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Resumen

La osteomielitis se define como la inflamacion del tejido dseo producida por un agente infeccioso. Clasicamente
se han diferenciado una forma aguda y una forma crénica, cuya diferencia histopatologica basica es la presencia
de hueso necrotico. En la osteomielitis aguda, normalmente hematdégena, plancténica y con predominio en la edad
pediatrica, no encontraremos, en sus fases iniciales, hueso muerto; en cambio la existencia de hueso necrotico es la
caracteristica fundamental en la forma cronica de enfermedad. La osteomielitis cronica es una infeccion basada en la
existencia de un biofilm bacteriano, que suele producirse por la llegada exdgena de patdgenos a un hueso previamente
dafiado (traumatica o quirurgicamente). Es una patologia eminentemente quirtirgica que debe enfocarse de manera
multidisciplinar. Los pilares de su tratamiento son el desbridamiento quirtrgico radical, un diagnoéstico microbiolo-
gico certero, la obliteracion efectiva del espacio muerto, un tratamiento antibiotico dirigido al patdgeno responsable

y, frecuentemente, la reconstruccion de hueso y/o los tejidos blandos.

Introduccion

La Osteomielitis es una de las enfermedades mas an-
tiguas que se conocen; el fémur del Hombre de Java
(Homo Erectus), de aproximadamente 1.8 millones de
afos de antigiiedad, mostraba signos de osteomielitis
(1); Hipocrates (460-370 AC) describia la posibilidad de
la infeccion del tejido 6seo (2) y en el siglo XI (1020
D.C) el médico persa Ibn ‘Abd Allah Ibn Sina , conocido
en occidente como Avicena, describia en su Canon de la
Medicina la existencia de hueso muerto como la carac-
teristica principal de este tipo de infecciones (3). Esta
condicion ha sido conocida por diversos nombres a lo
largo de la historia, pero se considera que fue el cirujano
francés Auguste Nélaton en 1844 el primero en acufiar el
término Osteomielitis.

La definicion clasica de Osteomielitis es la de un proceso
inflamatorio que afecta al hueso y a la médula dsea re-
sultando en destruccion d6sea local, necrosis y aposicion
de nuevo hueso (4)(5). El origen de esté inflamacion es la
invasion del tejido dseo por microorganismos patogenos,
basicamente bacterianos, pero también puede ser produ-
cido, aunque menos frecuentemente, por hongos, mico-
bacterias o parasitos (equinococcus, toxoplasma, etc.).

Es importante entender que tras la aparicion de los anti-

bioticos, la diferencia fundamental entre la denominada
osteomielitis aguda y la osteomielitis cronica no esta
basada tanto en la patocronia de la enfermedad sino en
la presencia o no de hueso muerto (5). Aunque una os-
teomielitis crénica puede ser consecuencia de una osteo-
mielitis aguda hematdgena inadecuadamente tratada, lo
mas frecuente es que sea de origen traumatico (6). La
osteomielitis aguda se produce por la llegada hematoge-
na de los microorganismos a un hueso previamente sano.
En cambio en la mayoria de casos de osteomielitis cro-
nica, la infeccidon ocurre en el contexto de un hueso pre-
viamente lesionado (de forma accidental o quirurgica),
donde los patdgenos, tomando ventaja de esta situacion,
son capaces de adherirse al hueso y producir una infec-
cioén basada en la existencia de un biofilm bacteriano;
esta situacion es potenciada por la presencia de implan-
tes (7). Son infecciones que aunque cronologicamente
serian agudas son, de hecho, crénicas desde el inicio.
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Clasificacion de la
osteomielitis

A lo largo de la historia se han propuesto diferentes sis-
temas de clasificacion de la osteomielitis. La primera
clasificacion con difusion internacional fue la de Wald-
vogel (8), basada en el mecanismo de infeccion (hema-
tégena, por foco contiguo o por tlcera isquémica-neuro-
logica). Esta clasificacion me parece de escasa utilidad
en la practica clinica. Nosotros preferimos clasificar la
osteomielitis en funciéon del (a) mecanismo de infeccion
y (b) en la presencia o no de hueso necrético:

a) Mecanismo de infeccion: las bacterias pueden alcan-
zar el hueso de dos formas, por via hematogena (Osteo-
mielitis hematégena o enddgena) o de forma exdgena,
es decir, por la ruptura de la barrera antimicrobiana que
supone la piel del paciente; es el caso de la osteomielitis
postraumatica, postquirurgica o por contigiiidad.

b) La presencia de hueso muerto: la presencia de hueso
necroético es la caracteristica de la osteomielitis cronica;
en cambio en las formas no complicadas de infeccion
aguda no existe tejido 6seo muerto.

Combinando estos conceptos podemos definir 2 tipos
principales de osteomielitis:

Osteomielitis aguda hematogena (Existe una variante
denominada: Osteomielitis subaguda): caracterizada por
la llegada enddgena de las bacterias y la no existencia,
inicialmente, de hueso muerto. Es el tipo principal en la
infancia.

Osteomielitis cronica (este término es intercambiable
por el de osteomielitis postraumatica o postquirurgica):
caracterizada por la llegada exdgena de los patogenos y

la presencia de hueso necrotico. Es el tipo que mas fre-
cuentemente encontramos en la edad adulta.

Fisiopatologia de la
osteomielitis

Fisiopatologia de la Osteomielitis
Aguda Hematogena (OAH)

Una vez que los microorganismos patéogenos alcanzan,
por via hematogena, el tejido 6seo, se produce una in-
flamacion aguda supurativa (9). La OAH es, en sus fa-
ses iniciales, una infeccion basicamente planctonica
(7). La naturaleza rigida y inextensible del tejido 6seo
y la obliteracion de los canales vasculares conducirad a
un aumento de la presion intradsea (causa del dolor de
estos pacientes), con interrupcion del aporte sanguineo
local. A menos que la infeccion, y subsecuentemente la
inflamacion, se controle eficazmente, se comenzaran a
formar areas de hueso desvitalizado. Por la morfologia
de la estructura 6sea y debido al sistema de canales que
lo conforman (canales Haversianos y canales de Volk-
mann) la osteomielitis no se limitara a la superficie en-
dostica del hueso sino que puede extenderse a todos los
componentes del area infectada, permitiendo la llegada
del pus a las capas profundas del periostio. En nifios se
forman con facilidad abscesos que despegan grandes zo-
nas de periostio y esto contribuye a aumentar el area de
insulto isquémico. Finalmente, si la infeccion persiste, se
formaran segmentos 6seos privados de aporte vascular,
habitualmente corticales y que terminaran individua-
lizandose del hueso sano formando un secuestro oseo

