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INTRODUCCiÓN 

La osteonecrosls cavitacional que induce neuralgia o mejor conocida como NICe 

as una enfermedad de origen vascular, fue descrita ya haca muchos años sin embargo 

la terminología utilizada fue muy variada, contribuyendo asl ha el surgimiento de 

confusiones para establecer un nombre apropiado. Por ser una enfermedad que se 

presenta en otros huesos como los largos, fueron los ortopedistas 108 primeros en 

investigarla. 

La etiología que se ha sugerido es el trauma y la infección, además de existir 

enfermedades sistémícas que pueden contribuir al desarrollo de tal enfermedad. El 

dolor esta asociado al NICe pero ya sea como una neuralgia trigeminal, o como 

neuralgia facial atípica esta es desencadenada al tocar puntos especlficos en la cara. 

La causa principal del dolor es aún desconocida; si bíen existen teorlas que hablan de 

la desmielinización de las porciones sensitivas del gangfio de Gasser debido a una 

infecoión odontógena estas no han sido comprobadas del todo. Además debemos 

tener presente que en aste tipo de neuralgias el componente psicológíco tiene un 

papel importante. 

Ciertas enfermedades o alteraciones sistémicas se han sugerido como factores 

de riesgo para desarrollar NICe. Tal as el caso de las alteraciones en la coagulación 

sangulnea como la trombofflia y le hipofibrlnólisis, las cueles pueden contribuir a que 

la médula ósea sufJ'a de un infarlo. Las lesiones que se producen en el NICe son 

cavidades óseas, Irregulares, parcialmente llenas de sangre. El Nico es una 

enfermedad de adultos entre 35 -OS años de edad. El diagnóstico definitivo ésta 

basado en los signos y slntomas, además de pruebas radiográficas y por supuesto 

histológicas. Existe una prueba de confirmación anestésica de gran utilidad no solo 

para el diagnóstico sino tembién para mitigar el dolor. 

Histol6gicamente NICO tiene características comunes con algunas 

enfermedades como los granulomas periapicales, el quiste óseo traumático, y algunas 

osteomielitis. Pero también posee características únicas que lo identifican. No existe 

un tratamiento específico para el NICe, la combinación de uno o varias terapias ha 

resultado la mejor opción, uno de los principales obstáculos en el tratamiento de NICe 

es la necesidad de realizar varias intervenciones quilÚrgicas a fin de alcanzar una 

mejoría prolongada. 
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ANTECEDENTES 
2.1 La historia y denominación. 

La osteonecrosis isquemica es casi tan vieja como los dinosaurios. Esta no es una 

enfermedad en términos reales, sino que es el resultado de cualquier reducción en el 

flujo sanguineo de la médula ósaa, no debe sorprendemos encontrar que su origen es 

antiguo. Alguna vez fue llamada enfermedad coronaria de la cadera porque la isquemia 

medular estaba asociada a casos que involucran la cabeza femoral, la lista de 

enfermedades y fenómenos biológicos capacas de producir éste daño es variada y ha 

crecido impresionantemente en años recientes.' 

Esta enfermedad puede afectar cualquier hueso en el cuerpo, pero el fémur y la 

mandíbula parecen ser los huesos más susceptibles. En las primeras décadas del 

siglo XX, la osteonecrosis del fémur en niños fue diferencieda del hueso infectado 

presente en la osteomielitis de Calve en Francia, Legg en USA y Parthes en 

Alemania.' 

Son éstos autores quienes ostentan el crédito de ser los descubridores de la 

enfermedad pero de hecho, ésta fue descrita casi medio siglo antes en Londres por 

Sir James Pagel. Más recientemente, el trauma se consideró como el principal agente 

causal, pero en 1888 la enfermedad por descompresión (enfermedad de Caisson) sa 

sugirió como una causa; asi como el alcoholismo propuesto por Axhausen en 1922. El 

primero en notificar que exisUa un componente hereditario fue Bemstein en 1920, 

aunque esto no sa confirmó hasta 1965 cuando Edgen reportó que más del 6% de 

casos eran de naturaleza familiar.' 

Uno de los ortopedistas más involucredos del siglo es Phemister, él realizó la 

descripción microsc6picamente de la apariencia específica del hueso necrótico en una 

infección (necrosis séptica) a diferencia del hueso neaótico por una interferencia 

circulatoria (necrosis aséptica).' 

