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refirió odinofagia 2 días antes de iniciar dolor ab-
dominal cólico leve con diarreas sin productos pa-
tológicos, seguido de dolor y tumefacción de mu-
ñeca derecha y tobillo izquierdo y aparición, a las
48 h posteriores, de lesiones cutáneas eritematosas
y no pruriginosas en las piernas.
En la exploración, el paciente presentaba fiebre de
39 °C, artritis de ambos tobillos y de muñeca dere-
cha, así como pápulas purpúricas discretamente
hemorrágicas de hasta 3 mm de diámetro en la
cara posterior de las piernas, antepiés y plantas de
los pies (fig. 1). La orofaringe era normal y no pre-
sentaba signos meníngeos ni uretritis. El resto de la
exploración por aparatos era normal. El hemogra-
ma presentaba 9.600 leucocitos/µl con 4 bandas, la
cifra de plaquetas era de 152.000 × 109/l y el tiem-
po de protrombina, del 69% (valor normal del 70 al
100%). La bioquímica, el sedimento de orina, el
complemento, la radiografía de tórax y la radiogra-
fía de abdomen fueron normales. La radiografía de
tobillos era normal. Se practicó artroicentesis del
tobillo izquierdo y se obtuvieron 5 ml de líquido
articular inflamatorio con 25.000 leucocitos/µl con
un 85% de segmentados. La concentración de glu-
cosa sanguínea fue de 99 mg/dl y en el líquido ar-
ticular fue de 64,8 mg/dl. El análisis del líquido ar-
ticular con el microscopio de luz polarizada no
evidenció cristales, y la tinción de Gram no objeti-
vó gérmenes. El cultivo del líquido articular fue ne-
gativo. El resultado de la biopsia cutánea fue com-
patible con vasculitis leucocitoclástica. Se
realizaron hemocultivos.

En ambos casos se llegó al mismo diagnóstico.

Diagnóstico diferencial

Dr . Car los Tomás Roura: Se trata de dos casos
clínicos con un mismo diagnóstico, aspecto que
habremos de tener en cuenta en la discusión.
En el primer caso se trata de un varón de 66 años
que consulta por dolor y tumefacción en la rodilla
izquierda de 2 días de evolución, precedido de
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Casos clín icos

Ca so 1

Varón de 66 años con antecedentes de tuberculosis
pulmonar a los 9 años y artrosis de rodilla izquier-
da secundaria a traumatismo a los 20 años. El pa-
ciente consultó por dolor y tumefacción de la rodi-
lla izquierda de 2 días de evolución. En la
anamnesis destacaba que 4 días antes había pade-
cido odinofagia. El paciente estaba afebril. La oro-
faringe era normal. No existían signos meníngeos
ni uretritis. La exploración del aparato locomotor
objetivó artritis de la rodilla izquierda. El resto de
la exploración física era normal. El hemograma, la
bioquímica, el sedimento de orina y el complemen-
to fueron normales. La radiografía de tórax fue nor-
mal. La radiografía de rodilla izquierda evidenció
artrosis. Se practicó artrocentesis y se obtuvo 40 ml
de líquido articular purulento con 144.000 leucoci-
tos/µl con un 99% de segmentados. La concentra-
ción de glucosa sanguínea fue de 135 mg/dl y en
el líquido articular fue de 1,7 mg/dl. El análisis del
líquido articular con el microscopio de luz polariza-
da no evidenció cristales. Los hemocultivos fueron
negativos. Se practicó una tinción de Gram y culti-
vo del líquido articular.

