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Hoy es un día muy especial, han de ver la culminación de mi canera, la cual esta

dedicada a ustedes especialmente, al esfuezo que siempre desempeñaron en

mí, los amo.

A Guillermo Arellano Ponce

Grac¡as papá, por todo el apoyo que siempre me brindaste, el cariño, la

sabiduria y los momentos felices que siempre pasamos juntos, has de saber lo

mucho que te admiro, nunca dejes dame tus sabios consejos.

A Blanca Zamora Lugo

A mi madre que dia con día ha sufrido noche de desvelos, que siempre ha

estado pendiente de mí, que siempre ha dedicado su vida a mi cuidado, a ella

por ser la madre más especial de todas.

Gracias madre, por saber comprenderme en los momentos difíciles, por haberte

convertido en mas que una madre, por ser cómplice, amiga, por tus valiosos y

sabios consejos, gracias por todo eso. Te amo madre mía.

A Gabriel

Gracias por ser más que un hermano, un amigo, gracias por compart¡rme tus

conocimientos, por apoyarme y escucharme en los momentos que he necesitado

de un am¡go.

A Blanca

Por haberte convertido en un pilar más en mi vida, por haberme enseñado

nuevamente el valor de la felicidad, el respeto, la confianza, por haber soportado

los dÍas de estrés y de no vernos, Gracias bebe, Te amo.

...y a ti por ser un asesor de mis dudas, un compendio al cual acudir en esas

emergencias y sobre todo y lo más ¡mportante poÍ $er una segunda madre...

Te guiero tia Magali
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La medicina Hiperbárica moderna aplica la tecnología para ayudar a

resolver ciertos problemas médicos dificiles, caros y con pronósticos

desfavorables. La Oxigenación Hiperbárica (OHB) es conocida desde

hace más de 60 años, aunque sólo se utiliza con propiedad desde hace

26. 1'2 También conocida como terapia de oxígeno hiperbárico, HBO o

TOHB (por sus siglas en inglés), es una terapia espec¡al¡zada que utiliza

un aumento de la presiÓn atmosférica pafa perm¡t¡r que el organi$mo

incorpore más oxÍgeno en células de la sangre, el plasma sanguíneo,

fluido espinal cerebral, y otros fluidos corporales. 3'4

La oxigenoterapia Hiperbárica (OzHB) es una modal¡dad de terapéutica

física que se fundamenta en la obtención de presiones parciales de

oxígeno elevadas, al respirar oxígeno puro en el interior de una cámara a

una presión superior a la atmosférica.

En cirugía oral y maxilofacial, la OzHB se utiliza como tratamiento

complementario en procesos de osteítis y osteomielitis maxilo-mandibular'

en infecciones necrotizantes de parles blandas (a nivel cerv¡cal,

periodontal, gingival,...), en la prevención (muy importante) y el

tratamiento de la osteo-radionecrosis, en los retrasos de cicatrización (de

fracturas, de implantes dentales, de injertos/colgajos de difícil viabilidad),

en la rehabil itación implantológica de pacientes oncológicos irradiados. 2

Al promover la cicatrización de las heridas problemáticas, el OHB puede

mejorar la calidad de vida de los pacientes con enfermedades graves e

incapacitantes que ponen en riesgo su vida, puede significar la diferencia

entre la incapacidad, invalidez y muerte o la curación de un paciente.

El número de sesiones y la presión uti l izada necesaria dependen de la

afección de cada paciente. Algunos casos de emergencia pueden requerir

sólo una o dos sesiones. Sin embargo, en la mayorfa de los casos, lo$

efectos son graduales y pueden requerirse entre 20 y 40 sesiones. 1
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Cnpfrulo 1. Corucepros BÁstcos

1.1DATOS HISTÓRICOS

Desde 1620 Cornelius Drebbel desarrolló una cámara sumergible de una

atmósfera para exploraciones submarinas. En 1662 Henshaw usó el aire

comprimido para el tratamiento de algunas enfermedades pulmonares,

mucho antes de que se identificara el Oxigeno como elemento individual.

Este médico intuyó que el aumento elevado de la presión del aire podria

aliviar algunas les¡ones graves. Él construyo una cámara la cual

denominó 
"domicil io", cuya función era la administración de aire a

diferentes presiones para el tratamiento de diversas enfermedades

crónicas. 1'2's

En 1670, Boyle proporcionó la primera descripción del fenómeno de

descompresión. En 1837 Pravaz construyó una gran cámara hiperbárica

para tratar una variedad de alimentos. La re-presurización fue propuesta

inicialmente por Paul Bert en 1873 como el tratamiento de elección para

enfermedades subsecuentes a la exposición a amb¡entes hiperbáricos. 1'

? c

En 1889 Moir fue el primero en formalizar la recompresión aérea. La

terapia con oxígeno hiperbárico se ha aceptado desde hace mucho

tiempo para el tratamiento de la enfermedad por descompresión, con lo

que fa morbilidad de las dos condiciones anteriores disminuyó en 25% y

1.6%, respectivamente, por lo que durante los siguientes 40 años' con

bases empíricas, los esquemas de tratamiento se refinaron de acuerdo

con su eficacia. En 1921 Orvil le J. Cunningham construyó una cámara

hiperbárica en Lawrence, Kansas, usada para tratar una variedad de

alimentos; en 1928 Cunningham creÓ la cámara más larga en el mundo,

en Cleveland. 1

En 1930 la Marina de EUA estud¡o el uso del oxígeno para realizar la

descompresión con mayor rap¡dez en var¡a$ enfermedades' como la
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enfermedad de descompresión y en el metabolismo del gas arterial, en

1935 AlUert Behnke demo$tró que el nitrógeno es la causa de narcosis en

humanos sometidos a aine comprimido a prcsione$ mayores de 4 ATA, y

en 1939 fue el primero en proponer el uso de oxfgeno al 100% a prcsión,

tras haber tenido éxito en el tratamiento de la enfermedad por

descomprcsión.1

La terapia con OHB ha sido utili¿ada en otras áreas de la medicina:

Dutch, cirujano cardiovascular, y Boerema, en 1956, la utilizaron para

mejorar el contenido de oxfgeno en el plasma, lo que permitfa ¡ncrementar

el tiempo quinlrgico en paros circulatorios para hacer operaciones que, de

otra manera, hubieran sido irrealizables. En 1960 Boerema, considerado

el padre de la Medicina Hiperbárica modema, en su publicación Vida srn

SangrB, narra el reemplazo de sengre por plasma en cerdos, ampliaba la

presión de Oxígeno atmosÉrico trcs veces más, todo esto sin observar

efectos adversos áparentes, a pesar de que los niveles de hemoglobina

de los cedos era prác'ticamente cerc- En estas mismas décadas 8e

aceleró el estudio del Oxígeno en los campos de la aviación y el buceo

marino, especialmente por la NASA. 1'3'e

En 1965, Slak informó por primera vez sobre la mejorfa de los pacientes

con o$teom¡elitis crónica tratados con OHB, En 1967, en EUA, se fundó

la Sociedad de Medicina Hipefuárica. Debido a los benefcios obtenidos

con el uso del OHB, se empleó en muchas enfurmedades de manera

abusiva e indiscriminada, lo que llevó a una serie de complicaciones y

efuctos adveÉos.

Esto desanimó a los investigadores y provocó un retraso importante en la

investigación de las indicacione$ adecuadas y los protocolos benéficos de

e$ta terapia. Sin embargo, sÉ llevó a cabo la revaloración de la terapia

con una perspectiva racional. En aquella época, en un modelo temporal,

el OHB era adjunto del tratamiento conservador sin la remosión del tejido

necrótico y se usó sólo pam la enfermedad avan¿ada y obviamente

progresiva. El problema para los clfnicos fue que los protocolos sin oHB

Neevia docConverter 5.1



P á g i n a  l 8

eran caros e incapaces de un control predecible o de resolver la

enfermedad. Los protocolos que utilizaban OHB, sin cirugfa apropiada,

eran costoso$ y sólo llevaban a la mejoría perc no a la resolución. I

La Sociedad de Medicina Hiperbárica y Subacuática (SMHS) es una

organización científica intemacional fundada en 1967. En 1977 estableció

el Comité de Oxigenación Hiperbárica para realizar las investigaciones

pertinentes. El Comité revaloró el uso del tratamiento con OHB en 64

enfurmedades para las c¡¡ales se había estado usando, y sólo aceptó tal

indicación para unas cuanta$; el Comité sigue reuniéndose anualmente

para revisar las indicaciones terapéuticas del OHB. En 1974 le$

Industrias Scherist Inc. Desanollarcn la primera cámara individual para

uso generslizado. 1

Actualmente la SMHS tiene mas de 2000 miembros entre médicos y

científicos, y publica el Joumal of Hyperbaric Medicine. En 1967, el

Comité Ejecutivo del SMHS estableció el Comité de Oxfgeno Hiperbárico

para evtluar cuidadosamente las aplic€ciones dfnicas del OHB. Este

Comité consta aprox¡madamente de 20 miembros de difurcntes

especialidades, y desde su iniejo está conformado por cirujanos bucales y

maxilofaciales, quienes tienen la responsabilidad de rcvi$ar

continuamente las investigaciones y los datos clínicos, así como de

formular recomendaoones sobre la efedividad y seguridad clinica del

OHB. Desde 1977 el Comité de Oxlgeno Hiperbárico se ha reunitJo

anualmente y ha aprobado sólo 12 indicaciones para el OHB.1'4
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1.2 Ge¡rEnnlrDADEs DEL oxtcENo HreERBARIco (OrHB)

1 .2.1 Couul'¡tDADEs CteNriFtcAs

En muchos países se han conformado organizaciones médicas científicas

dedicadas a la investigación y tratamientos con Oxígeno hiperbárico. En

1967 se fundó la Undersea and Hyperbaric Medical Society (UHMS)

localizada en Maryland, que se encarga de la aprobación de las

condiciones médicas que responden al tratamiento de Oxígeno

hiperbárico. En 1976 fue fundado el Hyperbaric Oxygen Committe,

organismo que se encarga de la continua revisión de nuevas

investigac¡ones y aplicaciones clínicas, para emitir recomendaciones

sobre los trastornos susceptibles de manejarse con OzHB. A nivel mundial

en 19BB se creó el organismo regulador International Society of

Hyperbaric Medicine. 3'11'12

INDICAC IONES APROBADAS:

Indicaciones generales de la OHB
lConsensurado cod el com¡té coord¡nedor de cdntros de Medicim H¡perbárica, CCCMH)'

Ind¡cacioñes experimentales

1.Retiñópetias oclusivas águdas.
2.Sórdérá subita.
3. Encefalopatia hipoxico-¡squemica.
4.Esclerosis multiole.
S.Enfermedad de Crohn
6.lntoximción pór c¡áñuro.
T.GrandÉs enem¡es refrectarias o oor transfusiones.
8.S¡ndrome del gran quemado.

Ind¡các¡on6s preferentes

l.Embollsmo gas6oso.
2.Eñférméded descompresiva.
3. Sindrom6 de h¡perlens¡ón ¡ntratorác¡ca.
4.lntoxicád¡ón egudá por monóxido d6 cerbono.
5.cángrÉná gaseosa(Mionecrosis closlr¡dial)

Indicaciones complementarias

l.lnfecciones ñeórósántes de pádés blendes no clostr¡d¡ales.
2.Sindrome dÉ eplástem¡ento y sindÍomes compartimentáles.
3.Ostéóm¡el¡tis crón¡ces refracter¡es.
4.Reterdos de cicatrización de heridas, fracturas o ¡mplentes.
5.Les¡one$ radioinducidas de hueso (ORN)partes blandes y mucosas.
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1.2.2 CorucePTo DE OzHB

Administrar Oxígeno 100% puro a pacientes bajo presión atmosférica

aumentada de 1.5 a 3 ATA, dentro de una cámara hiperbárica,

controlando cuidadosamente el nivel de Oxígeno y presión atmosférlca, 3

Según la Asociación Latinoamericana de Medicina Hiperbárica, la OHB

constituye una rama de la Medicina de ambientes especiales, en pleno

desarrollo. Su uso terapéutico se basa en un incremento de la capacidad

de difusión y tensión del oxígeno en los líquidos corporales,

fundamentalmente en el plasma sanguíneo, al respirar oxigeno puro en

condiciones de presión ambiental elevada, en el interior de recipientes

herméticos, llamados Cámaras Hiperbáricas. Esta acción genera toda una

ser¡e de efectos físicos beneficiosos de gran aplicación en un número

cada vez mayor de enfermedades.3

1 .2.3 EFEcToS BIoLÓGIcoS

La atmósfera terrestre ejerce una presión sobre su superficie de 14,7

libras por pulgadas cuadradas o 760 mmHg a nivel del mar, siendo

equivalentes a una atmósfera absoluta (1 ATA). Esta atmósfera que

respiramos es una mezcla gaseosa (el aire), el cual está compuesto por

aproximadamente un 21o/o de oxígeno y un 79% de nitrógeno Figura 1 .2.3.1 .

Durante la sesión de OHB, la presión en el interior de la cámara se

incrementa dos o tres veces al equivalente a la presión atmosférica, por lo

que al respirar oxigeno puro a 3 ATA, los valores de presión de oxígeno a

nivel alveolar se eleva a 2173 mmHg, la presión parcial de oxígeno

arterial (PaOz), se elevan a 1800 mmHg, en sangre venosa alcanza cifras

de 200 a 300 mmHg, se satura la hemoglobina al 100% de su capacidad,

su distancia de difusión se incrementa en I veces y mientras en

cond¡c¡ones normales el plasma transporta 0,3 Vol./100, se eleva a 6,65

Vol./100 (20 veces). Este estado de hiperoxia, produce principalmente los

siouientes efectos fisiolóqicos: 3
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EFECTOS FISIOLÓGICOS OUE SE FRoDUCEN EN EL ESTADo DE HIFoXIA

1. Correcc¡ón de los estados hiDóxicos t¡sulares.

2. Estimulación de los procesos biosintéticos y reparativos, mediante la

est¡mulación de la angiogénesis capilar, la proliferación de f¡broblastos y la

sintesis de colágeno.

3. Modulador del proceso de osteogénesis.

4. Potencialización de la acción de c¡eftos antibiót¡cos como son:

Aminuglücósidos, Vancomicina y Sulfamidas, entre otros.

5. Bactericida direclo sobre gérmenes anaerobios y becter¡ostáticos sobre

aerobios.

6. Detiene la producc¡ón de alfa toxina por los gérmenes anaerobios del

género Clostridium.

7. Rompe le acc¡ón sinérgica propia de las infecciones por flora bacteriana

mixta.

L Restablecedor de la capacidad fegocfl¡ca de los leucocitos PMN.

9. Vasoconstricción no h¡poxém¡ca, favoreciendo la reducción del edema

¡nterst¡c¡al y la extravasación de plasma.

10. Ant¡agregante plaquetario y anl¡serotoninico.

11. At6núa la lesión por repercusión poster¡or a un evento isquémico.

12. Regule le func¡ón gastrointBstinal, favoreciendo el per¡stalt¡smo,

disminuyendo el efecto mecán¡co de lo$ gases, ¡ncrementando la producc¡ón

de moco y favoreciendo la absorción intest¡nal.

13. Favorece la sintesis de prostaglandinas, hormonas esteroideas y la

producción d6 interferónes.

14. Modulador de la respuesta inmune.

15. Modifica la sensibilidad de los receptores y mediadores hormonales

estrogénicos.

16. Reducción por efecto mecánico y por d¡fus¡ón del gas embol¡¿ado.

17. Inhibic¡ón de la adhesión leucocitaria al endotelio vascular modulando le

resouesta inflamatoria.

18. Corrige la hipoxia tisular asociada a endoader¡tis oclusiva en quemaduras y

les¡ones por rad¡ac¡ones.

19. Consefvación de tejido marginal v¡able y demarcac¡ón del no v¡able en

Quemaduras Térm¡cas.

20. Favorece la deformidad eritrociteria, favoreciendo el paso de le sángre en la

microcirculación.

F  á  g  i n  a  |  1 l

Fuente: r MC J.B. Coronado, CDMF L. A. H6rnánd6z; Cámaft H¡pérbáicá en

Estomatol og I ai http://www.cio.com.gVTemas/hiperbar¡ce 1 . htm
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1.2.4 Beruerrcros DE LA MEDTcTNA HrpeReARrcn

Existen cierto número de efectos fisiológicos benéficos asociados con la

exposición intermitente a altas dosis de oxígeno. s

BENEFICIOS FISIOLÓGICOS EN LA TERAPIA DE OHB

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Crea vasoconstricción paradójica durante la
HBO seguida de vaso dilatación posterior a la
HBO. (Se ha determinado vaso dilatacíón en
áreas infartada$, mejorando asi la
circulación.)
Incrementa la permeabilidad de la
barrera hemato encefálica.
Detiene o reduce la producción
del edema en el Sistema Neruioso
Central.
Mejora la micro circulación.
Incrementa el 02 en el fluido espinal,
Evidencia la reoeneración axonal

SISTEMA CIRCULATORIO

Anti agregante plaquetario.
Incrementa la hemolisis de glóbulos rojos
viejos.
Reduce el trabajo cardíaco.
Aumenta la resistencia al shock cardiooénico.

SISTEMA Et{DOCRINO

. Estimula las glándulas endocrinas y el timo.

. Disminuye los requerimientos de Insulina.

. Aumenta la actividad del complemento.
(Activador inmunológico).

. Mejora el metabolismo.

SISTEMA GASTROINTESTINAL

Disminuye la secreción ácida gástrica.
(reduce las gastritis y úlceras)
Disminuye el tono del píloro. (Mejora el
vaciamiento gástrico).
Disminuye los niveles de norepinefrina y
monoamixidasa en el hígado.
lncrementa la movilidad intestinal.

