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MOGUEL 

CIRUGIA MAXILOFACIAL 

Y PATOLOGIA BUCAL 

FUNDAMENTACION_PEL TEMA: 

La osteomielitis de los maxilares al igual que otros --

procesos patológicos, la podemos encontrar en nuestra práctica 

clínica, por lo que la hemos seleccionado con el propósito de-

adquirir un conocimiento actualizado acerca do sus caracteris' 

ticas clínicas, de su etiopatogenia y tratamiento. 

Existe un patrón histopatológico que es el común deno-

minador de esta lesión: sin embargo, hay entidades que presen-

tan características clínicas básicas y determinantes, sobre to 

do en su evolución y en su pronóstico que pueden ser semejan-

tes. 

Al coordinar este concepto con el objeto de plasmarlo-

en una tesis perseguimos un objetivo, contribuir al incremento 

de una base para un mejor ejercicio profesional.. 

PLANTEAMIUNTO DEL PROBLEMA: 

Nosotros que hemos empezado un camino profesional debe 

anos de adquirir siempre conocimientos actualizados y roáis de es 

te tenia del cual no tenemos un conocimiento claro y que al pre 

sentarse en nuestra práctica. diaria podríamos dar un diagnósti 

co equivocado, de ahí la importancia de reunir una serie de da 
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tos cl1nicos, de diagnóstico, radiográficos, biopsias, etc, pa 

ra llegar a un diagnóstico clínico satisfactorio y ciar el tra-

tarniento adecuado. 

La osteomielitis es una infección de hueso v médula.-

que se manifiesta como una infección aguda, pero con lastera --

péuti.cas actuales y dándoles un tratamiento adecuado se logra-

rápidamente su control. Pero si la patología se deja por alg(n 

tiempo ó se trata inadecuadamente, puede seguir presente vol--

viéndose crónica, trayendo como consecuencia mayores complica•-

ciones; así es, como un paciente puede presentarse ante noso--

tros y es aquí donde debemos apli.car nuestros conocimientos --

para tener absoluto control de dicho proceso. 

A nivel individual el paciente se presenta ante noso-

tros con una serie de signos y síntomas como pueden ser: Males 

tar general, fiebre, escalofríos, dolor punsante local y en --

los tejidos adyacentes; trayendo como consecuencia la disminu-
ción de sus actividades diarias y de trabajo. 

Esto es si hay manifestaciones serias de la enfermedad 

y el paciente recurre a consulta, pero si nosotros hicieramos-

un estudio de cuántos pacientes presentan procesos infecciosos-

crónicas sin tratar, como por ejemplo caries de cuarto grado - 
que nos provoca un absceso agudo, el cuál se medica. con antihio 

ticos, pero como al paciente ya no le duele, ya no regresa a - 

que se le siga el tratamiento este llegará a un estado :.-?  o.ico 
y que posteriormente nos ,formara un granuloma y que sí. se s.i gi e 

dejando puede hasta ;:ormar un quiste periodontal y que en su 

evolución. patológica puede traer como resultado, osteomielitis 

en el lugar donde se encuntre el proceso infeccioso, 

Corresponde entonces elaborar un trabajo en el que se 
obtengan suficientes conocimientos de este proceso para tener- 
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un mejor control de ól, y establecer medidas de prevención a - 

nivel individual y colectivo. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

1.1 En este trabajo presentaremos las características clin.i.cas 

radiográficas e histopatológicas de la osteomielitis. 

1.2 El odontológo será capaz de detectar en la práctica diaria 

la osteomielitis y establecer su diagnóstico para dar el - 

tratamiento adecuado. 

1.3 Para mejor complementación de este trabajo,se presentará - 

un caso clínico. 

HIPOTESIS: 

Si se conoce que la osteomielitis, es una infección --

ósea, cuyos agentes causales se pueden establecer, por vía he-

matógena, por extensión directa desde un foco vecino de infec-

ción (Absceso de tejidos blandos, absceso periapical, etc.), o 

como consecuencia de un traumatismo que deja expuesto el hueso 

a la contaminación bacteriana; entonces se hará una investiga-

ción de los diferentes signos y síntomas dependiendo de la vía 

de establ.ecintiento para poder llegar a un diagnóstico acertado 

y dar el tratamiento indicado. 

MATERIAL Y METODO: 

Básicamente nuestra fuente de información serrín libros 

y artículos recientes dé 3 años a la fecha. 

Y el método a seguir es el método científico. 
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1:NTRODUCCION. 

Es un trabajo en el cual se desarrollan puntos impor-

tantes para considerar nuestro tema, que es: La osteomielitis-

de Maxila y de Mandíbula. Así tambi6n se hace la descripción.-

anatómica, embriológica e histológica de las estructuras en es 

tudio. Esto con el fin de poder diferenciar entre lo que pre--

senta patología y lo que no, para poder establecer el diagnós-

tico y dar el tratamiento indicado. 

La osteomielitis es la inflamación del hueso, sin em--

bargo este tórmino se utiliza normalmente para indicar un pro-

ceso progresivo supurativo esclerosante, o ambas cosas, que --

pueden invadir todo el hueso. El estadío inicial de la osteo--

mielitis no muestra ningún signo radiográfico, pero en el trans 

curso de 10 a 14 días, puede tener bastante resorción ósea pa-

ra formar zonas radiotranspa.rentes dentro de hueso, si la zona 

afectada es grande, a veces ocurre que un pedazo de hueso ne--

crótico , o secuestro es visible dentro de la zona radiotrans-

parente. La secuestración es completa o incompleta y absorve sa 

les de calcio de las zonas adyacentes, adquiriendo de este mo-

do bastante densidad; así, se puede producir una imágen radio-

paca que tiene menos densidad de película que el hueso normal-

de la radiografía. Cuando la infección se extiende de forma no 

uniforme y el hueso necrótico toma formas irregulares dentro - 

de una zona difusa de destrucción ósea., la imagen radiográfica 

presenta un aspecto apolillado. 

Las radiografías también son útiles para determinar la 

localización original de la infección, tal como un diente in--

fectado, una fractura o una sinusitis. 

La osteomielitis se puede originar a partir de muchas-

causas, por lo que la clasificaremos según sea su orígen. Tam-

bién describiremos las característic•.is clínicas, radiogrificas 

e histol.bgicas de cada una. 
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DESARROLLO DE LA MAXILA Y DE LA MANDIBULA. 

Al comenzar el segundo mes de vida fetal el cráneo es-

tá formado por tres partes: 

I.- !1 condrocrneo; que es cartilaginoso y comprende-

la base del cr neo con la cápsulas ótica y nasal. 

2.- El desmocrdneo; de tipo membranoso, que forma las-

paredes laterales y el techo de la caja cerebral. 

3.- La parte apendicular o visceral del cráneo, forma-

da por los bastones cartilaginosos esquelóticos de los arcos - 

branquiales. 

LOs huesos del cráneo se desarrollan ya sea por osifi-

cación endocondrial, sustituyendo al cartílago, o por osifica 

ción intramembranosa en el mesónquima.. El hueso intramembrano-

so puede desarrollarse muy cerca de la.s porciones cartilagino-

sas del cráneo o directamente en el desmocrdneo, que es la cap 

sula membranosa del cerebro. 

Los huesos endocondrales son los de la base del cráneo 

y son: El. etmoides, el cornete inferior(hueso turbinado), el - 

cuerpo, las alas menores, la porción basal de las alas mayores 

y la placa lateral de la apófisis pterigoides del esfenoides;-

la porción petrosa del temporal, y la.s partes basilar, lateral 

e inferior de la porción escamosa del occipital. 

Los siguientes huesos se desarrollan en el desmocráneo 

Frontal, parietales, porción escamosa y timá.nica del temporal, 

partes de las alas mayores y la placa inedia de la porción es-

camosa del occipital. 'Todos los huesos de la porción superior-

de la cara se desarrollan por osificación membranosa, en su --

mayor parte cerca del cartílago de La cápsula nasal. 

El maxilar superior humano está representado por dos -

huesos homólogos, el maxilar propio y el. premaxilar. El Gltimo 

porta los incisivos y Forma la porción anterior del paladar -- 
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duro y el borde de : la apertura piriforme, los centros de osifica 

ción de]. premaxilar y del maxilar pueden estar separados ---.--

pormuy corto tiempo, o solamente aparece un centro de osifica 

ción, común para los dos. Por lo tanto que el. hombre no tenga-

un premaxilar independiente, afín en las primeras etapas del de 

sarrollo, no cambia el hecho de que posea el hueso homólogo de 

un premaxilar. 

La composición del maxilar superior humano por el pre-

maxilar y el maxilar está indicada por la fisura incisiva, que 

se ve bién en cráneos jóvenes, sobre el paladar, extendiéndo-

se desde el foramen incisivo hasta el alvéolo del canino. 

Mandíbula. 

Esta hace su aparición en la sexta semana de vida fe--

tal como una estructura bilateral, en forma de una placa delga 

da de hueso, lateral y a cierta distancia en relación al carta 

lago de "Meckel". que es un bastón cilíndrico de cartílago. Su 

extremidad proximal (cerca de la base del cráneo) se continua= 

con el martillo y está en contacto con el yunque. Su extemidad 

distal está doblada hacia arriba, en la línea media y se pone-

en contacto con el. cartílago del otro lado. 

La mayor parte del cartílago de Meckel desaparece sin-

contribuir a la formación de la mandíbula. Solamente en una pe 

queña parte, a cierta distancia de la línea media, ocurre osi-

ficación endocondral, aquí el cartílago se calcifica y es des-

truido por condzclaseos , sustituido por tej ido conjuntivo y --

después por hueso. 

Durante toda la vida fetal la mandíbula es un hueso --

par. Los maxilares inferiores derecho e izquierdo, están uni--

dos en la línea inedia por f:ibrocartflago, a nivel de la sinfi-

si.s mandibular. Ll cartílago de la sínfisis no se deriva. del - 

cartilago de Meckel, sino que se diferencia a partir del teji-

do conjuntivo de la línea media, en el se desarrollan pequeños 

huesos irregulares, conocidos como osir_ul.os mentonianos, y al-

final del primer año se fusionan con el cuerpo de la mandíbula 

al mismo tiempo las dos mitades del maxilar inferior se unen--

mcdiante la o :iJ'.i.c.ac13n del. fibrocartílago sin ficiari.o. 
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CRECIMIENTO DE LA MAXILA Y DE MANDIBULA. 

MAXILA 

Maxilar superior o maxila (complejo nasomaxilar). 

En el crecimiento del complejo maxilar interviene, de-

manera fundamental, la base del cráneo en la porc-i.6n anterior-

a la sincrodrosis esfenooccipital. 

Como bien lo hace notar. Graber, el aumento en anchura-

y el desplazamiento hacia abajo del complejo maxilar, son dos-

procesos simultáneos y ligados entre si, pero se estudian apar 

te para mayor claridad en la descripción. Sie ha explicado el - 

desplazamiento hacia adelante del maxilar superior por un cre-

cimiento en el sistema de suturas, tres a cada ládo de los hui: 

sos del complejo nasomaxilar (Sicher), y éstas suturas son: 

1.- Sutura frontomaxilar 

2.- Sutura Zingomaticomaxilar (completa su accién por-

la sutura Zigomaticotemporal.) 

3.- Sutura pteriogopalatina 

Estas suturas están dispuestas en forma paralela unas-

con otras y se encuentran dirigidas de arriba hacia abajo, y - 

de adelante hacia atrás. El crecimiento de éstas suturas, (se•-

gún Sicher) "empujaría" el complejo maxilar hacia abajo y ti<  

cia adelante. Parece, sin embargo, que éste paralelismo en _'.a-

colocacién de las suturas no es tan evidente cuando se r►ir•a el 

cráneo de frente y puede ser, por tanto, mas aceptable la C.eo•-

ria de Scott quien dice que, "el crecimiento de la cápsula na-

sal, y en especial el cartílago del tabique, empuja a los hue-

sos faciales, inclusive la mandíbula., hacia abajo y hacia ade-

lante y permite que haya crecimiento en las suturas faciales - 

clasificadas en dos sistemas: el retromaxilar y el. cra.neofa---

cial." 



])i.pos;c.i6n de ]as suturas faciales (Sicher) 

A. Sutura frontomaxilar; i3. Sutura zigomáticotemporal;G. 

Sutura zigomáticomaxilar; D. Sutura pteriogopalatina. 

-- 

- 
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I 1 crecimiento en las suturas disminuye su ritlno en el 
ieriódo en que se completa la dentición temporal y cesa poco -
desllués de 7 años, con e.1 comienzo de la dentición permanente-
de la base craneana anterior. Después de ésta edad sólo queda-
crecimiento por aposición y reabsorción superficiales, pero ya 
no hay crecimiento sutur,ll. 

Parece poder dividirse el crecimiento de la parte supe 
rior de la cara en dos fases: 

1. - Se extiende hasta los 7 años y depende, del crecí.--
miento de la base del cráneo anterior del tabique nasal y de -
l.os ojos, que le imprimen un nlovimionto hacia abajo y hacia --

adelante. 
2.- La segunda va desde los 7 años hasta el final del-

desarrollo del individuo y se caracteriza por aposición y remo 
delación ósea super:fi.c.ial. 

P -rimera fase del crec:bui.nto facial 
Guiado por la sincondros.1s esfenooc 
cipital (10), el. cóndilo ((,) y el -

septlun nasal (SN), junto con :iis --
suturas faciales, muy poca aposición 
superficial. 

Segunda fase. 
1)e los 7 arios en adel.an 
te.. Crecimiento en la- 
s:incondros i s esfenoocc. 
(IO) , y en el. cóndilo - 
(C) , aposición superf i 
c:ia 1 . (Prl rte. sombreada) 
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Mandíbula. 

El crecimiento de la mandíbula se hace rprincipalmente-

por aposición de cartílago y su principal centro es el cartila 
go hialino del condilo. 

