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La artritis infecciosa es una reaccién inflamatoria
secundaria a la invasién directa de la articulacién
por microorganismos patdégenos que origina dolor,
inflamacién y limitacion de la movilidad articular.
De dicha invasion articular pueden ser responsa-
bles virus, bacterias, hongos y parasitos. Aunque
en los ultimos anos la incidencia de la artritis infec-
ciosa esta en descenso, contintia siendo un proble-
ma médico con una morbilidad y mortalidad no
despreciables(1,2),

ARTRITIS BACTERIANAS

Las bacterias son el grupo de microorganismos mas
importante como causantes de infeccién del apara-
to locomotor, pudiendo dar lugar no sélo a artritis
sépticas sino también a infecciones de partes blan-
das, osteomielitis y artritis reactivas.

Epidemiologia

En los ultimos 15-20 afios del siglo XX la incidencia
de la artritis bacteriana aumento, en parte por el
envejecimiento de la poblacion y por el aumento de
los procedimientos de cirugia ortopédica pero
sobre todo en relacion con el incremento en el
numero de pacientes con infecciéon VIH, cuya inmu-
nodepresion severa facilitaba la aparicion de nue-
vos casos de infeccion articular. Por el contrario, en
los ultimos afos esta incidencia parece en descen-
so gracias precisamente a los avances en las tera-
pias antiretrovirales desarrolladas para este tipo de
pacientes. En nuestro hospital, que da cobertura
sanitaria a cerca de 300.000 habitantes, los ingre-
SOs por artritis séptica se han estabilizado en una
cifra de 10-15 por afo. Estos datos concuerdan con
la incidencia comunicada por otros autores de 3-6
pacientes por cada 100.000 personas/afio®3).

La artritis bacteriana afecta a todas las edades.
Clasicamente se ha descrito una mayor prevalencia
en pacientes menores de 2 aflos y en ancianos con
mas de 70 afos®). Sin embargo, los datos de nues-
tro hospital referidos al periodo 1993-2003 hablan
de una media de edad de 43,3 afnos. A ello contri-
buye sin duda el hecho de que 14 de los 97 casos
de artritis séptica afectaron a pacientes con infec-
cion VIH, todos ellos menores de 45 afios. Otros
grupos de poblacion con riesgo aumentado de

659

sufrir una artritis piégena son los pacientes con
artritis reumatoide, los receptores de trasplantes y
los sometidos a artroplastia de rodilla o cadera®).

Etiologia y patogenia

Los gérmenes pueden alcanzar las estructuras articu-
lares desde varias localizaciones por ello es de buen
clinico ante una artritis séptica buscar siempre la
puerta de entrada. La colonizaciéon articular de un
germen se produce habitualmente por via hematoge-
na (por bacteriemias o septicemias intermitentes
desde foco a distancia). Otras vias de diseminacion
menos habituales son la inoculacién directa en los
casos de traumatismo abierto o puncion y la exten-
sion desde una fuente de infeccion contigua, como a
partir de una osteomielitis o de un foco supurativo en
los tejidos blandos de la vecindad.

Las bacterias mas frecuentemente responsables
de artritis pidgena son los cocos Gram positivos
(60-80% de todos los casos). El S. aureus es el agen-
te causal mas habitual en nuestro medio. El S. epi-
dermidis es un germen comun en las infecciones
sobre proétesis articulares(®. Practicamente cual-
quier bacteria patdgena puede producir una artritis
séptica (tabla 1)©,

Ademas, datos procedentes de estudios epide-
miologicos previos permiten clasificar la etiologia
de las infecciones articulares segun su frecuencia
por edades y circunstancias o factores de riesgo
asociados®, lo cudl es util en la eleccién de la anti-
bioterapia empirica inicial (tabla 2).

Clinica
La artritis infecciosa suele producir tanto clinica
local como manifestaciones sistémicas. En las artri-
tis pidgenas es habitual encontrar las manifestacio-
nes clasicas de la artritis (calor, rubor, impotencia
funcional, tumefaccion) cuando se afectan articula-
ciones periféricas. Alguno de estos signos puede
faltar en el caso de articulaciones mas profundas
como la cadera. El dolor suele ser intenso incluso
con el reposo absoluto. Los pacientes con artritis
sépticas mas sintomaticas tienden a inmovilizar las
articulaciones afectadas en posicion de minima
tension articular; asi, la rodilla, la cadera y el codo
se mantienen en flexién.

A los sintomas propiamente articulares se uni-
ran las manifestaciones sistémicas como la fiebre y
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Tabla 1: Gérmenes implicados en la artritis
bacteriana

Tabla 2: Etiologia mas frecuente de artritis bacte-
riana segun edad y circunstancias asociadas

Cocos gram-positivos
a) Staphylococcus spp.
e S. aureus
e S. epidermidis
b) Streptococcus spp.
c) Enterococcus spp.
Cocos gram-negativos
a) Neisseria meningitidis
b) Neisseria gonorrhoae
Bacilos gram-negativos
a) Enterobacterias
e E. coli e Pasteurella spp.
e Proteus spp. e Serratia spp.
¢ Klebsiella spp. e Yersinia spp.
e Salmonella spp. ® Enterobacter spp.
b) Pseudomona spp.
c) Hemophilus influenzae
d) Brucella spp.
Bacilos gram-positivos
Anaerobios
Micobacterias
Espiroquetas
Otros gérmenes
a) Chlamydias
b) Mycoplasma
c) Rickettsias

la afectacion del estado general. Estos sintomas sis-
témicos son mas acusados en los nifios que en la
poblacion adulta. El tipo de germen causal también
influye en la clinica, de forma que las infecciones
por gérmenes de crecimiento lento (como los hon-
gos o las micobacterias) pueden producir un cua-
dro clinico menos florido.

Las condiciones del paciente deben ser tenidas
en cuenta ya que muchas veces distorsionan la cli-
nica de presentacion de la artritis séptica. Asi, los
diabéticos, los pacientes en tratamiento con corti-
coides o inmunodeprimidos y los neonatos son
poblaciones que presentan cuadros de enmascara-
miento de la infeccién lo que puede llevar a un
retraso en el diagnostico.

Generalmente la artritis bacteriana es monoarti-
cular, siendo las articulaciones mas frecuentemen-
te afectadas, por orden de frecuencia, la rodilla,
cadera, muieca, tobillo, codo y hombro. Las for-
mas oligo o poliarticulares constituyen menos del
20% de los casos y suelen aparecer en pacientes
con algun tipo de inmunodepresion, como los que
padecen artritis reumatoide, diabetes mellitus,
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Neonatos

e S. aureus

e Enterobacterias

e Estreptococo grupo Beta

Nifos

e S. aureus (35%)

e H. influenza (15%)

e Estreptococo spp (10%)

e Enterobacterias (6%)

Adultos sin contactos sexuales fuera de la
pareja

e S. aureus (40%)

e Enterobacterias (25%)

e Estreptococo grupo A (25%)
Adultos con promiscuidad sexual
e Gonococo

Inoculacion directa (puncion, cirugia, pro-
tesis)

e S. epidermidis (40%)

e S. aureus (20%)

Adictos a droga por via parenteral
e S. aureus

e Pseudomonas

Mordedura humana

e Fikenella corrodens, flora oral
Mordedura por perro o gato

¢ Pasteurella multicida

¢ Anaerobios

hepatopatias crénicas, insuficiencia renal o trata-
mientos con corticoides o inmunosupresores(?),

Hay infecciones del aparato locomotor con cier-
tas peculiaridades como las que ocurren en porta-
dores de protesis articular, generalmente por S.
aureus o epidermidis. Pueden ser precoces (conta-
minacion durante el acto quirurgico, inferiores al
ano desde el implante) o tardias por la facilidad de
adherencia de las bacterias a materiales extrafios
(por via hemato6gena). Hace unos afos cuando la
adiccion a drogas por via parenteral y el SIDA bro-
taban espectacularmente se observaron en esta
poblacién con cierta frecuencia infecciones que
afectaban a los fibrocartilagos (costillas, sacroilia-
cas y sinfisis pubica), a menudo polimicrobianas
(estafilococo, anaerobios, candida). Actualmente
han remitido y son raras.

La artritis gonocdcica suele afectar a jovenes
sexualmente activos. Pese a su baja incidencia en
Espafa, debemos considerar su diagnostico ante
adultos jovenes sanos con un episodio agudo de
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monoartritis acompafiado de lesiones cutaneas
evanescentes y artralgias migratorias previas, o
ante pacientes con antecedentes de, al menos, una
exposicion sexual de riesgo. La infeccion primaria
ocurre una o dos semanas antes de la clinica articu-
lar, por lo que se deben recabar antecedentes de
uretritis o secrecién uretral, disuria, proctitis,
tenesmo, dolor anal o faringitis. En mujeres, la
infeccién primaria en forma de cervicitis suele ser
asintomatica. Escasos dias tras la infeccién, en el
contexto de una bacteriemia, pueden aparecer
poliartralgias migratorias acompafadas de fiebre,
tenosinovitis y pequefias pustulas cutaneas (figura
1) que desaparecen a los tres o cuatro dias. Las
poliartralgias y las lesiones cutaneas pueden recu-
rrir durante los siguientes meses, en mujeres, rela-
cionadas con la menstruacion.

La artritis por Neisseria meningitidis aparece
entre el 2-40% de los paciente con enfermedad
meningococica. Cuando se desarrolla en los prime-
ros dias de la enfermedad suele ser por invasién
directa de la articulacién, mientras que cuando
aparece de manera mas tardia se produce por
inmunocomplejos. Las manifestaciones sistémicas
son predominantes, con fiebre elevada y rash
maculopapuloso precedidos por una infeccién de
vias respiratorias altas.