Fuent6: http://www.oxycell.es/ox¡genacion.pdf
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1.2.5 EFECTO CELULAR Y BIOQU¡MICO

EI Oxigeno es un elemento químico cuyo número atómico es I y peso

atómico 15.99, $u densidad es 1.105g/cm3. Orgánicamente es

imprescindible para las células porque de éste obtienen su energia para la

respiración, debido a la capacidad de enlaces químicos, el aumento de la

tensión de Oxígeno provoca aumento de la actividad fagocítica de los

glóbulos blancos, explicada de la siguiente forma: los leucocitos

polimorfonucleares, neutrófilos, eosinófilos y fagocitos mononucleares,

representan la primera y más importante línea de defensa contra los

microorganismos que son introducidos en el cuerpo. 3

La muerte bacteriana usualmente tiene 2 fases:

1u Fase que involucra la degranulación, en la cual, la bacteria

digerida está expuesta a varias sustancias.

2u Fase es la oxidativa, que depende del OxÍgeno molecular

capturado por el leucocito,

En condiciones normales, la célula fagocitica se encuentra en reposo y

ante un estímulo se produce el estallido respiratorio, caracterizado por un

aumento dramático del consumo de oxigeno, que origina productos

altamente tóxicos de reducción y excitación del oxígeno, mecanismos

microbicidas oxígeno dependientes, que son el conjunto de cambios en el

metabolismo del oxígeno y que tiene lugar en los fagocitos ante un gran

número de estímulos solubles y particulados que alteran sus membranas;

éstos habitualmente son compuestos de los procesos inflamatorios tales

como: microorganismos opsonisados, fragmento C5 del complemento,

oligopepetidos N-formilados bacterianos, y leukotrieno 84, Todo asociado

a un incremento de la oxidación de la glucosa. Se produce en

Neevia docConverter 5.1



P á g r n a  1 1 4

consecuencia, metabolitos altamente tóxicos como: anión superóxido,

peróxido de hidrógeno, radical hidroxilo y oxigeno.

La fagocitosis es la acción de envolver microorganismos, partículas

extrañas, restos celulares por células como los neutrófilos y macrófagos

(mono citoplasmas). Este es un mecanismo de defensa muy importante,

particularmente en infecciones bacterianas. Los neutrófilos y los mono

citoplasmas, están equipados con mecanismos dependientes e

independientes de Oxígeno para matar a las bacterias. Los mecanismos

dependientes de Oxígeno (MPO), incluyen el sistema de mieloperoxidasa

y otros sistemas que involucran la generación de radicales libres

derivados del Oxígeno. Los mecanismos independientes de Oxígeno,

utilizan camb¡os de pH en los fagosomas y lisosomas para destruir a los

patógenos. En conjunto los MPO son el más potente antibacter¡ano

celular. 3

En condiciones normales, la célula fagocítica se encuentra en reposo y

ante un estímulo se produce el estallido respiratorio, caracterizado por un

aumento dramático del consumo de oxígeno, que origina productos

altamente tóxicos de reducción y excitación del oxígeno, mecanismos

microbicidas oxígeno dependientes, que son el conjunto de cambios en el

metabolismo del oxígeno y que tiene lugar en los fagocitos ante un gran

número de estímulos solubles y particulados que alteran sus membranas;

éstos habitualmente son compuestos de los procesos inflamatorios tales

como: microorganismos opsonisados, fragmento C5 del complemento,

oligopepetidos N-formilados bacterianos, y leukotrieno 84. Todo asociado

a un ¡ncremento de la oxidación de la glucosa. Se produce en

consecuenc¡a, metabolitos altamente tóxicos como: anión superóxido,

peróxido de hidrógeno, radical hidroxilo y oxigeno.3'6

El anión superóx¡do se forma por la reducción univalente del Oxígeno, es

decir por la captación de un electrón, por acción de un sistema oxidativo

de membrana de los PMN, la NADPH oxidasa. El anión superóxido sufre

espontáneamente, o por acción del superóxido dismutasa (SOD), una
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reacción de dismutación formando agua oxigenada, la que por ruptura del

enlace -O-O- (peróxido) forma especies oxigenadas muy oxidantes, rcmo

el radical hidroxilo (O=). Por otro lado la mieloperoxidasa cataliza la

reacción del peróxido de hidrógeno con el anión cloruro dando lugar al

anión hipoclorito, potente oxidante, a partir del cual se generan cloraminas

lipofílicas altamente tóxicas. Todos estos oxidantes poseen elevada

toxicidad para distintos microorganismos que tienen una escasa

protección contra el stress oxigénico. La ausencia o escasa concentración

de enzimas protectoras contra el efecto oxidante (catalasas, peroxidasas)

hace que un aumento de la presión parcial de oxígeno en el medio torne a

éste entorno altamente hostil para la supervivencia de este tipo de

bacterias, incrementando la concentración relativa de oxfgeno con el

aumento de presión. 1

1.2,6 Erecro ANIEDEMA

La inflamación es una respuesta general defensiva de todos los

organismos superiores, que tiene carácter protector y su objetivo final es

librar al organismo de la causa inicial de la lesión hística. Luego de

alterarse el tejido se produce un trastorno circulatorio que explica sus

signos cardinales: Rubor, Tumor, Calor, Dolor y Alteración de la Función

La característica fundamental es la reacción de los vasos sanguíneos

(vasodilatación), alteración de permeabilidad de la microvasculatura

(formación de edema) y acumulación de células de defensa. En

traumatismos de partes blandas se producen lesiones que afectan

diversos tejidos de un compartimiento, o varios compartimientos de un

área o región. 3

Al emplear OzHB, se presenta vasoconstricción periférica hiperbárica que

es un mecanismo fisiológico de defensa frente a la hiperoxia, y por lo

tanto solo afecta a tejidos sanos. Cuando existe un estado de hipoxia

local (edema) este territorio se beneficia del volumen plasmático a

expensa$ de los territorios $anos; es dec¡r, un fenómeno similar al
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conocido robo arterial pero en sentido contrar¡o, de forma que el tejido

sano sobrealimenta al tejido hipóxico, Efecto de Robín Hood. Este efecto

logra recuperar y superar la presión de 2 a 5 mmHg, presión con la cual la

célula lleva a cabo una serie de reacciones bioquímicas impodantes. En

conclusión, los efectos de O2HB en trauma son revertir la hipoxia tisular,

disminuir el edema por vasoconstricción, reduciendo el flujo sanguineo

(compensado por la hiperoxia).3

La Cirugía Bucal extensa produce edema de leve a moderado, tratable

con O2HB. En los traumatismos faciales severos, la OzHB pre-quirúrg¡ca

puede disminuir el tiempo de espera para la reconstrucción (normalmente

se espera a que el edema esté resuelto o controlado para la intervención

quirúrgica), acortando el tiempo de hospitalización y recuperación f¡nal.

En este grupo de pacientes, normalmente hay Trauma Cráneo-Encefálico

con grados variables de edema cerebral (citotóxico o vasogénico) que

mejora sensiblemente con la OzHB. 3

En los eventos traumáticos faciales. con heridas accidentales o

quirúrgicas puede haber bloqueo del retorno l infático que impide la

reabsorción de fluidos y proteínas que se intercambian normalmente en la

circulación capilar (edema extracelular aumento de líquido en el espacio

intersticial). 3

En condiciones normales, los vasos linfáticos de la frente y la región

anterior de la cara acompañan a los otros vasos faciales y drenan dentro

de los linfonódulos submandibulares, Los vasos linfáticos de la región

lateral de la cara, incluyendo los párpados, drenan inferiormente hacia los

linfonódulos parotideos supediciales. A su vez éstos drenan dentro de

los nódulos parotídeos profundos, los que a su vez drenan dentro de lo$

linfonódulos cervicale$. 3

Los vasos linfáticos del labio superior y las porciones laterales del labio

inferior drenan dentro de los linfonódulos submandibulares, mientra$ que

los linfáticos de la parte central del labio inferior y del mentón drenan

Neevia docConverter 5.1



l l n g i n i r  1 1 7

dentro de los l infonódulos submentonianos, desde donde la l infa drena

directamente dentro de los l infonódulos yúgulo-omonioideos' 3

Hay aumento de Ia permeabil idad capilar con edema extracelular en

infecciones, isquemia, quemaduras, exposición a toxinas, deficiencia de

vitaminas y respuestas inmunes; en bloqueos linfáticos por infecc¡ones y

cirugia; en Linfa-edema que consiste en la inflamación de una parte de la

región facial debida a la acumulación de l infa en los tejidos'

principalmente en la grasa que se encuentra debajo de la piel, como

consecuencia de problemas en el Sistema Linfático, caracterizada por

acumulación excesiva de protelna en los tejidos, f luidos (edema),

inflamación crónica, engro$amiento y cicatrización del tejido conectivo; en

el Sindrome de Melkerson-Rosenthal que consiste en edema recurrr)nte

de los labios, parálisis facial intermitente y lengua escrotal.

El edema clínico también puede ser el resultado de edema intracelular.

Las causas principales son: disminución en el metabolismo de la célula y

oérdida de nutrición celular adecuada, Éste edema aparece en estados

de shock y otras insiancias con gasto cardíaco comprometido'

Disminución de Oxígeno y de aporte nutricional en la célula resulta en

depresión de la habil idad metabólica de la célula para bombear el exceso

de Na hacia fuera; esta acumulación de Na intracelular atrae HeO hacia

adentro.

El edema intracelular regularmente ocurre en la lnflamaciÓn en

consecuencia del aumento de permeabil idad inducido por el proceso

inflamatorio, Normalmente, la mayor concentración de Oxigeno y

nutrientes en el plasma capilar promueve la difusiÓn de éstos hacia los

tejidos donde son constantemente consumidos. En contraste, la alta

concentración de COz y productos de desecho en los tejidos, promueven

la difusión de éstos hacia el plasma sangufneo en las venas. Por tanto, la

alta disponibil idad de Oxigeno en la microcirculaciÓn, que se obt¡ene con

la OzHB favorece la reparacion del tejido afectado' 3

Neevia docConverter 5.1



P á g i n a  1 1 8

Cnpirulo 2. Osteoureutts

2.1 Den¡rcróN DE OsrEoMrELtrs

Los límites anatómicos que demarcan una infección de los maxilares

siempre son inciertos ya que sus componentes, periostio, corticales y

hueso esponjoso, estarán afectados en mayor o menor grado. Así se

entiende que es muy difícil y comprometido diferenciar la infección

específica de cada uno de estos componentes, es decir, hablar "sensu

estrictu" de periostitis, osteítis y osteomielitis, ya que en realidad suelen

verse formas mixtas; ésta es la causa por la que encontramos en muchos

tratados descripciones del tipo osteoperiostitis, osteítis subperióstica,

osteítis cortical, osteitis central, osteomielitis medular, etc., cuando la

mayoría de las veces seria más correcto hablar con toda propiedad de

verdaderas panosteítis. Seguramente el principal esfuer¿o $¡empre ha ¡do

encaminado a querer diferenciar los términos de osteítis y de

osteomielitis, debido al distinto pronóstico y tratamiento que requerirán. 7'e

Calatrava en su tratado, exponfa que en la literatura alemana, siguiendo a

Wasmund, estas dos entidades se diferenciarfan básicamente por su

extensión: las lesiones circunscritas a la región periapical de un solo

diente, como serla el caso del absceso periapical, se denominarían

osteítis; contrariamente, cuando la infección se aleja de la región

periapical y abarca más de un diente pasa a denominarse osteomielitis, s

En cambio en la literatura francesa se suele encontrar, siguiendo a

Chompret y a Chaput, que la diferencia entre estas dos entidades se

establece únicamente en la formación o no de secuestros óseos. Así

pues, y de una forma ecléctica, cuando seguidamente hablaremos de

osteítis nos referiremos implícitamente a lesiones circunscritas sin

ninguna tendencia a producir secuestros óseos, mientras que el término

de osteomielitis lo reservaremos para lesiones difusas con producción de
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secuestros, admitiendo pero que esta delimitación no siempre es fácil de

establecer. e

Durante muchas décadas la osteomielitis ha sido una enfermedad

frecuente y ominosa, causante de grandes mutilaciones faciales, y por lo

tanto muy temida por la población. 7'e

En la actualidad, la osteomielitis es poco frecuente en su localización en

los huesos maxilares. Los nuevos hábitos higiénicos, el mejor control de

las enfermedades sistémicas, y el espectacular desarrollo de los

antibióticos, han sido determinantes para que hoy en día sea rara su

presentación, y en cáso de aparecer casi siempre la veremos asociada a

gérmenes altamente patógenos, a defectos de la vascularizaciÓn o a

enfermedades sistémicas graves. n

2.2 CLASrFrcAcróN

Se tratará en un sentido amplio ya que no nos parece razonable querer

distinguir osteomielitis intramedulares y osteomielitis subperiósticas tal

como hace Killey, recordando la opinión de Paget, quien dijo que el

término de osteomielitis era sin duda un mal nombre ya que daba a

entender que sólo había participación de la médula cuando en realidad

todas las estructuras óseas se afectan; si bien generalmente empieza en

la médula, acaban padicipando corticales y per¡ost¡o. s

Existen múltiples clasificaciones, pero la más clásica está basada en la

evolución clinica; distingue dos formas: aguda y crÓnica. Otra posibilidad

sería tomar en consideración la patogenia de la lesión, distinguiendo

entonces entre osteomielitis hematógena, secundaria a un foco infeccioso

contiguo o asociada con/sin lesión vascular periférica. La clasificaciÓn

más adecuada y simple es la propuesta por Hudson (1993), que distingue:
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O steomieliti s aguda (supurativa/no supurativa)
. FOcO COntigUO (¡nfección odontogén¡ca, traumatismo, exodoncia, etc.)
. PrOgreSiva (quemaduras, s¡nusit¡s, etc.)
. Hematógena - metastásica

Osteomielitis crónica

. Multifocal recurrente.

' Esclerosante difusa.

. Osteomielitis de Garré.
Fuente: Cósme Gáy Essda. Leonárdo Ber¡n¡ Aytés. ft/. Anlubs Sanctre. Cárces

Trátádó de C¡rug¡a busl Ostéítis y óstéófiiél¡t¡s de los maxilar6E p.p 715

2.3 Eroloein oe m Osrgorr¡rEurs

FRcroRes LocALES ENDócENos

Patología dentaria

Como hemos dicho, la mayoría de las osteomielitis están estrechamente

relacionadas con patologia dentaria cuando ésta compromete la región

apical, ya sea en forma de absceso periapical puro o de periodontitis.

Hasta ahora, una buena pade de las osteomielitis tiene como origen la

complicación de una caries, y en este sentido hay que observar que

Wasmund observó que en los 95 casos de osteomielitis estudiados, 74

dientes presentaban una necrosis pulpar. Las infecciones odontogénicas

suelen estar bien circunscritas y por lo tanto no se propagan al hueso.

Para Laskin, la desorganización de la membrana piógena protectora es la

causa de la osteomielitis. Entre los factores que originan esta

desorganización figuran el curetaje intempestivo de las lesiones

supurativas, introducir gérmenes patógenos en el tejido sano en el curso

de una intervención quirúrgica y no extraer el diente causal o no hacer los

drenajes imprescindibles en la infección odontogénica. s
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Periodontopatias

se ha relacionado todo üpo de periodontopatias con la génesis de una

ostaomielitis, en especial si son sÉveras y fompen la banera que supone!

la inserción epitelial y pasan a 6gnvertirse gn una psriodontitis; para

Donado la gingivitis ulcefo necrótica aguda seria una éntidad

estrechamente relacionada con la producción de una Osteomielitis. e'14

Lesiones de la mucosa bucal

Alguna$ formas de infecc¡ón mucosa, Msicamente la pericoronariüs del

cordal inferior, se éncuentran como cause de osteomielitis (figura 2.3.1);

también están descritas como puerta de entrada heridas gingivales de

importancia eparentemente insignificante como, por ejemplo, las

producidas por un pal¡llo o por la base metálica de una prótes¡s dsntal

removible. Est¡as heridas intrascendentes pueden adquirir gravedad en

pacientes con baia resistencia a las infecciongs- e'14

Fig. 2.3.1 Pericoronaritis de un cordal inferior con afectación vettibular
Fuenre: Gay, " . , r"".H,l,lúf,TT"-J}j;i;Jll,"#?0f;_ffn'" ou*t' o8brtr$ v

Quistes o tumores odontogénicos

cuando hay una infección del quiste o del saco folicular por la razÓn que

sea, los gármenes üenen un ac/cGso realmente mucfto más fácil hacia el

cuerpo esponjoso de los maxilares; Wasmund considera qug hay una

estrecha relación entre la osteomieliti$ y la presoncia de quistes maxilares

Neevia docConverter 5.1



P i i  g ¡ i  n  i r  122

(figura 2.3.2). Romer describió un caso de odontoma compuesto que se

infectó y produjo una ostoom¡elitis extensa de la mandibula- s'14

Fig. 2.3.2 Quiste folicular del cordal inferior izquierdo (detall€ d6 oftopantomogrefiá)

Fuente: Gay, C.E., Bedn¡,L.A, Sancház Ma.A, Tmtado dÉ Cirugls buHl, Osblil$ y ctmmi6litis
dE los maxilarus, pp709-748

FRcTonES LOCALES EXOGENOS

Traumatismos maxilaras

Las fracturas abiertas de los maxilares, ss decir, aquellas en que se

estiabloce una comunicación con la cavidad bucal o con el exterior, son

actualmÉnte una de las principale$ ceusas de osteomielitis. Si la fractura

es conminute o hay algún cuerpo extraño o algún diente en el foco de

frectura, sobre todo si éste presenta alguna patología o está incluido' el

riesgo de osteomiet¡tis aumenta significativamente (figura 2.3.3). A título

de curiosidad, también hay descritos casos de osteomielitis por fracturas

simpleménte dentarias; as¡, la simple fractura vertical de una raiz

pGrmitiría el acceso a la zona periapical por parte de los gérmenes de la

cavidad bucal, lo quB inicia la producción de una osteomielitis (figura

2.3.4). Hay que señalar que a nivel mendibular el riesgo de una ruptura

del pedículO vascular de lOs vasos dentarios inferiOres motivado por el

propio trÉtumatismo, puede comprometer la inigaciÓn de la eona y por lo

tanto facilitar la prosentación de la o$teomietiüs' e
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Fig. 2.3.3 Traurnatismo maxibfacial COn hofidas cutáneas y fracturas de. los

máilaree. Fig. 2.3-4 Tfaumalisffo ahr€olo dentafb con avulsii5n de los incisfuos

supedores y luxacirln de lo$ ¡ncisivos lnferiores'
ruente' e"y, c.E., sérh¡,l.A, ss*H#*,H##fiÍ"sla bml' osbltis v 6t6omielit¡É de

Exodoncias

una exodoncia, como cualquisr acto quirúfgico, puede ser la puerta de

entrada de gérmenes desde la cavidad bucal hacia el interior del maxilar,

en espÉc¡a¡ cuando no sé respetan las normas generales de asepsia' o

bien si se efectúa de forma treumática. No debe olvidarse que la

extracción qu¡rúrgica de un tercer molar induido se asocia, en un

porcentaje importante de casos, a infecciones localizadas que pueden

extenderso a¡ huÉso y a las ostruduras vecinas (figura 2'3'5)' s

Fig, 2,3.5 Extracción quirúrgica del
ségundo y del tercer molar inferior

izquierdo incluidos.

