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RESUMEN

Las infecciones osteorticulares (IOA) en el niño son una causa importante de morbilidad y secuelas. Su pesquisa 

oportuna y el tratamiento eficiente pueden lograr excelentes resultados. La mejoría en las condiciones de salud 

de la población, y el cambio de los agentes etiológicos han variado la forma de presentación y tratamiento. 

La existencia de gérmenes como Kingella kingae y Staphilococcus aureus multiresistente, contribuyen a la 

variabilidad de presentación de las infecciones osteoarticulares.

El manejo de estas patologías requiere de un conocimiento del cuadro clínico, de los métodos de diagnóstico y 

las herramientas terapéuticas. Para obtener buenos resultados es requisito básico el enfrentamiento de estos 

pacientes en un equipo multidisciplinario de especialistas.

En este manuscrito revisaremos los aspectos fundamentales de las infecciones osteoarticulares, según el 

enfoque que aplicamos en nuestros pacientes.

SUMMARY

Osteoarticular infections are a substantial cause of morbidity and sequelae in children. Early diagnosis and 

efficient treatment can achieve excellent results. The improvement in the health conditions of the population 

and the change in the etiological agents have produced changes in their presentation and their required 

treatment. The existence of germs like Kingella kingae and Staphilococcus aureus multiresistant contribute 

to the variability of presentation of osteoarticular infections.

The appropriate management of these pathologies requires knowledge of the clinical picture, diagnostic 

methods, and therapeutic tools. To obtain good results, it is a basic requirement that these patients be 

confronted by a multidisciplinary team of specialists.

In this manuscript we will review the most fundamental aspects of osteoarticular infections according to the 

approach we apply to our patients.
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INTRODUCCIÓN

El abordaje clásico de las infecciones osteoarticulares se enfo-

caba en la osteomielitis hematógena aguda (OHA) y la artritis 

séptica (AS).

Aunque la OHA y la AS siguen siendo formas habituales de 

infecciones esqueléticas, su expresión clínica es cada vez más 

variada. La primera descripción de una osteomielitis aguda y su 

consecuente destrucción ósea la realizó Bromfield en 17731,2. 

La infección del esqueleto infantil puede causar destrucción del 

tejido óseo y cartilaginoso si no se trata oportunamente. A este 

compromiso local se agrega el riesgo de una enfermedad infec-

ciosa sistémica.

A la OHA y AS se ha sumado cada vez con más frecuencia, la 

osteomielitis subaguda (OS). Esta es una forma solapada de infec-

ción del hueso que, en su manifestación de absceso intraóseo, 

fue descrita primero por Brodie en 18323. En 1965 Harris y 

Kirkaldy-Willis describieron la forma subaguda de osteomielitis, 

en la cual el Absceso de Brodie era una forma de presentación4. 

La aparición cada vez más frecuente de osteomielitis subaguda 

junto a formas de artritis séptica de baja virulencia contrastan 

con la aparición de formas muy graves de infección, que pueden 

comprometer la vida. Son cuadros asociados a gérmenes agre-

sivos y a resistencia antibiótica5-7.  

EPIDEMIOLOGÍA

La OHA y OS son relativamente frecuentes en pediatría y se 

estima una incidencia anual aproximada entre 7,9 a 13/100.000 

niños menores de 15 años8-10. La incidencia de AS está entre 

4,3 a 5,2/100.000 niños menores de 15 años8-10. La mitad de 

los casos de OHA ocurren en los niños menores de cinco años 

de edad y los hombres se afectan el doble que las mujeres11,12.

ETIOLOGÍA 

El microorganismo involucrado con alta frecuencia es el Staphi-

lococcus aureus, siendo el mayor responsable de las infecciones 

en mayores de cinco años. Aunque lo habitual es que sea 

meticilino sensible, han aparecido cepas comunitarias metici-

lino resistentes que se asocian a cuadros más severos5-7. Otros 

gérmenes involucrados son: Streptococcus Grupo B y Strepto-

coccus pneumoniae. La incidencia de Hemophilus influenzae 

Tipo B ha disminuido con la inmunización. En los lactantes 

menores y recién nacidos cobran importancia los bacilos Gram 

negativos. En las últimas décadas, ha aparecido como agente 

etiológico Kingella kingae, coco bacilo Gram negativo que 

puede encontrarse en la flora respiratoria y cuyo cultivo es 

exigente. Se asocia especialmente a AS y se estima que es de 

mejor pronóstico. Se considera a Kingella kingae, como el prin-

cipal microorganismo causal de infección osteoarticular (IOA) en 

menores de cuatro años13,14. Este germen sería el responsable 

de la mitad de los casos de AS en menores de 2 años15,16.