Figura 1. Osteomielitis cronica con secuestro intracortical cubital. Cortes Axiales CT (a), RM secuencias T1 (b) T1-FATSAT-Contraste (c), Os-
teomielitis cortical diafisis cubital con gran engrosamiento de la cortical y secuestro en su interior (*). Trayecto fistulosos a piel (flecha). Cortes
Sagital y Coronol CT (d) , RM secuencias T1 (e) T1-FATSAT-Contraste (f): captacion de las paredes intracorticales de la osteomielitis alrededor
de un gran secuestro no captante
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(Figura 1), lo que determina la evolucioén a una osteo-
mielitis cronica. En la zona de insulto isquémico existe
una hiperemia reactiva que se asocia a un aumento de la
actividad de los osteoclastos, lo que producira una ma-
yor pérdida 6sea y osteoporosis local. Con la progresion
de la enfermedad se forma nuevo hueso alrededor del
secuestro, el cual es conocido como involucro. El involu-
cro puede ser perforado por aperturas a través de las que
drena el contenido purulento, las denominadas cloacas.
Debido a que es posible interrumpir la historia natural
de la enfermedad con la administracion temprana de an-
tibioticos, la O4 H rara vez, en nuestro medio, deviene en
una osteomielitis cronica (10)(11)(12).

Fisiopatologia de la Osteomielitis
Crénica (OMCQ)

En contra de lo que cominmente se cree, el hueso no es
un tejido propenso a infectarse. El tejido dseo sano es
relativamente resistente a la infeccion y para que ésta
produzca es necesario una elevada carga bacteriana (>
10° UFC por gramo de tejido) (13), un ambiente local de
isquemia y la presencia de hueso desvitalizado y/o de
implantes (14). Lo que si es cierto es que una vez desa-
rrollada, la OMC es muy dificil de erradicar. Esto se fun-
damenta en dos caracteristicas fisiopatologicas claves:

- La existencia de biofilms bacterianos.

- La capacidad de ciertas bacterias de sobrevivir dentro

de las células oseas.

La presencia de un cuerpo extraiio permite que con solo
un pequeio nimero de microorganismos se pueda pro-
ducir una infeccion. Un implante puede reducir el nu-
mero de Staphylococcus aureus necesarios para causar
una infeccion, en un modelo experimental en cobayas,
en un factor de 100.000. Es decir, la regla clasica del
10°(13) es inaplicable en estas “infecciones relacionadas
con implantes”.

La OMC se produce, en la mayoria de casos de nues-
tro entorno, por la llegada exdgena de microorganis-
mos patogenos a un hueso previamente dafado por el
traumatismo y/o por la cirugia. Como decimos, el hueso
sano se defiende bien contra la infeccion, pero el hueso
traumatizado se convierte en un sustrato ideal para que
las bacterias patogenas se adhieran a su superficie. Esta
es la caracteristica principal de los microorganismos
patogenos capaces producir una OMC, su capacidad de
adherirse a la superficie del tejido 6seo y comenzar a
formar un biofilm bacteriano (15)(7). La diferencia en-
tre el hueso sano y el hueso traumatizado en cuanto a
su resistencia a la adhesion bacteriana se fundamenta
en que, tras el traumatismo, el hueso expresa diferentes
proteinas (colageno, fibronectina, fibrindgeno, etc.) que
tapizan su superficie al poco tiempo del insulto inicial.
Esto va a permitir a los microorganismos adherirse por
medio de diversas adhesinas de membrana (16)(7) que
son capaces de interaccionar con estas proteinas de su-

Osteomielitis

perficie (17). La existencia de implantes ortopédicos fa-
cilita todavia mas la adherencia y potencia la formacion
de un biofilm.

La OMC es pues un modelo clasico de infeccion aso-
ciada a la existencia de una biofilm bacteriano (16)(7).
Esto condiciona muchas de sus caracteristicas clinicas
(como la existencia de periodos de inactividad seguidos
de recidivas clinicas), diagnodsticas (negatividad de los
test indirectos, fenomeno de infeccion con cultivos ne-
gativos...) y terapéuticas (necesidad de ser radical en el
desbridamiento, uso de antibidticos con actividad en el
biofilm...). Las bacterias en fenotipo estacionario dentro
del biofilm son, inherentemente, resistentes a los meca-
nismos de defensa del huésped. Los biofilms, revestidos
en la denominada Sustancia Extracelular Polimérica
(SEP) y conteniendo multiples micro-colonias bacteria-
nas se convierten en estructuras demasiado grandes para
ser fagocitadas, reduciendo la accesibilidad del sistema
inmune a las bacterias. Ademas produce una barrera fi-
sica que aumenta la resistencia de los patogenos a las de-
fensas del huésped. Las bacterias sésiles de los biofilms
son muy resistentes a las dosis de antimicrobianos ge-
neralmente usados para combatir los microorganismos
de fenotipo no biofilm, siendo capaces de sobrevivir a
concentraciones miles de veces superiores respecto a las
bacterias planctonicas (18).

Una segunda caracteristica fisiopatologica fundamental
de la OMC, es la capacidad del Staphylococcus aureus,
y de otras baterias, para promover su fagocitosis endo-
citica por las células 6seas y sobrevivir dentro de ellas
(19). Esta capacidad de internalizacidon y supervivencia
dentro de las células, en un estado metabolico diferente
(un fenotipo denominado variante de pequefas colonias
o small-colony variants) (20) puede explicar la persisten-
cia de la osteomielitis y su recidiva tras afios de silencio

@1).

Microbiologia de la
osteomielitis

Las bacterias del género Staphylococcus son las prin-
cipales productoras de osteomielitis. Staphylococcus
aureus es la especie mas comun, suponiendo entre un
30% a un 70% de todas las infecciones 6seas. Los Sta-
phylococcus plasmo-coagulasa negativos, sobre todo
Staphylococcus epidermidis son también importantes
y se han sefialado como responsables de hasta un 70%
de las infecciones 6seas que siguen a la implantacion de
material de osteosintesis (22).