FuentB: Gey, C.E., Barini,L.A, SándÉz
Má.A, TEtado d6 Clrugla bucal, Qsbltis v
ortBomiGlitiü (b loü maxilaros, PP709-74E
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Asimismo, cuando hay un estatus infeccioso agudo, celulitis o absceso

odontogénicos, efectuar una exodoncia convencional puede facilitar la

diseminación de la osteitis apical hacia la esponjosa del maxilar; por este

motivo, esta acción es discutida y criticada abiertamente por muchos

autores; en cambio, todos están de acuerdo en proscribir

terminantemente, por el riesgo obvio que representa en este aspecto, una

exodoncia de tipo quirúrgico" lgualmente se ha impl¡cado el acto de la

anestesia local, en especial cuando se transgreden las normas racionales

de aplicación como, por ejemplo:

a) Realizar técnica de anestesia subperiósticas o intraóseas.

b) Efectuar la inyección en una zona con una afectación infecciosa

evidente.

c) Abusar del vasoconstrictor.

lmplantes

Los implantes subper¡óst¡cos, pero especialmente los endoóseos, eran

hasta ahora una de las causas principales de osteomielitis de los

maxilares; en la actualidad el avance tecnológico de los mater¡ales de

lmplantologia, asi como de la concienciación de que el acto quirtirgico ha

de ser lo más aséptico posible, hacen que esta etiología se vea en un

franco descenso. En este mismo sentido actuarla cualquier cuerpo

extraño introducido en lo$ max¡lares, sea de forma accidental, (proyectiles

tipo bala o metralla), o con finalidad curativa (material metálico de

osteosíntesis). e'10
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Agentes físicos

Las radiaciones empleadas en el tratamiento de los tumores malignos de

las vías aerodigestivas superiores, y en especial de los de la cavidad

bucal, pueden provocar un tipo especial de osteomielitis conocido con el

nombre de osteo-radionecrosis. Sin duda, en la actualidad es,

lastimosamente, una etiología de osteomielitis aún demasiado frecuente

en nuestro ámbito. e

Agentes químicos

Se han descrito osteomielitis motivadas por bismuto, mercurio, ar$énico y

fósforo. Algunos de estos materiales se usaban en la práctica

odontológica (el arsénico en tratam¡entos endodónticos como mom¡ficádór pulpar) y

todavía se utilizan diariamente, ya que el mercurio forma parte de la

amalgama; en el caso de las obturaciones retrógradas se coloca

directamente en la zona apical sin que origine problemas de esta índole.

Actualmente esta etiología se tendría que olvidar a no ser que pueda

observarse formando parte de una intoxicación crónica de tipo

profesional, tal es el caso de la 'phossy jaw" de los que trabajan con

fósforo. e

FacroRes GENERALES

Enfermedades óseas

Todas aquéllas en las que hay un compromi$o de la irrigación ósea, en

este caso a nivel microscópico, predisponen a la osteomielitis; así, para

Topazian y Goldberg, esta condición se da en la enfermedad de Paget

(figura 2.3.6), en los estados de osteoesclero$¡s como la

disostoesclerosis, en los estados de osteoporosis, en las displasias óseas

fibrosas y en los tumores óseos malignos. e
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Fig. t.i.6 Lmionee Ósoas caráchrfsticse d€ la snhnnedad de FaBot.
(A) Ortopanbmografla. (B) Tomografla cqmpubdor'ruad$
Fu6nE: Gáy, C.8., 8rrhi,LA, SdfifiÉd Ms.A, Trflladó do Cfwie h|ool' OÉbftiE y o8tddntl6fiti3
dé hr mdxldrÉs, pp70$748

Estados de inmunodepresión

En teoria, lOg estados de inmUnodepfesión cpfno desngtiCiones SeverAs'

€stiados carenciale$, drogadicciones, diabetes, leucocitoElE'

agranulocitosis, ansmias gftives, SIDA, etc', influirlan 6n la preducción dé

una ostBomielitl$.

Para Van Der Waal, 6l estado g€neral del paciente sólo jugarla un papsl

insignificante aunque resalta la ftEcuente presentac¡Ón de osteomielitis en

pacientss diagnosticados de 'slbk/e wlt anemia" (anemh falciforme). s

Edad

La osteomieliüs puede desanollarse a cualgubr edatl pero hay unas

determinadas formas prophs de loe lactantes y de la infanda losfÉot?tbíif,s

de pagef o Gar6), y por otro lado muctros autofes siguen describiéndola

como cf,si oxclusiva de niños en edad escülaf y pftle$colar y de sdultos

jóvenes; en sste úftimo caso la etiología suel€ $Er traumátim. Hay que

récgrdar brevemente el proge$o de desarrollO del maxilar supgrigr el seno

maxilar va dGsFlegándose gradualmente, acción que acabará a los 12

años. En las etapas má$ iniciales, e$ desir, sobre todo en el lactante y Én

la primera infancia, este hue$o maxilar, que es básicamente eEponjoso y

que contiene los gÉrmenes dsnterios, está provisto de una riquislma
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vascularización, factor que nos permite comprender la facilidad con que

pueden hacerse siembras microbianas, por vía hematógena, en espec¡al

a partir de focos cutáneos de vecindad. Hay que destacar que durante

toda la infancia el periostio es fácilmente despegable de su corlical; este

hecho explica el marcado "componente perióstico" de las infecciones de

los maxilares que se observa en los niños, sea en forma de absceso

subperióstico sea en forma de periostitis, en comparación con el
"componente central o medular", es decir, la osteomielitis pura, que es

más propia del adulto.

Este escaso "componente central" del niño también se explica porque la

reabsorción radicular fisiológica facilita la exteriorización de la infección

hacia el periodonto, los típicos abscesos parúlicos, más que la

profundización hacia la zona periapical. e

2.4 An¡nron¡ iR rr¡Rr'r orsur-RR

Anatómicamente la mandíbula recuerda a un hueso largo del esqueleto:

se describe como un estuche con unas paredes duras, densas e

inextensibles, las corticales, dentro del cual hay hueso medular o

esponJoso.

Dicha disposición se hace especialmente patente a nivel del cuerpo

mandibular en comparación con Ia sinfisis y la rama ascendente, donde la

cantidad de esponjosa es realmente inferior; algunos autores en

referencla a esta última han llegado a decir que estaría constituida por

hueso compacto.

Tiene una gran importancia la distancia, por razones obvias de la

facilitación del drenaje Figura 2.4.1, que se establece entre los áp¡ces

dentarios y las corticales, puesto que la mayoría de las infecciones de los

maxilares tienen un punto de origen dentario con causa pulpar; cuanto

más lejos esté un ápice de una cortical, más largo será el camino a

recorrer por parte de la colección purulenta y lógicamente también será
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recorrer por parte de la colección purulenta y lÓgicamente también será

más diflcil su exteriorización respec'to al maxilar. Esto explica que los

ápices equidistantes de las dos corticales, los del segundo premolar y del

primer molar mandibularcs, sean los que prcPorc¡onan más infecciones

de tipo osteomielltico.s'e

Fbufl ¿4.1 Frqufftü C¡e EE vlffi d9 dtEfl¡Jo contunet lrlocdon€ü
peia¡icales aguda8. Le locelizac¡ón anatómie del vértice de la raí2.
Localizec¡ones frecuentes: 1. t"s superficie de la encía; z'el paladar (el

absc6$ p6látino); 3.El seno madler;4. Lo6 espaciG st périores del tejido
blando (maxilar) y los inferior€s (mandfbula) rEsF€cto al músculo
tüccinador (cÉlulltls), y 5. El piso de la boca (snginá d6 Lt¡dwig)

A excepción de la apófisis coronoides, donde la vascularización corre a

cargo de los vasos del músculo temporal, la irrigación mandibular se hace

casi exclusivamente por un pedtc¡Jlo rinico, la arteria denhná inftrior' con

la que establecen ana$tomosis ramds de las arterias sublingual (tenn¡nel de

ta arteria l¡ngusl) y submentoniana (colderal de lE Ért€ris facjal), prebrentemente

en la región sinfisiaria; de aquí que los r¡esgos de compromiso vascular y

de infeccjón ósea sean importante$, las dos situaciones favorecen la

prcducción de secuestros. La mandfbula es el hueso fucial oon mayor

incidencia de osteomielitis y las caracteríeticas comentadas hacen que la

incidenoa varfe en distintes localizaciones, Para Galhoun las zonas
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(20%), 6l ángulo (18%), la rama ascsndente (7%l y el cóndilo (?oÁ) (Figure

?.4.2). o's

Flgura 2.4.2 Regbnet mandibularee con mayar incidencia de mHomielitis'
Fuente: ProPia

Flgura 2,r1.3 lNSERcloNEs MuscurARÉs
t -Eucc¡naOor. 2. Elevador de la comisura bücel' 3' Elevador del labio

eupr¡át.¿. goda del mentón. 5' Depmsor-del labio infurior' 6' Depresor

ülia *misuo bucal' 7- Cutáneo dh cuello' 8' Masete¡o'9' Temporal'

Fuente: Gey, C,E., Bedfli,L.A' Sandléz i'16'A, Tratedo de Cinrgfa bucal' Osblüt y

o€tÉomielitis dé lG mExllamt, pp70S7d$
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llüá|¡ild,

Éctd$to r¿btrfitü
Itlfrh t¡fülao
Oúnúls ruimrnn
l'l&rqraü tfdfdrs

t/tú¡drlo FtÉ'ltÉ

Ífiaolo F{tit¡tt
Glüwftlo rl¡tulr

liú'i,q¡lo ófótlr'tü

Figura 2.4.4 Corte frontal d6 la cabe¿a través de rsg¡ón molar
indicend_-o sl espacb BublinguÉl (A) y ol espacio submaxilEr (B)
Fuffrte: '' Tratadó d6 Petolooíe BüEl Shafer Wlliám G.ShÉfÉr, Maynard K.
Hine, BArnet M. Levy 3" Etliclón, Editorial IntéEmodcená.1977
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2.5 PnrocÉruests

Cronológicamente el proceso que conduce a una osteomielitis se inicia

con una "fase inflamatoria aguda", en la que en la cavidad cerrada, que es

el espacio medular del hueso, hay una hiperemia, un aumento de la

permeabilidad capilar y una infiltración leucocitaria.

Seguidamente t¡ene lugar la segunda fase, conocida como "fase de

necrosis": la acción de las enzimas proteolíticas bacterianas produce una

necrosis tisular simultánea a la aparición de múltiples trombosis venosas'

El acumulo de pus, proveniente del tejido necrosado y de la destrucción

bacteriana, incrementa la presión interior del espacio medular,

ocasionando un colapso vascular arterial y una estasis venosa; todo ello

contribuye a la creación de una zona isquémica. Se produce también una

compresión sobre el paquete vásculo-nervioso del alveolar inferior, lo que

acelera tamb¡én la trombosis e isquemia, y explica la anestesia (signo de

Vincent) del labio inferior y del mentón que se produce en un porcentaje

elevado de los pacientes. La colección purulenta tiende a expandirse a

través de los pequeños conductos óseos de Haversy Wolkmann,

impidiendo y reduciendo significativamente el apode sangulneo que llega

desde el periostio; en este momento empieza a observarse el

despegamiento y la elevación del periostio respecto a la cortical ósea. El

periostio puede reacc¡onar produciendo una, elevación perióstica' más

tipica de la infancia cuando es extensa. Este estado de isquemia

favorecÉrá la necrosis ósea, y se formará una zona de hueso necrótico y

avascular: el "secuestro óseo".s

Finalmente se inicia la tercera fase o "fase de reparaciÓn": cuando la

segunda línea de defensa natural del organismo formada esenc¡almente

por células con actividad fagocitaria comienza a actuar, ayudada por la

terapéutica adecuada, la inflamación empieza a decrecer y se forma el

ttpico tej¡do de granulación. Hay un intento de separar los secuestros
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óseos del hueso vital; éste está muy bien vascularizado y se dispone y se

forma una capa de tejido de granulación a su alrededor, como si se tratara

de una cascara, que se conoce con el nombre de "involucro". En el mejor

de los ca$os, cuando el secuestro óseo es pequeño puede acabar

u$ándose y desapareciendo, pero también puede revascularizarse o

permanecer inerte sin ocasionar molestias. En ocasiones, sí la infección

se cronifica, en la zona del secuestro se establecen unos túneles de

drenaje que, atravesando el propio involucro, permiten la salida del pus

hacia el exterior, o sea hacia el periostio. La persistencia de pus y tejidos

necróticos facilita el desarrollo de abscesos cutáneos y fístulas. Al

contrario, cuando Ia inflamación decrece, se forma tejido de granulación.

Cuando la infección es muy severa los osteoblastos son destruidos y no

se forma nuevo hueso. Los secuestros óseos se perforan, y quedan unos

tractos o cloacas por donde el pus puede pasar a la superficie.e

2,6 BncrenroloclA

Hasta épocas recientes, los estafilococos aureus y albus eran los

responsables del 800/o al 90% de las osteomielitis, y también resultaba

importante el papel del estreptococo hemolítico; este porcentaje

actualmente ha descendido por debajo del 50% debido en parte a la

utilización de antibióticos eficaces, pero, sobre todo, por disponer de

técnicas de cultivo microbiano más sofisticadas que han permitido aislar

muchos más gérmenes, en especial los anaerobios. La conf¡rmación de la

presencia de anaerobios y de la actuación sinérgica aerobios/anaerobios

ha cambiado radicalmente las ideas sobre los aspectos bacter¡ológicos de

la osteomielitis. Por ejemplo, según Topazian y Goldberg, el hecho de no

poder aislar ningún tipo de germen en el 16-50% de las muestras de

algunas series descritas se explicaría porque no se había dispuesto de

medios de cultivo apropiados para anaerobios. Además, actualmente se

admite difíci lmente que puedan existir osteomielit¡s producidas

exclusivamente por aerobios, mientras que parece claro que si pueden
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estar ocasionadas únicamente por anaerobios. Estos gérmenes

anaerobios, de mayor a menor incidencia, son: s

Bacilos anaerobios estrictos Gramnegativos:

Bacteroides spp (entre ellos, Bacteroides

mel a n i nog e n ica), F u so bacteri um.

Cocos anaerobios estrictos Grampositivos:

Peptococcus.

fragilis y Prevotella

Peptostreptococcus,

I

a

Con mucha menor frecuencia

Bacilos anaeróbicos facultativos Grampositivos'. Actinomyces (no el

israelii sino el odonfolyticus y el meyeri).

Bacilos anaeróbicos estrictos Grampositivos: Eubacterium

Cocos anaerobios estrictos Gramnegativos: Veillonella.

