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IN1rRODUCCION 

El alto porcentaje de &xito que se ha observado con una -

terapia a base de antibi6tico, contrasta con el importante 

porcentaje de deticiencia en el tratamiento de in.tecciones 6-

seas como es el de la Osteomielitis. 

Esta.discrepancia podria ser parcialmente explicada por -

medio de una gran variedad de problemas especificos relaciOD.!, 

dos con el diagn6stieo :r tratamiento de éste tipo de. iD!ee--

ci6n. Desde hace mucho el interés por la Osteomielitis ha si

do ma;ror. 

Este trabajo tiene por objeto el tratar de profundizar en 

la patogénesis, diagnóstico 7 terapia de la misma. 

Evitar en nuestra práctica diaria, todos aquellos errores 

que aunque insigniticantes puedan desencadenar u.n:a infecci6n

tan agresiva, como es la Osteomielitis. 

Se presentan aqui algunos !actores que han ayudado a mej.2, 

rar la comprensi6n sobre la Osteomielitis como: 

La t6cnica de la imágen rad.ionucleada que ha mejorado los 

diagn6sticoa, as1 como el uso de tratamientos protilácticoa -

con antibi6ticos que minimizan. el riesgo de la intecci6n, ev! 

tando aec~e~aa desagradables permanentes. 



DEFINICION 

OSTEOMIELITIS AGUDA DEL MAXILAR. 

suele atacar más al maxilar inferior, su causa más frecue~ 

te es la propagaci6n directa de in!ecci6n dental a los espa--

cios medulares, por lo regular consecutiva a traumatismo; in-

fecci6n de una !ractura maxilar; con menos frecuencia forúncu

los cutáneos. Al establecerse drenaje en 6sta fase, evoluciona 

a una etapa crónica, duradera en la cuál hay necrosis masiva o 

!ocal, seeuestraci6n y caida de los dientes. 

En el periodo agudo temprano, no hay cambios raiiográficos 

excepto la alteración de las piezas dentarias en sus alveolos. 

Al propagarse el prqceso puede ocurrir necrosis 6sea progresi

va, la radiogra.tia presenta aspecto apolillado seguido d~ for

maci6n de grandes áreas radiolúcidas. 

Las complicaciones yaeeuelas de la Osteomielitis inclU1en

parestesias faciales, fractura de los maxilares, angina de Lu_a 

wing, sinusitis, piemia y septicemia, en pocos casos ba ocurr! 

do la muerte por trombosis del seno cavernoso o neumonía. Los• 

procedimientos terapéuticos que entrañan exposici6n de los ma

xi.lares a los ra¡os "X" o substancias radioactivas, predispo-

nen a la Osteomielitis grave rebelde. 

La Osteomielitis al extenderse al cuerpo del maxilar, gana 

en la protWldidad de dicho hueso. 

En el maxilar superior el pus puede evacuarse en el seno -

maxilar produciendo una sinusitis de origen dentario. 

En el maxilar interior la intecci6n se difunde en el cuer

po del. hueso, el periostio se ve levantado y debajo de 61, se-
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continúa una colecci6n purulenta, abundante y tétida. 

La difusi6n del pus por el hueso es más !ácil, cuando ha

llegado al canal del nervio dentario y de la arteria dentaria 

pues en éste caso, a la vez que invade el tejido conjuntivo -

peri-nervio~~' se propaga con rapidéz como si fuera un tubo -

de canalizac16n dicho canal. 

( Stanley Robbins ). 
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SINTOMATOLOGIA. 

Los pr6dromos de la atecci6n están constituidos por los -

síntomas de artritis alveolo-dentaria que precede a la osteo

mielitis, en particular con la aparici6n de una fluxión dent!. 

ria. Un e~ermo a quién se le hace una obturaci6n sin tener -

la seguridad absoluta de la desin1'ecci6n completa de los can!. 

les, puede a los dos o tres d!as presentarse de nuevo al ciru 

jano con el carrillo hinchado, dolores intensos espontáneos,

tiebre, etc, la generalidad de las veces no es sino una inva

si6n de la articulaci6n, pueden ser los pródromos de una Os-

teomieli tis. El dolor se torna violento, lacinante, impide el 

sueño; ·el maxilar se ve abultado, la temperatura sube a 39 o-

. 40 grados el aliento se hace fétido, la lengua se pone blanca 

el trismus aparece desde el principio y se hace mAs intenso.

El enf'ermo entra en un estado de postraci6n que aumenta pro-

gresi vamente, a la vez quemntrasta con la palidez de la ca-

ra, signos todos de absorci6n de toxinas. 

Cuando la infecci6n se localiza en la encia vestibular, -

aparece a nivel de rondo de .saco gingivo-labial. Este absceso 

despega la mucosa y se abre a nivel del cuello del diente y a 

menos que se intervenga correctamente sobre ésta mucosa, no -

es.raro que si se deja evolucionar espontAneamente, deje tras 

de si un trayecto fistuloso. 

El absceso palatino, tiene la particularidad de extender

se hacia la linea media, despega la mucosa al mismo tiempo 

que el periostio, se pierde la concavidad de la b6veda. La O! 

teoperiostitis propagada al cuerpo del maxilar interior, se -

traduce en un aumento de volúmen de la porci6n posterior del

cuerpo del hueso. Esta tumetacci6n se haya situada arriba de-



la regi6n submaxilar. Cuando se explora con el dedo el inte•& 

rior de la cavidad bucal, se demuestra que el surco gingivo-

labial está lleno y casi perdido o borrado por un rodete, sa

liente y doloroso, constituido por la periostitis subyacente. 

Este rodete puede reblandecerse y constituir un verdadero 

absceso y el pus puede evacuarse entonces por la cavidad bu-

cal. 

DIAGNOSTICO. 

Es preciso distinguir el absceso subperi6stico del absce

so gingival simple que se desarrolla en el tejido celular su~ 

mucoso. La artritis alveolo-dentaria, puede propagarse hasta

intectar la oara protund.a de la mucosa sin interesar el hueso 

ni el periostio; la continuidad de las lesiones de artritis y 

de colecciones gingivales, se ha·ce al nivel del cuello del -

diente, pero01ando el absceso se ha abierto, se puede explo-

rar el !ondo 1 apreéiar si el hueso está o no desnud.o, pues -

cuando no lo está, el periostio ha quedado· integro. Es preci

so distinguir la periostitis cuando se extiende al cuerpo del 

maxilar interior, del adeno .tle1116n submaxilar, en el cuál la

tume.taeci6n se sitúa abajo del borde inferior del maxilar. A

demás el surco gingivo-labial queda libre y guarda pro!Wldi-

dad. 



COMPLICACI01'fES. 

El absceso con frecuencia no cicatriza ¡ se constituye en 

una fistula de origen dentario, manifestaci6n clara de una O! 

teomielitis prolongada dentigena. Las tístulas de origen den

tario pueden observarse después de toda forma de Osteomieli-

tis; con frecuencia acompañan a las formas necrosantes con se 

cuestros, pero también pueden estar sostenidas por una simple 

periostitis que ha pasado al estado cr6nico, y no es raro ve!: 

las curarse fácilmente después de la avulsi6n del diente. 

Las fistulas mucosas son m!s frecuentes en el maxilar su

perior que en el inferior, y es que las raíces de todos los -

dientes superiores no alcanzan el nivel del fondo de saco gi:! 

givo-yugal. 

Las supuraciones parten del ápex, ganan el exterior por -

el camino m6s corto¡ afloran a la mucosa y muy raro es verlas 

abrir a la mucosa palatina y todavía m~s verles llegar a la -

mucosa nasal dando el aspecto de un pequeño botón rosado, es

trecuente verlas con su orificio en plena cavidad del seno m!, 

xi lar. 

Asi tambi&n las fistulas provenientes de molares superio

res pueden abrirse al nivel de la fosa canina en el carrillo, 

abajo de la 6rbita y a veces se abren en lá región temporal. 

Cuando nacen del canino o incisivos superiores, con rre-

cuencia se dirigen hacia las fosas nasales e invaden el ala -

de la nariz • 

.En el maxilar interior las fistulas tienen un trayecto -

largo, complejo, pueden desembocar al exterior por oriticios

m6l.tiplea ¡ abrirse al ment6n, borde interior del maxilar, en

la regi6n parotidea y hasta en la región occipital. Arriba o-
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abaJo del hueso hioides, hacia la inserci6n del esterno-cleido 
. -

mastoideo. 

El escurrimiento purulento puede detenerse durante uno o -

dos días y el orificio cubrirse de una costra; puede también -

suspenderse o bién durante algunos meses, 7 aún algunos años, 

para que repentinamente la regi6n que se creía curada se abra

nuevamente. 

TRATAMIENTO. 

cuando existe algún absceso es necesario dar salida al pus 

y hacer que desaparezca el pllllto de partida de la inf ecci6n; -

el foco de mono-artritis apical al cuál seguirá un método rad1:_ 

cal o conservador; se practicar! la abulci6n del diente o re-

seeci6n del ápex del diente que se limpia y obtiira o se amputa 

la raiz, se limpia el alveolo y se reimplanta el diente o se -

realiza la endodoncia; se amplia la cavidad del diente, se re

gulariza, se vá hasta el tondo del alveólo y se desinfecta por 

ésta via, se canaliza por alli ¡ cuando se tiene la seguridad

de su estado aséptico se completa el tratamiento, Las fistulas 

requieren un tratalliento cuidadoso pues es escencialmente qui-

r<irgico y requiere del especialista. 
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L\ PATm'ISIOLOGIA :o::; LA OSTEOMIELITIS 

Una revisi6n de la patofisiología de la Osteomielitis es

muy importante para entender el diagnóstico clinico y el tra

tamiento de la enfermedad. 

Antes de que se empiece a comprender la Osteomielitis se

debe tener una idea clara acerca de la circu.l.ación sanguinea

ósea normal y su contribuci6n a que el hueso esté sano. 

Esto, por supuesto incluye a la nutrición y al flujo san

guineo asi como el c.recimiento del hueso y del cartílago. 

Este estudio intenta presentar la patofisiologia de la O! 

teomielitis en relaci6n a: 

Los factores que favorecen a la lo

calización de la bacteria. 

Los tactores que llevan a la necro

sis 6sea y a la formación del se---

cuestro. 

Hallazgos sistémicos asociados. 
. . 

Factores card.iovasculares y un mét,2_ 

do sicológicamente asociado. 

CIRCULA.CION SANGUINEA NORMAL EN EL HUESO. 

Una circulación sanguínea adecuada, es esencial para el -

mantenimiento de un aueso metab6licamente activo con su alto

porcentaje de sintesis y reabsorci6n. Varios mecanismos son -

importantes para controlar la circu.laci6n sanguinea en.el hU.!, 

so. El primero tiene un control neuronal con inervaci6n por -

parte de los nervios simp,ticos vasomotores, su twici6n ea la 

vasocontricci6n. El segundo, el tlujo sanguíneo se controla -

por mecanismos hormonales; por ejemplo: 
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La adrenalina puede disminuir el flujo -

sanguíneo, pero existen otras hormonas -

vasopresoras que pueden causar una vaso

constricci6n de los vasos sanguineos 6-

seos 1 reducir el flujo sanguíneo. 

El tercer mecanismo en controlar el tlujo sanguíneo 6seo, 

es de tipo metáb6lico. El oxigeno 1 las tensiones del dióxido 

de carbono, el PH y las concentraciones de leido metab6lico,

in.tluirán en el flujo sanguineo 6seo local y sistemático. 

Uno de los nutrientes esenciales para el tejido es el oxí 

geno. En el momento en que talte el oxigeno, el mon6xido de -

carbono empieza a envenenar, entonces el !lujo sanguíneo au-

menta marcadamente. La abertura cíclica 1 el cierre de los e! 

tinteres precapilares afectan las necesidades metabólicas del 

hueso, debido a que los músculos suaves necesitan oxigeno pa

ra permanecer contraidos. 

A mayor porcentaje de metabolismo, es menor la capaeidad

de los nutrientes del hueso 1 seri mayor el porcentaje de to! 

maci6n de sustancias vaso dilatadoras como el dióxido de car

bono, •cido lictico, compuesto~ de adenosina, histamina, pot!, 

aio • iones de hidrógeno. Entonces podemos concluir como regla 

general, la vascUlaridad va proporcional a las veces de la m.! 

sa del tejido metabólico local. 

Otros !actores también pueden disminuir en el vol6men sis 
. -

t6mico.de sangre como resultado de un schock. 

Los factores locales· incltcy"en: Fracturas, dislocaciones,

separacionea epitiaeales, heridas severas, obstrucciones emb! 

licaa de los vasos aangu.ineos de los tejidos suavesc¡ie cubren 

al hueso. El mantenimiento de una circulaci6n 6sea normal ea-
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mu;:r importante para la osteogénesis, vitalidad ósea, crecimie_!! 

to 6seo, reparaci6n de fracturas y otras heridas, metabolismo

mineral, hematopoyesis y movilización de las células sangui--

neas. (La arteria nutriente, abastece normalmente el 50"~ del -

flujo sanguíneo al r~mur, ?0% del flujo a la diálisis y 33% -

del !lujo a la epi!isis y metá!isis.) 

Los investigadores han encontrado que la destrucción de la 

arteria nutriente dá como resultado una necrosis extensiva de

la médula 6sea y 2/3 del interior de la corteza diafiseal. Pa

ra que las fracturas diafiseales curen, se necesita que haya -

un !lujo sanguineo normal en el hueso a través de la arteria -

nutriente. La destrucción de las arterias de los huesos gran-

des causa necrosis del hueso y de la médula 6sea. El hueso no

puede crecer sin una circulaci6n sanguínea buena, pero el car

tílago si puede crecer, a pesar de la interrupci6n del lado m!. 

tatiseal del abastecimiento sanguíneo. Las células de los car

tílagos en la placa epitiséal pueden sobrevivir 1 crecer. 

Al destruirse la arteria nutriente, la parte central de la 

placa epifiseal se vuelve gruesa y permanece sin reabsorci6n.

Sin embargo, el crecimiento 6seo continúa en el !rea peritéri

ca debido a la preservaci6nde la ciroulaci6n periosteal. La -

interrupci6n del abastecimiento sanguíneo epifiseal causará u

na necrosis en el hueso; y el oartilago que se encuentra en e

sa parte morir! o dejará de crecer. El tejido en crecimiento -

de la placa epifiseal ocasionalmente se verá obliterada por la 

ext.ensión de la lesi6n inflamatoria adyacente. 

Esto ocasiona un retardo o cesaci6n del crecimiento y una

tusi6n prematura de la parte epifiseal. 

10' 



FACTORES <~UE FAVORECEN A LA. I.OCALIZAOION DE UUA. BACTERIA. 

Los estudios detallados de la vascularizaci6n adyacente al 

lado metatiseal de la placa en crecimiento, ha=i proporcionado

una explicaci6n satisfactoria para la localizaci6n especiíica

de la bacteria. 

Wilensky postul6 que la trombosis venosa juega un papel 

m\ly' importante en el desarrollo de las infecciones óseas. 

Sheman y colaboradores informaron que la infección de un -

agente esclerótico (sodio morruato) produce oclusiones vascul! 

res que dan como resultado una éatasis vascular y transudaoi6n 

del plasma. 

Estos factores tavorecerán la localizaci6n de la bacteria

y proporcionan un adecuado medio de cultivo para el crecimien

to y la colonizaci6n. Las ramificaciones de las arterias nu--..: 

trient.es terminan en la met~risis como capilares angostos rec

tos, los cuales toman una curvatura cerrada en la placa de cr.! 

cimiento. 

Estos, por consiguiente, terminan en las venas con un cal! 

bre mucho m~s ancho y subsecuentemente riegan a los sinusoides 

de la m~dula, las venas metafiseales ocasionan una corriente -

sanguínea m~s lenta en éste nivel y si la embolia bacterial e_! 

tá ahi, esta éstasis les causará que se establezcan en la per,! 

feria del flu.jo causando una trombosis. Después le seguirá una 

oclusi6n retrógada, transudaci6n y necrosis de la m6dula y se

r& un medio ambiente bacterial. La arteria nutriente es el 

principal camino para la bacteria. 

Es una hipótesis que la trombosis del tronco principal de

la arteria nutriente al comienzo de la intecci6n causa una lo

calizaci6n inicial. 
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La coagulaci6n sanguinea y el tejido necr6tico (médula, -

m6sculo y grasa) ~roporciona un buen medio de cultivo para la 

colonizaci6n por parte de la bacteria patogénica. 

Las oclusiones vasculares aislarán el área de los mecanis 

moa de defensa del cuerpo y de la circula.ci6n de antibi6ticos 

Por lo tanto el desarrollo de la Osteomielitis, además de la

bacteria patogénica que llega al hueso, es también factor ·

que favorece a la localizaci6n:(éstasis vascular, estanca--

miento) y el medio ambiente que ayudará a sobrevivir a la ba.2, 

teria:(El coágulo sanguíneo, plasma y necrosis). 

FACTORES Q;UE LLEVAN A UNA NECROSIS •. 

La respuesta inicial del huésped a la in!ección pi6gena -

consiste en respuestas inflamatorias e inmunes, las cuales 1.2, 

calizan y destruyen la bacteria •. Esto dá como resultado una -

producci6n de exudado conteniendo leucocitos polimortonuclea

res "3' .tibrina. 

La frecuencia de 6sto en el hueso en combinaci6n con los

productos bacteriales, la isquemia vascular 7 las enzimas de

una desintegraci~n polimorfa dará como resultado una necrosis 

trabecular 6sea. La bacteria, cambios del FR, acwnulaei6n del 

edema local bajo una cierta presi6n y los leucocitos, contri

buirá a la rormaci6n de una necrosis del hueso, desaparici6n

del trabeculado ¡ remoci6n de la matriz con dep6sitos de cal

cio. A medida que la intecci6n se expande a las estructuras -

6seas ..contiguas a través de los canales Harvesianos y de Vol

kman, se cierran cada vez mis canales vasculares causando una 

mayor muerte de osteocitoe, grandes segmentos de hueso dodic.! 

dos al abastecimiento vascular, pueden separarse para formar

el eecuestro: muerte del hueso el cuál se separa del hueso vi-

12 



vo. 

Mientras tanto, la aposici6n osteoblástica se lleva a ca

bo en pequeñas partes alrededor del hueso muerto. El esparci

miento del fluido del edema causa compresi6n de las estructu

ras suaves como los vasos linfáticos y los nervios, los cua-

les se encuentran entre el hueso laminar. La isquemia prod~c!, 

da por la acci6n comprensiva del edema junto con la tendencia 

hacia la inf'artaci6n emb6lica, hace que aumente la necrosis -

del hueso. 

El !luido pasa a los limites externos de la corteza y la

elasticidad del peri6steo s11Stituye la estructura rigida del

hueso. 

Este proceso supurativo tambi6n puede causar una trombo-

flebitis s&ptica de los vasos diafisiarios venosos deteriora

dos 7 aumentar la presi6n creada dentro del hueso. Cuando la

inf ecci6n llega a la corteza exterior pued~ causar una inver

si6n del 'fluido lento sanguíneo peri6steo y as1, teniendo ac

ceso al espacio subperiosteo da como resultado un absceso sus 

peri6stico. Esto lleva a un crecimiento exhuberante del per~ 

teo o a la tormaci6n del involucro. 

Después le puede seguir la destrucci6n cortical, por me-

dio de una fractura patol6gica espontánea. zonas del hueso -

muestran tejido necr6tico, tibrina e in!iltraci6n de leucoci

tos polimor!onuclearea con teJido de granulación. 

LI~llTAOION DE LA REABSORCION DEL HUESO NECROTICO. 

Del 15~ al 30'; de los individuos con Osteomielitis aguda

desarrollan enternedades cr6nicas. El hueso necr6tico tiene -

una capacidad limitada de reabsorci6n. Ninguna enzima biol6g! 

13 



ca puede digerir el hueso mineralizado en una etapa; y por lo 

tanto, en la etapa de desmineralizaci6n debe seguir la reab-

sorci6n de la matriz. 

Para que esto ocurra, el hueso necrótico tiene que estar

en contacto con células viables o tejido de granulaci6n en su 

superficie. Esta reabsorci6n del hueso trabecular está intac

ta, pero la lenta reabsorci6n del hueso necr6tico cortical r_! 

tarda la curaci6n. La presencia del hueso necr6tico y del tej! 

do permite a los organismos persistir y dar como resultado un 

estimulo subsecuente para una mayor infección, lo cual lleva

r! a una mutilaci6n severa resultando en una i.nflamaci6n agu

da, más trombosis vascular y más necrosis. Ciertas peculiari

dades de los huesos;la Patotisiologia de la Osteomielitis ba~ 

terial, así el de las limitaciones de espacio del tejido su~ 

ve; un abastecimiento vascular que tavorece la necrosis 6sea

masiva 1 un mecanismo inadecuado de reabsorción por el bueso

necr6tico; origina .. como resultado una curaci6n incompleta. 

·LA OSTEOMIELITIS ASOCIADA OON INSUFICIENCIA VASCULAR. 

La arterioesclerosis 7 la Diabetes Mellitus, ayudan. al 

progreso de Osteomielitis asociada con la insuticiencia vasc! 

lar de las extremidades interiores debido al toco de intec--

ci6n contagiosa. 

La osteomielitis particularmente de la espina, la padecen 

los adictos a la heroína. Posiblemente la i~ecci6n intrave~ 

sa de un tipo particular de heroína adem's de transportar or

ganismos bacteriales, causa oclusiones vasculares y una suba!, 

cuente inauticiencia vascular. 
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En personas que padecen de c~lulas falciformes, la Osteo

mielitis es diafiseal y múltiple. La hipoxia de las cavidades 

medulares diatiseales facilitan la trombosis 1 la enfermedad. 

Esto explica la localizaci6n y la multilicidad· de la enferme

dad. La trombosis 7 éste padecimiento explica la entrada de -

organismos salmonelosos por via de la mucosa intestinal y por 

la esplenia tuncional, la cual permite que los organismos pe! 

sistan y circulen en la sangre. 

Se puede ver que en la Osteomielitis hay wia relaci6n m~ 

clara entre la oxigenación sanguínea y el hueso especialmente 

en la anemia celular talci!orme. 

15 
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OXIGENACIOU HIPERBARICA. 

Debido al relativo tejido vascular y al hueso esclerótico 

el oxígeno, los antibióticos y los nutrientes nunca alcanzan

el área ai'ectada en concentraciones adecuadas. 

ElEt'ecto de la hiperbárica para mejorar la salud está ba

sada en la estructura !isiol6gica del hueso y su influencia -

en los microorganismos involucrados. 

Se ha demostrado que di!.erentes aumentos de la presi6n -

sanguínea oxigenada en venas y arterias dá como resultado una1 

terapia hiperbárica y que el eíecto del oxigeno sobre la mit.2 

sis celular y la proliferaci6n en áreas de tejido curado lle

van a cambios favorables en la curación del medio ambiente. 

La oxigenación hiperbbica, a presi'ón de dos a tres atm6! 

!eras absolutas, ha demostrado ser bacteriostática y en algu

nos casos bactericida. 

Elevando el oxigeno d·e1 tejido, aumentará la vitalidad -

del te~ido que sobrevive y a que la homeostasis interna au-

mente. el proceso natural de recuperación se llevará a cabo.

La hipoxia se puede corregir a través de la saturaci6n del -

piasma y del tejido, en aquellas !reas en donde exista alg<in

grado de ditusi6n oxigenada y 6sto aU.mentar! la curaci6n. Los 

estudios han demostrado que la mejor respuesta se obtuvo en -

pacientes que bab1an tenido la en.1'ermedad por muy poco tiempo 

¡a que Wl ¡rea impermeable no se hab1a involucrado, la cual

a1'\Jdaria a la curaci6n. Los estudios de cultivos del tejido -

demuestran la osteogénesis ma¡or 7 la tormaci6n de tibra col! 

gena que se lleva a cabo bajo un aumento de las tensiones de

ox.igeno. 
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En los libros de texto de Patologia y de enfermedades -

ortopédicas, la clasificaci6n más común divide a la Osteomi! 

litis en piogénica (o supurativa) y no supurativa. 

Este es un procedimiento adecuado, ya que la histopatol,2_ 

gia variará dependiendo del organismo causal (piogénico o no 

piogénico) y "1 virulencia. 

Otra variable en la morfologia bistopatológica es, por -

supuesto, la etapa de la~.en.t'ermedad cuando se le descubre: 

Aguda, semiaguda o cr6nica. 

El lugar de la in!ecci6n inicial y las características -

peculiares ·del hueso como relativamente avascular y el teji

do rígido dan como resultado una secuela patol6gica, la cu!l 

tiene graves efectos en la última y total aparíci6n. 

Un pequeño foco microsc6pico de partículas hemat6genas,

pueden complicar una pequeña &rea que no contribuy-e a la en

termedad clinica que permanece Qculta y sin descubrir. 

En otros casos, las particulas hemat6genas pueden atec-

tar wi ~rea y esparcirse a otra ~rea vecina, particular~ente 

las lineas a una resistencia física menor, tales como el canal 

medular, el periostio, el espacio articular y el tejido sua

ve ad¡acente. 

HISTOGEUESIS E RISTOPATOLOGIA DE L.\ OSTEOMIELITIS PIOGENICA. 

La explicaci6n de Trueta de las direrentes manitestacio

nes de la Osteomielitis a distintas edades,, aún se considera 

la mejor hip6tesia para la patog~nesis de la Osteomielitis -

hemat6gena. 

Los lugares predilectos 7 la prolongaei6n del agente in

teccioao hemat6geno naciente, eatl condicionado a loe patro• 
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nea anat6micos y vasculares de las diferentes áreas del hueso 

la metáfisis de los huesos grandes es la más frecuentemente a . 
fectada. 

Sin embargo, otros sitios donde se localiza y se manitie! 

ta subsecuentemente dependerá de otros factores. 

Wladvogel y colaboradores encontraron que en 65 casos de

Osteomieli tis hemat6gena hubo doce complicaciones de las ver

tebras. En estos casos había más complicaciones con adultos -

que con niños. 

Feigin y colaboradores encontraron 8 casos de Osteomieli

tis del calcáneo de entre 90 casos revisados en el Hospital -

Infantil de St.Louis. 

En todos los casos de origen hemat~~Jno, la porci6n meta

fiseal del calcáneo era el primero en complicarse. En la aso

ciaci6n de un trauma brusco pueden estar implicados en ambos: 

Adultos y niños, sugiriendo que una circulaci6n comprometida

puede ser un factor predisponente para la localización. La i_!! 

fecci6n generalmente empieza en los tejidos med~ares suaves de 

la metáfisis en donde la vascularizaci6n y la éstasis predis

ponen a una localización bacteria!. 

HaY una violenta reacción inflamatoria aguda inicial ca-

racterizada por cambios hemodinámicos, los cuales dan como r2,_ 

sultado una hiperemia y un aumento de la permeabilidad en la

capa vascular. 

Esto ocasiona una transudación fluida y una respuesta de

los gl6bulos blancos escoltados por una fuga de leucocitos P.2. 

limor!onucleares en el toco inflamatorio. 

Las enzimas bactcriales atacan a los· leucocitos neutroti-
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licos, lo cual ocasiona una deaintegraci6n en el tejido. La ~ 

combinaci6n de la necrosis del tejido, célulaa,piocitos y des

hechos, dá como~sultado un exudado inflamatorio agudo, ésto -

establece una presi6n, la cual viaja en ambas direcciones en -

los tejidos medulares. 

Esta combinaci6n de cUulas,pus, productos bacteriales,ne

croais del tejido y desperdicios, representa un toco supurati

vo (absceso)en el hueso. 

El abastecimiento vascular está comprometido por la pre--

si6n del exudado intlamatorio y puede causar pequeñas trombo-

sis en los vasos dentro de los tejidos meduiares. 

La necrosis medular puede complicar el hueso trabecular. 

PROPAGAOION DE LA. RE.ACOION INFLANATORIA. 

Si la in1'ecci6n no se controla, entonces cambios peculia-

res en el hueso 7 en su cavidad medular causarán un aumento en 

la pr~si6n intramed.ular, la cual permitirá que el exudado in-

tlamatorio penetre al endostio y entre en los sistemas harve-

sianos y !acunares del hueso compacto. 

