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INTRODUCCIÓN: 

La infección del tejido óseo y la médula ósea se define como osteomielitis, 

proceso que puede ser causado por 3 vías, hematógena, por contigüidad o de manera 

directa, produciendo a en el tejido óseo inflamación con todos sus componentes, 

incremento de la presión intraósea, trombosis e isquemia, llevando a necrosis ósea y 

muerte del tejido. Es más frecuente en niños ya adultos mayores, en aquellos con 

comorbilidades con mala adherencia a tratamiento, en traumatismos expuestos, uso de 

dispositivos ortopédicos.  

Esta infección está producida especialmente por el Staphylococcus aureus, siendo 

el principal microorganismo aislado en cultivos. El cuadro clínico se caracteriza por dolor 

del sector afecto, fiere, edema, escalofríos, impotencia funcional, afección de tejidos 

blandos, secreción, síntomas generales, etc. Daremos vital importancia a la clasificación 

como agua y crónica, y de manera universal Waldvogel y Cierny. Su correcto diagnóstico 

se basa en pilares fundamentales como una historia clínica completa, con una anamnesis 

que recabe todos los datos importantes que nos conduzcan a este diagnóstico, y exámenes 

complementarios de laboratorio como de imagen, el manejo se basa en antibioticoterapia 

de amplio espectro con una duración estándar de 4-6 semanas, en casos crónicos hasta 3 

meses, con un cultivo y antibiograma dirigido, el antibiótico de elección es la 
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clindamicina, abordaremos dosis, vía y alternativas de antibioticoterapia, se realiza 

desbridamiento en varias sesiones, manejo del espacio muerto, cobertura los tejidos 

blandos que rodean la estructura ósea y restauración del suministro de sangre. 

DEFINICIÓN: 

La osteomielitis se define como una infección en los huesos, propagadas desde el 

torrente sanguíneo, desde un tejido blando cercano al mismo o iniciar en el tejido óseo si 

la estructura se encuentra expuesta. Por la inoculación de microorganismos sea por 

contigüidad, de manera hematógena o directa (1). 

EPIDEMIOLOGÍA: 

La osteomielitis es la inflamación e infección del tejido óseo ocasionada por la 

invasión de microorganismos bacterianos en general, puede presentarse a cualquier edad, 

sin embargo, es comúnmente observado en niños y adultos mayores, su incidencia varía 

de acuerdo con la región y la exposición de cada persona a distintos factores de riesgo, 

los casos estudiados reflejan una prevalencia en hombres a comparación de mujeres con 

una relación 2:1. Sus mecanismos de infección comprenden tres principales vías; la 

diseminación hematógena, la propagación contigua desde tejidos blandos infectados 

cercanos, y la inoculación directa durante traumatismos o procedimientos quirúrgicos (1). 

La osteomielitis en pacientes pediátricos se produce con mayor regularidad 

mediante diseminación hematógena y registra un aproximado de 8 casos por cada 100.00 

niños al año, en la población adulta se encuentra estrechamente vinculado a traumatismos 

por fracturas expuestas donde existe gran contaminación debido a la exposición ósea e 

inoculación directa de agentes infecciosos, su incidencia oscila entre el 1.5% y el 2% (2). 

De acuerdo con un estudio realizado en Glasgow, se observa que, la incidencia en 

menores de trece años que padecen de osteomielitis hematógena ha reducido de 87 a 42 

por cada 10.000 pacientes. Mientras que la osteomielitis hematógena ha disminuido su 

incidencia, la osteomielitis por inoculación directa a incrementado debido a el mayor 

número de accidentes de tránsito que ocasionan lesiones abiertas como principal entrada 

para patógenos infecciosos y el uso de dispositivos ortopédicos de fijación e implantes 

articulares, frecuente en pacientes de sexo masculino y personas inmunodeprimidas (3). 

En Alemania se registró un aumento de la incidencia del 11.7%, comparada a 

otros estudios y evolución epidemiológica de otros países como Noruega, Estados 

Unidos, Australia y Nueva Zelanda donde las cifras epidemiológicas muestran un 



INFECTOLOGÍA CLÍNICA TOMO 2  ISBN:  978-631-6557-32-2 

CAP. 12. OSTEOMIELITIS 

Pinos K., Arroyo I., Palma F., Chabla M.  
190 

contraste de aumento y disminución, que se atribuye a los avances para un diagnóstico 

microbiológico temprano que posee cada país (4).  

Es considerada como una patología con una alta tasa de secuelas, en especial en 

países cuyos recursos económicos son bajos, los pacientes desarrollan una enfermedad 

crónica relacionada a complicaciones clínicas importantes e incluso la muerte, las zonas 

anatómicas más afectadas son las metáfisis de huesos largos como; el fémur, la tibia y el 

húmero. No obstante, se ha identificado la presencia de osteomielitis con una menor 

prevalencia en la pelvis, calcáneo, vértebras, peroné, clavícula, costillas y rótula (4). 

ETIOLOGÍA: 

La osteomielitis consiste en una infección que desencadena la destrucción, 

isquemia y necrosis del tejido óseo, las diferentes áreas del hueso, como el periostio, la 

corteza y la médula, se ven afectadas, lo que resulta en la formación de hueso reactivo y 

la creación de fisuras, como consecuencia del infarto óseo causado por esta condición. 