La infeccion articular periférica tuberculosa es
una artritis subaguda o crénica que cursa con
dolor y tumefaccién articular casi siempre en una
sola articulacion de carga. Son raras la fiebre y las
manifestaciones sistémicas de infeccién, asi como
el eritema y el calor local. En los paises industria-
lizados la tuberculosis 6sea suele ser consecuen-
cia de una reactivacion tardia de la infeccion y los
pacientes no suelen presentar evidencia clinica de
tuberculosis pulmonar activa®). Pese a ser una
reactivacion, la prueba de la tuberculina puede ser
negativa. La forma mas frecuente de tuberculosis
osteoarticular es la espondilitis, que se localiza
fundamentalmente en el segmento toracico bajo y
la uni6on téraco-lumbar. Clinicamente produce
dolor localizado y en menos del 40% de los casos
hay febricula y sintomas constitucionales inespe-
cificos. Las manifestaciones neurolégicas por com-
presién son mas habituales que en la espondilitis
brucelar.

Las micobacterias atipicas, ocasionalmente, son
responsables de monoartritis crénicas, siendo tipi-
ca la afectacion de carpos y manos con tenosinovi-
tis de flexores.

La incidencia de artritis brucelar ha disminuido
en los ultimos afos a pesar de que la brucelosis
sigue siendo endémica en la cuenca mediterranea.

Figura 1. Pustula cutdnea en paciente con artritis
gonococica (Cortesia del fondo de imagen de la SER -Autor: Dr.
J. Tovar-)

Los pacientes con artritis secundaria a Brucella
pueden recordar un contacto previo con animales o
con sus productos lacteos no pasteurizados, pero
su ausencia no excluye la infeccion. En la brucelo-
sis, mas de la mitad de los pacientes refieren artral-
gias y la complicacién localizada mas frecuente es
la infeccion articular (21-86% de los casos). La artri-
tis periférica suele presentarse durante la fase
aguda de la enfermedad como monoartritis y suele
acompanarse de fiebre y otros sintomas sistémi-
cos. Es mas comun en nifios y adultos jovenes y
tiene predileccién por articulaciones grandes de
miembros inferiores (sobre todo rodilla y cadera).
La sinovitis no suele ser tan intensa como la provo-
cada por gérmenes pidgenos, aunque puede ser
muy aguda; no suele aparecer eritema ni aumento
local de la temperatura. La espondilitis es la locali-
zacion articular mas frecuente y tiende a aparecer
en grupos de mayor edad que la artritis periférica
y con evolucién mas prolongada de la enfermedad.
La localizacion mas habitual es la columna lumbar,
seguida de la dorsal y la cervical. La clinica suele
ser insidiosa, con dolor leve a moderado que no
cede en reposo y fiebre escasa. A veces se puede
localizar un absceso paravertebral que en ocasio-
nes provoca cuadros de compresion medular y/o
radicular. La sacroilitis es unilateral y muy sintoma-
tica. Suele impedir la deambulacion y tanto los
movimientos de la pierna como las maniobras de
cadera o el Lasségue son muy dolorosos, dificultan-
do el diagnéstico diferencial. El dolor puede irra-
diar desde el glateo hacia la parte posterior de la
pierna y favorecer un diagnostico incorrecto de cia-
tica. Percutir suavemente en el talén con la pierna
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extendida ayuda a localizar el dolor en la articula-
cion sacroiliaca®).

Otro tipo de artritis séptica (o pseudoséptica)
particular es la de la enfermedad de Lyme, que se
produce tras la picadura por la garrapata Ixodes
ricinos y la inoculacién cutanea de una espiroque-
ta, la Borrelia burgdorferi. En esta infecciéon hay un
primer estadio de eritema migratorio seguido de
una papula roja en el lugar de la inoculaciéon (prin-
cipalmente en axila, ingles y muslos) asociado a
sintomas generales inespecificos, lo que puede
hacerla pasar inadvertida. Posteriormente, sema-
nas o meses después aparecen manifestaciones
cardiacas o neurologicas y finalmente meses o afios
después aparece la artritis, generalmente monoar-
ticular, intermitente y con tendencia a la cronici-
dad.

Diagnostico

Ante la sospecha de una artritis séptica es obligado
enfocar el estudio inicial hacia la obtencion de
muestras de la articulacion y/o fluidos biologicos
que nos permitan confirmar o descartar la infec-
cién. Una vez obtenidas estas muestras y mientras
no tengamos un diagnoéstico preciso se instaurara
una terapia antibiética de cobertura amplia.

La artrocentesis y el andlisis del liquido sinovial
son fundamentales para la orientacion diagnoéstica
inicial de las monoartritis. Todas las caracteristicas
del liquido sinovial son importantes: aspecto, vis-
cosidad, niumero y diferenciacién celular, niveles
de glucosa y proteinas y presencia de microcrista-
les. Se ha establecido de manera arbitraria en
50.000 leucocitos/mm3 el limite ente los liquidos
inflamatorios y los sépticos(10). Sin embargo, es fre-
cuente encontrar celularidades por encima de esa
cifra en artropatias inflamatorias no infecciosas,
sobre todo en el caso de articulaciones pequenas.
De la misma forma podemos encontrar artritis
infecciosas con celularidad por debajo de
50.000/mm3, como la tuberculosa, la brucelar o la
artritis fungica, de forma que el recuento celular es
tan sélo un dato relativo a la hora de establecer el
diagnostico. Algo similar sucede con la diferencia-
cion celular: en la artritis infecciosa es habitual que
los leucocitos PMN superen el 90% en el recuento,
pero porcentajes menores no descartan el origen
infeccioso. Los niveles de glucosa en el liquido de
articulaciones infectadas suelen ser bajos por el
elevado consumo, habitualmente por debajo de 40
mg/dl o menos de la mitad de la glucosa plasmati-
ca. Es importante tener en cuenta este ultimo dato
en los pacientes diabéticos. La determinacion de la
adenosin deaminasa y las proteinas en el liquido
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articular tiene menos relevancia. Aunque la coexis-
tencia de artritis bacteriana y artritis microcristali-
na es infrecuente, la presencia de cristales en el
liquido no descarta la infeccion(11),

Cultivo de muestras biolégicas. Como se ha
comentado, ante la sospecha de artritis séptica el
esfuerzo diagnoéstico inicial debe encaminarse a la
obtencién de muestras biolégicas que permitan un
diagnostico etiologico. En articulaciones periféricas
la puncién articular y/o lavado articular con suero
fisiologico debe ser una técnica de urgencia, prac-
ticAndose tinciéon y cultivo. La remisién de muestra
para cultivo es clave, de manera que si el volumen
obtenido es escaso debe utilizarse todo para estu-
dio microbiolégico, obviando otros analisis. El
liquido debe transportarse inmediatamente al labo-
ratorio de microbiologia donde se mantendra en
estufa hasta su procesamiento. Ademas de enviar
la muestra en un tubo estéril seco, es recomenda-
ble introducir tras la extracciéon 5-10 cc del liquido
sinovial en un frasco de hemocultivo lo que garan-
tiza el cultivo de voliumenes elevados de muestras
y la dilucion de la actividad bactericida propia del
liquido(4). Ademas de la obtencién de material de
la localizacion osteoarticular interesa también
obtener cultivos de sangre y orina. Aunque la ren-
tabilidad de éstos es menor, su resultado es deter-
minante para el diagnostico y la eleccion del trata-
miento en los casos de cultivo articular negativo.

Si la articulacién es accesible se repetiran los
cultivos de forma periédica o tras cada lavado arti-
cular para confirmar la erradicacién del germen.
Cuando sospechemos algin germen particular
debemos reseiarlo y valorar sus condiciones de
cultivo. Asi el gonococo es muy labil y debe ser
transportado en frascos de hemocultivo y guarda-
do en estufa hasta la siembra (en medio especial de
Thayer Martin). En este caso también sera muy util
el cultivo de muestras obtenidas de las pustulas
cutaneas si las hubiere. Si se presume la infeccion
por un germen anaerobio (por ejemplo en pacien-
tes inmunodeprimidos) igualmente hay que adver-
tirlo. Ante la sospecha de artritis tuberculosa, bru-
celar o fungica es imprescindible resefiarlo en la
peticion para que los liquidos se cultiven en
medios apropiados. Estas infecciones por gérme-
nes de lento crecimiento pueden ser negativas ini-
cialmente en las muestras remitidas, por ello no
debe descartarse la realizacién de una biopsia con
aguja para estudio anatomopatolégico y cultivos
de la membrana sinovial. En ocasiones la deteccién
de antigenos bacterianos en liquido sinovial puede
ser de ayuda diagnéstica, técnica disponible en la
actualidad en el caso de algunos microorganismos
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(neumococos, meningococos, haemophilus).
Finalmente, otros métodos microbioldgicos se usa-
ran como apoyo en casos de cultivos negativos:
prueba de Mantoux, serologia de Brucella y
Borrelia, etc.

Los métodos convencionales para el diagnostico
microbiol6gico de las infecciones del aparato loco-
motor tienen ciertas limitaciones. La tincion de
Gram es la Unica técnica que puede aportar un
diagnoéstico rapido, pero tiene una sensibilidad
muy baja. Los cultivos necesitan al menos 2-3 dias
para el aislamiento del germen responsable, las
contaminaciones son frecuentes y en no pocos
casos son negativos a pesar del empleo de métodos
diagnosticos correctos. Por ello, en los ultimos
anos se ha destacado el papel que pueden tener los
meétodos moleculares basados en la PCR (reaccion
en cadena de la polimerasa) aplicados directamen-
te al analisis de liquidos sinoviales(12),

Los estudios de laboratorio son de poca ayuda
en el diagnostico, siendo lo habitual encontrar leu-
cocitosis periférica y elevacion de los reactantes de
fase aguda (velocidad de sedimentacién globular,
proteina C reactiva).

Las alteraciones radiol6gicas suelen aparecer de
forma tardia. En las fases iniciales se limitan al
aumento de los tejidos blandos circundantes y al
pseudoensanchamiento de la interlinea articular
por la tumefaccion capsulo-sinovial y el derrame. Si
la infeccion progresa apareceran de forma sucesiva
osteoporosis yuxtaarticular, estrechamiento de la
interlinea y erosiones articulares. En casos de artri-
tis sobre protesis articular la reaccién periostica y
las lesiones liticas progresivas deben hacer sospe-
char infeccion. Uno de los primeros hallazgos en
estos casos es la extension de radiolucencia entre
el cemento de la proétesis y el hueso.