En la regi6n de la metáfisis, especialmente en los niños,

el hueso cortical es delgado y la iDfecci6n puede penetrar más 

tacilmente al subperiostio. También en los niños el periostio

est! suelto del hueso involucrado, as1 que el absceso subperi,2 

ateal debilitar! y elevar! al periostio, destrozando a los va

sos 7 deteriorando el abastecimiento sanguineo de la corteza. 

Por lo tanto, la supuraci6n dentro de la m~dula 1 el pus -

subperiosteal, as! como la isquemia producen una trombosis va!. 

cular, 7 6sta interrupci6n vascular causar& que el hueso muera. 
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La muerte del hueso variará en tamaño, dependiendo de la

extensi6n de la complicaci6n. 

Si el fragmento 6seo es pequeño, el tejido de granulaci6n 

del vecino, tejido vivo, es estimulado por el cuerpo extraño, 

para darle tejido de granulaci6n y aumentar la vasculariza--• 

ci6n, la cual disolverá el fragmento 6seo para ser sustituido 

por el tejido de granulaci6n, fibra 6sea y hueso lameli!orme

maduro. 

Si el fragmento 6seo es grande, el tejido de granulaci6n

produciri una zona circundante. 

A 6ste residuo se le llama secuestro. 

El mismo secuestro puede !11ncionar como un cuerpo extraño 

el cual evita el poder curar y ademls causa 11na infecci6n cr~ 

nica latente 1 tambi~n puede ser un toco de in!ecci6n causan

do una intlamaci6n aguda. 

La presencia de un cuerpo extraño frecuentemente produee

una respuesta intlamatoria aguda con el tejido de granulaci6n 

1 un aumento de la vaeularidad, producen una cap~ de tejido -

conectivo, la eu!l estl separada por el secuestro. 

A.ntes'de la era del antibi6tieo 7 cuando la Osteomielitis 

piog~nica era m!s frecuente, la intecci6n causada generalmen

te por el estafilococo aureus, daba como resultado un aumento 

de la supuraci6n dentro del canal medular • 

. A ~sto.le seguia que supuraci6n se iba hacia los eanales

haversianos 7 penetraba por los tractos sinuaales al tejido -

demasiado suave. 

Estos tractos sinusales se les reteria como cloacas. 

Las totogratias de los huesos y de la cloaca m6ltiple, ~

ran 101 modelos en muchos articulas 7 libros sobre Osteomiel!, 

tia. 
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Actualmente, es dificil encontrar dichos modelos. 

Otras !otoera!ias importantes eran las de la parte central 

del hueso muerto rodeado completa o parcialmente por una viobi 

lidad externa del hueso. ~eneralmente ésto era de origen subp_! 

riosteal y se le llamaba involucro • 
• 

.En .el caso de niños, en la edad del desarrollo (1 a 16 a--

ños) en los cuales el crecimiento 6seo es muy activo, la reac

ci6n periostal se somete a una organizaci6n, proliferación fi

brosa y el establecimiento de un nuevo hueso. Por lo tanto, eE_ 

tos involucros se encontraron en la Osteomielitis supurativa.

El involucro también puede aparecer alrededor del secuestro -

cuando éste último se somete a una in1'lamaci6n periférica, te

jido de granulaci6n íibrosis y una nueva !ormaci6n 6sea. 

La aparici6n histol6giea del toco Osteomielitico supurati

vo depender' de la etapa en que se encuentre cuando se haga la 

biopsia o el raspado. 

Al principio, los leucocitos polimorronucleares predominan 

mientras que al final del proceso predominarán los linfocitos, 

macr6tagos 1 gl6bulos rojos. 

Las espiculas del hueso con lagunas varias indican que el

hueso estl muerto. 

El tejido de granulaci6n y el tejido conectivo !ibroblást.!, 

co indican que se esti llevando a cabo una renovaci6n del bue-

so. 

En la Osteomielitis posterior a un toco contiguo de in!ec

ci6n, como un absceso del tejido suave o una in!ecci6n asocia-
" 

da con un trauma, la inf~amación dentro del hueoo sigue el miE_ 

mo patr6n bistol6gico, e~ cual es una inrlamaci6n aguda y una

neerosis precedida por uri restablecimiento. 



Sin embargo, la in!ecci6n comienza de afuera del hueso. En 

fracturas traum&ticas, las punciones de la herida o contamina

ci6n de alg6n procedimiento quirúrgico ortopédico, el hueso -

puede ser infectado dentro del canal medular por un tracto si

nusal extendiéndose del hueso 11 canceloso 11 a la superficie de -

la piel. Estos canales sinusales pueden curar muy lentamente. 

Podríamos decir en resúmen que un adecuado abastecim.iento

vascular .es importante para el mantenimiento de un hueso acti 

vo con un alto porcentaje de síntesis y reabsorci6n. El oxígen> 

~el di6xido de carbono, el PH y los metabolitos man~endrán un -

flujo sanguineo 6seo local. Para que se desarrolle la Osteomi!_ 

litis la bacteria tiene que l.~egar al hueso. Muchos factores -

tales como el éstasis vascular, oclusi6n vascular, transuda--

ci6n del plasma, tejido necr6tico y coagulaciones sanguíneas -

crean un medio ambiente adecuado para el crecimiento bacterial. 

Como resultado se obtiene la destrucci6n del hueso, carac

terizado por tejidos necr6ticos, fibrina e in.filtraciones de -

gl6bulos blancos con tejido de granulaci6n. 

La Osteomielitis asociada con la insuficiencia vascular -

puede tener sus orígenes en enfermedades tales como arterioes

cle~osis, diabetes mellitus ·.o anémia celular. 

ASPECTOS MICROBIOLOGICOS DE LA. OSTEONIELITIS. 

Aunque la causa principal de la Osteomielitis es el estat! 

lococo, las bacterias gram negativa y los hongos, aumentan co

mo asentes etiol6gicos. Ademlls han sido reportados muchos ca-

sos de infecciones mixtas. El tratamiento electivo requiere -

pruebas de susceptibilidad a los antibi6ticos en los organis-

mos aislados, ya que muchos de ellos han desarrollado resiste_!! 
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cia a los antibi6ticos utilizados más rrecuentemente. 

La intecci6n 6sea ea una compleja interacci6n entre el -

microorganismo y su an.titri6n. Las consideraciones microbia-

les incluyen el sitio de entrada, localizaci6n, virulencia y

colonización del sitio anat6mico. Dentro del anfitrión la re.! 

puesta incluirA las propiedades anatómicas del hueso aí'ecta-

do, los mecanismos celulares y humorales inmunes y el poder -

de recuperación del área afectada. Tomando en cuenta los re-

sul tados de dichos factores veremos la severidad de la in.t'ec

ci6n, su desarrollo y persistencia. Cuando no se logra la re

cuperaci6n se contribuirá a la Osteomielitis crónica. 

Norden mostró en sus experimentos que una inyecci6n de e.! 

tatilococos aureus, ya !uera intravenosa o directamente en la 

tibia, no conducía a la Osteomielitis,(pero modifi~ando las -

detensas naturales del anf'itri6n, si se afectaban los conejos 

tratados consistentemente conforme se desarrollaba la Osteo-

mielitis) .Inyect6 en la tibia una composici6n de estaíiloco-

cos aureus y morruato de sodio. Despu6s de 14 dias las radio

gratias mostraban los cambios producidos por la Osteomieli--

.tis). Hubo algunos reportes de otros casos en donde otros ani:, 

males eran utilizados para estudiar la Osteomielitis en casos 

postoperatorios o hemat6genos. Valiéndose de animales se hi-

cieron pruebas terapéuticas con varios antibióticos tales co~ 

mo la lincomicina, la ce!alotina, sisomicina y rifampicina, -

estudiándolos para buscar el tratamiento adecuado de la Oste2. 

mielitis estatiloeocal. 

Se descubri6 que una combinaei6n de sisomicina y cetalot!, 

na cur6 un 100o~ la Osteomielitis.inducida en los conejos. 
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Los microorganismos pueden trasladarse al hueso por la ru

ta hemat65ena desde algún foco de infecci6n distante, al exte~ 

derse desde alguna fuente ajena al hueso como pueden ser las -

infecciones postoperatorias o postraum~ticas, o por exteP..si6n

de algún tejido blando inmediato. Hay factores que predisponen 

favorablemente la infecci6n, tales como los espacios vascula-

res, co~gulos y necr6sis donde pueden situarse los microorga-

nismos patógenos oportunamente. Los factores que influyen la -

severidad de la infecci6n osteomiel!tica dependerán de la hab,! 

lidad del microorganismo para sobrevivir a las respuestas in-

!lamatorias y de inmunidad del an.fitri6n. 

La respuesta aguda inflamatoria resultante de la localiza

ci6n del agente pat6geno, la combinaci6n de productos bacteri!_ 

les, la isquemia vascular y las enzimas da como resultado la -

necrosis polimorfa des.inteBrante de la m&dula 6sea o travecu-

lar. Es en éste punto cuando puede rcsolverset dependiendo de

la resistencia del antitri6n y de la virulencia del microbio,

si la in!eeci6n puede progresar de aguda a cr6nica. 

El exudado inflamatorio conteniendo leucocitos polimor!on~ 

oleares y fibrina eleva la presi6n de los tejidos y obliga al

exudado cercano al canal medular hacia los canales del hueso -

cortical. El erecto dependerá del grosor de la corteza y del -

grosor y firmeza del ligamento del periostio al hueso cortical 

La edad del paciente y el hueso en cuest.i6n determinará la --

prógnosis de una int'ecci6n agresiva. Si el medio externo del -

hueso cortical se vé privado de sangre se formará la corteza -

necr6tica o secuestro. 
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Dichos secuestros retardan la curaci6n, protegen bacterias 

y son una fuente en potencia de reinf ecci6n pues ni anticuer-

pos ni antibióticos' pueden penetrar en su interior. Y es den-

tro de dichos secuestros donde ocurren las variedades de pare

des deficientes. Las variantes deficientes han sido denominadas 

tormas protopl,smicas, y se ha demostrado que sirven como nido 

de reinfecci6n constante. Estas variantes deficientes de las -

paredes son completamente resistentes a antibióticos cuyos me

canismos cohiben la !ormaci6n de paredes celulares. 

La persistencia de la inf'ecci6n o un estado crónico pueden 

ser el resultado de un secuestro, que generalmente est~ rela-

cionada a la capacidad limitada resorsiva del hueso necr6tico, 

que a su vez seriamente retrasa la curaci6n del hueso. El hue

so necr6tico permite que persistan los organismos, dando· por -

resultado una nueva in.tlamaei6n aguda, más trombosis vascular

Yt consecuentemente m!s hueso necrotizado. La progresi6n de un 

ciclo semejante puede causar el escurrimiento de los senos 

y una severa mutilaci6n, como tambi&n la amiloidosis. Enton• 

ces dentro de las limi ta.ciones del espacio de un tejido blan-

do, el suministro vascular que favorezca la necrosis del hueso 

·1 un mecanismo inadecuado de reabsorci6n de hueso neerotizado

d6 por resultado una curaci6n incompleta, la Osteomielitis va

ria en sus complejidades dependiendo de la naturaleza del mi-

croorganismo. La variedad de microorganismos incluyen virus, • 

bacterias, protoplastas o tormas L, tuberculosis, si!ilis, aai 

como una gran cantid~d de hongos. 

Especialmente susceptibles a la Osteomielitis, son los en• 

termos de Diabetes Mellitus complicada por Vasculopatia 1 Neu

ropatia Perit6rica. Son m~ susceptibles de desarrollar intec• 
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ciones .en las extremidades interiores. Diabéticos que sutren

heridas menores en la piél, resultan en necrosis de los teji

dos blandos y del hueso seguida por iníiltraci6n y coloniza-

ci6n bacterial. Porque los mecanismos de de!ensa del a.nt'i---

tri6n están comprometidos, persistirá la flora oportunista -

dando por resultado una amplia gama de in.i'eccionea, Las in!e,2_ 

ciones 6seas resultantes de implantes prostéticos pudieran r! 

lacionarse al trauma quirúrgico y contaminaci6n operatoria. -

Los implantes en si no pueden sostener el crecimiento de las

baeterias, pero si pueden contribuir a la contaminaci6n tnicr.2. 

bial. Un hueso infectado con una prótesis ya no puede .funcio-

na.r. 

BACTERIAS GRAM POSITIVAS. 

Los cocos s. Aureus consistentemente han sido reportados

como los organismos más frecuentes qu~ se han aislado y que -

están asociados con la Osteomielitis. Destruyen r&pidamente y 

provocan una reacci6n osificante subperisteal reei'n que se -

presenta la entermedad. Por lo general éstos organismos son -

generalmente especies productoras de penicilasas, 1 extremad!_· 

mente activos enzim&ticamente. Aunque no se ha logrado aislar 

ningún factor pat6geno especifico, cuando menos 12 enzimas ex 

tracelulares se han visto implicadas en las in.lecciones de e! 

tafiloeocos. La entermedad refleja los procesos din!micos de

la interacci6n entre el antitri6n y el par&sito, abandonand.o

los procesos inmunol6gicos a las propiedades biol6gicas del -

organismo. 

Involucrado en hte proceso estl la persistencia del· s. -
Aureua como transportador dentro de la comunidad, la deticie.a 
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cia de la inmunidad humoral a las toxinas y a las licinas del 

s. Aureus, la deficiencia de fagocitos y la liberaci6n de pr.2. 

duetos intracelulares del anfitrión que sigue a la destruaión 

por las enzimas extracelulares microbiales tales como: 

!,-Hemolisina, .!?,-Hemolisina, .2,-Hemolisina, Leucocidina, 

deoxiribonucleasa, proteasa, coagulasa, hialoronidasa, tosta

tasa, lipasa, catalasa, lactato dehidrogenasa y lisozima, de

ficiencia de IgM y complemento de suero, asi como una respue! 

ta poco efectiva de las c~lulas T. La introducción de la bi-

persensibilidad por compuestos no específicos y por ant!geno9 

espec1!icos contribuyen en ~l medio ambiente a la complejidad 

de la intecci6n. 

El esta!ilococo aureus motivar& la Osteomilitis en los n! 
ños y en los adultos y con frecuencia se volver& subaguda pr.2 

gresando a aguda y a cr6nica. Está involucrado en la inocula

ci6n hemat6gena directa, o en tipos postoperatorios. Varian-

tes resistentes de Estafilococos Aureua son culpables de ias

inf ecciones persistentes en enfermos tratados constantemente

con antib16ticos que inhiben la pared celular. La prueba bac- · 

teriol6gica es importante y debe ser anterior a la terápia a~ 

timicrobial~ variedades resistentes de pared celular que no-

crecer!n bajo circunstancias ordinarias, tiene uno que es--

tar anuente de este ten6meno. Esto si8ni!ica que cuando un l!, 

boratorio reporta, un cultivo bacterial como ~stbril, deber'

uno sospechar la presencia de . protoplastos de torma L que re -
quieren de un medio especial para su crecimiento. Tambi&n de
ber! uno estar atento en las variedades resistentes de pared

celular q~e son enzimlticamente tan activas 1 producen las -

mismas toxina• que las bacterias originales. Ya que muchos de 
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los estafilococos, son resistentes a J.os antibióticos, es imp_! 

rativo que se determine la sensibilidad antibi6tica antee de i 

niciar la terapia por medio de antibióticos. 

CULTIVOS BACTERIANOS. 

El diagnóstico bacteriol6gico sobre la Osteomielitis entri 

ba en el aislamiento necesario del patógeno de la lesi6n ' oEJen-

o de los cultivos sanguinoos. El cultivo sansuineo puede evi-

tar la necesidad de una biopsia en la Osteomielitis hematógena 

ya que los cultivos sanguíneos son positivos en un 505G en ca-

sos agudos sin tratamiento. A pesar de que el "Staphylococus -

aureus" o m~s- raramente el "S Epidermis" ea el organismo cau-

sante de u.n 60C~ a un 90% de los casos en niños sanos, la aspi

raci6n (con rendimiento del 60 al 90"~ respectivamente) aú.u es

tomada en cuenta en pacientes con cultivos sanguineos negati-

vos: La situaci6n es m&s compleja cuando hay un drenaje a tra

v~s de una cavidad. Un estudio reciente pone en duda la su.t'i-

eiencia del tiempo empleado en el cultivo de la seereci6n de -

u.na cavidad para la identiticaei6ri del organismo. 

El aislamiento de organismos gram-negativos de una secre-

ci6n de cavidad no tienen relaci6n, :¡ el aislamiento del "S. -

Auroue" tiene muy poca relaci6n con los resultados del cultivo 

obtenidos durante la cirugia. 

Por lo tanto, estos datos apoyan la biopsia 6sea o una as

piraci6n pro~Wlda como un diagn6stico obligado en la Osteomie

litis cr6nica. 

A pesar de que el estafilococo aWi es el agente causal -

zú.a frecuente en la Osteomielitis Hemat6gena Intantil,·el gru

po estreptococo B surge frecuentemente como pat6geno en el pe

riodo. neonatal. 
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Finalmente, los organismos gram-negativos, son los respon 

sables de un gran número de infecciones vertebrales en loa a

dultos y tienen un papel preponderante en la Osteomielitis de 

los adictos a la heroína. 

ORGANISMOS POCO FRECUENTES. 

Se está ampliando el número de organismos raros o extra-

ños que se han encontrado causantes de la Osteomielitis. Nos

concentramos principalmente en algunos microorganismos 6seoa-

que muy frecuentemente se localizan en ciertas alteraciones aso 

ciadas. 

Por ejemplo, la frecuente asociación de la Salmonela Ost~ 

mielítica, dos estudios recientes incluyen 91 casos de Osteo

mielitis de adíctos a la droga y han revelado especies seudo

monas como organismo cuasante en el 86%; 76% de éstas infec-

ciones seudom6nas abarcaban la vértebra; el otro sitio más -

!recuente a la in.f'ecci6n tué la pelvis, la fiebre y los esca

lofrios no estuvieron en la mayoría de los casos y sólo el d.2, 

lor local ru~ el único hallazgo que señaló la existencia de -

la Osteomielitis. 

La Osteomielitis con especies de cándida, aspergillus,ri

zopus podrían ocurrir en pacientes que han tenido seriamente

comprometidos sus mecanismos de defensa o que estén recibien

do terápia intravenosa o una nutrición parenteral. 

No existe ninguna caracteristiea clínica o radiol6gica 

que indique la causa de ésto; solo un cuidadoso ex&men micro! 

e6pico ¡ un cultivo apropiado de la biopsia del material, pe_:: 

mitir!n dar un diagnóstico correcto. 

El enfoque cl1nico de las in.lecciones bacterianas poco C.2, 
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munes e infecciones 6seas !ungales presentadas como lesiones, 

las ha revisado ampliamente Pritchard.. 

Esta es una ~poéa en la cuál se ha despertado el interés

sobre los organismos anacr6bicos como pat6genos, su papel en

relaci6n con la Osteomielitis, particularmente cuando ningún

organismo podia obtenerse usando las técnicas de cultivo co!! 

vencionales. 

· No hay duda que la anaerobia ocasionalmente puede causar

Osteomieli tis, como se ha observado recientemente. 

Los datos acerca de la incidencia total de infecciones a

nacr6bicas incluyendo las 6seas, siguen siendo pocas. Sin em

bargo, en una publicaci6n muy extensa se ha illformado acerca

de incidencias de infecciones 6seas 0.5% en bacteremias y 4.9 

% en ini'ecciones bacteroides localizadas. 

En las infecciones bacteroides localizada~, la mayoría de 

los cultivos 6seos produjeron una combinaci6n de organismos -

aer6bicos y anner6bicoa como se in1'orm6 al notar que otros 6! 

ganos se habían infectado. Se podrían describir seis síndro-

mes cHnicos1 

- Osteomielitis de la cara y del cráneo agudamente desa-

rrollado como una extensi6n local del oido, nariz y gar -
ganta o in!ecci6n del diente. 

- Gran complica~ión 6sea, con recuperaci6n ya sea de va-

rios 6reanos o de uno solo, que ocurre después de una 

fractura abierta o muy esporádicamente a consecuencia -

de una bacteremia. 

- Los huesos 6seos se infectan debido a la próximidad de

un toco de sepsis intra-abdominal clínicamente lll.'.lni!es

tado. 
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- Osteomielitis de la mano, una complicaci6n de una morde

dura humana, aparece como u.na úlcera superficial con boE, 

des irregulares. 

- Osteomielitis del pié, el cuál se desarrolla en pacien-

tes con insuficiencia vascular o diabetes. 

- Una complicaci6n cervical a causa de un absceso en el -

cuello. 

Por lo tanto, existen una gran cantidad de.estados clini-

cos en los cuales el signo clásico de intecci6n anacróbica, e~ 

mo necrosis en el tejido, deberán ser tratadas con cuidado. Si 

estos casos se presentan, deberán ser tratado con cultivos ad! 

ouados, un debridamiento amplio y una terapia de antibióticos

dirigida en contra de estos microoreanismos. 

ASPECTOS RADIOLOGICOS. 

Los problemas que se presentaban para poder interpretar -

las placac radiográficas convencionales o tomogratias han si-

do, parcialmente, resueltos sracias a los progresos obtenidos

en la imágen radion~clida, la cuál permite una rápida detec--

ci6n del toco Osteomielitico. 

De las diferentes sustancias radioactivas utilizadas loa -

diferentes poli!ostatos 99 m Te son los que parecen dar los m_! 

jores resultados. Los mecanismos para la clasificación de la -

enfermedad ósea sigue~ discuti~ndose: algunos autores sugieren 

que las mnrcas se intercambian con amalgamiento de ion-!os!ato 

del esqueleto, mientras que otros opinan que se incorporan a -

un collgeno inmaduro. 

: ... 1 
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La técnica se ha usado ampliamente y varios ~tftormes dan -

testimonio de su gran utilidad en las primeras defecciones de

la infecci6n 6sea. En animales, la uni6n de 99m Te podria de-

mostrarse en un 66% en los lugares infectados aproximádamente

al 60. dia y un ?~~ aproximádamente al 100. dia deapu6s del e~ 

mienzo de la enfermedad¡ mientras que en estudios clínicos, la 

comprensi6n del radionúclido mostr6 que esto sucedía del 100.

dia al 140., diss antes de que se mostraran cambios en la rad

diologia y que aproximádamente rué en un 35% de los casos. 

A pesar de su utilidad, la im~gen radionúclida tiene 4 im

portantes limitaciones. La primera de todas, en algunos pacie~ 

tes las múltiples "manchr..s 11 se detectaron r:i.diol6r;icnmcnte fll

princi pio de la "Septicemia s Aureus" pero no llega a la Os te~ 

mielitis; no se sabe si estas áreas representan resultados po

sitivos-fl\lsos o una infccci6n ósea prematura •. La segunda, los 

estudios clínicos y experimentaleo se han documentado acerca -

de casos raros de Osteomielitis que han sido confirmados por -

medios bacteriol6eicos e histol6gicos, aunque las muestras 6-

seas fueran negativas en un principio; esta paradoja se expli- · 

ca al haber una deficiencia de la producci6n de sangre o una -

in!artaci6n del ~rea infectada. La tercera, la imágen radion~

clida algunas veces no permite una clara diferenciaci6n.entre

la celulitis de la Osteomielitis sin una prematura (estanca--

miento sanguineo) y una tardia (comprensi6n) imágen: por ejem

plo, la complicaci6n 6sea en la Osteomielitis, a diferencia de 

la celulitis se muestra a través de un aumento en la compren-

si6n radioactiva con el tiempo. 
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La exploración 6sea potostatada 99 mm Te llevada a cabo 

después de una fractura o una cirugía 6sea no se diferencia de 

la reparación 6sea y de la in!'ecci6n 6sea, la cual sería de 

gran ayuda en las operaciones ortopédicas. 

Algunos de estos problemas se podrían resolver por medio -

de un compuesto radioactivo dirigido especificamente a los te

jidos in!ectados. 

Aunque ninguno de estos compuestos est& disponible actual

mente, el citrato de galio - 67 (67 Ga) ofrece nuevos enfoques 

todavía se está experimentando debido a que se acumula en exu

dados inflamatorios a través de fijaciones de albumina, cam--

biando y algunas veces hasta granularse en leucocitos poli-mo.=: 

tonucleares. 

Existen estudios posteriores con 99m Te y 67 Ga llevados a 

cabo en 40 pacientes para determinar el papel.de cada agente -

en la evaluaci6n de la Osteomielitis, celulitis y artritis sé~ 

tica• 

Ambos agentes radiofarmacéuticos dieron resultados positi

vos en casos con Osteomielitis aguda o artritie séptica, la º! 

lulitis aguda se definió más claramente con 67 Ga que con lasp 

im6genes sanguineas de 99m Te; la Osteomielitis inactiva se C! 

racteriz6 por presentar un 67 Ga negativo pero unn imágen pos! 

tiva de 99m Te. 

Resultados muy similares e interesantes se obtuvieron re-

cientemente en l~ Osteomielitis cr6nica reactivada y postoper! 

toria. Adem&s la imágen 6sea del citrato de ga/10 podría ser -

recomendada en el futuro para aclarar di!erenciaci6n problem&

tica entre celulitis y una in!ecci6n 6sea 1 en la evaluaci6n -

de una posible Osteomielitis postraum~tica o postquir6.rgicn. 
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u~o DE LOS RADIOFARMACEUTICOS. 

La~ explort.tciones óseas rocientemente ae han puesto de.mo

da para diagnosticar la Osteomielitis a través del descubri--

miento de los componentes radioiaotópicos, los cuales·son me-

nos claros, seguros y en mayor cantidad a diferencia de los -

que se usaban anteriormente. 

Dymling, Wendeberg y De Nardo analizaron la utilidad que -

tenia el (Est1•oncio) para el centelleo 6seo. Biológicamente el 

estroncio se parece .al calcio y lo reemplaza durante el inter

cambio de iones. 

Sin embargo, el estroncio tiene una vida media de 65 días, 

;r conduce a un tiempo de exploración mayor y a una d6sis de ra 

diaci6n mayor por exploraci6n, a diferencia de otros radionú-

clidos. 

staheli, Nelp y Marl;r emplearon un isotopo diferente, el -

estroncio 87 m. Este.isotopo tiene una vida media m~s corta 

(2.8 horas) y produce una radiación de 1% del 1que se obtuvo 

con el 85 sr. 

El tiempo de vida tan corto es necesario para el diagnóst!, 

co de Osteomielitis aguda en los niños. 

La desventaja del m Sr es que mostr6 un alto antecedente -

de retención de isotopos en la !ase vascular. El citrato de g!_ 

llium~6? (6'7Ga.) es otro radiofarmacéutico que ha sido investi

gado por Deysine y colaboradores. 

Deysine demostr6 que al aplicar Galio 6? cuya vida media -

es de 1-13 horas, se podían demostrar áreas hiperluminosas al

)er.d!a po~toperatori~ en tracturas tratadas por el m6todo a-

bierto en donde posteriormente aparocia la intecci6n. Concl\cy'~ 

ron que la exploraei6n con 67 Ga era un medio más viable para-
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los primeros diagn6sticos de Osteomielitis Hemat6gena en loe

niños, debido a su capacidad para acumular leucocitos, loe -

cuáles rlpidamente invaden el foco de in!ecci6n, como se mos

tró previamente por Burleson, Johnson y Head. 

18F es otro isotopo que tiene una vida media muy corta -

{ 1 a 85 horas) y que se ha usado anteriormente. El problema -

con el fluoruro es su energía y (lamda) relativamente alta,ya 

que está en la parte m&s alta del rango útil para la imágen,

Y por lo tanto hace incorrecto el diagnóstico. 

Estos isotopos mencionados anteriormente han sido_aplica-

dos clínicamente. Sin embargo, debido a la naturaleza de sus

propiedades tísicas, una limitaci6n al aplicarlo es, el tac-

tor costo o las altas d6sis de radiaci6n, nWlca han sido tan

ampliamente aceptados para diagnósticos no carcinogénicos. 

PRINCIPIOS DE LA EXPLORACION OSEA. 

Los cristales 6seos de hidroxiapatita existen en dos tam!. 

ños; uno grande, el cual es lentamente intercambiable y otro

pec¡ueño ionizado que se intercambia libremen~e. 

En &reas en donde el movimiento óseo ha aumentado; estos

iones son sustituidos por iones radioactivos. 

Esta sustituci6n iónica se ha descrito como el sr. por el 

ion de calcio; el fluoruro por el ion hidroxilo y el Te por -

el ion !osfato. 