Está:•. formado por dos hueso separados en la línea me-

dia por cartílago y tejido conjuntivo, donde se desarrolla los 

huesecillos mentonianos, que se unen en el cuerpo mandibular - 

al final del primer año, cuando también se juntan las dos mita 

des de la mandíbula por osificación del cartílago sinficiario 

Como ya se mencionó, el cartílago del cóndilo intervie 
no en el crecimiento de la mandíbula, Sicher lo describe, como 

una capa de cartílago hialino cubierta por una capa gruesa de-

tejido conjuntivo; éste último dirige el crecimiento del cartl. 

lago hialino haciendo que aumente su espesor por crecimiento - 

de aposición, quedando crecimiento instersticial en la zona --

profunda; hay pues, una combinación de crecimiento por aposi--

ción - y crecimiento intersticial.En la zona de unión entre el - 

cartílago y el hueso del cartílago se irá reemplazando por hue 

so. 

Durante el primer año el crecimiento se hace en toda -

la extensión de la mandíbula por aposición de hueso; después - 

se limita a determinadas áreas; al proceso alveolar, el borde-

anterior de la rama ascendente y de la apésifis coronoides, --

son las más importantes, junto con el cartílago condilar, que-

seguirá dirigiendo el crecimiento. 

La rama, en general, aumenta el tamaño, y el borde --

inferior tiende a aumentar su curvatura con la edad. La rela-

ción entre la dirección del crecimiento del cóndilo y la forma 

resultante de la cara puede explicarse así.: Cuando el creci.mien 

to del cóndilo es principalmente vertical, la rama ascedente - 

aumenta su dimenci.ón vertical y la mandíbula sufre una rota---

ción que impulsa el cuerpo hacia adelante. 



Crecimiento del cóndilo hacia arriba y ligeramente ha-

cia adelante que ocasiona una marcada rotación del, cuerpo man-

dibular. La línea punteada; 11 años y 7 meses; 1.inca continua -

15 niños y 8 meses 

12 
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La mandíbula tiene tres zonas arquitectónicas bién deEi 

nidal que están sujetas a influencias distintas durante el - .. 

transcruso de la vida del individuo. 

Estas zonas son (Scott) . . 

1.- Hueso basal o estructura central, que va del cóndi 

lo al. mentón. 

2.- Parte muscular, donde se insertan el masetero, pte 

rigoideo interno y temporal, compuesta por la apó-

fisis coronoides y el ángulo mandibular. 

3.- Parte alveolar, donde se insertan los diente. 
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Definición De Osteomielitis. 

La osteomielitis es una enfermedad inflamatoria del --

hueso, que comienza como una inflamación de la cavidad medular 

y sistemas Haversianos, y se propaga hacia el perióstio de la-

zona afectada o inflamada. 

Clasificación. 

La osteomielitis de los maxilares puede desarrollarse 

a partir de una infección de origen local, o como consecuencia 

de una enfermedad si.stémica, que actúa como un factor predispo 

nente. 

Para su clasificación podemos tener en cuenta, por --

ejemplo, la etiología, o clasificarla también, dependiendo del 

curso clínico que ésta tenga. 

A). Tomando en cuenta de que manera el exudado estable 

ce o avanza en cada uno de los componentes óseos,-

se puede clasificar en: 

1.- Osteítis 

2.- Osteomielitis intramedular. 

3.- Osteomielitis sinmultáneamente intramedular y - 

subperióstica. 

B) . Así también el p . r .o C'€ s. o lo podemos clasificar 
según el estado en que se encuentre; ya sea en 

agudo o crónico.: 

1.- Osteomielitis supurativa aguda. 

2.- Osteomielitis supurativa crónica 

3.- Osteomielitis esclerosante focal crónica. 

4.- Osteomielitis esclerosante difusa crónica. 

5.- Osteomielitis crónica con periostitis prolife-

rativa. 

C). Osteomielitis causada por agentes físicos y quími-

cos. 

D) . Osteomielitis  difusa de la mandíbula. 



E.). Osteomielitis de Garra. 

F) . - Osteomielitis especifica. 

1.- Osteomielitis por salmonella 

2.- Osteomielitis sifilítica. 

3.- 0steomiel.i.t:is- tuberculosa. 

4.. Osteon►ielitis micótica. 
5.- Osteorradionecr6sis. 

G) . Osteomielitis de causa general.. 

1.- Osteomielitis hematogena. 
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Etiopatogenla. 

La causa desencadenadora de la osteomielitis piógena -

suele ser el Staphylococus aureus, pero algunas veces puede --

ser debida a Staphylococus albus, estreptococos, neumococos y-

bacilo tifoideo. Hay infecciones mixtas cuando la formación --

de una fístula ha permitido que la zona sea infectada secunda-

riamente. 

Son factores predisponenetes a la osteomielitis todos-

los que disminuyen la resistencia del cuerpo contra la infec-

ción o que reducen la irrigación sanguínea local al hueso. Así 

pues,esta enfermedad puede estar asociada con mal nutrición --

intensa, diabetes, leucemia, agranulocitosi.s, sífilis o exante 

mas graves como la fiebre tifoidea. El hueso cuya irrigación - 

vascular ha sido disminuida, como ocurre en la osteopetrosis y 

en la enfermedad de Paget de larga duración, o el hueso desvi 

talizado por irradiación es susceptible a alteraciones osteo--

meill.ticas cuando ocurre tina infección bacteriana secundaria-

en la zona afectada. Sin embargo, puede haber osteomielitis de 

los maxilares de algunos individuos aparentemente sanos, y el -

trauma ha sido considerado cono posible precipitante, aunque - 

no hay pruebas definitivas. 

La osteomielitis de los maxilares puede desarrollarse-

a partir de una infección de origen hematógeno o no hematógeno. 

La infección no hematógen•a puede provenir de una fuente exter- 

na a través de una herida abierta 	a propagación directa a 

partir de un foco supurativo, como tina enfermedad del oído me-

dio. La propagación hematógena es más frecuente en niños. Cuan 

do ha habido formación de pus en la cavidad medular; se propa-

ga en tres direcciones principales: 1). por tejido esponjoso,= 

2). Hacia afuera o hacia adentro en dirección de la corteza, -

,), después de penetrar la 7.5mina cortical puede formar una ex 

cavación.debajo del perí.ostio, levantando ésta membrana por en 
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cima del hueso, la superficie de la corteza empuja el pus sub-

periósti.co, arrancando mis periostio a medida. que avanza de --

forma que el hueso es cada vez mis isquemi.co. 

En la osteomielitis hay muchos vasos sanguíneos trombo 

sados y los ómbolos sépticos pueden formar abscesos piógenos - 

en todo el cuerpo. La osteomielitis puede así extenderse a ---

otros huesos. Así pués, la osteomielitis metastasica la pode--

mos considerar como una variedad especial de la osteomielitis-

hemat6gena. Son raros los casos en los cuales los maxilares - 

son la localización primaria o secundaria de una osteomielitis 

metastásica. 

Después del comienzo de una inflamación supurativa agu 

da dentro del hueso tiene lugar necrosis de los tejidos endós-

ticos. Fragmentos de trabóculas esponjosas pierden su irriga== 

ción sanguínea, se mueren y se convierten en secuestros. La --

propagación del proceso inflamatorio por los conductos haver--

sianos y de Volkinan produce una isquemia de la placa cortical-

y una ve'z que se escapa pus hacia la superficie y que levanta-

el periostio, comienzan a separarse del hueso vivo como resul-

tado de la actividad osteoclastica pedazos necróticos de teji-

do cortical. Cl hueso que ha sido privado de su irrigación san 

guinea por una osteomielitis tiene una superficie blanca opaca 

y sucia. Su tejido adiposo ha si.do destruido y el hueso no san 

gra cuando se raspa. 

Aunque el periostio se levanta del hueso y participa - 

en el proceso inflamatorio, las células pequeñas sobreviven y-

cuando pasa la fase segunda, se forma alrededor de los secues-

tros una nueva ciscara ósea llamada involucro. Entre tanto, la 

zona osteomielítica está bañada en pus . En los casos no trata 

dos, este estado se prolonga más o menos indefinidamente. Cuan 

do se invade una gran zona ósea, la enfermedad puede producir-

la muerte del paciente como resultado de una exacerbación agu-

da de la infección o por pli.emia, t.uxemia o enfermedad amiloi.dea. 
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La osteomielitis suele localizarse más frecuentemente-

en la mandíbula. En el maxilar superior o maxila del paciente-

adulto es muy raras veces, asiento de una osteomielitis cuando 

no hay una causa predisponenete local y esto tal vez se deba a 

una irrigación sanguínea mas abundante. Ya que la mandíbula re 

cibe la mayor parte de su irrigación sanguínea por una sola ar 

teria. Sin embargo, la vascularización perifórica de la mandí-

bula desde el periostio es suficiente para mantener al hueso -

si falla la irrigación central, hecho que queda frecuentemente 

demostrado cuando la arteria es seccionada deliberadamente o - 

inadvertidamente durante una operación. Puede haber infección-

hematógena de los maxilares, pero la mayoría de los casos de - 

osteomielitis ocurren como resultado de una propagación direc-

ta desde una infección aguda o crónica desde el ápice de una - 

diente infectado. 

La frecuencia de la osteomielitis de los maxilares, es 

baja, lo cual es sorprende, ya que la infección en forma de --

abscéso en el 'apice de un diente es frecuente. En general, el 

absceso queda localizado y emparedado, de manera que solamente 

puede presentarse una propagación extensa del pus por la por-
ción. esponjosa del hueso cuando hay una rotura en la inembrana- 

..plogena protectora, Esto ocurre por una maniobra quirúrgica -

inadecuada, provocando la entrada de los microorganismos viru-

lentos dentro del hueso sano normal, por el uso de calor exter 

no para el tratamiento de un absceso intraóseo cuando no ha si 

do establecido un drenaje. También es dificil comprender por -

qué el pus del absceso periapical suele abrirse camino a tra=-

vós• de la barrera relativamente resistente constituida por --

las densas 1ami.nas corticales bucal y lingual en lugar de mi--

grar por los espacios medulares del hueso esponjoso. Debe ha--

ber un periodo critico cuando el pus procedente del absceso pe 

riapícal, está bajo presión en la zona circundante. En este es 

tadí.o, una intervención quirúrgica inoportuna causa a veces -- 

una propagación de la infección a. través de una zona considera 
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ble de estructura esponjosa del maxilar inferior con una necro 

sis consecutiva de la proción afectada del hueso. Cuando el --

pus procedente de un absceso apical ha alcanzado la superficie 

de la iLmina cortical y ha irrumpido dentro de los tej idos ---

blandos, queda establecido un drenaje y disminuye el riesgo de 

iniciar una infección grave en el hueso. Los puntos de salida-

del pus endóstico pueden. ser los conductos nutricios, sobre to 
do si los vasos perAsticos han sido trombosados.  

No solamente se desarrolla una osteomielitis cuando el 

pus y el exudado inflamatorio se acumulan en la porcióii espon-

josa del hueso, sino también cuando una gran parte del perios-

tio es arrancada, ya que un absceso subperibstico persistente-

interferirá con la irrigación sanguínea perióstica y puede con 

ducir a una necrosis avascular de la superficie cortical. En -

las infecciones intensas pueden ocurrir simultáneamente los --

procesos intramedular y subperióstico. 

Es evidente que la irrigación sanguínea de la mandíbu-

la juega un papel importante en la patogénesis de la osteomie-

litis de dicho hueso. Se considera.que la trombosis de la arte 

ria dental inferior es un importante factor precipitante de --

la osteomielitis, así también, la trombosis de la arteria den-

tal inferior es mas probable si los ápices de los dientes afec 

tados están muy próximos a la arteria, especialmente los terco 

ros molares y premolares del maxilar inferior, cuyas raíces 

están adyacentes al punto de entrada y salida del hueso. 

Aunque la arteria dental inferior es la que proporcio-

na el riego sanguíneo o sea, el vaso principal, el pe r.i.ostio --

también posee una contribución vascular y que existe una exten 

sa anastomosi.s entre la. red vascular endústica y perióstica. 

Lo mismo que en otras regiones del cuerpo, la osteo--

miel:i.t.is de los maxilares originan trombosis combinada con ---

sepsis, después del ingreso de un microorganismo virulento. No 

hay acuerdo en cuanto al mecani sino exacto de la interrupción- 
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vascular en la osteomielitis intramedular y generalmente se con 

sidera qúe la presencia de un exudado inflamatorio dentro de -
compartinri.entos óseos rigidos ocasiona una elevación de la pre 
sión intraósea cori colapso de los vasos que no están directa-: 

mente afectados por la infección. La extensión de la zona de -

isquemia es influida no solamente por la obstrucción inicial-

del retorno venosos a. causa del edema, sino también por la - --

trombosis de las venas. 

Repitiendo lo dicho la disminución de la resistencia - 

contra la infección a causa de una mal nutrición, sífilis, dia 

botes, exantemas expuestos y ciertas displasias, en las cuales 

el hueso es avascular, puede predisponer al desarrollo de una-

osteomielitis. La osteoporosis y la enfermedad de Paget tam---

hi6n PÍúeden ser responsables. 
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Algunas formas de etiopatogenia. 

La osteomielitis se puede originar a partir de múlti-
ples causas y a continuación se describen algunas: 

1).- Osteomielitis de causa local. 

a).- Complicación de caries de cuarto grado. 

b).- Lesiones gingivales (puerta de entrada gingi 
val). 

c).- Afecciones traumáticas. Lesiones por armas -

(le fuego, fracturas de los maxilares, etc. 

d).- Accidentes de erupción del tercer molar. 

e).- Dientes retenidos. 

f).- Quistes de origen dentario. 

g).- Afecciones de los órganos o regiones vecinas 

h).- Paradentosis. 

i).- Osteomielitis postoperatoria. 

a). Complicación de caries de cuarto grado, un diente-

portador de ésta, puede originar un proceso de osteomielitis,-

cuando se reúnen condiciones especiales; éstas son: exacerbaci 

ón de la virulencia microbiana y disminuación de las defensas.-

del organismo. La primera condición se realiza cuando se obtu-

ra intempestivamente una caries de cuarto grado, con alimentos 

o con medios terapóuticos; en tales casos, los microorganismos 

dentro de la camara pulpar y los conductos radiculares o en la 

zona periapical, actúan en cavidad cerrada. La actividad micro 

biana está exaltada en tales condiciones. 

