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PROLOGO

La osteomielitis hematégena es sin duda un padeci--
miento de dificil manejo cuando se presenta en su forma créni
ca.

Para evitar que evolucione a esta etapa, es necesa-
rio efectuar un diagn@stico de certeza, administrar el trata-
miento adecuado, y por consiguiente erradicar esta pato1og%a-
en su primer brote.

Aunque el 3ndice de ostecomielitis hematégena:habfa-
disminuido notablemente desde 1a 1legada de los antibigticos-
actualmente 1a incidencia ha aumentado, debido a que los gér-
menes patBgenos han desarrollado resistencia a los mismos por
el uso tan indiscriminado de estos.

0casion§1mentebcuando no se efect@a un diagndstico-
a tiempo y no sc administra el tratamiento adecuado, la osteo
mielitis hematSgena aguda evoluciona hacia la cronicidad que
es cuando el Hé&dico se enfrenta a un verdadero problema por su
dificil mancjo.

Como es de nuestro conocimiento se han ideado nume-
rosas tlenicas quirﬁrgicas con las cuales no se haq obtenido~
los resultados descados, por 1o que el tratamiento de esta pa
tologfa sigue siendo tema de discusién.

En el presente trabajo se analiza l1a enfermedad, el

tratamiento M&dico en su fase aguda, y se presenta una técnica

quirurgica para su fase crbnica.
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Este método 1o o practicado en pacientes con osto-
v ftis post-traumatica en el Hospital de la Secretaria de la--

cienda y c,p, can exelentes resultados, Por lo que apoyado-~
en estas bases y aunado a los reportes de 1a Iiteratura, se -
decidis sy aplicacién cn'pacientes con osteomielitis hematé-
gena de larga evoluci6n y a 1og cuales previamente se Tes ha-
bia practicado algdn tratamiento quirurgico.

Se analizan tres casos que fueron manejados con este
nétodo, habiéndose obtenido buenog resultados,

i agradecimiento a Tos pacientes, ya que sin sy -
colaboracién no hubiera sido posible 7a realizacién dey pre-

sente trabajo.
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HISTORIA

La Ostconielitis es sin duda una de las enfermedades
nss antiguas que se conoccen; 1o0s restos del hombre de Haendcrta1
pertenecientes a 1a Gltima Era Glacial, mvestran signos de ha-

ber sufrido supuracién §sea. La transcripcidn sobre enfermeda-

-des dseas nis antigua que SC conoce, S@€ encuentra en el papiro

de Smith (5000~3000 a. J.C.)» con frecuencia sefialado como el
primer tratado de cirugia, segfin reza en o1 mismo, ya eran €o-
nocidas las supuraciones 6seas en el antiguo Egipto.

Los Indides (1500-800 a. J.C.) uti1izaban tallos de -
riadera blanda introducidos en el hueso, medida terapbutica co-
nocida también posteriormcnte por los Hayas en los G1timos si-
glos antes de Cristo.

Los Chinos jntroducian en los focos inflamatorios -
distintas plantas ¥ pequciios trocitos de madera para despuls -
prender]es fuego. La lenta conbustién debiera provocar enton=
ces una reaccién de defensa.

“La persona1idad médica mds destacada durante la épo-

.ca helénica fué sin duda HWipScrates (300-200 2a. J.c.) "El repo

so y la inmovilizacién" de 1a extremidad enfermd tenian, segin
consta en sus escritos, 1a mixima importancia. Los secuestros
fseos no debieran extirparse con instrumentos, sino que se de-
jaban a su eliminacidn espontdnea.

£l médico romano Celso reconienda, 131 afios antes de

Cristo, proceder 3 1a aplicacibn de un hierro candente sobre -
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el hueso infectado previanente puesto al descubierto Y even-

tualmente perforado, hasta desprender yp fragmento fsco, Tan
bién describe con precisign o] legrado, con la reconendacibn
expresa en terminaplo en cuanto empiece a manar sangre comg
i seiial explicita de haber alcanzado o] hueso sano,

Antyllus, que vivig probablemente hacia e} siglo - g
IIr d.9.c., informa en sys detallados escritos que para tra
tar las fistulas 6seas, practicaba una anplia escisign de e
Tos tejidos de la vecindad hasta Tograr 14 elininacién de -
tode el tejido sco patolégico que contenfa,

El cirujano Scultetus (1595~1645) describe en su -
1ibro Armamentariun chirurgicum, aparecido en 1655 Ta aberty
ra generosa del foco, con Tresado dei espacio medular o con

extirpacisn dei hueso afectado (Fig.

Figura 1. Abertura del foco infeccioso, extirpacién
total del hueso afectado.

El famoso cirujano, anatomista, fisiologo y patélogo
escocls John Hunter (1728-1793) 1levs a cabo en su estabulario

privado extensos estudios sobpe diversas especies animales, -




;

[ W

Sus conocimientos de fisiologia édseca se nallan en parte to-
davia vigentes hoy en dfa. creta luntor que la afectacibn -
de los huesos vivos no precisaba otro trataniento que el -
requerido por las partes blandas; pero reconocia al nismo
tiempo 1a necesidad de uma actuacidén nédica. Basdndose en -
sus precisos estudios de huesos infectados escribié el pri
mer concepto claro sobre 1a glnesis del secuestro y subrayéd
1a importancia del reposo de la extremidad enferma.

£ descubrimiento de las bacterias por Pasteur en
1869, abre una nueva ctapz al tfatamicnto. Lister (1827~

1912) reconoce por primera vez 1a responsabilidad de los -

microorganismos en 1la infeccién y en consecuencia emplea el

§cido fé&nico.

El cirujano alemdn Franz Konig fué el primero en
describir en 1873 el tratamiento local con antisépticos me~
diante el drenaje-irrigaci6n cerrada. El1 americano Markoe -
describe un método de irrigacién drenaje nuy semejante.

Eulenburg cxtendis en 1824 las indicaciones del -
mismo procedimiento a todos los procesos sépticos, si bien
recomenéaba el tratamiento abierto, ya que las heridas ce-
rradas debian favorecer la coleccidén de material séptico.

Nélaton en 1344, ide6 por primera vez el término
Osteomielitis para describir una enfermedad vieja bien des-
criéa en la obra CorpusAH1ppocratés.

Hécia fines del siglo pasado Ccarrell describid la

{ntroduccién de finos tubos dentro de una herida después de

-,
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haberse practicado la rescccidn de material necrético, irrd

gandose con solucién de Dakin (Fig. 2).

Figura 2. Hétodo de irrigacién contfinua
con solucifn Dakin.

En 1929 el doctor Winnet Orr recomend6 el método de
1a 11amada “Cura oclusiva”, consistente en facilitar la capaci
dad defensiva natural de Tos tejidos, practiéando la incisién

amplia de los tejidos blandos en la regisn apropiada para dre-

‘naje del pus, mantener abierta la incisifn por medio de tapong

miento con gasa vaselinada y finalmente, inmovilizar y proteger
1a extremidad por medio de extensos escayolados. Para evitar -
el tener que cambiarlos demasiado frecuente, podfa abrirse una
ventana en la parte nis dnclinada de 1a escayola recogicndosc
el pus En un reéipiente apropiado.

En Francia por_la misma Zpoca se practicé 1a diafi-
sectomia, técnica pfeventiva de la cronicidad durante Ta ctapa
de agudizacifn de la enfermedad. Por desgracia ésta técnica re
sultaba mutilante en algqunas ocacionds.

La irrupcién de los antibiﬁticos condujo a nuevos -

progresos &n o1 tratamiento de la Osteomielitis.

R




En 1945, Grace y fryson utilizaron el método de irri
gacién cerrada con antibiéticos. En 18947 los nisnos autores re
portan buenos resultados en el tratamicnto de la Ostcomiclitis
crdnica con jerigacibn continua utilizando 1a cornbinacién de -
antibidtico-detergente.

tdward L. Compere ¥ Ctiton L. Compere sistematizaron
el método reportando buenos resultados cn el tratamicnto de 1a
Ostecomielitis.

Tructa vecomienda el método de resoccién de la zond
esclerosa por medio de una pequeiia ventada en la cortical a -
cada extremo de la zena esclerosada; por ellas se introducen -
finas gubias curvadas que labran anpiia apertura en 1a cavi-
dad medular hasta que las dos metdfisis comuniquen.

. Lima y Cols. { Oliveira 1971 ) han sistematizado con
éxito su re]léno con hueso esponjoso autégeno en caso de que'—
la zona esclerosada yosccada sea excesiva, aunque tas fallas -
que han tenido deben ser atribuidos a 1a imposibilidad de de=--
jar un campo suficientemente vascularizado para impedir-]a'in-

feccién de los injertos esponjosos.

A e
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ETIOLOGIA

La frecuencia con que el estafilococo dorado es ol
causante de la Osteomielitis es tal, que puede considerarse
a 8ste como el germen especif ico de la cnfermedad. Como en -
todas las infecciones, la gravedad de la enfermedad y las -
Tesiones locales que producen varian en cada caso, dependien
do de factores relacionados con la bacteria y con los tejidos
donde se implanta. Existen datos suficientes para poder admi>
tir que hay un periodo de mdxima actividad del estafilococo -
dorado incidentes .con los meses de agosto y septiembre. E1 -
hecho de que la frecuencia de Ta enfermedad en los meses de
Junio y julio no pucda ser comparada en nuestra estadistica
con los de agosto y septiembre, parece excluir que se trate -
de que los nifios juegan y se ensucian mds durante las vaca-

ciones escolares de verano. Quizd como en la poliomiclitis

existe algdn factor desconocido que aumenta o disminuye el -
potencial agresivo del germen segin de la estaci6n del afio -
de que se trate. E! que la bacteria pueda variar su capgcidad ;
pangena de acuerdo con la regifn geogrdfica se ha observa-

do en distintos lugares, y el que ia penicilina haya perdido

parte de su valor antimicrobiano en tiempos recientes, con-

firma &sta adaptabilidad bacteriana. Un ejemplo de la cambian

te agresividad dg] germen ha sido observado en los centros -
médicoi de Lund, Succia donde la Ostecomielitis perdié parte

de su gravedad; cn cambie, en la recgién de Oxford, la enfer-




rnedad se mantuvo on ocasiones con la misma gravedad que en el
pasado.

Como sec mencion2 anteriormente el estafilococo dora
do es el causante principal de la Osteomielitis, aproximada -
mente en 90% o mds dec los pacientes, pero debemos conocer --
los otros organismos que pueden provocarla. May que sefalar -
tambi&n que un cultivo positivo para cstafilococo puede ser
cngafioso, ya que este organismo puede ser simplemente la cau-
sa de una infeccibn superficial o secundaria, siendo la in- -
feccidn primaria: tuberculosa o micStica. Por otra pafte, --
una Osteomielitis debida a un organisme del tipo de ia sal-
monella debe hacer sospechar una drepanocitosis; la frecucn-
te asociacién de estas dos enfermedades ha sido bien documen
tada por Carroll y Diggs. Los nifios menores con drepanocito-
sis tienen tendencia a desarrollar Ostcomiclitis mds frecuen
temente que los nifios normales y se encuentra que el organig
mo responsable es del grupo de las salmonellas.

Desde que se comenzaron a utilizar Tos antibiéti--

cos, la flora bactericna de los seres humanos ha cambiado.