ETIOPATOGENIA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA

La bacteria llega al hueso y/o a la articulación por vía hema-

tógena a través de una bacteremia. La metáfisis infantil está 

formada por tejido óseo esponjoso irrigado por una rica red de 

capilares arteriales y venosos sinusoidales que conforman un 

verdadero filtro, donde con cierta facilidad se puede alojar un 

émbolo séptico17,18. 

En la OHA, la multiplicación bacteriana desencadena una 

respuesta inflamatoria con la formación de edema y pus. En 

el tejido óseo, por ser inextensible, la inflamación produce un 

aumento de la presión intraósea que colapsa la microcirculación 

produciendo isquemia y necrosis18. La respuesta inflamatoria 

varía en función de la agresividad del microorganismo. Según 

la intensidad de esa respuesta de fase aguda, pueden desen-

cadenarse fenómenos sistémicos de daño tisular asociados a 

cuadros sépticos sistémicos graves, con coagulación intravas-

cular y trombosis venosa 19. 

En su diseminación, la infección puede dañar al cartílago de 

crecimiento, comprometiendo el crecimiento futuro de esa fisis.

En la OS, la reacción inflamatoria es menor, posiblemente 

debido a factores del germen y del huésped que llevan a una 

infección de baja virulencia. Se produce una lesión osteolítica 

que crece lentamente. No se produce gran aumento de la 

presión intraósea y el compromiso circulatorio es delimitado.

En la AS el germen coloniza la membrana sinovial y de ahí se 

invade la cavidad articular. La presencia del germen en el 

espacio articular produce liberación de interleuquina-1 (IL-1), 

citoquinas y otros factores asociados a la respuesta inflamatoria 

de fase aguda. Se producen enzimas proteolíticas y aumenta 

la migración de leucocitos. Todos estos factores atacan la 

membrana sinovial y la matriz del cartílago hialino articular 

llevando a su degeneración y a la artrosis20,21. En los recién 

nacidos y lactantes menores, el pus ataca y destruye las epífisis 

cartilaginosas. En la AS de cadera del recién nacido se puede 

producir además la luxación de la articulación y la isquemia 

de la cabeza femoral por la acción del aumento de la presión 

intraarticular.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El dolor es la manifestación cardinal de una IOA. Suele ser locali-

zado y permanente. En los niños menores el dolor se manifiesta 

por impotencia funcional, como por ejemplo rehusar la carga 

y claudicación. Es común que el niño no movilice el miembro 

afectado22. La fiebre es un signo común, pero puede faltar aún 
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en cuadros agudos. En un 35% de los casos de artritis séptica de 

cadera puede no haber fiebre23.

En la OHA, el dolor metafisiario es el pilar más constante y habi-

tualmente con evolución de algunos días antes de la consulta 

inicial24,25. De ordinario es intenso y está ubicado en las metáfisis 

de huesos largos. El compromiso es más común en extremi-

dades inferiores: fémur (27%), tibia (22%) y húmero (12%)26-28. 

En AS, en articulaciones superficiales como rodilla y tobillo, 

puede pesquisarse aumento de volumen. En articulaciones 

profundas como cadera y hombro hay dolor en la movilización 

pasiva de la articulación. 

En OS el cuadro suele ser solapado, con dolor leve pero persis-

tente y que no exista fiebre ni compromiso funcional. No es raro 

ver niños con dos o más semanas con dolor vago o claudicación 

en la marcha que finalmente tienen una OS29.

ENFOQUE DIAGNÓSTICO

El pronóstico de una infección osteoarticular depende de la 

precocidad de su pesquisa, de la identificación del germen 

y del tratamiento médico quirúrgico adecuado. El diagnós-

tico se basa en la sospecha clínica y es fundamental el uso de 

exámenes de laboratorio, bacteriológicos y de imágenes para 

realizar un tratamiento adecuado y eficaz.

Se han descrito algoritmos predictivos de la enfermedad, como 

los criterios de Kocher para diagnóstico de AS de cadera30.  