La disminución de las defensas del organismo, se debe-

a enfermedades que lo debilitan, o a estados particulares pro-

ducidos por ciertas afecciones. 

La conjunción de los dos factores citados, conjunción-

difícil de realizarse, es capaz de originar la osteomielitis. 

De otra manera no se explica la exigua cantidad de osteomieli.-
t:i_s al lado de 1:as innumerables caries de cuarto grado y proce 

sos 	que, como comp1:i.c a.ci.ones de las caries de cuarto grado son. 
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las cuasantes por sí solas, de la mayor parte de las osteomie-

litis. 

Sobre 95 casos citados por Wassmund, 74 tuvieron como 

origen dientes con pulpa. necrosada. 

b). Lesiones gingivales. (puerta de entrada gingival), 

la encía es puerta de entrada para originar osteomielitis de - 

los maxilares. 

En uno de nuestros pacientes la osteomielitis se produ 

jo por un pinchazo en la encía, por una espina de pescado,. Ca 

banne cita el caso de una osteomielitis, que produjo grandes - 

secuentros óseos, en un disector de anatomía que tocó por des-

cuido su encía, durante una auptosia. 

Heridas gingivales de diversa índole, pueden ser la --

puerta de entrada para los microorganismos:Biberones o juguetes 

en los niños; mondadientes, heridas con instrumentos cortantes 

o contundentes en adultos. 

Las estomatitis, las gingivoestomatitis, sobre todo --

las mercuriales del tipo ulceromembranoso, pueden originar proce 
sos patologicosbseos en los maxilares. 

Una infección gangrenosa en la encía puede originar -¥ 
una trombosis de la rama gingival de la arteria dentaria; esta 

trombosis se extiende, por lo que provocaría una necrosis de -• 

la porción irrigada por esta arteria. 

c).- Lesiones traumáticas. Las fracturas de los ma.xil_- 
res lesiones expuestas en la mayor parte de los casos, pueden -

originar osteomielitis. Las heridas por armas de fuego pueden-
originar también ésta afcción. En ambas formas el traumatis-
nio produce condiciones ideales para el desarrollo del proceso-
inflamatorio. 

d) . Accidentes de erupción del tercer ntolarr, En la exo 
doncia puede existir la posibilidad de la produrc.:ión de ostec7 -
mie.l.á.tis como consecuencia de los procesos que se efectúan du-
rante su extracc1.6n. 
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e) . Dientes retenidos. Los dientes retenidos pueden ---

ser fuente para esta afección, se desarrolla como consecuencia-

de la infección del saco pericoronario. 

f). Quistes de• origen dentario, causa frecuente de os-

teomi.el.itis. 

g). Afecciones de los órganos o regiones vecinas. Sinu 

sitis maxilar, se han citado casos de osteomielitis de ma.xila y 

del hueso frontal como complicación de la sinusitis. 

Afecciones en las partes vecinas. Forúnculos del men--

t6n: se han citado gran número de casos. 

Se explica que el mecanismo de la producción del proce 

so consiste en que fuertes haces de fibras conjuntivas iban de 

la dermis al periostio, donde se insertaban tanto mas perpendi-

cularmente cuanto ni5s sagital era e]. corte. Esto explica la ma-

lignidad del forúnculo, cuando se inserta en el centro de la bar 

billa. 

h) . Pa.radent:osi.s. a pesar del gran número de paradento 

sis y lesiones gingivales, la osteomielitis de este origen no - 

es frecuente. 

i). Osteomielitis postoperatoria. A continuación de in 

tervenciones sobre los maxilares (exodoncia u operación de otra 

índole)., puede abrirse una puerta de entreada a los górmenes y 

producirse una osteomielitis. Iaas condiciones se presentan favo 

rabies cuando, ademes del factor que significa esta puerta de 

entrada, el traumti.smo operatorio se agrega para producir el --

cuadro patológico que estamos considerando. Tal conjunción de -

Factoros puede ocurrir, sobre todo, a nivel. del tercer molar in 

ferior ,en la exodoncia cuando estira retenidos. No es común que 

suceda, los maxilares poseen un mecanismo de defensa que los -- 

salva de las agresiones cliaúrQrg .cas 	que en todos sentidos se- 

les mnEcieren. 

Ira falta de esterilización del instrumento, a pesar de 



operarse en un 
be de tener en 

r. a in; 
o las inyeccioi 
de .1 levar la ji 
mi.ei.i.t i s, sobre 
poca i.rri.gac:iói 



Cuadro Etiopatog6nico. 

Curso Clínico que sigue un diente infectado. 

PULPITIS. 

PERIODON" ITIS APICAL 

ABSCES PER 
	

PERIAPICAL 

AGU 
	

QUISTE P RIODONTAL 

TEOMIELIT 

CELULI 
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2). Osteomielitis por agentes químicos y físicos. 

a). Osteomielitis originada por el mercurio, arsé-

nico, fósforo. 

h). Osteomielitis a consecuencia del uso profesio-

nal o terapéutico de radio y rayos X. 

a). Osteomielitis ocasionada por mercurio, arsénico, - 

fósforo. 

El mercurio, empleado como medio terapéutico para el - 

tratamiento de la sífilis, o en la manipulación profesional de 

este producto, puede originar gingivoestomatitis graves. "La - 

intoxicación mercurial determina una endocarditis de los vasos 

nutricios del hueso, lo cual facilita la acción microbiana pro 

veniente de la cavidad bucal". 

El arsénico empleado para la desvitalización púlpar, - 

puede desvitalizarse por obturaciones que no son herméticamen-

te cerradas y ),producir procesos de ostel.tis del borde alveo--

lar. 

El fósforo empleado para la fabricación de cerillas --
producía en la época de su empleo intensas osteítis fosforadas 

y necrosis del maxilar de gran intensidad. 

b). Osteomielitis por el uso de Rx. El radio que se --
emplea para el tratamiento de los tumores malignos de la cavi-
dad bucal, produce en los maxilares procesos conocidos bajo el 

nombre de osterorradinecrosis. Esta afección, que sigue en ---
tiempo variable a Ja aplicación del radio, se inicia como un - 

proceso gingival y luego el hueso resulta afectado en mayor o-

menor intensidad. Los dientes de la región llegan a movilizar-

se, y se eliminan espontánea.aente; la afección se manifiesta - 
por secuestros que se desprenden espontrineainente o quirtlrgica- 

mente. La elll.ml.naciói'1 de secuestros puede hacerse durante un - 

.largo periodo, a veces años. (Watson y Scarboroug}1) encontra--

rón 235 pacientes con esi:eorraclionescrosi.s entre 1 .819 trata-- 
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dos (13`v) (Thoma.) . 

Los Rx. producen una afección anfloga. 

[1 empleo en la industria, del radio, o alguna de sus-

sales produce idéntica aFección. En la fabri.cacil¥n de esferas-
luminosas de relojes, o de letreros luminosos, los obreros que 

manipula.ri e]. radio pueden presentar necrosis de distinto tipo. 
Thoma relata el caso de un paciente que durante 14 años se de-

dico a pintar cifras luminosas en las esferas de los relojes,-

tocando en su trabajo, los dientes extraídos y colocados sobre 

una película fotogr Pica durante 48 hrs. produjeron su propia-

i.magen, demostrando así que había substancias radiactivas en - 

ellos. 



34 

Osteomielitis de causa general. 

Osteomielitis hematógena.-Se denomina asi r  la infección 

del hueso, cuando los microorganismo son llevados por vía san-

guínea. 

Tal infección se origina a continuación de procesos in 

fecciosos intensos, tales como escarlatina, sarampión, dif:te--

ria tifoidea, gripe. 

Tres condiciones se necesitan, según Maccaferri, para-

producir una osteomielitis hematógena: 

A). La existencia del gérmen patógeno en el organismo. 

B). Su penetración en el torrente circulatorio. 

C). Su localización en el tejido óseo de los maxilares. 

La puerta de entrada de los microorganismos puede pasar 

inadvertida, o desencadenarse la afección como consecuencia de 

una forúnculo. 

Esta enfermedad tiene dos períodos, descritos por R.A. 

y Bergara: Periodo de iniciación.- generalmente se encuentran-

en estos enfermos, un período prodrómico, en que la sintomato-

logfa es discreta, caracterizándose por transtornos digestivos 

inapetencia, vómitos, naúseas, diarrea, fatigas, ligera obs---

trucción nasal y que suelen pasar inadvertidos o referidos a -

causas imprecisas, hasta que el comienzo de la afección se tra 

duce por temperatura elevada y mal estado general. 

Período de estado.- a los pocos días aparece una tume-

facción en la región nasolabial, acompañada por dolor tenaz ;y 

gravativo, espontaneo e intermitente, que aumenta la presión. 

Esta tumefacción puede alcanzar el párpado inferior e infiltrar 

lo, teniendo el enfermo el ojo cerrado. 

La piel es roja, caliente y dólorosa. El tejido celu--

lar se infiltra de un edema duro, que a la palpación demuestra 

hacer con el hueso. Los planos superficiales conservan su moví 

lidad. 
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Ostei.tis alveolar. 

La complicación más común de la cicatrización de heri-

das por extracción en humanos es el alveolo seco. Este es bási 

camente una osteomielitis focal en la cual el coágulo se ha --

perdido, con producción de mal olor y dolor intenso, pero sin-

supuraci5n. La lesión torna su nombre del hecho de que una vez-

que se ha perdido el. coágulo, el alveolo aparece seco a..causa-
del hueso expuesto. 

Este cuadro suele corresponder a extracciones difíciles 

o traumáticas y por ello es muy frecuente despuó sde la elimi-

nación de los terceros molares inferiores retenidos, en premo-

lares retenidos. En ocasi.ones, este alveolo es una secuela de-

la extracción normal de un diente brotado, debido a un despla-

zamiento o desintegración del coagulo y por consiguiente la in 

Lección del hueso expuesto. Esta complicación suele surgir en-
los primeros días que siguen a la extracción, pero se sabe que 

ha aparecido hasta una semana y más tarde luego de la extrae--

ción. También se sabe que los dientes fracturados dan más lu- - 

gar al alveolo seco, que los dientes que se extraen completos. 

La tripsina ha dado resultados alentadores para ali---

viar el dolor y fomentar la cicatrización. Esta substancia no-

es bacteriostática, pero por digerir tejido necr6tico y residu 

os, restringe la proliferación bacteriana. 

El uso de la tripsina puede ocasionar algunas veces;v 

erosiones de la lengua, labios y mucosa vestibular y sensacio-

nes de ardor en la baca. 

Probablamente la manera más efectiva de tratamiento de 

esta afección es la medicación paliativa y dejar que la natura 

leza cuide la herida. Algunos paliativos pueden ser: La gasa - 

yodoformada, el óxido de zinc y eugenol y otros compuestos co-

merciales. 

Osteitis Condensante. 
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Se localiza en el final de las r5.ices, rodeándolas o - 

extendiéndose a distancia variable a lo largo del periodonto. 

No hay datos clínicos que puedan atribuirse de forma - 

directa a una osteítis ¿ondensante pero se pueden encontrar --

síntomas subjetivos de pulpiti.s crónica o de periodontitis cró 
pica. 

El cuadro radiográfico es característico y muchas ve--

ces patognomónico. Generalmente hay una radiopacidad redonda u 

oval de densidad moderada que rodea el ápice de la raíz y que-

puede extenderse a distancia variable por detrás del extremo - 

apical hacia el interior del hueso circundante. La zona radio-

paca puede extenderse también a lo largo de las superficies la 

terales de la raíz. 

Desde el punto de vista diagnóstico el dato más, impor-

tante es la existencia de una infección periapical o periodon-

tal. A veces las pruebas de infección se limitan a un engrosa-

miento de la membrana periodontal o a una ligera resorción e - 

irregularidad del ápice. Puede obtenerse pruebas confirmativas 

cuando se demuestra la presencia de una infección pulpar o de-

una necrosis o determinando la existencia de cavidades periodon 

tales muy penetrantes. 

El tratamiento consiste en la supresión de la infección 

ya sea por medios endodónticos o por la extracción. La elimina 

ción del hueso esclerotico está contraindicada, ya que, una --

vez eliminada la infección, la lesión no tiene importancia pa-

tológica. 

Enfermedad de Paget (ostefiis'de-forinante,osteitis hi--

perplásica). 

La enfermedad ósea de Paget es una enfermedad crónica-

ósea que se caracteriza por una proliferación de tejido conjun 

tivo que altera la arquitectura ósea normal, presentando siem-

pre neoformación ósea. 
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La maxila es la que se afecta con más frecuencia; a ve  

ces puede afectar a ambos huesos; y en casos raros afecta sola 

mente a la mandíbula. La enfermedad comienza de manera insidio 

sa durante la mediana edad o más tarde, afe+-_-ando uno o varios 

huesos, y sigue generalmente una evolución g dual y lenta. 

Hallazgos Clínicos. 

La maxila está agrandada, bita teralrnente y en todas las 

direcciones; las superficies bucal y labial son las afectadas-

con mayor frecuencia más que las superficies palatinas. El hue 

so agrandado está bien limitado y es simétrico, de consisten--

cia ósea, no dolorosa y recubierto por tejidos blandos de apa-

riencia normal. A veces destacan prominencias óseas sobre las-

raíces de los dientes maxilares anteriores. También se observa 

una separación y movilidad de los dientes, sobre todo cuando - 

el proceso patológico es intenso. Por otra parte, cuando la en 

fermedad es intensa, las quejas habituales son la neuralgia --

ósea, el malestar, las alteraciones de la función bucal y la -

alteración estética. 

Características Radiográficas. 