Por lo general, este proceso ocurre debido a la invasión bacteriana a través de diferentes 

mecanismos de entrada, por diseminación hematógena, contaminación e inoculación 

directa en fracturas expuestas o debido a la propagación contigua por una fuente 

infecciosa adyacente (1). 

Las bacterias son agentes microbianos preeminentes, el aislamiento bacteriano 

común son los estafilococos gram positivos, en especial el Staphylococcus aureus, 

encontrado en las superficies cutáneas y mucosas del cuerpo, las infecciones por 

Staphylococcus epidermidis son propias en pacientes con implantes corporales, en una 

osteomielitis postquirúrgica de origen nosocomial se asocia a contaminación por bacilos 

gram negativos, infecciones por agentes micóticos como la cándida y Aspergillus se 

desarrollan en inmunodeprimidos, se han descrito al streptococcus pneumoniae, 

streptococcus pyogenes y la kingella kingae como microorganismos causales importantes 

(5). 

En recién nacidos se evidencia como causa adicional de osteomielitis hematógena 

los estreptococos del grupo B y las bacterias gram negativas entéricas, en preescolares 

los cocobacilos gram negativos causan esta infección de manera progresiva, lenta y sin 

presencia de síntomas, En casos de osteomielitis por traumatismos, los patógenos varían 

según la gravedad y contaminación de la lesión. Fracturas abiertas sin contaminación 

crítica tienden a desarrollar osteomielitis por estafilococos coagulasa negativos y S. 
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aureus, mientras que lesiones expuestas a contaminación extensa contraen la enfermedad 

por microorganismos como Enterobacter cloacae, Escherichia coli, Pseudomonas 

aeruginosa, Bacillus, Enterococcus spp., y Clostridium spp (6). 

Aquellos que padecen osteomielitis por una infección contigua poseen heridas 

neuropáticas, insuficiencia vascular, traumatismos graves en tejidos blandos y úlceras, 

causado por infecciones polimicrobianas. De acuerdo con su prevalencia en los diferentes 

mecanismos el staphylococcus aureus se considera un agente etiológico preeminente, se 

presume que esto se debe a que un 30% de la población mundial está colonizado por S. 

aureus y generan factores de virulencia como los superantígenos, sistemas antioxidantes, 

adhesinas, factores de inmunoevasión y toxinas citolíticas, los mismos que proliferan una 

invasión y supervivencia en el tejido del huésped (6). 

El staphylococcus aureus, al ser la principal causa documentada de osteomielitis, 

ha sido objeto de amplia investigación como modelo para la comprensión de su 

patogénesis. Su capacidad para adherirse a una diversidad de componentes de la matriz 

ósea emerge como un aspecto crítico en las fases incipientes de la infección. Esta 

capacidad adhesiva está mediada por adhesinas específicas que reconocen selectivamente 

moléculas en la matriz adhesiva, ilustrando su papel funcional en estudios experimentales 

donde la prevalencia de artritis séptica fue significativamente mayor en cepas con 

adhesinas activas (7). 

Un componente adicional relevante es la resistencia exhibida frente a los 

mecanismos de defensa del huésped, destacando la persistencia intracelular en 

osteoblastos como un fenómeno que dificulta la erradicación mediante antimicrobianos 

convencionales. Además, la influencia de metabolitos como la prostaglandina E2 en la 

infección, al disminuir el inóculo bacteriano requerido, no puede ser subestimada. Por 

otro lado, las proteínas expresadas por S. aureus que interfieren con la opsonización y 

fagocitosis bacteriana por parte de los leucocitos, evidencian una sofisticada estrategia 

evolutiva para evadir la respuesta inmune del hospedador (7). 

Las toxinas secretadas por S. aureus, tales como la exotoxina y la toxina del 

síndrome de shock tóxico (TSST-1), emergen como componentes cruciales en la 

patogénesis al suprimir la diferenciación celular y estimular la producción de citocinas 

inflamatorias. Estos agentes biológicos pueden ser determinantes en el destino de una 

infección local, incidiendo en su resolución o en la evolución hacia osteomielitis. En 
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síntesis, estos elementos de virulencia delinean la complejidad inherente a la osteomielitis 

y subrayan la importancia de un abordaje analítico exhaustivo para comprender su 

patogénesis, un pilar fundamental para el desarrollo de estrategias eficaces de prevención 

y tratamiento (7). 

CUADRO CLÍNICO: 

Dolor: 

Es una sensación desagradable que guarda relación estrecha con la presencia de 

una lesión a nivel de los tejidos. Esta sensación es provocada por la estimulación de los 

nociceptores o receptores del dolor, lo cuales poseen una amplia distribución en 

estructuras como órganos, tejidos y piel. En este caso, el dolor es desencadenado por 

estímulos químicos derivados de los componentes de la reacción inflamatoria como 

prostaglandinas y leucotrienos y también existe participación de los productos de las 

células lesionadas (hidrogeniones y potasio). Todas estas sustancias actúan como 

mediadores químicos estimulando los nociceptores y produciendo dolor en el paciente 

(1). 

El proceso de transducción tiene lugar cuando el estímulo nociceptivo, se 

convierte en un impulso nervioso, que se tramitará a través de las fibras mielínicas A-

delta relacionadas con la conducción rápida del impulso nervioso en el dolor agudo y las 

fibras amielínicas C, responsables de la conducción lenta del impulso nervioso en el dolor 

crónico. Posteriormente estas fibras ingresan a la médula espinal y ascienden por la vía 

espinotalámica, alcanzando el tálamo y la corteza del cerebro, lugares donde tendrán lugar 

la integración y modulación del dolor (1). 