Por lo tanto, en la exploraci6n, las !reas ricas en fact.2_ 

res revelan cualquier aumento de la.actividad metabólica 6sea. 

ya sea patól6giea o normal.Por ejemplo, las placas epi!isia-

rias de un niño con crecimiento normal estarán ricas en roto-

nes •. 

35 



Los procesos patol6gicoe que ee observan en áreas ricas -

en fotonee son: metástasi3 esquelética, reticulosas, tumores-

6seos primarios, in!ecciones, enfermedades de las articulRcio -
nee, enfermedad de Paget y fractura!. 

EXPLORACION CON TECNECIO. 

El 99m Te poli!osfatado tiene muchae propiedades que lo -

hacen el radiotarmacéutico preterido. 

La cantidad de radinci6n que produce es baja, en compara

ci6n con los otros isotopos y por lo tanto se puede dar en -

grandes cantidades, pero disminuyendo el tiempo de explora--

ci6n. Debido a que el Te no tiene fines proteicos, se elimina 

rápidamente a través de los riñones y produ~e.. un estudio alta 

mente cualitativo, a diferencia del 87m Sr, debido a que no -

muestra antecedentes sanguíneos. 

Los compuestos del tecnecio, son más accesibles y más ba-

ratos. 

La energia y (lamda) del Te permite que sea visto en una

cámara Y, la cual puede obtener e~ploraciones en 1/5 parte -

del tiempo y es menos caro que hacer exploraciones con f luor_!! 

ro. 

El Te de plo!os!ato es el radio!armacéutico más usado en

casi todos los centros m6dicos. 

PIACA RADIOGRAFICA STANDARD EN LA OSTEOMIELITIS. 

El proceso radiogr6tico de la destrucci6n 6sea en la Os-

teomielitis, como lo describi6 Tachdijan empieza solo con una 

pequeña intlamaci6n en el tejido suave. Despu~s de 5 dias ªP!. 

rece un exudado in!lamatorio y del ?o. al 120.dia aparece una 

raretacci6n manchada como resultado de una hiperemia y una n! 
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eros is. 

A esto le sigue una nueva formaci6n 6sea subperiostica i!:. 

dícando 1ue la in..teccí6n se ha esparcido a través de la cort!_ 

za. El hueso muerto secuestrado se encuentra radio-opaco y muy 

bien delineado. 

El aumento relativo en la radiopacidad del secuestro se -

explica por el hecho de que el secuestro no tiene abasteci--

miento sanguíneo y retiene su contenido de minerales óseos, -

t:lientras que el hueso vivo adyacente está descalcificado a·-

causa de la hiperemia. 

Muy frecuentemente, la placa radiográfica permanece anor

mal por mucho tiempo hasta después que el cuadro clinico y la 

infecci6n hayan sido tratados. 

ASPECTOS TERA.PEUTICOS. 

La necrosis 6sea es el punto critico de los problemas te

rapéuticos asociados con la Osteomielitis. Los microorganis-

mos que residen en un hueso muerto, si no.se eliminan conjun

tamente en secuestro pueden causar in!lamaciones hasta los 50 

años después de un ataque inicial. La terapia debe siempre 

ser evaluada a la luz de una situaci6n clinica especial, por

ejemplo, la Osteomielitis hematógena aguda puede curarse solo 

con antibióticos si se ha dado una terapia correcta y efecti

va, antes de que exista una necrosis 6sea, mientras que la O!, 

teomielitis crónica, requiere que tódo el hueso muerto sea 

quitado quirúrgicamente. Si la extirpaci6n.nos es tactible por 

medioe t~cnicos, debe darse un tratamiento supresivo a largo

plazo, lo cual controlar' la intecci6n, la terapia de antibi.2, 

ticos y la quirúrgica, ya eea curativa o paleativa, ser•.un -
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complemento de cada uno y debe modificarse en cada ca!o. 

- ~-

'· 

38 



DELIMITACIOU DEL CONCEP!O 

En sentido clinico la Osteomielitis es una panosteitis -

(Schuchard.t) condicionada por la infe~~i6n, que afecta a to

dos los elementos hi.sticos del hueso. La forma agud.o;. purule!: 

ta comienza destructivamente y termina, en general, reparad~ 

ramente; la Osteomielitis no purulenta, primitiva~ente cróni 

ca, tiene una evolución de pre!erencia productiva. 

Entre ellas existen formas fluidas de tránsito que repr! 

sentan un sinnúmero de variantes en ~l cuadro clinico, en -

sentido anatomopatológico, la actividad de los osteoblastos

y de los osteoclastos, es común a ellas; con la dif ·e!'~ncia -

de que cada caso particular predomina una de tales activida

des. 

Ambas propiedades de la Osteomielitis, infección y des-

trucci6n influyen decisivamente sobre la patogenia, diagnós

tico y el tratamiento. 

FORr1AS Y I10DOS DE INFECCIO::i DE L.\. OSTEOEIELITI3 

I"';JLXlLAR 

FORNAS 

(A) Ostco~ieli~is local 

:i?OIU1A AGU.DA 

Forron Cr6nico-0~cundaria 

Forma Cr6nica primitiva u Osteomielitis seca u üste2_ 

mielitis no aupuradn de Garró o seudo Pn5et de •'-XhaE, 

sen. 

(B) Osteomielitis Hemat6gena 
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1 Forma Medular 

Forma Perigerminal 

Forma Epi!isiaria 

MODOS DE INFECCION 

(I) Puertas de entrada de la inf ecci6n local. 

1.- Organo dental (infecci6n odont6gena) caries de 4o. 

grado, accidentes de erupci6n del 3er.molar, dien

tes retenidos. 

2.- Absceso· no abierto o insuficientemente abierto de 

las partes blnndas. 

3.- Paredes infectadas de los quistes y cavidades acc.! 

sorias. 

A) Quistes in!ectados. 

B) Empiema del antro maxilar 

4.- Heridas inteetadas (infecci6n traumat6genn) 

A) Traumatismos accidentales 

a) Fractura complicada 

b) Diente en la linea de tractu.ra 

B) Traumatismo operatorio 

C) Inoculaci6n de gérmenes pat6genos en la aneste

sia local incorrecta. 

5.- Maxilar alterado por acci6n t6xica e intectado se

cundariamente. 

A) Química (t6storo 1 arsénico, plomo y polvo de m! 

dreperla). 

B) Radi6gena (radioterapia, Q~tales pesados y ra-

dioactivos 1 productos de su escisi6n). 
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(II) Infección Hemat6gena 

Arranca de focos primarios. 

Intecci6n del cordón umbilical, furúnculo, panadizo, 

ti!us, etc. 
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PATOGENIA DE LA OSTEOl"lIELITIS. 

BACTERIOL-OGIA.. 

En las estadisticas globales de la Nord.westdeutschen Kief 

erklinik se encuentran los estreptococos como presuntos agen

tes, en el 4?% entre 245 casos de Osteomielitis, acoplados a

los estreptococos en casi el 5%; en el 35% de los casos, apa

recía como agente el estreptococo asociado a colibacilos o -

neumococos. En 15, entre 100 casos, no se pudo comprobar nin

gún patógeno. En mhs de la mitad de éstos casos se trataba de 

formas cr6nicas de Osteomielitis, que habían sido tratadas 

con antibióticos. En el porcentaje restante se encontraron ba 

cilos piociánicos, de la gripe, coli, tíficos, neumococos y! 

naerobioe. 

REACCION DEL ORGANISMO AL AGENTE. 

En el estadio inicial de la Osteomielitis del sistema es

quelético está perturbada la función del u.istema retículo-en

dotelial, en particular la de los capilares de la médula. Fal 

tan en el suero snnguin~o las Y-globulinas, las portadoras de 

los anticuerpos. También Roseburg ha podido comprobar, con a

yuda de la reacción de las antihemolisinas, la carencia de an 

ticuerpos en el estadio a~udo·de la Osteomielitis. 

Si se considera, además de cuán :relativamente, pocas v, __ 
ces las numerosas e interminables intlamaciones 3picale3 aca

rrean un proceso osteomielítico, será menester concluir en -

que precisamente la escencia de la osteomielitis aguda de los 

maxilares consiste en un cambio reaccional paulatino del org! 

nismo atectado. 

42 



EL COMPONENTE ALERGICO HIPERERGICO. 

La Oeteomielitia surgirá como entermedad cu~ndo el tejido 

6seo haya conseguido la capacidad de sobrereaccionar, es de-

cir de presentar una reacci6n hiperérgica. Esto quiere decir, 

pues que para la eclosi6n de una supuración de la médula 6sea 

no es decisiva tan s6lo la diseminación odontóBena del atente 

sino que a ésto tiene que sumarse, además, como condici6n pr~ 

via, el estado de hiperergia. 

Seria, sin embargo, erróneo concebir exclusivamente la O~ 

teomielitia, como una enfermedad alérgica: posee tan sólo un

oomponente alérgico hiperérgioo. El cuadro acabado de la Os-

teomieli tis estriba en complejo de diferentes condiciones. 

FACTORES PREDISPON.ENTES. 

Un mal estado nutritivo, una capacidad de resistencin di! 

minu!da y las infecciones recientemente superadas favorecen -

considerablemente la Ooteomielitis de los maxilares. 

Extraordinariamente favorecedora de la.génesis de la Os-

teomielitis, es una dentadura mal cuidada y no saneada pues -

la caries tigura entre las primeras condiciones previas para

una in!ección odont6gena d~l maxilar: la curva de raorbilidad

por Osteomielitis cursa en casi completo paralelismo con la -

frecuencia de caries (Partsch). 

Finalmente, la morbilidad depende todavia decisivamente -

del genio epid~mico, es decir, de la virulencia del agente de 

la,Osteomielitis, que está sujeta a inten$as oscilaciones. 

En la etiología de la Osteomielitis de los maxilares dis

tinguimos, primero, una via ex6Bena, por in!ecci6n traumática 

y odont6gena y, segundo, una via endógena, por infección hema 
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t6gena-metastática. 

LA INFECCION ODONTOGENA. 

Representa la causa más frecuente de la Osteomielitis de

loe maxilares, como lo demuestra la experiencia y lae estadi~ 

tic as (según Wassmud, en el 90",,6 entre 95 casos; en el mate--

rial de 245 casos). Como lo podremos observar en el siguiente 

caso. 

OSTEOHIELITIS DE LA. ESPINA CERVICAL DESPUES DE UNA EXTRACCION 

DENTAL. 

En dos niños se desarroll6 Osteomielitis de la espina cer 

vical, después de una extracci6n dental. En ambos casos, un -

retardo importante en el diagnóstico y en el tratamiento pue

de haber contribuido a deformaciones espinales como secuela -

permanente. Debe considerarse la posibilidad de Osteomielitis 

cervical, cuando un niño sufre de dolor severo en el cuello -

despu~s de una extracci6n dental. 

(Lee E. Pinckney, Guido Currarino) 

LA OSTEOMIELITIS DE LA &~PINA CERVICAL. 

Ocurre generalmente cuando no hay una fuente reconocible- · 

del organismo intectante. En diversos informes se ha atribui

do a la presencia precedente de iníecci6n del tracto urinario 

intecci6n del tracto respiratorio, cirugia p~lvica, turuncul.!a 

sis, adici6n a la heroina, fractura abierta de la mandíbula y 

penetraci6n de un cuerpo extraño en la pared raringea. Hay •

demb un informe de dos adultos en los que se desarroll6 Os-

teomieli tia de lá Espina Cervical posterior a u.na extracci6n-



dental. En amboa hubo un retardo 3ignificante para un diagnÓ! 

tico correcto, a pesar de que hubo una iniciaci6n rápida en -

cuanto a l~ localizaci6n de los síntomas. Hemos observado ah.2, 

ra esta misma secuencia de lo ocurrido en los dos niños, con

el resultado, en cada uno de los casos, de deformaci6n espi-

nal permanente. 

(Carl L.Highgenboten). 
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INFORNE DE LOS CASOS. AilO 1975 

Caso I: 

.En un niño de 11 años de edad, que hasta entonces había -

tenido buena salud, se presentó un dolor severo en el cuello

después do haber sufrido la extrr\cción de la totalidad de los 

cuatro primeros molares como preparación para un tratamiento

de ortodoncia. El dolor se presentó dentro de las 24 horas s,i 

guientes a la extracción, en la que hubo una preparación con

anestesia local y con inyecciones intravenosas. Al principia

se creyó que el dolor en el cuello era un espasmo muscular y

se administró diazepán y aspirina, sin que hubiera una mejo-

ria significante. Después de una semana con aumentos súbitos

de la temperatura corporal hasta de 39º0, el paciente ru~ in

ternado en otro Hospital por sospecha de Artritis reumat6ide

juvenil. La cuenta de glóbulos blancos !ué de 11,000/IDllJ con

di!erencial normal y la tasa de sedimentación de eritrocitos

de 55 mm por hora. Una punci6n lumbar no mostr6 anormalidades 

Las radiografias de '1a espina cervical mostraron a un aumento 

ligero en el espesor del tejido blando precervical, sin cam-

bios 6seos. 

Se hizo un diagnóstico tentativo de absceso retrofaringeo 

y se trat6 al paciente con Cetalotina y luego tu& dado de al

ta después de una semana de tratamiento. Un solo !rotis ean-

guine~ tomado durante la hospitalizaci6n mostr6 un desarrollo 

. subsecuente de Pseudomonae aeruginosa. Como persistia el do-

lor en el cuello, el paciente rué internado en el Children•a-. 

Medical Center, cuatro semanas después dé haberse preaentado

los sintomas inicialmente. toe aumentos de temperatura persis -
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tieron con 3oºc. 
Las radiografias de la espina cervical mostraron entonces 

inf'lamaci6n del tejido blando retro!aríngeo, con estrecham.ie~ 

to de los espacios entre los discos vertebrales con erosi6n -

6sea en cada lado de cada espacio. Una biopsia abierta mostró 

evidencia de Osteomielitis y en los cultivos se desarroll6 -

Pseudomonas aeruginosa. El paciente tué enyesado y sometido a 

halotracción y a tratamiento con Carbencilina intravenosa du

rante 21 días. Permaneci6 en halotracción durante tres meses. 

Desde entonces, el paciente ha estado en buenas condiciones -

de salud exceptuando la limitación en el grado de movilidad -

del cuello. I,aa radiografías tomadas después de casi tres a-

ños muestran una pérdida res.idual del espacio entre los dis

COS· y de!ormaci6n del cuerpo vertebral desde C3 hasta ca. 

CASO II: Áf~O 197 5 

En un joven de 13 años de edad se presentó un dolor seve

ro en el cuello, dentro de las 24 horas siguientes a la ex--

tracci6n del tercer mo~ar inferior derecho. Parii. la opcruci6l! 

se utilizaron anestésico local .e inyecciones intravenosas p~

l'iféricas. El 1uédico de la familia prescribió compresas ca--

lientes, Diazepán y Fenapen para aliviar el dolor. Sin embar

go, este persisti6 y despu~s de dos semanas se administró al

paciente Empirin y Eritromicina. Cuatro semanas después de la 

iniciaci6n de los síntomas, el paciente t'ué internado en otro 

hospital en el que las radiografias de la espina cervical mo.!. 

traron iht'lamación del tejido blando retrotaringeo, cifosiD -

cerv~cal y estrechamiento de los espacios entre los discos 

vertebrales con erosión de los cuerpos vertebrales en cada l.:, 
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do de cada interespacio. La aspiración por aguja insertada en

el tejido blando prevertebral no proporcion6 material para cu! 

tivo. El paciente !ué tratado con Ce!alotina y tracción cervi

cal, pero el dolor_persistía. Tres meses después de la inicia

ción de los síntomas, el paciente íué internado en el Texas -

Scottish Rite Hospital for Cripled Children, donde !ué enyesa

do y sometido a halotracción durante dos meses. Casi dos años

después, las radiografías de la espina cervical mostraron una

cifosis cervical persistente y fusión de los cuerpos vertebra-

lea C3-C6. 

INFECCION APICAL. 

Debido a la buena irrigación sanguínea del parodoncio s6lo 

raramente se origina la forma aguda primaria de la parodonti-

tis apical, en la que ya a las pocas horas comienza a· su.1.'rir -

la tusi6n purulenta del tejido.parodontal, y el proceso se pr~ 

paga a la m~dula 6sea y se extiende en ella tlegmonosamente. 

El prototipo de la puerta de entrada para la intecci6n pi.2, 

gena de la m~dula lo representa, el die~te lleno de cocos, con 

el foco de inflamación cr6nica apical. 

El tejido de granulaéión apoya al organismo en su lucha -

contra los agentes, por reducción de su virulencia. En muchos

casos, sin embargo, el tejido de granulaci6n no es capaz de -

llenar la taréa biol6eica que le corresponde, a saber, la de -

impedir la invasión de bacterias. 

La respuesta estimulativa del organismo a éstas inteccio-

nes diseminantes estl, como ~e sabe, sujeta a intensas varia-

ciones: si se hunde la resintencia del sujeto comienza a tor-

narse agudo el proceso apical crónico, con treeuencia a tavor

de influjos ex6genoa (enfriamiento, enfermedades in.tecciosas 1 
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anAlogas), para preparar el camino a la Osteomielitis aguda,

mediante el estadio de la !ormaci6n de absceso. 

Después de la extracci6n dentaria en condiciones de paro

donti tis supurada aguda no es de esperar que se pueda amiDo-

rar la in!lamaci6n, en todo caso, por la eliminaci6n de la -

causa: con treeueneia, tan s6lo a consecuencia del traumatis

mo implicito en la extracei6n, se extiende luego con la rapi

dez la in!lamaci6n por el hueso y conduce al grave cuadro el.!, 

nico de la Osteomielitis aguda. 

cuando después de· una extracei6n se desarrolla un trasto!: 

no de la cicatri2aci6n localmente limitado, éste permanece l.! 

mitado, primero al alveolo y a su vecindad inmediata: su sin

toma conductor es a menudo el dolor insoportable, condiciona

do por la neuritis. Si en éste estadio no se provee al corree ... 

to tratamiento o si predomina la virulencia del agente' micro

biano trente a la capacidad de resistencia del organismo, la

·osteitis de la pared cortical del alve6lo dentario irrumpe en 

loe espacios limitantes de la esponjosa. Casi siempre la oa-

te!tis ·Decrozante permanece localizada ah! y se secuestra el

alve6lo muerto en bloque o en varios secuestros parciales. -

Cuando no ocurre asi, la in!lamación va afectando sucesivame~ 

te nuevos distritos medulares. 

INFEOCION PERICORONAL. 

Como complicaciones las m6s !recuentes de la erupción de

un molar interior del juicio figuran supuraciones más o menos 

extensas de lao partes blandas y procesos intlamatorios cr6ni ... 

eos en el espacio pericoronario. 
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El pue que ee acu.mula entre la corona dentaria y el capuch6n

mucoso puede no encontrar suficiente deságÜe por la tumetac-

ci6n de las partes blandna, de modo que la intecci6n puede P!. 

sar al periostio o al espacio parod6ntico y, de ;a~! a la mé

dula 63ea. 

INFECCION MARGINAL. 

Rara vez las inflamaciones crónicas del lecho dentario -

son motivo de una supuraci6n de la m~dula óseá. La parodonti

tis marginal es de ordinario crónica y ligada a la destruc--

ción del hueso alveolar y la tendencia a la f ormaci6n de bol

sas. En tanto el proceso inflamatorio permanece abierto hacia 

la cavidad bucal, carece de importancia para la eénesig de -

una Osteomielitis. El !actor de peligro reside en la inflama

ción cerrada, en que, debido a la retención de secreciones y

de bacterias, se puede producir el paso de los productos infl,! 

matorios a 13 médula 6sea fronteriza. Pero aún entonce~, por

regla general, la Oeteomieliti~ necrozante permanece limitada 

a los tejidos circundantes • 
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ABSCESO ABIERTO, O INSUFICIENTEl'IENTE ABIERTO, DE LAS PARTES -

BLiUIDAS. 

Cuando loe abscesos sub-o-perimandibulares, no son oport_!! 

namente abiertos por vía intraoral, o s6lo lo eon insuficien

temente, existe el peligro de que el hueso, bañado durante d~ 

masiado tiemp_2,Por el pus, este expuesto a trastornos nutriti

vos y a una acci6n erosiva. A partir de la cortical, ee for-

man secuestros en forma de escamas, al mismo tiempo, y a con

secuencia de la insuficiente descompresión, penetran las ma-

eae de pus en el eeno de lo3 espacios medulares. Este modo de 

origen de la Osteomielitis se dá en especial en loa abscesoe

extensos de las partee blandas en el ángulo maxilar. 

PAREDES INFECTADAS DE LOS QUISTES Y DE LAS CAVIDADES A.CCESO-

RIAS. 

TambHn de un quiste infectado se puede derivar una Oste.2_ · 

mielitis de los maxilares cuando, en la supuraci6n aguda de eu 

contenido, el saco quistico se necrosa, o cuando el agente de 

la eupuraci6n emigra a través de su pared. A veces la Osteo~ 

·litis del maxil~r superior se origina tambi~n directamente -

por extensi6n de una afecci6n del seno maxilar. De todos mo-

dos, es un hecho raro, pues la mucosa del seno, es pesada por 

la inflamaci6n cr6nica y poliposa; representa una pared prot~ 

tora natural para el hueso subyacente. 

EL TRAUMATISMO COMO ZAPADOR DE LA OSTEOMIELITIS. 

TRAUMATISMO ACCIDENTAL. 

La lesi6n trau~Atica del hueso vá siempre asociada al ---
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riesgo de una inf.ecci6n: en particular cuando al mismo tiempo 

ha eido traumatizado ~l periostio, cuando le ha sido etll'ltrai

do al hueso eu protecci6n natl.lI'al y resulta menoscabada eu D_!! 

trici6n. A6.n mayor es el peligro cuando al misao tiempo una -

linea de !ractura abierta poeibilita la penetraci6n directa -

de loe gérmenes, tanto desde dentro como fuera de la boca. 

Se presume, ee cierto, que el proceso inflamatorio en el

!oco de !ractura vá asociado un estimulo para la !ormaci6n -

del callo. Sin embargo, en la mayor parte de los caeos ee ob-
., 

serva.que en la intecci6n prolongada la fuerza de regenera---

ci6n del tejido oeteopoyético se extingue paulatinamente. La

consecuencia es una forma prolongada de Osteomielitis cr6nica 

que no raramen.te,,·termina en una seudoartrosis o en una f'ract_!! 

ra patol6gica. 

REPORTE DE OAGOS DE FRACTURA PATO:WGICA DE LA MANDIBULA. COMO

RESULTADO DE LA OSTEOMIELITIS. 

REPORTE DE CASOS: 

CASO I.A.i~O 1978 

Un hombre de 36 años lleg6 para tratarse de una !ractura

mandibular el 28 de Diciembre. A excepci6n hecha ~el eegundo

y tercer molares mandibulares, todos los dientes mandibulares 

se le habían extraído tres años antes debido a una enfermedad 

periodontal. 

A principios de Diciembre, una inf'lamaci6n gingival había 

aparecido en la regi6n de los incisivos mandibulares y el pa

ciente tu~ enviado a el hospital porque 8e había detectado -

una fractura mandibular por Qedio de radiogra!!a. El paciente 



no se habia dado cuenta de la fractura hasta entonces. La hi! 

toria clínica de la tamilia y la anamnesis para enfermedades

de los huesos no esclarecieron nada. 

El paciente era de constituci6n promedio y su cara era -

normal. Intraoralgente, la arruga alveolar aandibular estaba

atr6tica y habla una inflamación en la región de los incisi-

vos mandibulares con una porción sinuosa que no drenaba bien. 

Una cánula insertada desde la apertura 11eg6 a la super!! 

cie rugosa del hueso subyacente. Estaban presentes movilidad y 

un sonido rasposo en la región del incisivo derecho lateral -

bajo la palpaci6n bicanual de la mandíbula. No era obvia la -

dislocaci6n de lo~ fragmentos. Los ex~~enes radiográticoa mo!_ 

traron una fractura patol6gica con rarefacción difusa que se

extendia de la región del molar derecho al prenolar izquierdo 

El cuerpo mandibular era delgado debido a la absorci6n e~ 

tensiva del hueso alveolar, asimismo estaba ausente el hueso

cortical de la orilla interior, faltaba también en la parte -

anterior. 

En la maxila, la arruga alveolar estaba ligeraaente abso~ 

vida,· pero no babia dientes taltantes. Un estudio radiogr,!i

co de los otros huesos revel6 que D,2.habia condici6n patol6gi

ca. Los resultados del laboratorio estaban dentro de los 1111! 

tea normales. El diagnóstico clínico rué el de una fractura -

patol6gica resultante de Osteomielitis cr6nica. 

La intlattaci6n intraoral cedió poco a poco después de dos 

se1lanas de qui11oterápia con /:.:Joxilin 2.gll..diarios, oralmente, 

que tué inicbda el día siguiente del exámen inicial. Los mo

lares aandibulares restantes tuéron extraídos el 2? de Enero, 
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19?8. Se tomaron pequeño! especiuenes para biópsia de los al

veolos dentale.s y de la gingiva inmediata con3intente de tej!_ 

do tibroso conectivo con u.na intla~ación no especificada. Se

continuó la qui11oterapia con Ce.!alo· .. jna durante cuatro se::ia-

nas de~pués de las extracciones. La condición del paciente Il! 

jor6 ein que ee presentara intlaQación y el segnento se movía 

~enos aes con mes. EXámenes radiográficos mostraron que las -

puntas tracturndas habían sufrido absorción hasta finales de

Marzo, pero que para finales de Abril se habían vuelto redon

d~adas y lisas. Las radiografías toaadas el 13 de Junio mostr! 

ban 11reposici6n11 de la materia 6sea. El área Osteomielitica -

estaba ligera~ente esclerótica, pero no habia evidencia de --

·que la en!eraedad hubiera avanzado. 

El 28 de Junio se hizo intervenci6n quirúrgica de resec-

ci6n de las puntas fracturadas con un injerto del hueso ilía

co, habiendo hecho una incisi6n de ·5 c11. en el borde interior 

de la aandibula con el paciente bajo anestecia general. El P.! 

riostio estaba adherido al tejido fibroso en el sitio fractu

rado, y ee habia perdido la riayoria del hueso cortical de3de

la regi6n del pre11olar deJ:echo al canino izquierdo. Las pun-

tas fracturadas, que habían estado unidas por el tejido !ibr,g_ 

so co.11 un material ligeramente 6aeo, se cortaron y acortaron

hasta lograr sangrado normal en las super!icies accionadas.~ 

toncea se insert6 el hueso iliaco y la herida suturada por C.!, 

paa. Bistol6gica11ente, no había intla11aci611 en la 11lidula 6.sea 

7 la fractura se co11ponia de tejido'tibroso con tor11aci6n 6-

sea 7 cartilago. 



No se hizo irutovilizaci6n de la .Mandibula por medio de a

lambrado maxilonandibular. Se instruy6 al paciente para que -

coaiera una dieta blanda y liquida durante doa 11eses. Mo hubo 

complicaciones con la herida y las radiogratias tocadas seis

meses después de la operación, aontraron evidencia de !orma-

ci6n de hueso nuevo de los se~entoe lateralee. El lugar ope

rado estaba coapleta~ente unido por hueso un año después. 

CASO II. Ai~O 1977 

El 11 de Abril de 1977 se trat6 a un hoabre de 61 añoe d,! 

bido a tris11us mandibular. Al paciente. le habían extirpado un 
' . 

tercer molar aandibular por encontrarse en malas condiciones-

el 23 de Marzo. Una intla~aci6n asociada con dolor agudo y -

triaus apareció en el carrillo izquierdo al din siguiente, y

en unos cuantos días le haM.a cubierto b 11i ta.d de la cara. -

Recibi6 terápia antibiótica e intu~i6n de el.ectrolitos 7 nu-

trimentos debido a la fiebre (42°c); había láxitud 7 !alta de 

apetito. Cuando sali6 pus en la cavidad oral el 31 de Marzo,

la in!'lamaci6n y el dolor ~ejoraron gradualmente y su teaper! 

tura volvi6 a la normalidad. Sin embargo, el trimus no mejor6 

Su anallllesis incluía Diabetes Mellitus, que había estado rel,! 

tivamente bién controlada durante los do~ 6ltimos años. La -

glucosa sanguinea se había mantenido entre 100 mg/100 lll.. y -

12 grl/100 Ml., y la glucosa urinaria era menos de 0.2 al. 