En ciertos casos habra que recurrir a otros méto-
dos de exploracion radiolégica. La tomografia com-
putarizada es muy util en las infecciones que afec-
tan a articulaciones fibrocartilaginosas (como la
sinfisis del pubis, las sacroiliacas o las esternocla-
viculares) y en los casos de osteomielitis asociada.
La resonancia magnética nuclear tiene su especial
indicacion en la localizacion de abscesos y en la
valoracion de infecciones localizadas en el esquele-
to axial (figura 2). La ecografia es una técnica que
esta adquiriendo una importancia creciente en
muchas unidades de reumatologia, y que es igual-
mente eficaz ante la sospecha de abscesos y sobre
todo para guiar las punciones de articulaciones
menos accesibles. Finalmente, la gammagrafia 6sea
con Tc-99 es una técnica poco especifica pero mas
precoz que la radiologia simple en la deteccién de

663

Figura 2. Sacroileitis izquierda por S. Aureus (flecha
larga) con extension del edema a musculatura adya-
cente (flechas cortas). Inagen RNM en T2

Figura 3. Hipercaptacion ganmagrdfica con Tc99 en
paciente con sacroilitis séptica por estafilococo
aureus (vision posterior)

inflamacion articular (figura 3). La gammagrafia
con Ga-67 es mas especifica que la anterior aunque
tampoco es patognomonica(l3),

Tratamiento
La artritis séptica es una urgencia médica. En los
pacientes con sospecha de artritis bacteriana el tra-
tamiento antibidtico empirico debe empezarse tan
pronto se hayan obtenido las muestras para culti-
vo. La eleccién del antibidtico dependera de la edad
y las condiciones asociadas del paciente (véase la
tabla 2), asi como del resultado de la tincion de
Gram y otras técnicas diagnoésticas de aplicacion
inmediata, si las hubiere. Los antibioticos de elec-
cién recomendados en la artritis bacteriana se resu-
men en la tabla 34,

Clasicamente se ha preferido la via parenteral
intravenosa para el tratamiento antibidtico de las



Enfermedades reumaticas: Actualizacion SVR

Tabla 3: Antibioticos de eleccion en la artritis bacteriana

Microorganismo

12 eleccion

Alternativa

Staphylococcus sensibles a metici-
lina

Cloxacilina + rifampicina
Cefalosporina 12 generaciéon +
rifampicina

Fluorquinolonas + rifampicina
Cotrimoxazol + rifampicina
Vancomicina! + rifampicina

Staphylococcus resistente a meti-
cilina

Vancomicina + rifampicina

Teicoplanina + rifampicina
Linezolid

Daptomicina
Macrélidos
L A . - Vancomicina

Streptococcus B-hemolitico Penicilina IV + clindamicina . .
Linezolid
Daptomicina

H. influenzae Amoxicilina + acido clavulanico Fluorquinolonas

Amoxicilina + acido clavulanico
Enterobacterias Piperacilina + aminoglucésido Tigeciclina

Meropenem + aminogluco6sido

Pseudomonas aeruginosa

Ceftazidima + aminoglucosido
Piperacilina + aminogluco6sido
Meropenem + aminogluco6sido

Ciprofloxacino + aminoglucosido

(1) solo en alérgicos a penicilina.

artritis sépticas. La gran eficacia y biodisponibili-
dad oral de los nuevos antibioticos orales han per-
mitido cambiar dicha recomendacion, de manera
que no hay inconveniente en sustituir precozmen-
te los antibiéticos IV por las pautas orales, o bien
decantarse por esta via ya desde el inicio. En cual-
quier caso la decision final dependera finalmente
del germen en cuestion y de los resultados del anti-
biograma.

En la tabla 4 resumimos la dosificacion habitual
de los antibi6ticos mas comunmente usados en el
tratamiento de artritis bacterianas.

Como medida complementaria al tratamiento
antibiotico cabe destacar la aspiraciéon diaria de la
articulacion (+/- lavado articular). El analisis perio-
dico del liquido aspirado y su cultivo permitira
verificar la evolucién satisfactoria del proceso. En
casos concretos habra que recurrir al drenaje qui-
rargico mediante artrotomia. La inmovilizacion
articular no esta indicada para evitar contracturas,
debiendo mantener la articulaciéon afecta en posi-
cién funcional. Los ejercicios isométricos se reco-
mendaran para minimizar la atrofia muscular. En
cuanto el dolor del paciente lo permita se empeza-
ra con un programa de rehabilitacién que incluya
movilizaciones pasivas y activas.

La duracion del tratamiento antibiotico sera
variable, atendiendo al germen responsable, la evo-
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lucién y las caracteristicas especiales del pacien-
te(14), Para la artritis estafilococica, que es la mas
frecuente, el tratamiento suele prolongarse por un
periodo de 4 a 6 semanas. En nuestra experiencia
parece razonable recomendar 10 a 14 dias de trata-
miento IV con cloxacilina + gentamicina (en los
casos sensibles a meticilina), seguidos de la pauta
oral ciprofloxacino + rifampicina hasta completar
4-6 semanas. La intolerancia a glicopéptidos en
unos pacientes y la emergencia de cepas de estafi-
lococos resistentes a glicopéptidos (un problema
menor en nuestro pais actualmente) puede conlle-
var el uso de nuevos agentes frente a infecciones
osteoarticulares por gram positivos. Daptomicina y
linezolid son nuevos antibi6ticos con estas caracte-
risticas que han sido recientemente aprobados
para su uso en infecciones de piel y partes blandas
pero de los que no se tiene experiencia a través de
ensayos clinicos en infecciones osteoarticulares.
Linezolid es una oxazolidinona con actividad bacte-
riostatica frente a bacterias gram positivas y puede
administrarse de forma oral. Su toxicidad esta rela-
cionada con neuropatia periférica y optica y toxici-
dad de médula 6sea reversible, ambas en relacion
con la duracion del tratamiento. Daptomicina es un
lipopéptido con actividad bactericida frente a
microorganismos gram positivos, incluyendo bac-
terias en fase estacionaria. Su administracion es
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Tabla 4: Dosis de antibioticos usados en la
artritis bacteriana (adultos)

Cloxacilina 2 gr/8 hs via IV

Rifampicina 600 mg/24 hs v.o.

Cefazolina (12 gen) 1 gr/8 hs via IV

Ceftriaxona (32 gen) 2 gr/24 hs via IV

Cefotaxima (32 gen) 2 gr/6 hs via IV

Vancomicina 1 gr/12 hs via IV

. . 400 mg/12 hs via IV
Ciprofloxacino 500-750 mg/12 hs v.0.
Gentamicina 80 mg/8 hs via IV
Tobramicina 1 gr/12 hs via IV

Amoxicilina + ac. cla-

vulanico (en dosis de | . 87/8 hs vialv

875 mg/8 hs v.o.

amoxicilina)

Linezolid 600 mg/12hs v.0. o IV
Daptomicina 4-6 mg/kg y dia IV
Tigeciclina Dosis de carga 100 mg IV

seguida de 50 mg/12 hs

exclusivamente parenteral y puede producir toxici-
dad muscular.

El tratamiento debe prolongarse en los pacien-
tes inmunosuprimidos y en enfermos con material
protésico no removible quirtrgicamente (en este
ultimo caso quizas durante un afio o incluso de
forma indefinida).

En el caso de la artritis gonocécica suele bastar
con 1 semana de tratamiento. El tratamiento de la
artritis brucelar no difiere del tratamiento de la
brucelosis no complicada. La combinacion de doxi-
ciclina (200 mg/dia) + rifampicina (900 mg/dia)
durante 45 dias es el tratamiento de eleccién en la
artritis periférica. En la espondilitis doxiciclina 200
mg/dia (45 dias) + estreptomicina 1 g/dia (15 dias)
parece una alternativa mas eficaz(15). Para el trata-
miento de la tuberculosis osteoarticular se reco-
mienda el uso combinado de rifampicina, isoniaci-
da y piracinamida durante dos meses seguido de
otros cuatro meses de isoniacida y rifampicina. La
duracion del tratamiento se prolongara hasta los 9-
12 meses en los casos de espondilitis. Finalmente
en la enfermedad de Lyme se recomienda el trata-
miento oral con tetraciclinas o amoxicilina durante
3-4 semanas en estadios tempranos, y el tratamien-
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to intravenoso con cefalosporinas de 32 generacion
(también 3-4 semanas) en los casos de enfermedad
tardia(16),

Pronostico

El pronéstico de la artritis bacteriana depende de
factores tales como la edad y el estado inmunitario
del paciente, la virulencia del germen causal y el
retardo en el inicio del tratamiento antibi6tico. En
general el prondstico es peor en neonatos y en
ancianos, pacientes con enfermedad polimicrobia-
na(? o poliarticular y en infecciones sobre material
protésico. La tasa de secuelas es alta, con mas de
un 25% en nifios (principalmente en forma de limi-
tacion articular y acortamiento de la extremidad) y
hasta un 50% en adultos (dolor croénico o limitacion
de la movilidad). La tasa de mortalidad continta
siendo importante (alrededor de un 10%) a pesar de
los avances en el diagnostico y en el tratamiento
antibidtico de los ultimos decenios(?).

INFECCIONES DE PARTES BLANDAS DEL APARA-
TO LOCOMOTOR

Las bolsas serosas, los musculos y las vainas tendi-
nosas pueden ser colonizadas por microorganis-
mos en el curso de problemas infecciosos generali-
zados, por extension de una artritis o bien como
proceso infeccioso primario.