La frecuencia de participación de gérmenes como los bacilos aerobios

Gram negativo (Kebsiella, Pseudomona y Proteus) y otros que producirán

osteomielitis específicas {Mycobacterium tuberculosis, Treponema

pallidum, Actinomyces israelii) es francamente baja, mientras que el papel

de otros como el neumococo, el bacilo de Eberth (Salmonella Wphí), el

Corynebacterium diphteriae, etc., se han de calificar de históricos. e

2.7 Hrsrorocin

La osteomielitis se caracteriza histológicamente por la presencia en los

espacios medulares de células inflamatorias (F¡g.2.7.1), ya sea en la

etapa aguda de focos de neutrófilos, y en la crónica por la presencia de

hueso necrótico con focos de colonias bacterianas y material amorfo en

espacios medulare$, osteoblastos vacios. En el tejido óseo vecino se

encuentra células inflamatorias crónicas (linfocitos, plasmocitos y

macrófagos). e
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Figura 2.7.1 Trabéculas de hueso lamin¡llar comPacto, en a con espacios médulares
ocupados por ¡nf¡ltrado inflEmetorio, con necrosis y algunos va8o8 dilatedos' con
ausencia de osteoblastos. Note osleoblaslos vacíos, Por lo tanto cone8ponde I lejido
ós6o n6crót¡co. En b se eprecia con luz polFriz8dÉ h tl'ema de lá8 hminillás perelÉles'
conservada. Fuente: P8tologia Oral y Maxibfachl contemporánea; SePp J. Philip'
Eversole Lewis, Wysocki Georg€; Pp. 433 Ed Harcourt Eapañe 1997.
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Flgura 2.7.2 En las do8 imágenes, teñidas con Hematox¡l¡na-eo8ina, Be Eprecian
múltiples colon¡a8 bact€rianas y detritos en e8pecios medulares, con lrEbáculas de
hu6so en la parle inferior de las microfotografias, que pÍesentan osleobl8sios vacíos,
tf pico de hueso necróiico. Fuente: Patologla Oral y Max¡lofacial conlemporánEe; Sepp J'
Philip, Eversole Lewis, Wysocki George; Pp. ¡t33 Ed Hercourt España 19s7-

2. 8 EXfu¡IE¡IES DhGNÓSTICOS COMPLEMENTARIOS

RADIOLOGfA

El examen radiológico podemos iniciarlo con una simple radiografía

panoÉmica u ortopantomografia, ya que es la mas económica y la de

mas fácil acceso para el paciente. Las alteraciones radiológicas se

corresponden con las fases evolutivas del proceso. Ast, si recordamos la

patogenia, en la 'fase inflamatoria aguda", en el hueso se observará una

rarefacción que e$ la traducción de los funómenos de descalcificación por

osteólisis. Hay que remarcar que inicialmente no se detecta ninguna

alteración radiológica: según Worth y Stoneman, es necesaria la pérdida

de ente un 30% y un 60% de maErial calcificado y un mfnimo de 4 a I
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días (Topazian y Goldberg), Para que empiece a observarse el aspecto

bonoso tlpico de esta fase, on la que las trabéculas óseas se aprecian

más delgadas- E$te retraso en la aparición de signos radiológicos también

se ha querido explicar por el hecho de que los oshocitos que primero se

afectan son los de la médula en relación con los osteocitos de las

corticales, quienes proporcionarán en realidad las imágenes osteolíticas.

Esto explica que el diagnóstico radiológico no pueda ser nunca precoz ya

que pam observar imágenet bien definidas son necesarias unas 2

semanasr y en muchos casos hash casi 3 semanas. e

Para Lucas se tratarla de una imagen rad¡otranspsÉnüe que define como
"solitaria, mal limitada y no homogénea" puesto que se alernan zonas de

mayor y menor radio intensidad. En muchos tratados se le describe como

una imagen de "algodón", "velada" y también "flou", término fotogÉfico

francés que significa borroso, difuminado. Guando se inicia la destrucción

por necrosis ósea, ya hay un cambio substancial pue$to que se empieza a

observar un piqueteado de mayor radio transparencia, Worth y Stoneman

definen como de "hueso apolillado" (figura 2.8.1). Es intercsante resalhr

que el uso de los antibióticos ha permititlo la aparición de formas atípicas

de osteomielitis. e

Flgure 2.8.1 lmagÉo on'huÉúo apolllledo* cn lá fá86 efludi de ls
osieomielitis (detelle de la odopdntomograf¡a). Fuont6: Gay, C'E.' Berini'L.A'
Sanchéz Ma.A, Tralado de Cirugla bucel, ffiollit y eleomielith de tre
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En algunos casos, según Calatrava, la necrosis ósea queda deEnida sin

que llegue a formarse ningún secuestro; entonces puede vense una

imagen osteolítica que se ha descrito como en "geoda". Si conocemos la

definición de geoda, que sería una "cavidad de una roca tapizada por una

substancia cristalizada", podemos comprender perfuchmente esta

imagen radiológica (figura 2.8.?). s

Fbun 2.8,? Gmdas en la ramá á#ndenté de la mandf bula (tomografla)'
f*.I* ar C-f-, ¡*;i,LA, Süich& l¡h^ Trúdq d! Ch¡gh bscd, trlüe y c'Cdil'llit dÉ l€

En la segunda fase, "fase de necrosis", ya $e ha constituido plenamente el

secuestro óseo, que puede tener unas dimensiones muy variables. Este

secuestro, paradójicamenb, se observa como un islote radiopaco;

curiosamente, Meyer dice que el hueso necrosado atrae el calcio, y se ve

separado del hueso rBactivo por una ¿ona más radiotransparente'

Finalmente, en la "fase de reparación", el involucro sE traduce por una

condensación indicadora de la mineralización aoentuada de este hueso

reactivo, adoptando un aspecto radiológico que se ha definido como una

imagen rad¡opaca gmnular o punteada (figura 2.8.3) s

F¡gúra 2.E.¡ (A) Detall€ d€ la ortoPantomogÉfh prÉüá a lá extEcción d6l 3 7 y 3 8 en

uriter*no ¡nfectado tras la awbiÓn dÉl 3-6. (B). DÉtall6 de la ortopanbmogEfia trá6

sufrir uñe ost€omiclitb águda, qu6 sd BndJenira en fa8É de reparación.
Fmb: Gfly, c,E ., Botui,uf . semhóz Ma4 Tff de ciwb b6l' Ho¡tir y ottóds&l8 ds l0É nd*c'
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Hay que recordar que la oshomielitis es un proceso con una clara

tendencia a recurrir y a cronificarse. Por üal motivo, según Lucas, la

imagen patognomónica de la osteomielitis crónica $erla "mlxta, múltiple y

difusa", indicando que hay una altemancia de zonas de radio

transparenc¡a con otras de radio opacidad, con límites muy imprecisos en

relación con el hueso normal (figura 2.8'4)' e

Figufa 2,8./t Osteomielilis cronica. lmagen mixta mrifriple y difum
(Detalle de la ortopantontgrafh)' .

ruenre: Gay, c r, Ei*inlk*,ff1ffiHft1Jffi;Hcjrusiá bu€r. o'rsíris v

Debemos comentar [ualmente gue la imagen laminar típica en "piel de

cebolla" propia del abombamiento perióstico, sólo se pone en evidencia

con algunas proyecciones adecuadas como las oclusales o las obl¡cuas

desenfiladas. Recientemente, Yoshiura y cols, han establecido 4 Patrones

radiológicos para la osteomielitis: lítico, mixto, esclerótico y con

secuestros. e

AnteriOrmente Worth y Stoneman Clas¡f¡cAron los patrones radiográficos

de la otteomieliüs en 3 tipos básicos: en manchat, granular y con

secuestros. Además de las técn¡cas radiográficas convencionale$

(proyecciones lateral de cráneo desenfilada de los maxilates, watefs,

Hirtz, etc.), podemos utilizar las técnicas tomográficas' La tomografía

convencional y la tomografia computadorizada (Tc) visualizan mejor los

secuestro$ óseos, cloacás o los abscesos en partes blandas. Puede

incluso objetivar la presencia de gas en lo$ BsPacios infamedulares,

signo que, aunque inhabitual, sería patognomónico de osteomielitis' La
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resonancia magnética, técnica que no utiliza radiaciones ionizante$,

también puede ser úül aunque desafortunadamente es poco especlfica, lo

que junto a su coste económico hace que sea una técnica poco empleadá

en el diagnóstico de la osteomieliüs. e

GRtu¡t¡cRn¡tR

La aplicación del tecríecio-99 o del citrato de galio-67, radioisótopos que

son captados por los osteoblastos durante la producción de la mafiz

osteoide, es un examen que Puede efectuarse para el estudio de la

patologfa ósea en general, si bien ha sido muy cuestionada debido a su

inespecificirlad y a los falsos negativos que proporciona. El valor de esta

prueba e$ que debcta las zonas donde hay un incremento de la ac'tividad

ósea, que se traducen Por una "mancha oscura" o "mancha caliente", es

decir, que da una medida del hueso reactivo existente (figura 2.8.5)'

Desgraciadamente no es capaz de distinguir entre infecciones y

neoplasias dando, por ejemplo, la misma imagen de "mancha caliente" en

una displasia fibrosa, en una osÉomielitis y en un tumor maligno,

entidades de muy distinta trascendencia.

FhuE 2"ü.5 Ostéomi€liüs mandibuler, lmagerr de la gÉmmagla{a 6n tecnéc¡o 99.- 
Fuffib: Gay, C.E., Btrlnl.L.A, Süncháe Má.A, Trühdo ds C¡ruglá bu6l. OCÜltE y

Gbornislilis dé los m#lltffi, pp7OS748
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La ventaja con respecto a la radiología convencional es la rapidez con la

que puede detectar las alteraciones óseas propias de la osteomielit is; así,

ya muestra cambios a los 3 días del inicio de los sintomas' aunque por

regla general son necesarias por lo menos 2 semanas, mientras que la

radlología convencional necesita con estudios muy m¡nuciosos unos 12
. .  q

d tas .  
-

lgualmente Pedersen expone que en una o$teomielit is la falta de

captación de isótopo, "mancha fría", sería indicadora de la existencia de

hueso inactivo o con actividad disminuida, imagen que haría sospechar la

formación de una zona de hueso necrótico, es decir, de un secuestro

óseo. De todas formas, hay que tener en cuenta que el límite de

resolución de la gammagrafía es de 1,5 cm y por lo tanto las lesiones

cuyo diámetro sea inferior pasarán desapercibidas' e

La gammagrafía es un complemento importante para el diagnóstico de las

osteomielit is, al permitirnos una detecciÓn más precoz, al diferenciar una

celulitis de una osteomielitis y al identificar focos de nueva actividad

inflamatoria en las osteomielitis crónicas. Esta técnica es muy sensible

(90-95%), pero no es específica. Para aumentar su especificidad se

emplea otro trazador, el citrato de galio-67, o el indio-11'l unido a

leucocitos. Este último. en combinaciÓn con el scan óseo trifásico (99m-

Tc), estaria indicado en osteomielitis asociadas a procesos que favorecen

el remodelado óseo, al localizarse las células blancas sanguineas

especificamente en las zonas de infección. e
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PRueeaS DE LABORATORIO

Esruoro HEMAToLóctco

Es importante para conocer la afectación del estado general solicitar un

recuento globular y. una fórmula leucocitaria. Podrán apreciarse una

anemia, que muchas veces ya era prev¡a a la osteomielit¡s puesto que es

uno de los diversos factores predisponentes, una leucocitosis que no

suele sobrepasar las 15,000 células con desviación a la ¡zquierda, No

tiene sentido solicitar ninguna determinaciÓn bioquímica ya que, a nivel

hemático. ni el calcio ni el fósforo sufren modificac¡ones aunque se trate

de una forma crónica: no hay datos sobre el posible incremento de las

fosfatasas alcalinas, ni tampoco de otras enzimas, que teÓricamente

deberían estar aumentadas. e

Esruoro BAcrERtoLóctco

Como se ha comentado anteriormente, es necesario que se cultiven las

muestras, exudados, secuestros, material de legrado, etc.,

obligatoriamente en medio adecuado para aerob¡os y para anaerobios;

asimismo la práctica de una tinción de Gram que podemos efectuar

nosotros mismos nos permite disponer de una cierta orientación inicial

sobre la naturaleza del germen causal. Pero sin ningún tipo de dudas'

disponer de un antibiograma será indispensable para el tratamiento

correcto de la osteomielitis. No nos hemos de fiar de un único cultivo

inicial ya que, en los casos crón¡cos, los gérmenes suelen variar, entre

otros motivos, a causa del mismo tratamiento; por lo tanto será obligatorio

ir tomando muestras, a intervalos prudentes, segÚn la evoluciÓn del

proceso. n
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Cnpirulo 3. OsrEon¡lELtTls AcUDA

3.1 DEFtNlctóN

Esta osteomielitis aguda se Asoc¡a a procesos lOCales odOntogéniCOS o no

odontogénicos. La gran mayoría se originan en un foco dentario. El

conductO alveolar inferiOr es una po$ible ruta para loS microorganismos;

por ello waoiifors y Hammarslrom remarcan que muchas osteomielitis se

producen en la región molar inferior, donde los ápices dentarios se

encuentran muy próximos al conducto alveolar ¡nferior' e'13

En otras ocasiones la osteomielitis se asocia a patologia ósea intrinseca o

a enfermedad vascular periférica. En numerosas enfermedades pueden

comprometerse las defensa$ del hueso frente a la invasión bacteriana. La

mayoria de los pacientes son fumadores y consumidores de alcohol en

cantidades considerables. e

La persistencia de estos hábitos tóxicos es un factor negativo en la

evolución de la enfermedad. La clínica es tumultuosa y está dominada por

la Oresencia de Una celulitis O de un absCeSo cerviCOfacial con Una clarA

afectación del e$tado general. A excepción de los pacientes

inmunodeprimidos, la enfermedad actualmente no llega a comprometer

nunca la vida del paciente; antes podía ser ffiusa de muerte debido a

complicaciones del t ipo septicemia, neumonia, meningitis y trombosis del

seno cavernoso. e

según Donado, se pueden diferenciar unos per¡odos dentro de la clínica

de la osteomielitis advirtiendo que hoy en dla es polimoda y abigarrada

debido a la acción modificadora de los antibióticos. Así, habrÍa un primer

periodo, que duraría 2 ó 3 dias, en el que los síntomas recuerdan a los de

la periodontitis pero con un carácter mucho más violento y con una c¡ara

afectación del estado general; para la mayoría de los autores, la apariciÓn
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de dolor profundo e intenso y fiebre alta eg la regla, con$iderando esta

última como un signo sugestivo de este proceso' Seguidamente 8e pasa

al segundo periodo o periodo de estado, donde ya aparece una celulitis

franca que suele evolucionar hdcia un absceso cervicofacial (figura 3'1);

la evolución espontánea es la fistulización endo o extrabucal. Con el

drenaje de un exudado purulenb ceden bdos los síntqmas, en especial el

dolor (figura 3.2). e

Flgüte 1,1, OsbomielitiE aguda. Abaceso ceruicofacial Figürá t¿ Ost€omiélitis

ao-uda. Fistulizacióñ Én la rugión gÉnianá Én sl¡dá dB áxudadÓ g¡ru|Énb'

Fusñi6: Gay. c,E, etrlnr.r^_sarn(f,ru 
ll"J.l#3X?3lfltsrü 

buffir, osrerüsy

A part¡r de este momento, si el tratamiento ha sido eficaz puede

conseguirse una "restitutio ad integrum"; en caso contrario se entsa en Bl

penodo de secuestración que puede tener una duración muy variable, a

veces de varios meses, y en la cronificación del proceso. se establece el

límite, arbitrario, de un mes pará diErenciar una osteomielitis aguda de

una forma crónica. En las osbomielitis agudas la inflamación difunde

rápidamente por los espacios medulares, sin apenas tiempo para que el

organismo reaccione. e
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3.2 OsreovrElrrs AcUDA DE LA tNFANCIA

Fue descrita por vez primera por Rees en el año 1847, y también es

conocida bajo el nombre de enfermedad de Lannelonge; se trataba de

una osteomielitis que afectaba preferentemente el maxilar superior del

lactante, y que antes del advenimiento de los antibióticos tenía una tasa

de mortalidad de un 30%.

Las características anatÓmicas del maxilar en el lactante explican su

mayor localización en este hueso. Al ser prácticamente compacto hasta el

primer año de vida, pues no existe en ese estado evolutivo el seno' y su

mayor riqueza en médula, determina la rápida progresión de la infección

por esa masa ósea y la frecuencia con que se afecta la órbita. También se

ha mencionado como desencadenante la presencia de una herida bucal,

muchas veces coincidiendo con el trauma obstétrico, que servía como

puerta de entrÉda. e

El maxilar está relleno en el lactante y en el niño de la segunda infancia

de gérmenes dentarios, y esto es causa de una gran inervación y sobre

todo, de una gran irrigaciÓn vascular. Son zonas extraordinariamente

ingurgitadas que pueden provocar una atracción de los microorgani$mos

É estas regiones tan vascular¡zadas, que serían el punto de implantaciÓn

de una osteomielit is hematógena o bien por un proceso cutáneo de

vecindad debido a una infección estafilocÓccica en el lactante. Este es el

hecho por el cual la osteomielitis en el lactante es más frecuente en el

maxilar que en el adulto. s

Además, el periostio que rodea los huesos es bastante firme en el adulto,

sobre todo en la mandíbula, pero en cambio, en el niño es más laxo y

forma a veces una cavidad virtual, siendo fácilmente despegable el

periost¡o de la propia cortical. Por tal motivo también son má$ frecuentes
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en el niño los abscesos subperiósticos y las periost¡tis que la

Osteomielit is. El hecho de la caries hay que considerarlo también

separadamente en la incidencia de la Osteomielit is en los niños y en el

adulto. En los niños las complicaciones de las caries afloran a las

supedicies debido al estado de gran reabsorción radicular a causa de la

exfoliación de los dientes temporales, que producen absceso parúlicos y

no periapicales, por lo que son más frecuentes las periostitis. En cambio'

en el adulto, son más frecuentes las osteítis centrales como consecuencia

de las caries y debido a un granuloma infestado. e'13

Existe, por últ imo, un tipo de Osteomielit is que está reapareciendo en los

países industrializados: se trata de la osteomielitis tuberculosa, lo cual

está siendo atribuido a la emigración de pobladores del Tercer Mundo y al

mayor número de inmuno comprometidos. Del 1 al 3 % de los pacientes

tuberculosos presentan infección ósea. En realidad el alza que se ha

producido es de tuberculosis en si, aunque existan algunos casos de

infección del hueso.

