
Introducción
La artritis séptica es una infección piógena aguda y grave

del espacio articular que generalmente afecta a una sola articu-
lación(1). En su patogenia intervienen: a) diseminación hema-
tógena, b) invasión local de estructuras adyacentes infectadas,
c) inoculación directa quirúrgica o traumática(2,3). Las manifes-
taciones clínicas habitualmente incluyen dolor, enrojecimiento,
hinchazón y limitación de la movilidad(3).

Haemophilus influenzae es un coco-bacilo gramnegativo,
pleomorfo, aerobio y anaerobio facultativo que puede disponer
o no de cápsula y puede formar parte de la flora bacteriana nor-
mal al poco tiempo del nacimiento(4). Las cepas capsuladas son
responsables de al menos el 95% de la patología invasora en el
niño(5-7). Dentro de los 6 tipos capsulares conocidos (a-f), el Hib
es el más invasor, debido a su polisacárido capsular, un políme-
ro de ribosa-poliribitol-fosfato (PRP), que le permite atravesar
fácilmente la mucosa faríngea y producir bacteriemia(8). Coloniza
la orofaringe de un 2-6,3% de los niños sanos entre los 6 y 12
meses(9), si bien en ciertas circunstancias como portadores en la
familia, asistencia a guardería, contacto con niño enfermo o ante-
cedente reciente de enfermedad, el número de portadores pue-
de aumentar hasta un 30-50%, elevando así el riesgo de sufrir
una enfermedad invasora por Hib(10). Esta invasión es el resul-
tado de la compleja interacción entre las defensas del niño, con-
dicionadas por la edad, y la virulencia del microorganismo, ju-
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Resumen. Objetivo: La revisión de las características
epidemiológicas, clínicas, tratamiento y evolución de la osteoartritis por
Haemophilus influenzae tipo b (Hib) son el objetivo de este trabajo,
dadas las pocas publicaciones sobre el tema encontradas en nuestro país.
Material y métodos: Se revisan las historias de 7 niños con infección
osteoarticular por Hib. Los criterios diagnósticos fueron signos y
síntomas clásicos de artritis séptica, alteraciones radiológicas
compatibles y aislamiento del microorganismo en líquido articular y/o
hemocultivo. Resultados: En el período de 24 años (1973-1996) se
documentaron 248 casos de infección invasiva por Hib de los cuales 7
(2,82%) fueron infecciones osteoarticulares. La edad osciló entre 5 y 7
años, predominando el sexo masculino (71,4% vs 28,6%). Cuatro (57%)
de los niños tenían infección respiratoria superior (IRS) previa. Se aisló
el microorganismo en 5 niños en líquido articular y en hemocultivo en
los otros 2. La proteína C reactiva se encontró elevada y la radiología
mostró alteraciones en el 100% de los casos. En 5 niños (71,4%) fue
necesario tratamiento quirúrgico. El tratamiento médico inicial fue por
vía i.v. con β-lactámicos en 6 casos (85,7%) durante 2-3 semanas y se
continuó por v.o. un mínimo de 6 semanas. Tres niños (42,8%) quedaron
con secuelas. Conclusiones: El diagnóstico precoz de la osteoartritis
bacteriana por Hib es difícil. El eéxito terapéutico final depende de la
sospecha clínica precoz y de la instauración de un tratamiento agresivo
multidisciplinario. El drenaje precoz de la artritis de cadera es obligatorio
para un buen pronóstico. Actualmente con la vacunación, la artritis por
Hib es una enfermedad evitable y sus secuelas prevenibles. 
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OSTEOARTHRITIS DUE TO HAEMOPHILUS INFLUENZAE
TYPE B. PRESENTATION OF 7 CASES AND REVIEW OF THE
LITERATURE

Abstract. Objective: The epidemiological and clinical
characteristics, treatment and evolution of osteoarthritis by Haemophilus
influenzae type b (HIB) are reviewed since there has been little
published on this subject in our country. 

Patients and methods: The clinical histories of the 7 children with
osteoarthritis due to Hib infection are reviewed. The diagnostic criteria
included classical signs and symptoms of septic arthritis, radiological
alterations compatible with joint infection and isolation of
microorganisms in joint effusion and/or in the blood.