Al examinar el paciente se not6 una intlamación difuna en 

la mejilla izquierda y en la región par6tida. Al palparlo, la 

lesi6n era dura 7 ligeramente !luctuante, y pus amarillenta -

salia del alve6lo del t~rcer molar cuando se aplicaba presi6n. 
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El paciente no pod.,!a abrir la boca mh de 2 c11. en la regi6n 

incisiva. Intraoral11ente se vi6 una inflamación en la regi6n

aolar izquierda. Radiográficamente, la regi6n del tercer mo-

lar izquierdo aootró una ~rea de osteítis localizada con un -

ligero auuento de radiopacidad y pérdida de trabeculaci6n no! 

mal en hueso fino. El diagnóstico inicial fué de inflanaci6n

perimandibular resultante posibler:iente de infecci6n por ~1cti

no11ices. 

Adenás de administrarle intravenosaucnte carbencilina,que 

ya había sido hecho en otro hospital, se le di6 ál paciente -

terápia antibi6tica con ce!alotina (2.0 g~.diarios, oralmente) 

asi COQO una enzima anti-inflamatoria (seratiopeptidasa 30 mg 

diarios oralmente). 

A pesar de la terapia, la infla~aci6n se extendi6 a la r!. 

gi6n orbital y el paciente tu~ admitido en el Hospital el 23-

de Abril. Los ex~menes de sangre dieron por resultado los si

gui.entes valorea: corpúsculos rojos 3,720,000/cu.llll: hemoglo

bina, 10.1 ga/al; hematoeritos, 31%; plaquetas aanguineas, --

3401000/eu rua¡ y leucocitos, 4,300/eu llll. La se~unda prueba -· 

urinaria de glucosa rué negativa. Cultivos hecho~ del pus as

pirado de Wl absceso bucal el 25 de Abril, bajo condiciones -

anaer6bicas mostraron la presencia de Crynebacteriu•, Veillo

nella, 7 Actio~ices gra~ positivos parecidos a filamentos que 

después tueron identificados como A.israelli por medio de un

anAlisis de sus propiedades bioquiuicas. 

Todos los organismos eran sensibles a Cef alotina, Allino-

benzilpenicilina ¡ a Eritromi~ina• La eond.ici6n del paciente

ae aantuvo prácticamente sin alteraciones durante los pri•e--



ros.diez días de hospitalizaci6n, aunque el trisao ~ostraba

tendencia a mejorar. Se cambió la Cefalotina por la admini~

tración intranuscular de Aminobenzylpenicilina (4.0 gnt.dia-

rios) el 7 de l1ayo. Se abrió el absceso subcutáneo de .la me

jilla, fori:iando una fistula de drenaje el 11 de Mayo. Una r!. 

diografía panorámica tomada el 11 de I'Iayo Llostr6 u.n proceso

Osteolitico que se extendía de la región del tercer nolar a

la mitad anterior de la raaa ascendente. Sin eabargo, los 

síntomas del paciente enpezaron a mejorar y la medida de la

apertura aunent6 a 15 mm. Los Dolares segundo y primero man

dibulare.! se extrajeron el 17 y el 23 de Mayo reopectivamen

te, y el tejido granulo~o infectado en el área fu~ cureteado 

El lado izquierdo de la cara. permaneci6 hinchado y una peqU!, 

ña cantidad de pus evacuada diariaaonte de la cavidad bucal

del seno. El paciente rué dado de alta el 25 de Nayo con in! 

trucciones de tomar Amoxilin, 2.0 gn. nl dia oralaente, para 

·ser terminado de curar.en la clínica de pacientes no hospit.! 

lizados. 

Su c.ondici6n des~ejoró nuevamente a principios de Ju.lio

a;i aumentar la hinchazón,-tener indU;"aci6n y por la formaci6n 

de un absceso,en la piél trente a la oreja izquierda. Se ex

trajeron tres ailí12etros de pua el 4 .. de Julio por una inci-

sión 'del absceso. Ade11.§s de Aminobenzilpenicilina, se inyec

t6 una preparaci6n de Gamma-globulina huqana en una d6sis de 

2.5 gra. cada diez días por goteo intravenoso, aiete vece:! 

del 16 de Julio al 16 de Septiembre. La inflamaei6n facial -

tu& cediendo gradualaente. Si~ embargo, el ex,nen radiogr't! 

co moatr6 una extensa lesi6n Osteomielittea que comprendía -
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la rama ascendente y la presencia de una tractura patológica

en la base del proceso condiloide. 

Una vez que desparecieron todas las señas de supuraci6n,

ee practio6 una operaci6n de secuestro!Úa y de curetage el 18 

de Octubre en un entoque extraor~l por medio de l.Ula incisi6n~ 

hecha en el cutis periaricular. El ~rea !racturada había sido 

reemplazada por tejido !ibroso semejante al de una lesi6n y ~ 

babia relativamente poca cantidad de tejido granuloso que se

qui t6 junto con un pedazo de hueso necr6tico. No hubo compli

caciones en el sanado de la herida. 

La intlamaci6n y la induraci6n de la mejilla desaparecie

ron en dos ~eses sin señales de recaida. El trismus desapare

ci6 por completo a tinales de Noviembre~ Se descontinuó la -

quimotcrapia el 14 de Enero de 19?8. 

cuando se vi6 en Noviembre de 1978, la mandíbula estaba -

ligeramente mal colocada de la oclusión central por que la -

fractura del condilo babia jalado con exceso hacia la izquie!, 

da en apertura m&xima. 

Radiográficamente, la regi6n mandibular afectada mostraba 

una irea radiopaca seQejante a vidrio y .el proceso condiloide 

continuaba eeparado. No había lesi6n Osteol1tica. 

La fractura patolóeica de la ranndibula toca ~ugar en aao

ciaci6n a la Osteonielitis cr6nica, tuuores, quistes, atrófia 

u OsteolÍsis. Los resultados radiog~á!icos del pri~er cnso, -

que son los tipicos de la Osteomielitis crónica, sugirieron -

la presencia dé algún otro !actor conducente a la absorci6n -

extensa del hueso alveolar, pero esto tu& descartado por los

estudios hi.stol6gieoa 1 de laboratorio. (Huebsch i Kennedy re -
portaron W1.i6n de los tragmentos despu6e de una.resecci6n de-
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la mandíbula hasta de 18 ... en un perro.) Aún después de una 

fractura patol6gica resultante de Osteomielitis cr6nica, pue

de haber curaci6n espontánea si hay illllovilizaci6n a largo -

plazo de la aandibula después de la eli~inaci6n completa del

!oco por medio de quimoterápia intensiva sin necesidad de e-

rradicaci6n quirúrgica. 

También se observó la deposici6n del hueso en el detecto

entre los fragaentos en este caso en una radiografia tomada -

seiB meses después del ex~men inicial. El paciente había est!, 

do libre de in!la~aeión durante este período. Se practic6 la

operaci6n porque no había evidencia radiográfica de la resta! 

raci6n de la arquitectura 6sea noraal en el sitio afectado. Al 

practicar una operaci6n de éste tipo hay que determinar cuid! 

dosamente la selecci6n de tiempo y la cantidad de hueso que -

deber~ ser removida. Se esperó seis ~eses basta qQe se detec

t6 una tendencia a curarse por la deposici6n del lllaterial 6-

seo en la traetura (sin que hubiera evidencia de m6s Osteoli

sis o de in!lamaci6n o alisamiento de las puntas fracturadas) 

La resecei6n se extendió hasta que se vi6 el sanBrado desde -

los extremos de los huesos secciona.dos. 

Para la reconstrucCión de defectos Glabn recomienda inje!, 

tar el hueso con astillas 11 cancelosas 11 y 2!dula 6sea protegi

da por un filtro millipore sostenido por una charola de Vita

lliu11, porque es importante evitar l.a in!iltraci6n de te,jidoe 

blandos en el injerto. Injertos de hueso "canceloso" o de hue -
so cortical y "caneelaci6n" por f'ijaci6n simple de rragxaentoe 

por una placa de metal fueron utilizados por Khsla. Khoela y

otros, ¡ Lubr 7 Eluaann, Obwegeser 7 Sailer lograron reparar _ 
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Osteomielitis mandibular exitosamente en 15 de 1? pacientes -

utilizando costilla o borde de hueso iliaco para los injertos

y dijeron que el proceso de curaci6n no era diferente de los -

casos no intecciosos, probablemente por el alto potencial ant!, 

infeccioso en los tejidos circundantes. En nuestro caso el de

fecto !ué reconstruido por injerto de la cresta del hueso ilÍ,! 

co sujeto de forma que hiciera un puente en la fractura y a la 

vez que sostuviera los fragmentos. No rué necesario inmovili-

zar la ~andibula ni la estabilizaci6n de los fragmentos y el -

hueso injertado por oedio de una placa de metal o charola. 

Oreé~os que debería evitarse el uso de aateriales extraños 

tanto como sea posible especialmente bajo circu.n:stancias des!! 

vorables. 

·En realidad la curaci6n 6sea en el sitio de la operaci6n -

se dilat6 bastante, pues tard6 aproximádamente seis meses an-

tee de que se !ormára nuevo hueso de .los !ragmentados, según -

se contir~6 radiográticamente. 

En el caso nW.ero dos, el estudio bactdriológico mostr6 -

que la in!ecci6n estaba causada por A.israelli. Dicho organis

ao es de baja virulencia y fol'l:ln parte de la !lora normal de -

la cavidad oral. Conaecuente=ente, se crey6 necesario un. a11--- .: 

biente adecuado para el crecimiento o la exiatencia de Wl !ac-

tor sistémico para bajar la reacci6n de defensa del tejido an

te el establecimiento de la in!ecci6n. Aun.que relativamente -

bien controlada, probablemente la Diabetes Mellitus rué el !~~ 

tor que afectó todo el tranacurao de la enter~edad. Los pacie~ 

tes con Diabetes Mellitus tienen generalmente ~icroangiopatiae 

o aindroaea vae.culares q,ue loa bace11 ~~les a inteecio-

nea :aicrobialea o por hongos, en potencia. Adea6s de la quiao-
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terápia coR antibi6ticoa durante aucho tieapo y tratamiento de 

la eatermedad predispuesta, puede hacerse escencial valerse de 

terápia para restablecer la resistencia en éstos pacient~s. La 

Galllla-globulina hwaana ha sido extensamente utilizada i ha pr.2. 

bado ser efectiva en un sinnúmero de in!'ecciones severas sobre 

todo en pacientes con de!ieiencia inmunol6gica. Esto se hizo -

en el ca~o que nos ocupa durante casi dos ~eses. La in!'la~aci!:D. 

y la induración de la cara gradualmente se fueron bajando sin

recurrencia, y cuando la lesi6n en la ~andibula !ué tratada, -

mostr6 una tendencia definitiva a sanar con escasa granulación 

y abundante tejido fibroso. ~s fragmentos irregulares de las

orillas habían sido reabsorbidos y se habian hecho lisos, y la 

lesión osteolítica había desaparecido por co~pleto cinco meses 

después de iniciada la terápia. No hubo restauraci6n espontá-

nea del .detecto en el lugar de la fractura. 

A pesar de lus medidas de protecci6n por los antibi6ticos

es necesario un operar sutil en la cirugía de los ~axilares, -

·as! lo deauest'ran los casos de Osteomielitis del nuñón deapulls 

de las resecciones en los maxilares. Casi sieapre se trata de

pacientes en que se ha resecado un maxilar atectado por un tu

aor. varias seuanas después de la operación se presentó una -

fistula secretante en el extreQO del ~uñ6n. Olinica y radiol6-

gicamente se comprueba un proceso secuestrante. La genési~ de

~stas complicaciones post-operatorias tardías está condiciona

da por varios factores: 

La secci6n del hueso por el gnatótomo representa ser vio-

lenta y trauQ6tica, aunque el hueso es seccionado por acci6n -

de ti~era, es aplastado por el aDcho cuchillo cuneitor12e• Q~o

cuando no se encuentra lo suficientemente a!ilado. La aayor --
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parte de las vias vasculares abiertas se troQbosan o se obli

teraA por. la co~presión del tejido 6seo. ta coneecuenoia es -

Wl trastorno de la irrigación sanguinea en la zona del nuñón

a!ectado, que ade~6e es oenoscabada en su nutrición por el -

despegamiento operatorio del revestimiento perióntico. 

Co~o las condiciones en la boca no consienteaun operar es 

téril, superficies cruentas del hueso son e~papadas en la =a

sa de gérmenes de la !lora bucal. Taobién pueden inmigrar ba~ 

térias en las vías vasculares trombosadas, cuando los extre-

aos de los auñones no hnn sido cuidadosa~ente revestidos de -

perióstio, o cuando después de la operaci6n se producen dehi!!_ 

cencias intraorales de las suturas. La Osteo1iielitis de los -

. auñones suele ser de curso crónico, por la insuficiente pro-

tecció~profiláctica por los antibi6ticos estimulando así la -

resistencia de los gérmenes. 

La Osteouielitis que surge en u.n lugar cercano a un !oco

de intecci6n posterior R un. trauma o una intervenci6n quirúr

gica, sigue siendo un diagn6stico importante y Wl problema t_! 

rapéuti.co. 

Las intecciones preQaturas después de una tijaei6n inter

na o de algún procedimiento de reposici6n articular son ob--

viae clínica~ente, considerando que el retraso de la in!eo--

ci6n es un problema para diagQOGticarlo, ya, que el dolor sie:!! 

pre esti presente, es el 6.nico síntoma positivo. Aunque Ul'la -

señal peligrosa cotto el ablandamiento de implante o de la pr6-

tesis s61o puede representar una talla mec,nica. 

Cuando se considera un diagn6stico de in!ecci6n profunda,

generalmente se indican procedimientos con.tir~atorios; adeQ!s-



la no-u:i.i6a requerir' eiempre de revisi6n y el diagn6stico co

rrecto se obtendri durante la cirugia. 

La sustituci6a de una próteeis inadecuada indica que ee d!, 

be planear esto mejor antee de la operación: el afloja2iento -

de ambos coaponeates en la eustituci6• total de la articula--

ción sugiere que existe intección aún cuando no aparezca clara 

aente en las radiogratias. 

La aepiraci6n de la articulación, llevada a cabo bajo con

diciones de gran asepcia puede ser UD.a gran ayuda al diagnost! 

car, y lo que establecerá definitivamente el diagnóstico será

un adecuado estudio de nuestras bacteriológicas obtenidas du-

rante la cirugia. 

OSTEOI1IELITIS TRAS LA ANESTESIA LOCAL DEFECTUOSA. 

A la Osteomielitis trás la anestesia local sólo se llega,

en genera.1 1 cuando han sido lesionados el perióstio y el hueso 

la inoculaci6n de géruenes pi6genos tiene lugar por el uso de

ahuj~s y soluciones anestésicas insuficientemente eet~riles. 

Este intor~e nos reporta Ulla infecci6A de la espina ce_!: 

vical subsecuente a wia extracci6a dental, se retiere a dos ·~ 

jeres adultas que tenian el .ds110 dentista, en las <aue se des! 

rrollaron los síntomas al mismo tiempo y que tuvieroa coao or!, 

gea el misao microorganismo ill!eccioso (Enterobacter). Los au

tores .sugiere• co110 !uente de la intecci6Jl, en ambas pacientes 

una i:iayecci6a contaminada. Tal como nuestros pacientes, ~stas

recibieron anestesia local e iayeccionos intraveaosas peritér!, 

cas antes de la extraccióa dental y en ambas se present6 dolor 

en el cuello dentro de las 24 horas siguientes. Al igual que -
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en nuestros pacie~te~, el diagn6etico correcto de ill!ecci6n de 

la eepina cervical tuvo una duración de cuatro 3e~anae, por lo 

menos, después de la iniciación de loe eintogas a pesar de que 

lae pacientes consultaron repetidRmente a dentistas y a ~édi-

cos por el motivo especifico del dolor en el cuello. 

Di~irieron de nuestros pacientes en que la in.fecci6n ostu-

vo li:1itada a un solo di3co y cuerpos v .. ~rtebrzi.les '.lciy~c~ntcB .

~o !'ué posible ne.ntcrwr una observación subsecuente a largo --

plazo. 

Es casi indudable que en todos éstoe pacientes la Osteoni.,i 

litio Cervical estuvo relacionada con un procediaiento dental, 

pero se desconoce la fuente precisa de la infección y la ruta-

por la cuál lleg6 a la espina. Los microorganismos pueden ha-

ber· tenido acceso en los sitios de la extracci6n dental, de la 

inyecci6n del anestésico local o de la inyeccibn intr~venosa -

periférica. Desde estos sitios no hay via hácia la espina a 

través de los planos tisulares, pero hay la posibilidad del 

drenaje lintltico desde las piezas dentales, tanto superiores

como ill!'eriores, hacia los nódulos cervicales prevertebrales. 

Sin embargo, esta vía parece ser improbable porque esos n6du-

loa' prevertebralee por lo general tieneA una regresi6n máe a-

ll& de la infancia y aún cuando sea~ ateotados por un absceso

retrotaringeo, es rara, si llega a ocurrir, una difusi6n a tr_! 

vés de las facies, hacia la espina.Cuando se hizo la biópsia -

abierta ea· el O.ASO I,la materia purulenta se descubrió por de

trás de la tacie prevertebral, pero ao e:a. el treate. La i.aici!, 

ci6a rápida de los statomas, subsecue:te a la extracc~6n de~-

tal, es a!s consisteate COD·UD.a ruta heaat6gena de dispersi6•-
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Hay documentaci6n acerca de tromb6sis de los senos y de ia 
. -

tecci6n intracraneal después de Ulla extracci6a dental, y ee 

crée que puede ocurrir una diee11inaci6• semejante, dentro del

eiete11a venoso vertebral, en casos de Osteomielitis cervical -

complicados con in!ecci6n del tracto urinario. 

Puest9 que todos esos pacientes recibieron inyecciones in

travenosae periféricas, .tambiéa debe tomarse en consideraci6A

esta ruta hemat6gena más prolongada. La Osteomielitis espinal

es un.~ complicaci6n bien reconocida de la adicci6n a la heroi

na, y hay Wl informe que llega hasta a indicar que la espina -

cervical es ua eitio preferente. 

El dolor severo e~ el cuello, posterior a uia extracci6n -

dental •o debe ser atribuido por rutiaa a dolencia o a espa~ao 

muscular. Dentro de ésta contexto, el 116dico debe pre_star ate! 

ci6a a la posibilidad de ua priacipio de Osteomielitis Cervi-

cal. Como primer paso eA uaa iavestigacióa diaga6stica, sugeri -
riamos UAa exploraci6a rndioaúclida del hueso,_aUllque ~sta no se 

haya hecho ea ninguno de loe casos de los que se intorma. Pue

de ser que al prillcipio de las radiogratías de la espina cerv,! 

ca!•o muestre• anormalidad alguaa, pero posterior~eute veRdr'

la iaf'lamaci6a del tejido blando prevertebral y luego aAor~al,! 

dadee ea loe discos y ea el cuerpo vertebral. Uaa terápia aat! 

bi6tica proata y adecuada para l• Ostiomielitis, podria evitar 

la. deformidad espilla! per11aneate y b :tusióa que ha ocurrido -

ea los caeos que presentamos. 

E9 posible que alguaas de las fusiones cervicales que apa

rece• posterior11eate 1 que geaeral11ellte se atribiqea a aao11a-

liae de aegmeataci6a coagbitas, •• realidad puedea eer la ae
ouela de uaa utigua Oateo11iditis. 
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ALTERACIONES TOXICAS DE LOS MAXILARES. 

QUIMICAS. 

Uu grupo especial está representado por la Osteitie, e• 

parte "pro!eeiollales" que hay que ali!lear ta11bié:a entre los C! 

sos de origen traW1ático en que la ill!ecci6:a se injerta secu:a

dariame~te sobre una necrósis t6xica. 

OSTEOf'lIELITIS ORIGINADAS POR EL MERCURIO, ARSENICO, FOSFORO. 

El uercurio empleado co~o aedio terapéutico para el trata

miento de la sífilis, en la manipulaci611 profesional de éste -

producto, puede originar gí;i.g1voestoaatiti8 grave • "La i:ato-

xicación mercurial deter11in~ una endoarteritis de los vasos ll,!! 

tricios del hueso, la cuál !acilit• la aecióa 11icrobia~a prov! 

ne ate de la cavidad bucal". 

(Rousseau-Decelle et Raisoa) 

El arsénico enpleado para la desvitalización pulpar, puede 

deslizarse por obturaciones que no so:a her~éticas y producir -

procesos de osteitis d.el borde alveolar. 

El !ós!oro empleado para la·tabricación de cerillas produ

cía, eA la época de su empleo, i~teA~ae oste!tis tos!oradas y

aecró~is del a~xilar de gra~ gravedad. 

ER la &poca actual no se registra t~l atecci6a por el aba~ 

do~o del !6storo blauco y su reeaplazo por el rojo y por la -

obligatoriedad de realizar en las tibricaa dedicadas a produ-

cir cerillas, Wl& higieAe bucal rigurosa y la protiláxis de é!_ 

ta atecci6•, evitándose las complicaciones de las caries pe•e

traates. 
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RADIOGENA. 

Deepué~ de la radiación de tumores 3e presenta e• muchos -

casos, exclu3ivamente e~ el naxilar inferior, wia Osteonieli-

tis radiol6gica, en cuya génesis vuslve• a col~borar dos !act_2 

res: 

El perjuicio radi6ge~o para el hueso aaxilar (Osteoradion! 

crosis}. 

OSTEO!'IIELITIS A CONSECUENCIA DEL USO PROFESIONAL O TE::L'1..P.SUTICO 

DE RADIO Y RAYOS X, 

El radio que se eaplea pára el tratarnieuto de los tuaores

malígnos de la C8Vid~d bucal, produce en los huesos ~axilares

proeesos conocidos bnjo el nombre de ósteoradionecrosis. E3ta

ateeci6n que sigue en tiempo variable a la aplicación del ra-

dio, se inicia como Wl proceso _gineival y luego el hueso resu,! 

ta afectado ea aa7or o aenor iAtensidad. Los dieAtes de la re

gi6a llegaa a movilizarse, y Ge eliaiaan espontáneamente; la!. 

teeei6a se naDi!ieeta por secuestros que se deeprende• espout! 

Aea o quirúrgicarae:ate._La eli1tinaci6n. de !!ecuestros puede ha--, 

cerse durante UA largo periodo, a veces años. 

WATSON y SCARBOROUGH (1939) encontraron 235 paeie~tes co•

osteoradio~ecrósis entre 1e19 ·tratados (13%) 

Los rayos X produce• u.na atecci6• auiloga. 

El eapleo e• la industria, del radio, o alguna de sus sa-

les, produce id~ntiea a!eeci6a. Ea la tabricaci6~ de ee!eras -

lu11iaosas1 de relo~es, o de letreros lurliuosos los obreros que-

11.alU.pula• el radio puede• presentrar uecrósis de dbtiato tipo. 
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THOM.\ relata el caso de Aub J.Q. que dura•te 14 añoe se de•ie6 

a piatar ci!ras lu.miaosas ea las esteras de loe relojee, toca.! 

4o, ea su trabajo, el piacel coa los labios. Se produjo uaa r.! 

dioaeerosis. Los die~tes extraídos y colocados sobre uaa peli

cula totogri!ica duraate 48 horas, reprodujero• su propia imA

gea, demostraado asi que habia substaDeias radiactivas e• e--

llos. 

(THOMA, lt.H.) 

Puede• eacoatrarse procesos de osteoradioaecrosis ea los -

maxilares por empleo iJ.d.iserimiaado de los Rayos X, para depi

laei6a, ea mujeres. 

Tenemos ea auestra casuistica, ciaco casos de 6steoradio•! 

crosis, todos ellos ea maxilar i.R!erior. La atecci6~ evolucio

•a tórpidameate, duraate 15-20 añoe y se aaai!iesta ea ocasi6a 

de Uia extracciba deataria o eapoatáaeaaeate. 

Tie•e todas las características de u.a Oeteo'llielitis cr6Jli -
. ca, coa tocos de secuestros, fistulas 1 supuraci6•; la atec--

ci6a coati•ú• indetiRidameate, basta que se •lilli•a• quirúrgi

cameate el hueso muerto y los secuestros, coa la misma tée•ica 

que la señalada para el tratamie•to de la o!teitis cr6Jli.c• • 

La piel del meat6a, ea estos pacieates, tieae u.a marcado -

aspecto apergamiaado 1 gerod~rlli.oo. 

"Cua:a.do los tejidos soa expueistos a la radiaci6a sufre• u.a 

proceso de ioaizacióa que varia coa la caatida& de absorcióa 1 

la radioseasibilidad relativa del tejido expuesto. 

El fea6iaeao d• 1.oaizacióa rompe el equilibrio acuoso histi -
eo, ae descompoDea los ioaea &• hidrógeao y oxigeao del agua 1 

·cesaa ad .los procesos oxid.ativoa. Las eazimaa ae iaactiTaa, -
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la ooagulaei6~ de la croaatina y la de~integr~ci6~ del ~úcleo 

celular hace efecto ~obre el ap~rato gen~tico de lg célula y

!e obtiene en con~ecuencia vacuoliznci6a y aecro!i!". 

La antibioterápia ~ejora los proceso!. 

(PAZ, G. M.) 
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INFECCION HEt·IATOGENA METASTATICA. 

La co•dici6R patogea~tica de la Osteomielitis he11atóge•• -

es u.aa su!'icieAte coloaización microbiana e• la médula ó~ea -

por inusdacióa de la saagre coa graades caatidades de bacte--

rias o las embolias ill!ectadas. 

La Osteortielitis hematógeua reeáe de preferencia e• la ép.2. 

ca de la toraacióa defiaitiva de los aaxilares y de la .de~ti-

ció•. Las zo:a.as d.e crecit1ie:ato del 11axilar inferior y los teji 

dos de los gérrtelles dentarios necesitados de sangre y de :1.utri 

t1ieuto so• abastecidos por uRa densa red vascular en la que la 

sangre discurre leata~e•te. 

La lentitud de la corrieate y el ~odo de raaificació• vas

cul~r parecen !avorecer la acuaulaci6a y el depósito mecáaico

de las bacterias. 

Tal riqueza vascular de las zonRs de crecirtiento y su hip! 

re11ia t'isiol6r;ica predo11iAaJl, pero llO de aodo con~iderable, -

coa respecto a la:! otras porciones del hueao, que peruitaa d.e

ducir de ello U!la explicacióa inequivoca para 13 localizacióa

pret'erida de la bí'e.cció~. 

MAs bie• parece que eu la edad juveuil el organismo lucha

en torno de la in~adurez inmunitaria de la aédula, sin duda ri 

c::i. en células pero to:I;:ivi.1 no sufici.,ntcae:a.te pr.:itegida por 

su:ltanciaa antibo.cterian~s, y que los endotelios vasculares,c.2. 

110 l~s propius c~lula:s resfote:ites que son, deciden si ae hn -

de producir la eclosión de u.na iní'ección. 

En la Osteomielitis Heaa~6ge•a del adulto es menester pea

sar sieapre, a la hora del diagnóstico.diferencial, ea uaa a-

tecci6a ti!iea, ya que la a~dula óseft puede almace•ar irreact! 
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va, aura•te algú.1 tieapo, l.Llla serie de bacterias pat6ge•as ¡, 

e• especial, al agente de l~ fiebre tifoidea. Otras e»!eraed_! 

des i».!ecciosas1 como la e~carlati~a, la gripe, el sarampió•, 

sólo provoca~ co~ relativa rareza tocos osteoaielíticos heaa

t6geaoe. 

E1 ocasiones, los ~uesos maxilarea pueden e'1.fermar al -

mismo tienpo que los huesos tubulares largos en el curso de -

u.1a osteomielitis metastific~te ~~ptica. Tar1bié~ hoy que to

mar en consideración lon focos supuratorios cono causa de la

Osteouieli tis maxilar. 
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OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR INFERIOR 

DIAGN\ .. JTICO Y CUADRO CLINICO. 

OSTEOI1IELITIS AGUDA DE LA. RAMA HORIZONTAL. 