Originalmente compuestos por cuatro predictores indepen-

dientes: fiebre, incapacidad de cargar peso, velocidad hemá-

tica de sedimentación (VHS) y leucocitosis. Estos parámetros 

permiten diferenciar entre artritis séptica y sinovitis transitoria 

de cadera. Posteriormente, se agrega la proteína C reactiva 

(PCR), la cual pasa a ser el predictor más importante31,32. La 

probabilidad de que haya una AS es < al 1% en ausencia de estos 

cinco predictores, con la presencia de solo dos de ellos, existe 

un 74% de probabilidad de que haya AS33. Sin embargo, deben 

ser utilizados e interpretados con juicio clínico antes de tomar 

cualquier decisión33. La elevación del recuento de blancos tiene 

una sensibilidad de solo 36%, la que aumenta a 91% con VHS 

elevada y si sumamos la PCR, sube hasta en un 98%34.

La PCR no es específica para infección osteoarticular, pero es 

muy útil para evaluar la intensidad de la respuesta de fase 

aguda. Tiene una vida corta lo que cambia más rápido que la 

VHS35. Se ve menos afectada por factores externos y requiere 

solo volúmenes pequeños de sangre para el estudio36,37. Las 

elevaciones importantes de PCR y su mantención en el tiempo 

se han asociado a infecciones graves, con riesgo de trombosis 

venosas, como son los cuadros causados por Stafilococo aureus 

multiresistente38. 

Los estudios de imágenes, deben solicitarse en forma secuen-

cial, para identificar el foco de infección, su localización y si 

amerita drenaje39. La radiografía, debe ser el primer paso y 

aunque no demostrará alteraciones en OHA inicial, sirve para el 

diagnóstico diferencial y para el seguimiento de las eventuales 

complicaciones o secuelas40,41. En los casos de AS de cadera 

en el recién nacido, la radiología simple puede demostrar una 

lateralización del extremo proximal del fémur provocada por el 

pus. En OS la radiografía puede estar alterada desde la segunda 

semana de evolución demostrando la existencia de una lesión 

osteolítica u otras alteraciones42.

La ecotomografía sirve para objetivar la presencia de derrame 

articular en articulaciones profundas. En artritis de cadera 

tiene alta sensibilidad43,44. En OHA, puede servir para identificar 

abscesos subperiósticos.

La tomografía axial computada se ha utilizado para evaluar 

lesiones osteolíticas que aparecen en la OS. Su utilidad es limi-

tada, y se han reportado falsos negativos hasta en 50% de los 

casos45. Su menor sensibilidad asociada a la alta radiación, ha 

determinado que su uso sea muy limitado.

La resonancia magnética es un elemento de gran utilidad en la 

evaluación de los cuadros de OHA, especialmente en los casos 

precoces10. Su alta sensibilidad permite el diagnóstico precoz 

y es de gran ayuda para determinar si existen colecciones 

purulentas que sea necesario drenar o la asociación de focos 

de osteomielitis y artritis séptica. Especialmente útil ha sido la 

introducción de protocolos de estudio de cuerpo total donde 

se hace una secuencia coronal de pocos cortes, obteniendo 

una visión general. Si el caso lo requiere, se pueden realizar 

cortes sagitales en zonas específicas, lo cual aumenta la sensi-

bilidad del estudio. Este protocolo permite hacer diagnósticos 

de infecciones con múltiples ubicaciones o localizaciones poco 

habituales39,46,47. Es de gran ayuda en la evaluación de niños 

pequeños o en los casos en los que el cuadro clínico puede 

ser confuso o en ubicaciones difíciles de detectar como son la 

pelvis y columna.

Aunque las dificultades de acceso a la resonancia magnética, 

su costo y la necesidad de sedación o anestesia en los niños 

pequeños son problemas reales, su uso se ha ido extendiendo 

cada vez más gracias a sus ventajas. En los casos precoces su 

indicación es casi imperativa ya que puede evitar procedi-

mientos invasivos innecesarios y respaldar el tratamiento 

médico de la infección.

La cintigrafía ósea con Tecnecio 99 tiene utilidad en determinar 

la localización de procesos inflamatorios en lugares de difícil 

acceso clínico como pelvis y columna, es altamente sensible 

pero su especificidad es baja. 
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Determinar el microorganismo causal es esencial para el manejo 

adecuado y el pronóstico de una IOA. Los estudios bacterioló-

gicos son esenciales para la identificación de la bacteria y deben 

realizarse en medios de cultivos adecuados y sembrados de 

inmediato una vez obtenida la muestra. 

Numerosos estudios coinciden en que la identificación de 

la bacteria no supera el 70% de los casos34. Las muestras que 

mayor positividad brindan son las de tejido óseo y/o articular, 

que requieren un procedimiento invasivo. Los hemocultivos 

no superan el 45% de positividad34. Lo ideal es obtener una 

muestra del sitio de la infección, pero la indicación de hacer un 

procedimiento invasivo dependerá de la severidad y tipo de la 

infección, tiempo de evolución, lugar afectado y experiencia del 

cirujano en procedimientos mínimamente invasivos. 