Tras éstos, Enterococcus spp, Streptococcus spp, Pseu-
domonas aeruginosa y otros bacilos gram-negativos son
detectados con menos frecuencia, aunque esta parece
ir en aumento. En algunos casos Mycobacterium spp,
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anaerobios, hongos y parasitos ha sido también asocia-
dos como productores de osteomielitis. Cabe destacar
que las infecciones polimicrobianas son relativamente
frecuentes, encontrandose hasta en un 29% de los casos
(23). De gran importancia es el fendmeno de “infeccion
con cultivos negativos”. En algunas series el porcenta-
je de pacientes con claros signos de infeccion pero sin
aislamiento del agente patdégeno oscila entre el 10-30%
de los casos (23)(24). Esto es una caracteristica tipica
de las infecciones basadas en la existencia de biofilms
bacterianos, expresando la dificultad de los cultivos con-
vencionales para identificar a las bacterias en fenotipo
sésil. Es por ello que un cultivo negativo no descarta
la existencia de una infeccion 6sea (25). Actualmente
se han desarrollado técnicas microbioldgicas que inten-
tan aumentar el rendimiento del diagnostico etioldgico,
como son la sonicacion de los implantes retirados o las
técnicas de diagndstico molecular (26).

Formas clinicas de la

osteomielitis
Osteomielitis Aguda Hematégena (OAH)

La OAH es el tipo de osteomielitis predominante en la
edad pediatrica, con un 85% de los casos afectando a pa-
cientes menores de 16 afios (10). Se calcula que la inciden-
cia de esta entidad es de unos 8 casos por cada 100.000
nifios (27) y es causa potencial de complicaciones graves.
Un retraso en el diagndstico o un tratamiento inadecuado
pueden desencadenar sepsis, una osteomielitis cronica,
alteracion del crecimiento longitudinal del hueso o defor-
midades angulares. La causa de la infeccion es un foco de
bacteriemia que produce una siembra hematoégena en el
tejido 6seo, pero en muchos casos este foco nunca llega a
identificarse, siendo lo mas habitual el origen cutaneo. En
niflos, las localizaciones mas frecuentemente afectadas

Figura 2. Nifia de 14 aflos con un Absceso de Brodie a nivel de la
metafisis proximal del fémur IZQ (a) Resonancia Magnética: absceso
de Brodie. Corte coronal (b) y axial (¢) TAC: puncion-biopsia(c)
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son las metafisis de los huesos largos de crecimiento mas
rapido (11). La infecciéon produce una reaccion inflama-
toria con necrosis isquémica medular y la subsecuente
formacion de un absceso metafisario (ver fisiopatologia)
pero la placa fisaria funciona como una barrera que con-
fina la infeccion a la metafisis; en niflos menores de 2
afios, algunos vasos atraviesan la fisis y la infeccion se
puede transmitir a la epifisis y a la articulacion, simulan-
do una artritis séptica. Después del cierre fisario, la OAH
se hace mucho menos frecuente, por lo que esta entidad
no es muy habitual en la edad adulta, y de producirse lo
mas habitual es la osteomielitis vertebral aguda (5).

Las bacterias que causan este tipo de osteomielitis no
hacen sino reflejar su frecuencia en sangre con relacion
a la edad del paciente. Staphylococcus aureus es el pato-
geno principal en casos de O4H, aunque el aislamiento
de Kingella kingae esta aumentado (28) en nifios de en-
tre 6 meses y 5 afos. La prevalencia del Staphylococcus
aureus resistente a la meticilina (SARM) parece que va
en aumento, sobre todo el denominado SARM asocia-
do a la comunidad (29). En general las infecciones por
SARM tienen un curso mas agresivo, con una mayor
destruccion de los tejidos blandos, una extension mas ra-
pida de la infeccion, mayor riesgo de fractura patologica
y una mayor tasa de mortalidad (29)(30).

Clinicamente, la O4AH se acompaia de sintomatologia
local aguda, basicamente dolor, aunque puede existir tu-
mefaccion, calor y rubor local; la repercusion del estado
general es variable. En una reciente revision sistematica
de la literatura, el 40% de los nifios no tenian fiebre en el
momento de acudir a urgencias (28). Un aumento simul-
taneo de la Velocidad de Sedimentacion Globular (VSG)
y de la Proteina-C-Reactiva (PCR) tiene una sensibili-
dad del 98%, suponiendo una buena prueba de despistaje
inicial (27). El poder realizar una Resonancia Magnética
Nuclear (RMN) de urgencia es cada vez mas habitual y
sin duda es la prueba de imagen de eleccion para el diag-
noéstico de la osteomielitis aguda. Ante la sospecha de
una infeccion de origen hematogeno se deben solicitar
siempre hemocultivos; éstos permitirdn el diagnostico
etiologico en el 50% de los casos y pueden ser la unica
oportunidad para obtener el diagndstico microbiologico
correcto y asi poder adecuar un tratamiento antibidtico
dirigido (12).

Osteomielitis subaguda

La osteomielitis subaguda es una forma de osteomielitis
hematogena que tiene una apariciéon mas insidiosa, sin
sintomas caracteristicos, lo que retrasa y hace dificil su
diagnostico. Se cree que se debe a una combinacion de
una respuesta inmunitaria intensa del huésped y una dis-
minucién de la virulencia bacteriana, muchas veces por
la administracion de antibioticos antes de que aparezcan
los sintomas. Esto producira una inflamacion persisten-
te del hueso sin sintomas ni signos clinicos evidentes.



En la practica clinica, el tipo de osteomielitis subaguda
hematogena que encontramos con mas frecuencia es el
denominado Absceso de Brodie, una zona de osteomie-
litis circunscrita rodeada de tejido de granulacion que se
localiza en el area metafisoepifisaria de los huesos largos
y cuyo sintoma principal es el dolor (Figura 2). En las
radiografias lo veremos como una lesion litica, rodeado
de un anillo escleroso, lo que requiere un diagnostico
diferencial con diversos tipos de tumores 6seos.

Osteomielitis cronica (OMCQ)

La OMC es una infeccion tipo biofilm caracterizada por
la existencia de hueso muerto infectado y, con frecuen-
cia, acompaifiada de una envoltura de partes blandas com-
prometidas (6). En el momento de escribir este capitulo
no existia una definicion internacionalmente aceptada de
OMC, por lo que diferentes autores establecen criterios
propios de los que es 0 no es una osteomielitis; esto hace
extremadamente dificil comparar los diferentes aborda-
jes diagnosticos o terapéuticos de esta entidad (31,32).