Results: During a 24-year period (1973-1996), 248 cases of invasive
infection by Hib were documented. Seven cases (2.82%) had
osteoarticular infections. The ages were between 5 and 7 years and there
were more males than females (71.4% vs. 28.6%). Four children /58%)
had previous upper respiratory infections (URI). The microorganism
was isolated in the joint effusion in 5 children and in the blood sample
of the other 2. C-reactive protein was high and radiology showed
alterations in 100% of the cases. Surgical treatment with articular
drainage was necessary in 5 children /71.4%). In 6 cases (85.7%) initial
medical treatment was iv ß-lactam antibiotics for 2-3 weeks followed by
oral antibiotic treatment for a minimum of 6 weeks. Three children
(42.8%) had sequelae.

Conclusions: Early diagnosis of bacterial osteoarthritis by Hib is
difficult. Final therapeutical success depends on an early clinical
diagnosis and aggressive multidisciplinary treatment. Drainage of the
hip joint is mandatory for successful outcome. Currently, arthritis by
Hib can be avoided and its sequelae prevented by vaccination.

Key words: Osteoarthritis. Haemophilus influenzae type b.
Children.
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gando un importante papel factores socioeconómicos y étni-
cos(11,12). 

Durante los 2-3 primeros meses de vida el niño está prote-
gido por los anticuerpos maternos. Pasada esta edad, la lenta ad-
quisición de la inmunidad natural hace que los lactantes sean es-
pecialmente susceptibles(13). La edad de mayor riesgo va desde
que descienden los anticuerpos maternos hasta que el niño for-
ma sus propios anticuerpos (de 2 meses a 3 años). Después del
S. aureus, el Hib es el microorganismo más frecuente en la ar-
tritis séptica de la infancia, y el primero entre los 2 meses y los
2 años(14-18). Su principal vía de acceso al foco de infección es la
diseminación hematógena a partir de otros focos, sobre todo del
tracto respiratorio superior(19-21).

La primera referencia bibliográfica de artritis séptica por Hib
es en 1911 por Fraser(22), que describió una artritis de rodilla
en un niño de 6 meses. Dado lo poco frecuente de esta infección
y las importantes secuelas que pueden derivarse de un diag-
nóstico tardío creemos interesante la presentación de esta serie
y una revisión actualizada de la literatura.

Material y pacientes
De 248 niños con enfermedad invasora por Hib ingresados

en el Hospital Infantil “La Fe” entre 1973 y 1996, 7 niños pre-
sentaron localización osteoarticular con signos y síntomas clá-
sicos de artritis séptica, aislamiento de Hib en líquido articular
y/o hemocultivo y alteraciones radiológicas compatibles (de-
rrame o ensanchamiento del espacio articular y /o lesión ósea
asociada).

Se han revisado retrospectivamente las historias clínicas
de los 7 niños valorando antecedentes: IRS, inmunizaciones re-
cientes, historia de traumatismos, heridas u otras lesiones, pa-
tología subyacente, tiempo de evolución de la sintomatología
y tratamiento previo; datos clínicos: edad, sexo, localización,
presencia o no de fiebre, signos y síntomas inflamatorios e im-
potencia funcional al ingreso; exploraciones complementarias:
hemograma, reactantes de fase aguda, características microbio-
lógicas del germen, su sensibilidad y estudio radiológico seria-
do; datos terapéuticos y evolutivos: tratamiento administrado

y su duración, evolución de la enfermedad y secuelas. 
Para el hemocultivo se utilizaron frascos de medio líquido

Pedi-bact® incubados a 37º con lectura automatizada (sistema
Bact-Alert® , de Organon Tekmika®). Cuando hubo crecimien-
to se identificó el microorganismo con tinción de naranja de acri-
dina y/o con el método de Gram. Se realizaron subcultivos en
medios de tioglicolato y agar-chocolate en CO2. La siembra del
líquido articular se hizo en medios de tioglicolato, agar-sangre
y agar-chocolate, incubándose todos a 37º y el agar-chocolate
en atmósfera con 5-7% CO2, y además se realizó tinción de Gram
y cultivo prolongado en medios líquidos de Bactec plus aero-
bic® y Bactec plus anaerobic® a 37º con lectura automatizada
(sistema Bactec 9240®, de Becton-Dickinson®), para microor-
ganismos de crecimiento lento o difícil y/o sometidos a trata-
miento antibiótico previo. 