En general los pacientes acuden muy tarde a la clínica, de.! 

pués de haber sido tratados durante algunos dias por el odont6-

logo o el m&dico general y sin que se haya: podido establecer -

un diagnóstico irreprocnable.· 

Durante ~ste tiempo, las molestias no.suelen ser muy gran-

des, y su estado· general es poco amenazador, sobre todo cuando

la ~upuraci6n incipiente permanece localizada, como un foco, en 

el proceso alveolar o en el cuerpo del maxilar. El pus no ha 

llegado aún al periostio 7 el pus aflora por las partes blandas 

con la apariencia de una serosidad edematosa mezclada con san-

gre oscura, las lintoglándulas submandibulares muestran tan só

lo una escasa tumefacción. A menudo, los pacientes aquejan un -

dolor parondontitico en un diente determinado. Los dolores per

.sisten y la tumefacción de las partes blandas mAs bien aumentan 

que disminu;yen, no es raro que en los dias sucesivos aparte del 

diente m~s involucrado se extirpen tambi6n los ·dientes vecinos; 

s6lo hasta que el pus per!ora por todas partes la cortical 7 -

conduce a la tormaci6n de un absceso subperi6stioo adopta el -

cuadro clinico formas. amenazadoras. 

Si el proceso osteomielitico permanece localizado en el pr_g, 

ceso alveolar el pus irrumpe con !ormaci6n de fistula en el ve.! 

t1bulo oral, sin causar una considerable reacci6n en las partes 

blandas del carrillo. Con rareza se produce la irrupci6n en el

espacio sublingual. 
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El desarrollo de un absceso perimandibular depone siempre 

en pro de un extenso proceso en el cuerpo del maxilar (proce

dente de premolares o de los molares) que se extiende en to-

das direcciones. La celda submandibular participa en toda su

extensi6n e igualmente en la regi6n adyacente de las partes -

blandas de la cara externa de la mandibula. El cutáneo del 

cuello y la piel están visiblemente abombados tensos y más 

bien duros. cuando no se abre oportunamente el pus avanza ha,! 

ta la zona del trigonum ~ubmandibular. 

Si el pus toma su punto de partida de los dientes fronta

les interiores o si procede de procesos ini'lamatorios de la -

piel del labio o del ment6n (por ejemplo el furúnculo) el es

pacio su~mentoniano comienza por imponerse como un espacio i.!! 

flamado. En este estadio la imágen radiol6gica no suele mos-

trar todavia, por regla general, alteraciones caracteristicas. 

Tan sólo cuando en la porci6n enferma· del maxilar se aflo 
. -

~a.u de modo paulatino y sucesivo varios dientes, 1 los múlti-

ples abscesos perforan espont~eamente los tegumentos intra y 

o extraorales surge la osteomielitis con caracteres clinicos

inequivocos. Las tW11etacciones de las partes blandas pueden -

alcanzar unas di111etiSiones grotescas· cuando del pus no encuen

tra deságÜe suficiente. 

Cuando el conducto 111andibular resulta implicado en las 8! 
teraciones inflamatorias del hueso el nervio alveolar mandib! 

lar pierde paulatinamente su capacidad conductora baJo la pre -
si6n del pus remansado. En correspondencia COD ésto, el terri -
torio de distribuci6n del nervio mentoniano deviene hipoeaté-. 
sico o anestésico (síntoma de Vincent). 



En el comportamiento de la temperatura corporal durante la e~ 

termedad Osteomielítica se pueden extraer conclusiones sobre -

la gravedad, la forma evolutiva y la progresividad de la in.fe~ · 

ci6n. Tampoco la altura de la fiebre depende la extensi6n del

proceso ni el estadio anatomopatol6gico del mismo, con la mul

tiplicidad simult~nea de sus lesiones y sin que cada una de e

llas se pueda manifestar por una reacci6n tebril tipica. 

En la mayor parte de los casos muestra la sangre una leuc2. 

citosis de más de 10,000. Raramente valores de 22,000 a 25,000 

Las formas juveniles no están aumentadas, la relaci6n entre los 

de núcleo abastonado y los de núcleo segmentado es de 3:70. 

Como expresi6n de mayor contenido de la sangre en fibrin6-

geno y de u.na relación de mezcla alterada de las proteinas ªª! 
guineas (albúminas y globulinas) la velocidad de sedimentaci6n 

de los eritroeitos es.U. siempre aumentada, se han encontrado -

valores de 50 mm. y más en la primera hora. Como se trata de -

una reacci6n inespeciticada hay que valorarla en conjunci6n -

con los otros hallazgos. Hacia el firial dei proceso de demarc!!_ 

ci6n la velocidad de eritrosedimentaci6n se torna significati

vamente m&s baJa. 

SE PRESENTA UN CASO DE OSTEOMIELITIS DE LA MA.NDIBULA DEBl 

DA A BACTEROIDES FUSIFORMES. 

En una niña que no babia tenido lesi6n alguna o entermedad 

subyacente que alterara su i.nmu.nidad. El microorganismo se en

contr6 en cultivo puro y no asociado ~on otra !lora, como es -

!recuente que ocurra. 

(JHON U. PAYNE, DANA P. DAHLEN). 



IN.l!'ORME DEL CASO. AiiO 1978 

S.H., Diña blanoa de 6 años de edad, presentaba un gran -

absceso en el lado izquierdo de la cara. Durante 2 semanas, -

aproxi~damente babia estado tomando ampicilina oralmente pa

ra tratamiento de un absceso dental. No se tomaron muestras -

para cultivo antes de prescribir esa terápia. La paciente !ué 

llevada a la clínica pedi~trica por la inflamaci6n facial que 

teiiia. Una radiograria que se tom6 entonces mostr6 la eviden

cia de cambios osteomielitico.s procesos con una reacci6n per!, 

6stica ligera en el hueso de la mandibula izquierda. La pa--

ciente rué admitida para tratamiento. Los hallazgos en el ex,! 

men tísico fueron normales escencialmente, con excepci6n de -

un enrojecimiento moderado y la intlamaci6n del lado izquier

do de la cara con &rea fluctuante de J cm. de diámetro aprox.!_ 

madamente. El ex~men incidental del interior de la boca mos-

tr6 la evidencia de caries dentales moderadamente severas. -

Los exlunenes de laboratorio iniciales comprendieron anUisis

completos, anAlisis de orina, química hep~tica, del calcio y

del t6s!oro, con resultados normales. Una radiograria rutina

ria del pecho fu6 irrevelante y las inmunoglobulinas estaban

en un nivél normal. El abséeso facial tu6 abierto y !ueron -

drenados aproximadamente 10 ml. de materia purulenta. Una ti~ 

ci6n Gram de ésta revela una gran cantidad de b acteroides ru

sitormes. En el cultivo de la materia drenada se aislaron tu-

· sibacterias anaer6bicas. 

La paciente fu6 sometida a una terapia con soluci6n de P.! 

nicilina por via intravenooa, a una dosii'icaci6n de 2501 000 -

unidades por kilogramo de peso corporal, diariamente, durante 
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un total de 14 dias de terápia. El exámen radiogrático de la 

mandibu.l~, despu6a de 1 semana de térápia, revel6 el desarr~ 

llo de una erosi6n cortical ligerade rorma abombada, en la -

parte media de la parte s6lida de la mandibula izquierda, -

junto con una reacci6n peri6stica que se extendía desde el -

ángulo de la mandibula hasta la sin.tisis. Un exámen radiogr!, 

fico posterior, a las dos semanas, revel6 que seguían prese;: 

tes esos cambios Osteomielíticos con una regresión lisera. -

Al término de la terapi.a con el antibiótico, la paciente es

taba. asintomática en cuanto a la in!lamaci6n facial y el si

tio del drenado estaba cicatrizando satis!actoriamente. Las

radiografias panorámicas tomadas entonces revelaron patosis

periapical asi como en los molares primarios primero y segu:: 

do. El primer molar permanente aparecía sin vitalidad con u

na complicaci6n fungal severa. Se p~sumia que el primer mo

lar permanente había sido el foco de la inrecci6n de Osteo-

mieli tis ¡ se hizo una. extracci6n si~ple de é"ste diente. 

OSTEOMIELITIS AGUDA DEL ANGULO DE MANDIBULA Y DE LA. RAMA AS

CENDENTE. 

Para la génesis de ~sta hay que tomar en cuenta cuatro -

posibilidades: 

A) Extensi6n directa de procesos inflamatorios proceden

tes del tercer molar u originados por la rama borizo~ 

tal. 

B) Via traum!tica (tracturas del Angulo 7 de la rama as

cendente). 



. O) MetAstasis a lo largo del conducto mandibular a conse-

cuencia de una tromboflebitis de 18. ,Mna !.llv~oler m~nd,i 

bular. 

(WASSMUD). 

D) Propagaci6n de procesos inflamatorios del maxilar supe

rior a la ap6íisis articular a lo largo delpterigoideo

lateral, o a la apófisis vascular a lo largo del múscu

lo temporal, al borde anterior de la rama ascendente. 

La Osteomielitis estrictamente localizada al ángulo del ma . -
xilar, por regla general es una afección proveniente del ter--

cer molar. 

En la exploración se palpa a menudo la cadena lintática Y,!! 

gular, hasta la fosa supraclavicular. El punto de máximo dolor 

se haya sobre el ~ngulo de la mandibula. El paciente tiene do

lores al momento de deglutir. Existe trismo reflejo más o me--

nos intenso. 

Existe tumelacción difusa de las partes blandas, que inte-

resa el carrillo, el arco cigomático, la.sien, el ángulo de-

la malld.ibula y la región submandibular ~o que delata u.na a-

fecci6n extensa de la rama ascendente. El centro de gravedad -

del infiltrado inflamatorio puede localizarse en la fosa temp~ 

ral, o sobre la articulaci6n mandibular. En la cara interna de 

la rama ascendente el pus irrilmpe en el laxo relleno para·ra-

ringeo por lo que existe intensa molestia a la deglusi6n, alg}! 

nas veces el toco osteomielitico puede localizarse en la fosa

retro mandibular. 



OSTEOMIELITIS i~GUDA DEL l'lAXILAR. 

La osteomielitis de los maxilares superiores se presenta

con mayor rareza que en el maxilar interior. 

GENESIS, DIAGNOSTICO Y CUADRO CLINICO. 

La Osteomielitis en el adulto es casi exclusivamente una

infecci6n odontógena, como la·ini'ecci6n secundaria tras las -

extracciones dentarias o las intervenciones quirúrgicas muy -

traum.atizantes sobre los huesos ocupan un segundo plano gra-

cias al desagüe de las secreciones en los maxilares superio-

res, la in.f'lamaci6n pierde intensidad. Con extrema rareza la

eclosi6n de una Osteomielitis del maxilar superior es causada 

por un quiste o una tractu.ra intectada o un empiema sntral o

dont6geno. 

El enfermo aqueja un dolOr tacial profundo, en parte de • ·· 

caricter tenebrante, el dolor de la Osteomielitis es difuso 1 

persiste en su intensidad a pesar de la trepanaci6n ~de.la -

extracci6n del diente inculpado. 

El complejo sintom!tico local es decisivo para el diagn6! 

tico: el hallazgo extraoral descubre el edema que in!iltra el 

labio superior y el carrillo, y el dolor a la presi6n y la .-

piel tensa y.enrojecida. Según la gravedad del cuadro clinico 

agudo, se pueden presentar edema parpebral, epifora, bletaro~ 

tosia 1 tran.stornos de la movilidad del ojo: 1 el territorio

de distribuci611 del nervio in.traorbitario puede estar bipoe,s

thi~o y hasta anestltsico. Las lin.togl!ndulaa regionales sub-

· mandibulares eatln mani.tiestaa1en~e engrosadas. Por regla gen! 
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ral no e:dste trismo, pero la apertura de la boca está restrin -
gida por la dolorosa tumefacci6n de las partes blandas. 

Intraoralmente llama la atenci6n, el abultamiento del pro

ceso alveolar a!ectado. La simultánea existencia de abscesos y 

fistulas, tanto palatinos como bucales, es uno de los sintomas 

cardinales de la Osteomielitis del maxilar, en especial cuando 

el proceso se encuentra en la zona de los premolares y de los

molares, porque ambas, tanto la lámina 6sea vestibular como la 

palatina, son poco más o menos de la misma delgadez. 

En la zona de los dientes frontales emerge el pus más fá-

cilmente, através de la pared relativamente delgada, en el ve! 

tibulo y con menor facilidad através de la ap6fisis palatina. 

Un segundo síntoma intraoral importante es el progresivo -

aflojamiento de varios dientes. 

FORNAS EVOLUTIVrt.S. 

cori.PLICAOIONES. 

Estl representa~a por la forma flegmonosa del maxilar en -

la que el proceso purulento 6seo pasa a las partes blandas ad

,-acentes 7 acarrea una in!lamaci6n flegmonosa del labio y del

carrillo, cuyo éurso maligno puede tornarse más amenazador por 

la trombo!levitis de la vena angular o del plexo pterigoideo,

la trombosis del seno, la meningitis y la sepsis genera~izada. 

El cuadro clinico amenazado se presenta por propagaci6n direc

ta 7 la ~et•stasis. 
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TRATAMIENTO DE LA OSTEOMIELITIS MAXILAR AGUDA 

TERAPEUTICA l'IEDICAMENTOSA. 

Es necesario la curaci6n en el momento en que se presenta 

el estadio iilicial, el tratamiento debe comenzar lo más pron

to posible para que el a.ntibi6tico alcance Wla concentraci6n

eficaz en el tejido óseo antes que la inflamación obstruya el 

abastecitú.ento sanguíneo. 

Tanto e~ la edad adulta como en la adolescencia la osteo

mielitis se presenta con microorganismos tanto positivos como 

negativos (GR:ú1 POSITIVOS y GRAl'I NEGATIVOS) por ello· es nece

saria una combinación de antibióticos de amplio espectro. 

Aunada a la terapéutica medicamentosa se deben tomar med! 

das diet6ticas y la administraci6n de vitaminas a dósis tera

péuticas, ya que la tlora intestinal que sintetiza las vitam,! 

nas es inhibida por el predominio de g6rmenes resistentes so

bre todo las del complejo B as! como la administración de Vi

tamina e que actúa con rapidéz en la superación del estado a

gudo. 

TRATAMIENTO OPERATORIO. 

Existen según wassmund seis principios fundamentales: 

A) El absceso tiene que abrirse precoz y ampliamente. 

B) Las secreciones deben encontrar libre deságüe. 

C) La cubierta perióstica no debe permanecer desprendida

del hueso por taponamiento. 

D) Los dientes involucrados en el toco osteomiél1tico de

ben ser extirpados sin un trauma m111or. 

E) Los secuestros para poderse extirpar deben estar des-

prendidos. 
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F) Los dientes flojos que puedan ser conservados deben fi

jarse mediante una férula. 

a) La apertura intraoral del absceso está indicada cuando

la Osteomielitis se desarrolla en el maxilar o en la z2 

na del proceso alveolar haciendo pequeñas incisopuncio

nes en extensi6n suficiente, introduciendo tiras de ga

sa o de goma, el drenaje debe permanecer sólo dos dias

ya que puede despegarse el periostio y producir necró-

sis ósea. En la apertura extraoral del absceso se hará

necesaria cuando la infecci6n se ha extendido a las PªE. 

tes blandas. La incisión debe ser larga y profunda. 

b) En la incisión intraoral en el proceso alveolar y en el 

vestibulo se colocan tiras de gasa, o una mecha de goma 

o un tubo de goma hendido que se fija al borde de la h,2_ 

rida o a un diente. En incisiones externas se utilizan-

grandes tubos de goma tenestrados. 

e) cuando el hueso permanece desnudo por mucho tiempo pue

de existir osteonecrosis o una insuficiente neoforma--

ci6n de huesq, a medida que se forme el tejido de gran.!! 

laci6n el drenaje deberá ser de menor di~metro. 

d) La conservación de los dientes que han quedado flojos,

es según Wassmund l.lll requisito inexcusable. 

Para la regeneraci6n del alveólo y proceso alveolar. 

En evitación de una alteraci6n de la forma de la mandí

bula poi- la tra.cci6n de la musculatura masticatoria. 

Para impedir una fractura expontánea o la dislocaci6n -

tragmentaria en caso que ya se haya producido la fract_!! 

ra. 
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e) En la secuestrom!a prec6z existe el peligro de una pér

dida excesiva de hueso sano y adem!s porque éste estim~ 

la la neoformaci6n 6sea. Normalmente ésta se practica -

después de las seis semanas de evoluci6n y casi siempre 

surge más tarde unos tres o cuatro meses del comienzo -

de la intecci6n para que suceda ésto es necesario que -

el hueso radiográfieamente se encuentre rodeado de una

zona radiolúcida como signo de su demarcación. 

Cuando se secuestra la secci6n transversal de la mand.1-

bula es necesario respetar el segmento 6seo mortificado 

todo el tiempo que sea necesario por el peligro de la -

curaci6n con pérdida de sustancia, hasta que quede ase-

gurado radiol6gicamente que se ha formado un sufi 

ciente sarc6rago, como hueso de sostén. 

cuando, en una osteomielitis de la rama ascend.e nte,la -

ap6fisis articular sufre secuestraci6n tras el descubri 

miento amplio de la regi6n articular desde una incisi6n 

cudnea por delante del trago. 

Mediante una técnica cuidadosa, con seguri-

dad,evitaremos una lesi6n del nervio racial. 

Kohler aconseja esperar, para la extirpaci6n de la ap6-
·' 

fisis articular secuestrada, hasta que ésta baya descen-

dido por el lado distal del &ngulo de la mandíbula. 

t) Con la colocación profiláctica de una férula se eonsi--

gue: 

a) Oonsolidaci6n paulatina de los dientes flojos. 

b) La supresi6n de la tracci6n muscular deformadora del 

maxilar en.termo con la ayuda de un arco de descarga-· 

en el maxilar opuesto. 
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e) La inmovilizaci6n de la mandíbula que favorece la e! 

catrizaci6n. 

d) El aseguramiento de la oclusi6n céntrica con ayuda -

de resortes intermaxilares de goma ya que el maxilar 

posea suticiente firmeza 1 no exista el peligro de -

una dislocaci6n fragmentada •. 

e) Impedir la dislocaci6n de la mandíbula con ayuda de

.un plano inclinado, en la a!ecci6n de la rama ascen

dente. 

En muchos casos se puede renunciar al empleo de la !érula

por la eficacia del tratamiento antibi6tico: debido al efecto

antibacteriano, se alcanza una'considerable localizaci6n del -

proceso asi como en n'Wnero y grado de aflojamiento de loa die~ 

tes. 

Cuando el maxilar posee bastantes dientes es conveniente -

la coloc~ci6n de una férula con el ap6sito de alambre alpala

vit, utilizando un arco de alambre reblandecido, la suficiente 

firmeza se logra con un revestimiento de material autopolomer!_ 

zable. 

Es necesario el tratamiento ortopédico en la Osteomielitis 

de la ap6tisis articular con o sin la participaci6n de la art!, 
1 

culaci6n mandibular. Cuando existen dientes y con ayuda de u.na 

t6rula de arco de alambre o una t&rula colocada con un plano ~ 

inclinado se corrige la desviaci6n lateral de la mandíbula 7 ~ 

el transtorno de la ooluai6n por ello, posteriormente hay que

pasar al tratamiento con el monobloc que asegura la oclusi6n -

1 evita la anquilosis. 
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OSTEOMIELITIS CRONICA DE I.OS MAXILARES. 

Cuando no se ha logrado la curaci6n del estadio agudo, se 

sigue UD estadio cr6nico que puede d\U'ar meses y a veces has• 

ta años. A lo largo del curso cr6nico existen brotes agudos o 

subagudos. A veces se tiene clínicamente la impresi6n de que-

el proceso osteomielitico secundario puede cursar bajo la ac

ci6n de los antibi6ticos. Algunas veces se consigue amorti--

guar el proceso 6seo con la terapéutica antibi6tica y quimio

ter,pica con la que se produce la demarcaci6n del toco. Estos 

casos que se expresan por un curso extremadamente suave, en gen! 

ral sin tormaci6n de fistulas y acusada aposici6n periostica, 

· su cuadro clínico simula a menudo el de la Osteomielitis S,! 

ca de la torma verdaderamente primitiva de la Osteomielitis -

cr6nica. 

La Osteomielitis es una entermedad que se trata muy sati,!. 

tactoriamente con oxigeno biperbárico y con antibi6ticos. Sin 

embargo es una necesidad recurrir a intervenciones quir6.rgi-

cas. El oxigeno'hi.perbárico ha cortado él curso clínico de la. 

Osteomielitis, pero no puede ser usado como reemplazo para o

tras terápias. 

REPORTE DE UN CASO DE OSTEO~IIELI~IS ORONICA MANDIBULA.R. 

Una niñasúdvietnamita de 6 años, tu6 co.D.f'inada a nuestra 

clínica el 7 de Julio de 1975, con W:i diagn6stico de OsteoDÜ.!. 

litis en el lado izquierdo de la cara. El pasado de su histo

ria tu6 dificil de obtener a causa del problema de lengua~e,-. 

sin embargo se pudo averiguar que padecía desde. hacta.12 me•• 



ses una hinchaz6n en el !rea del lado izquierdo de la mand!pu

la. Estos s!ntomas iban acompañados con dolores sumamente fue.:: 

tes ·que hasta le imposibilitaban dormir. No pudimos averig~ar

si la paciente hab!a sufrido fiebres ni su etiologia especif i

ca. Se pens6 que su condic16n ru6 originada por un absceso de!! 

tal. 

La paciente babia venido recibiendo gran cantidad de anti

bi6ticos desconocidos en su pueblo natal, no se supo en que -

cantidades ni el tipo. El dolor desaparecia en conjunto con la 

hinohaz6n al tomar los antibi6ticos, pero al descontinuarlos -

volvian. 

Aproximadamente 4 meses antes de ser internada un canal -

drenante se le !orm6 en el áng~lo mandibular izquierdo. Dos m! 

ses despu6s dos molares le fueron extraidos del lado izquierdo 

7 se le dieron antibi6ticos durante 20 dias en el lapso del r.! 

greso a su pueblo natal. 

Cuacd.o tu6 admitida en el hospit~l parecia una niña tisic!, 

mente normal salvo por los s!ntomas aparentes. Al examinarle -

lá cabeza, la mandibula y la cavidad oral se encontraron con -

m~ltiples caries y mucosa alveolar de un tipo fangoso en el l!, 

do izquierdo de la mand!bula. 

Faltaban el mandibular izqllierdo y segundo de los dientes

deciduos, el segundo premolar permanente y e.l primer molar de

recho. El &rea m.acd.ibular izquierda .estaba hinchada. En el án

.· gulo mandibular exist!a un canal drena.nte rodeado de teJido de 

granulaci6n. La linfa submandibular izquierda estaba agrandad.a 

firme y dura. 
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·Exámenes radiogr!ticos mostraron malformaci6n en el cuer

po mandibular izquierdo, en la rama y proceso coronoide. 

En la admisi6n, el exámen de laboratorio mostr6 los sig-

guientes valores: Hematocrito, 3?% hemoglobina, 12.? gm/100 ml 

; cuenta de células blancas,· 9,100/cu mm. 

Cultivos de drenaje extraoral mostraron coagulaci6n posi

tiva, resistencia a la penicilina y al estafilococo. 



.En ·1a primera admisión en el hospital el 12 de Julio se le 

hizo al paciente bajo anes·tesia general una secuestromía y u.na 

cauterización en el lado izquierdo de la cara, le fueron extr~ 

!dos el segundo molar, el primer molar y los caninos deciduos

los cuáles parecian estar clínicamente involucrados con la Os

teomielitis. 

Después de efectuada la operaci6n, a los tres uí~s se pre

par6 al paciente para la terápia de oxigeno hiperbárico. Cien

por ciento de oxigeno se rué administrado con una máscara a -

dos atm6sferas de presión absoluta durante 90 minutos diarios

en el lapso de 30 dias. 

Cultivos de los especímes quirúrgicos mostraron el creci-

miento de B-estreptococos hemoliticos del grupo A del hueso. 

Estafilococos aureus, con cougulaci6n positiva resisten-

tes a la penicilina del canal de drenaje. 

Antes de que empezara el tratamiento con oxigeno hiperbAri 

co, se puso a la paciente en un régimen de sodio y meticilina

intravenosa a 850 mg. cada seis horas durante dos dias y des-

pués monohidrato de dicloxacillin s6dico de 250 mg. cuatro ve

ces al dia durante el tratamiento con oxigeno hiperbArico. 

El paciente !ué dado de baja del hospital al q~nto dia de 

e!ectuada la operaci6n. 

TRATAI·lIENTO DE PACIENTE EXTERNO. 

Durante las visitas de paciente semanalmente a la clinica

en torma de paciente externo no hubo evidencia de fiebre ni de 

sintomas previos. El 6 de Agosto hubo que cambiar la terapia -
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de los antibi6ticos pues surgieron cultivos de especímenes qu! 
rúrgicos como el BACTEROIDES NELANINOGENICUS, y otros dos bac

teroides sensitivos a la clind.amicina. Después de 29 tratamie_!! 

tos con oxigeno hiperbárico el C3nal extra oral persistía. 

varias veces durante el tratamiento la fistula mostr6 mej.2, 

ria. 

SEGUNDA ADI1I3ION EN EL HOSPITAL. 

El paciente fué readmitido en el Hospital el 22 de Agosto. 

Todos los antibi6ticos fueron descontinuados para ayudar a la

preparación antes de la operaci6n. El 25 de Agosto se le hizo

al paciente una exhici6n en el canal y una secuestromia. Un S!:_ 

cuestro 6seo de 0.5 x 2.0 cm. !ué removido de la rama posterior 

izquierda descubriendo tejido granuloso normal y sano con un -

hueso de apariencia normal tambi~n. El canino mandibular iz--

quierd.o p~rmanente le rué extraído, porque parecía estar en--

trar en el &rea infectada por la Osteomielitis. Los cultivos -

de especímenes quirúrgicos demostraron el nacimiento de pepto

estreptococos. La terápia de antibióticos ru~ recomenzada en -

el primer dia postoperatorio y consistia en: 500,000 unidades

de penicilina intravenosa cada cuatro horas.; Clindamicina !os

!atásica, 100 mg. intravenosa cada seis horas. El régimen de -

antibióticos intravenosos continuó hasta el.23 de Septiembre. 

El 26 de Septiembre el paciente rué dado de baja en el HO! 

pital sin ninguna evidencia clinica.de la enfermedad original. 

El paciente continu6 yendo a consulta externa durante~os• 

tres meses posteriores. El estudio radiogr!fico mostr6 comple

to restablecimiento de la mandíbula sin ninBuna seña de Osteo

mielitis o que ésta pudiera causar otros cambios. 
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La osteomielitis puede ser una enfermedad devastadora y -

muy dit!cil de tratar. Lo mAs difícil en el tratamiento de é,! 

tos casos de osteomielitis y por lo general en todos es la i_!! 

solaci6n del organismo causante de la enfermedad. La rutina -

de cultivos intraoral y extraoral no mostraron la causa; esp.! 

c!menes quirúrgicos fueron requeridos para la investigaci6n.

De cualquier manera los cultivos anaeróbicos son muy difíciles 

de obtener y criar. Hablando de éste caso en particular enco_!! 

tramos 4 organismos diferentes en el cultivo anaer6bico y to

m6 dos oemanas y media desde la cirugía inic~al hasta que se

pudo identificar e insolar. 

La identificaci6n positiva de los organismos y la terápia 

correcta son de suma importancia. Bastantes regímenes,antibi~ 

ticos fueron usados en este caso. Por ejemplo en este pacien-

te se tuvo que examinar largamente para saber qué antibi6ti-

cos eran convenientes recetarle, pués no se sabia nada de su

historia clínica previa ni de cuántos antibióticos le fueron s~ . 

ministrados, ni en que periodos de tiempo. La terapia de ant,! 

. bi6ticos tiene que continuar a6n cuando los razgos y signos -

de la enfermedad desaparecieron m&s o menos durante 6 semanas 

después del abatimiento de los síntomas. 

El tratamiento con oxigeno hiperbárico, prob6 ser bastan

te efectivo en este caso. Aún cuando después se tuvo que rec~ 

rrir a cirugia,.i'ué entonces que encontramos el tejido granu

.loso en estado normal y el hueso rué reportado en la segunda

intervenci6n quirúr~ica. 