Ca so 2

Varón de 57 años con antecedentes de diabetes
mellitus tipo 2 que trataba con dieta. El paciente
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odinofagia 4 días antes. En la exploración física se
confirma la presencia de una artritis de rodilla iz-
quierda.
Por anamnesis, puesto que se trata de un primer
episodio y el paciente sólo refiere síntomas en la
rodilla, y por exploración física, puesto que sólo se
objetiva afección de la rodilla, se podría decir que
la primera orientación diagnóstica es la de una mo-
noartritis aguda.
Ante una monoartritis aguda, básicamente debemos
pensar en una causa inflamatoria o mecánica. Te-
niendo en cuenta el antecedente de artrosis secun-
daria a un traumatismo en esta rodilla se podría
pensar que el paciente presenta la primera descom-
pensación de su gonartrosis; además, esto iría apo-
yado por la ausencia de otros síntomas, una explo-
ración física general normal y una analítica general
normal. Sin embargo, se realiza una artrocentesis de
esta articulación y ya se nos proporciona el análisis
del líquido sinovial. Se obtuvieron 40 ml de líquido
articular purulento con 144.000 leucocitos con un
99% de segmentados. La concentración de glucosa
del líquido articular en relación con la sanguínea
era muy baja y no se objetivaron cristales. Este lí-
quido articular es claramente inflamatorio, con un
número muy elevado de polimorfonucleares. Este
dato, junto con la ausencia de cristales y el consu-
mo marcado de glucosa, sugiere la existencia de
una infección articular bacteriana1. Por tanto, pensa-
mos que este paciente tiene una monoartritis aguda
bacteriana de rodilla izquierda y que el diagnóstico
definitivo lo aportará el cultivo del líquido articular.
A continuación vamos a analizar si existe algún
dato que nos pueda orientar hacia el germen res-
ponsable.
El paciente tiene el antecedente de una tuberculo-
sis pulmonar en la infancia. El hecho de que no
existan síntomas sistémicos ni datos que sugieran
que el paciente esté inmunodeprimido, así como
una radiografía de tórax normal, y sobre todo la
forma de presentación tan aguda, casi permiten
descartar la posibilidad de una artritis tuberculosa2.
La presencia de odinofagia es el otro dato clínico
que se debe considerar. El paciente tuvo odinofa-
gia 4 días antes de la artritis. La odinofagia nos
hace pensar en gérmenes que puedan ocasionar
una faringitis como infección primaria a su disemi-
nación hematógena. Entre los gérmenes más fre-
cuentes se debe citar: estreptococos β-hemolíticos
del grupo A y C, neumococo, Mycopla sma  pneu-
monia e, gonococo, meningococo, Ha emophilus
y Yersinia 3-4. Sin embargo, como la exploración
otorrinolaringológica era normal, no podemos des-
cartar la posibilidad de que esta odinofagia sea un
dato inespecífico sin relación con la infección arti-
cular. Ante esta circunstancia, creo que hemos de
incluir Stha philococcus a ureus como posibilidad
etiológica, ya que es el responsable de más del
50% de las artritis sépticas en varones adultos in-