Las radiografías anteroposterior y lateral. muestran --

que el maxilar afectado está hipertrofiado de forma simátrica-

mnás que deformado en una zona concreta. Las radiografías peria 

picales y oclusales muestran diversos patrones óseos cara.cte--

risticos, entre los que se encuentran: 

a). El aspecto de pelota de algodón, que se caracteri-

za por zonas radiotransparentes de formas irregulares, en el - 

interior de las cuales hay opacidades en forma de placa de di-

verso tamaño. 

b) . Estriaciones tra.becuiares lineales, en forma de --

bandas o de lineas grises, 

c) . El modelo en fondo de vaso o piqueteando con peque 

ños y estrechos espac:z.os medulares. 
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Los dientes pueden estar separados e incluso desplaza-

dos de su lugar habitual en el arco dentario. Aunque el esmalte 

y la dentina cíe los dientes no estén afectados, el cemento si-

puede estarlo, habiendo hipercementosis sobre uno o varios dien 
tes. 

En la enfermedad de Paget se afecta también la larnina-

dura sobre todo en la líneas más intensas. Puede faltar total-

o parcialmente, siendo en muchos casos una característica radio 

gráfica. 

Técnicas de laboratorio. 

Los estudios bioquímicos de la sangre son siempre nece 

sanos para establecer un diagnóstico definitivo. Deben reali-

zarse determinaciones de calcio, fósforo y de las fosfatas al-

calinas del suero. También puede realizarse la biopsia del lu-

gar que sea sospechoso. Para considerarla positiva deben haber 

signos tanto de resorción como de depósito de hueso y prolife-

ración de tejido fibroso en diverso grado, así como depósito - 

de osteoide, y de resorción lacunar osteoclástica; la llamada-

imagen de mosaico, que consisten en líneas de unión del hueso-

preexistente y del hueso neoformado, suelen ser caracteristiy 

cas diagnósticas importantes. 

Tratamiento. 

No hay un tratamiento definitivo de la enfermedad de---

Paget. Cuando es necesario se debe realizar un tratamiento a .sin 

tomático. Está contrindicada la extirpación. quirúrgica excepto 

en aquellos raros casos en los que la estética y la alteración 

funcional debida a la tumoración obliguen a la extirpación. En 
estos casos, la intervención quirúrgica suele tener éxito, pero 

la intensa vascularizaciór, de las lesiones da lugar a un pro--

blema difícil de resolver. 

Pronóstico. 
Aunque l'a enfermedad de Paget muy pocas veces es fatal 

por si misma, se han publicado muchos casos de enfermos en los 

que se ha desarrollado un sarcoma en el área afectada. Se ha - 

señalado que la incidencia del sarcoma es en un 15%, pero muy-

pocas veces se afectan los maxi lares 
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Osteomielitis Aguda. 

Osteomielitis intramedular aguda. 

Aspectos clínicos. Después de una inFección odontogéni 

ca con intervención. quirúrgica o sin ella, el paciente experi-

menta un dolor profundo y se forma una tumefacción de tamaño - 

moderado en la región del maxilar enfermo que se extiende hacia 

el cuello. Los dientes de la zona enferma se aflojan y son sen 

sibles a la percusión y el pus se descarga a través de múlti--

ples fístulas en el alveolo o rezuma por los cuellos de los --

dientes. También puede haber fístulas externas y las glándulas 

submaxilares están agrandadas y sensibles. 

Junto a la zona osteomieli*tica se produce hueso y la - 

enfermedad entra en un estadio crónico si no hay tratamiento.-

La formación de un involucro es especialmente rápida en los ni 
ños y el maxilar se reconstituye incluso cuando ha habido una-

extensa muerte del hueso original. Sin embargo, el maxilar al-

gunas'veces no sigue creciendo y queda una deformidad permanen 

te que resulta muy notable cuando la zona de crecimiento del - 

cóndilo también participa en el proceso infeccioso. 

Aspectos Radiográficos . 

Las radiografías del maxilar inferior tienen un aspec-

to normal durante los primeros estadios de la osteomielitis in 

tramedular. La extensión de la lesión no puede demostrarse has 
ta que hayan pasado unas tres semanas desde el comienzo de la-

osteomielitis. Se observa entonces una rarefacción irregular,-

debida a la destrucción de las trabéculas de la esponjosa, con 

aumento de los espacios de la misma. Más tarde la formación de 

secuestros produce el aspecto moteado o apolillado caracteris 

tico. Al entrar la enfermedad en el estadio crónico, aumenta - 

el tamaño de los secuestros y hay formación de involucro. 

Aspectos Patológicos. 

El eximen microscopico de la osteomielitis intramedu-- 
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lar revela una densa infiltración de la médula por leucocitos-

polinucleares. Las trabéculas óseas de la zona afectada no tic 

nen células en sus lagunas y forman lo que se llama secuestro.  

En los espacios medulares periféricos hay neutrófilos, 

linfocitos y célular plasmática. Hay profliferación del tejido 

conjuntivo en la periferia del proceso osteomielitico, lo cual 

tiene por objeto delimitar el proceso inflamatorio. Las infec-

ciones extensas dan lugar a la necrosis de porciones considera 

bles del hueso afectado. Los segmentos desvitalizados quedan - 

separados de las porciones viables. 
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Osteomielitis subperióstica aguda. 

Aspectos Clínicos. 

La acumulación de exudado puede presentar una imágen - 
clinica y radiográfica semejante a la de la osteomielitis in- -
tramedular. Sin embargo, la lesión ósea en la osteomielitis --
subperióstica está limitada a zonas localizadas de la corteza. 
Los cambios óseos son consecuencia de la formación de un abs-
ceso periapical desde la cual el pus se abre camino rápidamen-
te por la corteza suprayacente y migra a lo largo de la super-
ficie del maxilar inferior por debajo de la vaina perióstica,-
o también puede ser consecuencia de un absceso periodontal. La 
separación del periostio de la corteza puede ser seguida por -
una. diminuta secuestración cortical. El pus acaba -por drenarse 
por múltiples fístulas y rezuma por los lados de los dientes,-
pero éstos últimos no son sensibles a la percusión. 

La necrosis de la corteza es más extensa cuando es más 
difícil que el pus se escape y cuando la vascularización del -

maxilar inferior es de origen perióstico, como ocurre en el --
absceso submasetérico. 

El diagnóstico de pus debajo del periostio no es difi-
cil. Hay dolor perforante intenso, hinchazon intrabucal y ex--

trabucal y, algunas veces, alteración de la sensibilidad en el 
labio debido a la neurapraxia del nervio dental. Esta aneste-
sia o parestesia desaparece frecuentemente cuando se alivia la 
tensión. El pus se descarga intrabucalmente a través de múlti-

ples fístulas y por el margen gingival de los dientes salidos. 
Hay linfadenitis regional, pero no se observa alteración inten 
sa del estado general. El dolor disminuye a medida que el pus-

es expulsado. 

Aspectos radiográficos. 

Los casos iniciales de osteomielitis subperióstica no-

muestran radiográficamente ninguna anormalidad. El primer sig-
no positivo de erosión de la corteza ocurre cuando la enferme- 
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dad ha durado unas tres semanas. Al llegar a este estadio, la-
vista oblicua lateral tendrá. un aspecto similar al que se en- -
cuentra. en la osteomielitis intramedular, pero una película --
oclusal demostrará que la enfermedad, está confinada dentro de 
la corteza de la lámi.na  interna. 

Aspectos Patoigicos. 

El proceso de la osteomielitis subperi5stiea es simi--

lar al del tipo intramedular, excepto que el períostio es inva 
dido y tiende a levantarse de la apófisis alveolar, desarrollan 

dose lateralmente a lo largo del hueso y penetrando a poca pro 

fundidad en la capa exterior del hueso. Se observa hiperemia,-

edema intenso y leucocitos polimorfonucleares. 
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Osteomielitis Intramedular Crónica. 

Aspectos clínicos. 

Esta comienza al desaparecer la enfermedad, aguda, si-

se :invade una zona extensa del hueso, la fase crónica de la en 

fermedad es prolongada' y, si no se trata, puede persistir du--

rante muchos años. La infección es localizada y persistente --

porque las bacterias pueden crecer en el hueso muerto que es 

inaccesible a las defensas del microorganismo. 

Se forman grandes secuestros que quedan aprisionados -

por el involucro, impldi.endose así su expulsión precoz. Hay --

una prolongada descarga de pus y formación de hueso nuevo. El-

dolor suele ser intermitente y leve, la temperatura corporal - 

es rara a veces éleva.da durante este estadio y el recuento de-

leucocitos puede ser normal, sin embargo, hay exacerbaciones - 

a intervalos irregulares y entonces el paciente experimenta do 

lor intenso y tumefacción acompañada por pirexia. Estos episo-

dios duran de tes a cuatro días y se alivian cuando se descar-

ga el absceso. Después de cada exacerbación, la enfermedad vuel 

ve a su relativa inactividad. 

La formación de hueso nuevo puede dar lugar a un aumen 

to de espesor del maxilar inferior que, en los casos extremos, 

puede producir asimetría facial. Esta enfermedad puede ser au-

tolimitante y acabar por curar por sí misma al ser expulsado - 

el último secuestro. 

Aspectos Radiográficos. 

El aspecto radiográfico de la osteomielitis intramedu-

lar depende del estadio de la enfermedad, durante los primeros 

estadios no hay alteración evidente para que sean visibles. 

Las tra bóculas en la zona invadida se adelgazan o tie-

nen un aspecto borroso y luego pierden continuidad, 'esta ima-

gen puede ser visible después de ocho a diez días pero, en la-

prdctica, los caml ' ns no son claramente evidentes hasta des---

puós de dos a tres sq:.,.<inas, mis tarde aparecen zonas de des--- 
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trucción ósea que dan lugar al aspecto moteado caracter¥.stico,-

a éste último le sigue la formación de secuestros de tamaño y-
número variable. 

Los secuestros generalmente aparecen ser más densos en 
las radiografías a causa de la separación de material calcifi-
cado del hueso circundante, pero algunos secuestros son efecti 
vamente más densos que el hueso normal, aunque no está aclara-
do el por qué de esto. Los signos radiográficos de formación - 
de hueso nuevo son más intensos y evidentes en los niños que - 
en los adultos, apareciendo como una sombra gris por fuera de-
la placa cortical. Las cloacas son algunas veces visibles como 
sombras oscuras que atraviesan la opacidad. 

Aspectos Patológicos. 

El exámen microscópico de la osteomielitis intramedu---
lar crónica muestra zonas de inflamación aguda y subaguda en - 
los espacios esponjosos del hueso necrótico que no ha sido sepa 
rado de las zonas no enfermas. En ocasiones se observan focos-
de inflamación aguda, en las porciones más periféricas hay una 
activa resorción osteoclástica del hueso. 
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Osteomielitis subperióstica Crónica. 

El grado de destrucción de la placa cortical en la os-

teomielitis subperióstica depende de la extensién de la propa-

gación del pus por debajo. del periostio, que priva al hueso --
subyacente de su irrigación sanguínea, y de la virulencia de -
los microorganismo que han provocado la infeccibn.En cuanto --

el pus se drena intrabucaimente o extrabucalmente, la enferme-

dad deja de propagarse y comienza la fase crónica. La placa --

cortical que ha sido privada de su irrigación sanguínea sufre-

necrosis, pero el hueso medular subyacente está solo ligeramen 

te lesionado en la mayoría de los casos, se forman múltiples - 

secuestros pequeños que luego son expulsados por las fistulas-

con el pus. 

La curación sobreviene después de la expulsión de los-

secuestros, así pués, la enfermedad subperióstica presenta una 

curación espontánea relativamente rápida cuando hay un drenaje 

suficiente del pus. 

En ocasiones aparece osteomielitis primaria después de 

una terapéutica antibiótica insuficiente durante el estadio --

inicial de una infección aguda, lo cual atenua la virulencia - 

de los microorganismos restantes, o después de una infección - 

causada ya inicialmente por un microorganismo subvirulento. 

También se desarrolla una osteomielitis crónica prima-

ria cuando hay infección de un hueso que ha quedado avascular-

a causa de una displasia ósea prolongada, como en la enfermedad 

de Paget u osteoporosis. 
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Osteomielitis Supurativa Aguda. 

Características Clínicas. 

La forma aguda .o subaguda afecta la maxila o la mandi.-

bula. En la maxila, permanece bastante bién localizada la zona 

de infección inicial. En la mandíbula, la lesión ósea tiende a 

ser más difusa y extendida. 

La enfermedad puede presentarse a cualquier edad. Hay-

una forma particular de osteomielitis aguda en lactantes y en-

niños pequeños, que afortunadamente se ha tornado muy rara. A-

veces esta osteomielitis tiene origen hematógeno pero otras pa 

rece ser producto de la infección bucal por un traumatismo me-

nor o por una abrasión. Los niños así afectados enferman grave 

mente y pueden no sobrevivir. A veces es imposible descubrir y 

la fuente del germen infectante. 

El adulto afectado de osteomielitis supurativa aguda - 

siente dolor intenso y presenta elevación de la temperatura --

con linfadenopatia elevada. Los dientes de la zona afectada 

están flojos y duelen, de manera que resulta difícil, si no un 

posible comer. La anestesia o parestesia del labio es común - 

en los casos mandibulares. Hasta que aparece la periostitis no 

hay hinchazón o enrrojecimiento de piel o de mucosa. 

Características Radiográficas. 

La osteomielitis aguda avanza con rapidez y da pocos - 

signos radiográficos de su presencia, en tanto no hayan trans-

currido por lo menos una o dos semanas. En este momento, comien 

zan a aparecer alteraciones líticas difusas en el hueso. Las-

trabéculas se tornan borroneadas y mal definidas, y comienzan. 

a aparecer zonas radiolúcidas. 

Características Histoldgicas._ 

Los espacios medulares están ocupados por un exudado--

inflamatorio que puede o no haberse transformado en pus. Las - 
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células inflamatorias son, principalmente, leucocitos polimor 
fonucleares neutr6fi.los, pero se ven algunos linfocitos y pías 
mocitos. Los osteo b u stos que rodean las trabéculas óseas sue-
len estar destruidos, según la duración del proceso, y estas - 
pueden perder su viabilidad y comenzar una lenta resorción. 