Bursitis

La mayoria de las bursitis sépticas ocurren en las bur-
sas mas superficiales -olecraniana, prepatelar, infra-
patelar- y, frecuentemente, los pacientes refieren
como antecedente un traumatismo local, agudo o
repetitivo. En el 80-90% de los casos el germen cau-
sante es el S. aureus(17). En la clinica predominan los
signos inflamatorios locales, siendo los sintomas
generales poco relevantes. Las bursitis localizadas en
areas yuxtaarticulares pueden confundirse con una
artritis séptica. En las bursitis, el movimiento articu-
lar se conserva, aunque puede ser doloroso en sus
grados extremos, y el punto mas doloroso correspon-
de al centro de la bursa y no a la interlinea articular.
La bursa mas frecuentemente afectada en el adulto es
la olecraniana, seguida de la prepatelar. El resto de
bolsas serosas, la mayoria de ellas profundas, se ven
afectadas raramente de forma primaria, aunque las
bursas subacromial, trocantérea y la del psoas-iliaco
se pueden infectar por contigiiidad desde una infec-
cion articular. Existen también infecciones croénicas
de las bursas que cursan con tumefaccién persisten-
te sin fluctuacion y con poco dolor ocasionadas por
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microorganismos de escasa virulencia, principalmen-
te, micobacterias y hongos.

El diagnostico de la bursitis séptica se basa en la
obtencion de liquido mediante puncion y aspiracion
para su cultivo. Son estructuras facilmente accesi-
bles, por lo que la puncioén suele ser sencilla. La eco-
grafia puede demostrar la presencia de derrame en la
bursa y en caso de duda, puede delimitar las colec-
ciones liquidas y la mejor zona para realizar la pun-
cién. El pronéstico de este tipo de infecciones es
excelente, y suele bastar para su erradicacion un
curso oral de cloxacilina (2 gr/dia) durante 10-15
dias.

Tendovaginitis

Las tenosinovitis infecciosas agudas se caracterizan
por tumefaccion a lo largo de la vaina tendinosa con
dolor que aumenta con los movimientos del tendén
afectado. La mas frecuente es la tenosinovitis de los
tendones flexores de la mano, producida por S.
aureus o por Sp. Pyogenes (habitualmente tras trau-
matismo o puncion). Ante una tenosinovitis que afec-
ta a multiples tendones simultaneamente, debemos
sospechar infeccion diseminada por N. gonorrhoeae,
especialmente si se asocia a artritis, uretritis o lesio-
nes cutaneas. Los tendones afectados suelen ser
superficiales y por tanto, accesibles a la ecografia y a
la puncién para analizar y cultivar el liquido sinovial.
Las tenosinovitis cronicas estan causadas por mico-
bacterias u hongos. Su curso es mas indolente y sue-
len producir dolor moderado y tumefaccion local
pero con escasos signos inflamatorios. Suelen exigir
drenaje quirdrgico ademas del tratamiento antibi6ti-
co especifico. La tenosinovitis tuberculosa suele
deberse a diseminacion hematdgena(18). En el caso de
las micobacterias atipicas la infeccion se produce tras
inoculacién directa en personas en contacto con ani-
males infectados.

Piomiositis

La infeccion del tejido muscular es muy poco fre-
cuente en nuestro medio, salvo en los casos de trau-
matismos abiertos de térpida evolucion. Se necesita
un alto indice de sospecha para no confundir el cua-
dro con una celulitis. Puede afectar a cualquier mus-
culo, aunque predomina en gliteos y musculatura de
las piernas. Las primeras manifestaciones son loca-
les, con aparicion de dolor o calambre, sobre los que,
progresivamente, aparecen calor y enrojecimiento,
con aparicién de manifestaciones generales so6lo en
fases avanzadas. Una vez mas el S. aureus es el
microorganismo causal mas frecuentemente aislado.
La ecografia o la resonancia magnética pueden
demostrar un musculo edematoso con o sin coleccio-
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nes liquidas en su interior y permiten guiar la pun-
cién para obtener muestra para cultivo o para drenar
los abscesos. El tratamiento antibiotico suele ser
insuficiente en la mayoria de los casos, requiriendo
drenaje quirtrgico.

ARTRITIS POR VIRUS

Los virus son microorganismos con un crecimiento
intracelular obligado que producen infecciones
habituales en los humanos acompaiadas frecuente-
mente de artralgias y/o, en menor medida, artritis
(19). Podemos diferenciar entre enfermedades vira-
les que afectan las articulaciones con frecuencia y
otras que lo hacen raramente (tablas 5 y 6)(19,20), Las
artritis virales mas comunes en Europa vy
Norteamérica son las causadas por parvovirus B19,
virus de la hepatitis B (VHB) y C (VHC), rubéola y
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). En
cambio en Africa, Asia y Sudamérica predominan
las infecciones por alfavirus, trasmitidas por pica-
duras de mosquito, que podemos ver en nuestro
medio en viajeros transcontinentales o inmigran-
tes(21-23),

e Fisiopatologia. Ningun virus ha sido identificado
como causante de las formas habituales de artri-
tis cronica. Sin embargo si que pueden provocar
dafio articular por diversos mecanismo(23,24):
invasion directa de la membrana sinovial u otros
tejidos de la articulacion, formacién de inmuno-
complejos en la articulacién y/o depdsito de
inmunocomplejos circulantes (preferentemente
en la articulacion y la piel).

Manifestaciones clinicas. La mayoria de los virus
tiende a provocar una afeccion poliarticular simé-
trica de instauraciéon brusca sin que esto excluya
otros patrones de afeccion. Los sintomas articula-
res suelen presentarse durante el prédromos o
las fases iniciales de la infeccion y se acompafian
habitualmente de una erupcién cutanea y sinto-
mas pseudogripales. La artritis tiende a autolimi-
tarse en pocas semanas sin dejar lesiones estruc-
turales(21,24),

Diagndstico. En algunos casos podemos tener una
elevada sospecha de artritis viral por datos clini-
cos o epidemiol6gicos. No obstante el diagnosti-
co definitivo habitualmente es dificil de estable-
cer dado que requiere confirmacion por estudios
serologicos (comprobar la seroconversion) o ais-
lar el virus en el liquido sinovial 0 membrana
sinovial de la articulacion afectada(?3).
Tratamiento. Debe dirigirse a controlar los sinto-
mas y mantener la funcién por lo que usaremos
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analgésicos o antiinflamatorios no esteroideos
(AINE). Los corticoides se desaconsejan por su
limitada utilidad y la posibilidad de enmascarar la
enfermedad y el diagnéstico correcto. En algunos
casos (VHC y VIH) se usan antivirales para mani-
festaciones clinicas seleccionadas(@3),

Parvovirus B19

El parvovirus B19 humano pertenece a la familia
Parvoviridae, subfamilia Parvovirinae, género
Eritrovirus. La familia Parvoviridae esta formada por
virus de pequeno tamafno que contienen ADN de
cadena simple, que para propagarse necesitan de la
ayuda de las células diana o de otros virus. Los
Eritrovirus so6lo afectan a células precursoras eri-
troides humanas. El parvovirus B19 es el principal y
mejor conocido de los parvovirus que afectan a
humanos. Fue identificado por primera vez en 1975
en sangre de donantes sanos y no se vinculé con
ninguna patologia hasta 1981. La infeccion por par-
vovirus B19 provoca manifestaciones clinicas varia-

das en funcion de las caracteristicas del huésped(2>-
27).

Epidemiologia

El parvovirus B19 tiene una alta tasa de infectividad,
por lo que esta geograficamente muy extendido. La
mayoria de las infecciones, sobre todo en la infan-
cia, pasan desapercibidas o bien se diagnostican
como viriasis inespecificas. La infeccion suele tras-
mitirse por via respiratoria, aunque también se ha
descrito el contagio vertical materno-fetal y a través
de derivados hematicos. El porcentaje de individuos
con anticuerpos especificos frente al parvovirus B19
aumenta con la edad situandose en alrededor del
70% en adultos, la mayoria de los cuales se infecta-
ron en la etapa escolar®®)., Las epidemias se produ-
cen principalmente en primavera, con intervalos de
3 a 5 afos, que es el periodo que tarda una cohorte
de niflos susceptibles en incorporarse al colegio.
También se han descrito casos esporadicos entre
los brotes epidémicos. Los nifios son la fuente prin-
cipal para la transmisién respiratoria del virus. Los
adultos que no han pasado una infeccion previa por
parvovirus y que estan en contacto con nifios (pro-
fesores, personal sanitario, cuidadores) tienen un
alto riesgo de contagio(26,28),

Patogenia

El parvovirus B19 tiene un especial tropismo por las
células precursoras eritroides humanas relacionado
con el antigeno P eritrocitario que actia como un
receptor celular. Las personas que no expresan anti-
geno P en la superficie de sus hematies son resisten-
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tes a la infeccién por parvovirus B19. El periodo de
incubacién es de 6 a 18 dias, tras los que se inicia la
viremia cuya duracion es de 5-6 dias durante los
cuales el virus se detecta en las secreciones orales y
nasales, hay ausencia de reticulocitos y habitual-
mente se produce un minimo descenso de la hemo-
globina, los neutrofilos y los linfocitos. Los anti-
cuerpos IgM frente al virus son detectables a los 3-
6 dias desde el inicio de la viremia, pueden persis-
tir durante 5 meses o mas, y se asocian con la des-
aparicion de la viremia. Los anticuerpos IgG pueden
detectarse casi simultaneamente con los IgM, per-
sistiran toda la vida, y confieren, practicamente
siempre, protecciéon frente a nuevas infecciones.

