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Cartas al Editor

Osteomielitis aguda
bacteriana multifocal
en un niño con antecedentes
de malformación cardíaca

Sr. Editor:

La osteomielitis aguda multifocal (OAM) es una infección

supurada del hueso, que en la edad pediátrica tiene un origen

bacteriano. Staphylococcus aureus es el microorganismo respon-

sable en el 90% de los casos en todas las edades1. Hay incapaci-

dad funcional moderada, las zonas dolorosas se encuentran bien

circunscritas, suele acompañarse de cojera y los marcadores in-

flamatorios de fase aguda son positivos2. El diagnóstico de OAM

se realiza mediante la combinación del estudio microbiológico

con hemocultivos y cultivo de líquido sinovial y de imagen, ra-

diología convencional, RM y gammagrafía ósea. Suele afectar a los

huesos largos como el fémur o el húmero. La infección puede

extenderse hacia la médula del hueso y zona epifisaria y puede

alcanzar el espacio articular y causar una artritis séptica. El trata-

miento se basa en el empleo de antibióticos por vía intravenosa3.

El aislamiento de S. aureus en los cultivos practicados la diferen-

cian directamente de la osteomielitis crónica recurrente.

Se expone el caso de un niño de 9 años, con antecedentes de

malformación cardíaca, canal auriculoventricular común parcial in-

tervenido quirúrgicamente en el período neonatal, que presentaba

fiebre y cojera derecha de 5 días de evolución. En las determinacio-

nes analíticas sanguíneas destacaba elevación de reactantes de fase

aguda, velocidad de sedimentación globular (VSG) de 69 mm en la

primera hora, proteína C reactiva (PCR), 22 mg/dl; leucocitos,

25.300 �l (73 % de neutrófilos) y aislamiento de S. aureus en los

hemocultivos y cultivo articular.

En el ecocardiograma se observó una verruga pediculada en la

valva posterior de la válvula aórtica.

En los estudios de imagen; ecografía y RM de cadera derecha,

destacaba aumento de los tejidos blandos y derrame articular coxo-

femoral derecho de escasa cantidad.

La exploración gammagráfica de caderas con tecnecio 99 se rea-

lizó en dos fases. La fase vascular precoz mostró un aumento de la

reserva sanguínea en la región acetabular derecha sin otras altera-

ciones aparentes de la vascularización tisular. En la fase ósea tardía

(fig. 1 A y B) se observó una hipercaptación de la región superoex-

terna del acetábulo derecho, compatible con afectación osteítica. Se

estableció el diagnóstico de osteomielitis isquiática y se procedió a

obtener imágenes del resto del esqueleto.

En las imágenes planares de cuerpo entero (fig. 1), además de la

distribución fisiológica del trazador para la edad del paciente, se ob-

servaron hipercaptaciones intensas en regiones submetafisarias dis-

tales del fémur izquierdo y de la tibia derecha. Con menor grado de

actividad se detectaron otras hipercaptaciones patológicas del traza-

dor en primer metatarsiano del pie derecho y en rama mandibular

izquierda. Así mismo, las regiones epifisometafisarias de ambos hú-

meros se observaron mal definidas e hipercaptantes.

Los hallazgos gammagráficos fueron compatibles con el diagnós-

tico de osteomielitis multifocal.

Se instauró tratamiento antibiótico con cloxacilina, 100 mg/kg/día,

durante 3 semanas por vía intravenosa y durante 2 semanas más por

vía oral. Se obtuvo la normalización de reactantes de fase aguda y

hemocultivo negativo a la quinta semana de tratamiento.

Se realizó un nuevo control gammagráfico al cabo de un mes. La

fase vascular no mostró focos hiperémicos en ninguna localización

en especial. En la fase ósea tardía se observó una normalización de

las hipercaptaciones presentes en el control previo.

La buena evolución gammagráfica se interpretó como una

osteomielitis multifocal con resolución ad integrum tras el trata-

miento médico.

La gammagrafía ósea es una técnica sencilla, inocua y espe-

cialmente útil en las enfermedades osteoarticulares pediátricas,

pues aporta información funcional del esqueleto, a través de la

captación de un trazador osteotrópico, que se fija a la matriz

ósea en función de su flujo sanguíneo y su actividad metabólica.

El uso de la gammagrafía ósea en las enfermedades inflamato-

rias e infecciosas está bien establecido, gracias a una elevada

sensibilidad en la detección de enfermedad ósea de manera más

precoz que otras técnicas de imagen4,5. La realización del estu-

dio gammagráfico durante sus fases vascular y tardía informa so-

bre la existencia de un proceso inflamatorio con o sin afectación

ósea subyacente, que será primordial para establecer el diag-

nóstico diferencial entre una celulitis, una artritis, una osteomie-

litis e, incluso, para valorar si una artritis puede asociarse con

afectación ósea avascular epifisaria6.

Por esta razón, el uso de la gammagrafía ósea en un niño ante

la evidencia o sospecha clínica de una afectación inflamatoria

osteoarticular, será de gran utilidad y debe plantearse con la má-

xima urgencia posible7.