El estudio anatomo patológ¡co revela que los microorganismos proceden

de un foco visceral activo y suelen ser vehiculados por la sangre. También

puede haber propagación por contigüidad (por ejemplo, desde un foco

pulmonar), o diseminación por vía l infática. No suele haber más de un

foco óseo, y al igual que las lesiones tuberculosas pulmonares, dicho foco

ruede permanecer latente durante años sin ser diagnosticado. En los

pacientes con SIDA la lesión del hueso es, muchas veces, multifocal. La

Osteomielit is también tiende a ser más destructiva y resistente que la

Osteomielitis piógena. La infección se propaga a grandes áreas de la

cavidad medular y produce necrosis extensas, s
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3.3 Cunpno CLlNrco Y RADroLOcrco

Se desarrolla en cuestión de días y no muestra camb¡os radiográficos

tempranos. Lo más común es que se origine de un absceso periapical.

a) Manifestac¡ones clin¡cas:

Los signos y sintomas locales incluyen dolor severo, linfoadenopatía

regional y movilidad del diente involucrado. Se presenta el signo de

Vincent (anestesia del hemilabio correspondiente). No hay tumefacción o

enrojecimiento hasta después que la infección ha penetrado e invadido el

periostio. El conteo leucocitario y la temperatura se muestran elevados.

Hay presencia de trismo y su diagnóstico es difícil. La septicemia es rara,

no así lÉ invasión de los espacios aponeuróticos del cuello. 13

b) Manifestaciones radiográficas:

Inicialmente no existen. Sobre los 10 díasde aparición, el trabeculado se

muestra disminuido en densidad y sus contornos son borrosos, confusos.

Posteriormente pequeñas áreas radiolúcidas, osteoliticas, circunscritas,

ún¡cas o múltiples, aparecen en la radiografia, alargando los espacios

medulares, lo cual se debe a los focos de necrosis existentes y a la franca

destrucción ósea. Estas áreas semejan procesos quísticos, pero sin

manifestarse el halo radiopaco esclerótico que delimita el área.

En algunos casos, como frente a un absceso per¡apical mandibular que se

desarrolla y causa rápida destrucción de las corticales, el exudado invade

el espacio subperióstico y comienza a elevar al propio periostio. Como

consecuencia, esta presión que se genera, a partir del exudado, produce

una necrosis local, que causa reabsorción de la cortical e interrupción del

aporte $anguíneo. El resultado es una osteomielit is aguda subperióstica.
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Clínicamente, el paciente experimenta intenso dolor con enrojecimiento y

tumefacción, tanto fuera como dentro de la boca y linfoadenopatia

cervical. Los dientes involucrados están ligeramente sensibles a la

percusión. Con la salida del pus, los síntomas remiten' 13

Cnplrulo 4 Osreotutellrts CRóNtcA

4.1 DEF|NtCtÓN

Generalmente es la cronif¡cac¡ón de la forma aguda, y entonces se habla

de o$teomielit is crónica secundaria con el f in de distinguirla de una

osteomielit is crónica primaria en la que el germen responsable tendría

ooca virulencia. e

Puede desarrollarse a partir de un estadio agudo o sin él ' Existen 2

formas en su génesis: una primaria - por microorganismos gue afectan el

hueso, pero que son de escasa patogenicidad -, y una secundaria - que

es e/ resu/fa do de ta falta de respuesfa al tratamiento frente a una

Osteomielitis aguda -. 13

Es un proceso caracterizado por necrosis, supuración, reabsorción,

escleros¡s e hiperplasia. Una lesión crónica que invada el periostio puede

desencadenar igualmente una OM subperióstica, pero crónica. 13

La clínica viene marcada por las reagudizaciones que se observan

después de periodos de tranquil idad. El estado general del individuo suele

afectarse poco ya que se trata de un proceso subagudo, en el que la

sintomatología patente dura unos 4 días; la sensación de incomodidad

sustituye al dolor intenso propio de la forma aguda primaria- La existencia

de fístulas intra o extrabucales por las que drena un escaso exudado

purulento y por donde pueden salir pequeños secuestros, la induración de

los tejidos blandos peri maxilares, la palpación de un hueso

"reblandecido" e "con consistencia de corcho" son las principales
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caracteristicas de esta forma; debido a las pérdidas de substancia ósea, a

veces realmente importantes, el peligro de sufrir una fractura espontánea

es grande. s

La Osteomielitis crónica persiste porque el área infectada es aislada de la

reacción de defensa del huésped. 13

En las osteomiel¡tis crónica$ ex¡ste una respuesta defensiva del

organismo que conduce a la formación de un tejido de granulación, lo que

favorece la proliferación bacteriana y a la vez actúa de muro aislante para

las defensas del huésped. e

4.2 Cunono cLiNtco Y RADIoLóctco

a) Manifestaciones clín¡cas:

Generalmente es asintomática. Hay discreta leucocitosis con un grado

bajo de fiebre y la linfoadenopatía puede estar presente. El paciente se

siente más confortable, pero le preocupa el hecho de que algunos restos

óseos se hacen visibles a través de la mucosa, y otros están siendo

expulsados a través de una fístula. El sitio más frecuente es el cuerpo

mandibular y algunos pacientes presentan fracturas patológicas. 13

b) Manifestaciones radiográficas:

En las radiografias, los secuestros son usualmente más densos y mejor

definidos, con contornos más aguzados que el hueso que lo rodea. El

incremento de la densidad es el resultado de la esclerosis inducida antes

de que el hueso se vuelva necrótico. También la reacción inflamatoria

probablemente simula la desmineralieación del hueso vital que rodea al

secuestro, aumentando el contraste. Los secuestros más pequeños

pueden volverse menos densos, debido a que van a ser lentamente

disueltos por la acción lít ica del f luido purulento que los rodea.
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En su intento por drenar, el pus puede perforar el hueso cortical, inclusive

piel o mucosa, formando tractos fistulosos hacia la superficie. Este

trayecto aparece en las radiografías como una banda radiolúcida que

atraviesa el cuerpo mandibular y penetra en la cortical. 13

4.3 Tlpos

4.3.1 OSTEoMIELITIS CRÓNICA MULTIFOCAL RECURRENTE

Esta forma de osteomielitis se presenta preferentemente en adolescentes

(15-18 años) con una evolución crÓnica, con periodos de reagudización y

de remisión. Es más frecuente en los hueso$ largos, pero no es rara en

los maxilares, y en la mayoría de los casos aparece de forma simétrica'

Así, en la radiografía es habitual encontrar lesiones bilaterales de las

ramas ascendentes mandibulares, que son moteadas, multifocales e

irregulares. Los antibióticos y el desbridamiento local t ienen poco valor

resolutivo de la enfermedad, a menos que se identif ique el germen causal.

Si esto no es pos¡ble, el proceso se cronificará durante muchos años (10-

20) aunque con un cortejo sintomático escaso.

4,3.2 OSTEoMIELITIS CRÓNICA ESCLEROSANTE

Básicamente es un proceso asintomático que se diagnostica

radiológicamente de forma accidental; hay una grandísima confus¡ón

terminológica: así, encontramos casos definidos con otros términos como

enóstosis múltiples, osteomielit is osificante, cementoma esclerosante' etc.

Se cita una forma focal, que en el fondo se trata de una osteítis

condensante reactiva a una afectación pulpar; ahora sÓlo tendremos en

cuenta la forma difusa. Afecta a individuos adultos, preferentemente a

mujeres, y como síntoma únicamente hay que referir el dolor, ya que los

fenómenos inflamatorios están disminuidos y la secuestración aqui está

totalmente ausente. Los episodios dolorosos paroxísticos que duran de 5-
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15 días se siguen de intervalos asintomáticos de 1€ meses, que

conducen a un curso clfnico de varios afios.

La reacción perióstica crea una hipertrofia óEea del área afuctada,

objetivabb con el tiempo en forma de asimetría facial' Oebido a la

incerteza de que su etiología sea infecciosa, la diftrenciación con los

cementomas continúa $iendo un punto de disputa conceptual. Los

factores etiológicos más nombrados en la literatura son los

microorganismos de baja virulench, funómenos de hipersensibilidad'

defectos inmunihrios locales o del posible papel de algunas toxinas

basterianas- No existe un patrón radiológico unibrme, el 35% son

lesiones escleróticas y el 65% son escleróücas con áreas líticas (fgura

4.3.2.1) .

Fbura a.3.2.l lmagen rediográfrca d6 h od€omi€litit cónim scbrosente
(Detelle de la ortoPentomogrsf¡s).

Fuentei Gay, c.8., Berini,L.A, Sánchoz Ma.A TEhdo dé Cirugta Hrcal, Osteftis y
osbomieliüs dB bs maxihrus, pp709-748

Figura 4.3,?.2 Oeteomielilis BsclBrosante focal. A. l*lótense los aumentos uniformes

én la densidad óBea locElizeda, B y C. radioopacidEdes nodulares centrsles- Fuent€:
Patologíá Orsl y Max¡bfffiialcont6mporáne8; SaPp J. Philip. Evdrsol€ LetJrlg, Wysock¡ Géorg6;

Pp. ¡133 Ed Htrto¡rft España 1907.
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4.3.3 OSTEOMIELITIS DE GARRE

Es una rara entidad, no supurativa, que aparece como una tumefacciÓn o

hinchazón en la periferia de la mandfbula (periosütis rcacüva) inducida por

una infección persistente pero discreta, por debajo del periostio-l3

También conocida por muchos autores como periostitis proliferativa,

periostitis osificante u osteomhlitis esclerosante de Garré, ya que fue

descrita por este médico ahmán, en el año 1893, pero en una

presentación tibial; el primer caso descrito en los maxilares fue hecho por

Pell, en el affo 1955. e

Afecta primordialmente a niños y a adultos jóvenes, en los que se hace

patente una tumoración que produca asimetrla facial con un área de

induración en la superficie externa de la mandfbula Figura 4.3.3.1. Aunque

la inftcción periapical es la causa más frecuente, se asocia

ocasionalmente con la pericoronaritis. Su baja frecuencia en clínica

parece ser porque su desarrollo depende de factores tales como la

existencia de una infucción cúnica en un individuo generalmente joven,

con un periostio que poÉea gran actividad osteoblásüca, así como un

equilibrio entrc la virulencia del agente agresor y la res¡$tencia del

huésped. e'13

Figqrr {.&3.1 Odromialidr de Gsnú A, Ptd.fitt Jwcn ffill un aunn fo
de tamaño del hdo iequierdo de la cara, sobre le msndlbulÉ. E La

red¡ogrefie hteral del paciente de A r€v€le un gran área mixta
radiotransparente / radiopaca indicativa de éxcéso de formacltn de hueso

de la mandíbula.
Fu€nt6; Patotogla Oraly Maxilofacielcont€rfiporánea; $aPP J. PhiliP, Ev6r8ol6

L6w¡s. W\,3ockl Geórue; Pp. 433 Ed Hercóurt Esoaña 1 997.
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Su localización es casi exclusiva de la mandíbula, al nivel del borde

inhrior, por debajo del primer molar; se afec'tan las mujeres más que los

hombres, con una incidencia no mayor de 30 años, aunque Donado

refbre que se produce como promedio a los 13 años' El dolor sobre el

hueso afecto es un síntoma comÚn, aunque suele ser moderado, y

generalmente se sitúa en la cara lateral de la mandíbula. No hay

alEración del estado general. Habitualmente está motivada por un

proceso infeccioso que abcta a la pulpa de un molar temporal o del

primer molar definitivo, y que se resueh,e con la extracción del molar

temporal afectado o con el tratamiento adecuado del primer molar

definitivo. e'13'17

En la radiografla se aprecia un engrosamiento cortical focal y

radiopacidad difusa o una lesión con distintas densidades con un patrón

trabecular, o con los depósibs característicos en "capas de cebolla".

También pueden observarse una o varias zonas radiolticidas en la región

periapical o en la vecindad del engrosamiento de la cortical. La

gammagrafia ósea detectaÉ una inEnsa captación de tecnecio- 99 (figura

4-3.3.1) .  
e '177

Figura 4.3.3.1. Gammagrafla ósea de una oeteoperiostitis de GanÉ
Fúent6: Gay, C.E., Berini,L.A, $anchéz Ma.A, TEtado dB Cirugta bu6l, Ostefüs y

ostBomi€litb d€ 106 maxih¡ss. pp709-7¡18
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Es frecuente que esta lesión plantee dudas diagnósticas, y a menudo se

recomienda efectuar una biopsia. El diagnóstico diferencial debe hacerse

con múltiples lesiones inflamator¡a$, neoplásicas, de desarrollo o

metabólicas (sarcoma de Ewing, osteosarcoma, hiperostosis cortical o

enfermedad de Caffey-Silverman, displasia fibrosa, osteopetrosis,

leucemia, neuroblastoma metastásico, etc.). e

Cnpirulo 5. Tnernv reruro

El tratamiento, como siempre, vendrá después de establecer un

diagnóstico provisional tras un diagnóstico diferencial correcto, así como

de la evaluación de aquellos factores que predisponen o suponen un

compromiso en la defensa del hospedador o en la vascularización. El

tratamiento de la osteom¡el¡t¡s tiene como finalidad disminuir o erradicar

los gérmenes patógenos y favorecer los mecanismos de regeneración

ósea, para lo cual debe ir a cubrir los siguientes objetivos:

- Eliminar los factores predisponentes.

- Erradicar el foco infeccioso primario.

- Combatir el agente etiológico responsable de la infección.

Para ello debemos tomar muestras para cultivo y así identificar los

microorganismos patógenos (aerobios y anaerobios) para hacer después

un antibiograma y poder indicar una terapia select¡va. Tras la toma de

muestras empezaremos la antibioticoterapia empirica basada en la tinción

de Gram.

- Intentar facil i tar el drenaje del foco de osteomielit is. Desbridar y eliminar

todo cuerpo extraño o secuestro presente, lo que favorece un correcto

drenaje e irrigación de la región. e' 17' 20' 21
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* Reparar los efectos destructivos del proceso mediante la reconstrucción

diferida tanto en el aspecto estético como funcional. El uso indiscriminado

de antibióticos ha generado la aparición y la proliferación de cepas

microbianas resistentes, y es una de las razones que ayudan a la

cronificación de un proceso que ya de por sí presenta esta tendencia.

No hay que olvidar la importancia de un tratamiento dentario adecuado;

se impone el sacrificio del diente responsable, con un cuidadoso legrado

apical no demasiado traumático, puesto que el soporte óseo está

disminuido, lo que ha motivado o puede mantener este grave proceso. En

muchos casos, sobre todo en las formas periósticas infantiles, la

extracción del molar temporal resolverá favorable y rápidamente el cuadro

clínico; se tiene que ir con cuidado para no lesionar el folículo del diente

permanente, ya que siempre representa una barrera importante para el

proceso osteomielítico. Será de suma importancia tener presente que se

han de eliminar, en la medida de lo posible, los factores que favorecen la

osteomielitis: así, por ejemplo, se intentará reequilibrar el estado

inmunitario en los casos en que esté afectado, o bien retirar los materiales

que puedan actuar como cuerpo extraño (materiales de osteosíntesis,

implantes,  etc . ) .  s '17

5.1 Fnnvncolócrco

ANTIBIoTIcoTERAPIA

Habitualmente la osteomielitis requiere un tratamiento farmacológico y

quirúrgico, aunque en algunos casos la antibioticoterapia aislada es

efect¡va. En un principio, se recomienda el ¡ngreso hospitalario para

instaurar el tratamiento antibiótico intravenoso a dosis altas, dirigir el

tratamiento causal e identificar o corregir los factores predisponentes

(anemia, tratamiento con cort¡costeroides, etc.). e
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Si se conocen los agentes microbianos que más comúnmente se ven

implicados en una osteomielit is, puede iniciarse un tratamiento empír¡co

(orientados también por una tinción de Gram, prueba que presenta el

inconveniente de que sólo puede realizarse cuando ya se ha establecido

una colección purulenta) en espera de los resultados del cultivo y del

antibiograma puesto que el éx¡to suele estar estrechamente ligado a la

instauración de un tratamiento precoz. En la mayoría de los tratados, este

tratamiento empfrico se ha hecho siempre a base de penicilina, antibiótico

que tenía una acción bactericida sobre la mayor parte de los cocos

Grampositivos aerobios y bacilos Gramnegativos anaerobios. e

Actualmente sabemos que concretamente en la década de los años 60,

empezaron a desarrollarse de forma notable microorganismos

productores de beta-lactamasa, hecho que ha comportado entre otras

cosas un cambio de estrategia. De acuerdo con los datos que obtenemos

de los cultivos actuale$, sabemos positivamente que en la mayoría de las

infecciones odontogénicas consideradas como graves y agresivas, tal

sería el caso de la osteomielitis, habrá que combatir por un lado el

estafilococo y por el otro los bacilos Gramnegativos anaerobios estrictos.

Esto invalida en cierto modo la utilización de las penicilinas naturales

(penicil inas G y V) y de las aminopenicil inas (ampicil ina, amoxicil ina) que

se utilizan habitualmente para el tratamiento de la infección odontogénica

no complicada. Ast pues, ante la sospecha de una osteomielit is la

prescripción adecuada será la de un antibiótico resistente a la

penicil inasa. e

Si la tinción obtenida es Grampositivo, la sospecha etiológica se

encaminará hacia el estafilococo aureus, posiblemente productor de

penicil inasa; en este caso hay que tener presente que desde los años 80

comenzaron a desarrollarse cepas meticilina-resistentes. Esto significa

que si bien la mayoría de estafilococos penicilino-resistentes son

sensibles a la cloxacil ina y a algunas cefalosporinas de la primera
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generación (cefazolin, cefadroxil), algunos sólo lo serán a la vancomicina,

antibiótico de uso endovenoso e intrahospitalario. s

En cambio, si la t inción obtenida es Gramnegativo, la sospecha etiolÓgica

se dirigirá hacia los bacilos de las especies Bacteroides, Prevotella y

Porphyromona; si bien hoy en día la mayoría no son productores de

penicil inasa y por lo tanto aún son sens¡bles a la penicil ina, algunos, y

entre ellos el Bacteroides fragilis, han desarrollado esta propiedad; de ahí

que estén indicados el metronidazol, los inhibidores de la beta-lactamasa

como el ácido clavulánico asociado a la amoxicilina o el sulbactam

asociado a la ampicil ina, aunque presentan el inconveniente de no ser

act¡vos frente a las cepas de estafilococos meticilina-resistentes.e

Cuando $e qu¡era abarcar el espectro idóneo que serta el que cubriría el

estafilococo productor de penicilinasa y el Bacteroides fragtTts, nos

encontramos con que los antibióticos adecuados sólo ejercen una

actividad moderada contra ellos; estos antibióticos son la clindamicina y

algunas cefalosporinas de segunda generación (cefoxitin, cefotetan,

cefmetazol cefuroxima axetil) y de tercera generación (cefotaxime).