Él también fue el primero en acuñar el término de cavidades para los 

ahuecamientos o vacuolas de la médula ósaa que son espacios encontrados en ésta 

enfermedad. Dicho fenómeno no se observa en todos los casos pero es único del 
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hueso dañado por isquemia, y son visibles en muy pocas enfermedades reconocidas 

tales como son: 

o) Osteonecrosis isquemica (necrosis avascular, necrosis aséptica) 

o) Artritis (quiste de hueso subcondral) 

(o Osteoporosis 

.: •. Quiste óseo aislado (traumatismo unicameral) 

.:- Displasia 6seo-cementaria 

Hoy en día se ha confirmado que es una enfermedad de isquemia e infarto de la 

microcirculación medular, y se conoce por un orden confuso con diferentes nombres 

entre los que se incluyen los siguientes: 1 

(o Osteonacrosis isquemica 

.!. Necrosis avascular 

(o Osteomielitis aséptica 

(o Enfermédad coronaria de la cadera 

(o Enfermedad de legg-Calve- Perthes (en ninos) 

.:. Osteocondrosis desecante 

(o Osteonecrosis inducida por corticoesteroides 

.) Osteonecrosis por radiación 

Para aumentar la confusión se han introducido más de 20 términos en la 

literatura que la describen única y previamente a ser descrita por sus hallazgos 

radlográficamente y microsc6picamente. Además varios casos al ser revisados 

microsc6pícamente se han considerado por algunos como una enfenmedad separada y 

han sido reportados bajo otro grupo de nombres diferentes: 

(o Sfndrome edematoso de la médula ósea 

(o Osteopetrosis isquemica pasajera 

(. Síndrome doloroso de Suded< (distrofia del reflejo simpático) 

(. Enfermedad de compartimentos ósea 

(. Osteonecrosis isquemica Arte! tipo I Y 11 
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2. 2 Algo mAs de historia 

La osteonecrosis fue alguna vez una enfermedad común en la practica de! 

dentista, probablemente por el extenso uso medicinal del mercurio y el arsénico, y por 

el ubicuo humo de fósforo, plomo y otros metales pesados en la industria. El hueso 

mandibular afectado se conoela como hueso CIIr/o$O, mandíbula fosforizada y argiria; 

era una combinación común la osteonacrosis por el ambiente tóxico y la osteomielitis 

originada por los abscesos dentarios y periodontitis.' 

En 1915, Black el padre de le odontología modema dio una descripción 

temprana detaUada de la enfermedad de cómo ocurre en los maxilares. Para 

distinguirla de la forma pura de osteomielitis, él la nombró osteítis crónica y se 

preguntaba si ésta tenía la capacidad única de producir destrucción extensiva del 

hueso sin enrojecimiento, inflamación y crecimiento tisular, sin un incremento de la 

temperatura COI poi8l del paciente y frecuentemente sin dolor. Black usó e! término 

cavidad para caracterizar la lesión medular la cual describió de un tamat\o de 5 cm. Él 

sugería un curataje como tratamiento afectivo. ' 

A principios de 1924, Box en Toronto examinó y trató cientos de casos que 

presentaban rediolucidez mal definida en sitios de extracciones antiguas; al realizar el 

examen bucal meticuloso de la zona encontró que a la palpación se revelaban cambios 

ligeros como reblandecimiento de las caras cercanas al área de la vacuola medular y 

eritema o cianosis. Él enfatizó que ésta enfermedad era de progresión lenta, así como 

su naturaleza mullifocal y que se asociaba específicamente con neuralgias y dolores de 

cabaza, aunque en la mayoría de los casos (más del 90%) estaban libres de dolor.' 

En 1970 se ranovó el interés por dicha enfermedad, esto fue iniciado gracias a 

varios reportes los cuales describlan una osteomielitis poco común, no supurativa de la 

mandlbula en pacientes con dolor facial crónico "idlopático". La prioridad para el 

descubrimiento de ésta enfermedad intraósea en los pacientes, fue indudablemente el 

dolor, el cual era diagnosticado y tratado como neuralgia dolorosa facial etípica, 

neuralgia trigeminal, ataque doloroso del diente fantasma o ataque doloroso intenso.' 

El daf\o medular en éstos casos se demostraba en cambios radiográficos, 

como también en ligeros cambios de tejido tisular blando sobraextendido, los cuales 

fueron raferidos como osteomielitis invisible, pero también éstos han sido reportados 

bajo diferentes nombres:' 
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(. Cavidad ósea da Roberts 

.,. Osteopatosis cavitecional alveolar . 