Por To tanto, no solo la escherichia coli sino otros organis

mos que antes eran considerados relativamente inocuos o sdlo

i{nvasores secundarios, ahora, en ocaciones son capaces de =~

-provocar una Osteomielitis. Como estos organismos scn rela-

tivamente resistentes a los antibiéticos, es imperioso que -
en dichas Ostecomielitis el médico conozca no sélo los trata-

mientos m&dicos, sino también los quirlrgicos.




La puerta de entrada del germen al organisno, suele
ser a través de la piel como consccuecncia de rascados, ahra=--
siones, plstulas ¥ vesfculas infectadas; a veces so produce -
a través de la nucosa de las vias altas, como complicacién de
una infeccién de nariaz o de garganta. £n presencia de unma bag
terienia, los traumatismos locales parccen descmpefar un pa-=-
pel significativo en la determinacién del hueso en el que se -
desarrolla la OStcomiclitis; ello puede explicar en parie su
mayor incidencia no 5670 en les muchachossino tanbién en las
extremidades inferiores. El estreptococo o el newmococo pue-
den ser cn algunas ocasiones las Qacterias agresoras, parti-

cularmente en los lactantes.

ORGANISIIOS QUEIULDEI PROVOCAR OSTIOIIDLIVIS:

BACTERIAS vinus

" Bacterias Pibgenas Saranpidn
Staphylococcus Parotiditis
Streptococcus Viruela
Escherichia coli Lymphogranuloma vencreun
Pseudomonas PADAS TOOS
Haemophilus influenzae . .

. i 5

trucela Echinococcus granulosos
Protecus

.Salnonella typhi y otras

- llycobacterjum tuberculosis o bovis

Treponcma palidun

IONGOS

Actinonyces

Blastomyces

Coccidioides immitis

Cryptococcus necoformans ( Torula histolytica)

RECISE )
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PATOGENESTS ¥ PATOLOGIA

La osteomielitis hematdgena aguda ¢s 1a consecuencia
como ya se hizo mencién anteriormentc, de 1a bacteriemia o sl
ticemia scecundaria a una infeccidn de la piel, del irbol resni
ratorioc, del sistema genitourinario o do alguna otra localiza-
cién. En ocasionecs pucde 0 no ancontrarse 1a infeccidn prinaria
de los tejidos blandos, ya que csta incluso, puede haberse cu-
rado en el momento en quc la osteonielitis se hace clinicamen-
te evidente.

Los tejidos stnos deben ser considcrablementc resis-
tentes a l1as bacterias, porque son pocos 108 pacientes con sep
ticenia y menos aquellos con pbactcriemia que desarrollan osteo
mielitis.Por 1o condn, 1a sangre S€ hace esteril répidamente me
diante los procesos naturales, pero en ocasionas, 1as bacterias
que han penetrado en una nmetdfisis a través de l1a arteria nutri
cia o de los vasos peifsticos, s¢ alojan en las asas capilares-
cercanas a la epifisis, debido a que 1la circulacidn de la san--
qre a través de cstas dilataciones saculares se hace nds lentas
las bacterias pueden entonces establecerse ¥ producir una infec
cibn. Esto se ha aceptado desde 1os experiunentos de Lexer cn 1096
as{ también con los experimentos de Coch.cn 1911.

Terno Hobo (1921) puso en cvidencia la parte que de~-
sempefia 1a configuvacidn del arbol vascular adyacente al lado--
métafi;iario del cartilago de crecimiento para 13 1ocalizacidn

de este punto de 1as bacterias patégcnas.(FIG.3).

g
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Hedula cpifisiari%
Cartilage cpifisiario

Crecimientos medula

punto de giro dilatado
ves primarios

pana ascendente de la ar-
teria terminal

Red venosa capilar —Arteria metafisiaria

en la medula
Hedula diafisiaria

_Arteria nutricia

punto de transicidn ]3——¥cna nutricia
[}

Figura 3. Diagrama_de T. tobo, que por primera
vez hace responsable a la estructura de los si
nusoides metafisiarios de 1a tocalizacién del™
foco Osteomielitico.
si 1a hacteria se ha establecide y por consiguiente
ha producido la }nfecciﬁn; en la zona de calsificacidon provisia
nal existen células en proceso de degeneracién como parte del
proceso normal de ocificacién endocondral, y la actividad fago-
citica es escasa. Fl debilitamiento provocado poy una infeccion
una nutricidn deficiente o la fatiga puede disminuir la resis-.
tencia general a la infeccidn. Los traumatismos puedcn disni-
auir la resistencia local {starr) y asi se exp\icﬁ, al menos en
parte, la mayor incidencia de Ostcomielitis en los varones que
en las mujeres.
La porcidn distal del femur y 1a porcidn proximal de
1a tibia son las dreas de mayor crecimicento longitudinzl y son

también las drecas nds frecuentes afectadas por la Ostcomielitis

7
L}




hematégena, presuniiblenente porque los tejidos inmaduros sSOn
nds susceptibles a los agentes nocivos que los tejidos madu
ros. En los adultos cstdn ausentes estas peculiaridades de--
los tejidos ctercanos a la epifisis Y» por lo tanto, er ellos
la infeccién se desarrolla can mayor frecuencia subperidsti-

camente. B

Una vez ‘cue Ta infeccidn se ha cstablecido en 1g--
netifisis, su severidad dependerd del niinero y virulencia de

las bacterias que la provocan y de 1a resistencia del pacien

te, La infeccidn Provoca una respuesta inflamatoria local ca
racterizada por presencia de Teucocitos po]imorfonuc]eares,-
edema, hiperemia ¥ hemorragia Tocal (Fig. 4-A y 4-B); si las
bacterias no son aniquiladas por los fogocitos o 1o0s ahtibig .

ticos, la destruccisn de Tos polimorfonuclearecs Y Ta supura-

cidn .provocard un abceso. La tromboangeitis y la trombofle--

bitis en 1a zona tiende a localizar el proceso, pero también-

tienden a producir necrosis por isquemia local en los tejidos

incluyendo el hueso, y por lo tanto interficren en b defensa~

i del Srca, disminuyendo 1a infiltracién de células y cuerpos y

: Ta 1legada de los antibidticos. Los datos histoldgicos tipi-
g ¢os son, exudado pidgeno y necrosis on Ta regién matafisiaria,
; A medida que el tamafio delabsceso aunenta también aumenta 1a-
presidn del tejido 6sco (Fig. 5-A y 5-B), porque éste no pue~
de expanderse o eJematizarse tanto como los tejidos blandos.
La presién causa luego mayor insuficiencia vascular, que a su

vez provoca mayor isquemia Gsea y favorece la extensién del--
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Figura 4-7. 5o observay -¢s de fFibras nusculares
infiltradas Por abundantes clenentas inflamatorios
de tipo 1infﬂp1nsmucilario v pu]inﬂrfnnuc?car.
Existe edema ¥ onecygs de aseectg Vibrinoide,

Figura 4-R. con Hayar
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Figura 5- La imagen nos mucstra vavias espiculas
gseas fragnentadas y coi 5 iqnas de re resicn.- E1
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proceso jnfeccioso por sStios de menor wesistencia.la infec-
cifin puede escapavr del hueso, elevar ¢l periostic y provocar
una mayor destruccidn del hueso nor isquenia.Esta infeccibn-
subperifstica se puede expandir hasta el canal medular de la-
diffisis a través de Tos conductos de Volkmann y del sistema-
Naversiano (Fig. G), cuyo tamafio aumenta por 1a hiperemia y---
por el aumento de la actividad osteocldsica sccundaria a la--

inmovilizacion.
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Lo mis importante en el tratamiento de 12 osteomig

1itis aguda son 1as medidas para combatir con axito los defec

tos sistémicos de 1a enfermedad, que antes cran fatales, y--

que aun hoy son en ocas jones. Pero es importante recordar la

~/
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accidén de 1a jsquenia fsca provocada pov cualquicra de las

. L3
causas mcncionadaz, para que se 1a inpida 0 pininice tanto
como sea pusiblc;-dc otra mancra, 1a infeccidn seguramcntc
se transformarﬁ en crénica. Ccon £yecuencia, 1a osteomie1itis

aguda responde favorab\cmcnte a los antibidticos, 1g que WO~

tiva a qQue muchas veces gea tratada noy médicos gene

rales que

- .2 . i
confian en ja accion de las drogas, pero que no estan total-

nente informados con respecto @ 1as medidas necesarias para -

impedir 1a cronicidad de la enfermedad.

La ostcomiclitis nematdgena aguda s€ prosentd con -

nayor frccuencia en jnfantes nenores de dos aifios ¥y en nifios
entre 1as cdades de 8 Y 12 afos. La pauogéncsis de la enfer-s 2
i meﬁad yaria con 12 cdad del paciente debido o 12s diferencias ‘
en 1a estructura y circulacién sanguined del hueso en 1as di- ‘
ferentes cdades. '
E En l0S infantes menores de 2 afios de cdad, el car-

i t{1ago de creciniento por 10 general jnpide que el absceso RE
1 tafisiario s€ exticnda 2 1a epifisis. g1 absceso puede exten-
derse 2 tyravis del hueso esponjoso 2 o lavgo del cartilago =
de crecimiénto, perforar 1a delgadd cortical de 12 pmetafisis

y clevar el periostio, de jnsercitn laxa, producicndo un - -

absceso subpcriéstico; por 10 comdn, vompe el pcricstio y

se difunde ¢©n 1os tejides plandos. Como ¢l absceso metafisia-
rio por 10 gcnera\ se’dcscomprime tempranamcnte nediante 1a -
perforacién de 1a cortical, pov¥ 10 com@n no sc extiende hacia

12 diafisis ni interficre con 1a circulacién endéstica = 7
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del hueso, Pero 14 circulacigy Sanguinea ap la.mifad perifg-
rica de 13 cortical buede sep interrumpida por 1a elevacigy

del Periostig Y Provocap Una necrosig avascylap de} hueso, -
Aunaue 8ste pucde hacerse necrético, Pocas veges s¢ forpa yp
Secuestpg Y por 1¢ tanto, rara voz 'so tronifica 14 enferme~

dad, sip embargo, 1a elevacign del periostio puede Provocgyp

la formacign de un involucyg,

La ostcomie]itis aguda on o7 infante Puede ocagig-
nar una deformigaq por 1a lesign del Cartilago do Crecinien-
to o deo la epffisis, Provocando una disminucidn del creci-
niento Iongitudinal 0 una dcformidad angular o ambas a 1, vez
Pocas veceg aunienta of crecinionty Iongitudinal; Pucde tambidn
produciy ypa defornidad Por extensign 4 Ta articu]ncién, donde
puede o po Provocay dcstrucciGn [¢] luxacidn;.esto 85 espocial-
mente ciergg en 1a extremidad Proximal dei Fémuy, Pero os im-
Portante saboy que en los iﬁfantes, en los cuales Ta extreni.
dad Proximal dej Ténur estq formada principa]mcnte POI* cartf.
lago, es dificil determingp nediante radiografias Qolamentc -
Si la cabezg ha sido destruida o alin Tuxada,

En Tos nifog de 2 a 16 aflos, ¢ Cartilago de crecyi-
niento por 1o general impide que el abscesg netafisiario pene-
tre en la cpffisis, Y como e] hueso esponjoso eg mds densg y
1a cortical de 14 netifisig nds gruesa que qp los infantes, -
en cierty forua resisten 14 Progresisn (a7 absceso hacia o1
drea Subperidstica; en consecuencia Gste puede avanzap distan

‘cias variables dentro de Ta didfisis antes de hacerse gyp . .

et
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perigstico. El periostio no st perfora tan ficilnente couo on
los infantes, pero puede sevr despcgado por el absceso en toda
1a tongitud del hueso, de manera que se forma un gran involu-
cro; adends la infeccidn puede pencirar nucvamente en la dia-
fisis a través de los canales haversianos, conductos de Yoll-- ‘ ‘ Vl“‘
nann. La firme insercidn del periostio en el irca epifisiaria
por lo conin impide que la infeccidn penetre en la articula--
c¢i6én adyacente. A diferencia de los infantes, la extensa ele-
) ! vacién del periostio ¥ el compromiso de la circulacibén endds-
i tica tienden a produciy uno © nis secuestros. Por lo tanto -
‘ 1a persistencia de las bacterias en el hueso avascular y el -

| tejido cicatrizdl hacc que 1a infeccidn aguda se cronifique.