Osteomielitis Supurativa Crónica. 

Esta se origina una vez que ha remitido la fase aguda-
de la enfermedad, o también como consecuencia de infección den 
tal sin una fase aguda previa. Las características clínicas --
son similares a las de la osteomielitis, aguda excepto que to--
dos los signos y síntomas son mas leves. El dolor es de menor-
intensidad: La temperatura sigue siendo elevada, pero de menor 
magnitud, pero la leucocitosis es solo algo mayor que la nor—-
mal. Los dientes pueden estar o no flojos, de manera que la --
masticación es por lo menos posible aunque el maxilar no estL-

perfectamente cómodo. 

Es posible que haya exacerbaciones agudas periódicas,-
las que presentan todas las características.de la osteomieli--
tis aguda. La supuración puede perforar hueso y piel o mucosa-
suprayacente para formar un trayecto fistuloso y drenar en la-
superficie. Esta forma de enfermedad debe tratarse con los mis 

mas principios que la aguda. 
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Osteomielitis Esclerosante Focal Crónica. 

La osteomielitis focal crónica es una reacción desusa-

da del hueso a la infección. Cuando la resistencia de los tejí 

dos es muy alta o hay in.feccibn de bajo grado. 

Características Clínicas. 

Esta forma de osteomielitis aparece casi con exclusivi 

dad en personas jóvenes, menores de 20 años. El diente atacado 

con mayor frecuencia es el primer molar inferior, el cual sin-

duda presenta una lesión canosa grande. 

Pueden no haber más signos y síntomas que dolor leve - 

vinculado con pulpa infectada. 

Características radiográficas. 

La radiografía periapical deja ver una masa radiopaca-

bién circunscripta patogenomónica del hueso esclerótico que ro 

dea el ápice de una o de ambas raíces, y se extiende por deba-

jo. Casi siempre se visualiza la totalidad del contorno de la-

raíz, característica importante para'estublecer la diferencia-

ciónelacententoblastoma benigno,muy semejante desde el punto de 

vista radiográfico. En ambos casos, la radiopacidad se destaca 

nítidamente del trabeculado del hueso normal. 

Esta enfermedad es básicamente una reacción del hueso-

a una infección bacteriana que penetra en él por un diente ca-

riado, en personas que poseen, un alto grado de resistencia 

tisular y capacidad de reacción. En éstos casos, los tejidos -

reacci.onan a la infección por proliferación y no por destrucción 

ya que la infección actúa como estímulo y no como irritante. 

Características Histológicas. 

El examen histológico revela únicamente una masa densa 

de trabéculas óseas con poco tejido medular intersticial. Si - 

hay tejido blando intersticial, suele ser fibroso e infiltrado 

solo por pequeñas cantidades de linfocitos. 

La actividad osteoblastica pudo haber desaparecido por 

completo en el momento del estudio microscópico. 
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Osteomielitis Esclerosante Difusa Cr:inica. 

Es una reacción proliferativa del hueso a una infec---

ción de bajo grado. La puerta de entrada de la infección no es 

una caries profunda como en la osteomielitis focal crónica, si 

no la enfermedad periodontal difusa. 

Características Clínicas. 

En contraste con la osteomielitis focal puede producir 

se a cualquier edad, pero es más común en personas mayores, es 

pecialmente en mandíbulas desdentadas o zonas desdentadas. Mu-

chos de los pacientes son negros pero se puede presentar en --

cualquier raza. Con frecuencia esta enfermedad es tan insidio-

sa que no ofrece indicio alguno de su presencia. En ocasiones, 

hay una exacerbación aguda de la infección crónica latente, que 

da lugar a la supuración leve, muchas veces con la formación - 

espontánea de una fístula que se abre en la superficie mucosa rc 

para establecer el drenaje. En estas circunstancias, el pacien 

te experimenta dolor impreciso y mal gusto en la boca, pero --

por lo general no hay otros rasgos. 

Características Radiográficas. 

Se observa una esclerosis difusa del hueso. Esta lesión 

radiopaca puede ser extensa, y a veces bilateral. En algunos - 

casos, es bilateral en ambos maxilares del mismo paciente. A - 

causa de la naturaleza difusa de la enfermedad, el borde entre 

la esclerosis y el hueso normal no es nítido. El cuadro puede-

imitar al de los maxilares en la osteítis deformante o enferme 

dad ósea de Paget. 

Características Histológicas. 

El estudio de la lesión revela que el trabeculado óseo 

es denso e irregular, parte del cual esta bordeado por una cal 

pa activa de osteobl.astos. A veces, es posible ver zonas foca-

les de actividad osteoclástica. En algunas lesiones, el hueso-

presenta una definida forma de "mosaico", indicio de repetidos 
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periódos de resorción seguidos de reparación. El tejido blando 

entre las trabóculas es fibroso y tiene fibroblastos prolife--

rantes y algunos capilares, así como grupos de linfocitos y --

plasmocitos. Los leucocitos poli.rorfonucleares pueden estar --

presentes, en particular si la lesión está pasando por una eta 

pa aguda. 

Osteomielitis Ilsclerosante Difusa de La Mandíbula. 

A continuación se describen algunas características --

que actualmente se han encontrado acerca de la osteomielitis -

esclerosante difusa de la mandíbula. 

La osteomielitis de este tipo se presenta a cualquier-

edad, en ambos sexos, pero es más frecuente en mujeres jóvenes 

cíe mediana edad. 

La enfermedad es a menudo restringida a la mitad de la 

mendíbula, cuando esta podría alcanzar una extensión considera 

ble, algunas veces mas allá de la articulación temporomandibu-

lar. Los síntomas pueden ser repetidos en episodios, algunas -

veces con dolor e inflamación en la parte afectada, trismus --

ocasional, y temperatura subfebril elevada. 

La terapia antibiótica por periódos de un mes parecie-

rbn tener solamente efectos pasajeros. La decorticación fu6 --

efectuada en seis pacientes teniendo 6:iito favorable, sólo en-

un caso con proceso patológico quedo vacilante. A los otros --

cinco pacientes al tener una recaída durante los siguientes --

seis meses se les socorrió con terapia farmacológica. Una rápi 

da y completa desaparición de los síntomas fuer6n conocidos --

después de una dosis inicial de 20 mg. de Prednisolon. Sucesi-

vamente las dosis fueron reducidas y el tratamiento fu é termi-

nado dentro de 10 días. 

Así pu6s, la osteomielitis esclerosante de la mandíbu-

la, es una enfermedad la cual requiere de una síntesis radio--

gráfica e histológi.ca la cual reportará grandes datos para un-

diagnóstico correcto. 
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La técnica de la biopsia es importante, la técnica ---

scindti.ográfica y la química histol6gica enzimática auxilian - 
en el diagnóstico. 

Antibióticos y corízona son el tratamiento adecuado. 

Osteomielitis De Garra. 

Es esencialmente un tipa esclerosante proliferativo --

de periostitis. Es más común en la mandíbula y suele producir-

se en el borde inferior, los pacientes son niños y adultos jó-

venes y el agrandamiento del borde inferior de la mandíbula es 

una respuesta a ciertas lesiones inflamatorias localizadas en-

el centro, tales como abscesos, quistes u osteomielitis. 

Los microorganismos encontrados son el Staphylocóccus-
pyogenes, staphylococus aureus y Stap hylococus albus, pero tam 
bión se han observado estreptococos y microorganismo mixtos. 

Características Clínicas. 

La osteomielitis de Garra forma una masa dura e insen-
sible de hueso sobre el maxilar afectado. La mayoría de los ca 

sos comunicados, estaban en el maxilar inferior. Los pacientes 

presentan ligera pirexia y leucocitosis mediana, pero la velo-

cidad de sedimentación suele quedar entre los límites normales. 

Características Radiográficas. 

Radiogrificamente hay un éspesamiento de la corteza 

ósea con obliteración parcial de los espacios medulares. Más •• 

tarde puede existir un lento remodelamiento, semejante al ob--

servado en el callo de una fractura. 

Características Patológicas. 

En la osteomielitis de Garra se observa a veces forma-

ción de hueso nuevo debajo del periostio y una medula fibrosa 

con infiltración por células plasmáticas y linfocitos. 
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Osteomielitis de la Mandíbula como un Factor compli 

cante en la enfermedad Osea de Paget. 

Esta enfermedad generalmente aparece entre los 60 y 40 

años de edad. Tiende 'a ser insidiosa, pero no sigue patrones - 

ni de sexo, ni de raza ni de distribución geográáfica. General-

mente es diagnósticada en un encuentro incidental, cuando se - 

indican series radiográficas de rutina, por otras razones. Clá 

sicamente los pacientes edóe-ntulos pueden presentarse en el con 

sultorio, para que se les hagan frecuentes ajustes a sus pla--

cas dentales para que se ajusten, a los cambios del hueso al--

veolar, que sufre deformaciones en tamaño y altura, mientras - 

que los pacientes que tienen dentición completa "relativamente" 

se quejan de que los espacios que hay entre sus dientes tien--

den a desarrollarse. En adición con la enfermedad de Paget y - 

deformación de los huesos faciales, los pacientes pueden pre-

sentar disturbios neurológicos. 

La etiología de la enfermedad , es afín desconocida. Es 

ta es un disturbio progresivo crónico del metabolismo óseo, ca 

racterizado por simultánea reabsorción y aposición, la cual no 

se encuentra relacionada con los requerimientos funcionales; - 

de lo cual resulta un hueso alto pero menos denso que es muy - 

vascularizado y frágil. 
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Osteomielitis Específicas. 

Se les llama asi porque está definida su etiología. 

Osteomielitis por Salmonella. 

La infección ósea como complicación tardía de la fiebre 

tifoidea es rara. La mayoría de los cálculos de su presencia - 

dan una proporción de 1 a 150 casos de 500 (Collins). Thoma y-
Coldman, declararán que los bácilos tifoideos producen algunas 

infecciones en la mandíbula. 

Las lesiones ósea pueden pasar inadvertidas hasta va--

nos años despuós del ataque y suelen producir osificación ---

reactiva y formación de absceso. 

La debiiidad general y enfermedad esplénica de los pa-

cientes con anemia drepanociti.ca, disminuyen la resistencia ge 

neral del cuerpo o interfieren con los mecanismos defensivos -

despuCs de una invasión por Salmonella. 
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Osteomielitis Sifilítica. 

Los huesos pueden estar afectados en la sífilis neona-

tal y en los estadios secundario y terciario de la sífilis --

a.dqüitida. Las alteraciones patológicas causadas por el Trepo 

dema pallidum en los tejidos óseos son similares a las de las 

sífilis en otros tejidos, pero están modificadas por las ca--

racteristicas anatómicas y fisol6gicas especiales del hueso.-

En el lugar de la lesión hay un infiltrado inflamatorio cróni 

co, algunas veces granulomatoso y necrosante acompañado por - 

una descalcificación temporal y destrdceión parcial del hueso 

sin embargo tiende a esclerosarse al disminuir la vasculari--

dad de la zona correspondiente. 

La osteoesclerosis con formación de hueso nuevo reacti 

vo predomina sobre la refacción osteoporbtica. 

La localización en los maxilares es rara, pero cuando= 

están afectados, la formación de goma en el paladar es más --

frecuente que la inflamación sifilítica en la mandíbula, las-

lesiones presentan variaciones que dependen de: 

1). La localización de la enfermedad. 

2). La edad del paciente (reción nacido o adulto). 

3). Si la enfermedad llega al estado de necrosis goma-

tosa. 

También, la infección puede presentarse en forma de os 

teomielitis o de una osteítis localizada debida a un goma. En 

la osteomielitis que ocurre en los pacientes con sífilis sue-

le haber también una infección pi6gena y algunas veces es di-

ficil decididr en un paciente debilitado por la sífilis si la 

osteomielitis en realidad es pi6gena. 

Sífilis Neonatal. 

El comienzo de la sífilis neonatal suele efectuarse --

apróximadamente al terminar el quinto mes de vida intrauteri-

na y al nacer, las alteraciones óseas están completamente des 

sarrolladas. 
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La destrucción de los huesos de la nariz y paladar du-

ro es frecuente en la sífilis congénita, el puente de la nariz 
se cae produciendo, la característica nariz en silla de mon-
tar y puede haber también puede haber nódulos periósticos, pe 
ro raras veces llega a osificarse, también puede haber una os 

teitis difusa del cráneo que produce un engrosamiento de los-
huesos craneales y endurecimiento, 

Sífilis adquirida. 

En la sífilis adquirida no se suelen observar alterado 
nes óseas antes del estadio terciario, la enfermedad, óseas - 
ocurre tan tarde después de la iniciación de la infección que 

la causa y efecto no son inmediatamente evidentes, las loca-
lizaciones más frecuentes son en la nariz, cráneo y tibia. - 

La sífilis adqurida no gematosa suele presentar periostitis--

y, con menos frecuencia ,osteomielitis donde los focos de te-
jidos de granulación de la cavidad medular están encajados en 

una masa de hueso nuevo endóst:ico de tipo reactivo. 

Siempre se debe sospechar la existencia de una sífilis 
cuando los alveolos no curan después de una extracción. 

En la sífilis adquirida se pueden observar los siguien 

tes cambios óseos: 1. goma perióstico central, 2. osteoperios 
títis gomosa difusa u osteomielitis osificante y, 3. osteomie 

litis sifilítica. 

Gomas periósticos y centrales. Estas producen tejido - 
de granulación a partir del periostio o de la médula esponjo-• 

sa, generalmente es una nasa indolora de tejido que aumenta 

de tamaño y tiene consistencia gomosa, la zona afectada no --
suele ertar inflamada ni ser sensible a la presión. Al inci- -
dir no se encuentra pus, pero puede haber algún liquido claro 
más tarde, en centro de la masa adquiere una consistencia ca-
seosa. Suele haber infección secundaria y se puede desarrollar 
una osteomielitis piógena que produce necrosis del hueso y --
formación de secuestro. Esta secuencia de acontecimientos en- 
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la porci6n de secuestro. Esta secuencia de acontecimientos en 

la porci6n anterior del paladar origina una perforación que - 

ocasiona dificultades en el habla y penetración de alimentos-

en la cavidad nasal.. 