.,. Cavidad patológica de hueso 

.,. Necrosis avascular del cóndilo 

+ NICO (osteonacrosis cavitacional que induce neuralgia) 

.:- Osteonecrosis subpontica 

+ Osteonecrosis maxilofacial 

El término más popular usado hoy en dia es NICO, pero no todos los individuos 

afectados presentan dolor, por tanto se sugiere el nombre genérico de Osteonecrosis 

Maxilofacial. los cirujanos ortopédicos se mantienen usando el término de 

osteonecrosis de cadera para los casos asintomáticos. ' 

Es importante aclarar y comprander que la osteonecrosis puede producir 

destn.K:ción extrema y dalla a la medula ósea con un mínimo de dolor o sin él. En la 

cadera por ejemplo es común que el primer signo de los pacientes sea el colapso de la 

articulación. En los maxilares muchos casos se presentan con extensas áreas 

cavitacionales de la médula ósea sin historia de dolor. 1 

Aún falte mucho por aprender acerca de la enfermedad en los maxilares, si bien 

se ha extendido su conocimiento y es incluido en algunos textos básicos, una variedad 

de artlculos han resumido su histopatología, patoetiología, su localización por medio de 

una prueba de anestesia y sus parámetros cllnicos; asl como su pronóstico al curetaje 

del hueso nea6tico y terapia anticoagulante. Sin embargo, únicamente se han 

registrado los casos del Latvala Inflammatory Bone Reglstry del centro maxilofacial 

en Morgantown WesI Virginia, el cual tiene más de 5.000 tipos de biopsias da 

osteonecrosis maxilofacial, contribución de los profesionales de la salud de 44 

diferentes estados y de muchos otros paIses. t 

En México aún no contemos con estudios clínicos que evalúen la frecuencia 

de esta entidad patológica en la población, tempoco existen textos en nuestro idioma 

que nos hablen de esta patología y es justamente por ello que debemos enfocar 

nuestros esfuerzos en dar a conocer las características clínicas, asi como su etiología y 

factores predisponentes. Sin embargo en el futuro las investigaciones que se realicen 

deben profundizar en cuanto a la prevalencia de esta entidad en la población' t 
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ETIOLOGIA. 

El dolor es un aspecto esencial de la fisiología, debido a él la mitad del total de 

los pacientes que visitan al medico lo hacen a causa del mismo. la cara es uno de los 

sitios que comúnmente son afectados por dolor crónico, además se presenta como una 

zona de riesgo para desarrollar dolor en la sexta y séptima década de la vida (33.8% a 

los 70 años y 24.3% a la edad de los cincuenta), pero el dolor crónico facial puede 

surgir en cualquier momento. ' 

En Norteamérica, cerca del 15% de hombres y el 8% de mujeres sufren de dolor 

facial crónico de formas e intensidades variadas. Más del 16% de éstas personas con 

dolor facial crónico lo consideraron de naturaleza distinta, tal vez porque uno de los 

dolores faciales crónicos que se presenta con más variedad cUnica es la neuralgia 

trigeminal, lo cual dificulta su diagnóstico (10.000 americanos anualmente son 

diagnosticados, 4 en 100 personas lo padecen).' 

la neuralgia trigeminal es una condición caracterizada por la variedad de sus 

signos tales como la intansidad, así como la aparición espontánea dal dolor esto hace 

que la cataloguen genéricamente bajo el nombre de neuropatía dolorosa. la intensidad 

del dolor en la neuralgia trigeminal es tan severa que los procedimientos intracraneales 

se han convertido en el tratamiento de elección, desafortunadamente es bien conocido 

el suicidio de algunos pacientes como resultado a un tratamiento que fracaso' 

El problema para desarrollar una terapia apropiada es que no se ha comprendido 

en su totalidad la etiología y patogenia de la enfermedad. la etiología más aceptada 

postula una descarga parecida a la que sucede en la epilepsia, ésta descarga de los 

núcleos trigeminales espinales, es secundaria a un daño flsico, químico o inflamatorio 

a las raíces sensoriales o a las fibras nerviosas inlracraneales del V par craneal. Una 

variedad de procedimientos quirúrgicos se ha basado en ésta teoría todos con diversos 

rangos de éxito. la neuralgia facial atfpica es comúnmente diagnosticada pero es 

menos diferenciable del síndrome facial doloroso, el cual tiene poco éxito al ser tratado 

quirúrgicamente. Otra hipótesis acerca de la etiología del dolor presume dallo 

neuronal a cierta distancia del tronco cerebral, esta teoría habla de un bajo grado de 

infección crónica intraósea en el hueso mandibular que rodea una o varias ramas del 

nervio trigémino, por tal motivo suponen la degeneración y desmielinización de los 

nervios con los consecuentes signos de dolor. 