Una de las grandes ventajas de la gammagrafía ósea es poder

obtener imágenes de cuerpo entero, con poco tiempo de ad-

quisición, sin necesidad de exponer al niño a una dosimetría su-
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Figura 1. Seriada esquelética
total: proyecciones anteriores
(A, C, E, G, H); posteriores (B,
F), y proyección palmar (D).
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perior y sin efectos nocivos. Será imprescindible la obtención de

una serie ósea siempre que se estudie un problema osteoarticu-

lar en pediatría, pues la multifocalidad es una característica in-

herente a este grupo de edad8.
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Ictericia colestásica
como complicación 
de una pielonefritis aguda 
en una niña de 6 años

Sr. Editor:

Aunque es bien conocido que la ictericia puede ser una ma-

nifestación de la infección del tracto urinario (ITU) en el recién

nacido y el lactante1-3, su presencia en edades posteriores es

excepcional, con escasas publicaciones al respecto4-7. Se aporta

el caso de una ITU en una niña de 6 años de edad que cursó

con ictericia colestásica. El reconocimiento de la ictericia como

parte del cuadro clínico de la ITU es importante, no sólo para

evitar retrasos en la instauración de un tratamiento antibiótico

adecuado, sino también para obviar la realización de procedi-

mientos diagnósticos innecesarios.

Se trataba de una niña de 6 años de edad, sin antecedentes de

interés, que ingresó por presentar fiebre alta, astenia, anorexia y

vómitos de 5 días de evolución, con ictericia cutaneomucosa en las

últimas 24 h. Examen físico al ingreso: temperatura axilar, 38,5 °C;

presión arterial, 112/75 mmHg. Percentiles 50 de peso y talla. Icteri-

cia cutaneomucosa, sin otros hallazgos significativos. Exámenes

complementarios: hemoglobina, 10,4 g/dl; hematócrito, 31,4%; vo-

lumen corpuscular medio (VCM) 83 fl; reticulocitos, 0,3%. Recuen-

to y fórmula: 21.760 leucocitos/�l con polimorfonucleares, 79%; lin-

focitos, 9 %; monocitos 7 %, y basófilos 1 %. Extensión de sangre

periférica: discreta hipocromía, sin esquistocitos ni eliptocitos y con

algunos esferocitos (< 1%) y dianocitos ocasionales. No se observa-

ron inclusiones intraeritrocitarias ni cuerpos de Heinz. Test de Co-

ombs directo negativo. Pruebas de coagulación normales. En la bio-

química sérica destacan: bilirrubina total, 3,2 mg/dl; bilirrubina

directa, 1,5 mg/dl; GOT, 41 U/l; GPT, 57 U/l; GGT, 211 U/l; fosfata-

sa alcalina, 846 U/l; LDH, 524 U/l, colesterol total, 247 mg/dl; trigli-

céridos, 203 mg/dl; PCR, 80 mg/l. Creatinina, proteínas totales, al-

búmina, alfa-1-AT, ceruloplasmina y haptoglobina dentro de la

normalidad. Serología frente toxoplasma, virus de Epstein-Barr, ci-

tomegalovirus y hepatitis A, B y C, negativas. Hemocultivo negativo.

Analítica de orina: tira reactiva con nitritos positivos; proteinuria,

75 mg/dl; bilirrubina, 3 mg/dl; urobilinógeno, 1 mg/dl. Sedimento

urinario: 50-100 LxC, 1-5 HxC, flora bacteriana. Urocultivo (micción

media): > 100.000 UFC/ml de Escherichia coli. Ecografía abdominal,

normal. Con el diagnóstico de pielonefritis aguda se indicó trata-

miento con cefuroxima intravenosa 100 mg/kg/día, cediendo la fie-

bre a las 48 h de ingreso. El urocultivo de eficacia intratratamiento

fue negativo y las pruebas de función hepática fueron ya normales

2 semanas después del ingreso.

La asociación entre ictericia e ITU en el recién nacido y el

lactante ha sido bien documentada previamente, resultando útil

tal asociación para la sospecha diagnóstica de la infección1,2. La

hiperbilirrubinemia en estos pacientes puede ser en algunos ca-

sos de tipo no conjugado, debida a hemólisis secundaria a la

producción de hemolisinas por cepas de E. coli y otras bacte-

rias gramnegativas8, mientras que en otros casos es de tipo con-

jugado, secundaria a colestasis intrahepática que ha sido atri-

buida a efectos directos de productos bacterianos (toxinas) o sus

mediadores inflamatorios sobre el hígado3. Así, en el examen

anatomopatológico de muestras hepáticas de algunos recién

nacidos y lactantes con ITU e ictericia colestásica se observan

discretos infiltrados inflamatorios en los espacios porta con nula

alteración hepatocelular y estasis biliar intracelular o intraca-

pilar3.

Es improbable que la hemólisis desempeñe algún papel en la

patogenia de la ictericia asociada a ITU en niños después del

período de lactante, de hecho en ninguno de los casos previa-

mente publicados (incluido el aportado aquí) había evidencia

de hemólisis. La patogenia de la ictericia en estos pacientes no

está completamente aclarada, pero al igual que en el recién

nacido y el lactante con ITU e hiperbilirrubinemia conjugada se

ha atribuido a disfunción hepática por afectación hepatocelular

debida a los efectos de toxinas bacterianas producidas por mi-

croorganismos causantes de ITU4-7. De hecho, estudios experi-

mentales han demostrado que productos bacterianos como en-

dotoxinas, lipopolisacáridos o sus mediadores inflamatorios

(citocinas) alteran la función del transportador canalicular mul-

tiespecífico de aniones orgánicos dependientes de trifosfato de

adenosina (ATP) del hepatocito (cMOAT), con lo que dismi-

nuye el transporte de la bilirrubina conjugada al canalículo

biliar9.
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