Cuando se aborde el foco de la infección siempre debe obte-

nerse muestra para estudio histológico, que sirve tanto para 

diagnóstico diferencial como para la identificación de algunas 

infecciones específicas (BCG - TBC). 

El desarrollo de medios de cultivos enriquecidos para cepas 

de cultivo difícil, así como medios especiales cuando se están 

usando antibióticos, han mejorado el rendimiento de los estu-

dios bacteriológicos, pero persiste una alta proporción de casos 

en los que no se desarrolla la bacteria.

Los avances en biología molecular y el estudio genético de los 

agentes infecciosos han significado un gran avance en la iden-

tificación de cepas especiales en las IOA. Estas técnicas aún no 

son accesibles con facilidad en nuestra práctica clínica pero 

su uso se está extendiendo en el mundo desarrollado y debe-

ríamos acceder a ellas en el futuro.

Gracias al uso de técnicas de reacción de polimerasa en cadena 

específicas, en muestras obtenidas para cultivos, se ha podido 

identificar la presencia de Kingella kingae en pacientes en los 

cuales los cultivos habían sido negativos15,16. Estos estudios han 

permitido establecer el rol principal de esta bacteria en las IOA 

de menores de cuatro años. En la práctica clínica, la incorpo-

ración de esta técnica en el estudio de las muestras obtenidas 

para cultivos, permiten aumentar el porcentaje de identifica-

ción de esta bacteria de difícil cultivo.

La identificación en la faringe de Kingella kingae a través de PCR 

específica, se ha estado utilizando en el diagnóstico de infec-

ciones osteoarticulares en niños pequeños14. Debido a que esta 

bacteria puede estar en forma habitual en la faringe, su sola iden-

tificación no permite sostener que se esté en presencia de una 

IOA, pero su ausencia podría ayudar a descartarla. Aun se necesita 

mayor evidencia para determinar su real valor en el uso clínico.

En caso de infecciones por Stafilococo aureus, es conocida la 

asociación de cepas meticilino resistentes con cuadros graves de 

IOA5-7. Las técnicas de biología molecular han permitido identi-

ficar en forma más precisa las cepas agresivas responsables de 

cuadros sistémicos graves. La presencia del gen responsable 

de la toxina conocida como leucocidina de Panton-Valentine 

confiere esa especial agresividad al Stafilococo aureus. Este gen 

se encuentra de preferencia en las cepas meticilino resistentes 

pero también pueden aparecer en cepas sensibles. Las técnicas 

de biología molecular son capaces de identificar la presencia 

del gen responsable de la leucocidina de Panton-Valentine sin 

considerar la sensibilidad de la bacteria a la meticilina48.

TRATAMIENTO

Una vez realizado el diagnóstico de una infección osteoar-

ticular, y antes de iniciar tratamiento antibiótico, lo ideal 

es tomar hemocultivos y una muestra de la zona afectada 

(hueso, membrana sinovial) para realizar el estudio bacterioló-

gico adecuado y, si es posible, realizar un estudio histológico 

complementario. 

Los objetivos del tratamiento son la erradicación del microorga-

nismo causal y la prevención de las secuelas en el esqueleto del 

niño. Para cambiar el curso natural de la infección debe evitarse 

la formación de pus o drenar las colecciones purulentas si éstas 

ya se han producido. Para lograr esos objetivos contamos con el 

uso adecuado de antibióticos y la cirugía.

La selección del esquema antibiótico inicial, depende de la 

edad del niño y de las condiciones epidemiológicas de cada 

región. Debe considerarse la prevalencia de Kingella kingae en 

los menores de cinco años. Se deben iniciar lo antes posible, 

una vez hecho el diagnóstico y tomado las muestras adecua-

damente49.

La vía de administración del antibiótico será inicialmente endo-

venosa para pasar posteriormente a terapia oral. La duración del 

tratamiento endovenoso y el tiempo total de uso del antibiótico 

se ha basado en consideraciones empíricas y sigue siendo tema 

de controversia entre los especialistas. En casos no complicados 

con adecuada respuesta clínica, se aboga por tratamientos 

endovenosos de duración corta y transición a la vía oral lo 

más pronto posible49-51. El tiempo mínimo recomendado en la 

terapia antibiótica para AS es tres semanas. Para OHA y OS es de 

cuatro semanas51. Lo razonable es considerar las circunstancias 

de cada caso, el tipo y gravedad de la infección y la respuesta a 

las medidas terapéuticas.