6 
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Tales ideas fueron expuestas en 1926 por el neurocirujano inglés Sir Wilfred 

Harris y ha sido aceptada por los cirujanos dentales en los Estados Unidos, Alemania, 

Russia y China. 2 

Esta teoria ha sido parcialmente sustentada por pruebas de laboratorio que 

tratan la desmielinización que ocurre en el ganglio de Gasser después de un daIIo aún 

tan lejano como el que padece la pulpa dental, y por el desarrollo de modelos en 

animales en los cuales el comportamiento neural sufre daño a las formas de 

mielinización y a las porciones periférices del nervio trigeminal. 2 

¿Pol't/UB los nuudlares? 

Los huesos maxilares parecen ser los sitios que con regularidad estén involucrados en 

el ataque por osteoneaosis, algunos se preguntan ¿porqué debe ser? La respuesta a 

ello es porque el trauma y la infección son los principales disparadores para esta 

enfermedad, y ningún otro hueso esta tan propenso a los traumatismos e infecciones 

que experimentan los maxilares, ya sea por infecciones dentales o periodontales, 

extracciones y cirugía endodóntica y periodóntica. A todo esto podemos agnegar.' 

<. El poderoso efecto vasoconstrictor de la anestesia 

.,. La liberación de oxiradicales en los tejidos dal\ados con cada reinfiltración en el 

hueso después de la anestesia dental local 

(o La frecuencia de la aplicación de metales pesados cerca del hueso 

.:- Los efectos directos o Indirectos de la nicotina (mayor reducción del flujo 

senguíneo a los tejidos periodontales y al periostio) 

(o La practica de algunos cirujanos de prescribir prednisona o prednisolona para 

prevenir la inflamación después de una cirugía oral (el uso de corticoesteroides 

es la causa más común de osteonecrosis no traumática). 

Numerosos casos de osteonecrosis maxilofacial aparecen de manera 

espontánea como una neuralgia; un ligero dolor sin historia de cirugía reciente o 

infección, pero la mayoría de éstos casos "idiopáticos· son cerrados sin tomar en 

cuenta en el interrogatorio y en la examinación que la mayoría revelan medicación, 

hábitos de alcohol y tabaco o enfermedades sistémicas. El disparador de éstos eventos 

es presumiblemente psicológico, probablemente aumentado por la inflamación, 

coagulación en el hueso con el compromiso del flujo sanguíneo.' 
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la gran intensidad de la extralla presentación del dolor en algunos pacientes de 

NICO pueda estar ralacionada con el hecho de que la mandíbula es el único hueso 

humano el cual contiene nervios sensitivos largos. En este caso puede ser importante 

que la neuralgia trigeminal representa una alta proporción de todas las neuralgias, tal 

vez más del 85%. Podrra ser que terminaciones del nervio trigémino nunca hallan sido 

estimuladas o dalladas por toxines, mediadores inflamatorios, isquemia focal, o 

incremento de tejido a partir de la médule enferma corno de por los que atraviese la 

mandlbula.' 

El establecimiento definitivo causa-efecto entra NICO y las neuropallas como la 

neuralgia trigeminal y la neuralgia atrpica facial es probablemente imposible de 

comprobar, aún con investigaciones en el control de casos. la evidencia etiológica de 

la neuralgia facial es aún más dificil de evaluar, es claro y bien sabido que la neuralgia 

es una suma de fenómenos espaciales y temporales, de descargas espontáneas e 

intemaccionales "comunicación cruzada" entra las fibras de varios tamallos y 

funciones del nervio dallado desmiellnizado y las influencias psicológicas, efecto 

placebo. Es común que ocurran periodos de remisión espontánea en pacientes de 

neurelgia trigeminal, el dolor se reduca después de algún trauma menor a 105 tejidos 

centrales sensoriales y es muy posible que esto resulta de una simple denervaci6n 

quirúrgice.2 

la isquemia por si sola es capaz de causar dolor profundo o parestesia, aún en 

los tejidos blandos. El incremento de la presión intramedular también produce dolor. 

los estados intraóseos de hipertensión son los primeros en notarse en la ostaoartritis, y 

especialmente estén asociados con un profundo dolor.' 

El dolor en la osteonecrosis puade presentarse por el Increinento de la presión 

intramedular llegando a ser hasta cinco veces más fuerte de lo normal. Esto es por el 

resultado de un pobre flujo sangulneo desde el hueso y es único de la isquemia en 

osteonecrosis.' 
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Tabla 1 muestra las causas de dolor facial crónico idiopático de los maxilares, 

excluyendo los desórdenes temporomandibulares e infecciones dentales. 

Tabla l.' 