Diagnéstico de la osteomielitis cronica

El diagnostico de la OMC es, en ocasiones, complejo,
debido a que frecuentemente, tanto los signos clinicos
como las pruebas analiticas y radiograficas son inespeci-
ficas. Su diagnostico requiere de una serie de evaluacio-
nes clinicas, pruebas de laboratorio, pruebas de imagen
y finalmente la identificacion del microorganismo patd-
geno. La pregunta a responder siempre es doble, por una
parte /si el hueso estd infectado o no? y por otra, si lo
esta...;por qué microorganismo?. La primera pregunta
puede ser obvia en muchos pacientes, simplemente reali-
zando una correcta anamnesis y exploracion fisica (10).
Una historia de fractura abierta previa, de mala evolu-
cion de la herida quirtrgica o la existencia de fistulas
(aunque en el momento de la exploracion estén cerradas)
debe ponernos sobre aviso de la posible existencia de
una infeccion oculta. La exploracion inicial debe hacer
hincapié en el estado fisioldgico del huésped (comorbi-
lidades, estado de los tejidos blandos, vasculopatias pe-
riféricas...). Especialmente importante es la valoracion
de la calidad de las partes blandas. La existencia de tra-
yectos fistulosos son practicamente patognomoénicos de
infeccion cronica (Figura 3) y la necesidad de recons-
truir las partes blandas debe estar siempre presente. Un
hecho de gran importancia es recordar la posibilidad de
transformacion maligna de las ulceras cronicas de lar-
ga evolucion (Ulcera de Marjolin) (33). La sospecha de
una transformacion a un carcinoma agresivo de células
escamosas (Figura 4) debe estar siempre presente en un
paciente que manifiesta cambios clinicos en sus tlceras
crénicas, como empeoramiento del dolor, mal olor o au-
mento de la supuracion.

En la OMC, las pruebas analiticas son de una utilidad
limitada ya que, frecuentemente, podemos encontrar pa-

Osteomielitis

y = .
Figura 3. Osteomielitis postraumatica tipo I1I-BL. Fistula cutanea (a).
Radiografia simple (b).

cientes osteomieliticos con analiticas practicamente nor-
males, sobre todo en aquellas infecciones producidas por
bacterias de bajo grado (low-grade infections) (31). En
nuestra practica clinica diaria solo solicitamos la velo-
cidad de sedimentacion globular (VSG) y la proteina-C-
reactiva (PCR) como guia de la respuesta al tratamiento
(31,34,35). El estudio del estado nutricional del paciente
es de gran importancia ya que estos pacientes pueden
presentar un estado de malnutricion proteica que debe
ser corregido.

En cuanto a las pruebas de imagen, una radiografia
simple en dos planos nos aporta gran cantidad de in-
formacion (presencia de implantes, consolidacion de la
fractura, deformidades asociadas, implicacion articular,

Figura 4. Osteomielitis postraumatica de larga evolucion con tlcera
cronica maloliente (al y a2). En la biopsia cutanea se confirma la trans-
formacion maligna a un carcinoma de células escamosas (Ulcera de
Marjolin). Se realiza desarticulacion de rodilla (bl y b2).
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existencia de periostitis, pérdida osea, etc.). Usamos la
Tomografia Axial Computarizada (TAC) para identificar
mejor la presencia de secuestros dseos, cloacas, confirmar
la consolidacion de la fractura o la integridad del segmen-
to 6seo (6,34,36). En resumen, nuestro protocolo diagnds-
tico inicial ante un paciente con sospecha de osteomielitis
cronica comprende las siguientes exploraciones:

Anamnesis completa.

Exploracion fisica centrada en las partes blandas y el
estado vascular.

Analitica general: VSG + PCR + Estudio nutricional.
Radiologia simple.

TAC.

Si con esta valoracion inicial todavia existen aspectos
que no hemos confirmado, entonces podemos plantear
solicitar pruebas mas complejas (24,31,34-37):

En pacientes donde existe la posibilidad de requerir un
procedimiento microquirtrgico para solucionar pro-
blemas de cobertura (o técnicas microquirtrgicas de
reconstruccion 6sea) solicitamos un Angio-TAC para
comprobar el estado vascular y la calidad de los vasos
receptores (38).

Desde un punto teorico, la Resonancia Magnética Nu-
clear (RMN) con contraste es la prueba de imagen de
eleccion para el diagnostico de la osteomielitis cro-
nica (35) y sobre todo tiene una gran utilidad en la
valoracion de la inflamacion de los tejidos blandos y
el periostio (24). La realidad es que en muchas oca-
siones la validez de la RMN esta comprometida por la
presencia de implantes que dificultan la valoracion de
los resultados.

Los estudios de medicina nuclear (Tc*™, Ga®’; Leu-

Tipo de Cierny Tipo Anatémico Ejemplo

cocitos Ind '"") han sido profusamente utilizados en la
valoracion de los paciente con posible infeccion osea
(35) y en muchas ocasiones son la primera prueba so-
licitada. Estas pruebas son invasivas, caras y no nos
aportan una gran diferencia en el enfoque terapéutico
en estos pacientes. En nuestra practica diaria reser-
vamos este tipo de pruebas a pacientes muy concre-
tos. Consideramos que no son pruebas que deban ser
solicitadas de forma rutinaria. Entre sus principales
ventajas teoricas es que estan menos afectadas por
la presencia de implantes ortopédicos (35,37,39). En
un estudio prospectivo, la Tomografia de emision de
positrones (F18-PET) demostrd una sensibilidad del
100%, una especificidad del 93,3% y una validez glo-
bal del 97% para detectar infecciones en pacientes con
implantes (40).

Finalmente, aislar el microorganismo patégeno cons-
tituye el gold estandar diagndstico de la osteomielitis
cronica. Un diagnostico etioldgico “seguro” nos confir-
mara, definitivamente, la existencia de una infeccion y
nos permitira planificar el tratamiento antibidtico, tanto
local como sistémico, mas adecuado. Hay que evitar el
cultivo de fistulas, ya que en muchas ocasiones el mi-
croorganismo aislado es diferente al que produce la os-
teomielitis (25). El uso de biopsias percutaneas preope-
ratorias ha sido frecuentemente utilizado en este escena-
rio, pero su utilidad real esta en cuestion, con series que
hablan de sensibilidades entre el 29% y el 42% (41,42).
En una estudio reciente de nuestro grupo, la sensibilidad
de la biopsia preoperatoria fue del 48.2%, con una espe-
cificidad del 52%, confirmando su escaso rendimiento
(43). Actualmente solo realizamos biopsias percutaneas
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TABLA 1 - Clasificacién anatomica de Cierny-Mader.
Adaptado parcialmente de Cierny G III, Mader JT, Penninck JJ. A clinical staging system for adult osteomielitis.
Clin Orthop Relat Res. 2003; 414:7-24.
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preoperatorias a pacientes tipo C, en los que descarta-
mos el tratamiento quirtrgico curativo y solo plantea-
mos la posibilidad de realizar un tratamiento antibidtico
supresivo. El diagnostico microbiologico debe basarse
en el correcto muestreo intraoperatorio, este aspecto se
abordara en la seccion quirurgica del capitulo.