Osteoperiost tís gomatosa difusa u osteomielitis sifi-

lítica osificante. Hay una osteoperiostítis difusa que produ 

ce una fuerte engrosamiento del hueso y puede simular un sar-

coma osteogónico, 

Osteomielitis Sifilítica.. Es dificil distinguir la os-

teomielitis sifilítica de los maxilares, de la osteomielitis-

pi6gena, basandose en los exámenes clínico y radiográfico, la 

característica principal de esta enfermedad es su caso progre 

sivo y falta de respuesta al tratamiento usual de la osteomie 

li.tis piógena. En ocasiones existe una secuestración masiva - 

que muchas veces da lugar a una fractura patológica. Si no se 

controla el proceso necrosante termina por causar una perfora 

ción de la corteza y la identidad del microorganismo causal-

puede enmascarar con la infección bacteriana superpuesta, el-

paciente algunas veces sufre de dolor intenso a causa de neu-

ritis. 

Osteomielitis Tuberculosa. 

Esta se desarrolla cuando los bacilos que'transporta--

la sangre se fijan al hueso esponjoso, especialmente en las - 

epífisis de los huesos largos, falanges y vértebras dorsales-

y lumbares,. Las lesiones tuberculosas en los maxilares son -

raras. 

El inicio de una osteomielitis de este tipo es insidio 

so y la enfermedad puede existir muchas semanas o meses antes 

de presentarse síntomas, puede haber alguna tumefacción en. --

la región afectada a causa de la formación subperiósti.ca de -

hueso nuevo, pero esta respuesta proliferativa es rara en la-

tuberculosis rio complicada y su estímulo es probablemente una 

infección piógena secundaria. 
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La destrucción ósea es un aspecto característico de la 

tuberculosis: radiograficamente aparece como una borrosidad - 

de los detalles de la estructura ósea y erosión del hueso cor 

tical, más tarde se forma un absceso subperióstico que erosio 

na al periostio y se abre camino hasta la superficie, final--

mente se forma senos que conducen al hueso y permiten la intro 
ducción de una infección secundaria. 

Patogénesis. 

Una vía frecuente de entrada para la infección tubercu 

losa es a través de un diente canoso por la pulpa abierta, 

esto ocurre en pacientes con tuberculosis pulmonar con esputo 

positivo. Las bacterias que penetran de esta formas producen-

infecciones parecidas a un granuloma apical. La extracción de 

un diente de un paciente tuberculoso puede seguirse de una des 

trucción ósea o necrosis, pero ésta se debe con más frecuen-- 

cia a la baja resistencia del paciente contra la infección. 

Las infecciones centrales u osteit;icas también pueden-

ser debidas a heridas por extracción o a la erupción de un ¥r 

diente. 

Características clínicas. 

La tuberculosis de los maxilares se ajusta al mismo - 

patrón general que en los huesos de otras regiones del cuer-

po, toma la forma de una lenta necrosis con secuestraci6n --
que se desmorona y formación de fístulas extrabucales e intra 

bucales. 

El cuadro clínico de la infección tuberculosa de los--

maxilares depende la modalidad de infección y puede ser: 

1.- Por extensión directa desde una lesión gingival --

tuberculosa. 

2r -Por infección dentro de un granuloma periapical --

que contiene tejido de granulación tuberculoso 



3.- Por émbolos hemat6genos. 

Las lesiones gingivales ocurren por infección del mar-
gen gingival o de una perforación gingival notable por la ---
agrupaci6n de un diente. Se forma en primer lugar una lesión-

al periodonto y hueso, las úlceras grisáceos luego hay denuda 
ción de la placa alveolar del diente vecino a la úlcera, que-

se afloja a causa de la necrosis ósea por debajo de la misma, 
puede haber dolor, pero no es intenso y la extracción del ---
diente alivia este síntoma. 

El aspecto radiográfico del granuloma periapical que - 
contiene tejido de granulación tuberculoso es idéntico al de 
cualquier otro tejido de granulación sobre el ápice de un ---

diente, puedeocasionar dolor y periodontitis. Después de ex-
traer el diente correspondiente aparece a veces exacerbación-

de la lesión y producción de tejido proliferativo de granula-
ción desde el alveolo. 

Los émbolos hematógenos de material tuberculoso desde-
un foco en cualquier otra región del cuerpo son la causa usual 
de la forma osteomielitica difusa de esta enfermedad que es -
mas extensa y grave que las formas osteiticas periférica o --
central. Puede ocurrir en ambos maxilares, pero es más frecuen 
te en la mandíbula, el maxilar superior se afecta con mayor 
frecuencia durante la juventud y en la región orbitaria se --
puede formar un absceso frío. La tumefacción suele limitarse-
a una mitad de la mandíbu1.a, pero algunas veces se extiende - 
por todo el mismo, al cabo de algún tiempo hay supuración y -
puede haber fístulas intrabucales y extrabucales. 

Ocurre una extensa necrosis del hueso y puede producir 

se una fractura patológica. Se pueden aislar bácilos tubercu-
losos de las lesiones, la enfermedad local tiene un curso cr6 

nico, sin embargo, como el paciente generalmente tiene focos-
tuberculosos en otras partes del cuerpo el pronóstico es des-

favorable. 
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Características Radiográficas. 

Radiográficamente, las lesiones estan localizadas y se 

parecen a una osteítis rarificante o son difusas y no pueden 

ser diferenciadas de las variedades más conunes de osteomieli 

t].s. La formación subperi6stica de hueso nuevo no es habitual 

en la tuberculosis de los maxilares, excepto cuando hay una - 

infecci6n secundaria superpuesta. 

Características Patológicas 

Esta enfermedad suele destruir el hueso de forma progre 

siva. El proceso se extiende por el tejido esponjoso, produ--

ciendo la necrosis y fragmentación de las trabéculas óseas. - 

al cabo de cierto tiempo la zona atacada puede clasificarse.-

Se observa como las espículas de trabéculas necrbticas del hue 

so están rodeadas por tejido de granulación tuberculosa. 

Osteomielitis Nicótica. 

Act inomic os ¡s. 

Actinomyces es el término genérico aplicado a un grupo 

de microroganismos no acidoresistentes que son microaeroffli-

cos, se reconocen tres especies dentro de este género: 1. Ac-

tinomyces Israelí, que es principalmente saprofitico y algunas 

veces patógeno, •2. Actinomyces bovis, que tiene un papel seme 

jante en el ganado vacuno, y 3. Actinomyces baudetii, que cau 

sa actinomicosis en gatos y perros pero no es patógeno para - 

el hombre y ganado vacuno. 

En el hombre, las lesiones actinomicóticas estan gene-

ralmente situadas en la cabeza y el cuello, en el tubo diges-

tivo en la región del ciego, ó en los pulmones. Las dos terce 

ras partes ocurren en la región cervicofacial, es más frecuen 

te en varones que en hembras, principalmente en los agriculto 

res e individuos que estan en contacto con ganado vacuno, 

Patogénesis. 

El agente causal, presente en la boca como comensal,-

penetra el hueso a través de una herida fresca, ejemplo: el•- 
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alveolo de una extracción o una lesión traumática y se con---

vierte en patógeno. También puede llegar a la maxila a través 

de un diente canoso o de una bolsa periodontal en el margen-

gingival de un diente en erupción. 

Después de la introducción del microroganismo hay un - 

período de incubación prolongado y a continuación comienza la 

tumefacción. La mandíbula puede presentarlas siguientes for-

mas de actinomicosis: 

1.- Una periostitis consecutiva a la invasión de los - 

tejidos blandos supreyacentes que induce la formación de hue-

so nuevo sobre la superficie del maxilar. 

2.y Una osteomielitis actinomicótica, en la cual la --

mandíbula está muy engrosada y presenta conductos en forma de 

panal que contiene el hongo, que está encajado en el tejido - 

de granulación. La infección invade los tejidos suprayacentes 

y hay secuestración con formación de múltiples senos. 

3.- Osteomielitis rarificante central que es muy rara, 

pero puede surgir cuando la infección penetra dentro del teji 

do esponjoso por ejemplo: a lo largo de la raíz de un diente 

produciendo una zona de rarefacción. 

Características Clínicas. 

La actinomicosis puede ocurrir en los maxilares como - 

una lesión central en el hueso - en los tejidos blandos que - 

rodean a la mandíbula. 131 tipo central puede producir destruc 

ción del hueso antes de que aparezcanlos síntomas y muchas ve 

ces no están afectados los tejidos blandos. 

Características Radiográficas. 

La lesión puede aparecer como una radiotrasparencia --

de tamaño variable desde un granuloma periapical hasta una ex 

tensa invasión del hueso. El proceso osteolítico puede estar-

acompañado por intenso engrosamiento y esclerosis del maxilar 

en algunos casos, mientras que la reacción osteobléstica es' - 
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mínima o nula en otros. Si los dientes estin próximos al lu--

gar de la destrucción ósea, su lámina dura puede presentar --

alteraciones en la zona apical o quizás exista una ligera re-

sorción de las raíces. 

La radiografía no ayuda a reconocer la variedad perifé 

rica de la actinomices, ya que esta no invade al hueso. 

Características Patológicas. 

El diagnóstico de actinomices depende casi enteramente 

del exámen microoscópico del pus o, mejor afín, de un grano de 

azufre aplastado entre dos portaobjetos, y luego teñido por - 

el método de Gram . También conviene inocular granos de azu-

fre sobre agar sangre e incubar anaeróbicamente. 

Osteomielitis Química. 

En ocasiones existe necrosis de los maxilares a causa-

del contacto con substancias químicas ...cá.ust:icas y otros vene 

nos protoplasmáticos. Puede ocurrir en trabajadores industria 

les expuestos a substancias nocivas, Las sustancias químicas-

también pueden haber sido terapéuticamente o por inadverten--

cia; en este último casi siempre a causa de un accidente clí-

nico. 

Necrosis consecutiva a una exposición Ocupacional.; 

Necorsis fosfórica. Entre los agentes químicos que --

causan necrosis de los maxilares, el fósforo es el mas noto-

rio y el más extensamente documentado. 

No hay acuerdo en cuanto a su etiología exacta, pero -

los gases que emanan son el anhídrido fosfórico. Se considera 

que estos gases y la infección bacteriana añadida son los --

agentes responsables. 

Esta lesión puede ser consecutiva a una extracción den 

taria o absceso alveolar, incluso muchos meses después de la-

exposición a los vapores. 
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El maxilar es especialmente susceptible a la necrosis-

debido al hecho de que está sujeto a la infección piógena pro 

cedente de los dientes o de un alveolo dental vació y de que-

el hueso puede infectarse a través de una abrasión de la muco 

sa o de una ulceración de la encía. 

Los pacientes con necrosis fosfórica tienen mal aspec-

to y están en mal estado de salud, pero la temperatura está - 

solo ligeramente elevada. Teniendo en cuenta la tendencia a - 

la formación subperióstica de hueso nuevo que acaba reemplazan 

do al hueso perdido, la necrosis fosfórica debe recibir un --

tratamiento conservador. No están indicadas medidas drásticas 

como la mandibulectomía. 

Necrosis consecutiva a la terapéutica. 

La terapéutica prolongada con agentes como el mercurio 

arsénico y bismuto puede ser seguida por una necrosis ósea. 

Las alteraciones óseas son secundarias a una estomati-

tis mercurial, teniendo la propagación desde la mucosa gingi-

val necrótica a lo largo de la membrana.periodontal de los --

dientes salidos. 

Acrodinia. 

La acrodinia, también denominada eritema epidémico, --

trofodermatoneurosis y neurosis vegetativa, es una enfermedad 

de la infancia. 

Las manifestaciones clínicas son síntomas generales --

como apatía o irritabilidad, insomnio, fotofobia y anorexia.-

Las manos, pies, mejillas y puntas de las orejas tienen un co 

lor pardo, También puede haber gingivitis, necrosis y exfolia 

ción de los dientes. 

Los análisis de laboratorio no muestran cambios en la-

sangre o líquido cefalorraquídeo, suele haber albuminuria y - 

un nivel anormal de mercurio. Su etiología parece ser una sen 

sibilidad al mercurio o intoxicación por el mismo. 
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Osteorradionecrosis, 

La radiación externa o interna puede producir una in--

tensa lesión en el tejido óseo y los cambios patológicos pare 
cen ser idónticos para ambas radiaciones, estos cambios pue--

den agruparse bajo dos epígrafes: displasia por radiación o - 
neoplasia por radiación. 

Displasia por radiación. La necrosis por radiación es-

escencialmente una necrosis del hueso acompañada por la reac-

ción inflamatoria aguda que sigue inevitablemente a una dosis 

suficientemente elevada de rayos. La necrosis es en gran par-

te un infarto isquómico debido a la lesión por radiación y --

trombosis de los vasos sanguíneos. Las alteraciones que ocu--
rren en el hueso dependen de: 

1.- La edad del hueso. 
2.- La dosis de radiación. 

3.- La presencia o ausencia de una infección. 

Alrededor de dientes irradiados excesivamente hay re-

tracción de la mucosa, la irrigación sanguínea es disminuida 

y se desarrolla una gingivitis que se extiende por el hueso-

desvitalizado subyacente. 

La radiación interna consiste en la emanación de ra-

yos alfa, beta o gamma desde la fuente radiactiva en-los teii 

dos del cuerpo. El hueso es bastante susceptible a este tipo 

de exposición, ya que muchos elementos radiactivos quedan fi. 

jados en sus cristales. Todos los estadios de displasia pue-

den provocar dolor óseo, cuya causa no sea diagnósticada co-

rrectamente. 