El canal no tué extraído en la primera intervenci6n qui-

r6rgica pués amenazaba la ruptura de' la mand!bula. El oxigeno 

hiperbArico ayudo a sanar la mandíbula de manera que se pudo-
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mantener integra en la segunda intervenci6n quirúrgica • 

.S.Ste caso de osteomielitis cr6nica, ha confirmado la efi-

ciencia del oxígeno hiperbárico en la terapia en contra de es

ta enEermedad. 

·ta intervenci6n es sin duda necesaria también como lo son

los cultivos aun~ue éstos sean diticiles de obtener y de cali

ficar. 

Gracias a los cultivos se puede dictar la receta de anti-

bi6ticos que debe suministrarse para acabar adecuadamente con

la enfermedad. 

OSTEOI'IILITIS CROUICA PRIMITIVA • 

.En la clinica y en la práctica su denominaci6n es osteomie 

litis seca, (seudo - Paget, de Axhaussen, u ostiomielitis seca 

esclerosante de Garré). 

OSTECI1I.::LITIS ESCLEROSICA DE GARRE. 

En 1383, Garr& describi6 un proceso cr6nico, con poca in-

!lamación de los huesos, asociado con un engrosamiento y aume,!! 

to de la densidad de sus partes corticales y cancelosas. Lesi~ 

nes de éste tipo son llamadas osteomielitis escler6sicas de G!, 

rrA. 

Estas son variantes poco comunes, en las cu~les no hay ne

crosis ni exudados purulentos y muy poco tejido granuloso. Las 

radiografías muestran engrosamiento y aumento de la densidad.

Histol6gicamente hay una ía.lta ~e exudado supurativo, un aumen 

to en la masa 6sea con sustitucibn fibrosa de tejidos intersp!, 

culares. 

Q.ue se caracteriza pors 
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La ausencia de cualquier supl.ll'aci6n manifiesta hacia a!~ 

ra. 

La falta de abscesos de las partes blandas y de !ormaci6n 

de !istula.s. 

El dolor espontAneo sordo o la completa indolencia. 

Una periostitis m~s o menos intensamente osificante, con

abultamiento monstruoso. del hueso. 

Alteraciones estructurales radiol6gicas en la médula 6sea 

aolaramientos limitados (por formaci6n de cavidades) intensas 

aposiciones peri6sticas que se funden con la cortical. 

La curaci6n espontánea. 

La osteomielitis seca se observa de preferencia en los n! 
ños y en los j6venes y tras de fenómenos iniciales agudos, se 

produce, bajo Wl curso sub-agudo o cr6nico un engrosamiento -

de la mandíbula. 

Etiol6gicamente ocupa casi siempre el primer plano una -

suave ini'ecci6n causada por estatilococos que seg6.n Benett'c$?. 

·mienza en ocasiones en el periostio o por debajo del mismo y

poco a poco, penetra en el interior del hueso. 

La biopsia muestra un hueso muy enrojecido, espumoso y -

blando con gotitas de pus. La cortical no se distingue clara

mente de la esponjosa. 

RADIOLOGIA. 

Una de las principales caracteristicas está representada

por la hipertró!ia del hueso, que se instala pronto en los ni -
ños y se desarrolla más intensamente que ~n los adultos • 

.ED el estadio precoz de la osteomielitis seca, casi no se 

descubre por asintomática la a!ectaci6n del hueso, que al co

~ienzo nos muestra una estructura borrosa característica. Por 



re5la general no se encuentran secuestros o lagunas pronunci~ 

das. 

La hiper~lasia del hueso ee mantiene a lo largo de varíes 

meses y el estadio de curaci6n surge espontánearnente y se des 

morona el hueso peri6stico superfluo. 

DIAGNOSTICO DIFERSl:CIA.L. 

AFECCIONES IlifPLANATORIAS DE LOS HUE.3CS. 

La osteomielitis. seca se puede parecer en su estadio ini

cial a la forma aguda de la Osteomielitis. Seria un error in

cidir la regi6n de partes blundas alteradas o extraer un die~ 

te sospechoso, pues con esto se crea la posibilidad de una -

in.fecci6n secundaria. 

Desde el punto de vista del diagnóstico diferencial hay -

que considerar las l~es, la actinomicosis y la tuberculosis,

cuando su exclusi6n no es ya posible de antemano por la anam

nésis y el curso clínico o por las scrorreacciones o las pru~ 

bae intracutáneae. 

De las diferentes formas de sifilis 6sea del adulto hay -

que tener en cuenta en el diagn6stico diferencial, la perios

titis ·1 la osteomielitis luéticas, ambas se caracterizan por

los ataques nocturnos de dolores osteócopos. La osteomielitis 

difusa luétioa se caracteriza por la incubación de los huesos . 

r por la densiticaoión difusa del tejido 6seo, con estrecha-

miento de los eapacios medulares. En la localización de las -

v¡rt&braa, en los huesos planos del esqueleto -;¡ en la mandib!!_ 

la, son frecuentes las fracturas expont~neas. El diagn6stico

detinitivo es asegurado.por las reacciones se~olbgicas y por

el eximen histopatol6gico. 



SIFILIS DEL mIESO. 

El "treponema Pallidum" puede infectar al hueso como lo -

hace en tejidos suaves, las dos variedades incluyen la congéil;i 

ta y la adquirida. 

Af'ortunamamente, ambos tipos ban disminuido gracias a una

terapia efectiva, particularmente la terapia prenatal, para la 

prevenci6n de luea (sífilis) congénita. Las lesiones esquelllt_!. 

cas de sitilis congénita incluyen un grupo muy diversificado -

de lesiones 6seas. La lesi6n caracteristica de la epífisis, 

vista en el reci6n nacido, consiste en una conversi6n de la l! 

nea epiriseal normal delgada y gris a una linea pronunciada, ! 
rregular y amarilla. 

Esto generalmente sucede en el extremo superior de la ti-

bia o en el extremo inferior.del fémur. 

Sin embargo, cualquiera de los huesos cilindricos pueden -

complicarse y el área m~s común de ataque en el niño que no ha 

nacido es la metArisis. 

Las secciones a travás de &sta regi6n de la pronunciada e

irregular linea epifieial revela la substituci6n del tejido 

normal por tejido de granulació~ por numerosos cblulas reden-

das, predominando los pasmocitos, pocos osteoides y masas irr_! 

gulares de oondroides. 

La periostitis de la sífilis congénita consiste en una pr.2 

li!erada reacci6n lenta y progresiva, la cuál se puede observar 

en la infancia. 

La tibia es la m5.s afectada y la aposici6n subperiosteal -

del hueso a la superficie anterior cortical produce una curva

tura .y una agudizaci6n del mArgen anterior. 
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Se pueden formar gomas sifilíticas en loa huesos afectados 

particularmente en los huesos grandes y en l.os ganglios lin!á

ticos gomatosos ~ue pueden reblandecerse, supurarse y formar -

cavidades. 

SIFILIS ADQUIRIDA. 

Las lesiones esqueléticas de la sífilis adquirida general

mente aparece como u.na de las primeras manifestaciones de la -

sífilis terciaria, alrededor de 2 a 5 años después de una in-

fecci6n sin tratar. 

Al principio, la lesión parece ser u.na periostitis mien--

tras q,ue al .. último se puede formar una otitis difusa.- La goma

sifilitica puede estar o no presente. 

El tejido producido por la io.i'lamación sifilitica, se am-

plia a los canales harversianos. 

Después, una endoarteritis obliterativa interfiere· con el

abastecimiento sangu.ineo con posibles cambios degenerativos en 

el centro de la masa, produciendo una firme masa gris. A esta

lesión se le llama ~oma sifilitica,.la arteriolisis necrotiza~ 

te induce a una reacción proliferante y a la necrosis del teji 

do. 

La goma no se observa tan frecuentemente como sucede con -

la osteomielitis actinomicótica central localizada casi exclu

sivamente del maxilar inferior, va siempre asociada a una in-

lección mixta piógena que no es delimitable de la oateomieli•

tis. zn las radiografías se manifiestan los caracteres de una

osteomieli tis cr6nica secundaria, oon !ormaci6n de secuestros

~ de r!stlllas. El diagnÓ!'ltico se .establece con seguridad por 
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los.exámenes histológico y bacteriológico, por~ue hasta las -

pruebas de aglutinación se han demostrado cono insuficientes. 

Una forma particular de la actinomicosis 6sea central es

tá representada por el actinomicona, que afecta casi exclusi

vamente a+ maxilar inferior. Las partes blandas suelen quedar 

respetadas, por la inflamación que se limita principalaente -

al tejido 6seo. La osteomielitis rarefaciente y la periosti-

tis productiva se desarrolla junto a la otra, de modo ~~e el

proceso recuerda a una osteomielitiP crónica primitiva del 

maxilar inferior. A menudo las biopsias, pueden contribuir al 

esclarecimiento definitivo. 
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OSTSOMIELITIS MICOTICA. 

En esta era de inmunosupresores corticosteroides, antibi,2 

ticos de amplio espectro y terapia de hiperalimentación, la -

osteomielitis mic6tica se ha vuelto más !recuente. 

Se reportan nume~osos casos y también literatura acerca -

de ésto • .Probablemente la forma m~s común de osteom.ialitis mi 

c6tica. la causa los "Ooccidioides immitis 11 • 

Los hongos entran a través de la piel o por el tracto re! 

piratorio y después se esparcen a través de la sangre a los -

huesos. 

Las necrosis y la for:¡aci6n de abscesos sobreviene sin 

ninguna producción del hueso nuevo. 

La infección puede estar complicad~ por una supuraci6n y

una formación persistente del seno. 

Junto con la reacción supurativa, también puede ocurrir -

que se forme una reacción, granulomatosa muy similar a la tu

berculosis. Por lo tanto, un diagnóstico definitivo puede 

ser solo si las formas fun5ales se encontraron en las seccio

nes histológicas. 

Much.as especiales como "PASS O GROTT" serian necesarias -

para delinear los elementos fungales. 

En general,. las in!ecciones fungales en los huesos inducm 

a una respuesta in!lamatoria, caracterizada por abundantes cf 

lulas monucleares, células gigantes esparcidas multinucleadas 

y linfocitos con pocos neutr6!ilos. 

A menudo, d~ntro de los macr6tagos y las células gigantes 

multinucleadas, se pueden observar los hongos. 



La tuberculosis de las maxilares es raramente observada y 

se limita casi siempre a la edad infantil. La forma hematóge

na metastásica se localiza en la parte lateral del reborde i~ 

fra0rbitarío o en el borde inferior del maxilsr interior. La

tuberculosis 6sea es considerada, por lo cocún, como el protE_ 

tipo de la osteítis rarefaciente crónica. Radiológicamente el 

proceso ''cariosÓ' óseo no ·suele ofrecer nada característico: 

Por regla general, no existen secuestros o son sólo de ta 

maño pequeño. Los secuestros mayores despiertan la sospecha -

de una infección secundaria por cocos piógenos. 3Xíste la pr! 

sunción justificada de un proceso tuberculoso, óseo siempre -

que, una vez excluido un proceso apical crónico 7 una tuberc~ 

losis linf'oglandulur, se observe una fístula en las partes -

blandas adyacentes al maxilar inferior. 

OSTEOl1IELITIS TUDt:RCULOS.A. 

Todas las otras formas de osteomielitis pueden clasifica,::· 

se en las suplll'ativas. 

Esto incluye osteomielitis granulomatosa crónica asociada 

con tuberculosis del hueso, sífilis e infecciones causadas 

por hongos. 

Ha bajado la incidencia de éste estado. Sin embargo apro

ximadamente 1% de los pacientes con tuberculosis desarrollan

complicaciones 6seas. La infecci6n es casi siempre hemat6gena 

siendo conducida a un hueso poroso por la corriente sanguinea 

generalmente de un toco pulmonar. 

El trauma juega un papel importante, pero s6lo un trau.ma

b~nigno; ya que u.n trauma severo produce una reacción aceler.!, 
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da, impidiendo que la mícrobacteria establezca la infecci6n. -

Los cuerpos vertebrales son los sitios más comúnes para una -

complicaci6n (enfermedad de Pott) el final de la parte supe--

rior del fémur y los extremos de los huesos cilíndricos. 

Las lesiones de la tuberculosis esquelética son dos princ! 

palnente: 

Hay un tipo, en l cuál no hay gastificación, pero una a-

bundante formación de tejido de granulación tuberculosa suave. 

3ste ejerce una reacción erosiva, dando como resultado un enr! 

recimiento del hueso, al cuál se ha referido como 11 caries 11
• 

Un segundo tipo está caracterizado por la destrucción del

trabaculado óseo y gastificación con formación de un exudado -

purulento (absceso frio). 

Este tipo de lesión está característicamente vista en la -

tuberculosis de las vértebras. 

Histológicamente, las primeras lesiones representan una. -

reacci6n aguda al bacilo tuberculoso. 

Este incluye la necrosis e in.filtraci6n de neutrófilos. -

Sin embargo, estos cambios tan rápidos a reacciones granuloma~ 

tosas consistentes en células epitelioides, pueden formar cél_!! 

las gigantes. 

El colágeno está asentado., pero separado de la inflamación 

y los linfocitos pueden penetrar esta divisi6n. 

Este es el "tubérculo" o 11 granuloma 11 de la tuberculosis. 

Un estado en el cuál un metacarpio o una falange desarro-

lla una hinchazón fuseiforme como resultado de una complica--

ción difusa de los tejidos medulares, que se conocen como dac

tilitis tuberculosa. 
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El interior del hueso es absorbido mientras ~ue el nuevo -

hueso se establece en la superficie del perióatio, dándole al

hueso una apariencia de expansi6n. 

OSTEOMIELI'.i:'IS TUBEHCULOSA DE LA N.!\NDIBULJ.. 

Se expone un caso de complicación tuberculosa de la mandi

bula, en una niña africana de 22 meses de edad. Otros tejidos

complicados comprenden los huesos pequeños de manos y pies, -

as! como los nódulos linfáticos pulmonares cervicales y submen 

tonianos. 

(GT.Z:PH3N A. 2ACHS. LSON SIS&iJ"BUD). 

Han sido escusas las ocasiones en las que ha habido in.for

mes acerca de complicación tuberculosa de los huesos faciales. 

En años pasados, particularmente antes de la aparición de la -

isoniacida, se veian con m~s frecuencia complicaciones es~uel_! 

ticas. 

En uns revisión de mús de 1,000 casos de tuberculosis pul

monar infantil que se habían visto durante un peri6do de 30 a

ños en el Be1levue Hospital; Lincol y sewell informan de una -

frecuencia de 5~~ de lesiones óseas y articulares. 

La tuberculosis de los huesos faciales, especialmente en -

la mandibula inferior, se meuciona en todon los textos antigu::s 

pero son pocos los médicos que han visto esta complicación. En 

el Servicio Pediátrico del Bellevue Hospital, ha sido'diagnos

ticada sólo una vez en treinta años. 

Una niña de 22 meses de edad !ué llevada al Long Island J!:_ 

vi.ah Hill Side Medica! Oenter, por su!rir inflamaciones doloro . . -
sas en manos y pies. 
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HISTCRU DEL PADECINIEHTO.AÑO 1975 

cuándo fué llevada al Hospital hacía tres meses que se ha

bla presentado en la paciente una inflamación, dolorosa al tac 

to, en el dorso de la mano izquierda. 

Dos meses despuéz se desarrolló una inflamación en el dedo 

pulgar del pié izquierdo. Una semana antes de admisión al Hos

pital, la paciente había experimentado elevaciones nocturnas -

de la temperatura de 101 a 102ºF. Al persistir éstas, fué in-

ternada para su exámen en el servicio pediátrico. 

En la historia clinica sólo se hablan presentado antes las 

enfermedades comunes en la infancia, sin repercusión en el pa

decimiento actual. 

EXANSN FISICO. 

El exámen mostr6 una niña de 22 meses de ;dad, sin padeci

miento a5udoo En la mano iz~uierda había una inflamaci6n blan

da, sensible al tacto que media 2 cm. de diámetro, as! como u

na inflamación semejante en el dedo pulgar del pié izquierdo.

Rabí~ crecimiento del bazo y del hígado. El pecho estaba desp~ 

jado y los ruidos cardíacos dentro de los limites normales. 

El exámen re~ional reveló la existencia de linfadenopatia

cervical bilateral. 3sos nódulos tenían consistencia el~stica, 

sin dolor al ser palpados y sin e3tar adheridos a los tejidos

circundantes. Había también un nódulo submentoniano fluctuante 

que drenaba espontáneaClente. 

La auscultación de los huesos !aciales reveló una lesión -

~ndurecida, con tendencia a la expansión, en la región de la -

sinfisis de la mandibula. El resto de las estructuras intraor!, 

1es y extraorales estaba dentro de los lilllites normales. 
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EX.\1'1El1 RADIOGRAFICO. 

Se registraron los siguientes hallazgos positivos: una m!_ 

sa en la regi6nparatraqueal derecha que posiblemente represe!!_ 

taba un n6dulo linfático; u.na expansi6n marcada de la placa -

cortical a la derecha de la siníisis mandibular, con erosi6n

interna del hueso. 

DATOS DE L\BORATORIO. 

Una cuenta sanguínea completa revel6 11,000 gl6bulos bla!! 

coa con desviación hacia la izquierda. La cuenta de gl6bulos

rojos fué de 4,1001 000/mm 3. y la de hemoglobina de 8.8 Gm.-
por ciento. El. hcmatacrito correspondia a una cifra de 2?.6 % 

El análisis de la orina y los electrolitos séricos esta-

ban dentro de los limites normales. La médula ósea estaba no,t 

mal, sin crecimiento al cultivo. Zl cultivo de saliva, para -

bacilos resistentes a los ácidos, !'u.é negativo. 

CURSO. 

Se hizo u.na biópsia de la lesi6n de la mano izquierda y -

se encontr6 la imágen histológica de u:o. Bra.nu.loma con células 

de Langhans gigantes. La tinci6n por método de Fite fu.é posi

tiva para bacilos !cido resistentes. Un cultivo subsecuente -

del n6dulo mentoniano result6 también positivo para los mis-

mos bacilos. Se instituyb un régimen de quimioterápia con !c,! 

do paraaminosalicílico, isoniacida y etambutal. La respuesta 

rué buena ¡ la paciente fué dada de alta para ,seguir siendo -

atendida por su pediátra. 

DISCUSION. 

La paciente, una niña africana, habia sido alimentada con 

leche de animales tuberculosos. El cu.adro clínico resultante-
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rué la complicaci6n tuberculosa de los huesos pequeños de ma

nos y pies y de la mandíbula anterio~. La presencia de un n6-

dulo linfático inflamado en la región paratraqueal derecha i~ 

dicaba una localización pulconar de éste proceso¡ sin embargo 

no debe ser desechada la posibilidad de una via de acceso ga§_ 

trointestinal. 

En la temprana edad infantil la forma cr6nica seca de la

Osteomieli tis tiene que ser delimitada respecto de una afec-

ci6n relativamente rara, el sindrome de Ca!fey, la hiperost6-

sis cortical infantil. Ca!fey admite que se trata de un proc~ 

so no tuberculoso, que comienza, agudamente, con fiebre, tum~ 

racci6n dolorosa de las partes blandas y gran aceleración de

la velocidad de eritrosedimentación. Hasta ahora, las invest!_ 

gaciones bacteriológicas no han contribuido al esclarecimien

to de 6ste cuadro morboso. De ordinario son afectadas la man

dibula, clavícula y el cúbito. El silldrome de Caf!ey se distin., --
gue de la osteomielitis esclerosante productiva en que el pr~ 

ceso que le sirve de substrato queda únicamente limitado a la 

cortical. 

TRJLTAI1IENTO DE LA OSTEOMIELITIS CRONICA. 

TERAPEUTICA MEDICA?-1&'\fTOSA. 

El problema quimioterápico en los casos cr6nicos en ,que -

se pueden presentar trombosis por el éstasis en los vasos ªªE 
guineos, obliteraciones vasculares o esclerosis 6seas reacti

vas, estriba en la diticultad de hacer llegar el antibi6tico, 

en una concentraci6n suticientemonte alta, al centro del foco 
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morboso. Muchas veces las osteomielitis cr6nicas son refracta 

rías a la penicilina, debido al. tratamiento antibi6tico prec.! 

dente, en tales casos, han alcanzado estimación especial los

antibi6ticos con amplio espectro de acción antibacteriana. 

En las formas osteomieliticas recidivantes crónicas, que

se acompañan de formación de abscesos y de secuestración, es

tá indicado el empleo masivo y breve de los antibi6ticos, an

tes y después de la operación. Una gran paciencia reclaman -

los casos, especialmante de osteomielitis crónica primitiva -

(seca) que parecen caracterizarse por un equilibrio de las -

fuerzas entre el agente y el organismo huésped. Lo suave de -

la inf'eeci6n no ofrece ningún punto de apoyo eficáz a las SIJ! 

tancias· antibacterianas, y la entermedad cura muchas veces-

espontáneamente, sin medidas terapéuticas. Si persiste su C\l! 

so crónico, una terapéutica antibacteriana sostenida puede -

contribuir a atenuar la virulencia del agente pat6geno, pero

en general, nunca se observan resultados convincentes, se pr! 

!iere en tales casos un tratamiento intensivo ·por la yodo-io~ 

toforésis: diez minutos diarios; con uria soluci6n de yoduro -

pot~sico, al 10 por 100 sobre el lado a!ectado. 

TRATAl1IZNTO OPER.'.\.TORIO. 

Las medidas operatorias se limi~an a la secuestromia en -

la osteomielitis crónica secundaria, en las !ormas crónicas -

primitivas de lá oateomielitis todo procedimiento ·quirúrgico

entraña el peliBro de la infecci6n secundaria con g~rmenes de 

e;ran virulencia, qµe puede determinar una oste.omieli.tis aguda 

progresiva a base del estadio cr6nieo y t6rpido. 
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OSTEOMIELITIS DE LOS MAXILARES EN EL LACTANTE Y EN EL NitO -

.ETIOLOGIA Y PATOGENIA. 

FORMA HEI1A.TOGEHA DE GElIBSIS. 

La causa más frecuente de la producci6n de una osteomieli 

tia maxilar en los lactantes y en los niños pequeños es la i~ 

fecci6n hemat6gena de la m~dula 6sea y, as!, se han descrito

casos de esta localizaci6n y de la enfermedad a continuaci6n

de infecciones senerales, y en particular de las escarlatinas 

de ti!oidea, del tifus exantémico y de la difteria. 

La infecci6n hemat6gena puede tener lugar desde un foco -

supilrativo situado en cualquier parte del cuerpo: se conocen

casos en que la osteomielitis parti6 de u.na infecci6n del co~ 

d6n umbilical, de Un furúnculo del o!do o de la nuca, de un -

panadizo o por propae;aci6n de procesos inflamatorios de la mu 

cosa bucal. 

Debido a que la infección 6sea en este grupo y edad tras

pasa la placa epifiseal e invade y destruye las articulaciones 

adyacentes, es conveniente que se le dé una terapia antibiót_i 

ca inmediata y deberá planearse tambi~n una intervenci6n de -

emergencia para minimizar las secuelas posteriores como la -

disfunci6n articular. Desafortunadamente la osteomielitis ne.2 

natal se caracteriza por una insuficiencia por lo tanto, el -

diagn6stico debe darse solo por el hallazgo de signos locales 

eo~o el edema, poco fOVimiento de un miembro ¡ la expansi6n -

de las articulaciones ad1acentes que, se presentan de un 60%-
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a un 70';~ de los casos. La bacteria de la osteomielitis neona

tal incluye, además del grupo 3 estafilococo, el "Estafiloco

co Aureus" y la "Escherichia Coli" como la más frecuente eti~ 

logia. Otros razgos poco comunes de la infecci6n debido a es

tos dos organismos es la gran incidencia (40%) de múltiples -

complicaciones óseas, la aparici6n rápida de lisis o cambios

reactivos de los rayos X, y el alto riesgo de los niños a pa

decer complicaciones durante el embarazo y en el parto. 

En la mayoría de estos casos.la preclampsia, la operación 

cesárea, la ruptura prematura de las membranas y las infeccio 

nes locales han hecho que se.lleven a cabo procedimientos no!! 

tilas, adeoás ini'or~es recientes mencionan de siete casos de-

1·' osteomielitis en las e:x:tremidades inferiores que fueron post~ 

rieres a la ca.teterización de la arteria umbilical y junto con 

cambios isquémicos en el miembro afectado y en las puntas del 

cate ter infectado. El cuad.ro clínico de la "Escherichia Goli 11 

y del "Estafilococo úureus", parece ser diferente al que pre

sent6 la osteomielitis estreptococal del grupo B, el cual --

tiende a ocurrir.de otro modo en neonatales sanos e incluir -

un solo hueso de la extremidad superior. 

Si bien es raro, otra manera de infecci6n en los neonata

les incluye osteomielitis del cuero cabelludo posterior a la

revisi6n tetal y la osteomielitis del calcáneo debido a la -

punci6n del tobillo para propósitos médicos. 

l.OCALIZACIONES POCO CONUUES. 

Las complicaciones en lugares poco comúnes a veces puede

crear problemas al diagnosticar. Asi por ejemplo, la osteomie . . -
l;itis hemat6gena puede a.barcar los huesos pHvicos en niños y 
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provocar problemas al andar, dolor a la abducci6n o quiz~ do

lor abdominal como una sola manifestaci6n clínica. 

La infección de la articulación externo clavicular se ha-

descrito principalmente cuando se habla de adictos a las dro

gas y en pacientes con dispositivos intravenosos. La osteomi2_ 

litis en las costillas, un lugar poco común, es dificil poder 

distinguirlo de un tumor sobre bases clínicas y debe ser exa

minado por medio de una biopsia. 

Finalmente las punciones traumáticas del píe ocasionalme,!! 

te pueden llevar a una Osteomielitis del calcáneo por 11 pseud,2_ 

mona aeruginosa 11 siendo aislada en muchos casos. 

Las técnicas agresivas han sido las responsa~les de ca.u-

sar las entermedades en lugares poco comúnes además de lo~ -

procedimientos hostiles descritos anteriormente en los neona

tales. las punciones suprapúbicas han sido las responsables -

de infecciones locales del hueso p~bico y de siwpatecomia 

translumbar o aerterografía por infecciones en la espina. 

Según Nussman, la infecci6n puede llegar al hueso entre -

o~ras cosas desde !uera, a favor de lesiones insigni!icantes

de la mucosa bucal; Balters tiene por responsable de la in!e~ 

ci6n a la higiene deficiente, en particular a la alimentación 

. con 11 comida pre peí.rada", asi como al uso de chupetes y sonaje

ros. Desde la herida supcrficia~ primitiva se puede producir, 

en ocasiones por intermedio de una estomatitis• la i?lfecci6n

de la m~dula ósea. La mastitis de la madre ha sido con fre---

cumcia inculpada como causa de la osteomielitis del lactante 

También son posibles las infecciones, en las vias genitales -

de la madre, en los partos difíciles y pÓr la mano del toc6l,2_ 

go. 
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GfilTESIS RINOGENA. 

El hecho que la osteomielitis del maxilar superior se acom 

pañe frecuentemente de una secreci6n purulenta nasal sugiere -

la idea de una significación causal del seno maxilar en la in

facci6n, que es sostenida también por una serie de autores pe

ro combatida por otros. En las preparaciones histol6gicas obt~ 

nidas de la inflamación de la mucosa de la nariz y del seno ma 

xilar al hueso maxilar superior. 

Para ésta observación, asi como para el hecho, comprobado

estadisticamente de que en la edad de la lactancia predomina -

ampliamente la osteomielitis del maxilar superior sobre el del 

inferior, le parece a Van Gilse una explicación satisfactoria

admitir una ~énesis rinógena de la osteomielitis del primero. 

·Ot~os autores en cambio, se muestran partidarios de la op!_ 

ni6n de que el seno maxilar no representa en el lactante una -

cavidad tan grande que su empiema pudiese provocar una osteo-

mielitis. Según al parecer el exudado inflamatorio, cuando el

orificio de salida hacia la nariz está obstruido, perfora an-

tes la delicada pared conjuntiva de la nariz que las restantes 

paredes del seno, relativamente gruesas. 

En resúmen habría que admitir que la vía de infecci6n a -

través del empie¿na del seno maxilar entra en consideración pa

ra un·cierto número de casos de la enfermedad, pero no como re 
9 -

gla general. Habria pues que estimar la participación del so.no 

maxilar en un proceso inflamatorio del maxilar superior e:):.'.·) -

una afección consecutiva, cuando no cabe aportar la demostra-

ci6n de un empiema inicial del antro maxilar, es decir, cuu.ndo. 

al hacer eclosión de la enfermedad, existe u.n hallazgo ri~ol6-

gico normal. 
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VIA ODONTOGENA DE IliFZCCION. 