De todas formas se ha de tener presente que hay diversas clases de

beta-lactamasas (clases de Richmond-Sykes) y que también hay una

evolución constante por pade de las bacterias en los mecanismos de

reslstencia frente a los antibióticos; así, se sabe que pueden transmitirse
"genes de resistencia" que hacen que especies que antes eran sens¡bles

se vuelvan resistentes. s

Se trata, pues, de un proceso altamente dinámico en el que se establece

una competición entre el desarrollo de resistencias por parte de los

gérmenes y la elaboración de nuevos antibióticos act¡vos por parte de la

industria farmacéutica.
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Un ejemplo claro es el imipenem, primer antlbiÓtico de una nueva clase de

beta-lactámico$, los carbapenems, que sería altamente activo frente a

todas las $ubespecies de Bacferoldes fragil is aunque ya han salido

informes sobre el desarrollo aislado de resistencias por parte de algunas

ceDa$. Todo ello refuerza la necesidad de efectuar cultivos y

antibiogramas. e

Para Ehrenfeld y Hagenmaier (1996), la clindamicina es un antibiÓtico

muy efectivo frente a los gérmenes anaerobios y la mayoría de los

gérmenes aerobios presentes en la infecciÓn odontogénica, por lo que es

uno de los antimicrobianos de elección en las osteomielit is. e

Para Mandell y cols., la doxicil ina es el antibiótico de primera elección' y el

empleo de cefalosporinas de última generación es aconsejable en niño$

menores de 3 años. e

Topazian y Goldberg (1994) siguen recomendando una pauta con

penicil ina G sódica, 2 millones de unidades endovenosas cada 4/6 horas

durante 2-3 días. Si la respuesta es favorable, completan el tratamiento

con pen¡cil ina V, 500 mg. cada 4 horas durante '14-28 días' s

Para Wilkowske. la eritromicina sÓlo estará indicada si el agente causal es

un estreptococo y el paciente es alérgico a la penicil ina; los nuevos

macrólidos, como la diaceti lmidecamicina, claritromicina y roxitromicina,

cubren un mayor espectro pero deberían reservarse para cuando lo

indique el antibiograma. Las tetracicl¡nas no tienen ninguna aplicación en

el tratamiento de la osteomielit is. otros antibiÓticos empleados son la

ticarcil ina, carbapenemas, fluoroquinolonas (ciprofloxacino), etc' '  lo que

evidencia que en la l iteratura no hay unidad de criterios. e

Como el tratamiento es largo, obviamente hay que preferir aquellos

antibióticos que pueden administrarse por vía oral. También hay que terer

en cuenta el elevado coste de algunos de estos antibióticos ya que este

hecho puede inducir al incumplimiento de la terapia prescrita por parte de
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pacientes poco conscientes, La duración del tratamiento suele ser larga, y

$e recom¡enda proseguirlo entre 2 y 4 semanas una vez naya

desaparecido totalmente la clínica; por ello muchas veces el tratamiento

debe alargarse durante meses. s

Gracias a la antibioticoterapia, la osteomielit is ha dejado de ser una

infección grave con impoÉantes secuelas e incluso con destacables

compromisos sistémicos, pero los antibióticos son menos eficaces en los

casos crónicos que en los agudos. El motivo es la grave esclerosis del

hueso y la trombosis de los vasos sanguíneos que existen en los casos

crónicos, lo que disminuye la circulación y dif iculta la l legada a la zona

enferma de los antibióticos. s

Todavía está en fase experimental la terapia con salici latos; gracias a los

mecanismos de inhibición de las prostaglandinas, se sospecha que podrá

disminuirse la destrucción ósea. El papel de la inmunidad ha sido también

estudiado por autores como Nordin y cols, para los cuales la

inmunodeficiencia selectiva por ausencia de determinados anticuerpos

especificos o déficit de subclases de lgG puede ser importante para el

desarrollo y la evolución de algunas osteomielit is; de ahí la indicación de

inmunoglobulinas en tales casos. El tratamiento médico se complementa

con una dieta hiperproteica, hlpervitamínica, con una hidratación

adecuada, junto con analgésicos y anti inflamatorios. e

5.2 Tnnrnu tFNTo eu tRúRctco

El tratamiento quirúrgico de esta enfermedad es casi siempre obligado

pero nunca deben aplicarse estos procedimientos sobre el hueso sin

haber administrado antes (mfnimo 1-2 días) los antibióticos de elección al

caso. La intervención quirúrgica debe realizarse tan pfonto como sea

posible, una vez establecida la indicación y oon un traumatismo operatorio

mínimo. Las técnicas quirúrgicas que pueden indicarse en Ia osteomielit is
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il:',*"t 
variadas y las resumimos en los seis apartados siguienbs: e'17'

5,2.1 DEsenrDAMtENro

Debe ser precoz, asegurando el drenaje del foco de osteomielitis; cuando

la infucción aún se mantiene dentro del hueEo maxilar, uná fiorme eencilla

de desbridam¡snto con$ist¡rá en la apertura de la cámara pulpar o en la

simple exodoncia, pero ha de quedar clarc que efucfuar un

desbridamiento por la vía transósea, que en el fondo es una trepanaoón,

quedará formal y term¡nantemente proscrito- Cuando el absceso es

subperióstico, se hará fácilmonb por vía endobucal; si se trata ya de un

absceso cervicofucial $uele preferirss la vía cutánea. e

La colocación de un drenaje del tipo Penrose es obligatoria Figura 5.2.1.1.

Si al cabo de 2 días no sab ningún exudado o éste es sarosanguinolento,

podrá retirarse; en caso de que el exudado sea purulento, se mantendrá

más díag aunque si esta supuración constente $e mantiene durante una

$emanar se impondrá un cambio de actitud terapéutica. e

Flgura 6.2.1.1 Colocacrón de un drGnaje tipo Penrose, fiisdo a un borde de

la herita mediente un punlo de 8ede. Fuffito: cosm6 Gáy Escoda, Le('frárdo
Berini Aylér, M' Ang6l6s S&rclcz Ga¡cá¡ Trát8do de Girugl5 buHl OÉlóíli8 y

ostsmi€litis de los max¡larcs, p.p709-748
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5.2.2 SECUESTRECTOMfA

Los secuestros óseos tardan unas dos semanas en formarse y una \tez

fo¡mados pefs¡sEn vafios meÉ€s hasta su raabsorción o eliminación por

rechazq. Normalmente son hueso cortical y con mucha menor frecuencia

hueso esponioso o cortico esponioso' La actitud recomgndeda es

conseryadora hasta su maduración, pero cuando ya hay un secuestKt

formado. la anübioticoterapia no eerá retolutoria en la mayorfa de los

casos, y se vuehre indispensable la elimineción quirutgica de este

fragmento de hueso necróüco; 3e acompeña de un hgrado que debe ser

poco tsaumático y respetuoso con el involucro puesto que eB uns zona

reactiva donde el hueso tiBne una adividad reparadora. Archer limitá esta

acción rlnicamenh cuando sa supone que el Secuesüo será fácilmenF

extraídO y un dato A favor €$ gue se nob su movil¡dad Con la explOración

msd¡ante una cucharilla meÉlica (figura 5.2.2'1). s' 17' 20' 21

.r'
{

A , r."ry'i

FloúrE 5¿¿,1 8aÉ[|übürfÉrrtlá, ( ) Aüord4r tffibücd 00d ütra{15 'L lÉ hcisión
(B)-16/anbmoü ol cotgÉls rn¡c$tlt#' (C! Em¡t¡dótl dd t#¡t{üo (O) Legtudo

cuidedoso mn cücharitta- (E) Sutura y dlo€ciÓn d6 un dréneió'
Fuonte: cosñ€ Gay Emda, L6onar(|o B€rini Aytés' Mr AngFbE sárch€¿ Gercás Trahdo

tle cirugia hrcet Otte{tis y o5bomhtttÉ (|é 106 maxihrus, p'p70$7¡18

i i \ '  I
;¡rJ . -.¿
r , . - }

,r,.}.
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El abordaje quirúrgico es preferiblemente endobucal; si el secuestro es
extenso o afecta a la basilar del cuerpo mandibular, al ángulo o a la rama
ascendente, puede ser conveniente la vfa cutánea; en ocas¡ones, s¡ la
pérdida de substancia ósea es ¡mportanto, nay peligro de fractura del
maxirar' y entonces es recomendabre su prevención mediante una fi jación
rntermaxirar sencilra, tar como efectuar argunas rigaduras metáricas de rvy.
En algunos casos el secuestro se expulsa espontáneamente o puede
aparecer en er orif icio de un trayecto fisturoso, der cuar puede eriminarse
con facil idad. e

5.2.3 DEscoRTtcActóN

La opinión mayoritaria es que esta técnica, que ya se empreaba en er añ0
1917' t iene apricación cuando ra enfermedad ha sobrepasado ra tase
aguda; argunos i legan a concretar que ra indicación preferente es cuanoo
se está justo antes de ra fase de secuestración, consiste en efectuar una
osteotomía laminar de la cortical y de la basilar del maxilar con el f in de
eliminar ra zona de hueso mar vascurarizado y de paso faciritar er drenale
hacia el exterior de las zonas donde aún hay infección; por norma general
ra osteot'mía se extiende entre 1 y 2 cm más rejos de ra zona afecta v
simultáneamente se hace el legrado de la zona de osteotomía. e, 17,a0,a1

Pedersen la l imita a la corticaf vestibular y aconseja efectuar una
inyección endovenosa de fruoresceína para derimitar er hueso necrótico
del que es vital; a pe$ar de ello el mismo autor expone que es_más
seguro' para conocer ra vitaridad der hueso, observar si hay sangrado o
no' En este caso se consigue un cierre primarro de ra herida con ra
reposición del colgajo mucoperióstico, hecho importanttsimo, puesto que
ra preservación der periostio es esenciar para ra regeneración ósea urterior
(figuras 5'2'3'1 y 5 2.3,2). para Hjórting-Hansen (1970), ra descorticación
ahrev¡a mucho tiempo de la curación de una osteomielit is y la indica en
ras osteomierit is subagudas y crónicas. Los resurtados de esta técnica
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reportados por Montonen y cols. ('1993) son semejantes a los obtenidos

por Hjórting-Hansen hace dos décadas. s

. ¡rofi

Flgurr 6,2,3.1 De*ulitxciSn de la

rErna asconddntÉ de h merdibula.

(A) Visle látordl.

(B) Vit¡ltn hlmh¡ool.

(C) Vble hlerel ds lÉ reme

Ascendenle de h rittdibüh sin h

cort¡calós6s 6xtoma.

Flgurá É.2.3.2 Descorlhación en la

Mandfbula. (A) Odeolomía do la

corlicel exleme de 1 e ? crñ. Eat6

fregmonlo ó$áo 6s olhninado, y

veme el msullado pctopÉretorio.

(B) Osledornla qu,e comprende lte

mobree y dep solo lá cDrticel

¡nlema.

Fuente ámba6 imagons: Cosme Gay Escoda, L€onardo Bérini AytÉ6, M'AngBl€$
Sáncheu Garcés Trátedo d6 Cirugla tucal Osteftis y oEtÉomi€liüs d€ los mailaH,

p.p70O-7¡18

hü
P
$.p,
üi

.  ,  ' !
rrl, iJ."s\'1
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5.2.4 SAUcERrzActóN

Según Donado, señala una técnica de marsupialización y está indicada

cuando la afectación ósea es extensa; siempre debe hacerse sólo cuando

se ha superado la fase aguda. Es preferible emplear la vía endobucal; la

intervención ¡nteresa rlnicamente la zona ósea afectada y exigs el

sacrificio de más de la mitad de la cortical externa, de buena parte de la

esponjosa con el diente responsable, el hueso necrótico y el secuestro si

lo hay, y se respeta en lo posible la cortical interna. s

El hueso maxilar residual queda al final con el aspecto de un platillo: en

inglés 'saucer" s(¡nifica platillo y de ahí el nombre popular de esta técnica.

La uona cruenta no se cierra herméticamente sino que se deja abierta

igual que en una marsupialización. Pedersen aprovecha para irrigar

profusamente esta zona con un antibiótico (neomicina, bacitracina o

kanamicina) y coloca una gasa impregnada con bacitracina que sirve de

apósito. Este apósito pelrnanece 'in situ" entre 3 y 5 días, pudiéndose

recolocar una o dos veces más (figura 5.2.4.1). Guando se elige un

abordaje extrabucal, se recomienda colocar sistemas cerrados de

irrigación-succión como forma de drenaje.s' r3'

Flguta 5.2.1.1 $auceriuaéión d6 h zona de los mol¿r$ m€ndibuhr€s (A) Réséócióñ

ósea que compÉndg los molaH. (B) Paqu€tg d€ gas emFPádá con pomada

wselinada o de L¡nitul $ujetada por punb6 capitoné, en los bordes de h muco6a
bucal. (C) Resulhdo fnal con mucos noffial recubaiondo €l huffi ffindibillüt

Hiduá1,
Fu6nt6: Cosme Gey E6codá, Loonardo Bsrini AytÉs, M'Angeles Sánchez GarcÉE

TEEdo dB C¡rugla bucal Ost6ltis y o6bom¡éliüs de los máxilarEs, p p7ffl-7¡18

i . , , ,  ( ,

[,['t;' ,+iil ;.', 
lii.]';r.' ''i¡¡" 

'
,  r ; .  . . : ig ,  + , r .' ' :  

l '  
- o ' i l : i ; t  

' '
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Las complicaciones más frecuentes son la anestesia o la pare$tesia

permanente del labio inferior y del mentÓn por le$ión del neruio denterio

inferior y la fractura espontánea del hueso mendibular, por la gran

ftagilidad que comporta esta eliminación ósea. 0

5.2. 5 A¡.¡NEIOTICOTERAPIA INTRALESIONAL

Puede conseguirse de diferentes maneres. La más sencilla es hacer una

irrigación discontinua, como serían los lavados con suero fisiológico a

través de tubos de drenaie como catéteres de polietileno que $e

introducen a través de la piel. Las pequeñas perforacione$ del extremo

de|ca té te rd is t r ibuyen|aso |uc ión in igadora(suero f is io |óg icocon

antibióticos) dentro de la lesión Ósea, y a $u alrdedor se cierran los

tejidos blandos con ciene primario de la piel. une técnica más sofisticada

es la perfusión continuá gue $uele pfecoder a una descorticáción o a una

saucerización. Topazian y Goldberg preconizan, la circulación Gontinus

durante $ólo una semana, de una solución salina fisiológica que contenga

antibiót¡cos (neomicina, polimixina B) y enzimas proteollticas. se ategura

su eliminac¡ón gracias a un sistema de drenaje por succión lenta del t¡po

Redon (figura 5.2.5.1)' e

r:+

F¡gure 5.2.5.1

Colocac¡ón de los tubG Para
eftctuar una inigaciÓn
ceffada. Por un tubo entra la
soluc¡ón @n lo8
medicemento$ Y Por el otro 8e
aspira con el fin de eliminar el
líquido ¡filgador-

Fuillo; Co3m6 GaY Esmda'
Leonaftto B€nni AYtáE, M'AngEl€E
sáñdt€z Gsrcág T¡atEdo do C¡rug¡E
buEl OstoltiB y o8t6omi6liüs da lo8

mexllaruB, P.P70+748

Í
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Este método presenta la ventaia que se pueden ir tomando cultivos a

part¡r del líquido que sále por el tubo eferente, y así existe una buena vfa

de drenaje para los fluidos seropurulentos' Algunos autores destacan el

efec{o beneficioso de e$ta limpieza mecánica por arTastre, y préfieren

administrar los antibiÓticos por vla sistémica' En todos los casos se

recomienda colocar un vendaje compresivo para evitar la tumefacción de

los tejidos y la posible formación de un hematoma' e

Enc ie r tosGaso$sehaaconse jadoe|u$odebo|asdeant ib ió t i cosque
pueden ser gránulos de polimetiacrilato impregnados de un deteminado

antibiótico; por ejemplo, hay comercializadas bolas de tobramicina o de

gentamicina (Gentalline, Septopal) que $e introducén dentro de la lesión

con el fin de que vayan liberando el antibiótico gradualmente. Estas bolas'

unidas entre sl como s¡ fueran un collar de perlas, s6 han de retirar una

vez que se supone ha acabado su acción; desgraciadamente los

resultados publicados hasta ahora son muy desiguales (figura 5'2'5'2)' e

Flgura 6.2.5.2
Trstem¡ento intrales¡onal con
bolas de antibiÓüco€ (detalle
de la ortopantomograffa).
Fuont6: C€mo GaY Escodá'
Lgonaftb Bdrin¡ AYtÉs, i/F Ang€la8
sÉnctffi Gárcft Tratádo ds cirug¡E
bffil Ostolt¡E Y ostffimiolltis da lÓ3
muiHrus, P.P709-7¡18