munocompetentes, con independencia de la pre-
sencia o ausencia de una puerta de entrada3-6.
Respeto a estreptococos β-hemolíticos, su localiza-
ción faríngea suele cursar con una faringoamigdali-
tis purulenta franca, especialmente aquellos que se
diseminan por vía hematógena, circunstancia que
no se da en nuestro paciente. En referencia al neu-
mococo, no es habitual su localización faríngea, ni
que su diseminación hematógena curse sin afec-
ción pulmonar u ótica previa. En cuanto a Myco-
pla sma  pneumonia e, diremos que es una causa ex-
cepcional de artritis séptica y lo más habitual es
que ocasione una traqueobronquitis o neumonía
atípica3-4.
Los bacilos gramnegativos explican alrededor del
10% de las artritis sépticas, sobre todo en pacientes
debilitados y hospitalizados, ocasionando básica-
mente infecciones urogenitales e intestinales. Men-
cionaremos Yersinia enterocolítica y Ha emophilus
influenza e porque son los bacilos gramnegativos
que pueden ocasionar con más frecuencia faringi-
tis. La localización orofaríngea de Yersinia entero-
colítica es mucho menos frecuente que la intesti-
nal, y en la mayoría de los casos existe un cuadro
abdominal acompañante. Respecto a Ha emophilus
influenza e, claramente puede ocasionar una farin-
gitis, pero la cepa que se disemina por vía hemató-
gena es la tipo B, que es propia de los lactantes y
muy excepcional en adultos3-6.
Los cocos gramnegativos pueden ocasionar faringi-
tis, y cuando lo hacen, típicamente se trata de una
faringitis con muy poca expresión clínica. Por tan-
to, teniendo en cuenta este dato no podemos des-
cartar una infección por gonococo o meningococo.
Respecto al gonococo, en la historia clínica no nos
informan de que existiera un contacto sexual de
riesgo previamente. Por otra parte, el sexo masculi-
no, la edad avanzada, la ausencia de tendosinovitis
y de lesiones cutáneas características hacen menos
probable este diagnóstico. Respecto al meningoco-
co debemos hacer dos consideraciones. En primer
lugar, es posible la existencia de una meninigoce-
mia asintomática y autolimitada. En segundo lugar,
cuando existe una localización metastásica de una
meningococemia, ésta suele ser grave y el estado
general del paciente, muy afectado. Por tanto, en
este caso si la artritis fuera por meningococo debe-
ríamos esperar que el paciente estuviera más grave,
pero la presencia de una artrosis postraumática de
larga evolución puede ser un factor que facilite la
colonización del meningococo en la articulación en
el contexto de una meningococemia leve3-8. Por
tanto, consideramos que este paciente tiene una ar-
tritis séptica en la que el meningococo parece el
germen más probable, aunque no podemos descar-
tar Streptococcua s, gonococo, Stha philococcus a u-
reus o Yersinia .
En el segundo caso, se trata de un varón de 
57 años de edad que consulta por una clínica de
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fiebre y dolor abdominal leve de tipo cólico con
diarrea sin productos patológicos asociada a una
oligoartritis y seguida de lesiones cutáneas eritema-
tosas y no pruriginosas en los miembros inferiores
diagnosticadas de vasculitis leucocitoclástica por
biopsia, todo ello precedido de odinofagia.
Como nos informan de que el diagnóstico es el
mismo que el del caso clínico anterior considera-
mos que se trata también de una infección cuyo
diagnóstico definitivo en este caso nos lo dará el
hemocultivo.
Vamos a analizar la artritis de este segundo caso.
Se trata de una oligoartritis de grandes articula-
ciones. Disponemos de la información del líqui-
do articular de una de las articulaciones. Es un lí-
quido con 25.000 leucocitos con un 88% de
polimorfonucleares con una glucosa normal, res-
pecto a la de la concentración sanguínea y culti-
vo negativo, lo que corresponde a las caracterís-
ticas de un líquido inflamatorio estéril1. Por
tanto, si hemos aceptado que la etiología es una
infección es probable que este líquido pueda co-
rresponder a una artritis postinfecciosa mediada
por inmunocomplejos. Desconocemos las carac-
terísticas del líquido de las demás articulaciones;
por tanto, nunca podremos descartar totalmente
la presencia de un germen en otra articulación
clínicamente afectada.
Pasaremos ahora a analizar los signos clínicos
acompañantes a esta oligoartritis.
Respecto a la odinofagia, nos remitimos a los co-
mentarios realizados en el caso anterior.
Respecto a la vasculitis nos informan que se trata
de una vasculitis leucocitoclástica, aunque desco-
nocemos si se realizó o no inmunofluorescencia,
básicamente para descartar la presencia de depósi-
tos de IgA. La ausencia de este dato nos hace pen-
sar que probablemente no se trate de una púrpura
de Schönlein-Henoch, aunque por criterios clínicos
no se puede descartar totalmente9.
Lo verdaderamente importante es que sea cual sea
el tipo de vasculitis leucocitoclástica, ésta ha de ser
secundaria a una enfermedad infecciosa bacteriana.
Por tanto, los gérmenes que habitualmente acom-
pañan a esta lesión son: Streptococcus, Mycopla sma
pneumonia e, Legionella , Yersinia , Ha emophilus in-
fluenza e, Rickettsia , Streptoba cilus moniliforme y
cocos gramnegativos10,11. De estos gérmenes exclui-
remos Legionella , Rickettsia y Streptoba cilus monili-
forme, ya que no están incluidos en el diagnóstico
etiológico diferencial del anterior caso, por lo que
comentaremos directamente los otros gérmenes.
Con el estreptococo, como hemos expuesto ante-
riormente, cabría esperar que ante una disemina-
ción hematógena se hubiera producido una farin-
goamigdalitis clínicamente evidente y no sólo una
odinofagia inespecífica como también es el caso de
este paciente.
Respecto a Mycopla sma  pneumonia e, como ya he-