NERVIOS DANADOS O AL TERACIONES FLU./O INFLAMACION. 

DEGENERADOS: SANGUINEO. 

Neuritis 
trBumMlcs/lnflamslorls 

Trauma neuronal 
Neuralgia trlgemlnal 

Neuralgia facial dolorosa 

Ataque del dienta fantasma 
Desmlelln/zaclón esclerosis 
múltiple 

3.1 Frecuencia 

Hipertensión intramedular 

Isquemia Intramedular 
Distensión de los capilares y 
venas de la médula 
Trombos intravasculares 
medulares 
Microinfarto intramedular 

CHoquinas procedentes 
de la inflamación 
Intraósea 
Toxinas bacterianas 
Inflamación neuropática 

¿Quién ss .lsctsdD y d6nds ss ublcsn Iss IBs/Dnes msxlIDI.cm/s.' 

La osteonecrosis maxilofacial ha podido ser confirmada microscópica mente 

en pacientes muy jóvenes de 14 al\os de edad y tan viejos como de 94 al\os. 

Típicamente tres de cuatro pacientes están entre los 35 - 64 al\os de edad Y tres de 

cuatro son mujeres. Fuera de la mandíbula la cabeza del fémur es el sitio más afectado 

pero otros huesos también pueden estarlo. Los sitios que generalmente se involucran 

en el hueso alveolar en orden de frecuencia son: 1 

-:. La zona retromolar mandibular 

-:- La zona molar maxilar y sobre la tuberosidad 

-lo El área del incisivo lateral maxilar 

Los sitios del tercer molar constituyen el 45% de todas las áreas involucradas, 

otros lugares de aparición son los sitios de extracciones, en endodoncias que 

radiográficamente se consideraban exitosas, sin embargo después de estos 

procedimientos continuo el dolor; es decir después de le terapia de conductos y aún 

después de la extracción. 1 
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Osteonecrosís cavitacíonal! que, induce neuralgia 

Uno de cada tres pacientes de NICO tienen más de un cuadrante involucrado, 

aunque no necesariamente al mismo tiempo y el 10% tienen lesiones en los cuatro 

cuadrantes. La condición generalizada es común en pacientes quienes están bajo 

múltiples factores de riesgo que pueden ser los desórdenes de coagulacicin como 

hipertrombosis. I 

3.2 Factores de riesgo. 

Dtls6rdtlntls de la coagulsclón UIIIl bastI pIU'II (1/ pI'ObItlms 

Investigaciones recientes han encontrado que los pacientes con NICO quienes 

no responden bien al tratamiento quirúrgico, sufren previo al diagnóstico desórdenes de 

coagulación tales como trombofflla e hlpoflbrlf/óllsís (tabla 2). Estas coagulopatías 

típicas no son recolectadas en un examen de coagulación de rutina. 1 

Tabla 2' 

, Desórdenes de la coagulilcion encontr~dos en pacientes de NICO 
, que no obtuvieron mejoria después del tratamiento qUlfurgico __ v '_~"~"'~'.' 

Altoa niveles de actlvador Inhibldor de plasmin6geno 
18% 
(mayor inhibición de fibrin6tisis) 
Bajos niveles de estimulador de tejidos actlvador de plasmln6geno 
22% 
(mayor estimulación de fibrinólisls) 
Bajos niveles de protelna e o pl'Otelna S (trombofilia) 
8% 
Resistencia a la activación de proteína e (trombofilia) 
18% 
Altos niveles de llpoprotelna A 
36% 
(una lipoproteína fuertemente artérogéníca e hípofibrinolítica) 
Niveles elevados de anticuerpos anUcardloliplniCos 
33% 
(asociados con trombofilia y daño a las células endotelialas) 
Factor v gen de Leiden, análisis heterocigotico por peR ONA 
23% 
(causas de resistencia a la proteína e) 
Reducción de metileno. tetrahidrofolato (MTHFR) mutación heterocigotica 
65% 
u homogigótica. Análisis por PCR DNA (causas de homocisUnemia y trombofilia) 

Total 78% 
~ .. ~_ .... _ ...... _._. __ ~ Jos ~ntes ~~últip!!s coa~ías ______ ._~ 
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Para comprender más claramente como funcionan éstos factores tenemos que 

explicar que la trombofifia inaementa la tendencia a una trombosis intravascular y la 

hipofibrinólisis reduce la habilidad para lisiar el trombo, éstes son aparentemente las 

principales causas para la osteonecrosis idiopática S8alndaria de la cabeza del fémur 

en adultos y para la enfermadad de leeg-Perthes en nillos. la trombofilia hereditaria y 

la hipofibrinóllsis son probablemente o mejor dicho son constantes a lo largo de toda la 

vida adulta e incluyen lo siguiente:3 

1. Niveles bajos de ectivador de plasminógeno (tPA-Fx), mayor estimulaCión de 

fibrinótisis frecuentemente acompa/lada por altos niveles de activador inhibidor 

de plasminógeno (PAI-Fx), mayor inhibición de fribrinólisis lo cual conduce a la 

hipofibrinÓlisis. 