La inmunidad humoral es fundamental en la
defensa frente al parvovirus B19 vy, por tanto, en la
historia natural de la enfermedad: la produccion de
anticuerpos se relaciona con la desaparicion de la
viremia y el inicio de la segunda fase clinica de la
enfermedad. La infeccion cronica puede ocurrir oca-
sionalmente debido a un fallo en la produccién de
anticuerpos neutralizantes. Parece ser que la forma-
cién y el depoésito de inmunocomplejos circulantes
en distintos tejido son los responsables de las mani-
festaciones reumaticas y cutdneas. Asimismo la
infeccion por parvovirus B19 también provoca una
respuesta inmune mediada por células con produc-
cion de factor de necrosis tumoral (TNF)-«, interfe-
ron (IFN)y, interleukina (IL)-2 y/o IL-6. El estado pro-
inflamatorio asociado a las alteraciones previas
podria ser el responsable de algunas de las manifes-
taciones sistémicas de caracter autoinmune(25,27),

Diagndstico de Laboratorio

La prueba de eleccién dependera del estatus inmu-
nolégico del paciente. En inmunocompetentes se
recomienda determinar IgM e IgG anti-B19 por téc-
nicas serologicas habituales (ELISA, RIA). En inmu-
nocomprometidos, neonatos y fetos se recomienda
determinar la presencia de ADN viral por hibrida-
cién o amplificacién mediante PCR. La presencia de
anticuerpos IgM sugiere infeccién reciente pero no
es una prueba definitiva dado que ya hemos comen-
tado que estos anticuerpos pueden persistir duran-
te varios meses tras la infeccién. También podemos
diagnosticar una infeccién aguda demostrando un
aumento de cuatro veces o mas en los titulos de IgG
anti-B19 (fendmeno de seroconversion) lo que habi-
tualmente no es viable en la practica clinica habitual
dado que requiere dos muestras con una separaciéon
temporal de 2 6 3 semanas. La deteccién de ADN
viral en suero u otras muestras sirve para el diag-
nostico de infeccién aguda. Es especialmente util en
pacientes inmunocomprometidos que no desarro-
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Tabla 5: Enfermedades virales acompanadas de artritis frecuentemente

Virus aislado

Virus en articulacion Caracteristicas clinicas
Alfavirus
Chikuneuva Poliartritis/poliartralgia febril exantematica de inicio subito
guy con brotes epidémicos en Africa y Asia, India e Indonesia
Poliartritis febril epidémica en el bosque pluvioso de
Mayaro

Sudamérica

O’nyong-nyong

Fiebre, rash y poliartritis/poliartralgia agudas incapacitantes
epidémicas en Africa

Igbo-ora

Epidemia de fiebre, mialgia, artralgia y rash en Costa de
Marfil

Ross-river (poliartritis
epidémica)

Rash y poliartritis migratoria, aguda, febril, en Australia,
Nueva Zelanda, Nueva Guinea e islas del Pacifico en brotes
epidémicos o casos aislados.

Sindbis

Rash y artritis epidémicos en Suecia, Finlandia e islas del
istmo de Karelia en Rusia

Hepatitis B

Rash urticarial y poliartritis hiperaguda de pequenas y gran-
des articulaciones (manos y rodillas) precediendo a ictericia.

Hepatitis C

Poliartritis aguda semejante a la artritis reumatoide en la
infeccion aguda; crioglobulinemia mixta esencial en la infec-
cion cronica.

Poliartritis/artralgia aguda simétrica durante dias o semanas.

Parvovirus B19 Si 12 % cronificada durante meses o afos. Erupcién malar tipica
en nifnos (signo de la bofetada). Ausencia de reticulocitos.
Rubeola Si Exantema morbiliforme y poliartritis simétrica en mujeres y

ninos tras infeccién natural o vacunacion.

llan anticuerpos pero tiene el inconveniente de que
el ADN viral puede detectarse durante meses e
incluso anos tras la infeccion por lo que su presen-

cia no indica necesariamente infeccion recien-
te(25,28).

Manifestaciones clinicas

La mayoria de las infecciones por parvovirus en la
poblacién inmunocompetente son asintomaticas
(25%) o cursan con un cuadro seudogripal inespeci-
fico (50%). En el restante 25% podemos observar las
manifestaciones clasicas de la infeccion7),

e Eritema infeccioso: Esta es la manifestacién clini-
ca caracteristica mas frecuente. También se deno-
mina quinta enfermedad exantematica. Aparece
en la infancia y cursa con prodromos febriles, mal
estado general y mialgias, que pueden acompa-
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narse de odinofagia, nauseas, vémitos y/o dia-
rrea. Entre 4 y 6 dias después se produce un exan-
tema maculopapular en la cara (signo de la bofe-
tada) que puede extenderse con un patron reticu-
lar. La clinica suele durar unas 2 semanas(29).
Otras manifestaciones cutdneas: En adultos el
exantema presenta una distribucién atipica e
incluso puede no aparecer. También se han des-
crito lesiones tipicas de lupus eritematoso sisté-
mico (LES) o de dermatomiositis (DM)25). Otras
manifestaciones son exantemas purpuricos de
origen vasculitico trombocitopénico, y no vascu-
litico-no trombocitopénico, como el sindrome en
“‘guante y calcetin”. Este ultimo consiste en un
exantema acro, doloroso y pruriginoso acompa-
nado de parestesias en las extremidades(30),
Crisis apldsica: La primoinfeccién por parvovirus
B19 provoca suspensién transitoria de la eritro-
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Tabla 6: Enfermedades virales acompaniadas de artritis raramente

. Virus aislado .. ..
Virus . -~ Caracteristicas clinicas
en articulacion
Inmun ficienci ,
h unodeficiencia Si Ver tabla 3
umana
Parotiditis Polllartrlt_ls migratoria no erosiva de pequefias y grapc!e.s
articulaciones de predominio en varén tras la parotiditis.
Herpes virus
Herpes simple Si Monoartritis u oligoartritis de rodillas y tobillos autolimitada.
Monoartritis de rodilla ( u oligoartritis) autolimitada en la pri-
Varicela zoster Si moinfeccién (varicela). En pacientes con zoster artralgia inten-
sa con posible relaciéon con afeccion radicular.
. , Mononucleosi n poliartralgias (monoartriti ional
Ebstein-barr Si ononucleosis con polia tralgias (monoartritis ocasional de
rodilla).
. . . Poliartritis grave en inmunodeprimidos por trasplante de
Citomegalovirus Si . . .
médula 6sea. Artralgias en transplantados renales.
. Febricula, malestar inespecifico, artralgias, artritis y rash
Adenovirus o
autolimitados.
Enterovirus
Poliartritis simétrica en varones adultos jovenes, recurrente,
Coxsackie Si con fiebre, serositis, exantema, faringitis, miocarditis y tlce-
ras orales.
Echovirus Si Poliartritis, fiebre, exantema, vomitos y mialgias

poyesis que se reanuda cuando los anticuerpos
especificos neutralizan al virus. Los niveles de
hemoglobina no suelen disminuir mas de un 30%
de los previos dada la vida media larga de los
hematies. La ausencia o descenso muy marcado
de los niveles de reticulocitos y la presencia de
pronormoblastos gigantes en la médula 6sea son
hallazgos diagnosticos caracteristicos(25.27),
e Aplasia medular pura de células rojas: Cuando
falla la inmunidad humoral, como en inmunode-
primidos, no se forman inmunocomplejos y no
aparecen las manifestaciones cutaneas ni reuma-
tologicas tipicas. En cambio se cronifica la infec-
cién que provoca aplasia medular de la serie roja
y anemia grave(25,27),
Otras manifestaciones hematoldgicas: Acompa-
fando a la anemia podemos ver leucopenia y
trombocitopenia(25),

669

e Artropatia: Aproximadamente el 50-60 % de los

adultos y el 8% de los menores de 18 afios con pri-
moinfeccién presentan manifestaciones articula-
res en forma de artralgia (mas frecuente) y/o
artritis, que pueden acompafar o seguir a la erup-
cién cutanea. La artropatia es la manifestacion
mas frecuente de la infeccion en adultos. Entre un
3 y un 12% de pacientes con artritis de reciente
comienzo tienen una primoinfeccion por parvovi-
rus B19(25.27),

Se trata de una afeccién poliarticular aguda,
simétrica, no erosiva, con rigidez matinal, que
suele ser periférica con afeccion predominante de
manos y mufecas, seguida de rodillas y pies.
Puede afectar cualquier articulacion, incluso el
esqueleto axial. Suele autolimitarse en 2 semanas
aunque se han descrito casos de persistencia
durante meses o afios y otros en que recidiva tras
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periodos asintomaticos. La destruccion articular

so0lo se ha descrito excepcionalmente en unos

pocos casos de artritis persistente. El liquido
sinovial tiene celularidad escasa con predominio
de monocitos y linfocitos.

La artritis cronica por parvovirus puede cumplir
los criterios de clasificaciéon para artritis reumatoi-
de. Normalmente es seronegativa (podemos encon-
trar factor reumatoide positivo a titulo bajos y
transitorio hasta en un 12%)25). Hasta la fecha no
se ha demostrado una relacion entre la infeccion
por parvovirus y la artritis reumatoide3D),

Otras manifestaciones reumatoldgicas: Existen

varias coincidencias epidemiolégicas, clinicas y

analiticas entre la primoinfeccién por parvovirus

BI9y el LES. Se han descrito tres situaciones dife-

rentes que pueden relacionar ambas entidades: la

infeccion virica puede simular un LES con mani-
festaciones clinicas y analiticas autolimitadas en
pacientes sanos, el virus puede desencadenar un

LES propiamente dicho en pacientes predispues-

tos, y, por ultimo, la infeccion puede imitar una

exacerbacion clinica de LES en pacientes diagnos-
ticados previamente. Los estudios con series
numerosas no apoyan el caracter etiolégico del
parvovirus B19 en la patogenia del LES(25),
Relacionados con el parvovirus B19 se han des-
crito casos de vasculitis necrotizante, con anato-
mia patolégica idéntica a la panarteritis nodosa
clasica, en los que predomina la afeccién cutanea

(con escasa afeccion de 6rganos internos) y cuyo

tratamiento se basa en inmunoglobulinas intrave-

nosas, que mejoran la clinica y negativizan la
viremia(25),

Podemos encontrar también produccién transi-
toria de varios autoanticuerpos habitualmente a
titulos bajos y que no suelen asociar manifesta-
ciones clinicas cronicas: ANA, anti-DNA, FR, anti-
coagulante ludico, antifosfolipido, PR3-ANCA vy
MPO-ANCA(25),

e Infeccion en el embarazo: El parvovirus puede
infectar el feto via transplacentaria con resultado
de aborto, muerte fetal intrauterina y/o hydrops
fetalis(27).

e Otras manifestaciones: Se ha relacionado al parvo-
virus B19 con nefritis, miocarditis, linfadenitis,
purpura trombotica trombocitopénica, sindrome
hemofagocitico y hepatopatia fulminante. Un
estudio reciente ha rechazado la relacion con
hepatitis aguda?).