Fiebre: 

La elevación de la temperatura por encima de los rangos normales es producida 

por la estimulación de sustancias piógenas sobre el centro termorregulador hipotalámico, 

dichas sustancias pueden ser exógenas o endógenas en dependencia de su procedencia. 

Dentro los mecanismos de defensa que presenta el Staphylococcus aureus se encuentra la 

liberación de una gran cantidad de toxinas, que actúan como sustancias piógenas 

exógenas en el huésped (8,9).  

La respuesta inflamatoria a la presencia del microorganismo infeccioso también 

involucra la participación de células propias del huésped, (polimorfonucleares, linfocitos, 

monocitos, macrófagos, anticuerpos específicos, células T y B) y la liberación de 
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citocinas proinflamatorias (interleucina 1, interleucina 6 y factor de necrosis tumoral). 

Estas citocinas, actúan como sustancias piógenas endógenas y poseen la capacidad de 

generar fiebre al actuar de forma directa sobre el centro termorregulador (8,9). 

Las sustancias piógenas de origen exógeno o endógeno actúan sobre el hipotálamo 

anterior producen un aumento en la síntesis de interleucina 6, la cual estimula la 

producción de prostaglandina E, misma que, ejerce su acción sobre el centro 

termorregulador provocando que la temperatura se eleve aún más (8,9). 

Edema: 

El edema es el incremento del volumen de una determinada parte de la superficie 

corporal, determinado a la palpación, es provocado por el acúmulo de líquido a nivel del 

espacio intersticial. Normalmente las fenestraciones capilares solo permiten el paso de 

sal y agua, no obstante, la presencia de un proceso inflamatorio propicia la liberación de 

citocinas proinflamatorias (interleucina 1. factor de necrosis tumoral)(1). 

Estas sustancias ejercen su efecto sobre los vasos sanguíneos, aumentando su 

permeabilidad capilar, lo que hace que las fenestraciones permitan el paso de proteínas 

de gran peso molecular como la albúmina, hacia el espacio intersticial. El aumento de la 

presión oncótica en el tercer espacio produce la acumulación de líquidos a este nivel(1). 

Eritema: 

El proceso inflamatorio genera modificaciones en el calibre de los vasos 

sanguíneos, puesto que la presencia de mediadores como la histamina produce 

vasodilatación, con lo cual el flujo sanguíneo se ve aumentado, generando calor y 

enrojecimiento de la zona afectada (10). 

Impotencia funcional: 

Es la incapacidad de movilizar una extremidad durante el proceso inflamatorio, 

es debido a la afección de tejido (piel, músculo y hueso), esta limitación es netamente 

provocado por la respuesta subcortical ante la presencia del dolor generada por la lesión 

infeccioso-inflamatoria (11). 

Infección de tejidos blandos: 

La infección bacteriana causada por el Staphylococcus aureus, se genera por 

distintos mecanismos de entrada (vía iatrogénica o hematógena), una vez en el huésped, 

la bacteria se puede adherir con facilidad a los tejidos blandos e incluso al hueso o 

implantes metálicos, a través de su unión a proteínas de la matriz extracelular como la 
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proteína de unión al colágeno y la de unión a la sialoproteina (9).  

En esta instancia, la bacteria emplea una serie de mecanismo de evasión de las 

células del sistema inmune del huésped, esta acción, le permite al microorganismo llevar 

a cabo su proceso de multiplicación, agregación y formación de microcolonias, estas 

últimas también se denominan comunidades de abscesos estafilocócicos (9). 

Secreción local: 

Es provocada por el proceso infamatorio generado por la presencia de agentes 

bacterianos como el Staphylococcus aureus, que provocan necrosis de los tejidos 

invadidos mediante un proceso denominado licuefacción, y se genera un exudado 

compuesto por neutrófilos, células necróticas residuales y liquido de edema, esta 

sustancia se conoce como pus (10). 

Escalofríos: 

Síntoma que tienen lugar en la fase de inicio de la fiebre, caracterizada por el 

proceso de termogénesis involuntaria, por lo tanto, se manifiesta la presencia de unas 

contracciones muscular rápidas e involuntarias, como mecanismos para conservar el calor 

y reducir las pérdidas de temperatura. Entonces, al ser la temperatura ambiente inferior a 

la corporal, el paciente experimenta una sensación de frio y calor (8). 

Otras manifestaciones: 

El paciente con osteomielitis puede manifestar signos y síntomas generales como 

taquicardia, astenia, irritabilidad y síntomas constitucionales. En el caso de pacientes con 

diabetes mellitus es muy frecuente la presencia de úlceras, fístulas y alteraciones de la 

sensibilidad (12). 

CLASIFICACIÓN: 

Según su forma de presentación la podemos clasificar como aguda o crónica, que 

se especifican:  

Osteomielitis aguda: 

En la mayoría de los casos la osteomielitis aguda se manifiesta de forma 

progresiva, es decir que, la sintomatología se va intensifica con el paso de los días. Por lo 

general, el paciente presenta signos de inflamación o flogosis como: dolor, eritema, 

aumento de la temperatura local, edema y limitación funcional. Pero, este cuadro clínico 

se encuentra ausente, en caso de osteomielitis de tejidos profundos. La presencia de signos 

y síntomas sistémicos como fiebre de hasta 40°C y escalofríos puede estar presente en un 
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porcentaje de los pacientes (12,13). 