Clasificacion de la
osteomielitis cronica

Una clasificacion util es aquella que nos permite disefiar
una estrategia terapéutica y que nos ofrece una aproxi-
macion al pronostico de la enfermedad; esto lo cum-
ple la clasificacion propuesta por George Cierny (44) y
John Mader en 1985 (45) cuando ambos trabajaban en la
University of Texas Medical Branch (UTMB). La clasi-
ficacion de la UTMB (45) combina 4 tipos anatomicos
(hueso) con 3 clases fisioldgicas (huésped) para definir
12 estadios clinicos de la enfermedad (Cuadro ). Es ex-
tremadamente 1til en la OMC en huesos largos.

El tipo anatomico define la afectacion 6sea (Tabla 1). El
tipo I es una afectacion intramedular, donde la lesion pri-
maria es endostal, como ocurre en una infeccion de un
clavo endomedular. El tipo II se refiere a una osteomie-
litis superficial, ya que la infeccion estd en la superficie
del hueso. Esta es la tipica lesion por contigiiidad, donde
la alteracion de las partes blandas expone el hueso, que
acaba infectado. Un ejemplo son los pacientes con ulce-
ras por decubito o tlceras isquémicas. El tipo 111, es la
osteomielitis localizada cuya caracteristica fundamental
es la presencia de un secuestro cortical de espesor total
pero que no afecta a la estabilidad del segmento 6seo. Es
la clasica osteomielitis postraumatica, tras una fractura
consolidada donde se han utilizado implantes de osteo-
sintesis. El tipo 1V, es la osteomielitis difusa, es decir,
una afectacion permeativa y circunferencial, que afecta
a todo el hueso (y partes blandas) y cuya caracteristica
principal es que se acompaifa de inestabilidad del seg-
mento 6seo. Esta puede ser intrinseca (el caso de una
pseudoartrésis séptica) o debido al desbridamiento rea-
lizado para erradicar la infeccion. Su tratamiento debe

Osteomielitis

incluir la estabilizacion del segmento 6seo afectado.

Las tres clases fisiologicas se refieren al tipo de paciente,
y nos daran una idea de la capacidad del estado inmu-
nitario del huésped para luchar contra la infeccion (7a-
bla 2). Si queremos tener éxito en el tratamiento, tras el
desbridamiento, el paciente debe ser capaz de impedir la
recolonizacion, curar las heridas quirtrgicas y tolerar el
estrés metabolico de una o multiples cirugias. Es por ello
que el estado fisiologico del huésped (status sistémico) y
el estado de sus partes blandas (status local) son de una
importancia enorme en el pronodstico de esta condicion.
Un paciente con una respuesta fisiolégica normal y un
estado correcto de las partes blandas es definido como
un paciente tipo A (4-Hosf); un paciente comprometido
es definido como de Tipo B (B-Host) y puede ser tanto
por un compromiso sistémico (B®), un compromiso local
(BY) o combinado (B"“®). Cuando el tratamiento o el re-
sultado del tratamiento resultan peores para el paciente
que la enfermedad, los pacientes se clasifican como de
Tipo C (C-Host). Este Gltimo grupo representa una li-
mitacion clara de esta clasificacion, ya que el suponer
que el tratamiento es peor que la enfermedad implica un
elevado grado de subjetividad.

Tratamiento dela
osteomielitis:

Tratamiento de la osteomielitis
aguda hematdgena

Establecer un diagnostico adecuado y un tratamiento co-
rrecto son fundamentales para disminuir las potenciales
secuelas de una OA4H. El tratamiento debe ser multidis-
ciplinar, implicando pediatras, expertos en enfermeda-
des infecciosas, cirujanos ortopédicos y radidlogos. En
el nifio, el tratamiento antibidtico suele ser casi siempre
prescrito al inicio del cuadro, de forma empirica y antes
de que el patogeno y su perfil de sensibilidad sean co-
nocidos; de ahi la importancia de solicitar hemocultivos
antes de iniciar el tratamiento, ya que puede ser la tni-
ca opcion de identificar el patdgeno. Un betalactamico

Status sistémico() Status Local (})

Malnutricién proteica
IRC
Alcoholismo
Inmunodeficiencia
Hipoxia cronica
Neoplasia maligna
Diabetes Mellitus
Edad avanzada
Corticoterapia crénica
Tabaqguismo

Linfedema crénico
Quemaduras
Estasis venoso
Arteriopatia crénica
Piel inestable
Mltiples incisiones previas
Radiodermitis

TABLA 2 - Condiciones valoradas en la clasificacion fisiologica de Cierny-Mader.

IRC: Insuficiencia renal cronica
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antiestafilococico endovenoso como la cloxacilina, una
cefalosporina de primera generacion o la clindamicina
suele recomendarse como primera linea de tratamiento
(46). Idealmente, la eleccion del antibidtico especifico
debe basarse en la identificacion del patogeno.

Elrol de la cirugia, mas alla de la simple biopsia percuta-
nea para identificar el patégeno (aunque también puede
servir para drenar el absceso, Figura 2), es controvertido.
Al dia de hoy no existen ensayos clinicos aleatorizados
que estudien el momento de intervenir, el tipo y exten-
sion de cirugia o su verdadera necesidad. Hay que sefia-
lar que el tratamiento conservador, con una antibidtico
adecuado, es efectivo en mas del 90% de los casos de
OAH cuando el diagnostico se establece en las fases ini-
ciales de la enfermedad (12,46,47).

El tratamiento quirurgico parece obligatorio en el caso
de existir un absceso 6seo (5,12,24); estos abscesos son
clasicamente metafisarios y constituyen el epicentro de
la infeccion. Para el desbridamiento es necesario reali-
zar una ventana cortical que permita el acceso a la region
infectada. Esto es recomendable realizarlo bajo control
radioldgico para asegurar la correcta localizacion de la
ventana y no dafiar la cercana fisis durante el curetaje
de la lesion. Posteriormente se realizara una irrigacion
profusa de la zona lesionada. Se colocaran drenajes as-
pirativos para continuar con la descompresion del sitio
de infeccion y permitir el drenaje del hematoma. Tras el
desbridamiento, para prevenir el riesgo de fractura y fa-
cilitar la curacion de los tejidos blandos, se colocara una
férula durante 4-6 semanas (12). Se ha sugerido que en
casos de infeccion por SARM, debido a su mayor agre-
sividad y al peor prondstico, el tratamiento quirtrgico
deberia realizarse de forma preferente, pero no existen
datos concluyentes que lo confirmen (12,30,46,48).