En los adultos, pacientes mayores de 16 afios, la - i

osteonielitis hematdgena es rara, excepto en la cclumna. Los : S

i pacientes con diabetes y aquelios que reciben cortisona son - '
§ mas susceptibles que otros. La infeccidn pucde desarrollarse i
en cualquier parte del hueso, haciendolo con mas frecuencia =
{ en la zona subperifstica, pero dado que cl periostio cs muy -
adherente, los absceosos subperiééticos no son muy voluminasos

y por lo tanto se forman pocos involucros. gn el hueso adul- ;

to, el absceso progresa con lentitud o queda estacionario por-
que incluso el'hueso csponjoso es bastinte denso, especial- =
mente en 1a extremidad distal de 1a tibia o del fémur, forman-
'.dose.entonces un absceso de prodie. Como la cortical es tan -
densa, la prbgrcsién del absceso se hace por 1o general hacia-

a1 canal medular, pero la cortical puede fistulizarse - -
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dando Tugar a unaﬂscesn cxtrabcviéstico que se conunica caon
el exterior mediante una fistula cronicamente secretante. fio
se producen grandes sccuestros de 1a cortical, pero su reab
sorcidn local puede provocar fractura patoldgica.

£1 compromisS de la articulacibn adyacente ostd -
condicionado, cn gran parte, por 1a cdad del paciente. En -
todas las edades el periostio estd firmemente adherido al -
cartilago de creciniento de manera que cualguier hsceso sib-
periéstico no progresard mds 3115 de ésta zona, Yy por 1o =-
tanto la articulacidn permancce indemne. El cartilago de cre,
ciniento de 12 extremidad proximal del fémur cs completamente
intracapsular en la cadera, y los cavrtilagos articulares de -
1a extremidad distal del fémur vy proximal ¥ distal de hime--
ro son parcialmente intracapsulares en 1a rodiila, el hombro
vy el codo, respectivamente; pov 1o tanto un absceso subperios-
tico puede, mediante la perforacibn del peridstio, evadir-
una de las articulaciones. En Tos infantes especialmente en-
Ja extremidad proximal del fEaur, la circulacidn sangui -~
nea de la epifisis ¥ de la metdfisis no estd separada ¥y
la infeccidn metafisiaria puede ser 11evada por 1a sangre
a una epifisis, desde donde pucde invadir la articulacidn; =
otrss veces una epifisis adin no osificada puede ser sitio de
una infeccibn inicial, porﬁue 1as bacterias pueden alojarse -
en los vasos dilatados ¥ sinusoidales. En los adultos, los -
cartilagos de crecimiento estin ausentes, de modo que el abs

ceso metafisiario puede invadir directamente la extremidad-

e sz
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. .
del hueso y, por lo tanto, penectrar en la articulacién. La in

vasi6én de la articulacidn por ostecomiclitis es por eso, mds -

frecuente en los infantes y adultos que cn los niios y adoles-

: centes, La infeccidn metafisiaria de un infante o un nifo es -

capaz de provocar una separacién epifisiaria. La artritis in-

fecciosa de 1a cadera puede determinar 1a Tuxacién de la arti- '

culacién.
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CUADRO CLTHICO

Los sitios mds comunes de afeccidn son Tas metdfi
sis del extremo inferior del fémur y la extrenidad superior
de la tibia. Le siguen en frecucncia las metdfisis proxima-
les del fénur y 1as notSfisis distales del radio ¥ hiawmero, - :
puede estar afcctado cvalquier hueso, sin embargo, cuando -
ests afectado un hueso plano como el ilion no se podrd dis- ,
tinguir con tanta facilidad la existencia de infeccidn.

Algunos nifios tendrin ol antecedente de un foco-

de infeccion.

Los signos y sintomas de la Ostoomielitis hematd
gena aguda varfian scgun 1a intensidad, localizaci6n y gra- :
do de infeccidn, duracién del proceso, cdad y resisténcim ]
del paciente. La antibi6ticoterapia insuficiente para ja - : _::'

{ fiebre de origen desconocido puede ocultar 1a infeccifn -- : !
aguda y hard diffcil el diagndstico. i
Los sintomas generales agudos son los de septice

mia aguda con ficbre elavada, escalofrios, vémito ¥y deshi- '

dr#tacién. En el periodo neonatal y lactancia temprana sug
1e haber falta de respuesta general. El recién nacido pie-
i de estar afebril, pero es irritable, rechaza 1o0s alimentos
y no aumenta de peso o no lo conserva. liunca se¢ insistird : : : t -
demasiado en la lentitud de 1a reaccifn general del lactan

te prematuro ¥ del vecién nacido, puesto que a menudo el-

trastorno no se reconoce y hay retraso grave en el diag--
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ndéstico y tratamiento.

f1 sintoma local sobresaliente es el dolor en el -
fueso. £s grave ¥ constante, ¥ suele ser agravado por 1o0s mo
vinientos nds ligeros. Estd causado por tensidn en el hueso -
producida por cxudados infimatorios y pus en espansidn. La -
falta de novimientos activos en la ontrenidad afectada (pse-
udopardlisis) puecde sugerir enfernedad neuroruscular parali-
tica como poliomiciitis aguda. Si estdafectado un hueso de -
una extremidad inferior, el pequeiio se rchusard a cargar pe-
so sobre la picrna davada ¥ andard con cojera antdlgica. Con
forme sc hace mds avanzado ¢t proceso apatoidgice el perios-
tio se ronmpe, SC alivia la tensidn del hueso ¥ el dolor desa
parecc.

A1 cuadro clinico se le pucden estudiar ires fa--
ces:

PRIMERA FASE:

E1 paciente aqueja dolor cn la regién donde el fo-
co inicial se haya situado. Al principio no cstd bien loca-
lizado, pero se siente profundo. LosS nifios de corta cdad sug
len, si no se les alarma por excesiva brusquedad, indicar el
punto mds doloroso sciialando con un dedo.

£l dolor a la presidn del foco es tan localizado -
que pernite establecer ol diagnéstico por si solo. Se comien
za la exploracidn nrasionando ligeramente con un solo dedo -
enpezdndo a cierta distancia del punto donde se sospecha que

existe el mdximo dolovr, ¥ wmoviendolo hacia el centro dolovro-
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.so. Igual que sucede con 1os foriinculos, el contacio, aiin 11,
gero, causa dolor. pDado que en las faces inijciales los cstu-
dios radiolfgicos no proporcionan una avuda importante, el -
11amado "Signo del dedo® es de gran inportancia diagndstica.
Aparte de este dato, 1a historia clinica de infeccifn, con -
nolestias en una extrenidad, suclen sev 1os {inicos elementos

para el didgnbstico durante los tres primeros dias.

SEGUNDA FASE:
Con 1a aparicidn del pus, los ¢fntomas generales -
empeoran y el dolor cspontdneo ¥ a la presidn sc hacen wis -
. intensos. En este periodo el paciente pucde aquejar dolores
mis ligeros en otras partes del cuerpo que cnmascare el - =
diagndstico, haciendo creer qué se trata de un veunatismo =

poliarticular agudo.

TERCERA FASE:

En esta fase de 1a enfermedad sé hayan presentes -
todos 1ps sintomas de infeccidn, incluyendo alta temperatura,
edema, calor local, gvan dolor a cualquier movimiento, etc.-
£1 estado general pucde ser precario ¥y la fluctuacidn no es-
excepcional; pero si se trata de fémur o del himero puecde adn
faltar. Sin tratamiento apropiado, por 1o comiin ecste cestadio--
necesita de seis a ocho»dfas o mds para ser alcanzado. llo se
precisa jnsistir on que o1 daiio local es por entonces muy -

grave Yy dificil de rcparar.
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Durante la prinera fase de la cnfermedad la tempera
tura puede pevnianccer normd], pevo lo nds corricnte cs que -
presente una ligera elevacidn., De hecho el sintoma inicial - -
puede ser Ta alta temperatura, mientras que el dolor local -
puede s6lo manifestarse si sc investiga directamente. En los -
estadios segundo y tercero la temperatura cs siempre elevada -
pero es frecuenie que el paciente se encuentre bajo la accién !
detl salicilato cuando se le examina, con lo que a veces se saca

una impresidn crrénea.
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DINGiIOSTICO

£1 diagnbstico de 1a ostecomelitis nematégena debe

establocerse tan rapidamente CORO gea posible; un diagnésti-
co precoz Y de cewriteza nos ofrecce 1a garantia de que no puec-
dan aparccer © aparezcan pocos tyrastornos 5005

Uno de 1os factores quc SC debe tener presente €9
1a ecdad y ¢l scxo (cuadro 1 ); en un grupo de 135 pdcicntc;
cstud iados 108 cuales presentaron ostcomic11t15 aguda, se -
encontro que ssta s mds frecuente en ¢l sexo masculino ¢n
relacidn 3.8 ¢ 1; csta diferencia pov coxo sc observa pavti-
cularmente entre los adolescentes en los cuales después de -
jos 10 afios estdn nds expuestos 2 1os traumatismos, jo cudl -
105 prodisponcs porque pueden producir oclusién de pequeiios
vasos locales, estasiss anorexia ¥ necrosis. L tocalizacidn
de &sta patologia en este grupo de pacicntes estudiados s¢ -
encontrd que: el 70 por ciento de los €asos correspondieron
a fémur Y tibia, el resto se localizé @ hinero, perong, ci=-
bito ¥ pelvis.

se puede considerar que o1 estudio de mayor impov-
tancia pava 12 realizacidn del diagndstico es 1a Historia -
clinica, debiendo analizar minuciosamcntc o1 antecedente de

infecciones previas tales como fyrdnculos, erosiones, otitis
atc. asi como ofectuar un buen intcrrogatorio del padecimien
to actual ¥ realizdr una cuidadosd oxp1oraci6n fisica.

Aden=3s del cstudio c¢linico existen coadyuvantes al

)
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Cantidad dan Pacinntos
Edad (afios ) Total
Yarones lifias
- 1/ 6 3 bl
172 a1 2 4 ¢
2 7 1 3
3 4 2 6
1 2 2 ]
5 1 1 2
6 4 3 7
7: 5 6 11
8 5 8 13
9 7 5 12
10 4 5 9
A 9 1 10
12 5 2 7
13 8 6 14
14 3 0 8
15 4 o 4
16 4 1 5
Totales 85 50 135

Cuadro .1, Distribuciones pPor sexo y edad de nifios
con ostomielitis Lematdgena.

diagnéstico Que a continuaci6n sc analizan:
EXAMEN HEMATICO:

Para consequir el diagnéstico causal, el cultivo --
hemdatico debe efectuarse antes de iniciado el tratamiento con
antibiGtico y de preferencia cuando exista clevacién inportan-
te de la temperatura. La formula y recuento leucocitario pueden
indicar desde nuy pronto la existencia de una infeccién grave,
Pero una leucocitosis normal o baja no eliminan 1a posibilidad
de que se trate de una ostoemielitis aguda. Tanto los gifbulos
rojos como 1a hemoglobina se alteran en la fase inicial muy --

pPoco, si bién esta calda de hemoglobina se ponc de manifiecsto

i
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pronto. La rostitucidn del mivel de nemoglobina suele ser un
buen indicador del progreso satisfactorio en el control de -
1a osteomiclitis. La scdimentaciﬁn eritrocitica s adn de --
nayovr valor. En 1a mayeria de los casos oscila entre los 30
mme Yy 108 120 nm. SY progresiva regresiﬁn a la novmaTidad
constituye el mejor signo de curacidn de 1a ostcomie\itis -
pero puede precisar de mucho tiempo para sev razonable.