Neoplasia por radiación. La neoplasia por radiación - 
puede curar pero también puede ser asentamiento de tumores.-

Estos tumores están caracterizados por el largo periódo de - 

latencia entre la ingestión de la sustancia radiactiva y el 

desarrollo de las lesiones óseas. 
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En el hombre, estas neoplasias han oc ,.rrido solamentee -
como resultado de la ingestión de radio y mesotorio. 

Características Clínicas. 

Es posible que, exista hueso displasico en los maxila-

res durante años, debido al efecto directo de la radiación - 

sobre las Qlceras óseas y al efecto secundario de la endarte 

ritis obliterante, sin producir síntomas. Sin embargo, muchas 

veces existe dolor intenso en los maxilares. 

La osteomielitis solamente ocurre cuando ha habido in 

troducción de infección dentro del hueso displasico desvita-

lizado, esto es a veces el resultado.de  una infección exter-

na. Cuando la infección entra dentro del hueso displasico, - 

tiene lugar una osteomielitis aguda en el hueso desvitaliza-

do con la formación habitual de secuestro, fracturas patoló-

gicas y fístulas externas e internas, y no se forma involu-

cro, ya que las células del periostio han sido matadas. 

Existen muchos pacientes con hueso displásico causado 

por radiación, que deben ser tratados por el cirujano dentis 

ta con gran cuidado, incluso, el trauma de una nueva dentadu 

ra puede producir en la mucosa que está encima del hueso al-

terado una abrasión suficiente para dar lugar a una osteorra 

dionecrosis masiva. 

La exóresis del hueso enfermo es el último tratamien-

to posible, pero la reparación subsiguiente de los tejidos - 

blandos o duros pueden ser extremadamente difícil a causa de 

la desvitalización de los tejidos circundantes. 

Características radiogró.ficas. 

La imagen radiográfica de la necrosis por radiación - 

de los maxilares es semejante a la de la osteomielitis bacte 

riana. Hay zonas radiotransparentes irregulares dispersas a -
separadas por hueso normal, las radiotransparencias pueden -

confluir y entonces el hueso se encuentra. El efecto de la - 
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radiación aumenta en ocasiones la densidad del hueso. 

Características Patológicas. 

[Hlistológic.imente, hay aumento de la formación de teji-

do f:i.br•oso y un intenso transtorno de la imagen ósea norma?. - 

con fibrosis de los vasos. Una de las grandes dificultades pa-

ra evaluar la lesión del hueso por radiación es la de distin-

guir entre los efectos primarios de las células óseas ylos --

efectos secundarios debido a la lesión por radiación de los -

vasos sanguíneos. 

Ioa lesión característica ocurre a los seis y hasta los 

doce meses después de la radiación y puede consistir en las - 

siguientes anomaiias: 

1vr•Picnosis, fragmentación y agrandamiento irregular-

de los núcleos celulares. 

2.- Muerte y desaparición de células de sus localiza--

clones normales. 

3.- Oclusión de vasos que puede ser demostrada median-

te experimentos de inyección o de atascamiento efectivo en mi 

croradiografías. 

4.- Resorción intensa y anormal o falta de resorción. 

5.- Disposición anormal del hueso trabecular y haver--

siano. 

6.- Proliferación de células pelomórficas en lugares -

anormales. 

7.- Alteración neoplásica. 
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Diagnóstico. 

Para establecer una terapéutica adecuada, antes, que --

nada se debe de establecer el diagnóstico preciso, y para ---

ello debemos de elaborar una historia clínica completa en la-
cual se indiquen los antecedentes personales patológicos y no 
patológicos del paciente. Ya que con frecuencia. encontramos -. 
entidades patológicas de origen general que de una u otra for 

ma pueden ser factores prédisponenetes para que, se desencade-

ne la osteomielitis, por ejemplo: la diabetes miellitus, la -

tuberculosis, la sífilis, la desnuctrición, etc. Cuando se 

sospeche de alguna de las enfermedades anteriormente se deben 

de mandar a hacer exámenes de laboratorio y remitir al pacien 

te, con el médico general para que controle la enfermedad.; - 

esto si el paciente desconoce su estado, pero si el paciente-

sabe que padece alguna enfermedad., el médico que lo-estás ---

atendiendo, nos debe de mandar un escrito en donde se nos no-
tifique que el paciente se está atendiendo. 

En la historia clínica se deben de anotar todas las .--

características clínicas, signos y síntomas del proceso, se -

deben de anexar los estudios radiográficos y de laboratorio. 

En los estudios iniciales es posible apreciar aumento-

en la circulación local y edema de partes blandas, y es hasta 
7 a 14 días después.de  iniciado el.cuadro clínico cuando apa-

recen las imagenos características de osteólisis, levantamien 

to del periostio, secustros e involucro. 

La biometría hemática es de poca utilidad ya que solo 

un 60% de los casos presentan leucocitosis con neutrofilia. 

La exploración quirúrgica por punción a cielo abierto-

esta indicada cuando existe la probabilidad diagnóstica, por-

la necesidad de que el tratamiento se haga tempranamente. El-

diagnóstico certero se realiza al encontrar pus en la cavidad 

artd.cular. 

Los cultivos de la secresión purulenta son positivos- 
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en un 80% en las osteomielitis debido a la mejor fusibilidad -

de los antibióticos, lo que inhibe el crecimiento bacteriano. 

Es conveniente tomar hemocultivos para incrementar el-

porcentaje de aislamiento. 

Otro método de diagnóstico temprano es la técnica Scin 

tiográ.fica, que consiste en una cámara gamma que nos da la --

imagen ósea precisa para detectar los cambios que se puedan -

presentar y dar un diagnóstico temprano de la osteomielitis. 

Es una técnica que se está utilizando recientemente, y 

aunque no se tiene mucha información del procedimiento exacto 

porque todavía existen muchas pruebas y prol,lemas, esta 'tóc-

nica se puede utili lar en los procedimientos de diagnóstico - 

de rutina. 

Diagnóstico diferencial. 

Podemos encontrar algunos procesos que por sus carac--

terIsticas clínicas, se pueden parecer o presentar los mismos 

rasgos y sintomatología que ].a osteomielitis. 

Por ejemplo la osteomielitis y la artritis piógena son 

dos entidades nosológicas diferentes, que sin embargo presen-

tan muchos aspectos similares, y en los niños menores de 18 - 

meses de edad, habitualmente concurren, y es lo que se denomi 

na osteoartritis. 

Tienen características etiológicas,epidemiolog:icas, pa 

togénicas y clínicas parecidas pero existen diferencias en --

sus complicaciones, tratamiento y secuelas. 

Si se obtienen un diagnóstico acertado y temprano, el-

tratamiento será el adecuado. 
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Tratamiento. 

Cuando mas pronto se haga el diagnóstico e instituya-

el tratamiento definitivo, tanto mayor la oportunidad de im-

pedir el progreso de la infección. Afín antes de que haya la-

oportunidad de obtener pus para cultivo es aconsejable admi-

nistrar un antibiótico en altas dosis. Desde luego que esto-

puede hacer dificil obtener un cultivo cuando empieza la su-

puración, pero el tiempo es un factor importante y cuando --

mas pronto pueda instituirse la terapéutica antibiótica ma---

yor la oportunidad de curación. Cuando sea.  posible obtener - 

un cultivo, entonces se prescribe el antibiótico que se con-
sidere mas eficaz. 

Se deben observar cuidadosamente el edema y la indura 

ción a fin de advertir el primer indicio de la fluctuación - 

hacer lo mas pronto una incisión grande hasta el hueso pa-

ra evacuar el pus, evitando así que este eleve el periostio. 

Si la induración se extiende mas allá del limite de la inci-
si6n después del drenaje primario entonces la incisión debe-

extenderse inmediatamente. 

L'1 poder destructivo de la osteomielitis se debe a la 

presión y lisis del material supurativo en un espacio cerrado 

La causa generalmente es el. estafilococo Si las bacterias se 

eliminan o si su desarrollo es inhibido por el antibiótico,-

la resolución ocurre sin necesidad de otra intervención que-

la extracción del diente culpable. (si la infección es odon-

tógena). Si las bacterias son resistentes a todos los anti--

bi6ticos o si ha formado una colección masiva de pus antes - 

de que pudiera intituirse la terapéutica antibiótica, enton-

ces hay porciones de hueso desvitalizadas debido a que el --

aporte sanguíneo ha sido suprimido por la trombosis de los -

vasos sanguíneo ha sido suprimido por la trombosis de los va  

sos. El fragmento de hueso muerto se convierte en un lugar - 

conveniente para la precipitación de calcio ionizado que ha- 
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sido movilizado por el proceso osteolftico adyacente, y, por-

lo tanto, estos secuestros aparecen como sombras radiopacas - 

en la radiografía. La naturaleza tiende a eliminar estos se-

cuestros aunque algunas veces un pequeño secuestro se disuel-

ve durante la terapéutica antibiótica de larga duración. 

Por lo tanto, el tratamiento debe ser.: 

1).- La terapéutica antibiótica eficaz. 
2).- Drenaje del pus cuando se forma a pesar de la te-

rapéutica antibiótica 

3).- Esperar un periódo de terapéutica de sostenimien-

to durante el cual la zona drenada se mantiene --

abierto por apósitos, continuándose la terapéuti-

ca. 

4).- Extracción del secuestro. 

Los secuestros no deben de extraerse de inmediato. De-

ben verse claramente en la radiografía. Si la. infección ha si 

do controlada el secuestro se separa cuidadosamente del teji-

do blando o del involucro, No se hace raspado. A veces los --

márgenes del hueso se cortan hasta llegar a hueso cortical --

que descanse sobre el hueso medular intacto, a esto se llama-

limpieza de la herida. 

I:1 trataiento puede ser interrumpido en cualquiera de-

las cuatro etapas si ocurriera la cicatrización normal. El --

antibiótico debe de continuarse.durante cuatro a seis semanas-

después que ha cesado el drenaje. 

Si hay signos clínicos y radiográficos de una invasión 

violenta de la médula ósea y si la capa cortical no ha sido--

perforada por la infección se pueden hacer agujeros a través-

del borde inferior de la mandíbula, para permitir el drenaje-

del hueso esponjoso este procedimiento ha sido discutido y de 

pende del juicio y discreción del cirujano que tiene que valo 

rar el caso de acuerdo con su evolución. 
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Se ha usado con resultados satisfac?-.orios la decortica 

ci6n. La decorticación intrabucal con ci(. .e inmediato del te 

jido blando, seguido por vendajes compresivos, coloca el teji 

do vascular en contacto con el hueso meduL r decorticado, que 

ha sido privado de su aporte sanguíneo pus_ 	esperarse que la 

terapéutica antibiótica sea de mayor valor. La extracción de-

los dientes excesivamente móviles en el segmento de la mandí-

bula en que es visible la supuración alrededor •de la encía, - 

es otro punto sujeto a controversia y que requiere el mayor -

discernim.iento. Algunos de los casos supurados y violentos --

mas espectáculares aparentemente pueden llegar a hacer crisis 

cuando los síntomas disminuyen y empieza la regeneración sin-

extracción de los dientes móviles. Desde luego que el diente-

culpable debe ser extraído. 

Las incisiónes 	de drenaje en la osteomielitis tienden 

a formar grandes cantidades de tejido de granulación, que ex-

pulsa de la herida los drenajes artificiales. La gasa que se-

empaca en la cavidad puede ser el apósito. La sutura de los - 

materiales para drenaje puede ser necesa.ri.a para mantener su-

posición y conservar limpia la herida. Este procedimiento se-

aplica a los apósitos intrabucales y extrabucales. 
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Casos Clínicos. 

Caso Núm. 1 

Un hombre de 2S años de edad, que 18 meses previos a su 

racl.mis:ión, se le practicó extracción de los molares inferiores 

derechos. Un aumento de volumen se desarrolló a nivel del án-

gulo mandibular derecho el cual 6 meses después de las extrac 

clones comenzó a drenar. intermnitentemente. El absceso fué dre 

nado e :incidido por un cirujano general, y antibioterapia bu-

cal fué comenzada. Sin embargo el no regresó para el trata---

miento sin importarse el drenaje persistente. 

La examinaci.Ón reveló un área de un centímetro de teji 

do granulomatoso, tres centímetros inferior al ángulo mandibu 

lar derecho del cual una pequeña cantidad de pus podía ser ex 

primida. No habla ninguna condición palpable. La mandíbula se 

desviaba a la derecha a la apertura. 

Una radiografla panorrimica descubrió osteomielitis de-

la región subcondí.lea derecha con varios secuestros, pruebas-

de pus no revelarún granúlos sulfurosos, cultivos revelarón -

solaniente un ligero crecimiento de estafilococos coagulase --

negativo. La tomografía reveló un cóndilo ausente con hueso -

osteomielitico en la rama. 

El paciente fué admitido al hospital donde los resulta 

dos de exámenes de tolerencia de glucosa, inmunoglobulinas =-

cuantitativas y exámenes de laboratorio de rutina fuerón nor-

males. Un sinograma tomado a través de la apertura del cuello 

reveló un tracto fistuloso que se extendía pasando el ángulo-

hasta el cóndilo. 

Bajo anestesia general, una parotidectomía superficial 

derecha y exploración le articulación fueron efectuadas, el--

reacto fistuloso fué encontrado a través de tejido parotídeo-

la rama mandibul.ar. El tracto por sí solo estaba adherido - 
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al nervio mandibular marginal y tuvo que ser liberado de este. 

Los secuestros osteomielíti.cos fueron removidos. Una ligera - 

debilidad del nervio marginal derecho se notó pos-operativa--

mente que se resolvió subsecuentemente. El drenaje fué removi 

do en el sexto día posoperatorio. El cultivo fué positivo pa-

ra Peptostreptococus, se inicio terapia con penicilina bucal-

y la supuración cesó. 

La terapia con penicilina se continuó por un mes. En -• 

controles el paciente no desarrolló evidencia de inflamaci6n-

o recurrencia de supuración, pudo comer bién y no se quejó - 

de la mandíbula. El fué visto seis meses posoperatoriamente - 

y se encontraba bastante bién. 
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Caso cl`ín:ico Num. 2. 