La osteomielitis secundaria a heridas generadas por traumatismos, el individuo 

experimentará alza térmica, signos de inflamación, síntomas constitucionales, además de 

afectación vascular y nerviosa del miembro lesionado. En caso de osteomielitis 

secundaria a fractura abierta, se caracteriza porque el paciente manifiesta un cuadro de 

cicatrización incompleta o fractura sin unión durante semanas o meses, acompañado de 

fiebre y escalofríos (13). 

En el caso de osteomielitis hematógena, la sintomatología es consistente con dolor 

de características agudas o subagudas en la zona afectada, existe una flexión constante en 

las articulaciones del miembro lesionado, resistencia al movimiento pasivo y espasticidad 

de los músculos adyacentes. Los pacientes pediátricos muy frecuentemente manifiestan 

sintomatología durante 3 o 4 días previos al debut con osteomielitis hematógena. La 

presencia de signos de inflamación, fiebre, cojera y pseudoparálisis del miembro afectado 

es común en niños (13). 

Los síntomas son muy acentuados en osteomielitis causada por Staphylococcus 

aureus dado que es común la asociación con infección multifocal, por lo tanto, se 

manifestarán signos de inflamación progresivos y la afectación de la articulación 

proximal a la lesión y la epífisis ósea. En tanto que, cuando la causa de la osteomielitis es 

el Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA), la presentación clínica en 

niños se relaciona con: fiebre elevada, taquicardia y cojera (13). 

Es importante tener en cuenta que, en pacientes pediátricos, menores de tres, el 

cuadro clínico de osteomielitis es atípico, puesto que, el niño puede estar afebril y sin 

pérdida del apetito o por lo contario manifestar vómitos e irritabilidad (13). 

Osteomielitis subaguda: 

Se manifiesta a manera de una formación abscesificada, necrótica y supurativa 

que se encuentra envolviendo al tejido fibroso, que recibe el nombre de absceso de 

Brodie. La caracterización clínica de este absceso se relaciona con la presencia de signos 

de inflamación con un marcado dolor óseo, que generalmente se presenta en las noches e 

interrumpe el sueño. Es importante mencionar que esta fase de la enfermedad no hay 

signos de síndrome de infección sistémica (14). 
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Osteomielitis crónica: 

Se presenta con dolor, eritema y edema, en tanto que la fiebre se encuentra 

ausente, en ocasiones, el cuadro se acompaña de un tracto sinusal drenante el cual es un 

signo patognomónico de la osteomielitis crónica. También puede existir episodios 

intermitentes de dolor y edema. El paciente en etapa crónica de la enfermedad 

experimenta descenso de la masa ósea en el área afectada, esclerosis ósea y secuestro 

celular (3,15). 

Tabla 1.  

Espectro de manifestaciones clínicas conforme al tipo de osteomielitis según su 

tiempo de evolución. 

Manifestación clínica Fase aguda Fase crónica 

Fiebre  + + + + + + + 

Eritema + + + + + + +  

Edema  + + + + + + +  

Fístula + +  + + + + +  

Purulencia  + + + + + + + 

Fuente: Freire, L, et.al. Osteomielitis: abordaje diagnóstico terapéutico. 2019.  

Existen 2 sistemas universales para poder clasificar la osteomielitis, mismos que 

son la de Waldvogel y la de Cierny-Mader, y presentamos a continuación: 

Tabla 2.  

Clasificación de Waldvogel 

Según la etiología de la enfermedad 

Hematógena  Secundaria a un 

foco o inoculación directa 

Asociada a 

insuficiencia vascular y 

neuropatía 

-Más frecuente en 

niños ya adolescente, 

localizada en metáfisis de 

huesos largos. 

-En los adultos se 

localiza a nivel vertebral y 

diáfisis de huesos largos. 

-Presente en 

fracturas expuestas y 

cirugías. 

-En adultos 

evoluciona a cronicidad.  

-Polimicrobiano.  

-Presente en 

diabéticos, adultos o 

insuficiencia vascular. 

-Afecta a huesos de 

pie. 

-Polimicrobiano.  

Fuente: Asociación Costarricense de Medicina Forense. Osteomielitis. 2014.  
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Tabla 3. 

Clasificación de Cierny-Mader 

Según anatomía del hueso afecto y estado fisiológico del huésped 

Anatómico Fisiológico (Hospedador) 

-Estadio 1: medular 

-Estadio 2: superficial 

-Estadio 3: Localizado 

-Estadio 4: Difuso 

 

-Hospedador A: huésped normal 

-Hospedador B: 

a. L: compromiso local 

b. S: compromiso sistémico 

C. LS: compromiso local y sistémico 

-Hospedador C: el tratamiento causa más 

daño que la enfermedad 

Fuente: Asociación Costarricense de Medicina Forense. Osteomielitis. 2014.  

DIAGNÓSTICO: 

Para el diagnóstico de osteomielitis es necesario un abordaje integral del paciente 

por la variedad de presentación de la enfermedad en dependencia de su noxa, vía de 

adquisición y estado del paciente, por lo tanto; es importante apoyarse en la anamnesis y 

en el examen físico, además de estudios complementarios como: datos de laboratorio, 

estudios de imagen y biopsias (16). 