La identificación y serotipado de las cepas de Haemophilus
influenzae se hizo por métodos microbiológicos habituales; la
producción de β-lactamasas se detectó por el método de la ce-
falosporina cromógena (Nitrocefin®). La sensibilidad frente a los
distintos antibióticos de uso habitual se hizo por el método de
difusión en agar-chocolate. Ocasionalmente se determinó la con-
centración mínima inhibitoria (CMI) por métodos habituales ma-
nuales y/o automáticos (Microscan® o Vitek®)

Resultados
En un período de 24 años (enero 1973 - diciembre de 1996)

se documentaron 248 casos de enfermedad invasora por
Haemophilus influenzae tipo b de los cuales 7 (2,8%) casos fue-
ron artritis (Tabla I). Esta infección ocupó el 5º lugar entre las
infecciones invasoras en nuestro medio y dentro de las artritis
infecciosas documentadas representó el 6,69%. La edad de nues-
tros pacientes osciló entre 5 meses y 7 años (Fig. 1), 5 fueron ni-
ños y 2 niñas. La localización de la afectación articular la po-

Tabla I Enfermadad invasora por Haemophilus 
influenzae tipo b (1973-1996)

Forma clínica Nº (%)

Meningitis 164 (66,1)
Neumonía 24 (9,6)
Epiglotitis 21 (8,4)
Sepsis 12 (4,9)
Celulitis 12 (4,9)
Osteoartritis 7 (2,8)
Neonatal 4 (1,6)
Peritonitis 3 (1,2)
Endocarditis 1 (0,4)
TOTAL 248 (100%)
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5

4

3

2

1

0

71,4% < 2 años

1-12 13-24 2-5 > 5
Meses Años

Figura 1. Edad osteoartritis por Hib.



demos ver en la figura 2. En 4 casos había antecedente clínico
de infección respiratoria superior (IRS). La sintomatología clí-
nica inicial se muestra en la figura 3.

En el hemograma, 4 pacientes tenían leucocitosis y VSG >50
mm. La proteína C reactiva fue mayor de 100 mg/l en todos
los casos. Se aisló Haemophilus influenzae tipo b en el hemo-
cultivo de 2 niños y en el exudado articular en los otros 5. La ra-
diografía simple mostró ocupación del espacio articular en 3 ca-
sos, aumento de partes blandas periarticulares en otros 3 (Fig.
4), y lesiones osteolíticas severas con necrosis secundaria de la
cabeza femoral en el niño inmunodeprimido (Fig. 5). 

En 5 niños -3 artritis de cadera, 1 de tobillo y 1 de rodilla-
se practicó tratamiento quirúrgico (artrotomía con drenaje y des-
compresión articular). La antibioterapia administrada fue ampi-
cilina en 2 casos, cefuroxima en 2, y en los tres restantes amo-
xicilina/clavulánico, ampicilina + cloxacilina y aztreonam. La
duración del tratamiento antibiótico por vía intravenosa fue de
2 semanas en 4 niños, 3 semanas en 2, y 6 semanas en el niño
de 7 años con enfermedad de base (síndrome linfoproliferativo
secundario a mononucleosis crónica). En los niños inmuno-
competentes el tratamiento se completó por vía oral durante un
mínimo de 6 semanas. La resolución clínica, analítica y radio-
lógica fue completa en 4 casos mientras que en 3 artritis de ca-
dera (42,8%) persistieron secuelas -en 2 niños en grado mínimo
y graves en el niño inmunodeprimido-.

Discusión
Nelson y Koontz(23) en 1966 nos alertan sobre los cambios

que se estaban produciendo en la historia natural de la artritis
infecciosa. Resaltan la importancia que está adquiriendo el Hib
en la artritis del lactante, no tanto por la mortalidad, como por
la posibilidad de producir secuelas graves e irreversibles.