2. Niveles bajos de protelna e antitrobocitaria conduciendo a efectos 

protrombotlcos no opuestos de los factores V y VII. 

3. Resistencia a la activación de protefna C. la activación de protefna e decae de 

lo normal y una configuración anormal del factor V. 

4. Altos niveles de arterogenicos, lipoprotaína hipofibrino/ítica. 

En nillos y adultos con osteonaaosis de cadera se ha especulado que la 

trombofilia y la hipofibrinÓlisis facilitan la oclusión venosa del hueso por coágulos lo cual 

lleva a hipertensión (sinusoides).3 

También existe evidencia que sugiere que cerca del 11 % de los individuos de 

adad mayor han tenido o tienen más posibilidades de padecer un bloqueo a las 

arterias que alimentan los maxilares. Cualquier proceso el cual disminuye el flujo 

sanguíneo dentro o fuera del hueso puede producir esta enfermedad pero el 

mecanismo puede variar y suceder como uno o varios de los siguientes eventos: 

Bloqueo venoso o arterial por un trombo, colapso venoso por axceso de liquido celular 

generando más presión en los tejidos periféricos de los vasos, vesculitis con 

destrucción inflamatoria de las parades de los vasos, y otros mecanismos aún 

desconocidos. Si se agrega un bajo grado de infección a la ecuación no quada duda 

que los componentes de las lesiones maxilares como mediadores inflamatorios y 

toxinas bacterianas son por ellos mismos capaces de disminuir el flujo sangufneo local 

y causar muerte tisular local. 1 
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PRESENTACiÓN CLlNICA 

4. 1 Signos y alntomaa 

La osteonecrosis maxilofaCIal produce lesiones solamente sutiles si algún 

cambio inflamatorio sobrepasa los tejidOs blandos, incluyendo el eritema pasajero y el 

adema, pero histologicamente secciones de mucosa muestran de ligero a moderado 

infiltrado de células Inflamatorias subepiteliales. La mayorla de las lesiones maxilares, 

especialmente las de la tuberosidad son blandas a la palpación esta condición puada 

ser agravada por la presión, entonces se da /o que llamamos" sena! de salto" similar 

a la que se evoca cuando palpamos los puntos gatillo miofaciales. ' 

Las lesiones mandibulares son más diflciles de. identificar con presión digital 

presumiblemante por la gren densidad de la corteza ósea. En este caso puede ser 

significante lo que Friedman encontró, éreas locales de reblandacimiento alveolar 

dentro del cuadrante doloroso en 15 de 18 pacientes con neuralgia facial dolorosa 

atlpica, 17 de 18 paCientes demostraron un inaemento local de la tamperatura de la 

mucosa en el cuadrante de dolor. 1 

fOiiOi¡¡¡¡;¡¡¡¡:;¡ ¡¡¡¡¡¡;¡¡¡¡;¡¡¡¡¡;;a que ¡;¡¡¡¡;¡;¡¡¡;¡¡ ~=:. 
IntrIImed<Jlareslnmedlatarnentedeapuéa de la rem0cJ6n de I 

4.2 Involucreclón de loa senos paranasales. La sinusitis recurrente puade envolver 

las paredes del hueso y el piso de los senos maxilares, permitiendo que bacterias ylo 

toxinas inflamatorias entren en el hueso alveolar y sobre estas bases recurrentes 

perpetuar la osteomielitis/osteonecrosis de múltiples sitios maxilares. Roberts et al ha 

sugerido la inyección de un medio de contraste radiopaco dentro de los senos 

maxilares, con la posterior toma de radiograflas periapicales a los 20, 40 Y 60 minutos 

con lo cual quedan visibles las áreas da perforación de las paredes o piso de los senos 
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que de otra forma no serían apreciados. Otras paredes pueden también astar 

afectadas, pero con menor regularidad.' 

Algunos pacientes han mostrado considerable destrucción del hueso infraOlbital, 

y de las paredes nasales laterales las cuales se presentan especialmente susceptibles, 

talvez a causa del uso tan popular de corticoesteroides de las gotas nasales.' 