En los niños entre los cuatro y doce años de edad, comien 

za ya a pasar a un segundo plano la infecci6n hemat6e;ena, Pº.!:. 

que en ellos constituyen las causas más frecuentes de la Os-

teomielitis maxilar la caries y la necrósis de la pulpa denta 

ria. No rara vez se desarrolla una osteomielitis de los alveó 

los y del hueso vecino por una infección penetrante desde el

saqui to dentario pericoronal. A la infecci6n del diente en e

rupción no le atribuye Wassmund importancia alguna. 

FilECUENCIA Y EDAD. 

En los primeros años de la vida la osteomielitis afecta -

con relativa frecuencia al maxilar superior. Después del se-

gundo año de vida aumenta, en cambio, la frecuencia de la os

teomielitis del maxilar inferior. 

Dii~GNOSTICO Y CUADRO CLINICO. 

Existen dos formas evolutivas anat?mopatol6gicamente di!!. 

rentes: las perigerminales y las periostales, calificadas por 

zarfl de tipos osteomieliticos y flegmonosos.· 

SINTOI1AS GENERALES. 

Son colllt2lles a ambas las !ormas alarmantes f en6menos gene

rales que confieren un aspecto de grave enfermedad a la Oste_2 

mielitis incipiente del maxilar superior, casi siempre matiz.! 

da por razones septicómic~s o piémicas. Ascensos térmicos, e!_ 

calofrios y postraci6n, asociados a dolores en el lado de la

eara afectada, inician el cuadro clínico. 

Los lactantes rechazan el pecho, lloran persistentemente; 

tienen intranquilo el sueño p~lidos. y hasta plomizos. Los ni-

~ºª mayores se muestran abatidos, sin ganas de Jugar y sin a-
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patito.En los lactantes y en los niños pequeños se encuentran, 

con !recuencia, .fen6menos gastrointestinales, diarrea o estre

ñimiento y v6mitos. El pulso suele ser débil y frecuente. 

SINTOI·IAS LOCALES. 

De los sintomas locales es sobresaliente el edema inflama

torio del carrillo, así como los de párpados superior e infe-

rior. El proceso alveolar del lado afecto está parcialmente en 

Brosado y la tumefacción pue1e continuarse hasta el paladar du 

ro. Las partes blandas que recubren el maxilar superior parti

cipan en la tumefacción hasta el án~ulo interno del ojo, y es

tá borrarlo el surco nasolabial. Alguna vez mána pus por el ae;~ 

jero nasal correspondiente cuyo orísen a veces no se puede ºº.! 
probar con exactitud. En ocasiones, se presentan pronto fistu

las supuratorias y granulantes. Con ln participación de la 6r

bita se instala según la gravedad de la infecci6n, exoftalmos, 

pronuncian de edema colateral de los p~rpados, en especial del 

inferior. asi como quemosis.conjuntival. Estos llamativos sín

tomas pueden simular, en ocasiones un orzuelo o un flemón del

saco lagrimal. por lo que raramente el niño gravemente enfermo 

es llevado primero al oculista. 

En la forma perigerminal el proceso alveolar está destrui

do, en el lugar circunscrito y presenta al descubierto un res

to dentario, o el saco dentario se presenta expuesto como una

!ormación quística. A veces, se encuentran fístulas supurantes 

en la zona del proceso alveolar, que están en comunicaci6n con 

un alveolo. 

Los s!ntomas locales se encuentran en diferentes momentos

en cada uno de los tipos de afección, pero s6lo muestran esca-
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sas di!erenciás: en la osteooielitis perigerminal los dolores 

son inicialmente grandes, con tumefacción escasa o ausente de 

las partes blandas de cubierta. La forma periostal, compara-

ble a menudo al cuadro de un !lem6n, causa, en cambio~ dolo-

res relativamente escasos para unos síntomas locales precoces 

Cuando la afección discurre sin complicaciones, es decir, 

permanece en primer lugar circunscrita al maxilar superior, -

los fenómenos generales y locales ceden después de la apertu

ra espontánea u operatoria de las colecciones purulentas y, -

después de la expulsión de los materiales óseos y dentarios -

secuestrados, comienzan los procesos reparativos, que condu-

cen en un tiempo más o menos largo a la curación del proceso. 

Mientras que en las edades de la lactancia y de la prime

ra in.i'ancia ocupan el primer plano los sintomas generales y -

el problema de la secuestraci6n de los gérmenes dentarios, 

por raz6n de las condiciones fisiol6gicas y anat6micas, al ª.!:. 

mentar la edad· se modifica el cuadro clínico de la osteomiel,! 

tis del maxilar superior, en la edad juvenil predomina la fo!_ 

ma de la osteomielitis local como la que se encuentra en el -

adulto. 
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FORMAS DE E'IOLUCION. 

Se distinguen en las edades de la lactancia y de la in.ta:: 

cia primera, dos rormas de osteomielitis aguda del maxilar a~ 

perior: 

una de pron6stico desfavorable, que se presenta con mayor 

·frecuencia y otra circunscrita y ravorable. 

FORMA. PRONOSTIO~lTE DESFAVORABLE. 

zar!l divide los casos conocidos por bl en un tipo osteo-

·mielitico y otro tlegmonoso. En ambas formas evolutivas pare

ce ocupar el primer plano la expulsión del gérmen dentario -

( odontoblasti tis secuestrante), de za rfl; anteriormente, sw,g, 

boda denominaba al mismo cuadro clínico (odontoblastitis gan

grenica). 

Por lo tanto, el tipo osteomielitico.est! caracterizado -

por el proceso supurativo.primitivo en la mMula ósea (torma

medular o perigerminal), cuyo incesante progreso termina por

implicar el lecho del 5érmen dentario. 

Por las secuelas permanentes, se observa a menudo una asi 

metria en la cara, s6lo ostensible al cabo de años, la alter!. 

ci6n de la funei6n masticatoria por desplazamientos de la de_a 

tadura, pérdida de dientes y transtornos en el crecimiento -

del maxilar. Por causa de la ineisi6n prácticada en el rebor

de in!raorbitario, puede quedar un ectropión cicatrizal desi'i 

gurador. En casos sin~ares, s~ ha observado la disminuci6n

y hasta la pérdida de la tunción visual de uno de los ojos. -

Con absoluta rareza se logra, en al~ún. caso, la curaci6n pri

mitiva en el estadio inicial, mediante altas d6sis de antibi6 -
ticos. 
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A pesar de la terapéutica antibacteriana, la mayor parte -

de los casos pasan a un estadio crónico refractario. En la ma

yoría de los casos persiste durante meses una fistula extrao-

ral, que supura a intervalos, basta que termina por asotarse y 

cicatrizar. Durante éste periódo el estado general del lactan

te o del niño pequeño es notablemente bueno. 

INFLAI1ACION CIRCUNSCRITA Y BENIGNA DEL GERl'lEN 

DENTARIO. 

Comienza con síntomas inflamatorios de presentaci6n.aguda

en la cresta del maxilar: tume!acci6n, enrojecimiento y con e

dema relativo y limitado de las partes· blandas. El estado gen,2_ 

ral del niño parece apenas menoscabado. Se admite exclusivame!:_ 

~e un modo de infecci6n local por lesi6n traumática del epite

lio, m~xime que el lugar de predilecci6n de la afección se ha

ya de preferencia en la regi6n frontal del maxilar superior, -

que por su situaci6n pr6gnata está más expuesta a los riesgos

mec&nicos. La inflamaci6n suele limitarse a un sólo gérmen de~ 

tario y a su vencidad inmediata. El absceso se evacua, de ord!_ 

nario, espontlneamente, en dirección del vestíbulo bucal, y al 

cabo de pocos dias, se puede· observar la expulsi6n de un den-

drito pequeño y compacto. En la secuestraci6n es otra vez ca-

racteristica la separación entre el dendrito dentario y la pa

pila del gérmen. 

Después se instala una curaci6n no complicada. 

COMPLICACIONES. 

Las complicaciones serias representan una parte integrante 

·del curso cl!nico de la ooteomielitis del maxilar en las eda-

td.es de la lactancia 1 de la intanc:iJl primera. 

112 



Las sulfonamidas y los antibi6ticos no son siempre capá

ces de imprimir un sesgo favorable al curso fulminante de la 

enfermedad, cuando ~ste tratamiento se instituye demasiado -

tarde y no se realiza una dosificación masiva. Desde el max!_ 

lar superior entermo de osteomielitis, la infecci6n puede -

propa~arse por continuidad al hueso y a las partes blandas -

vecinas, asi, como por via hemat6geno metastática, al resto

del organismo. Por las intimas relaciones topográficas entre 

los huesos del cráneo y de la cara se comprende que con fre

cuencia el proceso osteomielitico no permanezca limitado al

maxilar superior, sino que se extienda a las zonas 6seas pr~ 

ximas. 

Esto ocurre fundamentalmente en cuatro direcciones: des

de la ap6fisis palatina del maxilar superior, desde la ap6t.!_ 

sis cigom!tica al malar; desde el techo del seno maxilar y -

de la cara externa del cuerpo del maxilar a los huesos que -

participan en la rormaci6n de las paredes interior 1 lateral 

de la 6rbita: unguis, etmoides; de la apófisis frontal al ~ 

guis, el frontal y el nasal. 

Las afecciones consecutivas que encontramos de preferen

cia son los procesos supuratorios de la 6rbita y las o.steo-

mielitis de la bóveda del paladar y del malar. 

OSTEOMIELITIS DEL fü\XILAR INFERIOR EN LA INFANCIA. 

En los primeros meses de vida se presenta con mayor rar! 

za la osteomielitis del maxilar inferior que la del superior 

Despuh de los tres o cuatro años, ganan importancia las cau 
' -

sas odont6genas. Ya desde los seis años, losd:ltos estad{sti

cos permiten reconocer un neto predominio de los procesos º! 
teomieliticós en el maxilar interior. 
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La grave osteomielitis de la mandíbula en las edades de -

la lactancia y de la primera infancia ostenta una significati 

va di!erenciat tanto frente a la osteomielitis de la maxila -

del niño pequeño, como tambi6n respecto de la osteomielitis -

mandibular del adulto que consiste en las deformidades post 

osteomieliticas, cuyo dificil tratamiento conocen los ciruja-

nos. 

La osteomielitis de la mandibula en la lactancia y en la

primera in!aneia, casi exclusivamente de causa hemat6gena, º.2. 

mienza, igualmente de modo agudo, con tuméfacci6n extensa de

.las partea blandas que interesa el !ngulo y la rama ascendente 

del maxilar. Muchas veces, se admite en el estadio inicial u

na parotiditis aguda o un absceso parotideo, de modo que se. -

pierden para el tratamiento antibiótico precóz los primeros di 
' ' -

· as, que serian decisivos para una eventual cl.U'aci6n primaria. 

Por tanto, se sigue ún estadio cr6nico, a menudo tenázt con -

formaci6n de fistulas que acarrea graves trastornos en el de

sarrollo del maxilar inferior. 

La osteomielitis bematógena se suele desenvolver por re-

gla general, en la rama ascendente donde el punto de osifica

ción hace valer su crecimiento longitudinal ·centrifugo en e.l

cortilaso hialino del c6ndilo articular. Alli, el proceso os

teomielitico destruye o impide los procesos de crecimiento a-

. posicional e intersticial debidamen~e orientados, de modo que 

consecutivamente, se instala una grave inhibición del desarr.2. 

llo: intenso acortamiento de la rama ascendente, pronunciado• 

arqueamiento de las tubersidades masetérica y pterigoide, a-

planamiento permanente del &ngulo de la mandíbula y por últi

mo ment6n huidizo. 
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No siempre el proceso purulento se detiene en el hueso epifi

siario: en ocasiones, perfora la capa cartilaginosa y se e~-

tiende intra o extra articularmente. La cápsula articular, el 

cartilago y la sinovial sucWllben total o ~arcialmente .a la ll!!, 

crosis y con frecuencia se pierde toda ap6fisis articular --

(Wassmund) y otros. 

S6lo al cabo de meses de supuraci6n se forma, en vez de -

la c!psula articular destruida, un tejido cicatrizal que a -

trechos se calcifica (anquilosis fibrosa) o de los restos de

la lámina epirisiaria crece un amplio frente tejido osteoide

que se osi!'ica, de modo que la rama ascendente es fijada gro

seramente a la base del cráneo {anquilosis 6sea). Tampoco pa

ra la osteomielitis del maxilar inferior en el lactante pare

ce ser patognomónica ver la seeuestraci6n espontánea de los -

gérmenes dentarios: su frecuencia desciende rápidamente al ª.!! 

mentar la edad. Ya en el maxilar inferior del niño pequeño 

son lesionados o explll.sados irreversiblemente con relativa r_! 

reza los gbmenes dentarios. su pérdida parcial o coll1pleta,7a 

sea por secuestraci6n espontánea o por secuestrotomf.a, signi

fica,· sin embargo, la ausencia de la erupci6n dentaria, del -

cambio de dentición 7, con ello, del estimulo tuncional para

el crecimiento alveolar en longitud, anchut-a y profundidad.En 

la dentadura de transición se añaden más tarde las anomalias

de posici6n de los dientes. Como la mandíbula 1 la parte me-

día de la cara se hayan en estrecha relación en el crecimien

to (Korkaus) y la base de la cabeza (borde inferior d.e la ma~ 

dibula lado externo de la apófisis mastoides en cubierta por 

la cara basal. del cr6neo_.6::ieo),el transtorno oste01nielitico -

del desarrollo produce, precisamente en la mandibula inrantil 
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la característica ouraci6n con detecto en la parte media de 

la cara y en la zona de la mandíbula. 
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TRATAMIENTO. 

TERAPEtJTICO MEDICAMENTOSO. 

En 1a osteomielitis maxilar, de preferencia hemat6gena en 

la primera infancia la penicilina era y sigue siendo, un rem~ 

dio insuperable ya que muestra la menor toxicidad comparativ_! 

mente a los otros antibi6ticos y se comporta muy eficazmente

frente a los estafilococos que se comprueban casi regularmen

te en la osteomielitis hemat6gena. 

La sola terapéutica penicilinica conservadora s6lo prome

te éxito en tanto no se haya formado todav1a un absceso subp! 

ri6stico. Depende pués, del diagn6stico precoz la eventuali-

dad de que u.na osteomielitis incipiente, sobre todo la forma

hemat6gena, pueda ser curada con seguridad por remedios pura

mente medicamentosos. 

En ningún caso se debe: aguardar para comenzar el trata--

miento por la penicilina, ante la sospecha de una osteomieli

tis aguda' :ra que se haya co111probado el pus y se haya probado 

la resistencia de los gérmenes, a fin de poder realizar.u.na -

terapéutica antibi6tica orientada. En lo posible, hay que di! 

poner, as! mismo, un hemooultivo para veri!icaci6n de la for

ma hemat6~ena. 

El tratamiento por la penicilina, ha sido considerablemea, 

te !acilitado desde la introducci6n ~e la penicilina-novocaí

na retardada. Como d6sis singulares hay que considerar, incl.J! 

so en los niños pequeños, la de 400,000 u. de penicilina-nov!a 

cainica 1 cada doce horas, durante los dos primeros dias. Dea

graciadau1ente se hace demasiado poco uso •l(ll '3mplco intraven~ 

so de la penicilina G hidrosoluble, que est~ precisaQente in-
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dicada en los lactantes y niños pequeños ouy perturbados por

la intoxicación bacteriana, pues la penicilina G posée una ª2. 

ci6n antitóxica mucho más amplia ~ue de la penicilina de ac-

ci6n retardada. 

Almeister, especializado en el campo del tratamiento pen.!, 

cilínico de la osteomielitis aguda hematógena, informó en ---

1948, acerca de la terapéutica penicilina masiva, ~ue ha apa! 

ta.do la atención exclusiva sobre la concentración del reI:ledio 

en la sangre. Es, por demás imposible indicar lu cantidad de

pinicilína ~ue bastaría para curar, con seguridad, una osteo

mielitis ugud.a (Graf.f). Por tanto, no cabe servirse d.e un es

quema normalizado en el tratamiento de la iníecci6n 1uirúrEi

ca por la penicilina (Irmer, Blan.ke y otros). Precisamente en 

el estadio inicial fulminante y de sépsis grave de la osteo-

mieli tis del maxilar superior, en el lactante y en el niño P! 

queño, es menester llegar al foco con la mayor rapidez posi-

ble, las más altas concentraciones de las sustancias antibac

terianas. Al objeto de alcanzar ~sta meta, ·no existe forma de 

aplioaeil;n mejor que la perfusi6n intravenosa gota a gota, m! 

xime que la penicilí~a retardada s6lo puede ser aplicada ins.!:! 

ficientemente y limitadamente y, en parte, en condiciones de

muy variable absorci6n, a causa del escaso desarrollo muscu-

lar en la primera infancia. Se han acreditado las d6sis dia-

rias de 201000 a 50 1000 unidades de penicilina por kilo de pe 
' -

so corporal, pero, de todos modos, pueden ser rebasadas, sin

perjuicio, en las primeras cuarenta y ocho horas, en consona_s. 

cia con la gravedad del caso. Por añadiduta, se puede conse~

guir una mayor acci6n de, la penicilina contra los estaf iloco

cos, 7 el Froteus Vulgaris por el aporte aumentado de vitami

:a K. 
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(RAUCH). 

CO.NBINACION DE PENICILINA. CON ESTREPTOMICINA. 

Cuando se trata de una infección 5er~inal por gérmenes gra~ 

positivos y gramnegativos, está indicado el inmediato tratamie~ 

to por la penicilina combina1a con la estreptomicina. Zn los -

lactantes y niños pequeños se administra en general cada doce -

horas, con la dósis corriente de penicilina, 0.25 g. de estrez 

tomicina. Esta dosificaci6n correspo~de a una media ampolla de

supracilina. Con ella no se observan, por lo Beneral, ninguno -

de los !enómenos accesorios indeseados condicionados por la es

treptomicina. 

'l'RATA11IENTO OPERATORIO. 

Si se resume el resultado terapéutico del <utimo decenio,se 

puede concluir que el tratamiento conservador, precózmente ins

tituido, con altas d6sis de penicilina, es escencialmente supe

rior al proceder quirúrgico radical. No obstante, ahora como a~ 

tes es de gran importancia la ineisi6n y la apertura de los ab!_ 

.cesos ya formados. Determinantes de continencia en el tratamie~ 

to quirúre;ico activo (osteotom,ia, secuestromia) son, adem~s de

las consideraciones de estética, la conservaci6n de los gérme-

nes que tienen igual importancia que los dientes sanos afloja-

dos en la osteomielitis maxilar del adulto. En consecuencia,hay 

que evitar la revisi6n o hasta la extirpaci6n de los gérmenes -

dentarios, como tanto se babia ejecutado antes. Tan s6lo el es

Eacelo dentario desprovisto de su envoltura, para el que la pal 

paci6n suave permite reconocer que carece de conexi6n org~oica

eu el hueso, circunyacente, debe ser extirpado. Cuando en la --
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profundidad eel hueso existe, inadvertido un gérmen dentario -

muerto, ea causa de una fistula secretante, por la que m&s ta,:: 

de, puede ser liberado el secuestro dentario sin peligro para

los gérmenes.dentarios vecinos, ni lesión de los tejidos sanos 

adyacentes. Es menester darse por satisfecho, con incidir in-

tra o extraoralmente, según el hallazgo clinico, para descarga 

del absceso subperióstico, aguardar la secuestraci6n expontá-

nea del gérmen dentario o extirpar el secuestro demarcado. 

El taponamiento de la herida que separa ~l periostio del -

hueso s6lo debe mantener poco tiempo. Ordinariamente hasta uno 

o dos días hasta que se ha formado en torno del drenaje un CO,!l 

dueto de granulaciones, por el que !luyen inobstaculizadas.Sin 

embargo, el borde externo de la herida, excento de periostio,

debe ser mantenido abierto más tiempo por una tira de goma o -

con un tubo de drenaje hendido, para asegurar el vaciamiento -

del pus. 

Con particular cuidado hay que re!lexionar sobre el momen

to de la secuestromia. En la mayor parte de los casos, se cau

san menos pcr~uicios por la espera, que por una interveuci6n -

prematura. 

Tan sólo a base del cuadro hem!tico, de la velocidad de S!, 

dimentación de los eritrocitos y de la curva de la temperatura 

se.puede obtener una impresión sobre la extensión del foco os

teomielitico en el maxilar. Para ~sto, se necesita una observ!. 

ei6n clínica m!s larBa, con los correspondientes controles ra

diol6gicos, para poder establecer el momento oportuno para la

:intervenci6n. Casi siempre bastan aperturas pequeñas y poco -

~raW11~ticas de las coleeeiones purulentas, o la dilatación de

llas fistulas, para crear condiciones de amplia evacuaci6n de -
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las secreciones y masas secuestradas. No existe una diferencia 

fundamental entre el tratamiento de la. osteomielitis hemat6Be

na ¡ odont6gena. En la forma odontógena es menester extirpar -

sie~pre el diente provocador de la dentadura temporal ó &e --

transición. 
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CONCEPTOS .AC!UA.LES EN EL TRATAMIENTO DE LA OSTEOMIELITIS DE LA. 

MANDIBULA. 

La ma7or1a de los Autores clínicos define la osteomielitis 

como un proceso inflamatorio que afecta al hueso y que es con

secuencia de una in!ecci6n bacteriana. En la mayor1a de los C!, 

sos, el proceso afecta los espacios medulares. El tratam.iento

~e .la osteomielitis de la mand!bula es, con frecuencia, difí-

cil y prolongado. En la terapia acostÍ.tmbrada ba intervenido -

tant~ el tratamiento no quirúrgico como el quirúrgico, o una -

combinaoi6n de ambos. Un progreso reciente en el tratamiento -

ha sido el uso de la terapia con oxigeno bi.perblirico. 

Aquí se examinan los hallazgos clinicos, la patofisiologia 

las tendencias actuales de la terápia con antibi6ticos, los t.!, 

pos de operaciones quirúrgicas; y los principios de la terápia 

. con oxigeno bi.perbArico en el tratamiento de la osteomielitis-

4e la mandibula. 

(Bruce Sand.ers). 

HALLAZGOS CLINICOS EN LA OSTEOMIELITIS MANDIBULt\R. 

En la osteomielitis d.e la mandibula se observan desplaza-

mientos de los dientes, abscesos e intlamaciones de los teji-

d.os blandos. con frecuencia ae observan el drenaje de exudado

purulento a través d.e los conductos sinusales 1 lin!adenopatia 

regional. Se observa tambi6n como síntoma frecuente un dolor -

mandibular severo. Es posible que el paciente se queje te ane!. 

tesia o de hipoestesia en la parte afectada. En casos prolon5.!. 

41.os puede presentarse trismo. mandibular. 
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.. Los estudios de laboratorio revelan posiblemente una cuen 
. . -

ta elevada de leucocitos y una tasa alta de sedimentación. -

Las imá3enes radiográficas son irregulares, con áreas transl~ 

cidas, carcomidas y limites indefinidos. Se observan cambios

en los patrones trabeculares. En los casos severos pueden ser 

observadas también fracturas patológicas. 

PATOFI3IOLOGIA DE L:, OSTEOMIELITIS MANDIBULAR. 

La mayoria de los casos de osteomielitis de la mandíbula

es subsecuente a infecciones odontol6gicas no tratadas, com-

plicaciones posteriores a extracciones dentarias o a fractu-

ras mandibulares no tratadas o con tratamiento inadecuado. 

La mandibula es más vulnerable a la Osteomielitis que el

maxilar, debido a que éste tiene una irrigaci6n sanguínea me

nor. La infecci6n aguda en la mandíbula puede ocasionar com-

presi6n y trombósis del rasciculo neurovascular de los alveo

los inferiores. En consecuencia, la presión sobre el nervio -

ocasiona aneste_sia o hipoestesia. Esta misma presión ocasiona 

una obstrucoi6n de la arteria alveolar illterior. Adem~s, los

abscesos peri6sticos desplazan el periostio de la mandíbula.

Como consecuencia, la mandíbula carece virtualmente de todo -

suministro sanguineo y sobreviene la necrósis ósea. 

TSRAPIA J\NTIBIOTICA. 

Las bacterias que más comunmente están complicadas en la

osteomielitis supurante de la mandibula son el Staphylococcus 

aureus y el stapb;rlococcus ~· 
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sin embargo, ha habido informes de que también son pat6g~ 

nos de la osteomielitis mandibular los Estro?toco~'.l hemoli ti

c o, Pseui!omonas, :::scberichia coli y Snterobacter. Se han vuel - - -
to m~s frecuentes los inf orr:ies acerca de bacterias aner6bicas 

complicadas en la osteomielitis. Probablemente esto se debe,

en parte, a que han mejorado las técnicas para los cultivos -

aneróbicos. En una de las técnicas,se utiliza el dióxido de -

· carbono para desplazar el aire o impedir que penetre al reci

piente que contiene la muestra, el diluente, los medios usa-

dos durante la recolección, la preparación y la inoculación. 

Los microorganismos gram positivos deben ser tratados con 

penicilina cristalina G. de 10 a 20 millones de unidades ad-

ministradas diariamente por via intravenosa. Si hay sospecha

de que exista un microorganismo resistente a la penicilina, -

puede emplearse metacilina de 4 a 8 gramos administrados dia

riamente. Las cefalosporinas tienen una· acci6n en un espectro 

amplio 1 han llegado a ser muy utilizados para atacar muchos

microorganismos gram positivos y gram negativos. Las infecci,2. 

nes por Pseudomonas relacionadas con Osteomielitis, han sido-

. tratadas cor. éxito con carbencilina por via intravenooa, un -

gramo cada seis horas, en combinación con gentamicina a la -

misma iosificación. 

Se recomienda que la terapia antibi6tica sea administrada 

~urante tres o cuatro semanas, por lo menos, despu&s de que -

-el paciente esté asintom!tico y sin tiebre. 

Li\. INTERVENOION l-¿UIRURGICA. 

Muchos casos de osteomielitis aguda pueden ser tratados .! 

!icazmente con la terapia antibiótica sola. Sin embargo, si -· 
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hay.absceso, se hace necesaria la intervenci6n quirúrgica para 

abrirlo y iirenarlo. 

En casos de osteomielitis.crónica de la mandíbula, se pre

sentan áreas de necrósis ósea. Lo indicado es una secuestromía 

bastante amplia. También habrá que extirpar algunas piezas den 

tales. cuando se combina con el antibiótico adecuado y una te

rapia de sostén, la secuestromia es 1muy eficaz. 

Desgraciadamente, en casos de osteomielitis avanzada la se 

cuestromia puede ocasionar como resultado un defecto de conti

nuidad ~ue tendrá que ser reconstruído. 

Por lo general la reconstrucción consiste en un injerto ó

seo canceloso de la cresta ilíaca y una malla de titánio para

rellenar el hueco. 

EL TRATA.MIENTO GENERAL DE M OSTEOMIELITIS. 

El en.termo atacado de osteomielitis es, regla general., un

eni'ermo grave: la Terapéutica debe estar encaminada a mejorar

su estado, recuperar sus fuerzas, disminuir los progresos de -

la intecci6n. 

El tratamiento general consiste en la inyección de extrac

tos hepáticos, sulfamidas, antibióticos, proteinoterapia 7 vi

taminas. SerAn instituidos de acuerdo con la gravedad de la i~ 

tecci6n. El tratamiento general tiene su principal indicación

en el primer periodo del proceso, en las osteomielitis ago.das. 

En el segundo, osteomielitis cr6nicas, ea m~s exitoso el trat! 

miento local. 

La terapéutica de la osteomielitis depende de la natun.le

za del proceso; según la.especie 7 la virulencia del agent~ P! 

t6geno y según la resistencia del organismo, es distinta la 
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evoluci6n clínica. 

(Wuhrmann, 1932). 

Por lo tanto, dos son las formas de tratamiento general a 

instalarse: el tratamiento clinico general y el trata:niento -

por los antibi6ticos. 

EL TRATA.MIENTO CLINICO. 