Tratamiento de la osteomielitis cronica

La osteomielitis cronica es una patologia quirtrgica. Solo
con el desbridamiento del hueso muerto y de los tejidos
necroticos vamos a poder eliminar los biofilms bacteria-
nos responsables de la infeccion (5,6,10,24,34,49-51). El
tratamiento conservador se planteara en pacientes tipo
C, en los cuales la cirugia sera demasiado agresiva para
el estado fisiologico del paciente. En mi opinion, defini-
cién de George Cierny de que “la osteomielitis es una
zona de hueso muerto infectado, rodeado de unas par-
tes blandas comprometidas”(6) es muy precisa, y hace
hincapié en la importancia de la reconstruccion de las
partes blandas si queremos erradicar la infeccion. Un
desbridamiento dseo adecuado fracasara si no somos ca-
paces de obtener y mantener una cobertura efectiva de
las partes blandas.

El tratamiento de la OMC se basa en dos principios que
son analogos al tratamiento de los tumores malignos
(6,51,52):
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- Laeliminacion quirurgica del hueso y los tejidos blan-
dos afectados (desbridamiento)

- El tratamiento quimioterapico coadyuvante local y
sistémico (antibioticos).

Una de las primeras preguntas a responder cuando se
trata a pacientes osteomieliticos es si “debemos” intentar
salvar la extremidad; no hay que olvidar que la amputa-
cion es una opcion reconstructiva mas y que en muchos
pacientes es la actitud mas adecuada. Desgraciadamente
no existen guias clinicas para decidir que paciente debe
ser amputado y cual no; esta decision requiere de una
larga experiencia y debe ser discutida profundamen-
te con el paciente y la familia. Deben comprender que
aunque intentemos una cirugia de “salvamiento de la
extremidad”, el fracaso del tratamiento puede conducir
a la amputacion secundaria de la misma. Los objetivos
del tratamiento de la osteomielitis deben ser logicos y
asumibles; se debe informar al paciente de los riesgos,
y sus expectativas se tiene que adaptar a la realidad de
su lesion.

Para nosotros, los pilares del tratamiento quirtrgico de
la osteomielitis cronica se resumen en el cuadro 2, y han
permanecido inmutables desde hace décadas (10).

Primer pilar: desbridamiento quirtrgico

Sin duda el desbridamiento es la parte principal del tra-
tamiento de la OMC y la calidad del mismo continua
siendo el factor clave de su éxito (51). La eliminacion
del hueso necrotico y de los tejidos blandos isquémicos
eliminard el biofilm bacteriano y permitira a las defen-
sas del huésped y a los antibioticos luchar eficazmente
contra la infeccion. La amplitud del mismo dependera
del grado de afectacion, pudiendo oscilar entre desbridar
pequeiias areas hasta la amputacion de la extremidad.
El desbridamiento debe ser radical y atraumatico (51);
esto incluye eliminar todo el hueso necrético, todos los
tejidos blandos isquémicos y por supuesto, todo el mate-
rial de osteosintesis, asi como aquellos sustitutos 6seos
o aloinjertos que puedan haber sido usados previamente.
Por definicion, el involucro es un hueso reactivo y vivo,
por lo que no siempre debe ser eliminado (51). La exten-
sion del desbridamiento dependera de la extension de la
enfermedad y no debe limitarse por el temor del cirujano
a crear grandes defectos. Si debido a este miedo dejamos
hueso necrético o tejidos blandos no viables no conse-
guiremos erradicar la infeccion. En el desbridamiento de
una osteomielitis cronica “es mejor un poquito mas que
un poquito menos” (24).

La clasificacion anatomica de Cierny-Mader, supone una
guia ttil del tipo de desbridamiento quirurgico a realizar
(Tabla I). En la osteomielitis tipo I (intramedular), tras
extraer el material de sintesis, clasicamente un clavo en-
domedular, realizaremos un fresado intramedular para
eliminar todo el hueso enddstico infectado que rodea al



clavo. Esto se lleva a cabo de forma efectiva con el sis-
tema RIA (Reamer-Irrigator-Aspirator; Synthes, USA)
(53)(54). Posteriormente, para obliterar el espacio muer-
to intramedular, podemos usar tutores de cemento dseo
(Figura 5) con elevadas dosis de antibiotico (55) o siste-
mas biodegradables; en este escenario el uso de sulfato
calcico con antibioticos en forma de “balas” (Stimulant®
Bullet Mat and Introducer, Biocomposites®; Figura 6)

Figura 5. Osteomielitis cronica tipo I-A (a) Extraccion del clavo en-
domedular infectado, fresado con el sistema RIAO (b), y obliteracion
del espacio muerto intramedular con un tutor de cemento 6seo con an-
tibiotico a dosis terapéuticas (c,d). Tras una terapia antibiotica sistémi-
ca dirigida de 4-6 semanas se retira el tutor intramedular.

e

Figura 6. Stimulant® bullets (vancomicina-gentamicina) utilizadas
para el tratamiento en 1 tiempo de una OMC-I (a). Se observa que en
la radiologia de control a los 6 meses existe una reabsorcion total del
sulfato calcico (b)

Osteomielitis

nos parece extremadamente util y nos ahorra el segundo
tiempo de retirada de los tutores no reabsorbibles. En la
osteomielitis superficial (Tipo I1) se realizara es una de-
corticacion del hueso hasta que veamos que todo el tejido
oseo sangra con un piqueteado hemorragico reflejo del
sangrado de los canales 6seos y que se ha denominado
signo de paprika (o del pimenton) (Figura 7) (6,45). Lo
fundamental en este tipo de osteomielitis es, que tras el
desbridamiento, se realice la reconstruccion del defecto
de partes blandas responsable inicial de la infeccion. En
la osteomielitis localizada (tipo I1I) el desbridamiento
normalmente implica la secuestrectomia y sauceriza-
cion del hueso osteomielitico, junto con la apertura y
desbridamiento de la cavidad medular circundante y
obliteracion del espacio muerto. Buscamos el signo de
paprika para definir el hueso viable. En estos casos el
riesgo de “inestabilizar” el segmento 6seco tiene que te-
nerse en cuenta y la posibilidad de requerir, de forma
profilactica, un fijador externo debe ser planificada. En
muchos casos de osteomielitis tipo 111, el desbridamiento
oseo tiene que acompafarse de la reconstruccion de los
tejidos blandos (Figura 8). En el tipo IV (difuso), cuyo
ejemplo clasico es la pseudoartrosis séptica, tras la ex-
traccion del material de osteosintesis, se realizara una
reseccion segmentaria (31,50,51) que incluya todo el te-
jido 6seo necrotico. En este tipo de osteomielitis es ne-
cesario dar estabilidad al segmento y posteriormente (o
simultaneamente) realizar la reconstruccion del defecto
oseo (Figura 9).