La artritis séptica por Hib ocupa el 5º o 6º lugar, según los
diferentes autores entre las formas clínicas de la enfermedad in-
vasora y su porcentaje oscila entre el 1-8% (Tabla II)(24-36). En

nuestra serie la forma articular representó el 2,82%, ocupando
el 6º lugar(36) entre las formas de enfermedad invasora, pero es
posible que su incidencia sea mayor ya que el tratamiento pre-
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Figura 3. Sintomatología clínica osteoartritis por Hib.

Figura 4. Artrtis de rodilla derecha por Hib. Ocupación espacio articular
y aumento partes blandas. 

Cadera
71%

Rodilla
14%

Tobillo
14%

5

1

1

Figura 2. Localización osteoartritis por Hib.



vio es muy frecuente debido a la IRS que generalmente se aso-
cia. Por otra parte, el pus acumulado en el espacio articular po-
dría tener un efecto inhibitorio sobre los microorganismos(15).
Ambos hechos pueden explicar la negatividad del cultivo arti-
cular y/o el hemocultivo en el 41,6% de las artritis infecciosas
diagnosticadas en el período de estudio, datos similares a los re-
feridos por Fink y Nelson(37) quienes atribuyen el 38% de culti-
vos negativos al tratamiento previo.

La edad de aparición de la enfermedad invasora por Hib es-
tá influenciada por múltiples factores epidemiológicos y/o so-
cioeconómicos. En algunos países es el microorganismo más co-
mún causante de enfermedad en niños menores de 2 años(14,38) ,
sobre todo en menores de 1 año(39), con un pico de incidencia en-
tre 6 y 9 meses(40,41). Jackson(42) y Dagan(43) lo aíslan en uno de
cada 4 ó 5 casos de artritis infecciosa en este grupo de edad. En
nuestro medio el 85,7% de los niños eran < 5 años y el 71,4% <
2 años. 

Si consideramos los 2 principales microorganismos causa-
les de artritis infecciosa, -S. aureus e Hib-, este último ocupa
el primer lugar en el lactante (Hib 25% vs 15% S. aureus). Esta
relación se invierte entre los 2 y los 5 años (S.aureus 25% vs
21,4% Hib), datos que coinciden con los de otros autores(43).
Actualmente en países donde la administración de la vacuna fren-
te al Hib es generalizada se ha comprobado una brusca dismi-
nución de infecciones invasoras(44-48), lo que implica la corres-
pondiente disminución de infecciones osteoarticulares. Este he-
cho, que aún debe documentarse, se explicaría por el descenso
de la colonización faríngea en niños inmunizados(49). 

Como en otras infecciones por Hib(50), predomina el sexo
masculino, siendo la relación niño/niña de 5/2(50). Si se aceptan
los traumatismos como factor de riesgo en las infecciones os-
teoarticulares, el estilo de vida de los varones podría predispo-
ner a ello aumentando así el riesgo de infección(15).

Algunos autores no refieren predominio de una articulación
determinada(20), pero nosotros al igual que Claver Ruiz et al.(51),
encontramos un claro predominio de cadera sobre rodilla y to-

billo, hecho habitual en la artritis del lactante.
Aunque es una infección que se asocia de manera significa-

tiva a la existencia de enfermedad de base (asplenia, síndro-
mes con déficit de anticuerpos, o enfermedades linfoprolifera-
tivas)(38,52), solamente un niño era inmunodeprimido siendo los
otros 6 inmunocompetentes.

Encontramos IRS previa en 4 (57,1%) niños, similar a otros
autores con porcentajes de IRS u otitis media entre 45%-
77%(14,19,20,53,54). Se piensa que las infecciones víricas concomi-
tantes, muy frecuentes en los 2 primeros años, pueden potenciar
la patogenicidad bacteriana y predisponer al desarrollo de en-
fermedad invasora por Hib(55,56).

El diagnóstico inicial de sospecha se basa en la anamnesis,
exploración física, pruebas analíticas y técnicas de imagen.