mos comentado en el caso anterior ocasiona una
clínica traqueobronquial o neumonía atípica que
tampoco presenta este paciente.
En lo que concierne a Ha emophilus influenza e, y
sin ánimo de ser reiterativos, ya hemos expuesto
previamente que es una infección propia de la in-
fancia y muy excepcional en los adultos, por lo
que en este paciente tampoco sería la principal po-
sibilidad etiológica.
Yersinia puede ser causa de oligoartritis, ya sea
séptica o por inmunocomplejos, y podría explicar-
nos la clínica abdominal que presenta el paciente,
por lo que hay que tenerla en cuenta.
En cuanto a los cocos gramnegativos, tanto el go-
nococo como el meningococo pueden ser causa de
una artritis por inmunocomplejos o séptica, y am-
bos pueden ocasionar una infección primaria en
forma de faringitis con escasa expresividad clínica.
Sin embargo, la ausencia, por historia clínica, de
antecedentes de contacto sexual de riesgo, el sexo
masculino, la edad adulta y la falta de otros signos
sistémicos de gonococemia, hacen pensar con ma-
yor probabilidad en el meningococo.
Nos queda por comentar la clínica abdominal. Es-
tas manifestaciones abdominales pueden estar de-
sencadenadas por la propia infección o ser una
manifestación más de la respuesta mediada por in-
munocomplejos en el contexto de la vasculitis. Este
dato reforzaría la posibilidad clínica diagnóstica de
una púrpura de Schönlein-Henoch, que ya hemos
comentado previamente10-12.
Los gérmenes más habituales que ocasionan infec-
ción intestinal son los bacilos gramnegativos (sobre
todo Sa lmonella , Shigella , Ca mpyloba cter, Escheri-
chia  coli y Yersinia ) y de todos ellos el que puede
ocasionar una vasculitis leucocitoclástica práctica-
mente es sólo Yersinia 3-4,10,12.
Por tanto, en este paciente, si tenemos en cuenta
todo lo que hemos comentado, los gérmenes con
mayor probabilidad de ser los responsables de su
enfermedad son el meningococo o Yersinia , que-
dando en un segundo plano el gonococo o estrep-
tococo.
Para finalizar, si tenemos en cuenta que en el pri-
mer caso el meningococo nos parece más probable
que Yersinia , pienso que el meningococo se perfila
como primera posibilidad eitiológica, sin poder ex-
cluir el estreptococo, el gonococo o Yersinia . En
cualquier caso no existe ningún signo patognomó-
nico de un germen específico y siempre el resulta-
do definitivo nos lo proporcionarán el cultivo del
líquido sinovial y el hemocultivo.

Diagnóstico del Dr . C. Tomás Roura

Reumatismo meningocócico: artritis séptica (caso 1);
artritis reactiva en el contexto de una meningococe-
mia aguda (caso 2).
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Dra. Vera Or tiz-Santamar ía: Efectivamente, se
trataba de dos casos de enfermedad meningocóci-
ca. El primer caso estaba afectado de una artritis
séptica primaria por Neisseria  meningitidis y el se-
gundo, de una oligoartritis aséptica en el contexto
de una meningococemia aguda.
La enfermedad meningocócica está producida por
un diplococo gramnegativo encapsulado, cuyo
nombre es Neisseria  meningitidis. Existen 13 sero-
grupos diferentes, los más frecuentes son el A, el B
y el C. La infección aparece en forma de epide-
mias, típicamente durante el invierno y a principios
de la primavera. Su incidencia anual en España, se-
gún el Boletín Epidemiológico Sema na l, es de 2,82
casos por 100.000 habitantes/año13. Se describe ha-
bitualmente en niños, en cuarteles, en fumadores y
en personas con inmunodeficiencias humorales
(como el caso del mieloma múltiple, los pacientes
esplenectomizados, etc.). El hombre es el único re-
servorio natural. Neisseria  meningitidis coloniza
fundamentalmente la nasofaringe; entre el 5 y el
10% de las personas sanas adultas son portadores
asintomáticos. Se transmite por secreciones o aero-
soles. En un pequeño porcentaje de personas, el
germen alcanza la circulación sanguínea desde la
nasofaringe y produce la enfermedad sistémica. La
penicilina sigue siendo el tratamiento de elección
en aquellas cepas sensibles14.
La artritis en la enfermedad meningocócica aparece
entre el 2 y el 10%. Las manifestaciones articulares
de la enfermedad meningocócica pueden presen-
tarse en distintas formas clínicas15 (tabla 1):