En la anamnesis es importante considerar la edad del paciente, pues en niños es 

más común que la etiología provenga de vía hematógena, mientras que en la adultez los 

antecedentes de úlcera refractaria a un manejo adecuado por más de seis semanas, 

diabetes mellitus II, enfermedad vascular periférica, fractura expuesta, prótesis o alergia 

a algún componente del implante y especialmente la artroplastia articular son factores 

predisponentes al desarrollo de osteomielitis (17,18). 

Otros factores predisponentes de osteomielitis son: linfaedema crónico, falla 

renal, consumidor de drogas intravenosas, úlceras por presión, hipoxia crónica, fibrosis, 

artritis reumatoide, paciente inmunocomprometido, falla hepática, obesidad, 

desnutrición, cáncer, arteriopatía oclusiva u otra causal que lleve a hipoperfusión en el 

área del trauma y factores conductuales como alcoholismo, tabaquismo o consumo de 

nicotina, en neonatos es importante indagar en antecedentes de sepsis neonatal, pirexia 

materna, ruptura prolongada de membranas, enterocolitis necrosante e infección de la 

madre por estreptococo tipo B (1). 

El examen físico es un pilar fundamental para direccionar el diagnóstico: 

En el pie diabético a simple inspección debe llamar la atención los datos 

sugestivos de insuficiencia vascular como perdida muscular, presencia de callosidades 

y/o perdida del vello. La localización más frecuente de las úlceras es en la cabeza de los 
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metatarsianos en la cara plantar el pie, en la punta de los dedos y en el talón (Ilustración 

1), además es importante mencionar que procedimientos como el mono filamento o índice 

tobillo-brazo son parte importante de la evaluación integral del paciente diabético (19). 

Ilustración 1. Úlceras en el pie diabético 

 

Fuente: Plaza, V y Novo, K. Reporte de un caso: experiencias del pie diabético en el primer 

nivel de atención.2023.  

En el pie diabético los signos de inflamación (hinchazón, enrojecimiento y 

secreción) o infección (fiebre) no siempre se encuentran relacionados con osteomielitis, 

sin embargo; una úlcera con una extensión de 2 cm o una profundidad de 3 mm y/o con 

una duración mayor a cuatro semanas pese a un correcto tratamiento y suministro 

sanguíneo adecuado, dedos en salchicha, herida que drena liquido sinovial o si la 

ubicación de la úlcera se encuentra en una prominencia ósea son datos sugestivos de 

osteomielitis (19–22). 

Un examen clínico útil, que depende de la experiencia del personal de salud que 

lo realiza (operador dependiente) es la prueba sonda-hueso, donde se introduce una pinza 

estéril metálica como un mosquito Halsted, siendo positiva si se percibe una superficie 

dura y/o arenosa que correspondería al hueso proximal a la lesión, esta prueba posee una 

sensibilidad de 66-87% y especificidad de 85-91% (20,23). 

No obstante, la sensibilidad y especificad de la prueba sonda-hueso pueden 

aumentar si se usa en conjunto con una radiografía, el IWGDF (International Working 

Group on the Diabetic Foot) en su guía (Guideline on the diagnosis and treatment of foot 

infection in persons with diabetes) recomienda usarla en combinación con velocidad de 

sedimentación glomerular (VSG) o proteína C reactiva y/o procalcitonina, pero la VSG 

se ha planteado usarla junto a la prueba sonda hueso como una herramienta de diagnóstico 

temprano de osteomielitis (24,25). 

En caso del antecedente de bacteriemia en especial en los pacientes de corta edad, 

tienden a desarrollar osteomielitis en donde la sintomatología varía según la edad del 



INFECTOLOGÍA CLÍNICA TOMO 2  ISBN:  978-631-6557-32-2 

CAP. 12. OSTEOMIELITIS 

Pinos K., Arroyo I., Palma F., Chabla M.  
199 

paciente, pieza ósea afectada y microorganismo causal conduciendo a una sintomatología 

de un proceso infeccioso local o sistémico (26–28). En función de la edad se clasifican: 

• Dos meses de edad: en estos pacientes la sintomatología es inespecífica pues 

muchos neonato no presentarán clínica de infección (eritema o fiebre), la afección 

es principalmente en los huesos largos, pero también es común la afección de 

múltiples piezas óseas, es importante buscar evidencia de hinchazón, eritema e 

irritabilidad; los padres pueden referir llanto al momento de cambiar el pañal, falta 

de apetito, debilidad o parálisis de una extremidad (26,27). 

Los neonatos poseen un sistema inmune inmaduro y al estar ingresado en unidad 

de cuidados intensivos neonatales con procedimientos como ventilación 

mecánica, acceso venoso central y nutrición parenteral aumenta el riesgo de 

infección por estafilococo coagulasa (-), estreptococo (group‐B), Staphylococcus 

aureus y Candida spp. El recién nacido al presentar enterocolitis necrosante y 

sintomatología de osteomielitis la etiología de la infección mayoritariamente es 

causada por enterococos y otras bacterias GRAM – como: echerichia coli y 

klebsiella neumoniae (27). 