Los signos y síntomas varían con la edad. En la época neo-
natal son inespecíficos, la clínica es vaga, la fiebre poco fre-
cuente, el recuento de glóbulos blancos normal y un 8% de los
niños presentarán aspecto séptico(57). El lactante, generalmen-
te, inmoviliza la extremidad como medida antiálgica, mientras
que en el escolar predominan la fiebre y los signos focales, ex-
cepto en la artritis de cadera donde pueden estar ausentes, da-
da su localización profunda. No es frecuente encontrar síntomas
generales, como cefalea, náuseas, vómitos o diarrea, incluso
en niños con bacteriemia, pero si aparecen debe sospecharse in-
fección diseminada multifocal(15). 

La exploración física inicial es de gran importancia para
un diagnóstico precoz y su expresividad va a depender del tiem-
po de evolución. La temperatura axilar suele ser superior a 38,30

C; hay hinchazón articular, eritema, movilidad limitada a cau-
sa del dolor local(19, 20,42,58) y calor de la piel adyacente(59). En
nuestra serie la fiebre fue el signo clínico más frecuente segui-
do de dolor articular localizado, impotencia funcional, eritema
y calor local.

Los datos analíticos habituales en sangre (hemograma y
reactantes de fase aguda) nos hablan inespecíficamente en favor
de una infección bacteriana aguda. La VSG y PCR pueden es-
tar normales o poco aumentadas al inicio de la enfermedad, te-
niendo más valor el aumento de PCR por ser más precoz(60) y su
descenso se considera particularmente útil para seguir la evolu-
ción del proceso y apoyar decisiones terapéuticas(61). 
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Tabla II Artritis por Haemophilus influenzae tipo b. 
Distribución mundial en relación con la 
enfermedad invasora

Area geográfica Autor Periíodo Porcentaje (%)

Dallas (EE.UU.) Murphy et al.(13) 1982-1984 4,0 
Atlanta (EE.UU.) Elliot et al.(14) 1974-1984 7,2 
Gales (G.B.) Howard(15) 1988-1990 5,0 
Ginebra (Suiza) Gervaix(16) 1976-1989 3,3 
Francia Reinert(17) 1973-1982 7,0 
Finlandia Takala(18) 1985-1986 8,1 
Valencia (España) Otero(19) 1975-1990 3,27 

Figura 5. Osteoartritis de cadera derecha por Hib. Lesiones osteolíticas
severas con necrosis secundaria cabeza femoral en niño inmunodeprimi-
do.



Es conveniente realizar siempre bioquímica y cultivo en las
muestras del líquido articular extraído por punción o artrotomía,
pero la principal información la obtenemos de las pruebas mi-
crobiológicas –tinciones y cultivos de sangre y líquido articu-
lar- que nos permiten llegar a un diagnóstico etiológico. El exa-
men directo del exudado con tinción de Grampresta una impor-
tante ayuda en la elección de la terapéutica inicial en espera
del cultivo(20,62), incluso a pesar de tratamientos previos, con an-
tibióticos, su utilidad es muy elevada(19). La rentabilidad diag-
nóstica del cultivo es de un 68% en hemocultivo, 65% en lí-
quido articular y de 45% en ambas muestras(19,20). Nuestros da-
tos apoyan la importancia del cultivo articular, que fue positi-
vo en 2 niños con tratamiento antibiótico previo, siendo el he-
mocultivo negativo. Una vez más se demuestra la dificultad de
penetración de los antibióticos orales en la articulación.
Actualmente se dispone de otros métodos, como son la identi-
ficación de antígenos bacterianos en secreciones y fluidos cor-
porales, inmunoelectroforesis contracorriente (CIE), aglutina-
ción de látex y ELISA. La detección en orina del antígeno poli-
sacárido de Hib es otra técnica diagnóstica poco utilizada, pe-
ro rápida y útil que puede contribuir al diagnóstico(63,64). El exa-
men microscópico del líquido articular muestra un exudado pu-
rulento (> 50.000 leucocitos/mm3), aumento de proteínas y dis-
minución de glucosa(20,42,61,65), pero su análisis no siempre es útil,
ya que es con frecuencia es traumático. La citología y anatomía
patológica son también necesarias, para objetivar el carácter in-
flamatorio del proceso y descartar otras patologías.

Las técnicas de imagen son de gran importancia tanto para
el diagnóstico inicial, como para el control evolutivo(66,67).