En todas las edades deberá incluirse el uso de un antiestafilocócico 

(cloxacilina) o una cefalosporina de 1ª generación (cefazolina), ya 

que es esta bacteria el agente etiológico más frecuente42,51,52. Si 

se identifica Staphilococcus aureus, deberá hacerse una confir-

mación de su sensibilidad debido a la presencia creciente de 
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cepas comunitarias resistentes49. Si hay sospecha de infección 

por Staphilococcus aureus meticilino resistente se debe incluir 

clindamicina51-53. En los recién nacidos hay que considerar a los 

bacilos gram negativos y debe elegirse un antibiótico que cubra 

este tipo de bacterias, puede ser cloxacilina combinada con una 

cefalosporina de 3ª generación51.

En los niños mayores, la bacteria principal es Staphilococcus 

aureus al cual se le asocian el Neumococo y Streptococo del 

Grupo A. La mayoría de las OHA de detección precoz, pueden 

ser tratados satisfactoriamente con tratamiento antibiótico sin 

necesidad de cirugía10.

Para el tratamiento antibiótico definitivo, lo ideal es contar con 

la participación de un especialista en enfermedades infecciosas 

de la infancia para elegir el mejor antibacteriano de acuerdo al 

caso, uso de las dosis adecuadas, así como la evaluación de la 

respuesta y duración del tratamiento.

El tratamiento quirúrgico tiene un rol fundamental en el control 

local de la infección y la prevención de secuelas esqueléticas. El 

drenaje eficiente del pus es uno de los elementos más impor-

tantes en el tratamiento de una infección osteoarticular. 

En AS, debe drenarse la articulación comprometida y eso puede 

lograrse de varias maneras. Las punciones articulares repetidas 

se han usado en AS, pero ese método requiere procedimientos 

invasivos frecuentes, con la consecuente repercusión en el 

estado anímico y sicológico del niño y la familia. En articula-

ciones profundas como la cadera requiere de anestesia o seda-

ción profunda, y son técnicamente exigentes. Lo más eficiente 

es el abordaje quirúrgico a través de una artrotomía dejando 

un drenaje al exterior. Este procedimiento permite la toma de 

muestra de tejido sinovial para cultivo, el cual tiene mejor rendi-

miento que el estudio bacteriológico aislado del líquido sinovial. 

En rodilla puede realizarse el drenaje a través de una artrotomía o 

de un aseo artroscópico, dejando instalado un drenaje. Un retraso 

en el drenaje puede ser devastador para el paciente. 

En OHA debe realizarse un drenaje eficiente del pus intraóseo 

y subperióstico. Debe realizarse un abordaje quirúrgico meta-

fisiario y practicar una fenestración del hueso cortical que 

permita llegar al hueso esponjoso metafisiario. La toma de 

muestra de tejido para biopsia y cultivo son parte del procedi-

miento. En el lugar de la ventana ósea se deja un drenaje que 

impedirá la formación de nuevas colecciones.

En OS, lo más importante es la identificación y erradicación del 

microorganismo. El abordaje quirúrgico no requiere ser agre-

sivo ya que el proceso está localizado. Si el proceso está cerca 

de la cortical puede hacerse una pequeña ventana, pero si está 

en el interior del hueso esponjoso, es suficiente una toma de 

muestra y drenaje a través de un trocar de biopsia ósea.

CONCLUSIÓN

Las infecciones osteoarticulares por microorganismos ines-

pecíficos que producen pus siguen siendo frecuentes en la 

población infantil. Su potencialidad de producir tanto cuadros 

sistémicos agudos graves como secuelas severas en el aparato 

locomotor exigen a los especialistas que atienden niños a estar 

preparados para su sospecha y diagnóstico precoz.

Sus formas de presentación son variadas y dependen del 

microbio involucrado, de la edad del paciente y de las condi-

ciones epidemiológicas de la región geográfica.

El cuadro clínico sigue siendo la base para el diagnóstico inicial. 

El uso racional de los métodos de estudio de laboratorio y de 

imágenes permitirán identificar el tipo de microorganismo, la 

extensión y gravedad de la infección. 

Tanto el proceso diagnóstico como el manejo de estos cuadros, 

requieren de un enfrentamiento multidisciplinario para obtener 

los mejores resultados en la fase aguda, como para evitar las 

secuelas que a largo plazo pueden ser desastrosas para estos 

pacientes.    
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