• Tres meses a cinco años: en estos pacientes la sintomatología es un poco más 

específica presentándose con un cuadro febril, dolor y pseudoparálisis en el sitio 

de afección, dificultad para el movimiento en especial aquellos que se realizan 

con carga, letargo y alteración en el aumento de peso, no obstante, es importante 

recordar que en el caso de ausencia de fiebre sumado a un antecedente de esquema 

de vacunación incompleto se debe tener en cuenta una infección por Kingella 

kingae (27,29). 

En este grupo de edad el sitio de afección es más común a nivel epifisiario de la 

pieza ósea comprometida y el cartílago de crecimiento, por otra parte; en el caso 

de antecedente de varicela junto a una infección de vías respiratoria alta aumenta 

el riesgo de infección por estreptococo del grupo A que puede desarrollar un 

cuadro de shock séptico y osteomielitis (27). 

• Mayores de cinco años:  en esta población la osteomielitis por etiología 

hematógena es menor, para los niños mayores y adolescentes es más común 

encontrar osteomielitis en relación con una herida externa, en el caso de herida 

punzante es importante tener en cuenta la infección por pseudomona aeruginosa, 
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simultáneamente; en presencia ya de osteomielitis y una complicación de 

trombosis venosa profunda se asocia a infección por estafilococo resistente a la 

meticilina (MRSA) (27). 

• En adultos: la vía hematógena puede es la principal causa de osteomielitis 

vertebral, en donde la presentación clínica clásica es el dolor de cuello o espalda 

que no responde a los tratamientos convencionales, el área de afección 

principalmente es lumbar, seguida de la torácica y en menos frecuencia la porción 

cervical (30,31). 

El microorganismo causal principalmente es el staphylococcus aureus y su 

incidencia aumenta a medida que el sitio de infección asciende de lumbar a 

cervical, pero cuando se posee el antecedente de drogadicción intravenosa el 

microorganismo causal más común es la pseudomona aeruginosa (30,31). 

Las complicaciones neurológicas se ven más comúnmente cuando la afección es 

a nivel cervical, sin embargo, indistintamente del nivel de afección la clínica 

puede presentar: parestesia, radiculopatía, debilidad en extremidades, así como 

perdida sensorial y paraparesia. Otras manifestaciones clínicas menos frecuentes 

que el dolor es la fiebre que, igual que el dolor irradiado, no siempre se encuentra 

en estos pacientes (32,33). 

Dentro de los exámenes complementarios en relación con la osteomielitis es 

necesario tomar en cuenta: 

Los exámenes imagenológicos son un componente esencial para la evaluación, en 

especial los métodos radiológicos y la resonancia magnética que es el estándar de oro de 

los estudios de imagen para el diagnóstico de osteomielitis, sin embargo; dentro de los 

criterios del colegio americano de radiología el estudio imagenológico inicial para el pie 

diabético “usualmente apropiado” es la radiología simple, pero si no se logra una 

confirmación diagnóstica el imagenológico “usualmente apropiado” es la resonancia 

magnética con o sin contraste intravenoso (18,34). 

En la radiografía los cambios patológicos de la osteomielitis pueden no 

presentarse hasta dos semanas después de la infección, dentro de las anomalías que se 

puede encontrar en la radiografía según el IWGDF (International Working Group on the 

Diabetic Foot) en su guía (Guideline on the diagnosis and treatment of foot infection in 

persons with diabetes) (1,25), encontramos:  
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• Perdida de la corteza del hueso (Ilustración 2-hallazgos radiológicos imagen 

A) (25,35).  

• Densidad anormal del tejido blando que se extiende hasta el hueso 

(Ilustración 2-hallazgos radiológicos imagen B) (25,36). 

• Esclerosis ósea (Ilustración 2-hallazgos radiológicos imagen C) (25,37). 

• Presencia de Involucro (capa de crecimiento óseo nuevo) (Ilustración 2-

hallazgos radiológicos imagen C) (25,37).  

• Reacción o elevación del periostio (Ilustración 2-hallazgos radiológicos 

imagen D) (18,25). 

• Secuestro óseo (radio-densidad que se distingue del hueso normal) 

(Ilustración 2-hallazgos radiológicos imagen E) (25,38).  

• Presencia de cloacas (abertura del involucro que puede descargar secuestro o 

tejido de granulación) (25). 

• Pérdida focal del patrón trabecular o radio-lucidez de la médula (25).  

Ilustración 2. Hallazgos radiológicos de osteomielitis 

A B C D E 

     

Fuente: Bury DC, Rogers TS, Dickman MM. Osteomyelitis: Diagnosis and Treatment. 2021.  

Descripción: Imagen “A” flechas (osteólisis y perdida del contorno óseo), imagen 

“B” aumento de densidad de los tejidos blandos a nivel de la articulación 

metatarsofalángica, imagen “C” flecha presencia de involucro con esclerosis del peroné, 

imagen “D” se observa a nivel tercio proximal de la tibia en el borde medial una reacción 

o elevación del periostio, imagen “E” a nivel del polo inferior de la rótula se observa un 

secuestro óseo(18,35–38) 

La resonancia magnética posee una amplia sensibilidad (82-100%) y 

especificidad (75-99%) dentro de los hallazgos relacionados con osteomielitis destaca el 

edema de médula ósea pues es evidente en 24 o 48 horas post infección otros síntomas 
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como: congestión de médula ósea con fluido y secreciones purulentas, involucro, 

abscesos intraóseos y subperiósticos; también son sugestivos de osteomielitis como 

apreciamos en la Ilustración 3 (1,13). 