4.3 Dolor. Cuando el dolor está asociado con osleoneaosis isquemica de los maxilares 

este es usualmente diagnosticado como neuralgia facial dolorosa atrpica (67% de todos 

los casos asociados con dolor) o neuralgia trigeminal (10%) hasta que las lesiones de 

los maxilares son descubiertas. Debemos agregar que 23% son diagnosticados como 

dOlores de cabeza variados, sinusitis o dolor del diente fantasma. El paciente trpico de 

NICO ha padecida su dolor por aproximadamente 6 años ( rango: 1 mes a 32 años) 

antes de que la biopsia maxilar confirme la presencia de osteoneaosis isquemica o de 

osteomielitis de bajo grado. El dolor y presumiblemente el proceso isquemico se 

presenta muy lentamente y de manera progresiva a través del tiempo, con incremento 

de dolor, incremento de la frecuencia del dolor e incremento de las éreas involucradas. 

El dolor es genenslmente intermitente y puede variar y extenderse en localización y 

carácter a Iravés del tiempo. Por lo mismo es común que sea dificil pera el paciente 

describino y locaIizano.' 

4.4 Confinmaclón Anestésica. El dolor responde a los anestésicos locales, estos 

son usados como una herramienta en el diagnostico de osteonecrosis. Box fue el 

primero en reportar el uso de la anestesia pans la confirmación diagnóstica, y 

recientemente otros autores han reafirmado su utilidad, pero fue Ralner el al y Me 

Mahon et al quienes desarrollaron el protocolo específico de diagnostico con 

inyecciones de anestesia local pans localizar la lesión y determinar la asociación entre 

la enfermedad del hueso y el dilema del dolor.' 

En esta clase de dolor fuera del que se produce en la patología mandibular, 

responde a tal prueba de anestesia o hiperestesia la cual depende de la localización de 

pequeñas zonas gingivales no enestesiadas y una área la cual normalmente se 

esperaría estuviens anestesiada después del bloqueo al nervio bucal inferior y al bucal 

largo. Estos tejidos son entonces directamente infiltrados en orden pera obtener una 

completa analgesia y corroborar que la anestesia sea completa.' 
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El dolor que se produce en ésta patología maxilar cualquiera que sea su origen 

dental u óseo puede ser auxiliado oomenzando selectivamente y primero por la 

infiltración bucal y palatina, procediendo posteriormente hasta que el dolor se ha 

extinguido. 1 

4.5 ¿Qué observa el cirujano? 

En la cirugía, aproximadamente una de tres lesiones son oompletamente 

agujeros o cavidades óseas parcialmente llenas de sangre (isquemia cavitacional 

fenómeno mencionado por Phemister. Black y Bouquot) éstas son típicamente 

irregulares, desteñidas y tienen rangos variados de tamaño desde unos pooos 

milímetros hasta varios cm. Las paredes de los huesos están generalmente 

reblandecidas por la enfermedad (no desecantes) o pueden lucir oomo secas y duras 

(desecante) pero algunas veces son lisas oon apariencia de mármol. La intensidad del 

dolor y la visualización radiográficas no están necesariamente relacionadas oon el 

tamaño de la lesión. 1 

Figura 2 Un amplio espacio en la médula que se 
extiende desde el 2do molar mandibular hacia el 
interior de la ramael exudado sangulneo es mAs 
obscuro que lo normal' 

Figura3. Un agujero o cavidad se observa 
en el área del primer premolar 1 

Las lesiones de osteonecrosis de apariencia sólida ante el cirujano pueden 

verse y sentirse de formas variadas oomo: blandas, grises o cafésF oon tejidos 

blandos o esponjosos. oon o sin pequeñas partículas de hueso embebidas en ellos. 

Estas lesiones muestran signos de estar bajo incremento de la presión medular; 

también hay presencia de un olor putrefacto que se escapa a través de la ventana 

quirúrgica de la oorteza mismo que oorresponde a las partículas necróticas existentes. 