Cada técnica detecta un aspecto diferente de la enfermedad
por lo que son complementarias más que excluyentes(66). No hay
unanimidad en considerar cuál es la más adecuada y la que da
más información diagnóstica y evolutiva en cada momento, ya
que esto depende de la experiencia personal de cada centro hos-
pitalario(68).

La radiografía simple debe ser la primera exploración(66), no
tanto para confirmar el diagnóstico de infección osteoarticular
aguda, como para descartar otro tipo de patología como fractu-
ra, tumor u osteomielitis concomitante(69). La exploración debe
ser bilateral para comparar las imágenes del lado afecto con
las del sano. Los signos radiológicos más precoces son: aumento
del espacio interarticular por la presencia de exudado inflama-
torio y/o aumento de partes blandas adyacentes por edema e in-
flamación. Los típicos signos de destrucción ósea pueden tardar
de 7 a 20 días en aparecer, tiempo necesario para que la pérdi-
da del material óseo sea evidente radiológicamente(70). Algunos
autores encuentran alteraciones iniciales sólo en un 22% de los
casos(19). En nuestra serie, un 43% de los niños presentaban ocu-
pación y/o aumento del espacio articular por lo que aunque só-
lo se encuentren hallazgos patológicos en el 50% de casos es una
exploración muy útil en el lactante.

La ecografía es una técnica, hoy muy divulgada, rápida, ba-
rata y completamente inocua para el niño. Detecta precozmen-
te el derrame articular aunque sea mínimo, considerándose muy

útil en el diagnóstico de la artritis séptica de la cadera, y en ca-
so de objetivarse derrame, su aspiración debe hacerse bajo su
control(66). Debe realizarse siempre previamente a la punción ar-
ticular o artrotomía, ya que nos va a permitir comprobar el es-
tado del compartimento articular, de la cápsula, de las superfi-
cies óseas articulares y de los tejidos blandos adyacentes(71).
Ningún paciente debería ser sometido a punción o drenaje sin
que se haya detectado la presencia de una colección líquida
por ecografía(72). Una de sus limitaciones, es que no indica la na-
turaleza séptica o estéril del líquido articular.

La gammagrafía ósea estudia la captación ósea con isótopos
radiactivos proporcionando imágenes sugestivas de infección
osteoarticular unas 24-48 horas después de la aparición de los
síntomas(73). El isótopo radiactivo más utilizado es el tecnecio
99mTc en forma de metilendifosfato. Permite valorar el aumen-
to del flujo sanguíneo en las estructuras óseas adyacentes a la
articulación(66). Sin embargo, no es útil como criterio evolutivo,
ya que las imágenes pueden persistir durante varios meses des-
pués de la resolución clínica(74). En este sentido es más útil la
gammagrafía con 67Ga, pues sus imágenes se normalizan al ca-
bo de seis semanas de tratamiento adecuado pudiendo utilizar-
se para valorar la evolución del proceso infeccioso(75).

Tanto la TAC como la RNM pueden proporcionar una im-
portante información iconográfica, ya que permiten obtener imá-
genes de cortes anatómicos de zonas concretas permitiendo
detectar la extensión extraarticular de la infeccion(65). La sensi-
bilidad de la RNM aumenta cuando se utiliza el contraste ga-
dolinio, siendo especialmente útil para distinguir abscesos de
celulitis o miositis circundantes(76). El inconveniente es su pre-
cio, son técnicas un 40% más caras que la gammagrafía, requieren
sedación en el lactante y no diferencian si la artritis es séptica
o no. Su indicación preferente es el conocimiento exacto de de-
talles anatómicos de cara a una intervención quirúrgica(77).