Ilustración 3. Hallazgos de resonancia magnética de osteomielitis 

A B C 

   

Fuente: Mejía amr, et all, Evaluacion de las imágenes diagnosticas en la osteomielitis en niños. 2018.  

Descripción: en la imagen “A” se observa una resonancia magnética en secuencia 

T1un edema óseo a nivel del quinto metatarsiano, en la imagen “B” se observa una 

resonancia magnética en T2 en donde las secreciones intraóseas se tornan hiperintensas a 

nivel de la epífisis distal de la tibia, en la imagen “C” se observa una resonancia magnética 

en secuencia T1un edema óseo a nivel del trocánter mayor del fémur derecho (36,37) 

Dentro de los exámenes de laboratorio se toma en cuenta la VSG con un corte de 

43-70 mm/h, otro parámetro de laboratorio usado en la osteomielitis es la PCR, sin 

embargo; su capacidad diagnóstica es limitada, pero su utilidad radica en el seguimiento 

del tratamiento de la osteomielitis, no obstante, es importante tener en cuenta que los 

valores de VSG y PCR tienen una mayor sensibilidad a partir de los tres meses de edad, 

pues su utilidad en edades menores no es aplicable para el diagnóstico (21,27). 

En cuanto al estudio histológico es importante tener en cuenta que las 

características del tejido son en función de la edad pues el hueso del neonato y lactante 

posee una corteza delgada, sumado a ello los capilares atraviesan el cartílago del 

crecimiento facilitando la colonización de bacterias, otro punto a tomar es cuenta es que 

el periostio es muy fino a edades tempranas, por lo tanto, el hallazgo de recién del 

periostio es menos frecuente (39). 

El análisis microbiológico siempre debe realizarse en función el diagnóstico y el 

tratamiento, sin embargo; en niños mayores de cinco es más común la infección por 

staphylococcus aureus, razón por la cual; es importante descartar la cepa MRSA o con 
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leucocidina de Panton-Valentine PVL que están relacionadas con complicaciones y 

mayor afección de tejidos profundos, no obstante es necesario tener en cuenta que los 

cultivos en niños entre 30-50% son negativos, los cultivos hemáticos suelen ser negativos 

en osteomielitis vertebral, para aislar el patógeno se necesita biopsia ósea (27). 

Dentro de los cambios histopatológicos en la osteomielitis, la presencia de células 

inflamatorias, acompañas de edema con una congestión vascular y trombosis de vasos 

pequeños, en la primeras etapas de la enfermedad la irrigación se afecta por la infección 

de los tejidos blandos circundantes; generando zonas de isquemia y en consecuencia 

tejido necrótico (secuestro óseo), por tanto; en una infección de larga data existe hueso 

necrótico con exudación e leucocitos, polimorfonucleares, linfocitos, histiocitos junto a 

la formación de hueso nuevo (39). 

Entonces en una infección aguda existe poca evidencia de formación activa de 

hueso, mientras que las células inflamatorias como la célula multinucleada gigante (flecha 

negra) predominan separando a las trabéculas óseas (flecha roja), además de existir 

elementos indiferenciados de tejido conectivo en las superficies trabeculares, como se 

muestra en la Ilustración 4. Micrografía de osteomielitis aguda, mientras que los 

hallazgos histopatológicos de osteomielitis crónica es el engrosamiento de las trabéculas 

(punta de flecha) revestidas por osteoblastos (flecha negra) y la acumulación de linfocitos 

(flecha discontinua) como se muestra en la Ilustración 5. Micrografía de osteomielitis 

crónica (39). 

Ilustración 4. Micrografía de osteomielitis aguda 

 

Fuente: Sopirala M, Nelson S. Pathogenesis of osteomyelitis - UpToDate. 2022.  

Ilustración 5. Micrografía de osteomielitis crónica 
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Fuente: Sopirala M, Nelson S. Pathogenesis of osteomyelitis - UpToDate. 2022.  

TRATAMIENTO: 

El manejo de la osteomielitis lo podemos resumir de manera muy sintética, debe 

existir un drenaje adecuado del espacio muerto, proteger los tejidos blandos cercanos al 

hueso afecto y dar cobertura antibiótica, realizando un cultivo. Inicialmente medidas 

higiénico-dietéticas como dejar de fumar, ejercicio cuidadoso, alimentación saludable, 

prestar atención a enfermedades como la diabetes, puesto que es uno de los principales 

factores de riesgo de la enfermedad en cuestión (40). 

Terapia antibiótica: 

Generalmente los antibióticos se utilizan de manera parenteral, de manera 

empírica y de amplio espectro, cubriendo los principales microrganismos mencionados 

en la etiología en este escrito, y cambiar el esquema antibiótico en el caso de ser necesario 

con el resultado de cultivo y pruebas de sensibilidad. Esto incluye clindamicina o 

nafcilina, vancomicina cuando tenemos infecciones producidas por Staphylococcus 

aureus resistente a la meticilina, Staphylococcus epidermidis resistente a la meticilina o 

Enterococcus spp (40). 