1. Artritis en el contexto de una enfermedad me-
ningocócica aguda, en la que diferenciamos una ar-
tritis de aparición temprana poliarticular producida
por invasión directa del germen y con hemoculti-
vos positivos, y otra de aparición tardía, a partir del
quinto día, oligoarticular, en la que se cree que es
debida a inmunocomplejos y con hemocultivos ne-
gativos, en ambas el líquido articular suele ser esté-
ril. La respuesta a los antibióticos es buena16.
2. Artritis en el contexto de una enfermedad me-
ningocócica crónica, de aparición infrecuente, en la
que existe bacteriemia persistente y el líquido arti-
cular es estéril. La afección articular es poco llama-
tiva y se cree que los inmunocomplejos también
tienen aquí un papel importante.
3. Artritis meningocócica primaria, extremadamente
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TABLA 1 . Manifestaciones ar ticulares de la enfermedad meningocócica

Aguda temprana Aguda tardía Crónica Primaria

Artritis Poli Oligo Artralgias Mono
Exantema + – + +
Líquido articular – – – +
Hemocultivos + – + +
Mecanismo Infección verdadera (?) Inmunocomplejos Inmunocomplejos (?) Infección verdadera

Figura 1. Lesiones cutá nea s ma culopa pula res levemente hemorrá gi-
ca s en la s pierna s que presenta ba  el pa ciente  número 2 con a rtritis
en el contexto de una  meningococemia  a guda .



rara, monoarticular, de grandes articulaciones con
afección de la rodilla en un 60% de los casos. El
exantema maculopapular se presenta en un 30% y
sin otras manifestaciones de enfermedad meningocó-
cica sistémica. Se caracteriza por la presencia de cul-
tivos de líquido articular positivos para Neisseria  me-
ningitidis con hemocultivos y cultivos de nasofaringe
positivos en un 30-40%. En la mitad de los casos, la
artritis va precedida de infección del tracto respirato-
rio alto. La respuesta al tratamiento antibiótico es len-
ta; sin embargo, el pronóstico es bueno17-18.

En el primer caso, la artritis meningocócica prima-
ria se presentó como afección monoarticular sin
exantema con cultivo positivo para Neisseria  me-
ningitidis serogrupo C en el líquido articular, pero
negativo en los hemocultivo. Se practicaron lava-
dos articulares los primeros 4 días junto a trata-
miento con cefuroxima a dosis de 1,5 g/8 h intra-
venoso los primeros 15 días y se continuó con
ciprofloxacino a dosis de 750 mg/12 h por vía oral
durante 3 semanas más. El paciente presentó bue-
na evolución, y quedó asintomático. La artritis
meningocócica primaria es excepcional en los an-
cianos, en cuyo caso debemos descartar inmunode-
presión de base. En nuestro caso destaca la edad
avanzada del paciente sin enfermedad de base de-
bilitante.
El segundo caso, la oligoartritis en el contexto de
una meningococemia aguda afectó ambos tobillos
y la muñeca derecha, acompañándose de exante-
ma característico (fig. 1). Los hemocultivos fueron
positivos para Neisseria  meningitidis serogrupo C,
siendo negativo el cultivo del líquido articular. Los
inmunocomplejos fueron de 6,3 µg/ml (valor nor-
mal < 1,5 µg/ml). Se trató con cefotaxima a dosis
de 2 g/8 h intravenoso durante 15 días con muy
buena respuesta clínica a los 4-5 días. En la actuali-
dad, el paciente se encuentra asintomático.

Diagnóstico definitivo. Reumatismo
meningocócico

Artritis séptica por meningococo (caso 1); artritis
aséptica en el contexto de una meningococemia
aguda (caso 2).
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