ESTUDIOS TADTOLOGTICOS
Los cstudios radioldgicos son muy Gtiles ¥ parti
cularmente mas Gtiles al comienzo de 1a enfermedad durante-
108 primeros 11 dias, cuando comiinmente s¢ piensa que estan
désprovisto de valor.
con ¢l objeto de poder diagnosticar 1a osteomie-
1itis en gsta fases cuando €s mis atil establecer el diag--
nbstico, el examinador debe sev capaz ‘de poder distinguir-
13 tumefaccién profunda de 12 superficial. La tumefaccidn
p;ofunda afecta el irea conocida como densidad muscular ¥ =
presenta la configuraciﬁn anatbmica del musculo. 0O estd -
afccﬁada el &rca de tejido subcuténeo. Un absceso cuténeo-
xsuperficinl. por otra parte, afecta el tejido subcuténeo -
con aumento de 1as estrias vasculares Y 1a pérdida de 12 -
definicion del teyritorio con inflamacidn. En 12 celulitis
superficia\, 1as sombras profundas no estdn engrosadas o tu

mefactas. Es necesario recovday tanbiln que, en las fases -

temprandss 1a osteomic\itis as de 1oca\izac16n mctafisiaria.

-
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Por consiguiente la tumefaccidn profunda de tipg inflanato--

rio localizada en 1a netdfisis es mds ati1 en el reconnci --

miento de 1a osteonielitis antes de que bayan aparvecido man i

festaciones de destruccidn Gsea.
La destruccién gsea tardfa, Ta tumefaccign inflama
ry s - s > !
toria, la neoforuacidn osteoperifstica ¥ el hueso nuevo dis- :

tante de 1a lesisdn asociada con estasis do 1g circulacign --

hacen evidente o] cuadro clinico. Las iircas radiotrasparen - !
tes que aparccen,cruzan irregularmente a travds de Ta met§-- :
) fisis. Las dreas de destruccitn pueden abrirse camino a tra- |
. v v€s de 1a cortical. La destruccidn pucde progresar hasta el -
interior de 1a epffisis, La tumefacci6n de partes blandas -~
puede propagarse hasta la regidn diafisiaria (Fig. 7 ).sin-- .
embargo, puecde abservarse generaimente la Tocalizacign meta- '

fisiaria original.

X 3
En la fase avanzada de 1a entermedad, pueden apare
cer dreas radiotransparentes solitarias con contorno dibuja- !

do. Estdn rellenas, a menudo de tejido granulomatoso. fs evi

dente, a veces, la osificacién peridstica (Fig. 8 ).' :

Ciertos caracteres de las imagenes radiogrificas -
permiten al médico conseguir una impresibn acerca del proba-
: ble germen causal, E1 estafilococo es de accidn destructiva~- '
ripida y provoca una reaccibn osificante alrededor de Tas §- ;
reas afectas. La salmonella que infectan a nifos afectos de-

anemia de c8lulas falciformes tienden a propagarse por la --

didfisis produciendo una reaccion minima, aunque con un pun-
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Figura 8. 0sificacién
peridstica.

32

Figura 7. Tumefaccidn de
partes blandas, Tocaliza
da a disfisis y metdfisis
distal.

g
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teado extenso dc{ hueso en 15 nayoy parte de su longitud,

La tuberculosis actfia radiogrdficamente como el eg-
tafilococo, awnque tarda bastantes feses para conscguir el --
nismo aspecto. Esta evidencia de cronicidad se revela en for-
na de atrofia del huego y de 1a musculatura. Esta evidencia -
de cronicidad eos prominente, tanto por lo que se refiecre a 1a
cantidad de destruccibn activa como al aislamiento que puede-
aparecer a causa de la reaccidn osificante. El estreptococe -
produce escasa reaccién osificante, pero cn cambio es causa -
de una intensa celulitis como revela la tumefaccidén de partes
hlandas.

' La tormografia nos puede ser de utilidad en algunos

casos.

OTROS ESTUDIOS:

~a) Cultivo de la sccrecién: Este estudio se puede obtener por
nedio de aspiracidn, directo del proceso fistuloso o por
transoperatorio. En los casos de toma directa del proceso
fistuloso o durante un transoperatorio el resultaco es de-
poco valor va que la enfermedad por lo general se encucn--
tra'en una étapa muy avanzada. Pero el resultado nos puede
ayudar pava complementar el tratamiento con el antibiético
especifico, ’

b

—

Centcllografia: en ocasiones se puede emplear este estudio
como coadyuvante en el diagnSstico, pero solamente nos tra-

duce el sitio de 1a lesion, o lesionecs.
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D IAGHOSTICO DIFERENCIAL

En la mayoria de los casos ¢l diagndstico es facil
una vez que la posibilidad de que se trate de una Osteomieli
tis aguda ha sido considerada. B rcumatismo agudo y la ar-
tritis séptica son las que con mis frecucncia se confunden - i
con la Ostcomicelitis, si bién en ocaciones la tuberculosis -
osteoarticular, 1a cpifisitis luética, el hematoma subperiés k
tico escorbGtico y hasta el sarcoma, han sido tomados por -- ;
Osteomielitis.
1) Reumatismo agudo :

La piel seca del paciente séptico difiere mucho de

1a del reumdtico, pero 1a ohservacibn que cuenta es que el - )

dolor se encuentra en el hueso y no en 1a articulacidén, lo--
que se confirma por 1a ausencia del cspasmo muscular en Ta -

Osteomielitis y su presencia en el reunatismo agudo; asimis- !

mo, 1a movilidad articular, que se halla prdcticamente supri t
mida en el reumatismo agudo, se encuentra en cambio preser-

vada en la Osteomicelitis, aunque su amplitud sea noderada. - ) '

En las fascs mids avanzadas, el edema de los tejidos periav-

ticulares contrasta con Ya atrofia de los tejidos ‘que rodean
las articulaciones reundticas. Fina]mehte la ficbre reund-- >

tica s6lo excepcionalmente ataca una sola articulacibn, si- ' :
bien en la Osteomielitis también pueden presentarse dos o
nis focos. En el reumatismo agudo la anemia suele ser de -

wis rdpida presentacién y mds grave.




2) Artritis sBptica:

El diagnéstice diferencial entre ambas afecciones
no puede seopr exclusivamente confiade a 14 aspiracisn dej fa
€o. Las dos se presentan a1 nismo tiempo, ¢specialmente on -
lactantes ep los que puede sor inposible determinar cugp de-
las dos fys la inicial,

Los datos Siguientes pueden sor (o utilidad, rn Ta
osteomielitig aguda el dolop a la presifgn N0 es igualmente -

intenso sobre toda Ta articu]aci&n, sino que se manifiesta

Con mayor intensidad €N una parte de ella,vDe o existir ypa

efusion articyjap de'vecindad, 14 articulacién ng os mantenj

da en 1a Posicibn de mixima distensign sinovial sing que se -

Mantiene cn 14 posicién que permita 1a mayor relajacién‘de -

Tos misculos del hueso afectado. Ast en la osteomielitis agu-~

da del pubig sin infeccign articulap alguna, 1a cadera puede-

ser mantenida en flexign, pero sin abduccién, pafa poder pe -
lajar Jos misculos abductores.

La aspiracidh articular puede ser Gtil con 1a con -
dicidn de no olvidar sus limitaciones Y peligro, por 1o que -
podemos decip que :

a) Tanto o) hueso como 1a articulacign pueden hallarse infec-
tados a1 nismo tiempo y, por lo tanto, 1a existencia del -«
pus en 1a articulacién no evidencia yna artritis séptica--
primitiva,

b) &1 exdnpn Ricroscdpico del 1T quido aspirado puede conducip-

a . un error diagnéstico, Un Tiquido aparentemente inocente
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puede hatlarse 1leno de gérmenes, y otro turbio ser esté-
rils

o serfa perdonable introducir la infeccién en la articu-
lacién por medio de la punsidn exploradora. La aspiracibn
debe efectuarse a través de la parte mds alejada posibie-
de 1a zona inflamada. Si hay pus en la articulacién, po--

drd ser cvacuado desde cualquier parte de la misma.
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PRONCSTICO

Para el estudio de la gravedad de la enfermedad -
Trueta y Cols, se basaron en la experiencia personal a par
tir del comienzo de los antibidticos. Es bien conocido gue
Ya mayoria de los factores contribuyentes a dar sus carac-
teristicas a la enfermedad varfan, incluyendo la naturaleza
del agente causal. Asi pues, si bién la bacteria mis comdn
en nifos y en los lactantes ¢s el estafilococo dureo coagu
lasa positiva, en el adulto, que como se verd sufre en par
ticular de osteomielitis aguda vertebral, se debe a una gran
variedad de gérmenes, entre ellos los que resideh habitual-
mente en el sistema urinario. En la astadfstica de Green y
Shannon del 63 al 70 porcientas de nifios y los lactantes de

bian la infecci6n al estafilococo dureo.

La casi unanimidad existentente entre los expertos
sobre la gravedad de cada uno de Jos tres tipos de osteomie-
Jitis que hemos mencionado no va acompafiada de igual concor-
dancia por lo que se refiere a 1as causas respansables de la
jndividualizacién de los tres tipos c¢ifnicos, En el cuadro -
siguiente se intenta ofrecer una interpretacidn de Tos tres
tipos clinicos, de acuerdo con las edades de los incluidos -

en cada uno de los grupos , (Cuadro 2) .

Con el tratamiento antibiftico, la mortal}idad de -
ta osteomielitis hematdgena se ha reducido de m&s de un 20%

a un 12 o menos. Los casos mds graves son los que se dan --
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A. Nifos (80% de todos los casos)

a) General +++ +4 +
Gravedad 109 25¢ 659
antes y b) Local Lesi6n
Lo durante el - perma~  Transi-  Sin
; tratamiento nente toria clie
: 5% 15¢% 80¢
: Incapacitacidn
permanente: +ht +k + 0
0% 0% % 9244

B. Lactantes (menos de un afio ) (7% de todos los casos)

a) Generatl Ll ++ + S
159 20% 65% - S
b) Local * Lesidn E i
Gravedad perma-  Transi Sin i
nente toria Eila
23% 20% 57% ;
4
Incapacitacién
permanente: +44 ++ + 0 H

159 ) 15% 129 58%

C. Adultos (mds de dieciseis afios) (13% de todos los casos) :

a) General +dd - + :
5% 108 85% :
b) Local Lesibn !
! Gravedad perma-  Transi  Sin
i nente toria ella
: 2045 25% 55%
Incapacitacidn:  +++ ++ + 0
: 5% 15% 1% 62%

Cuadro 2. Interpretacién de los tres tipos clinicos ;
de acuerdo con las edades de los incluidos en cada-
uno de los grupos.

en nifics pequeiios asociados con septicemia., El curso de la en-

fermedad de la prontitud y la eficacia de la terapéutica anti-
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bidtica.