El tratamiento tiene varios objetivos(20):
1) Drenaje y descompresión de la articulación: Lloyd -

Roberts(78) afirma que “pus y cartílago articular son incompati-
bles”. Los derrames intraarticulares limitan la eficacia de los an-
tibióticos y destruyen el cartílago, debido a la actividad leuco-
citaria y aumento de la presión intraarticular(17). Su aspiración
con aguja gruesa contribuye al diagnóstico, permite identificar
el microorganismo y determinar su sensibilidad. Con frecuen-
cia se prefiere la artrotomía para realizar una limpieza articular
efectiva. Esta evacuación del exudado articular (bacterias y leu-
cocitos), a cuyas toxinas y enzimas se atribuye gran parte de la
inflamación y necrosis, facilita una evolución satisfactoria y el
retorno precoz de la movilidad articular(16,79) . La artritis de ca-
dera es considerada como una verdadera urgencia quirúrgica,
debido a la vulnerabilidad de la vascularización de la cabeza fe-
moral(15,43). Algunos autores, refieren resultados satisfactorios
con la succión-irrigación continua de la articulación de la cade-
ra en niños > 3 años, lo que haría innecesaria la artrotomía(80),
pero actualmente se prefiere el lavado artroscópico y la succión
directa para eliminar detritus articulares(79,81), no siendo necesa-
ria la administración de antibióticos locales, ya que irritan el te-
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jido sinovial y el nivel que se alcanza en la articulación tras su
administración sistémica es adecuado(15) . La actitud terapéuti-
ca actual más recomendada es el abordaje quirúrgico en las ar-
tritis de cadera, hombro y en aquéllas que no mejoran con tra-
tamiento médico en las primeras 72 horas de evolución(43,82). En
nuestra serie en 5 niños (71,4%) se realizó drenaje y descom-
presión osteoarticular y en dos artritis de cadera el tratamiento
fue únicamente médico, siendo uno de ellos el niño inmunode-
primido que quedó con secuelas graves .

2) Reposo articular: la necesidad de inmovilización de la ar-
ticulación afectada no ha sido determinada con certeza(43), pero
si es una articulación que soporta peso se aconseja inmovilizar
el miembro y no cargar la articulación durante unas 6 semanas
para evitar mayor daño articular(82). Tras la disminución del
dolor se puede iniciar movilización pasiva y posteriormente mo-
vimientos activos con el fin de recuperar movilidad y fuerza.

3) Antibioterapia parenteral precoz: a la vez o incluso antes
que la cirugía, con objeto de frenar la infección bacteriana. Antes
de su inicio se debe realizar el máximo esfuerzo para identificar
del microorganismo causal por tinción de Gram. Si el tratamiento
se inicia empíricamente, su espectro debe cubrir Staph. aureus,
Haemophilus influenzae tipo b, Streptococcus grupos A y B (en
el RN), S. pneumoniae, enterobacterias y Salmonella spp(3). 

Es importante tener en cuenta consideraciones epidemioló-
gicas como la sensibilidad del microorganismo en el entorno, su
relación con la edad(83) y la existencia de enfermedad de base o
inmunosupresión(15). Una vez identificado el microorganismo el
antibiótico se adaptará a su sensibilidad.

La terapéutica recomendada ha ido variando a lo largo del
tiempo, siendo en la década de los 70 la ampicilina el antibióti-
co empírico más utilizado. Posteriormente y debido a la apari-
ción de resistencias (1974) se asoció cloranfenicol. La elevada
prevalencia de resistencias múltiples(50,61,84,85), la mayoría por pro-
ducción de ß-lactamasas, que oscila entre el 40% y el 60%, jun-
to con los efectos tóxicos hematológicos del cloranfenicol, han
derivado en la utilización de otros antibióticos menos tóxicos
y más seguros. Las cefalosporinas de 2ª y 3ª generaciones son
eficaces, seguras y permiten continuar el tratamiento de forma
ambulatoria, ya que se dispone de buenos preparados orales(86-

88). Si se utiliza cefuroxima es necesario descartar infección del
SNC(89). En estos casos cefotaxima y ceftriaxona presentan efi-
cacia demostrada, comodidad de administración en el caso de la
segunda y concentraciones incluso superiores a las séricas en los
tejidos inflamados(14,67,90). También se refieren buenos resulta-
dos clínicos usando ampicilina asociada a un inhibidor de las ß-
lactamasas, como el sulbactam o el ácido clavulánico(59), así co-
mo con carbapenemes(91).