Tratamiento
En la mayoria de los casos la infeccion no requiere
tratamiento. Algunos pacientes requieren trata-

miento sintomatico para la afeccién articular (AINE
o paracetamol) y/o el prurito32). En los casos de cri-
sis aplasica el pronostico en general es bueno, recu-
perandose la anemia mediante transfusion de con-
centrado de hematies(25). En gestantes seronegati-
vas la cordocentesis o la transfusion intrauterina
pueden disminuir la mortalidad en casos de
hydrops fetalis(25.32). En casos de infeccion cronica
con viremia persistente el tratamiento consiste en la
infusion de inmunoglobulinas intravenosas (las
polivalentes son una buena fuente de anticuerpos
neutralizantes ya que la mayoria de la poblacién
adulta ha estado expuesta al virus). Las pautas mas
habituales son: 0,4gr/kg/dia durante 5 dias, o 1
gr/kg/dia durante 2 dias. Puede repetirse con inter-
valos mensuales si fuera necesario(25,32),

Prevencion

Las mejores medidas de prevencion actuales son las
dirigidas a interrumpir la transmision mediante
buenas practicas de control de la infeccion. Una
vacuna recombinante con capsides vacias de parvo-
virus B19 ha demostrado ser segura y altamente
inmunogénica2),

Virus de la hepatitis B

Epidemiologia

El VHB es un virus ADN de la familia Hepadnaviridae
que se transmite por via parenteral o sexual y tiene
una distribucion mundial. La incidencia es mayor en
Asia, Oriente medio y Africa subsahariana. La infec-
cion por VHB puede ser asintomatica (mas frecuen-
te, especialmente en niflos pequefios) o sintomatica.
La mayoria de las primoinfecciones en adultos se
autolimitan confiriendo inmunidad residual, pero
entre un 5 y un 10 % evolucionan a una infeccion
cronica con persistencia de la viremia(26.31),

Patogenia

En las fases precoces de la infeccion suele haber
viremia significativa y formacién de inmunocom-
plejos circulantes con anticuerpos antiVHB y HBsAg
que al depositarse en tejido sinovial causan afec-
cion articular. En la infeccién cronica podemos
encontrar otras enfermedades mediadas por inmu-
nocomplejos como panarteritis nodosa, glomerulo-
nefritis y crioglobulinemia mixta esencial(26,31),

Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacion desde la infecciéon hasta la
hepatitis clinica suele ser de 45 a 120 dias. Puede
haber un prédromo preictérico de varios dias a un
mes de duracién consistente en fiebre, mialgias,
malestar general, anorexia, nauseas, vOmitos y
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dolor abdominal. La afeccion articular aparece entre
un 10 y un 25 % de los infectados habitualmente en
el periodo preictérico aunque algunas veces persis-
te después del inicio de la ictericia. La artritis suele
tener un comienzo hiperagudo, poliarticular y simé-
trico. En ocasiones es migratoria o aditiva. Las arti-
culaciones mas afectadas son las de las manos y
rodillas, aunque también puede haber afeccion de
mufecas, tobillos, codos, hombros y otras grandes
articulaciones. La rigidez matutina es frecuente. La
artritis suele acompafarse de afeccion cutanea coin-
cidente en forma de erupciones maculopapulares
urticariales de predominio en extremidades inferio-
res. Los pacientes que desarrollan hepatitis crénica
activa o viremia cronica pueden tener poliartralgias
y/o poliartritis recurrentes. Sin embargo no se han
comunicado casos de evolucion a artritis cronica ni
de destruccion articular(26,31),

Diagndstico

La presencia de urticaria y poliartritis debe sugerir
una posible infeccién por VHB (mas aun si existe ele-
vacion de bilirrubina y de enzimas hepaticas) que
confirmaremos por serologia especifica: los niveles
de HBsAg en suero suelen ser maximos cuando apa-
rece la artritis, los anticuerpos IgM anti-core del VHB
indican infeccién aguda y la presencia de antigeno
HBe indica infeccién persistente. El analisis de liqui-
do sinovial muestra cambios inflamatorios(26.31),

Tratamiento
Se reduce a tratamiento sintomatico de soporte.

Virus de la hepatitis C

Epidemiologia

El VHC es un virus ARN de la familia Flaviviridae de
distribuciéon mundial que se transmite fundamen-
talmente por via parenteral. Puede haber transmi-
sién sexual pero es poco frecuente. La incidencia es
mayor en Africa y Asia. Mas de la mitad de los casos
de hepatitis no-A no-B se deben a infeccién por
VHC. Hay once genotipos que se diferencian en su
patogenicidad, gravedad de la infeccién y respuesta
al tratamiento(6), La infeccién aguda pasa desaper-
cibida en la mayoria de los pacientes sin elevacién
significativa de las transaminasas(?4 pero se croni-
fica en mas del 75% de los casos(33) de los que un
20% desarrollara una cirrosis hepatica 20 6 30 afios
después4),

Patogenia

Un namero significativo de pacientes infectados por
VHC presentan anticuerpos frente a epitopos viricos
con el resultado de formacién de inmunocomplejos

circulantes que se deposita en los tejidos y ocasio-
nan las manifestaciones extrahepaticas asociadas al
VHC (artritis, crioglobulinemia mixta esencia, glo-
merulonefritis y vasculitis). Pese a la respuesta
inmune humoral contra el VHC la infeccion se cro-
nifica debido a una alta tasa de mutaciones en la
capside proteica(26.31),

Manifestaciones clinicas

La infeccién aguda es leve con un elevado porcenta-
je de pacientes anictéricos y asintomaticos y con
leves elevaciones de transaminasas. Entre el 2 y el
20% de las infecciones agudas se acompafan de
afeccion articular: una poliartritis aguda semejante
a la artritis reumatoide que afecta a manos, muiie-
cas, hombros, rodillas y tobillos, que vemos en dos
tercios de los casos, 0 una oligoartritis en el tercio
restante. En las formas poliarticulares es frecuente
el factor reumatoide positivo y alguno casos des-
arrollan deformidades articulares aunque las ero-
siones so6lo se han descrito en raras ocasiones
(puesto que la infeccion por VHC y la artritis reuma-
toide son enfermedades frecuentes en muchas
poblaciones es posible que coexistan en un mismo
individuo)(24.26,31),

Diagndstico

Las pruebas serolégicas utilizan varios antigenos
del VHC en los inmunoensayos. La positividad de la
prueba de antigeno recombinante con inmunoblot
(RIBA) confirma la infeccién. Unos pocos pacientes
tienen ARN del VHC detectable por técnicas de
amplificacion en cadena de la polimerasa (PCR) en
ausencia de serologia positiva(26),

Tratamiento

El tratamiento de la artropatia asociada al VHC no
estd bien establecido. Su objetivo es controlar el
dolor y la inflamacion. Podemos usar AINE con pre-
caucion para no agravar el dafio hepatico. Asimismo
han resultado utiles la hidroxicloroquina y los corti-
coides a dosis bajas durante periodos cortos (no
causan dafio hepatico significativo aunque puede
aumentar la viremia). El tratamiento con farmacos
modificadores de la enfermedad (FAME) clasicos
esta contraindicado por su potencial hepatotoxici-
dad. La infeccion crénica y la crioglobulinemia se
tratan con interferén y ribavirina4),

Virus de la rubéola

Epidemiologia

El virus de la rubéola es un virus ARN, del género
Rubivirus, de la familia de los Togaviridae. Su Gnico
reservorio son los humanos(34). Se transmite
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mediante secreciones nasofaringeas y los picos de
incidencia se dan al final del invierno y en primave-
ra. La vacunacion ha reducido la incidencia de bro-
tes epidémicos y ha desplazado el grupo de afecta-
dos de los nifios a los universitarios y adultos. El
periodo de incubacién desde la infeccion hasta la
aparicion del exantema es de 14-21 dias. La viremia
precede al exantema en 6-7 dias, y desaparece 48
horas después de la aparicién del mismo. Hay elimi-
nacion nasofaringea del virus desde 7 dias antes
hasta 14 dias después de aparecer el exantema(6),

Patogenia

El virus de la rubéola puede infectar persistente-
mente a las células sinoviales y los condrocitos in
vitro. En los pacientes con artritis créonica por rubé-
ola una inadecuada respuesta humoral permite que
el virus infecte persistentemente al tejido sinovial y
a los linfocitos. El inicio del rash y de la artritis coin-
cide con el inicio de la produccién de anticuerpos,
lo que sugiere que puedan estar implicados inmu-
nocomplejos en la patogénesis. Las concentraciones
de anticuerpos anti-rubéola son mas elevadas en
liquido sinovial que en suero. Los linfocitos del teji-
do sinovial de pacientes infectados secretan espon-
taneamente anticuerpos anti-rubéola in vitro, lo que
sugiere que hay una respuesta inmune contra esta
infeccion en la articulacion(6),

Manifestaciones clinicas
La mayoria de las infecciones por rubéola post nata-
les son asintomaticas. Son mas graves en adultos
que en ninos. El cuadro clasico consiste en febricu-
la, malestar general, congestién nasal, adenopatias
(cervicales posteriores, retroauriculares y occipita-
les) y exantema morbiliforme (rosa palido, maculo-
papular, iniciado en la cara y extendido posterior-
mente a tronco, extremidades superiores y extremi-
dades inferiores, respetando palmas de manos y
plantas de pies, que dura entre 3 y 5 dias). La inci-
dencia de artropatia por rubéola en adultos es del
30% en mujeres y del 6% en hombres. Las artralgias
son mas frecuentes que la sinovitis. La artritis suele
iniciarse bruscamente entre una semana antes y una
semana después de la aparicién del rash, tiene un
patron simétrico, aditivo o migratorio, y dura unos
pocos dias o hasta 2 semanas (en algunos pacientes
dura meses o afios sin acompanarse de destruccién
articular). Se afectan preferentemente interfalangi-
cas proximales, metacarpofalangicas, muifiecas y
rodillas. En ocasiones se observan periartritis, teno-
sinovitis y sindrome del tinel carpiano(24.26,31,34),
La vacuna con virus vivos atenuados puede pro-
vocar, dos semanas después, un cuadro de mialgias,

artralgias, artritis y parestesias que suelen durar
menos de 1 mes aunque pueden cronificarse(26), En
ninos puede producirse una radiculoneuritis braquial
con dolor y parestesias en brazo y mano, y/o una
radiculitis lumbar con dolor en la region poplitea(24),

Diagndstico

Aunque el virus crece en cultivos de tejidos articu-
lares éste es un método ineficiente de diagnostico
por que habitualmente se confirma la infeccién
mediante deteccion de IgM anti-rubéola. También se
puede detectar la seroconversion de IgG anti-rubéo-
la tomando muestras de la fase aguda y de la fase
de convalecencia. El liquido sinovial tiene caracte-
risticas inflamatorias(26.31,34),

Tratamiento

Es puramente sintomatico. Los sintomas articulares
se tratan fundamentalmente con AINE y, ocasional-
mente, con esteroides a dosis bajas(26).