Con frecuencia la bacteriemia desaparece con rapi--
dez, y la infcccifn local se controla antes de que se tenga-
una necrosis extensa. Los casos menos favorables progresan a-
una osteomiclitis crfnica con sus cxacervaciones perfodicas.-
En los casos crénices, la nefritis o la amiloidosis pueden --

ser una complicacifn fatal.

e st
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La evolucibn clinica de la osteomielitis ha cambia
do radicalmente cn los Gltimos 25 afios; hoy con el tratamien
to apropiado 1a mortalidad ha bajado al 1% o menos, compara-
da con el 20% al 25% de cntonces; la enfermedad es controla-

N da mds rdpidamente y la incapacidad resultante es menos Tre-

EAN f cuenté ,

La ostcomielitis sobre todo en los infantes puede-
tener un comienzo insidioso, sin sintomas sistémicos, o bien
1os sintomas leves y con signos fisicos de edema Tocal o al-
guna pérdida de la funcibn del miembro, o pucde comenzar brus ;

camente con 1lamativos sintomas sistémicos de septicenia y -

con signos s8lo discretos o ausentes de infeccién en el hue-

so , por lo tanto, la enfermedad puede no ser reconocida has

ta que transcurren varios dias. Antes de la utilizacidn de--

los antibifticos, la fase aguda duraba unas sefs semanas,-~-
pero ahora, si Tos organismos son sensibles a los antibiéti-
cos y el tratamiento se inicia r&pidamente, el perfodo agudo
puede resolverse de dos a cinco dias.

"pada 1a fndole aguda de las infecciones 6seas, es-
imp;ecindib1e iniciar el tratamiento con el antibiético de--
e1§ccién apenas se tenga ei diagnfstico clinico o radioldgi-
co, o cuando se tenga muestra del cultivo iniciar 1a antibio-
;icoterapia inmediatamente despuls que se héya extrafdo la--

muestra, aprovechado asi un tiempo valioso mientras se guar-

dan los resultados bacterioldgicos definitivos.Sin embargo--
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no podriamos insistir demasiado cn que es muy importanfe dar
los pasos nccesarios para informarse acerca del agente pa-

tégeno, y de su sensibilidad a los antibidticos, a los de--

fectos de modificar el tratamiento en caso necesario.

La eleccién inicial de los antibiéticos para tra-
tar una osteomielitis hematégena aguda se basa en un diagnos
tico bacteriologico presuntivo. La osteomielitis hematdgena
a partir de un foco infeccioso cuténco o bién la que no- se -
acompafia de enfermedad primaria evidente, suele obedecer a -
Estafilococo aurcus; en cambio el Estreptococo piogenes es -
menos frecuente como agente causal. En menos del 6% de los-
casos de osteomiclitis bacterioldgica definida, principal-
mente en nifos con drepanocitosis, el agente causal es una -
salmonella. Los casos restantes se deben a Hemofilus, neumo-
cocos y baciles gram negativos.

lio se debe dar penicilina G sola porque existen --
estafilococos resistentes en la poblacién general y tambien
en la hospitalaria. Se puede agregar meticilina u oxacilina '
pero no se documentd que ninguna de las penicilinas penici
linasarresistentes para uso parenteral, ofrescan ventajas -
¢linicas entre ellas. Se jdentificaron unas pocas cepas de
estafilococo resistentes a las penicilina penicilinasarre-
sistentes, pero la incidencia actual es muy baja y no se --
las considera en la eleccibn del tratamiento inicial.
si hay indicacién especifica, se agregan otros an

tibidticos a la combinacién inicial de penicilina y penici-
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1ina penicilinasarresistente. Por ejemplo, si en el neonato,
el patSgeno pudiera ser una bacteria gram negativo, el trata-
miento inicial debe incluir una droga como kanamicina o genta
micina. En el nifio con drepanocitosis se afiade ampicilina o -
cloranfenicol para cubrir la posibilidad de osteomielitis sal
monelésica. En el nifio con infeccifn por Pscudomonas se agrega
polimixina 0 o gentamicina. Las infecciones por cepas de pscu
domonas relativamente resistentes o en los pacientes con tras
tonos de inmunidad se tratan con una combinacidn de gentami-
cina y carbenicilina por el efecto sinérgico dec &stas drogas-
comprobado en el vivo. Una vez que se cuenta con informacidn
microbioldgica definitiva, se hace tratamiento especifico.

El Memofilus influenza no reviste mucha importancia
en particular en Tas edades susceptibles a &1 y en el recien
nacido debe penshrsc en bacilos gram negativos. El gonococo-
podria causar osteomielitis en los adolecentes que desarrollan
actividad sexudl.

La 1ncidencia de 1a enfermedad por hemofilus influeza
en funcidén de la edad, se debe a la ausencia de actividad bac-
tericida inmuno]&g{ca contra &ste microorganismo en nifos de -
3 meses a 4 afos. Se dijo que la nayorfa de Tos lactantes pier
den a ljos 3 meses la inmunidad contra el Hemofilus influenza -
que habian recibido de la madre, y suelen recuperarla por in-
munizaci6n activa natural durante la niiez. La susceptibilidad
de 1o0s neonatos a las infecciones por gram negativos se ex--

plica en parte por 1a deficiencia de anticuerpos Igll, que po-

-
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seen actividad bactericida Y opsénica contra nicroorganis-
mos gram negativos.

Ciertas circunsfancias clfnicas también orientan
sobre 1a fndole del patbgeno. Por cjemplo, la osteomielitis
hematdgena que conplica a la cirugta intestinal muchas ve--
ces obedece a bacilos entéricos gram negativos, en tanto --
que la osteomielitis de los huesos de los pies como compli-
cacidn de una herida penctrante sucle deberse a Pseudomona.

La penicilina sigue siendo 1a droga de elecccitn -
porque el patdgeno padrSa ser un estafilococo, estreptococo
Neumococo o gonococo penicilinosensibles; sin embargo en--
Tos pacientes de cdades vunerables a llemofilus influenza se
debe dar ampicilina o cloranfenicol, en Tugar de penicili--
na. Aunque se disponen de pocos datos que indiquen que cual
quiera de estas drogas ofrace alguna ventaja evidente con--
rcsﬁecto a las demds, siempre preocupa la posibilidad de --
reaccién idiosincrﬁsica o de depresi6n de la mé&dula Gsea ~--
por administracién prolengada de grandes dosis de cloranfeo
nicol,

Los antibibticos deben de administrarse por via pa
renteral para asegurar altas concentraciones en sangre y te-
Jidos (Cuadro 3),.La osteomielitis requiere por lo menos tres
a cuatro semanas de antibifticoterapia intravenosa; sin em--
bargo, la duracién total de este tratamiento es un tanto ap-

bitraria y se puede modificar segin el ticmpo que habfan du--

LY,
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Dosis diaria
Honbre recomendada Dosis por | Dosis mdxima por
dia dia { adulto)
Penicilina G 200,000-300,000 4-6 excepto| 10-12 millones
(acuosa) unidades por Kg en neonato | de unidades

hasta 10 a 12

millones en ni-

oS mayores
fleticil ina 200-300 4-6 8-12 ¢
Oxacilina 200-300 4-6 8-12 ¢
Ampicilina 200-300 4-6 8-12 g
Carbenicilina 300-400 6 30-40 g
Cefalotina 100 4-6 4 g
Cefalozina 100 4-6 49
Cloranfenicol 50-100 4 i g
Lincomicina 20 4 2.4 g
Clindamicina 30-40 4 2.5-2.7g
Kanamicina 15 3 1g
Gentamicina 5 3 180-240 mg
Pol imixina B 2.5 3 2.5 mg/kg

Cuadro 3. Antibioticoterapia parenteral para la osteomie
Titis hemat6gcna aguda

rado los sintomas con prioridad al comienzo del tratamiento, la
respuesta inicial al tratamiento y la sensibilidad del microor-
ganismo en cada caso particular.

En el cuadro 4 se ilustra el espectro antibacterianc

de los.agentes antimicrobianos.

SLGUN LA RESPULSTA A LOS ANTIBIOTICOS LA ENFERMEDAD SE PUEDE CLA
SIFICAR EN CUATRO GRUPOS:

.T.~ Tanto las manifestaciones sistémicas como las locales desapa

recen antes de hacerse visibles en las radiografias.

‘2,- Tanto las manifestaciones sistémicas como las locales desapg

recen , pero no antes de haber mostrado cambios radfografi-
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Hodo de accidn

Grampositivos

Espectro amplio

Gramnegativos

Bactericida

Bacteriostd
tico

Penicilinas
Bacitracina

Eritromicina

0leandomicina

Lincomicina

Kanamicina-ileog
micina -
Cefalotina
Ampicilina
(Penicilina
a dosis muy
elevadas)

Tetraciclinas
Hetaciclina
Sulfamidas
Cloranfenicol

Estreptomicina
Polimixina D
Colistina
Gentamicina

Acido nalidixi
co

Cuadro 4. Espectre antibacteriano

tes antimicrobianos.

de Tos agen

cos en el hueso. Estos cambios pueden eventualmente desapa-

cer,

3.=- Las manifestaciones sistémicas desaparecen, pero las mani--

festaciones locales aumentan., La 1incisi6n y drenaje de un -

abceso son, por lo comiin, necesarios.

. 4,- Ni las manifestaciones sistémicas ni las Jocales desaparecen
y la incisién y drenaje de un abceso salvan la vida del pa--

| ciente,

i . Ademds de la antibidticoterapia; existen principios -

que sc deben de aplicar en el tratamiento de Ta osteomielitis -

hematégeha H

a) Reposo en cama y protecc{dn del miembro afectado con férulas.

b} Elevacidn del miembro y aplicacién de fomentaciones himedas -
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calientes.
¢) Tratamicnto sistlmico, incluyendo transfusiones sanguineas
cuando fuera necesario.
d) Operaci8n en el momento apropiado, si estuviera indicado.
o es posible apiicar estos principios, naturalmente
si no se ha realizado de mancra precoz ‘un diagnéstico correc--

to.

IRATAMIENTO QUIRURGICO ENM SU FASE AGUDA:

E1 tratamiento quirlirgico no consiste en incidip --
abcesos en los servicios de urgencias, Por lo contrario, com~
prende los varios tiempos de una intervencién perfectamente -
reglada, que debe practicarse con todas la requeridas precau-
ciones de asepsia. Se propone:
1.~ Eliminar todo'e] pus y el tejido desvitalizado.
2.~ Restaurar ta circulacifn:

a) Disminuyendo 1a tensién intradsea
b) Haciendo posibie que el periostio restablezca el con- '
tacto con Ta cortical subyacente.
‘3.~ Evitar Tas infecciones secundarias.