Estos depósitos impregnados de antibióticos proporcionan alta$

concentraciones locales con bajas concantraciones sistémicas'

disminuyendo asi los riesgo$ de toxicidad' Se emplean en las

osteomie| i t isasociedasa|asfracturasmaxi laresoen|esosteomie| i t is

crónicas e$clerosantes, refiacterias al tratamiento farmacológico

sistémico. Normalmente estos depósito$ Ée introducen en el lecho Óseo
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infectado después de efectuar une descofiización o una limpieza y

desbridamiento, y se ret¡ran unos 10-15 dlas después' e

5.2.6 REsEcctÓN

Cuando la evolución es francamente Grónica, de años, o el curElo es

agresivo, resultará aconsejable efectuar una intervención más radical, que

consistirá en la resecc¡Ón de la zona afectada. La reparaciÓn,

posiblemente con un injerto óseo o con una endoprótesis rellena de

hidroxiapatita porosa y chips de esponiosa del propio pac¡ente' se

demorará hasta que no haya la total seguridad de que la curaciÓn sea

efectiva (figura 5.2.6.1). Para la cirugla resective se suele escoger un

abordaje extrabucal, a continueción $e fealiza el desbridamiento hasta

encontrar los márgenes óseos sano$ y sangrantes, y se procede a la

resecc¡ón del fragmento óEÉo afectado. Le reconstrucción debe ser

cuidadosa, aportando tejido Óseo bien vascularizedo. con e$te obietivo'

las técnicas de colgaios libres microvascularizados obtienen los mayores

índices de éxito" Mercuri recomienda esperar de 2 a 3 meses tras la

curación de la enfermedad para realizar la cirugfa reconstructiva Ósea' y

de 6 a 12 méses ant€s de colocar implentes osteointegrados' e' 17' le '22

Flgura 5.?.6.1
Resección de la rama
ascendente Y cóndilo
mandibular Por osteomiel¡t¡s.
Reconstrucckln dift rida con
un injerto de costilla (detalle
d6 la ortopsntomografia).
Fffit6: CoffiE GeY EEEdá'
Lffnürdo BdriniAYtÉ$, iiF Angel6s
Sfidr€z GerEé6 Trátado d€ Cifugf6
bucál OstÉit¡s y Gtffiflidlft ds loé
muiláres, p.p70+748
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CRptru lo 6.  OxlcervnctóN HtPERBARIcA OzHB

6.1 MEroooloclA CLlNtcA MEDtcA

Este método, que se basa en la inmersiÓn en una cámara de oxigeno bajo

presión de 2 atmósferas, se explica detalladamente más adelante ya que

se usa también en el tratamiento de la osteradionecrosis; se ha

demostrado úti l para el tratamiento de las formas rebeldes de la

osteomiellt is puesto que podría, entre otras virtudes, aumentar la

oxigenación de los tejidos favoreciendo la proliferaciÓn de los fibroblastos,

la osteogénesis y la neoangiogénesis, una funciÓn óptima de los

leucocitos polimorfonucleares, así como una acción bacteriostática y

bactericida para los gérmenes anaerobios. Pedersen recalca que este

procedimiento no es un sustituto sino un coadyuvante de la

antibioticoterapia y de la cirugía, y preconiza uti l izarlo a 2-3 atmósferas,

en periodos de entre 1 y 3 horas, 3 ó 4 veces al dla, hasta un total de

entre B0 y 130 horas, Los inconvenientes de este método son que es

caro, que no está al alcance de todos y que puede ser la causa de una

serie de lesiones severas a nivel del sistema nervioso. s

El número de sesiones y la presión uti l ieada necesaria dependen de la

afección de cada paciente, Algunos casos de emergencia pueden

requerir sólo una o dos sesiones. Sin embargo, en la mayorla de los

caso$, los efectos son graduales y pueden requerirse entre 20 y 40

sesiones. La sesiÓn de tratamiento puede tener una duración desde 45

minutos hasta 120 m¡nutos y puede ser aplicada entre una a tres veces

por día en relación a la gravedad del paciente y su cuadro clinico. 1

La OzHB constituye una rama de la Medicina Hiperbárica. Su uso

terapéutico NO lNvA$lvo, se basa en un incremento de la capac¡dad de

difusión y tensión del Oxígeno en el plasma. Al respirar Oxígeno 100%

puro en condiciones de presiÓn ambiental elevada, en el interior de un
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equipo hermético l lamado Cámara Hiperbárica, se generan mÚltiples

efectos bioquímicos, f isicos y fisiológicos positivos. 3

El tratamiento con OHB incluye tres fases: comprensión, tratamiento

(tiempo prescrito bajo presión) y descompresión, 1

Compresión: Después de que se cierra la puefta de la cámara, se

puede escuchar la circulación del gas. El paciente puede tener la

sensación de "taponamiento" en los oídos, como cuando se viaja

en avión o se está en lo alto de una montaña. Los médicos,

técnicos y enfermeras están en contacto con el paciente, todo el

tiempo, para ajustar la velocidad de compresiÓn hasta un nivel

cómodo.

Tratamiento: El tratamiento empieza cuando se alcanzan los

niveles de presión prescritos. Durante este tiempo, el paciente

puede descansar, dormir, oír música o ver televisiÓn.

r Descompresión: El técnico, el médico y la enfermera avisan al

paciente cuando $e ha terminado el tratamiento. La presión

desciende lentamente a la velocidad que sea más cómoda para el

paciente.

6.2 ErEcros TtsumnEs

Dentro de los efectos a nivel t isular la terapia de O2HB en el área de la

odontologia tiene como objetivos la Neovascularización (angiogénesis)'

Efectos Antibacterianos.

6.2. 1 ¡reovnscuLARtzActoN

(Por incremento de la síntesis de colágena por los fibroblastos).

En la mayoría de los pacientes con heridas que no cicatrizan ("heridas

problema"), la hipoxia local es un factor significativo. El uso de la
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oximetría transcutánea Derm¡te una identif icación más precisa de aquellas

heridas en las cuales las células están demasiado hipóxicas para

responder a los estímulos y factores locales de reparación. Debido a que

las sesiones con oHB proporcionan elevaciones intermitentes de oxígeno,

inducen la revitalización del tejido hipóxico. Por la influencia del OHB, se

incrementa la síntesis de colágena y se forman nuevos vasos sanguineos

dentro de las heridas patológicas hipóxicas. 1

6.2,2 erecros ANlBAcrHRtANos

A pesar de que con la terapia de O¿HB se alcanzan niveles de FaOz muy

elevados, los niveles tisulares en el centro de las heridas necrÓticas

pueden alcanzar de 100 a 200 mmHg. Aún asi, estos niveles no son

bactericidas oara las bacterias anaerobias, pero son bacteriostáticos. De

esta manera, el oxígeno se compoda como muchos antib¡óticos

bacteriostáticos, concentrando y controlando la infección y permitiendo

que los mecanismos normales de defensa del huésped la erradiquen.

Además, el OHB ha demostrado que tiene un efecto sinérgico directo con

numerosos antibióticos y también ejerce un sinergismo indirecto,

convirtiendo heridas aeróbicas caracterizadas por un pH normal, lo que

produce una toxicidad directa sobre las bacterias anaerobias. Este cambio

en el pH es importante, debido a que muchos antibióticos no actúan de

manera óptima en un pH ácido. Aunado a esto, muchas bacterias

anaerobias no tiene la capacidad natural de defensa contra los

superóxidos, peróxidos y otros compuestos formados en presencia de

altas tensiones de oxígeno, 1

6.2.3 ncrvroAD LEucoctrARtA oxtDATtvA

En un ambiente anaerobio, la fagocitosis es obstaculizada parcialmente y

la capacidad fulminante de los neutrófi los se reduce notablemente. La

fagocitosis per se no elimina a las bacterias; la de$trucción bacteriana

actualmente se cons¡dera como una compleja interacción de enzimas
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neutrofi l icas con radicales de oxígeno generados por los neutrófi los' Al

proporcionar oxígeno suplementario, el OHB recarga la capacidad

destructiva de los neutrófi los, incrementando los radicales l ibres de

oxigeno y la formación de peróxido de hidrógeno en los l isosomas de los

leucocitos, mejorando su actividad antimicrobiana. 1

6,?,4 Argr'tuAcróN DE LA REpERFU$IóN DE LA LESIóN

Después de un período de isquemia, el patrón total de la lesión es el

resultado de dos componentes: una lesiÓn directa e irreversible por

hipoxia y una lesión indirecta, la cual es mediada de manera importante

por la activación inapropiada de los leucocitos. El OHB reduce el

componente indirecto de la lesión previniendo la activaciÓn inapropiada de

los leucocitos. El efecto real es la preservaciÓn del tejido marginal que de

otra manera se perdería por la reperfusion isquémica. Las implicaciones

clínicas potenciales son enormes para cualquier escenario clínico en el

cual haya habido interrupción significativa de flujo sanguineo.'

6.2.5 Erecro MEcANtco PoR TNCREMENTo DE LA PRESIÓN

Cualquier gas l ibre atrapado en el organismo disminuirá en volumen si la

presión ejercida sobre éste aumenta (Ley de Boyle), La reducción en el

tamaño de las burbujas les permite circular a través de las membrana$, o

por lo menos llegar hasta el interior de los vasos capilares más pequeños'

los cuales reducirán el tamaño de cualquier infarto resultante. Este efecto

es úti l en el manejo del embolismo gaseoso y la enfermedad por

descompresión. t

Lel4e Epyle. A una temperatura constante, el volumen del gas varia de

manera inversa a la presión a la cual ese gas está sujeto.
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6.3 OxicEr.ro HrprRSARrco y CtcATRtzActóN DE HeRloRs

Un común denominador en la mayoría de los problemas en heridas es la

hipoxia del tejido, la cual puede ser corregida con la OzHB en heridas

parcialmente infectadas e isquémicas y en tejido irradiado. Respirar altos

niveles de oxígeno bajo presión, incrementa substancialmente la cantidad

de oxigeno en solución física en la sangre y fluido intersticial. La hipoxia

del suero es el factor crít ico en el control de los oroblemas de la

angiogénesis en heridas e infecciones.

Covo e¡¡rEruoER EL EFEcro DE OHB

Una boiella de refresco es un buque a presión. En la botella hay lfquido,

también hay 'carbonatación' (el gas) y presión. Cuando la botella está

sellada, las burbujas no $on vistas. El momento en que el tope es

retorcido y el sello está roto, hay un "Swish" y la presión es l iberada de la

botella, Ahora, de repente hay una formación de burbujas en la botella, y

con el paso del t iempo, cfecen y flotar a la parte superior del líquido.

CieÍamente, la presión en la botella es bastante alta y de la naturaleza

del gas (carbonatación) es diferente que el 21% de oxígeno en el aire

ambiente. Sin embargo, el concepto es el mismo. En la cámara

hiperbárica, como la presión aumenta, más oxígeno del aire es
"empujado" en los fluidos del cuerpo,T

Respirar el aire ambiental a nivel del mar (aire normobárico que contiene

20% de oxigeno) resul ta en una PaOz de a l rededor de 100 mmHg.,La

hemoglobina está saturada en gB% y hay 0.31 ml, de oxigeno/dl de

sangre en solución física, La misma persona respirando oxígeno al 100%

a nivel del mar (oxigeno ¡ormobárico) puede saturar la hemoglobina sólo a

su capacidad del 100%; por lo tanto en esta área se gana muy poco en la

liberación tisular de oxígeno. La PaOz, se incrementa a 673 mmHg y

reditúa 2.09 ml. de oxigeno oxigeno/dl de sangre.
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De cualquier manera, no se pueden elevar más los niveles de oxígeno sin

la adición de presión, Si la presión se incrementa a 2.4 ATA (Atmosferas

Absolutas) mientras el paciente respira oxígeno al 100% la PaOZ se

incrementa a 1795 mmHg con 5.56 ml de oxígeno/dl de sangre. Es este

incremento en la disponibil idad de oxigeno a nivel celular lo que estimula

la angiogénesis. '

La presión elevada del oxígeno liberado establece el gradiente de oxlgeno

necesario para la angiogénesis y reparación de heridas, Si una herida ha

de cicatrizar, el tejido nuevo debe estar respaldado por una

Neovascularización. Las células de los capilares más distantes en una

herida se multiplican en este gradiente de oxígeno, migran de estos

capilares y sintetizan colágeno hasta donde el suplemento de oxigeno lo

permite. La dosis extremadamente alta de oxígeno durante el tratamiento

con OHB está seguida por un retorno a un estado de hipoxia, con

aumento de lactato entre las sesiones. Los macrófagos del tejido migran

al área y secretan una variedad de mensajeros bioquímicos, incluyendo al

factor quimiotáctico de angiogénesis en heridas como respuesta a los

altos niveles de lactato que existen en el espacio de la herida. Los

capilares recién formados reducen el área hipóxica. '

Estos nuevos capilares pueden crecer dentro del nuevo colágeno

sinteti¿ado en redes y establecen una nueva cadena capilar' La

disponibil idad intermitente de altas dosis de oxfgeno está seguida por un

regreso al estado de hipoxia y al estímulo de lactato resultante, Esto

provoca una replicación y migración celular, La sfntesis de colágeno se

extiende dentro de la herida y al proceso de cicatrización de manera

ciclica. La PaO?, capilar se eleva significativamente durante el tratamiento

diario con OHB incrementando el aporte de oxígeno a las células más

lejanas, las cuales migran má$ allá hacia los capilares más distantes; asi,

el soporte vascular continua avanzando hasta que la herida pueda cerrar't
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En Odontología la OzHB puede aplicarse directamente para:

1 , Edema Traumatogénico moderado y severo antes y después de Cirugía

reconstructiva o Reparativa, combinado con Trauma Cráneo-Encefál ico.

2. Infección Odontogénica, con absceso, moderaoa y severa.

3, Edema Post-quirúrgico por Cirugía Bucal extensa.

4. Edema Post-quirúrg¡co en Cirugía Ortognática.

5. Osteomiel i t is.

6. Osteo-radionecrosis.

7. In¡ertos extensos: óseos, mucosos y gingivales.

B. Resección de tumores dejando áreas cruentas,

9, Todos los procesos inflamatorios agudos que por su relación costo-

beneficio iust i f iouen srl  uso.

MC J,B. Coronado, CDMF L. A. Herñández:

Cámara Hiperbár¡ca en Estomatologíai

http J/www.c¡o,com.gVTemas/hip6rbar¡ca 1 .htm

6.4 USo EN OSTEOMIELITIS CRÓNIcA

Algunas osteomiel i t is crónicas adoptan la forma evolut iva refractaria y son

rebeldes a todas las formas de tratamiento, con lo que la enfermedad se

prolonga durante t¡empo indefinido. Se ve algunac veces en hueso

coÍical laminar poco vascularizado, como el de algunos sectores de la

mandíbula. Puede ocurrir  como consecuencia de extracciones laboriosas

y traumáticas, asociadas a exudado purulento intraóseo que se r iega por

el hueso esponjoso (trabecular) l imitado por las cort icales. Esta tórpida

evolución se debe a la adopción de mecanismos de resistencia por parte

del m¡croorganismo responsable y a la ineficacia de los mecanismos

naturales de defensa frente a un terr i tor io inaccesible, hipóxico y con rnuy

pobre o nula biodisponibi l idad de los antibiót icos. 3
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uno de los problemas más importantes consiste en ra existencia de una
barrera entre infección y el huésped intacto, que puede estar constituida
por hueso necrótico, supuración, cicatrices avasculares, etc. El análisis
histológico puede mostrar infi l trado inflamatorio crónico con trabéculas
óseas necróticas. La ozHB estimula la permeabil idad de esta barrera,
promueve la división fibroblástica y la hidroxilación del precolágeno,
aumentando la producción de colágeno (con aumento de paOz entre Z0 y
30 mmHg)' creando las bases estructurales para angiogénesis, adernás
del desbridamiento quirúrgico microscópico producido por ra función
osteoclástica sobre el hueso infectado o necrótico.