La hospitalizaci6n del enfermo es la primera medida a to

marse; éstos pacientes necesitan guardar cama, reposo y tran

quilidad. Debe ser vigilada la deshidrataci6n, la acid6sis y

la albuminuria.·una dieta rica en proteínas y calorias y la -

administración de polivitaminas, mejorar~ el cuadro clinico;

el dolor debe ser combatido por los medicamentos en uso; el -

sueño, desaparecido en estos pacientes a causa del dolor, de

be ser facilitado por la administración de hipnbticos y seda~ 

tes. 

Si estA en presencia de una grave tóxemia, debe adminis-

trarse antitoxinas en suficiente cantidad, 11 como para neutra

lizar las toxinas liberadas por la infecci6n11 • 

( Thoma, 1948 ). 

Este tratamiento se realiza cuando los antibi6ticos son -

inefectivos. Una sola terapia prolongada ya sea con rifampic!, 

na, gentamicina, sisomicina, cefalotina ¡ oxacilina dán como

resultado un gran porcentaje de fallas, a diferencia de una -

terapia combinada ya sea con oxacilina o rifampicina y un am!_ 

noglucósido. Los factores que posiblemente contribuyan a que

existan éstos resultados tan pobres incluyen présencia de "s! 

cuestros 6seos" la rápida aparición de mutantes resis~entes a 

la ~ifampicinu la persistencia de colonias resistentes al am_!. 
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nogluc6sido y el acelerado porcentaje de evacuación de la eli

minaci6n. 

Estos hallazgos no deben interpretarse corno unu justifica

ci6n para llevar a cabo una terapia combinada en contra de la

enf ermedad en el humano. 

ESTUDIOS CLINIOOS. 

La terapia antibiótica intravenosa a largo plazo impone en 

el paciente la preocupación sicol6Bica de permanecer en el ho! 

pital mucho t~empo y a los familiares costos médicos muy elev!. 

dos. Por lo tanto, los tratamientos antimicrobiales compuestos 

de un breve episódio inicial de terapia parenteral (5 a 9 dias) 

seguid~ por una administración oral (14 a 26 dlas) se ha eva-

luado en niños con huesos supurativos y enf'ermetlades de la ar

ticulaci6n a pesar de que se ha demostrado que tiene un porce!:, 

taje de curación del 95%, los autores advierten que éste proc!_ 

. dimiento no se d·ebe aplicar indiscriminadamente en todos los -

casos de osteomielitis hematógena a~uda sin hospitalización y

sin una revisi6n concienzuda de los niveles de suero antibiót.!_ 

co. tI~s aún, la mayoría de los pacientes son sometidos a diag

nosticos de aspiraci6n prematuros o a la cirugía, lo cual pue

de acelerar el proceso de curaci6n. Otro procedimiento exitoso . 
para el futuro será el de poder llevar una terapia intravenosa 

en casa. 

Como unu ayuda a la terapia antibi6tica, la oxigenación h!, 

perbárica ~stA por ser evaluada por los estudios clinicos con

trolados. Este tratamiento ha sido m~ ~til en la osteomieli-

tis inducida experimentalmente. 
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TERAPIA POR ANTIBIOTIOOS. 

Siempre que se inicie una terapia por drogas antibi6ticas, 

debe ser intensiva. Una terapia limitada es equivalente a tra

tamiento inadecuado. La efectividad de las penicilinas resis-• 

tentes a penicilasa ha simplificado el tratamiento de osteomi.!!, 

litis debida al estafilococos aureus. Koening ha propuesto dos 

métodos para iniciar el tratamiento de la ooteomielitis estafi 

loooccica "aguda'' El primer método de tratamiento implica la -

iniciaci6n inmediata de grandes d6sia de penicilina, tanto --

acuosa como metioilina. Puede substituirse la meticilina por -
I 

ox~cilina o nefcilina ya que éstos dos agentes, al igual que -

la metioilina son resistentes a las penicilasas. En adulto, 20 

millones de unidades de penicilina liquida deberá administrar

se por goteo continuo intravenoso. La penicilina acompañante -
,, 

resistente a penicilasa puede darse intravenosa o intramusou--

lar. La meticilina se elimina rápidamente por el cuerpo, que-

dando indicadas dósis iniciales de 2 g. cada 4 horas. Nos sir-

. ve el mismo patrón para utilizarse con oxalina o nefcilina. Si 

las pr~ebas de tolerancia nos muestran un organismo sensible

ª la penicilina, entonces podr&n suspenderse las penicilinas -

resistentes a la penicila~a. En igual !orma, si el organismo -

es resistente a la penicilina, puede descontinuarse la penici

lina G continuando las penicilinas resistentes a la penicilina 

sola. El segundo método es la administración de penicilina re

sistente a penieilasa sola ya ~ue todos los estafilococos son

susceptibles a dichos agentes. 

UlU. ALTEiUM.TIVA EP'ICi\.Z. 

Peigin en estud~os clínicos en niños coñ osteomielitis ªS! 
ia 7 cr6nica demostr6' que la clindamicina constituye un trata• 
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miento efectivo alterno en niños que son sensibles a la penic! 

lina. La clindamicina es, an~loga a la lincomicina posee el -

mismo espectro antibacterial, pero invitro, es más activo quei 

lincomicilina, cloramfenicol, tetraciclina y eritromicina con

tra el estafilococo aureus, infecciones anaeróbicas y diploco

ccus pneumoniae. La terapia de clindamicina se inició intrave

nosamente, utilizando una d6sis de 20 a 30 mg./Kg./día admini~ 

trada en una d6sis dividida en tres aplicaciones, y cada dósis 

por Uil goteo en un período de 1 hora. La clindamicina se admi

nistró parenteralmente hasta que el paciente estuvo sin fiebre 

por lo menos tres días y entonces se inició la terapi~ rle cli_!! 

damicinn en (~osis de 15 a 30 ue;./kg./dia en una d6sis dividida 

en tres. I..a duración de la terapia oral variaba see;ún la seve

ridad de la enfermedad. y la rapidéz de l:i respuesta terapéuti-

ca. 

Varios investigadores han reportado respuestas, inmediatos 

o a largo plazo cuando se administró clindamicina oralmente a

pacientes adultos con·osteomielitis a~uda o cr6nica. Este age~ 

te, aunque efeotivo·terapéuticamente, se ha visto recientemen

te bajo ataque debido a las complicaciones de su uso. Se ha i~ 

formado unn incidencia del 22% de diarrea y una incidencia del 

1~~ de enterocolitis pseudomembranosa. Es importante para los

pediatras tener presente este efecto negativo en potencia del

tratamiento si deciden administrar clindamicina a sus pacien-

tes. 

Finalmente, hemo~ de considerar la 03teomielitis debida a

M. tuberculosis 7 hongos que por lo ~enoral resultá aecundari!, 

mente a procesos pulmonares er6nicos ., Los principales 'de la --
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terapia para la tubercl.llosis activa son los mismos sin tomar

en cuenta el 6rgano involucrado. El tratamiento para el baci

lo tuberculoso es igual para in!ecciones del hue~o que para -

meningitis o cualesquier otra forma de la enfermedad. Eso si.fi 

ni!ica 1 g. de estreptomicina durante 3 meses, seguido de la

misma cantidad dos veces por semana, además de isoniazida, e

tambutol y piridoxina. 

PROCEDIMIENTOS Q.UIRURGICOS. 

Como se mencion6 anteriormente, la cirugia tiene un papel 

muy importante en el tratamiento de la osteomielitis. Son ra

ros los estudios controlados que evalúan la efectividad de -

los diferentes procedimientos ortopédicos, probablemente por

que las condiciones de la variable local se encuentra durante 

la operaci6n y los problemas para establecer grupos control -

son tratados conservadoramente. El tratamiento quirúrgico de

la osteomielitis es ampliamente empirieo y basado en concep-

tos que han ganado una gran aceptación. Algunos con otros sin 

documentación científica cuando se forma un absceso en un es

pacio cerrado como la médula 6sea, la descompresi6n rápida -

proporciona la mejor opei6n contra una necrosis ósea amplia.

Es muy importante un drenaje adecuado. El sistema de irriga-

ci6n-succión cerrado actualmente es muy popular a pesar de -

que no se tengaD evaluaciones eatad!sticas. 

Un cuidado meticuloso es m~ importante para evitar· los -

coágulos e in!ecciones a lo largo de los tubos de salida, co

mo se explica en casos de.niños con ósteomielitis. cuando no

se puede cerrar la piél por ejemplo: en ósteomielitia postrau 
. . . -

mltica, el drenaje abierto es la única intervención exitosa • 

posible. Cuando la extirpaci611 del hueso ncer6tico ea 't6cilica -
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mente imposible, la eliminaci6n de los secuestros aislados y -
.. 

la abertura de la cavidad medular junto con una terapia de an-

tibi6ticos, ofrecen una soluci6n a corto o a mediano tiempo. 

Como regla, no debe dejarse vacía ninguna cavidad después

te u.na extirpaci6n '6sea; debe rellenarse con colgajos de piel, 

ie músculos o temporalmente con bolas de polimetil metacrila--

to. 

A pesar de que se usa por varios cirujanos ortopédicos, el 

materi'ar impregnado de antibiótico es muy criticado por espe-

ciali~tas en enfermedades infecciosas debido a la !alta de un

adecuado control de datos clínicos. 

Sin embargo, la difusión in vitro de la e;entamicina inhibe 

a los microor~anismos por varios d{as, (libera grandes cantid!, 

des de antibiótico que cualquier otro tipo de cemento óseo) y

el efecto terapéutico de las bolas cargadas de gentamicina ta~ 

bién se ha observado en modelos experimentales. 

cuando la extirpación de tejido muerto pone en peligro la

estabilidad 6sea de cualquier forma, un injerto de hueso canc! 

loso colocado sobt'(l una base de tejido vivo ofrece una solu--

ción y se incorpora rápidamente aún cuando no baya una cubier

ta de piel. 

Es dificil establecer una indicaci6n para la eliminaci6n -

de mQterial extraño, después de una fijaci6n de fracturas y 

reempla{bs d~ articulaciones protéticas. Las fracturas infecta . -
das pued~n unirse por medio de .formaciones callosas o unión --

6aea primaria¡ la unión primaria puede ocurrir si se proporci~ 

na una !ijaei6n estable. 

Muchos expertos en ~ste tipo de uniones no remueven inme-

Uatamente un illlplante estable cuando existe una in.f'eeci6.n des 
. . -
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pu~s del tratamiento de la fractura. 31 objetivo es p~oducir 

primero la uni6n a pesar de la sepsis, debido a que las arti 

culaciones adyacentes están intactas gracias a los brazale--

tes externos. 

Después <le que se ha unido, se puede tratar la in.fecci6n 

usando los medios convencionales. Por otro ludo, un injerto

-que no proporciona una fijación :?.docuada debe removerse in-

mediatamente y restaurarse la estabilidad. Los aparatos de -

fijación externa se han utilizado exitosamente en ésta adap

taci6n. Aplicando estos segmentos en 213 casos de ósteomieli 

tis postraumática con períodos de se~uimiento de 1 a 20 años 

Burri informó de excelantes resultados con U.I!' porcentaje de

amputaci6n de 4.5¡G, porcentaje de infecciones residuales de-

5.5~~ y no uniones no residuales. i~eyer obtuvo una unión en -

60 de 64 casos y Weber en 120 de 122 casos de no-uniones in

fectadas con tres amputaciones en 15 infecciones residuales. 

En resúmen, los papeles coordinados del tratamiento méd,! 

co ~ quirúrgico de la ósteomielitis son ejemplos tipicos del 

cuidado m6dico comprensivo, en el cual la decisión final so

bre la terapia m~s adecuada la tienen el cirujano ortopédico 

el microbi6logo y el especialista en enfermedades infeccio-

sas. Otra parte muy importante son los aspectos sicol6gico y 

social, los cuáles deben ser considerados al igual que las -

metas de la terapia; ya sea paliativa o curativa deberán de

linearse claramente para el paciente la,prevensión de infec

ciones a través de los antibióticos protilácticos¡ es un re

to constante para los cirujanos ortopédicos y ha sido inves

tigada, desde diterentes. en.toques, ·tales como el medio arn--

biente. d.e la sala de opcrac:fones y la evaluaci6n de direren-
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tes regimcnes antibióticos profilácticos. 

La quimoprofiláxis no deberá dársele a todos los pacientes 

sometidos a un procedimiento ortopédico, pero debe estar res~ 

tringido a aquellos con altos factores de rieseo tales como la 

edad avanzada, severas enfermedades acentuadas, operaciones 

previas, tiempo prolongado de la operación, y fracturas com--

puoatas. La elección de un agente antimicrobial depende de las 

condiciones epidemiol6gicas locales. 
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COMPLICACIONES. 

Se ha informado acerca de la reciente secuela de la oste_2 

mielitis crónica, el carcinoma de células escamosas ocurrien

do con w;i retraso promedio de 34 años y con una incidencia de 

0.2~~ al 1.5%. La mayoría de los casos tienen complicaci6n de

las extremidades inferiores, los principales síntomas clini-

cos son: descarga de un olor pestilente, aumento del dolor, -

aumento del drenaje y un abultamiento de la masa. 

En vista de una posible disperción de este neoplasma1 es

recomendable una amputación del miembro afectado. La amilodi,2. 

sis no parece ser considerada como una complicación de la su

. puraci6n 6sea. 

TECNIC.A DE LA SECUESTREOTOMIA. 

La secuestrectomia sólo está indicada cuando el estado S!. 

neral del paciente, a causa de la intensa supuración se vea -

seriamente a.tectado y la pertecta demarcaci6n radiogr~fica -

del hueso necrosado muestre que éste sólo es un cuerpo extra-· 

do que ha¡ que eliminar. 

En to,as las dem~s formas, la. eliminación del hueso muer

to d.ebe retardarse todo el tiempo posible, puesto que "el se

cuestro es un estimulo para la tormaci.6n ósea" (Bier).(Sobre

todo1 después del advenimiento de la antibiotecoterápia). 

La coneervaci6n del periostio es necesaria, porque, como

lo ha indicado Leveut 1 "el periosti.o ~econstit1J1e el hueso,no 

porque contenf)a los osteoblastos 1 no porque esté tapizado de

l~minas 6seas adherentes, no porque se trans!ormen en medio -
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col!geno ositicable, sino simplemente porque el periostio es -

61 solo capáz de restablecer la circulaci6n que aporta los ma

teriales necesarios para la edificación del nuevo hueso". 

(Darcisac, Thibault y Henniw).. 

Desde Trelat, los cirujanos esperan para realizar la se--

cuestrectomia la limitación espontánea de la necrosis, el me-

mento preciso donde lo muerto se separa de lo vivo. El.momento 

de intervenir no puede sor indicado más por un exámen sist~mií

tico cel paciente y lu búsqueda de 13 movilidad del secuestro

(Aillet). Debe efectuarse después de que la penicilinoterapia

ha vencido la intección (1.L'hqma, 1~_8). 

La secuestrectomía no puede, por lo tanto, prolongarse in

de!inidamente¡ además de. que la existencia del secuestro supo

ne supuraci6n y por lo tanto toxémia, esperar largo tiempou es 

correr el riesgo de que un secuestro central sea englobado por · 

el hueso de nueva formación, generalment~ dw;'o, ebúrneo, lo -

cual es una complicaci6n inútil de ~a intervenci6n generalme_!:

te sencilla". 

( Gornuec) •. 

Por lo tanto Y resumiend.o, la secuestrectomia debe realiza_:: 

se cuanlio el estado general del paciente y la limitación· radi.2, 

gráfica lo aconsejan. La.movilización del hueso necrosado, ve

rificada por medios instrumentales, nos informará de la separ! 

ci6n "de lo muerto de lo vivo". Es decir, que debe verse y de

limitarse en la radiografia, el hueso necrosado per.t'ectamente

separado del hueso sano. 

TEC?f,IOA DE LA"SECUESTRECTOMIA 

ANESTESIA. 
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Grandes intervenciones sobre secuestros importantes, nece

sitan realizarse bajo anestesia general y con el paciente ent,!!_ 

bado; pequeñas secu~strectomias pueden llevarse a cabo con a-

nestesia troncular (no deb.erá realizarse· anestesia local por -

el pelig~o de llevar la intecci6n a distancia). 

VIAS DE ACCESO. 

Las vias de acceso dependen: de la ubicaci6n del secuestro. 

por lo general, pueden ser intervenidos por la via oral• Los -

secuestros vecinos al borde inferior del maxilar se operar!n -

por v1a cut~nea. r 

OPERAOION. 

La. operaci6n oon.sist'e en la eliminaoi6n dd trozo de hueso

necr6tico y la reg11larizaci6n de los bordes y fondo 6seo. Para· 

éstas maniobras se trazan las incisiones de acuerdo a la ubio,! 

ci6n y tamaño del secuestro (las fistulas pueden ser incluidas 

en el trazado de la incisi6n, se separan los colgajos, conser

vando el, periostio y se llega al hueso necrosado, directamente 

o previa osteotomia a escoplo~ para facilitar la enucleaci6n -. . 

de la pieza operatoria. Est.a osteotom1a debe ser cuidadosamen-

· te realizada, para no fracturar el maxilar. En peligro de esta 

complicaci6n, debe usarse fresas o pinzas gubias, en lugar de• 

escoplo, y ser muy ouidadoso·en los movimientos y presiones. 

El secuestro se elimina tom&ndolo con una pinza para se--

c ues tros, una pinza hemost!tica o simplemente haciendo palanca 

con Wl instrumento rigido, con apoyo en el hueso vecino; manio . . . . -
bra que también debe ser c11id.adosa y suave, para evitar la --- · 

fractura del maxilar. Termin~da la secuestrectomia deben ser -

regularizados los bordes.6seoa sobresalientes eliminando .iaa -
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puntas agudas, las cavidades profundas¡ la regularizaci6n se

etectúa con escoplos, pinzas gubias, limas para hueso, fresas 

quirúrgicas. La incisi6n se cierra con suturas (las intraora

les, lo mismo que las incisiones externas) y se coloca un dr,!?_ 

naje de gasa o un tubo de goma (por el que se realizan lava-

jes y se.instila Rifamicina). En caso de peligro de fractura

se realizar~n vendajes profilácticos o bien se colocarán apa

ratos apropiados para evitar tal accidente. Estos aparatos -

pueden ser de dos tipos: intraorales o de tijaci6n externa. 

Las fungosidades que rodean el secuestro se eliminan con

una cucharilla. Los labios del colgajo se coaptan con puntos

de sutura y un trozo de gasa yodo!ormada mantiene asegtU"ado -

el drenaje. 

En el caso dé· fractura se práctica una amplia incisi6n 

sobre la cresta del arco maxilar que se prolonga en ángulo h,! 

cia bucal y lingual. El colgajo se desprende en toda la long!_ 

tua.de la incisi6n con una esp~tula o legra. El periostio, 

que a6n se conserva, es separado con una legra. Aparece el ª! 

· cuestr~, el que se separa del tejido de granulaci6n que lo r,2_ 

dea, con una legra; se toma el hueso necrosado con una larga

pinza para secuestro y se elimina. Las fungosidades se rese-

can con cucharillas apropiadas. wasmund. aconseja no raspar t!_ 

les run~osidades, pues ellas van a transformarse en tejido 

que se ositicará. 

Se adaptan los labios de la herida con sutura y se coloca 

un dren de gasa yodotormada. 

En este caso, 7 los similares en los cuales se elimina un 

trozo •e hueso de la rama horizontal, quedando por.lo tanto-· 
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\ suspendida la continuación del maxilar, es necesario tratarlos 

protésicamente, con el fin de evitar el desplazamiento de los

cabos del hueso, que está!!accionados por los músculos depreso

res y elevadores. El tratamiento de referencia consiste en una 

gotera de plata colada que se coloca en el maxilar superior f.!_ 

jada a los dientes con alambre de ortodoncia. Esta gotera tiene 

en el lado derecho del maxilar un plano inclinado que coincide 

con otro en sentido opuesto, colocado sobre una gotera semeja_!! 

te ubicada sobre los dientes restantes del maxilar inferior y

!ijada a los dient'es por el mismo procedimiento que el usado -

en el maxilar superior. 

Este aparato impide el deslizamiento del arco dentario ha

cia el lado fracturado. El hueso nuevo se reconstruye a expen

sas del periostio y la brecha de más de 3 centímetros se cie-

rra en poco mAs de 3 meses. 

TRATAMI.EUTO POSTOP.ERATORIO. 

Despu~s de realizar la secuestrectom!a, el paciente debe -

seguir bajo vigilancia cédica, recibiendo aritibi6tico en la d2 
sis indicada. se realizarán lavajes de su cavidad bucal, según 

las nol'Jllas ya dadas, instilación de Ritamicina por los drena-

jea (en caso de haberlos colocado)y suoros o transfusiones se-

. gú.n co~vengan. Los drenes se retiran 3 ó ~ días después y se -

reemplazan por otros hasta que la supuración haya cesado. La -

gasa yodotormada es un gran elemento como drenaje. Los tubos -

de Dakin son de gran utilidad. 
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TERAPIA CON OXIGENO HI?ERBARICO. 

La terapia con oxigeno hiperbárico, como tratamiento coau

yuvante en ósteomielitis de la mandíbula, ha sido difundida 

por Mainous, 3oyne y Hart. Según informes de estos autores, la 

inhalaci6n de oxigeno bajo presi6n produce .una elevaci6n de la 

tensi6n tisular del oxigeno. El efecto directo del oxígeno so

bre la mitosis de la célula y la proliferaci6n celular en á-~

re~s de recuperaci6n tisular tráen como resultado cambios fav.2. • 

rables en el área de cicatrizaci6n y sus alrededores. 

Se destrlcy'en los patógenos anaeróbicos y ocurre una secue~ 

traci6n natural del hueso necr6tico sin que haya supuraci6n, y 

de esa manera hay una p~rdida 6sea menor. La terápia con oxig! 

no hiperbárico consiste en una serie básica de 80 a 120 horas

de terapia administrada dos horas al dia en dos atm6sferas. La 

terapia con oxigeno hiperbárico cuando se combina con antibi6-

ticos, es excelente para infecciones menores causantes de 6s-

teomielitis. Zn estos casos es frecuente que aparezcan en las

radiografias areas escler6ticas difusas del hueso, con pérdi

da de los.patrones trabeculares. En ~stos casos no se observan 

sitios tetinidos de secuestro. Sin embargo, puede observarse -

un involucro. La eficacia de la terapia con oxigeno puede ser

hiperbflrico veri.ficada por la remisión de los signos clinicos, 

asi como de los s1ntomas, ¡ la observación radiográfica subse

cuente. Son signos de eficacia de la terapia con oxigeno hipe!. 

blrico la disminuci6n de los patrones de hueso esclerótico, la 

mejoría de la trabeculaci6n, la desaparici6n del involucro, la 

cicatrizaci6n de los huecos. 
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CONCLU::lION. 

Un ::idecuu.do abastecimiento vascul':\r e'3 muy import:~nte 

par:i. el manteniiniento de un hueso activo con un alto por

cent~je de a!ntesie ~ reabsorci&n. L~ osteomielitis aso-

ciada con 'insuficienci9. vascrnl;i.r puede tener sus orígenas 

en P.nferrnedades tales como: arterioesclerosis, di~betes 

mellitus, anemia celular. 
Los problem:is p;ira la in terpretaci6n rle l·:>.s placas -r~ 

dio.:;rHlcas, ha sido resuelto Jr:ici::i.s a la im~.gen radion~ · 
clid•1, tndispP.nsablQ, lJ':lr~t un dia·_.rn6stico ;.recoz en la os

tiornieli tis. 

La necrosis 6soa es el i1unto crítico de los problem::i.s 

ter~~duticos a~oci~dos con la o~teomielitis, La ter~pia -
dP.be ser aplicada Jcg\1n la si tua.ci6n ol!ni'c:i., si ae ha d,e; 

(lo un'l tera_i:1ia correcta y efectiva antes que exista. neor_Q 

3is 6seg, He evi tn.rá s1;. cronicidad y l;i.s complic::iciones -

c1ue tr:-i.e conei00. 

Bl tr;atami.P-nto de la ostaomieli tis con o:x::!.:;eno hi~ier

b.!rico, aun'lda a Vi ant.ibioticotera¡}ia reduce, considera

blP.mente el tiempo de reouper~~ci6n acort~cnd.o el curso cl,Í 

nico de 1~ osteomielitis. Sin embar~o, no deberá ser usa

do como reemplazo ~~rl otras terapias. 

Son de suma import·mcia los cul tivoa bacterianos '.m.n

•:ue éstos seitl di f!cilea ·de obtener y calificar !1Ues sin 

ell·os no se puede atacar adecuadamente la enfermedad, 

El profe!'Jion.:11, debe aer muy ctúdadoso en la desinfec 
t . . -

ci6n di:iLünstrumental, ya r1ue puede ser caus'lnte de una -

infección tH.n 3evera. como ~sta, as! como J.a ex:posici6n -

frecuente del p'd.cionte a radio~rcJ.f!u.s, ¡Jara evitar un·:i. o~ 

teorradionacrosis ya •1ue t1otos errores hiatr65enicos lJUe

rlen conducir a Lt osteo:n.ieli tis _cuya cronicidad puede pe!: 
rlv.rrt.r por a1ios. 

Un ret~:rdo import·mte en el di::\;gl'l6stico y en el trat,;'! 
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miento "on1iribuje 9. deformaciones, 11'.lY'.:l.3 .::iecuelaa .:iu~den 

ser pernanentes, 

El rrofesion3.l debe 3er rnuy cui<i:i.do8o 'ln su di:l.y.6sti 

co, riués de dl depende: un dia3J16stico ~;recoz 'J el tr·:l.ta

miento tem,r:mo indispen~able ~9.rq comb~tir '3. tieo?O l~ -
infecci6n, pues ln caracter!1tica ie J3ta es el tie~?º en 

11ue puede prolon~.:tr:'!e en el n.ueso. 
Una sola terapia prolon~ada. con un 3olo antibi6t,Lco, 

dá como resultado un ~an ¡Jorcent.~je de fallas ·~ r'i.feten

ciA. de un.:i. ter-=tli9. c0rnoim.da debido a 1'1. ,7:1.!1 d.i ver3id:.>,.d 

de ~~rrnenes .r>r.it6~enos ca1.tsantes de la osteomieli ti:-;. 

En los CUT:30S cr6nicos, l::i. ter;:i.:;·.ia intravimo:3a. 3. h.r

.:;o plazo Í'!l:'One al p:i.ciente la :,1reoc1.i¡iaci cSn rsj. C':'.lJ. 6;.:i. ca. ~· 
costos .m~dicos muy elev3.rlos ¡_1or lo t~.nto se ro.cor.ü~·!'.d::!. :·;.,";. 

período de 5 >i 9 d!a.:i C':'.ln terq,~1i::t r~.re~teral 'J Lln?. ,:iri:1i-

nistr·-:J.Ci6n or9.l de (14 '3. % d!:i.s), ain emoar30 e·.:ite l'r".''1! 

dimiento no :=;e debe ªl)licar indei'lcri!T'.i..nad1:1..ment-e, sin ttn"l. 

revisi6n conciensuda del caso. 

Un procedimiento eri toso p·.;_¡.r·;¡, el futuro ;:;1>r"~. el _::od.er 

llev1r una tera.::.:·i9. intr13.venosa en c•:i.sa. 

La tempr:1.na atenci6n de la. infecci~n rrim,;i.ria. y el t~ 

ner a ,r.e.no :-otenteq <:1.ntibi6tic':>::i reducen el rie::i;;o de l~s 
oet~stasis sdrtic~s en una b~cteremi~. 

Un factor !'redi9!'.'onente ·a 19. Osteo:nieU tis cr6nica., -

es una ter~pia inadecuada para la osteomielitis a~da. 

Una terapia limitada es equivalente a trat<;Uniento in~ 

decu3.do. 

Lo!'J pa:;,J'Jles coordi.n:tdos del trat=tmienti;1 m4dico y ··~tLi

rdrzico ·de la ~RteornieHti~, -,on eje!!l,¡lo!:i t!1Jicos del cu,!; 

dado r:iMico cor.iprensiv~, ~n el ci.dl l=i d.~cisi6n fin·:ü so

bre 1:3. ter:.i.¡Jia rnJs a.rleC1J..':ld.a l::t tienen el .:J, Orto~'~di-:i':', -

el mcrooi6lo30 y el e3veoia.J.ist·~. en .enr.ermed'3des infP.c-

cioaas 
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