Teoricamente , la tensién intradsea deberfa ser re
ducida inmediatamente, pero en la prdctica es preferible aguar
dar doce o catorce horas despufs de haber comenzado el trata--
nient o antibiético para efectuarla. Durante éste peribdo sec -
intenta remontar el estado del paciente hidratdndolc por madio

soluciones parenterales, si se considera indicado. La adminis-




tracibn de glucosa es jmportante. las sulfonamidas en cases -
graves aumentan la potencialidad de los antibidticos, cn pavr-
ticular desde que Bstos han dejado de constituir la panacea -
de los primeros diez afios del empleo de 1a penicilina. Ademds
1a extremidad afectada precisa que sead inmovilizada desde el
primer dfa, para reducir el dolor y 1a absorcién de toxinas -
incvitables si se mantienc alguna actividad muscular. La in-
tervencidn inmediata antes de que sc haya comenzado el trata-
miento antibiético, puede conducir a un tempestuoso postope--
ratorio; las heridas tienden a inflamarse y al fallo de 1a -=
sutura, en contraste. con las que han sido operadas cuando 1a
administracidn del antibigtico comienza 3 ser efectiva.
Siemprec que Sea posible, la operacidn debe efectuar
s¢ empleando hemostasia preventiva. Una vez incidida 1a piel
y el periostio, 1a cortical debe ser taladrada valiendose de
un perforador como-los usados para Ya introduccién de torni
1los. Se practican perforaciones separadas a un centfmetro --
una de otra . En general, povr la primera pcrforacién no sale
J1{quido alguno hasta que 1a nueva penetracién del perforador-
ocaciona salida de sangre O pus por el primer agujero. Es --
corriente que el sitio de miximo dolor 1ocal a la presién ,
antes de ser intervenido, coincida con el agujero que presen-
ta la mixima salida de 1iquido purulento. se retira entonces
1a hemostasia preventiva, despues de haber secado meticulosa=~
mente ¥ Ja piel solamente sé sutura con puntos entrecorta--

dos. S561c en caso de que, una vez cerrada 1a herida operato-
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ria, 8sta ticnde a almacenar sangre, puede permitirse la colo-
cacidn de un drenaje de crin trenzado, que sc retirard a los -
dos dfas. Entonces se inmoviliza toda 1z extremidad de forma -~
que la herida pueda ser inspeccionada cuando se requiera. Por
e1lo no debe colocarse yeso, técnica sélo enpleable en caso -
de que se deje la herida abierta, lo cual nunca debe hacerse -
en el tratamiento de 1a osteomielitis hematégena aguda. Final-
mente, Ta extremidad inmovilizada debe ser elevada por su ex-
tremo distal, para veducir el edema por Ta sobre presién hidwros-

titica de la sangwre venosa.

CUIDADOS POSTOPERATORIOS:

Una decisién dificil es determinar cudndo puede el -
tratamiento considerarse terminado.’ ¢Por cuanto ticnpo debe -
continuarse Ja administracién de antibiSticos y prolongarse la
inmovilizacign? Es frecuente la tendencia a la cronicidad de
las osteomielitis mal tratadas por excesiva parquedad del peri-
odo terapéutico. La razdn es que la rogencracidn 6sea es un -
proceso lento, por lo que es mejor errar por exceso que por de-
fecto; Se hapostulado que las fracturas patolégicas son mis -
ffccuentcs ahora que antes de contar con los antibigticos la -
responsabilidad de este hecho wecae en la supresidn prematura de
inmovilizacion. La falta de involucro protector, pero también -
responsable de la enfermedad crénica del hueso, debe tenerse en
cuenta al tomar la decisidn de suprimir la proteccién de 1a ex-

tremidad afectada.




49

Existen cuatro datos importantes on los que nos PO

demos basar al decidir si el miembro puede dejarse sin pro--

teccidn o debe ésta continuar:

T.-

La grifica de temperaturas-es el factor menos sensible y
de menos valor. En general, las temperaturas se mantie--
nen dentro de limites normales desde la segunda semana -
y 1a fiebre retardada es indicacién de-reactivacidn del-
foco o de un nucve foco metastdsico, cosa muy rara desde
que empezf a emplearse 1a penicilina.

La velocidad de sedimentacifn.eritrocitica es de mucho -
més valor que la temperatura. Es corriehte que tarde bas
tantes semanas en volver a la normalidad después de in--
fecﬁ1ones graves, Y puede no haber vuelto a la normali--
dad cuando se presenta el problema de suprimir la inmo

vilizacidn . Sin embargo, si un aumento de la velocidad
de sedimentacidn .sigue a 1a movilizacién de la extremi-

dad, Ta jnmovilizacifn debe reinstaurarse inmediatamente.

. E1 recuento y 1a f6rnula leucocitaria debe ser repetidos

periédicamente, igual que la velocidad de sedimentacidns
como elia, pueden indicar la existencia de una infeccibn
intrafsea no extinguida.

La radiografia es esencial antes de determinar si puede
dejarse el miembro sin proteccién. La esclerosis Gsea, -'
alternada con zonas de.poca densidad, son signos de que

el remodelamiento no ha conseguido volver a 1a normali

dad al hueso. Segln la edad del paciente, el poder de re




noldcamiento éerﬁ mis o ménos activo. pespués de los diez’
afios es frecuente que una ostcomie1itis que no haya sido -
tratada correctamente dentro de los cuatro o cinco dids de
haber producido el primer signo de infeccifn 6sed, dejard
marcas perdurab]es én 1a estructurd §sca, que no deben ser
consideradas signos de actividad del proceso infectivo. sélo
1a experiencia en el examen radiolbgico en los diversos =7
tipos c¢1fnicos de la enfermedad permiten arriesgarse @ pro-
nosticar el futuro del hueso afectado. Pero 1a edad del pa-
ciente es un factor de gran importancia. Cuando mds joven -

mejor serd el pronéstico findl.




IX

CAPITULO

COHMPLICACTIONES




e h—

51

Podemo s dividir 1,4 compTicaciones de Ta osteomiel:.
tis hematogena en dog grupos;
a) Comp]icaciones pPrecoces;
1) Huerte, como Consecuenciy de Ta septicemia asociady,

2) Formacign de ahcesgs,

que consiste 0 bien ap un hipercrccimiento 0 a partip
de 1a estimulacign de Ja hiperemi, prolongada, 0 bien
en el cese Prematuro deq crecimiento Cono consecuon..
‘¢ia de 14 lesign de la 18mina epifisiaria.

5) Carcinoma de .c&1ylas escamosas ¢ Sarcoma en 1, vida -.
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TRATAHIEHTO QUIRURGICO DE LA OSTEONIELITIS HEMATOGENA
CRONTICA POR HETODO ABIERTO

CONSIDIRAC IONES s

Te-

Sc debe de aplicar en pacientes con ostoemielitis hematége-
na crfnica, a Tos cuales previamente se le habfa practicado
algin método quirirgico.

Se puede practicar desde Ta adolescencia.

Esta contraindicado cuando 1la patoiegia se encuentre en fa-
se de agudizacifn,

Es un método de larga duracién, por lo que el médico debe
de aclarar muy bifn éste punto a el paciente.

Los exdmenes de laboratorio debe de presentar cifras dentro
la normalidad. '

Se debe tener un estudio radioldgico completo del paciente.

Cuando existan otros focos de infeccién, éstos deben de erra

dicarse.

Durante el tratamiento deben de practicarse cultivos seria-
dos de la secrecién de T1a herida.

Cu&ndo las condiciones del paciente las requiera, se deben

de practicar tranfusiones.

10 -E1 mEtodo debe ser acompaiiade de tratamiento sintomatico,

11.~Cuando se considera que Ta integridad del huzso peligra, se

12.

debe de proteger la extremidad con férulas de yeso.
~Este método debe de realizarse bajo las mejores condiciones

de asepsia y antisepsia.
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DESCRIPCION DEL !NETODO:

Generalnente cuando un paciente con ostoemicelitis -
hematfgena cr6n1ca.acude al m8dico, es porque presenta una --
agudizacidn de su patologfa, 1a cual pucde manifestarse por -
signos locales exclusivamente, o bien con un cuadro completo
toxiinfeccioso.

Primeramente debe hospitalizarse el paciente, tomar,
le estudios radioldgicos y descartar Ta posibilidad de focos
miltiples. As? mismo solicitar exdmenes de Taboratorio tales
como ; Biometria hem&tica completa con critrosedimentacifn, --
Grupo sanguineo y Rh, Examen gencral de orina, Quimica sangui
nea’, Tiempo de sangrado, Tiempo de coagulacién y Tiempo de -~
protrombina, y en casos necesarios_cuItivo de exudado faringeo
de orina etc. dependiendo si se sospecha de alguna infeccifn -
agregada.

Cuando sca posible obtener cultivo del foco infec-
cioso, se debe de hacer previamente a iniciarle el tratamiento
con antibidticos.

Se debe de iniciar antibidticoterapia parenteral a
base del antibidtico especifico o en su defecto, con penicili
na s6dica cristalina a razon de seis a dicz miilones de unida
des cada 6 horas, siempre asociada a otro antibiético; general
mente se asocié a Kanamicina a razén de 1 gramo cada 24 horas
dividida en dos-dosis.

posterior a al ciclo del antibidtico especifico, se

debe iniciar la administraciSn del antibidtico en segunda im--
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portancia del antibiograma, en lo personal se usé dicloxacili
na a razén de 2 gramos diarios divididos en 4 dosis durante -
diez dias, practicamente una tercera parte de lo que dura el-

tratamiento. En el tiempa restante no se usaron antibidticos,

Una vez que el-.cuadro agusado ha cedido, y siempre y
cuando los resultados de los exdmenes de laboratorio se encuen
tren dentro de la normalidad, se somete al paciente al trata--
miento quirurgico., Ayudados por los estudios radiogriaficos se
puede delimitar la zona de infeccién, ademis en el &rea qui--
rirgica siempre se encuentran huellas de cirugfa previa (Fi-
gura 9). Por medio de una incisién amplfa se 1lega a la zona
afectada, la cual se distingue por el aspecto marmolado del -
hueso por carencia de irrigacién ( Figura 10 ), Se inicia la
resecci6n del hueso afectado auxiliades por un perforador de
mano y osteotomos, se trata de resecar todo el tejido &seo -
afectado pero cuidando de no poner en peligro la integridad
del hueso ( Figura 11 ), Si el hueso no sangra es preferible
no seguir resecando y dejarlo para el siguiente tiempo, A con
tinuacién se lava la herida con salucién adicionada de anti--
bidético y posteriormente se deja un fragmento de organdf a =~

manera de puente { Figura 12 ), La herida se descubre a los -

.cinco dfas efectuandose bajo neurolepto analgesia o anestesia

local dependiendo el caso, Javado con isodine y agua, se reti
ran 1os codgulos y por medio de un osteotomo curvo o plano se
efectuan escarificaciones en la zona donde el hueso no sangra,

La escarificacign consiste en levantar muy delgadas porciones
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Figura 9. Agpecto de la zona

intervencidn.

Figura 10. Incisidn
afectado.

amplia ¥y 1ocalizacidn del

hueso

/
i
|
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Figura 11. Reseccidén del tejido éseo afectado
sin poner el peligro la integridad del hueso.

Figura 12. Colocacidn del organdi, una vez que se
ha terminado de efectuar la escarificacién.
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del hueso o hacer verdaderos surcos con ol borde del cinée] -
con la finalidad de hacer lograr cl sangrado { Figura 13 )} . -
Cuando Gsto no es posible, no se insiste on esa zona, sino --
que se espera a la siguiente curacién, To que tiene como fina
Tidad vetirar la menor cantidad de hueso. El préximo paso cos
hacer alge semejante con el bisturf en las partes blandas 11e¢
vando a cabe un Tleve raspado y cortes a mancra de surcos pro-
fundos y mGltiples { Figura 14 ). Por Gltimo se lava nuevamen
ta y se coloca organdf y apSsitos a manera do puente en la he
rida. Las escarificaciones se siguen practicando cada 5 dias-
hasta Jograr la eliminaci6n del tejido afectado, dindonos cuen
ta por el sangrado uniforme de &sta zona.