Un hombre ele 48 años (le edad con buena salud, cuando - 
se le efectuó la extracción clel segundo molar superior izquier 
do, un mes antes :i su admisión, poco tiempo después de la ex- 
tracción comenzó un dolor facial, en la parte izquierda, dure- 

za y t:r:i.smus. F'uó tratado con eritromicina bucal, por ser --
i.lrgi.ca . un ré i.men de keflex y I'ué referido al departamento-
de C. mandibulares, que sugerían problemas en la A.T.M. iz--- 
(1u`Gercla. 

El eximen rts¥ico reveló un hombre bién desarrollado y-
hión alimentado con un ',:rismus severo y un edema facial poste 
rior i.zquier.do, sin eritema, su temperatura era de 39.4°C. 

Una tomogr;Iffí.a de los huesos mandibulares y mastoides- 
no mostrarón evidencia de erosión ósea. 

Los estudios de laboratoi.o reportarón los siguientes -
v:Il.ores: 

a). - Gl.obulos blancos............ .17,800 

b). - hemoglobina ..................10.4 grn/100 ml. 
c).- I lierro ...................... 41 mg/100 ml. 

d).- Cap. de absorción de hierro. 215 ing/1 00 ml. 

e).- Duenta de leucocitos........ 0.6% 

Todos los valores fuerón consistentes con anemia y con 

in}'ección crónica. 

Una incisión i.ntraoral y drenaje del absceso del espa-

cio masticatorio produjo 15 cm3 de pus mal oliente, este beri 

da tué cerrada. 

Al otro día en la sala de operaciones se realizó una - 
ri,isión granele y un tubo de irrigación se insertó en el abs-

:'. o y se*suturó a la mucosa, irrigaciones salinas a través - 

.i'.r 1 tubo se efectuarón cada 4 Irrs. y el paciente cornenzo con- 
. fuerzos para abrir su boca, utilizando una pinza para col--

.1r ropa. 



79 

El cultivo mostró peptoestreptococus, y terapia con --

clindami.cina intravenosa fué instaurada. Toleré dieta líquida 

y se le dié hierro bucal, después de una semana el tubo de ca 

na'lización fue retirado y ya n.o hubo supuración, el paciente-

pudo abrir su boca un 60% de lo normal. Una. Scinriografi.a del 

hueso enseñó una anormalidad focal de la A.T.M. izquierda con 

sistente con osteomielitis y artritis séptica. La sedimenta--

cidn fué de 57. 

Fué mantenido con antibioticoterapi.a hasta el onceavo-

día que fué dado de alta, con un régimen de clindamicina bu--

cal por un mes, cuando fué visto ese tiempo, las radiografías 

temporo mandibulares eran normales y no tenía dolor. 

Seis meses después podía abrir su boca completamente-

pero su mandíbula se desviaba hacia. la  izquierda. Una tomogra 

fía enseñó una degeneración ligera en la parte superior del -

cóndilo. Un año después el abría su boca completamente sin --

desviación y la tomografía no reveló cambio. 



Caso Clínico Número 3. 

Hospital "Doctor.• Rubón Leñero" 

Nombre: Fonseca Serafin Pascual. 

Edad: 	54 años. 

Sexo: 	Masculino 

Reg.: 	17598 

Diagnóstico de ingreso: Fractura no reciente de cuerpo mandi-

bular izquierdo, con proceso osteomie 

lírico. 

Fecha de ingreso: 	10 de julio de 1981. 

Servicio: 	Cirugía Maxilofacial. 

Paciente de sexo masculino de 54 años de edad, que in-

greso al servicio de Cirugía Maxilofacial del Hospital Rubón-

Lefiero, el día 10 de julio de 1981; con el diagnóstico de E"rac 

tura no reciente de cuerpo mandibular izquierdo con proceso- -

ost eomiel ít: ico . 

Dentro de la historia clínica, los datos mis sobresa--

lientes que réfiere son: que su padecimiento se in:i.c la al ha-

ber sufrido caída en estado de ebriedad, ocasionándole fractu 

ra parasinfisiana izquierda, sin haber recibido tratamiento -

alguno. Posteriormente se presentó a este servicio por consul 

ta externa para su tratamiento. 

Sus antecedentes personales son: madre diabética y de-

función de dos hermanos a causa de cirrosis alcohólica nutri-

cional. 

En sus antecedentes personales patológicos se encontro: 

cirrosis, polineuritis. A su ingreso en el hospital se obser-

vaba edema de la mejilla izquierda y dificultad a la apertura 

y cierre de la boca. Se observaba también una fístula a un --

centímetro aproximadamente del borde inferior de la mandíbula 

con secresión purulenta. 
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Se realizarón estudios previos a la operación, tales - 

como: 

a).- Estudio radiogr Pico: Antero-posterior, lateral -

oblicua .y lateral. 

b) . - Qullnica sanguínea. 

c).- Valoración cardiológica, 

Ya con los resultados obtenidos el plan de tratamiento 

a seguir fué: Secuestrectomta, canalización., reducción, fija-

ción e inmovilización de la fractura, con los arcos férula de 

Erich. 

Fué intervenido quirúrgicamente ea. día 21 de julio de-

1981. 

Técnica. 

Bajo anestesia general por intubación nasotraqueal, - 

previa aspesia y antisepsia de la zona a intervenir, la opera 

ción se realizó en dos tiempos:  

Primer tiempo CIntrabucal), 

Se colocarón arcos férula de Erich, tanto en mandíbu-

la como en maxila, ligados estos por medio de alambres de ace 

ro inoxidable del número 26 a los órganos dentarios, extrayen 

dose un secuestro óseo junto con un órgano dentarios. Se sutu 

ró la mucosa gingival con catgut crómico atraumá,tico 3 ceros. 

Para iniciar el segundo tiempo quirúrgico se realizó - 

cambio de campos y de guantes. 

Segundo Tiempo. 

Se práctico :incisión submandibular al lado izquierdo - 

del mentón en forma de huso, resecando el tejido de la fistu-

la legrandose tejido hasta llegar al trazo de fractura, extra 

yendo los secuestros óseos, posteriormente se realizó el cure 

taje y lavado de la zona intervenida. Se procedió a suturar- 
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por planos con catgut tres ceros, y por último se suturó piel 
cori dermalón cinco ceros, al mismo tiempo que se colocó un tu 

bo de Penrose en el trayecto fistuloso, fijandolo con un pun-
to de dermalón. 

Se solicitó estudio radiogr¥í€ico de control (AP, Late-

ral oblicua, y lateral)., después de la operación, y se obser 

vó una gran pérdida ósea donde se había eliminado los secues-

tros óseos, se pensaba realizarle un injerto óseo en la re---

gión intervenida si con el tiempo no evolucionaba satisfacto-

riamente pero no•fué necesario a. pesar de que tuvo una evolu-

ción postoperatoria un poco incierta, lenta y no muy satisfac 

toria, ya que el paciente PPo llevaba a cabo las indicaciones 

respectivas. La terapia que se instituyó constaba dela reali-

zación de curación diaria, antisepsia y estricto aseo bucal - 

administración de antibióticos, analgésicos y antiinflamato--
rios, dieta liquida hiperprotelca e hipercalórica. Se continúo 

con el tratamiento instituido durante una semana, dentro de - 

la cual se le retirarón los puntos de sutura, se cambió el tu 

bo de penrose por gasa furocinada y se continuó con el mismo-

procedimiento durante 4 semanas. El día 28 de agosto de 1981, 

se le retirarón los arcos férula de Erich, y la fístula se en 
contraba completamente cerrada, su estado general era. satis--

factorio, por lo que se consideró que no ameritaba mayor hos-

pitalización y fué dado de alta. 

Continuando su control por consulta externa cuatro se-

inanas, al término de las cuales no existierón complicaciones, 

él paciente fué dado de alta definitiva. 
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CONCLUSIONES. 

1 . - En algunos casos la osteomielitis es asintomática-

en los primeros estadiós, por lo que muchas veces la podemos-

encontrar al hacer nuestro exdmen radiográfico de rutina, por 

lo tanto, el cirujano dentista juega un papel importante en - 

la detección temprana no sólo de la osteomielitis, sino de al 

nos otros procesos patológicos, que si. no se tratan a tiempo-

en la forma adecuada se agudizan seriamente. 

2.- La mejor tarea de todo odontológo, es considerar - 

al paciente integramente tomando en cuenta su estado general-

(le salud; ya que algunas entidades patológicas pueden ser fac 

tores predisponentes para que se desarrolle la osteomielitis.  

3.- La falta de conocimientos de sálud bucal, y de la-

importancia que esta juega para el bienestar general, muchas-

personas no le dan importancia, por ejemplo a la caries o a - 

la enfermedad periodontal, que son los procesos patológicos - 

que se encuentran mas comunmente, y los dejan que sigan avan-

zando, hasta que llega el momento, en que éstas patologías - 

originan unas de mayor complejidad. Por lo que es importante-

que se establezcan programas de salud a nivel general. 

4.- La osteomielitis es un proceso patológico que en--

la actuaiidad,si se le da el tratamiento adecuado se puede --

controlar o evitar completamente con antivioterapia. 

5.- Es importante, conocer las manifestaciones clínicas 

radiográficas e histológicas de los diferentes procesos pato-

lógicos, para no dar un diagnóstico erróneo, y por lo tanto - 

el fracaso del tratamiento. 

6.- Los traumatismos faciales, y fracturas mandibulares 

que no son tratados adecuadamente, son los principales factores 

predisponentes para que se establezca una Osteomielitis. 
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P120POSITOS SUPk:RA11ORES. 

1 . - 1-.n primer lugar el odontologo debe de establecer -

un programa de promoc:i.ón de la salud para que a los pacientes 
se les :i.ndique que tienen que asistir al consultorio cada 
seis meses, ya que como mencionabamos hay muchas patologías 
que son r.t s:i.ntoiii,ítica s en sus primeros estadios y si acuden a -
que se les realice un eximen cada seis meses tal vez se pueda 
detectar a tiempo y as[ evitar serias complicaciones. 

2.- Otra medida eficiente seria que a nivel de prima--
rir.i se les impartiera programas de salud bucal, porque el pro 
b:l.ema recide desde la infancia, porque es aquí desde donde se 
debe empezar a formar cierta conducta en la cual se les ense-
ñe que el aseo personal y el cuidado a su boca y a su organis 
ano son fundamentales para. un mejor estado de salud general. 

Esta enseñanza no solo debe ser a los niños sino tam-•-
bi6n a los profesores que serian los indicados en enseña.r a - 
sus alumnos, una vez que a ellos se les explique y enseñe --

cual es el. programa. 
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Anexo Complementario De la Tesis. 

En la revisión bibliográfica que realizamos, encontra-

mos que la literatura sigue expresando lo mismo que hace unos 

cuanto años, inclusive en los últimos artículos publicados re 

cientemente la información es casi la misma. 

La etiología de la osteomielitis no está bién definida 

y para algunos es desconocida, Dentro de nuestra investiga---

ción, nos dimos cuenta que la osteomielitis crónica general--

mente esta asociada o desencadenada por otros procesos patol$ 

gicos. 

Por ejemplo de 20 casos de Lipoma inmunoblástico, se - 

encontró un caso asociado''.con la osteomielitis, ésta se había 

originado por un accidente automovilístico en 1967, y se tra-

tó con antibióticos (tetraciclina y cl.indamicina). Su ingreso 

al hospital fué en 1974, se hzcierón estudios hístológicos --

del lipoma y se :trató con radioterapia. El paciente murió en-

1975 un año después de haberse iniciado al desarrollo del li-

poma. 

Otro ejemplo podría ser la osteomielitis secundaria en 

el cóndilo mandibular después de una extracción dental. 

Pero nosotros al buscar información en los hospitales-

de la Cd. de México, el hospital general de San Luis Potosf,-

Hospitad General de Netzahua.lcbyotl., y el hospital general de 

Toluca (en sus departamentos de cirugía dentomaxilar y Maxi-

lofacial encontramos como resultado que: los traumatismo facia 

les, y fracturas mandibulares que no son tratadas adecuadamen 

te, son los principales factores predisponen.tes para que se - 

establezca la osteomielitis. 

Actualmente el porcentaje promedio en relación con los 

demás pacientes que acuden a solicitar consulta, se presenta-

la osteomielitis de un 3 a 5% apróximadamente, en diferentes-

edades, ya que la podemos encontrar desde los niños recién -- 
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nacidos hasta en los pacientes ancianos, no hay predilecci6n-

ni de sexo ni de raza. Pero actualmente afecta con mayor fre-

cuencia a los pacientes adultos. 

Para el diagn6stico en la actualidad se está utilizan-

do la Scintigrafla a nivel hospitalario, pero desafortunada--

mente la técnica para realizarla, no se lleva a cabo en la for 

ma adecuada, porque existen algunas fallas. De cualquier mane 

ra es un método que ayuda a la detección temprana de la osteo 

mielitis. 

En lo que se refiere al tratamiento, no existen varia-

bles el trato sigue siendo el mismo: 

a. Antibióticos, b. Antiinflamatorios, c. Analgésicos, 

d. Antipiréticos y, e. Antisépticos. 

Todo esto asociado en algunos casos con la intervención 

quirúrgica. 

Dentro de la antibioterapia, en la actualidad se está-

llevando a cabo estudios con nuevos medicamentos como son: 

a). Dicloxacilina, b). Cephalexin, c). Meticilina; de-

los cuales se obtienen resultados favorables. 

Así también otro estudio que se está realizando en la-

Universidad de Oxford, es el de la terapéutica con suero bac-

tericida "Titers", aplicado a 63 niños que tenían osteomieli-

tis hemat6gena aguda, por via intravenosa (25 mg/kg de Diclo-

xacillin, 35 mg/kg de Penicilina 6 25 mg/kg de Nafcillin o me 

thicillin). Y se ha visto que se tienen buenos resultados. 
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