Segundo pilar: diagnoéstico
microbioldgico intraoperatorio seguro

Los cultivos de muestras intraoperatorias han sido con-
siderados el gold estandar en el diagnodstico de la os-
teomielitis cronica (5,24,31,52). Aunque, como hemos
visto, el hecho de tener cultivos negativos no descarta
la infeccion (23,24). Por tanto, dentro del protocolo de
tratamiento quirurgico de la OMC, una parte muy im-
portante es la de realizar un correcto muestreo intrao-

Figura 7. Signo de Paprika, piqueteado hemorragico que traduce el
sangrado de los canales vasculares y nos sirve para identificar el hueso
vivo.

MBA Institute. Niumero 21. Enero de 2019/ 11



Pablo S. Corona

Figura 8. Osteomielitis tipo III-BL en un varén de 31 afios (a). Se realiza secuestrectomia, puesta a plano y apertura del canal medular (b1-2). Tras
la irrigacion se oblitera el espacio muerto con sulfato calcico impregnado en gentamicina y vancomicina (c). Se realiza la reconstruccion simultanea

de las partes blandas con un colgajo libre de rectus abdominis (d,e).

Figura 9. Transporte 6seo: Paciente con una pseudoartrosis séptica
(OMC IV-A) por Clostridum spp.(a). Se realiza un desbridamiento rad-
ical , reseccion segmentaria, obliteracion del espacio muerto con un
espaciador de cemento con antibidtico dirigido y colocacion de fijacion
externa monolateral preparado para transporte 6seo bipolar (b). Trans-
porte bipolar (c). Proceso de reconstruccion dsea terminado (d).

peratorio para obtener un diagndstico etioldgico seguro.
Idealmente el paciente debe llegar a la cirugia sin haber
recibido tratamiento antibidtico al menos en las 3 sema-
nas previas a la intervencion y retrasaremos la profilaxis
antibiotica hasta la toma de muestras. Se tienen que to-
mar multiples muestras significativas (* idealmente 6
muestras), preferiblemente profundas, de membranas o
fragmentos 6seos con aspecto necrotico y evitaremos el
uso de hisopos (25). Idealmente deberia utilizarse siem-
pre un protocolo microbioldgico de cultivos prolongados
y si esta disponible, se puede sonicar el material de sin-
tesis extraido (34,35).

Tecer pilar: obliteracion
del espacio muerto

Tras el desbridamiento, dejaremos un espacio vacio que
denominamos espacio muerto. Este se llenara de sangre,
formando un hematoma que posteriormente se rempla-
zard por tejido cicatricial avascular (51). Las dos situa-
ciones son deletéreas para el tratamiento de la infeccion.
Este espacio muerto es un caldo de cultivo excelente,
queda excluido de la circulacion, al margen de la acti-
vidad antibidtica y de la actuacion del sistema inmune
del huésped, lo que puede perpetuar la infeccion (6,45).

12 / MBA Institute. Nimero 21. Enero de 2019

Clasicamente el espacio muerto se solia obliterar con es-
feras de cemento dseo impregnado en antibidticos, nor-
malmente gentamicina (Técnica de Klemm) (56), o con
espaciadores de cemento con antibidtico (Figuras 9y 10)
. El objetivo de estos sistemas es reducir el volumen de
espacio muerto y lograr una elevada concentracion de
antibiotico local, mucho mayor de la que se alcanzaria
por via sistémica. Como desventaja, estas técnicas re-
quieren una segunda cirugia para eliminar el cemento
con antibidtico (57). Ademas quitar las cadenas de gen-
tamicina, tras solo 2-3 semanas de implantacion es, en
ocasiones, complicado debido al tejido de granulacion
que las rodea. Actualmente se puede realizar un abor-
daje en un solo tiempo, usando sustitutos 6seos (Figura
8) impregnados de antibidtico (58,59)(60). En nuestra
practica clinica usamos, en funcién del caso, o bien sul-
fato calcico impregnado con vancomicina y gentamicina
(Stimulant®, Biocomposites®, UK) o sulfato calcico-hi-
droxiapatita impregnado con gentamicina (Cerament-
G®, Bonesupport™, Sweden) El espacio muerto también
se puede ocluir usando colgajos musculares o incluso
hueso impregnado con antibidticos.

Cuarto pilar: antibioticoterapia dirigida

El tratamiento antibidtico es uno de las piedras angula-
res en el tratamiento exitoso de la OMC. Este deberia ser
idealmente dirigido al patogeno o patogenos causantes de
la infeccion e indicado en colaboracion con un especia-
lista en enfermedades infecciosas que tenga formacion
en infecciones musculo-esqueléticas (61—63). En nuestra
practica diaria el protocolo es el siguiente: si el patogeno
es conocido previamente a la cirugia de desbridamiento,
usamos una profilaxis dirigida tras la toma de muestras
intraoperatorias; posteriormente ¢l paciente se mantiene
con una antibioticoterapia endovenosa dirigida que pue-
de ser modificada en funcion del resultado de los culti-
vos intraoperatorios. Si tras un minimo de 10 dias con
tratamiento endovenoso, disponemos de un antibidtico
oral con buena biodisponibilidad y una correcta pene-
tracion Osea, realizamos el cambio a una pauta oral hasta
completar un tratamiento de entre 6-8 semanas. Siem-
pre intentamos administrar regimenes antibidticos con
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TABLA 2 - Condiciones valoradas en la clasificacion fisiologica de Cierny-Mader.