Una vez 'que se tiene la seguridad de que el tejido-
afectado se ha eliminado en su totalidad sc procede bajo blo-
queo peridural a Ta toma de injerto hom§Togo, bién sea de ---
crestas iliacas o de alguna otra zona donadora, de prefercn--
cia, siempre hueso esponjoso. E1 injerto §sco se prepara a -
manera de pequefios pedazos y se rellena 1a zona escarificada
en su totalidad ( Figura 15 ).

Una vez ‘injertada la zona, se continua bajo ancste-
sia Tocal cada tres o cinco dfas, con la estimulacién de los-
tejidos blandos hasta lograr si es posible la granulacién to-
tal de la herida (Figura 16 ),

Si 1a zona escarificada es muy amplia y nos 1leva-
ria denasiado tiempo 1a granulacién total se puede decidir-

1a ap11c5c16n de un injerto deslizado pero de preferencia --

i
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-Figura 13. Escariticacion del hueso. ':
i
j
Figura 14. Estimulacién de la granulacién en
las partes blandas.

e it
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Figura 15. Aplicacibn del injerto 6seo en 1a

zona previamente preparada.

Figura T6. granulacién tota

1 de la herida.

r
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se debe dejar que la zona granule en su totalidad, lo que da
onortunidad a que s¢ eliminen secreciones cuando éstas exis,
tan.

se puede aplicar injerto destizado combinado con
injerto libre (Fig. 17), el cual ha dado muy buenos resulta-
dos.

Cuando Ta zona es pequefia, se puede recurrir a¥
cierre por primera intensidon, solamente que aqui debemos ser
muy cuidadosos que 1a piel no quede a tensién porque podemos
ocacionar una nccrosis de 1a miswa.

La figura 18. nos muecstra el aspecto de una cica-

trizacifn final a Ta cual se Tle aplico injerto libre.

£ Bemm s,
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Figura 17. Nustracién de un injerto deslizado
y un injerto libre.

Figura 18. Cicatrizacién final.
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EYOLUCION RADIOLOGICA

Los estudios radiol8gicos son de gran valor para el
control postoperatorio de Ta osteomielitis hemat6gena, ya que
auxiliados por é&stos, se puede hablar de lo eficaz 'que es el
método,

Se deben tencr presentes las siguientes considera--
ciones para lograr un buen control radioiégico:

a) De ser posible, se debe tenev una placa radiogrdfica de--
cuando el paciente presente exacervacin de su cuadro ¢li
nico; Gsto es til para delimitar el drea afectada.

h) Tomar control radiolégico previo a la aplicacién del injer
to 6sco; fOste estudio nos puede ser de uti1i§ad, para des-
cartar deo que existan zonas que no haﬁ sido escarificadas.

c) Tomar control radiologico posterior a la aplicaci6n del--

" injerto §sco,

d) Tomar control radiogrdfico tres meses de aplicado el in-
jerto S8seo. Esto nos puede indicar si se autorizd la deam
bulacidn.

e) Posteriormente si la evolucién es satisfactoria, se pueden

. .
tomar controles cada seis meses o cada afio.

DESCRIPCION DE LA EVOLUCION RADIOLOGICA:
Aspecto radiol8gico en fase de exacervacibn (Fig.--
19). Se aprecia importante esclerosis que interesa la tibia

en su tercio proximal, distal y principalmente su ter-
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cio medio. Datos jmportantes de ostopovosis ¥ defectos

rnado de forma circular tocalizados ¢cn digfisiss existe

aparente remodelacion gsea, y lincas patafisiarias de stress

(park) que traducen detencidn dol cracimicnto.

La radiografia previa al tratamicnto {Figura

se parccia esclerosis con engrosamiento inportante de la cov- |
tical o imdgenes multiples en forma de sacabocado a nivel de :
zona medular secundarias al parecer 3 géenica quirﬁrgica.,PeL

sisten 1as 13ncas de park y se aprecia férula posterior de -

yeso.

gEn la radiografia posterior a la np]icacién del din- -

jerto Gsc0, (Figura 21), se¢ apveciﬁ imagen de diafisecc
a nivel de tercio pedio distal ¥ proximal de tibia, p¥
tando relleno de 1a misma zond por injerto dsco. persi
clerosis ¥ engrosamiento de la cortical asi como osteo

. con lineas de park cn zona metafisiaria.
control radioldgico tres meses despubs de 1a

cacidn del injerto gsca (Figura 22 ). ER 1a radiografi

aprecia integracién parcial del injerto §seo, iniciaci

H 1a formacidn del canal nedular, asi cono disminucidn de la -

esclerosis pcrsidﬁendo engrosamiento de 12 cortical, ©

E povosis ¥ 1incas de park.

| La placa radiogr&fica tomada nueve neses posterior

ala palicaciﬁn del injerto gsco {(Figura 23) nuestra:

gracidn del injerto 6se0, disminucién importante del engrosa-
. .

nmiento de 13 cortical ¥ de 12 esclerosis. persiste pequeiia =

—

"

de Ve

adends

20), -

tomia -
gsen- -
ste s~

porosis
apli-
a se--

6n de

steo-

inte-
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Figura 19, Aspecto radiolé Figura 20, Radio

grafia pre-
gico inicial.

via al tratamienta.

zona de diafisectomia en el tercio proximal, el canal medular

seé encuentra mejor Timitado, ha disminuido Ja osteoporosis -

pero persisten las lineas de Park,

El control radioldgico tomado 21 meses posterior at ’

tratamiento qu irtirgico { Figura 24), se aprecia intergracion

completa del injerto Gseo, el canal medular se encuentra prac

ticamente formado. Persiste esclerosis residual y Tineas de -

Park. La osteoporosis es minima.
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Figura 21. Radiogra
fia posterior a 1a
aplicacidn del in--
jerto éseo.

Figura 22. Control ra
diocgfafico meses -«
posterior a la aplica
cién del injerto dsco

C
3

RSV |
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Eigura 23. placa radiogrd

fica nueve meses posterior
a la aplicacibn del injer-
to 6seo.

Figura 24. control radiogrd
fico 21 meses posterior a -
la aplicacibn del injerto -
seo.
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PRESENTACION DE LOS CASOS

CASO NO. I

MOMBRE,~ J.L.S.T.

SIZXO.~ MASCULINO.

EDAD.- 11 AfiOS.

FECHA DE INGRESO,~ 19-VII-78

FECIA DE EGRESO.= 29-T¢-78

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA:

Cuadros frecucntes de faringoamigdalitis en la infancia. Provie
ne de medio socioecondmico medio bajo. Alimentacién deficiente
en aporte proteico. MHigiene personal deficiente.

PADECIMIENTO ACTUAL:

Inicia’ su padecimiento a los 8 afios de edad (1975), al decir -
del padre, secundario a traumatismo divecto a nivel de pierna -
derecha, presentado poSteriormente: dolor de moderada intensi-
dad en cara anterior de pierna derccha, de tipo pungitivo, con
tinuo, que aumentaba con la deambulacién y disminufa con el re
poso, irradiado hacia a tobillo deil mismo lado. Se acompaid de
edema, rubor y calor de la zona dolorsa asi como ataque al esta
do general e hipertermia no cuantificada. Se manejo a base de
penicilina, ignorandose dosis y tiempo de administracién, evo
lucionando asintomdtico hasta Ta edad de 9 afios en que presen-

t8 nuevamente la sintomatologfa antes descrita, manejindose --

1y
o srs—
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en esta ocasién quirdrgicamente: al parecer se le efectud dia,
fiscctomia y aplicaci6n de osteocliisis.Evoluciona asintomiti-
co hasta el mes de junio de 1973, en que repentinamente pre--
senté a nivel de la cara anterointerna de pierna derecha, sali
da de secrecién purulenta, acompaiiada de ataque al estado ge-

neral ¢ hipertemia no cuantificada, por lo que se manejé con -

‘penicilina, ignorandose tiempo y dosis, y posteriormente al -

parecer se le efectud Timpieza quirdrgica. Evoluciona térpida-
mente ya que continid con hipertemia y salida de secrecidn -
purulenta a través de proceso fistuloso. Acudid a 1a consulta
externa de nuestro hospital en donde se decide su internamien=
to. A su ingreso sec le solicitaron estudios radioldgicos asi -
como examenes de laboratorio y toma de cultivo de secrecién -
de fistula. Se le inicia tratamiento médico a base de penici~-
Tina s6dica cristalina a dosis de 6 millones I.V. cada 6 hrs.~-
durante 10 dias, asociada a kanamicina a razdén de 0.5 g. cada

24 hrs., I.NM. durante 7:dias. tlueve dias posteriores a su ingre-
so sc efectud bajo anestesia general, diafiscctomia y escarifica
cidn de foco osteomielitico. Posteriormente bajo neurclepto- -
analgeéia se efectuaron 5 escarificaciones, logrdndose buen san-
grado de zona afectada. El 30 de agosto de 1978, se efectus -

bajo anestesia general, aplicacidn de injerto Gseo con cierre -

primario de la herida.

LABORATORIO:
E1 laboratorio a su ingreso reportd: B. hematica con: HL 12.3°

Eritrosedimentacién 36; Ht, 39; Leucocitos 6,200; Linfocitos -
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39; monocitos o9, eosinofilos 6; neutrofilos 54; segmentados 54,
T. de sangrado, ‘T, de coagulacibn Y T. de protrombing normales,
VORL negativg, Q. éangufnca.'E. general (e orina y proteinas ..
totales, dentro de Ta normalidad, |as cifras de Ip oscilaron (e
12.3a'9.7 con diferencial sin modificacign, La eritrosedimentg
cibn se mantuve cop cifras Normales, gy cultivo do 14 secrecign
de 1a pierna, results Positive 3 estafilocaco dorado.

EvVOoLucron:

La hipertemia desaparecis a1 50. dfa de intcrnamiento, evolucig
nando posteriormente afebril. ryg necesario on o] 3eor, tiempo -
de escarificacidn. transfundip 500 cc, de saﬁgre total, poste..
rior al ciclo de penfcilfna—kanamicina, se édministrd dicloxacj
lina duraﬁte 10 dtas, 3 dosis de 750 Mg. en 24 hpg, Y posteriop-
nente exclusivamente so manejé con tratamiento sintomdtico, Da
do que la zona escarifiqada era extensa, se decidig 1a aplica-
cidn de injerto Sseco heter61090, (padré).

La evolucign ha sido Sarisfactopig hasta el momento, encontran-
dose actualmente asintomético, Y los controles radiolégicos no-

han reportado datos Patolégicos dey procesqo infeccioso,

oo,
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CASO o, 2

IOIBRE. - F.G.ILR.