Después de 20 sesiones de O2HB, los estudios histológicos revelan
revascularizaciÓn y formación de hueso sano, En resumen podemos

descr¡bir que la o2HB actúa en forma favorable sobre la osteomielit is
refractaria en el área facial aumentando la función osteoclástica y la
osteogénesis, la neoformación vascular, la actividad fagocítica de los
leucocitos, la eliminación directa de bacterias aerobias y anaerobias, ra
potencialización del efecto de los aminoglucósidos, los mecanismos qe

defensa del huésped; favorece los procesos de cicatrización mediante er
aumento del colágeno, disminuyendo el edema local v la barrera de
difusión. 3

6.5 USO EN RADIONECRO$IS

El tejido dañado por radiación representa un tipo único de daño tisular que

impide la revascularización espontánea. Como en otras heridas, el
gradiente de oxígeno debe ser establecido antes de que la destrucción de
vasos sanguíneos pueda pfovocar la muerte celular inicial. El daño
subletal de la radiación produce una endoarterit is y reacción fibrosa der
tejido que eventualmente producen una reacción compleja de
hipovascularidad-hipocelularidad-hipoxia. El gradiente de oxígeno bajo en
el tejido irradiado superficial provoca un patrón difuso de la herida
consecuente con las l ineas de isodosis bien definidas de la radiación. 1
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La densidad vascular del tejido irradiado es ma$ pobre en la porción

central de la herida y gradualmente mejora a un valor normal si se hacen

las mediciones de la parte central de la herida, hacia la periferia, hasta

llegar al tejido no irradiado. Es este gradiente de oxígeno superficial

resultante el que impide la revascularización espontánea en las heridas

producidas por la radiación, Las mediciones tomadas durante el

tratamiento con OHB muestran incrementos en las tensiones de oxígeno

en el interior del tejido irradiado y no irradiado. Los ¡ncrementos en la$

mediciones son mucho mayores en el tejido no irradiado, creando el nivel

requerido de gradiente de oxigeno responsable de que ocurran el

incremento de la densidad vascular y de la angiogénesis. 1

La función bactericida oxígeno dependiente de los leucocitos

fagocitadores es la segunda y bien documentada funciórr del OHB en el

control de infecciones y la reparación de heridas. La primera línea de

defensa en las infecciones son los leucocitos PMN por su habil idad para

fagocitar y matar microorganismos, En ambientes hipóxicos e infectados,

están presentes los leucocitos, pero no son eficientes para matar

microorganismos por la falta de oxígeno. '

Niveles de oxigeno hasta de 5 mmHg respaldan la fagocitosis de

organismos por los leucocitos. De cualquier manera, las tensiones de

oxígeno menores de 30 mmHg deterioran significativamente la habil idad

de los leucocitos para matar a los organismos fagocitados, Las heridas

infectadas, incluyendo las de hueso, son hipóxicas. El OHB puede elevar

las tensiones de oxígeno en las heridas infectadas a niveles normales o

más elevados. '

La función de los leucocitos sobre los organismos aeróbicos regresa a ser

normal o mayor de lo normal cuando las tensiones de oxigeno se

incrementan a niveles fisiológicos o tuyot*t, La tensión de oxÍgeno

elevada en las heridas puede ser tan efectiva como algunos antibiÓticos y

funciona como aditivo con algunos fármacos. Además se ha demostrado
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que el OHB tiene un efecto directo aniquilante para ciertos organismos

anaerobios.  '

Es importante mencionar que la tensión de oxfgeno de los tejidos se

incrementa en proporción con el grado de neoangiogénesis. 1

El panorama general muestra un incremento sistemático en los valo¡es de

la PaOe en la muco$a oral durante el tratamiento con OHB,

estadísticamente significativo. 1

EFEcros soBRE RADtoNEcRosts

La radiación ionizante afecta al tejido tumoral y al tejido sano. Sobre el

tejido blando produce atrofia de la piel, formación de úlceras; sobre el

vaso sanguíneo produce inflamación, degeneración y necrosis del

endotelio, engrosamiento del endotelio, vasculit is necrot¡eante y arterit is

proliferativa. A nivel de hueso hay efecto sobre el vaso sanguíneo y

muerte del hueso por necrosis. Como ya se ha descrito en los conceptos

anteriores, la O2HB, tiene efectos de beneficio y recuperación adecuada al

elevar la PaOz a nivel celular, que provoca la cascada de hiperox¡a con

angiogénesis, aumenta la actividad de los osteoclastos sobre el tejido

óseo necrótico y la osteogénesis. 3

El término de infección necrotizante de tejidos blandos se refiere a un

espectro de entidades que cursan con necrosis de los tejidos blandos

profundos y que están originadas por microorganismos infectivos, Este

proceso ha recibido numerosas afecciones entre las que retenemos

fascitis necrotizante, gangrena gaseosa, gangrena de Fournier, etc. (2,3)

Todos estos diagnósticos tienen el mismo manejo clfnico; desbridamiento

quirúrgico urgente, soporte médico intensivo y antibioterapia dirigida tras

identif icación del agente causante. ¿'e

El examen microbiológico muestra una infección polimicrobiana en más

del B2o/o de los casos, donde encontramos; flora mixta anaerobia (30%i,
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Staphylococcus aureus (20%), Escfierichia coli (Zeo/o) Enterococcl (18%)

coliformes (1 4ólo ), Sfaphylococcus pyogenas (1 4%), Pseudomonas (1 1 %)
y Clostridiums (9%).2

Las tasas de mortalidad registradas varían entre el O% y el 76%, con valor
medio de alrededor del 30%; la incorporación al tratamiento de la OzHB

supone un incrementa en g veces la superuivencia de estos pacientes. 2

6,6 Corurn¡rNDtcActoNEs cENERALES

La terapia con oxígeno hiperbárico es uno de los tratamientos mas
benignos en cuanto a sus contraindicaciones y efectos colaterales,
cuando se usa el protocolo y dosis recomendados. pero, aún as[, como
en todas las terapias, hay condiciones con las cuales el OHB está
contraindicado relativa o absolutamente, Tanto los efectos terapéuticos

como las contraindicaciones y complicaciones pueden resultar de sus dos

caracteristicas; los efectos mecánicos del incremento de la presión y los

efectos fisiológicos, bioquímicos y celulares de la hiperoxia. A todos los
pacientes que requieran de este tratamiento, se les debe realizar una

concienzuda historia clinica y tener siempre en cuenta los riesgos y las
complicaciones que puedan presentarse. 1

Neumotórax, Cualquier t ipo de enfermedad pulmonar obstructiva crónica
severa con retención de dióxido de carbono, burbujas pulmonares y

disnea.

Pacientes con historia de asma severo, enfisema, o cualquier otro tipo de

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) tiene un alto riesgo de

desarrollar neumotórax por tensión.

Esferocitosis congénita. En esta enfermedad existen proteínas

estructurÉles anormale$ que provocan la pérdida de la membrana de los

eritrocitos, seguido de deprivación de glucosa, lo que resulta en una

hemólisis de la célula que se incrementa con el tratamiento con OHB.1

Neurit is óptica. Es una contraindicación relativa debido a que hay una

incidencia de 25% de desarrollar neurit is óptica en pacientes con
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esclerosis múltiple que están siendo tratados con OHB para erradicar esta

enfermedad en algunos hospitales; aunque hay que recordar que la

esclerosis múltiple no es una indicación aceptada para el tratam¡ento con

OHB. No ha habido reportes de que el tratamiento con OHB exacerbe la

ceguera de la neurit is óPtica.1

Infecciones virales agudas. El oxígeno hiperbárico ha demostrado tener

un efecto antimicrobiano, pero no ha demostrado tener actividad antiviral.

De hecho, t iende a potencializar las infecciones virales' Se piensa que

e$te efecto adverso puede deberse a la interferencia con lA l iberaciÓn de

intederónes por los grupos sulfhidri los. No se ha experimentado la

posibil idad de administrar grupos sulfhidri los antes del tratam¡ento con

OHB. Hay evidencia de que las infecciones virales pueden ser graves y

hasta letales por el tratamiento con OHB'

Infecciones de las vías respiratorias superiores. Los pacientes con

historia de infecciones de las vías respiratorias superiores deben

posponer su tratamiento con oHB hasta que se resuelvan los sintomas

agudos de la congestiÓn y de la rinit is, La congestiÓn puede dificultar e

inCluSive hacer imposible igUalar la presión en los senos paranasales y en

los oidos. Además, estos pacientes tienen un riesgo elevado de contraer

o tener infecciones virales. 1

Embarazo. Aunque en la ex uniÓn soviétiCa e Inglaterra se realizaron

estudios en pacientes embarazadas bajo tratamiento con oHB sin efectos

colaterales ni complicaciones evidentes, el uso del OHB en estas

pacientes en controvertido, ya que los posibles efectos adversos del

oxigeno a altas presiones pueden afectar al feto, con posible daño

teratogénico: retlnopatía prematura, efectos cardiovasculares causados

principalmente por alteraciones del f lujo sanguíneo de la placenta, cierre

prematuro de los ductos arteriales, espina blf¡da, defectos límbicos,

aumento en la incidencia de Labio y paladar hendido, deterioro de la

retina, entre otros. Aunque la evidencia clínica y experimental no respalda
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la posibil idad de que el OHB sea dañino para el feto, deben sopesarse

perfectamente los riesgos/beneficios antes de iniciar el tratamiento, 1

Pacientes psiquiátricos. Los pacientes con problemas psiquiátricos

pueden poner problemas logísticos cuando el tratamiento con OHB está

indicado. Los pacientes que sufren claustrofobia pueden desarrollar

síntomas sólo al ver o visitar el área de la cámara, Los pacientes

psiquiátricos pueden requerir terapia exhaustiva, y pueden requerir la

presencia de médicos dentro de la cámara sentados junto a ellos durante

el tratamiento, pueden requerir además premedicación con antidepresivos

tricíclicos o benzodiazepinas y técnicas de relajaciÓn profunda antes de

cada tratamiento. El personal médico y técnico debe estar preparado para

solucionar una emergencia, en caso de presentarse. 1

Historia de cirugía torácica u ótica. La cirugía previa de tórax puede

predisponer al paciente a desarrollal neumotórax y posiblemente

embolismo gaseoso. La cirugía previa de odio medio puede provocar

dificultades en igualar la presión en el oído medio,'

Convulsiones. Los pacientes con historia de convulsiones deben ser

controlados antes del tratamiento con OHB para ev¡tar procedimientos de

emergencia debido a los episodios convulsivos durante el tratamiento' 1

Enfermedades neoplásicas comprobadas. Tumores malignos o

metástasis neoolásicas no tratadas. A causa de los efectos de la alta

tensión de oxígeno sobre la mitosis celular y la proliferación celular, no se

debe tratar con oxigeno hiperbárico a pacientes con enfermedades

neoplásicas comprobadas; aunque esta contraindicaciÓn no está

completamente establecida ya que se ha demostrado que el OHB

disminuye el tamaño tumoral, reduce el riesgo de metástasis cervical e

inhibe y estabil iza el crecimiento tumoral. '
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Pacientes con tratamientos médicos que incluyan los medicamentos:

Doxorubicina (Adriamicina). Este agente quimioterapéutico se vuelve más

tóxico bajo presiones. Estudios real¡zados en animales sugieren que por

lo menos se debe descontinuar su administración 1 semana antes de

in ic iar  e l  t ratam¡ento con OHB, '

Cisplatino. Existe evidencia de que este medicamente retarda la

cicatrización de heridas cuando se combina con el tratamiento con OHB. 1

Disulfiram (Antabuse). Existe evidencia que sugiere que esta droga

retarda la producción de superóxido dismutasa, lo que puede afectar

severamente la defensa del cuerpo contra los radicales l ibres de oxígeno.

La evidencia experimental sugiere que una sola exposiciÓn con OHB es

segura pero realizar más de una puede ser nocivo. '

6.7 COMPLICACIONES Y EFECTOS COLATEMLES GENHRALES

El uso del oxígeno, al igual que cualquier medicamento, no está exento de

complicaciones, riesgos o efectos colaterales'

La mayoría de las complicaciones están asociadas con la l iberación de

oxígeno resultante del OHB, de los cambios en la presión o por la

toxicidad del oxlgeno. La forma general incluye cavidades (oldo, seno

maxilar, o pleura), trauma debido a los cambios únicos de presiÓn dentro

de las cavidades y sus tejidos.

Generalmente no hay efectos negativos después de la terapia de OHB'

pero algunos pacientes reportan interferencia auditiva entre un

tratamiento y otro, que se alivia con facil idad. Otros paciente$ reportaron

debil idad por algunos minutos después de la terapia, pero ésta es breve, y

los pacientes son capaces de continuar con sus actividades diarias en

poco tiempo. En raras ocasiones los pacientes desarrollan cambios

temoorales en la visión. Los estudios han demostrado que cualquier
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alteración de la visión es de corto plazo y reversible después del cese de

la terapia con OHB, 1

El ambiente fuera y dentro de las cámaras e$ potencialmente peligroso,

El aire en el interior de la cámara puede explotar debido a que se

enriquece con oxÍgeno. Otra causa potenc¡al de explosiÓn es la ruptura

de la cámara. La disminución repentina de presión dentro de la cámara

puede causar enfermedad por descompresión. Debido a que la cámara

múltiple está confeccionada de metal, el potencial del paciente de

desarrollar desfibri lación es peligroso debido al riesgo elevado de que

halla un corto circu¡to, así como también existe la posibil idad de

electrocutación de quien está realizando la desfibri lación.

AcERcn DE LA CAMARA HtPERBARtcA

La OHB consiste en administrar oxigeno al 100% (por mascaril la, casco o

tubo endotraqueal) (rlgura 1) a un paciente sometido a una presión

ambiental superior a las 1 a 3 atmósferas absolutas (ATA), lo que se

consigue en un recinto cerrado denominado cámara hiperbárica.

Estas cámaras pueden ser de dos tipos: monoplaza o multiplazas. (Figura 2

y :) Las cámaras Hiperbáricas monoplazas son en esencia tubos de

plexiglás presurizados a 2 ATA con oxígeno puro, Son menos costosas,

solo permiten tratar a un enfermo y tienen un cierto riesgo de

deflagración, ya que se uti l iza oxígeno para $u presurización.

Por el contrario, las cámaras multiplaza, permiten por su mayor espacio

tratamientos múltiples a presiones que pueden llegar hasta los 6 ATA, son

más seguras ya que el método de presurización es mediante aire

comprimido y permiten prestar asisteñcia médica en el interior. 4' 5' 6' 7' 11
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6.8 REOUEruMIENTOS PARA RECIBIR TERAPIA DE OHB

El tratamiento requiere de cierto$ preparativos especiales previos' los

cuales le serán explicedos con detalle por el personal de la unidad antes

dein ic iare l t ratamiento.Acont inuac¡ónlepresentamosunre$um6nde

estos preparativos:

. |n formaralequipodeMedic inaHiperbár ica|osmedicamentosque

se encuentra tomando en el momento'

. La ropa para entrar a la cámara hiperbárica es especial y se le

proporcionará en el servicio de Medicina Hiperbárica'

. No podrá introducir a la cámara objetos como: joyas' relojes'

encendedores, lentes de contacto o anteojos, libros' etc'

. Debe venir bañado y con la cabeza lavada, no aplicándose ningÚn

tipo de sustancias en el cuerpo (desodorante' perfume' spray o

aceite Para el cabello)

E|manejodenuestrospacientesrequiereunenfoquemu|tidiscip|inarioen

donde la oxigenación hiperbárica tiene un lugar en el armamento

terapéut ico.Laterapiamodi f icafavorablemente|aevo|uc ióndevar ios

padecimientos e incide sobre los resultados de la terapia convencional.l2

Figura 1 Uso de Casco para administrar 02

f6t61 $lfrrln-táltlflr+h¡Pefbaric€ com mx/
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FiguraZAyBGámara
Hiperbárica multidaza con
capaqdad parf, tratam¡ento de
20 pacientes.

Fuénte de ls6 f¡gurgs 2-3: J'l- lrierte Ortebe, J.M Betle v¡dá|, M Urdiein Asén8io' J

Caubet Biayna, M.A. Momy Mas, J- Collado LoPez, V' Lasa Menéndcz' H Hemden'

M"J. Pa$o; Fortea, C. Éosdl Lozaro, J. Sánchea Ma¡orat, The usa of oxygen therryy

by ¡:'/r,ilts óf the hyperbs¡ic chambfl" in o,�¡l and maxillotacid sugEry' RBv EBp' Cirugle

oralyMaxi|tofacia|vd.28no'1Mat|ñdJm..Fob'200oyww.tot¡ifaorligcno.comy
htto://diaH6smonitol.livoKloreas.oDln

lNsITUctoNES o CLlNtcAs coN CAMARA$ MoNoPlAzA lNscRlrAs A l-A

AsoclAclóN LATINoAMERrcANA DE MrotclnR HtpenB'AnlcA A'C er'¡ MÉxlco

Figura 3 A y B Cámara HiPerbárlca
nmnoplaza Pgra tratiamlento
¡ndividuel.
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lNSTrrucroNEs o Cllrutcns coN CAMARAS MULTIPLAZA lNScRlrAS A LA

ASOCIACIÓN LATINOAMERICANA DE MEDICINA HIENAARIC¡ A'C EN MÉXI, ' ]O
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Cot-¡cl-uslorues

Esta teeina tiene el objetivo de moetrar gue le Oxlgenaclón Hlperbárloe no

es una terapia nueva, ya gue data desde ya hecc mát ds un tlglo.

Actualmente la osteomielitie en sus dlfergntee etlologlae ha dleminuido

conEidgrablemente, pero e8o no no8 indica que ttnqmos que

desentendernos de su tratamiento.

La terapia de OHB promuove la cicqtrización al eetlmulEr dlrectamente la

replicación de loe fibroblaEtoe, efnteels de colágena y anglogánssls sn ol

tejldo necrótico.

Por tanto la OHB debe ser siempro un adyuvante en el trEtamiento dc

muchas enfermedEdes sigtémlco-lnfecciosae que compromütcn

inmunitariamente a los paciEntes; sin duda, sl se dieran al menoe ung

terapia con OHB a cáda uno de estoE paclentee, en cada hospital la elte

morbilidad que a esto comprom€te, sB vorlE dlemlnulda

considerablemente, y asf el SietemE Nacional de ealud en Máxlco se

ahorrarfa millonee de pesos al año En el rubro por tratamiento de eetat

enfgrmBdades.

En el ámblto Peicológico de cada paciente este tipo ds torepia ;ü dÉ gren

lndole, ya que el autoEstima que refleja cadá páclcnts sc euma a la

calidad de vida que este tiene conjunta E eu evolución, meJorándola y dar

una vla alternativa para evitiar la reeecc¡ón de algtln e€grnento óseo o de

una ampuüación a un órgano.

Actualmente las ineütuc¡ones de $alud del Goblerno o public€s cuentran

con al menos una cárnara hiperbárica por reglón o zona de cada snüdad;
pero no es suficiente ya gue sólo se usa en pasientes grav€É, o

simplemgntE no func¡ona.
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En hospitales privados la terapia de OHB se brinda como adyuvante para

el tratamiento de estas enfermedades, pero el Sistema Nacional de Salud

en México no incluye este tipo de terapia, y en caso de que el paciente lo

requiera tiene que esperar una larga fila de espera o aplicársela por fuera,

a vece$ siendo esto imposible ya que corno $e msncionó al principio de

esta tesina, se requiere de al menos 20 ó 30 sesiones para obtener

resultados excelentes, situación que no es costeable para ciertas clases

económicas de México

".... la calidad de vida es la mejor ayuda que se le brinda al paciente en la

avolución del tratamiento de su enfermedad...."

El autor
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