Hay diversidad de opiniones sobre la duración de la anti-
bioterapia parenteral en la artritis bacteriana. Se requiere una va-
loración conjunta de datos clínicos, analíticos e iconográficos(67).
En el caso de osteoartritis por Hib, se aconseja mantener la me-
dicación por vía endovenosa durante 10-14 días(43) y continuar
vía oral hasta un total de 6-8 semanas si la clínica se ha estabi-
lizado y la VSG disminuye por debajo de 30(15). En la artritis de

3 a 4 semanas suele ser suficiente(3). El tratamiento oral debe ini-
ciarse en el medio hospitalario y una vez comprobado que el
título sérico es bactericida y que la administración de la medi-
cación en el domicilio está garantizada, el control puede ser am-
bulatorio(92). Dado que es una infección grave, las dosis orales
deben ser 2-3 veces superiores a las usadas en infecciones leves,
lo que rara vez produce efectos colaterales en niños(93). Hay es-
tudios que refieren resultados satisfactorios con regímenes más
cortos que los recomendados convencionalmente, en ellos es
fundamental una vigilancia clínica estricta, lo que reduciría la
estancia hospitalaria y costes, sin peligro de recaídas y compli-
caciones(93,94).

Algunos casos necesitan tratamientos más prolongados, par-
ticularmente si el inicio de la terapéutica fue tardío, respuesta
clínica pobre, VSG persistentemente elevada, se asocia lesión
ósea, o existe una enfermedad de base(15). Este fue el caso del ni-
ño inmunodeprimido que requirió tratamiento i.v. durante más
de 6 semanas con aztreonam. En definitiva, la duración del tra-
tamiento antibiótico debe ser siempre individualizada(95), y con-
tinuarse al menos 1 semana después de conseguirse la recupe-
ración clínica y analítica(96).

El control evolutivo ha de incluir valoración clínica y deter-
minaciónes seriadas de PCR y VSG(19). La PCR se eleva rápi-
damente, incluso en las primeras 6 horas, alcanza valores má-
ximos a las 48-72 horas(97), suele descender a las 6 horas de
tratamiento adecuado(60) y se normaliza a los 7 días(98), por lo que
detecta complicaciones con mayor rapidez(60) sin que por ello
sustituya a un adecuado seguimiento clínico evolutivo(97). La
VSG aumenta hasta 5-7 días del inicio de la enfermedad, dis-
minuye lentamente y suele normalizarse a partir de los 10-14 dí-
as(15). Valores elevados de PCR a los 4-7 días del inicio, y de
VSG tras la 2ª-3ª semanas del tratamiento pueden indicar un cur-
so clínico complicado, como la existencia de una colección pu-
rulenta que debe ser drenada(3,15,42,43,99,100). La evolución de la ar-
tritis por Hib depende de las defensas del huésped(17), tipo de an-
tibiótico administrado y drenaje articular precoz. El pronóstico
empeora si el niño es menor de 6 meses, la duración de los sín-
tomas previos al tratamiento superior a 3 días(49), y la articula-
ción afectada es la cadera o el hombro(3,15,42,65,101,102). Estos fac-
tores favorecen la aparición de secuelas como ocurrió en nues-
tra serie donde se alcanzó una completa resolución clínica y ana-
lítica en 4 niños (57,14%), pero persistieron secuelas en 3 (60%)
afectos de artritis de cadera. El niño inmunodeprimido, que su-
frió afectación osteoarticular, quedó con secuelas graves.

Conclusiones 
1. El diagnóstico precoz de la osteoartritis bacteriana por

Haemophilus influenzae tipo b, como toda infección articular
del lactante y niño pequeño, es difícil.

2. El éxito terapéutico depende: por un lado, de la sospe-
cha precoz por parte del pediatra basada en una completa ex-
ploración clínica ante un proceso febril sin foco y por otro, de
la combinación en su tratamiento de la experiencia y esfuerzo
de ortopedas infantiles, microbiólogos, especialistas en técnicas
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de imagen, y expertos en enfermedades infecciosas.
3. El drenaje precoz de la artritis de cadera es obligatorio pa-

ra un buen pronóstico.
4. Actualmente, la artritis por Haemophilus influenzae tipo

b es una enfermedad evitable y sus secuelas prevenibles, lo que
repercute en la salud infantil y en la disminución de costes sa-
nitarios.
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