En los niños se prefiere utilizar aminoglucósidos, en los adultos el primer 

antibiótico de elección es la ciprofloxacina para osteomielitis ósea larga. Estos se deben 

iniciar al momento del diagnóstico, cuando se realiza desbridamiento, el tiempo de 

revascularización del hueso es de 3-4 semanas, por lo tanto, esta terapia antibiótica se 

debe iniciar en el huevo vivo, con el objetivo de mantener una barrera ósea conforme el 

hueso se revasculariza. El tiempo que suele abarcar el tratamiento de la osteomielitis es 

de 4 a 6 semanas de terapia parenteral, incluyendo casos en los que por mejoría del cuadro 

clínico se pueda cambiar a terapia ambulatoria (40). 

Para el tratamiento se debe considerar la clasificación de Cierny-Mader, puesto 

que dependiendo de la etapa dirigimos el manejo. En los niños se puede tratar solo con 

terapia antibiótica en Cierny-Mader estadio 1 por la alta vascularización que presentan. 
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En cambio, un estadio 1 en los adultos requiere además de la antibioticoterapia, un manejo 

quirúrgico. Cuando tenemos un estadio 2, se maneja en un tiempo de 2 semanas posterior 

al desbridamiento superficial y cobertura de tejidos blandos. En el estadio 3 y 4, el tiempo 

de antibioticoterapia requiere de 4-6 semanas posterior al último desbridamiento, es 

importante tener en cuenta que, si no se realiza desbridamiento los regímenes antibióticos 

fracasarían (40). 

En la siguiente tabla presentamos los antibióticos utilizados en los adultos, con 

los respectivos microorganismos identificados en cultivos, dosis y antibioticoterapia 

alternativa.  

Tabla 4.  

Antibioticoterapia para osteomielitis 

Microorganismo Antibioticoterapia de elección Antibioticoterapia alternativa 

Anaerobios  Clindamicina 600 miligramos 

intravenoso cada 6 horas 

Metronidazol 500 miligramos 

intravenoso cada 6 horas 

Staphylococcus 

aureus meticilino 

sesnsible 

Clindamicina 900 miligramos 

intravenoso cada 8 horas 

Oxacilina 1-2 gramos intravenoso 

cada 6 horas 

Ceftriaxona 2 gramos intravenoso 

diario 

Vancomicina 1 gramos 

intravenoso cada 12 horas 

Staphylococcus 

aureus meticilino 

resistente 

Vancomicina 1 gramos intravenoso 

cada 12 horas 

Linezolid 600 miligramos 

intravenoso cada 12 horas 

Trimetropim sulfametoxazol 1 

tableta oral cada 12 horas 

Levofloxacina 750 miligramos 

intravenoso diario + rifampicina 

600 miligramos intravenoso cada 

12 horas 

Enterobacilos 

gram negativo 

Ciprofloxacina 400 miligramos 

intravenoso cada 12 horas 

Ceftriaxona 2 gramos intravenoso 

diario 

Enterococos gram 

negativos 

Ampicilina 1 gramos intravenoso 

cada 6 horas 

Vancomicina 1 gramo intravenoso 

cada 12 horas 

Ampicila + sulbactam 

Sterptococos Penicilina G 4 millones de unidades 

internacionales intravenoso cada 6 

horas 

Cefotaxime 1 gramos intravenoso 

cada 6 horas 

Pseudomona 

aeruginosa 

Cefepime 2 gramos intravenoso 

cada 8 horas + ciprofloxacina 400 

miligramos intravenoso cada 8 

horas.  

Imipenem 1 gramo intravenoso 

cada 8 horas, plus aminoglucósido  

Fuente: Ugalde C, Morales D. Osteomielitis. 2014.  

La duración como dijimos se establece entre 4-6 semanas, pero depende de la 

severidad. El tratamiento puede durar 2-5 semanas por vía parenteral u oral cuando no 

existe tejido infectado como en las amputaciones; de 2-4 semanas por vía parenteral u 

oral cuando hay tejidos blandos residuales infectados; de 4-6 semanas inicialmente por 
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vía parenteral y cambiar a oral cuando hay hueso residual infectado; e inclusive más de 3 

meses cuando hay hueso muerto residual, por vía parenteral que se cambia a vía oral. Y 

en casos crónicos la terapia antibiótica se completa de manera oral, posterior a 2-4 

semanas de vía parenteral (1). 

Terapia quirúrgica: 

El objetivo del desbridamiento como acto quirúrgico en el manejo de la 

osteomielitis es disminuir la carga bacteriana, el tejido necrótico, permitiendo que el 

sistema inmune del huésped y los antibióticos actúen. El espacio muerto debe ser 

manejado de manera correcta, para mantener la integridad ósea, reemplazándolo con 

tejido vascularizado duradero, injertos para llenar el espacio muerto, logrando el cierre 

completo de la herida, se utilizan de tipo porosos, que luego de 2-4 semanas son 

sustituidos con injertos esporosos, en estos casos se utilizan la gentamicina, vancomicina 

y tobramicina (40). 

Cuando hay osteomielitis crónica, el manejo se realiza en 2 etapas, la primera 

implica el desbridamiento de tejido muerto y necrótico, antibioticoterapia y una fijación 

externa, la segunda consiste en la fijación interna definitiva. Los avances en la medicina, 

han permitido que esto en algunos casos se reduzca en una sola etapa, en la que se coloca 

injertos intramedulares recubiertas de cemento antibiótico (40). 
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