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Paciente masculino de 7 afios de edad procedente de Las Margaritas, llevado por su madre por presentar
fiebre de 10 dias de duracion de 37.6°C, acompafiada de diaforesis, presento epistaxis, malestar general
y somnolencia, asi mismo menciona tener dolor en rodillas, se nota con inflamacién en la articulacién se
niega a tener algun traumatismos en dicho lugar y dice presentar astenia, a la exploracidn se expresa lo
siguiente:

Frecuencia cardiaca: 88 latidos por minuto

Presion arterial: 114/76

Al mover la rodilla la flexidon es completada en su totalidad con presencia de dolor de nivel 6 segun la
escala analoga visual.

Diagnéstico: artritis infecciosa

Tratamiento:

Aspirina de 300 mg/8hs

Farmacocinética y farmacodinamia

Aspirina: Se absorbe parcialmente en el estémago por via oral y principalmente a nivel intestinal; las
concentraciones maximas plasmaticas son detectables a los 30 minutos y son maximas a las dos horas
posteriores a la administracidn oral. Se distribuye de manera amplia en el organismo incluyendo el
liquido sinovial espinal y peritoneal, saliva y leche materna. Penetra de forma lenta la barrera
hematoencefilica y atraviesa lentamente la placenta; se fija en 50% a las proteinas plasmaticas. Se
metaboliza principalmente en el higado en metabolitos activos y por conjugacién con acido glucurénico
en el intestino delgado, higado, vejiga, rifidn, pulmdn y bazo. Los salicilatos se eliminan del organismo
mediante excrecion renal.

Vancomicina: La vida media de eliminacién es de 4 a 6 horas y casi 75% de la dosis administrada es
eliminada sin metabolizar por el rifidn mediante filtracion glomerular en las primeras 24 horas. En la
insuficiencia renal, la eliminacién de VANCOMICINA se ve comprometida, pudiendo extenderse su vida
media hasta 7.5 dias. se une en 55% a las proteinas plasmaticas y se distribuye en la pleura, pericardioy
liquido de ascitis. Alcanza concentraciones terapéuticas también en otros liquidos como sinovial, orina 'y
liquido de dialisis peritoneal; sin embargo, no atraviesa las meninges normales pero si las meninges
inflamadas, alcanzando concentraciones adecuadas, en estas condiciones, en el liquido cefalorraquideo.

Fisiopatologia:
Los microorganismos infectantes se multiplican en el liquido sinovial y en la membrana sinovial. Algunas
bacterias (S. aureus) producen factores de virulencia, que les permiten penetrar, permanecer e infectar
los tejidos articulares. Otros productos bacterianos aumentan la reaccién inflamatoria.
Los neutrdfilos migran hacia la articulacion y fagocitan a los microorganismos infectantes. La fagocitosis
de bacterias también produce autdlisis de neutréfilos con liberacién de enzimas lisosdémicas en la
articulacion, que dafian la sinovia, los ligamentos y el cartilago. En consecuencia, los neutrofilos son el
principal sistema de defensa y la causa del dafo articular. El cartilago articular puede destruirse en horas
o dias.
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“Si usted cree que la educacién es cara pruebe con la ignorancia”. Derek Bok
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