Alfavirus

Epidemiologia

Los alfavirus son virus encapsulados de cadena
simple de ARN que producen epidemias de artritis
febril. Se transmiten por distintas especies de mos-
quitos que marcan su distribucién geografica (tabla
5). Su denominacion refleja la apreciaciéon local de
su impacto clinico: chikunguya significa “el que te
deja doblado” en Tanzania, o’nyong-nyong significa
“el que rompe articulaciones” en dialecto Acholi de
Uganda, e Igbo ora es la enfermedad que “rompe tus
alas”. En nuestro medio se ve en viajeros transcon-
tinentales y en inmigrantes, pero la reaparicién de
los mosquitos Aedes aegypti y Aedes albopictus
(relacionados con los virus Chikunguya, Ross river'y
Sindbis) en el hemisferio occidental aumenta el
espectro geografico de los virus(26,31),

Patogenia

El mecanismo por el que estos virus provocan sin-
tomas articulares se debe principalmente a la per-
sistencia de los virus en los macro6fagos sinoviales
con la subsiguiente respuesta inmune antiviral
inflamatoriaG1).

Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacién varia desde varios dias
hasta tres semanas. La infeccion tipicamente se
asocia con la triada de fiebre, artritis y rash; pero
no siempre estan presentes las tres. Hay infeccio-
nes asintomaticas. En los nifios la enfermedad a
menudo es indistinguible de otras enfermedades
febrilesG1).
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Tabla 7: Enfermedades reumadticas asociadas o que ocurren en pacientes con infeccion por VIH

Exclusivas de la
infeccion por VIH

Aparecen en
pacientes con VIH

Mejoran con la
infeccion por VIH

Sindrome de linfocitosis infiltra-
tiva difusa

Artritis asociada al VIH

Miopatia asociada a zidovudina
Sindrome articular doloroso

Polimiositis

Artritis reactiva
Sindrome de Reiter

Artritis psoriasica

Arteritis de células gigantes
Vasculitis por hipersensibilidad
Granulomatosis de Wegener
Purpura de Schonlein-Henoch
Sindrome de Behcet

Artritis infecciosa

e Artritis reumatoide
e Lupus eritematoso sistémico

Las manifestaciones clinicas en las infecciones
por virus Chikunguya y O’nyong-nyong son de ini-
cio subito con fiebre alta y artritis/artralgias seve-
ras. Los otros alfavirus presentan un inicio mas gra-
dual de la fiebre y sintomas constitucionales ines-
pecificos previos a la afeccion articular. La mayoria
de los pacientes tienen poliartralgias que afectan
habitualmente a pies, tobillos, rodillas, regién lum-
bar, dedos de las manos, munecas, codos, hombros
y/o cuello. Entre un tercio y la mitad de los casos
encontramos rash, fiebre, mialgias y/o astenia, con
tendinitis y afeccion periarticular ocasional. En
general la artropatia desaparece entre 3 y 6 meses.
Se ha descrito artropatia cronica en el 12% de las
infecciones por Chikunguya (mas de 3 afios) y en un
tercio de las infecciones por Sindbis (hasta dos
anos). El rash aparece varios dias después del inicio
de los sintomas articulares y es de corta duracion;
afecta a la cara, tronco y superficie flexora de las
extremidades(26,31),

Diagnostico

El diagnoéstico de la infeccion por alfavirus requiere
confirmacién de laboratorio. Debe descartarse esta
infeccion en cualquier paciente que resida en, o vuel-
va de viaje de, una zona endémica(6). Existen distin-
tas técnicas en funcién del virus y la regién geografi-
ca. En Australia se dispone de tests comerciales de
ELISA para virus Ross River. En varios otros paises se
usan tests basados en ELISA, inhibicion de la hema-
glutinacion o inmunofluorescencia indirecta para los
virus Chikunguya, Mayaro'y Sindbis(31),

Tratamiento

Habitualmente es sintomatico con analgésicos y/o
AINE. Debe evitarse el acido acetil salicilico debido
al componente hemorragico frecuente en las lesio-

nes cutaneas. Se ha usado la cloroquina en los
casos de artritis por Chikunguya en los que han fra-
casado los AINE?6),

Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) per-
tenece a la familia lentiviridae(31) y es el agente cau-
sal del SIDA, enfermedad que actualmente se ha
convertido en una pandemia35). Desde que en
1987 se describi6 la primera manifestacién reuma-
tica asociada a la infeccién por VIH, un caso de sin-
drome de Reiter36), se han comunicado posterior-
mente muchas mas (tabla 7), cuya incidencia
depende de la poblacion estudiada, de la forma de
transmision y de determinados factores de riesgo
(en la transmisién sexual predomina el sindrome
de Reiter y la oligoartritis sin manifestaciones
extraarticulares; sin embargo en los usuarios de
drogas por via parenteral las manifestaciones reu-
maticas son mucho menores y la artritis séptica es
la complicaciéon mas frecuente)24). Se piensa que
las manifestaciones reumaticas asociadas al VIH
son debidas a la mayor supervivencia de estos
pacientes desde la introduccién de terapias antirre-
trovirales efectivas que modifican el curso de la
infeccién por VIH y pueden mejorar algunas mani-
festaciones y empeorar otras. En la patogenia de las
manifestaciones reumaticas se ha implicado una
combinacion de inmunodeficiencia, hiperactividad
inmunolo6gica y una alteracion de la producciéon y
actividad de las citoquinasGD,

Artralgias asociadas al VIH

Aparecen hasta en el 45% de las primoinfecciones
por VIH, no son atribuibles a otras causas, son
generalmente transitorias y oligoarticulares vy, si se
presentan aisladamente, no suelen evolucionar a
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enfermedad articular inflamatoria. Su tratamiento
consiste en tranquilizar al paciente y analgésicos
no opiaceosB7),

Sindrome articular doloroso

Consiste en un cuadro de dolor 6seo y articular
muy intenso, agudo, autolimitado en 1 6 2 dias, sin
sinovitis, con hallazgos exploratorios que no con-
cuerdan con la intensidad del dolor. Su etiologia es
desconocida y el tratamiento sintomatico pudiendo
requerir opidceos para su control31,35,37),

Artritis asociada con el VIH

Ocurre hasta en el 30% de las infecciones por VIH,
suele ser oligoarticular, de predominio en rodillas y
tobillos, autolimitada, de duracion menor de 6
semanas, sin recurrencias, no erosiva y no se aso-
cia a marcadores autoinmunes (el FR, los ANA y el
HLA-B27 son negativos). Se atribuye a la presencia
directa del VIH en liquido y membrana sinovial.
Habitualmente responde a AINE. En los casos mas
graves se han usado infiltraciones con corticoides,
corticoides orales a dosis bajas, hidroxicloroquina
y/o sulfasalazina31.35.37),

Artritis reactiva asociada al VIH

Aparece hasta en el 11% de los infectados por VIH.
Es probable que se deba a una respuesta a otras
infecciones entéricas o de transmision sexual mas
que a una reaccion al VIH per se. La clinica tipica es
de artritis seronegativa periférica que afecta predo-
minantemente a extremidades inferiores, acompa-
nada de entesitis, con frecuente conjuntivitis y
afeccion mucocutanea (alceras orales, queratoder-
mia blenorragica y balanitis circinada). La afeccion
axial y la uveitis son infrecuentes. El tratamiento es
similar al usado en los pacientes sin infecciéon VIH

(AINE, sulfasalazina, hidroxicloroquina y metotre-
xato)(31,35,37).

Artritis psoridsica

Aparece con una frecuencia similar a la de la pobla-
cién normal pero a menudo es mas grave en los
pacientes VIH, sobretodo los no tratados con anti-
rretrovirales. Existe una fuerte asociacion entre
psoriasis pustuloso y artritis psoriasica en pacien-
tes VIH. El tratamiento es similar al de los pacien-
tes sin infeccién VIHBGD. Algunos pacientes presen-
tan manifestaciones de espondiloartropatia indife-
renciadaB7).