IRC: Insuficiencia renal cronica

Figura 10. Paciente de 54 afios con una OMC tipo I1I-BL,S y exposicion del material de osteosintesis (a). Tras controlar la diabetes del paciente, se
realiza una cirugia en dos tiempos. En el primer tiempo se extrae la placa de osteosintesis, se realiza una secuestrectomia (b) y se oblitera temporal-
mente el espacio muerto con rosarios de gentamicina (c); el defecto de cobertura se trata de forma provisional con un sistema de presion negativa
(d). A los 4 dias se realiza el segundo tiempo, donde se eliminan las cadenas de gentamicina, se realiza un nuevo desbridamiento, se oblitera el
espacio muerto con sulfato calcico impregnado en gentamicina y vancomicina y se realiza la reconstruccion del defecto de partes blandas con un

colgajo libre de gracilis (e,f).

actividad frente al biofilm y con efecto intracelular; a
efectos practicos, tratamientos que incluyan rifampicina
(obligatoriamente en biterapia) en el caso de infecciones
estafilococicas o ciprofloxacino en el caso de infecciones
por bacilos gram-negativos (64,65).

Quinto pilar: reconstruccion
de los tejidos blandos

La reconstruccion de los tejidos blandos es uno de los
puntos clave del tratamiento. Su efecto principal sera
crear una camara biologica que revascularizara el area
desbridada, la aislara de los patogenos externos y tendra
un efecto positivo en la obliteracion del espacio muerto;
todo ello favorecera la erradicacion permanente de la in-
feccion (66—68). Es importante sefialar que un colgajo
vascularizado no va a revascularizar a un hueso muer-
to; es decir, el realizar colgajos no permite que nuestro
desbridamiento dseo sea menor (24). Con el advenimien-
to de las técnicas de cobertura microquirtrgica, consi-

deramos que las técnicas abiertas como el Papineau (69)
han dejado de tener valor en nuestro medio (34,39,62). Si
el cirujano ortopédico no tiene la capacidad de realizar
una reconstruccion adecuada o no dispone de un con-
sultor en cirugia plastica reconstructiva debe remitir al
paciente a un centro que cuente con estos recursos.

La reconstruccion definitiva de los tejidos blandos pue-
de abordarse en la misma cirugia de desbridamiento (re-
construccion inmediata) (Figura 8) o retrasarse unos dias
(reconstruccion retardada) (Figura 10). El tratamiento
temporal del defecto de cobertura se puede realizar de
forma eficaz con el uso de una terapia de presion ne-
gativa (24,34,39)(70) o con la técnica denominada bead
pouch, en donde usamos rosarios antibioticos para obli-
tera el espacio muerto y lo sellamos con una membrana
semipermeable tipo Opsite (Smith&Nephew, Memphis,
TN, USA) (6,71). La reconstruccion definitiva no debe
retrasarse mas de una semana. Cuando la hagamos, rea-
lizaremos un nuevo desbridamiento y cambiaremos los
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sistemas de antibioticoterapia local que se hubieran usa-
do en el primer tiempo. Nosotros encontramos los rosa-
rios de gentamicina extremadamente utiles en este tipo
de cirugia estadiada. Durante el segundo tiempo, que
realizaremos en pocos dias, los rosarios son facilmente
extraibles y podemos reemplazarlos por sustitutos 6seos
impregnados con antibiotico.

Sexto pilar: reconstruccion 6sea

En ocasiones los defectos dseos que se establecen tras
el correcto desbridamiento del foco de osteomielitis son
de tal magnitud que requieren técnicas complejas de re-
construccion 6sea para poder ser solucionados. Estos de-
fectos dseos criticos (critizal size defects) son la norma
en las pseudoartrosis sépticas (OMC-tipo 1V) en don-
de realizaremos resecciones en bloque (Figura 9) para
eliminar el foco de hueso muerto infectado (reseccion
6sea segmentaria). La técnica de reconstruccion que uti-
lizaremos dependera de muchos factores, como el tipo
de paciente, la localizacion de la lesion, su magnitud asi
como de las preferencias personales y la formacion del
cirujano (6,50,72). El discutir y explicar este tipo de téc-
nicas van mas alla de los objetivos de este capitulo , pero
a modo de resumen podemos enumerar estas técnicas,
en orden creciente de complejidad:

- Injerto 6seo simple (50,72,73)

- Técnica de la membrana inducida o Técnica de Mas-
quelet (72-75).

- Sistemas de mallas tridimensionales (76—78).

- Técnicas basada en la osteogénesis a distraccion (Téc-
nica de /lizarov); como son el transporte 6seo o las
técnicas de acortamiento-alargamiento (79—83).

- Colgajos dseos vascularizados, como el peroné libre
(84) o pediculado.

Al dia de hoy no existe evidencia de la superioridad de
una técnica sobre la otra y en muchas ocasiones se ele-
giran por motivos de preferencia personal del cirujano
(72). Desde luego cada técnica tiene sus ventajas y sus
inconvenientes (7abla 3) y consideramos que son proce-
dimientos que por su complejidad y potencial de compli-
cacion deberian realizarse solo en centros de referencia
y con experiencia. En la Unidad de Patologia Séptica del
Hospital Vall d"Hebron (UPSCRAL) consideramos que,
en el paciente osteomielitico, las técnicas basadas en la
osteogénesis a distraccion (73,81,82) son nuestro méto-
do de eleccion en defectos dseos segmentarios de la ex-
tremidad inferior del adulto (Figuras 9), reservando las
técnicas de peroné libre microquirurgico (o pediculado)
para la reconstruccion de defectos 6seos segmentarios
en la extremidad superior del adulto, en la edad pedia-
trica, y en casos de revision. Pero insistimos en que no
somos dogmaticos y que hay que seleccionar la técnica
mas adecuada para cada caso especifico.

14 / MBA Institute. Nimero 21. Enero de 2019

Conclusiones

La osteomielitis es una condicion patologica extremada-
mente compleja de erradicar. Su tratamiento exitoso re-
quiere una detallada evaluacion de cada caso y la aplica-
cion de una serie de pilares que han permanecido inmu-
tables durante las ultimas décadas. Su abordaje requiere
de un enfoque multidisciplinar, donde la piedra angular
es el desbridamiento quirtrgico pero sin olvidarnos de la
importancia de un correcto tratamiento antimicrobiano
dirigido (por lo que necesitamos la identificacion del pa-
togeno) y la preservacion y reconstruccion de los tejidos
blandos. En este escenario es frecuente la necesidad de
utilizar técnicas complejas de reconstruccion 6sea y/o de
partes blandas, por lo que en los casos mas complejos es
aconsejable su tratamiento en unidades especializadas.
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