SEXO. - HASCUL IO . !
IDAD . - 14 aNog : ' ‘
FECIIN DI INGRDSO.~ 30-%-78 ‘

FLCIA DI BGRESO, -~ G-I~-79

AUTLCEDTNTES DE IIPORTANCIA:

Ainigdalitis de repeticisn acompaiiadas de hipertermia en 1a in-
fancia. Amigdalectomia a los 14 afos. Provienc de medio socio-

ccondnico medio bajo. Il&bitos higiénico-dietéticos déficientes,

E PADECINILITO ACTUAL:
Inicia su padecimiento en el mes de mayo de 1978, al presentar
traumatisno directo a nivel de pierna derecha, apareciendo de-
inmediato: dolor de tipo pugitivo, poco intenso, intermitconte-
5 que aparecia con la deambulacién, y desaparecia con el veposo,
irradiado hacia tobillo del mismo lado. Posteriormente aparc-

ci6 cn cara anterointerna de pierna derecha datos locales de -

infeccién, agudizandose Ia sintomatologia dolorosa, por lo que
fud valorado en la consulta externa de ortopedia, decidiendosc
internamiento; a su ingreso se le solicitan estudios radiol6--

gicos, de laboratorio y centellografia con galio y tegnecio, -

Los estudios radiol8gicos revelaron absceso metafisiario distal
_de tibia derecha, por 1o que se le inici$ manejo médico a base

de penicilina s8dica cristalina a dosis de 6 millones IV, cada




n

6 hrs. y tratamiento sintomdtico. E1 estudio centellogrifico, -
confirm el diagndstico radiolégico, por To que se decidis prac
ticarle diafisectomia y aplicacifn dec ostecoclisis con rifanpici
na durante 10 dias. Evoluciondé en forma sarisfactoria y asinto-
m&tico hasta el dfa 30 de octubre de 1978 en que se presenta --
nuevamente dolor a nivel de pierna derccha conservando 1as mis-
mas caracteristicas, acompafiado de signos locales de infeccifn-
hipertemia hasta de 39°C. y ataque al estado general dimportante,
por 1o que acude nuevamente a la consulta externa de ortopedia,-
decidiéndose su internamiento. A su ingreso se le solicitaron -
nuevos estudios radiol8gicos, as? como exfmenes de laboratorio.
Se le inicié tratamiento médico a Sase de penicilina sédica cris
talina a désis de 6 millones IV, cada 6 hrs. asociada a kanami-
cina a razdn,de 1 g. cada 24 hrs. 'IJH, dividido en dos désis du
rante siete dfas. Evoluciond satisfactoriamente por lo que ocho
dias posterior a su ingreso y bajo anestesia general, se efectud
diafisectomfa y escarificacién de foco osteomielitico, previa---
mente valorado con los estudios radioldgicos. Posteriormente ba-
jo neuroleptoanalgesia, se efectuaron cuatro escarificaciones, -
lTograndose buen sangrado de 1a zona afecctada. E 6 de diciembre -
de 1978 se practica bajo bloqueo peridural, toma y aplicacién -
de injerto 8seo, dejandosc la herida abierta para esperar la gra
nulaci6n total de Ta misma, Ta cual se logrd quince dfas después
aplicindose injerto libre.

LZ\.IX)RAT.C)Rio s

E1 laboratorio a su ingreso reporté: B. hemdtica con: Wb 13.5 ;
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k. 413 Gl 323 Critrosedimentacidn 223 Leucocitos 2,750;5 --
Linfocitos 43; llonocitos 43 ftosinofilos 1; Bas6filos 60; HMeu-
tréfitos 03 Miclocitos 03 letamielocitos 0; en cayado 2; Seg-
mentados 58. T. de sangrade, T. de coagulacién y T. de protrom
bina normales. VDRL negativo. Q. sanguinea. E. general de ori
na y protecinas totales, dentro de la normalidad.Las cifras de
b, oscilaron de 13.5 a 9,1, la leucopenia 11egb6 hasta 1300 -
normalizandose posteriormente. La heritrosediméntacién se man
tuvo en cifras similares a 1a de su ingreso.

INVOLUCION:

La hipertemia en los primeroes cinco dtas sc mantuvo en agujas,
posteriormente tendid a 1a normalidad evolucionando con febrf
cula hasta de 37.7€. al dfa 15 de su internamiento. Al termi
nar el ciclo de penici1ina'kanamicina, se inicid tratamiento-
a base de dicloxac{1ina durante guince dfas, a désis de 1 g.-
en 24 hrs. dividido en cuatro désis Y posteriormente se mane-
jé sin antibisticds., Fud necesaria 1a valoracibn del paciente

por el servicio de hematoiogia el cual 11cg8 a 1a conclusidn-

que la causa de 1a leucopenia, era secundaria al proceso infec

cioso tan importante, descartandose 1a posibitidad de una hi-
poplasia medular secundaria a la administracién de antimicre

bianos, analgésicos ¥ antinflamatorios.

TR paciénte se egresé el 6 de enero de 1979. Actualmente se en

cuantra sintomitico ¥ 1os controles radiol8gicos no han repor

tado datos patolSgicos del proceso infeccioso.
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CASO No. 3

HOIBRE. -~ G.T.R.

SEXO.~ MASCULINO

EDAD.~ 31 AROS

FICIA DE INGRESO.~ 31-X-79

FICIA DE EGRESO,- 11-II-79

ANTECEDENTES DE TIPORTANCIA:
Prolapso rectal a los cinco aiios, tratado quirdrgicamente a los
16 aflos y reintervenido quirdrgicamente a ios 26; cursd com pro
ceso infeccioso en el postoperatorio tardfo en la segunda inter
vencién. Condiciones socio-econdmicas medio altas. Alimentacién
deficiente en aporte proteico. Hibitos higiénicos defic%cntes.
PADECIIIENTO ACTUAL:
Inicia’ su padecimicnto al parecer a los 18 afios de edad (1966),
' al presentar cuadro toxinfeccioso caracterizado por: ataque al
estado general, hipertbrmia no cuantificada, astenia y adinamia,
agregandose posteriormente: dolor de tipo pungitivo a nivel de
tercié medio de tibia izquierda, de importante intensidad que -
é aumentaba con los movimientos de la deambulacidn y disminufa -~
i con el reposo, irradiado a tobillo del mismo lado; aompafado de
eritema e hipertermia en cara anterointerna de pierna derecha,
por lo que recibié tratamicnto médico ignorando que tipo; evolu
cionando con remisiones y exacervaciones de su sintomatologia -

por 1o que a Ta edad de 27 ‘afios(1975) al decir del paciente sc le
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practicé legrado 6seo con aplicaci6n de osteocliisis, evolucio
nando asintomitico hasta el mes de febrero de 1979 en que se-

presenta nuevamente el cuadro ¢lfnico anteriormente mencionado,

recibiendo tratamiento médico, ignordndose el mismo; un mes an-
tes de su internamiento presenta a agudizacién de su sintomatolo
gfa, por To que acude a Ta consulta externa de ortopedia, indi
candose inernamiento, efectuindose el mismo hasta el 31 de oc
tubre de 1979. A su ingreso se le solicitaron estudios radio--
16gicos, exdmenes de Taboratorio y centellograffa con galio y-
tegnecio. Se le inicia tratamiento médico a base de penicili--
na sédica cristalina a désis de 10 millones IV. cada 6 hrs. dyu
rante diéz dfas, asociada a kanamicina a razén de 1 g. cada 24~

hrs. dividida en dos désis duraﬁte 7 :dtas. Cince dfas posteriores

a su ingreso, se cfectla bajo bloqueo peridural diafisectomia~-
y escarificacién de foco osteomiel{tico, dado que los estudios

radiol6gicos y la centellograffa confirmaron el diagndstico.-~

H Posteriormente bajo neurolepto analgesia, se efectuaron cuatro

tiempos de escarificacién, logrdndose buen sangrado de Ta zona
afectapa. E1 7 !de noviembre de 1979, se éfectué bajo bloqueo--
peridural toma ¥y aplicacién de injerto §seo dejandose abierta
1a herida, para esperar su granu]ahiGn. Treinta dfas después,
% se decide efectuar injerto deslizado y 1ibre dado que la zona
I no granulé en su totalidad.

LABORATORIO:

E1 Taboratorio a su ingreso reporté: B. hem&tica con : Hb 12.6

WT. 36.63 CHll. 34.5; eritrosedimentaci6n 837 leucocitos 6,0003
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segmentados 453 panda 1; linfocitos 423 monocitos 53 cosinofi

105 6; baséfilos 1; blastomielocitos 0; metamiclocitos 03 mic
locitos 0. T.de sangrado, T. de coagulaci6n y T. de protromhi_

na normales. VDRL negativo. Q.sanguinea. E. gencral de orina-

y proteinas totales, dentro de la normalidad.La hemoglabina -

oscilé de 12.6 a 9 . La sodimentaci6n globular tendié a la nor

malidad.

EVOLUCION:

E1 paciente no presentd durante su estancia hospitalaria hiper
termia. Sino exclusivamente ataque al estado general y signos-

y sfntomas locales de infeccibn. Fud necesario transfundir 500

cc. de sangre total en el segundo tiempo de’ escarificacifn, Pos

terior al c¢iclo de penicilina kanamicina, se le administré di-
cloxasilina durante 10 dias a désis de 1 g. cada 24 hrs. divi-

dido en cuatro désis, el manejo posterior se efectué sin an---

tibioticoterapia ¥ exc]dsivamenfe se administraron analgésicos.

" El pac%ente se egresS el 11 de diciembre de 1979, encontrando-

se actuaimente deambulando ¥ asintomatico.
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CONUCLUSINNES

La osteomielitis hematdgena ¢s una de Tas natolo--
g as més antiguas, pero que en la actualidad siaue siendo---
una de las que mds importancia tienen cuando se presenta, va
que cuando no sc efectua un diagnéstice de certeza pronto e
por consiguiente no se administra un tratamiento adecuado,--
puede dejar compl icaciones importantes quc son dificil de.ec-
rradicar.

En éstc trabajo se analiza 1a enfermedad, sus an-
tecedentes histdricos, su etiologfa, su patelogfa y patoge-
nia, el cuadro clinico y Tos métodﬁs que actualmente existen
para 1legar a ¢l diagnéstico, asi mismo sc presentan algunos
pardmetros que se deben de tomar en cuenta para el tratamiento
y tratar de aue no evolucione a la cronicidad.

La finalidad que tiene &ste trabajo, es presentar
un método para la etapa de cronicidad de 7a osteomielitis--
hematégena.

Puedo decir que el presente método aunque pobre en-
casos, hasta el momento tres, han sido suficientes para decir
que es dtil, simpre y cuando se practique tomando en cuenta las
consideraciones ya mencionadas.

Se debe tener presente que el método es dtil en:

Pacientes con ostecomiel itis hematdgena a los cuales

previagenfe se Te ha practicado algin tratamiento quirdrgico-

para dicho proceso.
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En ocasionas sc puede 1legar al fracaso por no sevr
cuidadosos on cuanto a las indicaciones del tratamiento, as{
wismo sc puecden presentar conplicaciones como la fractura en
terreno patoldgico, por tratar de resecar demasiado huesoj ©
bién, ocasionar un proceso septicémico si se realiza el méto

do en fase de agudizacién.

se debe de utilizar de preferencia injerto 6sco h6m§
logo, pero se puede usar heterflogo, siempre ¥ cuando el =~
donador sea compatible consanguincamente con el paciente’
Tomando en-cuenta todo lo anterior puedo decir: -
1.~ E1 presente trabajo sc considera un informe preliminar.
2.- E1 método ticne su fundamento en la revasculariacién -

ésea.

3.~ La irrigacién de 1a zona que se ha escarificado, nos in-

dica que el proceso infeccioso ha desaparecido.

4.- Que al aplicar el injerto Gsco de tejido csponjoso en ~

una zona irrigada, @ste se-integrard a 12 brevedad, ¥y - ' !

tiene poca posibilidad de no integrarse.

5.- Este método debe aplicarse a pac1éntes conscientes de =
que €s un nétodo de larga duracién y que una 1nt?rrupci6n
del tratamiento pucde tener compl icaciones posteriores -
que probablemente pueden ser irrecversibles.

6.~ Siehpre se debe de realizdr en un medio intrahospitala-

_vio.

74~ Se necesita 1a colaboracién de otros especialistas.
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