Enfermedad muscular
En la infeccién por VIH podemos encontrar varias
manifestaciones musculares. Entre ellas las mas

caracteristicas son las mialgias inespecificas, la
polimiositis asociada al VIH (similar a la polimiosi-
tis clasica en los VIH negativos), la miopatia por
zidovudina y la piomiositis37),

Sindrome de linfocitosis infiltrativa difusa (SLID)

Se asemeja al sindrome de Sjogren (SS) y se carac-
teriza por hipertrofia de glandulas salivares, linfo-
citosis periférica a expensas de CD8 y afeccion
extraglandular (higado, pulmones, tracto gastroin-
testinal, rifilones, timo y sistema nervioso). Aparece
entre el 4 y el 8% de los pacientes con infeccion
VIHB1,37),

Las rasgos diferenciales entre el SLID y el sin-
drome de Sjogren son: 1) mayor frecuencia de
afeccion en varones en el SLID. 2) mayor frecuen-
cia de sintomas “secos” en el SS. 3) linfadenopatia
generalizada e inflamacién parotidea habitual en
el SLID y poco frecuente en el SS. 4) mayor afec-
cion extraglandular en el SLID. 5) negatividad
habitual de FR, ANA, anti-Ro y anti- La en el SLID.
6) artralgias ocasionales sin artritis en el
SLIDB1,37),

El tratamiento es sintomatico para la xerostomia
y la xeroftalmia. La zidovudina se ha mostrado efi-
caz para el resto de manifestaciones. En algunos
casos son utiles los inmunosupresores(31,37),

Otras manifestaciones

Entre ellas podemos nombrar:

¢ Infecciones musculoesqueléticas: bacterianas (S.
aureus es el mas frecuente), micobacterias atipi-
cas y hongos(24,35,37)

Vasculitis: hipersensibilidad, panarteritis nudo-
sa, purpura de Schonlein-Henoch, arteritis de
células gigantes, Sindrome de Behcet, granulo-
matosis de Wegener, vasculitis necrotizante
focal, vasculitis inespecificas(24.31,35,37)
Fibromialgia3>)

Necrosis aséptica de la cabeza femoral3>)
Déficit de vitamina D con hiperparatiroidismo
secundario(3>)

ARTRITIS POR HONGOS

Las infecciones sistémicas por hongos afectan,
generalmente, a pacientes con algunas enfermeda-
des de base que producen, entre otros efectos, una
situacion de inmunodeficiencia. Tal es el caso de
pacientes con neutropenia, tratamiento esteroideo,
uso de vias centrales, tratamientos con antibioticos
de amplio espectro y adictos a drogas por via
parenteral(38.39),
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Candidiasis

De todos los hongos que afectan al aparato locomo-
tor el mas frecuente es el género Candida y dentro
de estos Candida albicans es el mas habitual de
todos ellos(39), La infeccion osteoarticular por hon-
gos se considera bastante rara. Tanto el mecanismo
de infeccion como las manifestaciones clinicas y el
tratamiento son muy similares en todos ellos. Por
ello en este capitulo se detallan las caracteristicas
generales haciendo referencia, sobre todo, a la
infeccién por candida que es el hongo aislado con
mayor frecuencia. Al resto de micosis se hace una
referencia al final de forma resumida.

Mecanismo de infeccion

La via de entrada de los hongos, en el aparato loco-
motor, es la hematogena y las localizaciones mas
frecuentes son los discos intervertebrales y la rodi-
11a(40), Mas rara es la infeccion por otros mecanis-
mos como la via directa tras un traumatismo o
algun procedimiento quirurgico, siendo una com-
plicacion de la cirugia. Una forma de afecciéon espe-
cial la presentan los adictos a drogas parenterales,
que desarrollan una infeccion por candidas en los
cartilagos costoesternales junto con endoftalmitis
y foliculitis en cuero cabelludo, cara y térax por el
mismo germen®“l), Ademas de lo anterior, la infec-
cién por hongos puede afectar a las articulaciones
protésicas.

Manifestaciones clinicas

Al contrario de lo que sucede con las infecciones
bacterianas, las artritis u osteomielitis por hongos
pueden manifestarse varios meses después de
haberse producido el episodio de funguemia y la
expresion clinica es generalmente mas sutil que en
la bacteriana. Todo ello hace que el diagnostico se
demore con frecuencia, sobre todo en el caso de la
afeccion vertebral0), Los sintomas que producen
los hongos son los mismos que en la artritis bacte-
riana pero con menor intensidad. Son habituales el
dolor, la tumefaccién y la impotencia funcional de
la zona afecta. En el caso de la afeccion vertebral y
referida a la infecciébn por candida, el sintoma
encontrado con mayor frecuencia en una revisiéon
reciente4?) fue el dolor lumbar, en un 30% de casos
con un tiempo de evolucién superior a los tres
meses. La localizacion mas frecuente fue la colum-
na dorsal baja o la columna lumbar. El 30% presen-
t6 fiebre y un 20% se complic6 con déficit neurolo-
gico. Los cultivos fueron positivos en el 50% de los
casos. Como manifestaciones asociadas se encon-
tré endoftalmitis en el 18% y afeccién cutanea o de
mucosas en el 10%.

Diagndstico

Es importante tener un elevado indice de sospecha
pues, como hemos comentado, los sintomas son
poco manifiestos y los hallazgos de laboratorio y
radiologicos no son especificos. Para ello es impor-
tante la historia clinica ya que se sospechara ante
una infeccién previa por hongos o bien ante las
situaciones de inmunodeficiencia descritas. Otros
datos adicionales que nos hacen pensar en una
infeccién por hongos en el aparato locomotor es el
curso insidioso, la dificultad para aislar un patégeno
en el liquido sinovial y la falta de respuesta a trata-
miento antibiotico. Los datos de laboratorio no nos
aportan datos especificos para el diagnéstico salvo
en algunos casos donde es de utilidad la serologia.

Desde el punto de vista de la imagen, el estudio
radiolégico puede mostrar dafio estructural con
erosiones pero no es de mucha utilidad ya que
estas imagenes solo las encontramos en los casos
evolucionados. Para la deteccién precoz, sobre
todo en la afeccién vertebral, la técnica de eleccion
es la RMN.

El diagnéstico preciso se efectia mediante el
cultivo de muestras tisulares. Cuando la afeccion
se produce en la rodilla o en otra articulacion peri-
férica, el diagnostico es relativamente sencillo ya
que la obtencion de liquido sinovial es facil.
Cuando la localizacion es vertebral o costoesternal
es mas dificil ya que hemos de proceder a la obten-
cién de un aspirado, en muchos casos guiandonos
por técnicas de imagen. Hay que tener en cuenta
que, como la candida es frecuente colonizador de
la piel, su crecimiento en estas muestras nos hace
pensar, en muchos casos, que se trata de un conta-
minante cuando en realidad es el responsable del
cuadro.

Tratamiento
Como en la artritis bacteriana son utiles las medi-
das generales como el reposo de la zona afecta en
posicion fisiologica y el drenaje articular cuando es
posible. Cuando el paciente tiene una proétesis arti-
cular esta debe ser retirada. En la afeccion vertebral
algunos autores recomiendan el desbridamiento
del lugar de la infecciébn mientras otros recomien-
dan solamente el reposo y el tratamiento antifungi-
co. No obstante si existe alguna complicacion
secundaria a la compresion neurologica producida
por un absceso epidural o bien el dafio estructural
es tan severo como para producir inestabilidad de
la columna, la cirugia esta claramente indicada en
estos casos.

Haciendo referencia a la infeccién por cdndida
albicans, el antifingico recomendado de forma ini-
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cial es la anfotericina B en dosis de 0,5 a 1 mg por
Kg de peso y dia. Ahora bien, debido a las dificulta-
des con el uso prolongado de la anfotericina B y la
utilidad del fluconazol para muchos tipos de candi-
da, se recomienda el uso de un régimen secuencial,
comenzando con anfotericina durante dos o tres
semanas y continuando con fluconazol en dosis de
400 mg al dia3) que se puede prolongar durante 6
a 12 meses e incluso durante afios segun el pacien-
te, la localizacion de la infeccion o la presencia de
material extrafio. El uso del fluconazol como mono-
terapia también ha sido empleado pero su fracaso
en algunos casos hace que so6lo se emplee en
pacientes seleccionados®44.45), La especie de
Candida glabrata es generalmente resistente a flu-
conazol.

Otros antifungicos como la caspofungina y el
voriconazol pueden ser efectivos pero no se dispo-
ne de suficiente experiencia en el tratamiento de
infecciones osteoarticulares.

Otros hongos

Criptococosis

El Cryptococcus neoformans afecta sobre todo,
como el resto de las micosis, a pacientes con inmu-
nodeficiencia, siendo frecuente en el SIDA. La via
de entrada al organismo es respiratoria y la afec-
cion del aparato locomotor, cuando se produce, es
generalmente una osteomielitis, alcanzando el
hueso via hematégena. La artritis es mas rara, afec-
tando sobre todo a grandes articulaciones y a
sacroiliacas. El tratamiento se fundamenta en el
uso de anfotericina B.

Aspergilosis

Aspergillus fumigatus es el mas habitual. Como el
anterior la via de entrada es respiratoria y afecta a
pacientes inmunodeprimidos. También ha sido
descrito en algun paciente con artritis reumatoide
en tratamiento anti TNF46), La afeccion osteoarticu-
lar es rara y se produce por via hematogena afec-
tando sobre todo a la columna. Para su tratamiento
se emplea también la anfotericina B ademas de las
medidas locales. Algunos azoles como el flucona-
zol y el itraconazol pueden ser una alternativa tera-
péutica.

Coccidioidomicosis

El Coccidioides immitis es endémico de América.
Como los anteriores, tiene una via de entrada inha-
latoria y se disemina por via hematégena en
pacientes susceptibles. Produce de forma infre-
cuente osteomielitis y artritis de rodilla. El diagnos-
tico es dificil siendo de utilidad los test serologicos

como el de fijacién de complemento. El tratamien-
to antifiingico es también con anfotericina B y keto-
conazol.

Blastomicosis

El Blastomyces dermatitides, como el anterior, es
endémico americano, infecta por via aérea y se
disemina por via hemat6gena fundamentalmente a
piel y hueso donde produce generalmente osteo-
mielitis. El diagnéstico es por cultivo y el trata-
miento es a base de anfotericina e itraconazol.

Histoplasmosis

Histoplasma capsulatum también ingresa por via
respiratoria y produce, en raros casos, artritis y
osteomielitis. El tratamiento antifingico se realiza
también con anfotericina B e itraconazol.

Esporotricosis

El Sporothix schenckii, a diferencia de los anterio-
res, entra en el organismo a través del pinchazo
con espina vegetal y en raras ocasiones produce
una infeccién diseminada. El tratamiento antifungi-
co es a base de anfotericina B, siendo alternativa el
ketoconazol y el itraconazol.

Paracoccidioidomicosis

El Paracoccidiodes brasiliensis es endémico de
América central y del sur. Como hace referencia su
nombre, afecta sobre todo a Brasil. La localizacion
articular u 6sea es muy rara. Como en el resto de
las micosis, el tratamiento de eleccién cuando afec-
ta al aparato locomotor, ademas de las acciones
topicas, es el uso de anfotericina B.
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