Frecuentemente se presenta un exudado iridiscente, aceitoso que fluye desde el hueso 

degenerado aoompañado por un estancamiento del fluido sanguíneo proporcionando 

la apariencia del aceite de motor sucio. Esferas amarillas de liquido grasoso 

provenientes de la necrosis pueden ser observadas, éstas semejan a un caldo de pollo 

hemorrágioo. Obviamente rara vez hay pus presente. ' La oorteza maxilar oonfrecuencia 
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se adelgaza lo suficiente como para ser perforada, sin embargo esto no ocurre en la 

mandíbula. Casos excepcionales mostraron endurecimiento de la corteza, 

perforaciones irregulares, además la mayoría de las veces la cortical ha sido 

adelgazada y es normalmente visible el desplazamiento de la misma. ' 

Las lesiones pequeñas pueden ser difíciles de encontrar debido a que 

pueden situarse interconectando fístulas o agujeros entre lesiones individuales. Estos 

remanentes no remodelados de canales vasculares trombosados se ubican 

perfectamente alrededor en secciones cruzadas y pueden tener más de 2cm de 

longitud. El canal óseo que protege al nervio alveolar inferior puede estar parcialmente 

destruido por la enfermedad. Cuando la envoltura neurovascular esta expuesta el 

nervio puede presentarse como delgado, café, no pulsátil, deshilachado, como un 

cordón fibroso similar a una cuerda vieja en un muelle, con o sin áreas de extremo 

desgaste y adelgazadas. Estos casos demuestran la típica atrofia y replazo de fibras de 

los vasos y nervios' 

Figura 4 Interpretación de una cavidad 
medular con la exposición del nervio danado 1 

Figura 5 Imagen en espejo del lado 
Ungual mandibular mostrando una 
gran cavidad 1 

Figura 6 caso de autopsia que muestra múltiples 
Áreas obscuras reblandecidas osteonecroticas 1 
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OsteQnecrosís cavítacitmal que: induce neuralgia 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

5.1 ¿qué observa el patólogo? 

los hallazgos microscópicos de osteonecrosis isquemica son variados, 

frecuentemente son sutiles y son únicos de ésta enfermeded, numerosos nombres se han 

creado para describirla: nsstos medulares necróticos calcificados con proteínas, 

calcificación necrótica, quistes grasos, necrosis reticular eosinofilica, degeneración grasa 

reticular, cavidades, ar~rocitos fantasmas, agujeros de gusano, fibrosis expansiva, medula 

gelatinosa, trabeculas explotadas, por nombrar unos pocos. No intentamos entrar en 

discusión, pero debemos mencionar que los cambios isquemicos difiensn 

considerablemente de otras formas de necrosis e infarto.' 

la isquemia crónica esta nsprasentada por el remplazo de fibras de la médula 

por células grasas (degeneración reticular grasa, mielofibrosis), la dilatación de las 

venas medulares definida por un aumento del diámetro eritrocítico de más de 5-7, y la 

infiltración de células crónicas inflamatorias. El hueso que padeca Isquemia crónica' 

frecuentemente se encuentra osteoporótico, con trabeculas delgadas que contienen dos 

o más lineas cementarias, prominentes lineas cementarias tal vez y en algunas existe 

deslaminación o microataque a lo largo de las mismas. Algunas trabeculas exhiben una 

densidad osteoide con apariencia escarchada. Osteoblastos rara vez son visibles y los 

osteoclastos están casi siempre ausentas, aún en hueso inmaduro o de reciente 

formación. los osteocitos pueden o no haberse perdido o estar pinocitados, estos 

cambios esencialmente definen al slndrome edematoso de médula ósea (osteoporosis 

isquemica pasajera). ' 

Sel'lales de Infartos recientes pueden aparecar como hemorragia local entre 

células grasas, pero la necrosis de licuefacción grasa esta frecuentemente prasante y 

ocasionelmente el patólogo si es lo suficientemente efortunado podrá observar la 

raspuesta trombocitaria y ruptura de vasos. El liquido graso se apracia en pequel'las 

veslculas grasas, glóbulos grasos, o a través de quistes grasos, también en áreas de 

infarto o bajo una línea hemorrágica.' 

Lesiones necroticas antiguas pueden contener manchas agregadas o glóbulos 

de calcificeci6n necr6tica grasa y calcificación distr6fica, frecuentemente con espículas 

incluidas de hueso nerosado.' 
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Los agregados han sido nombrados glóbulos de NICO pero s610 son vistos en 15-

30% de las biopsias obtenidas de los maxilares. Dos de tres casos maxilares 

representan la enfermedad de manera discreta o síndrome edematoso de la medula 

ósea sin u ocasional evidencia de pasados y presentes infartos. 1 

Muchas muestras se exhiben como tejidos fragmentados revestidos por una 

cinta de fibrina y pueden presentar agregados de este material, o de plaquetas sin áreas 

de daño graso medular. Así que éstos hallazgos son ocasionales en la inflamación 

intraosea común, y son más frecuentes en las lesiones de osteonecrosis. Algunas veces 

agregados de fibrina o plaquetas son visibles dentro de los sinusoides medulares o 

vasos medulares, algunas causan el bloqueo total del vaso afectado; Restos 

calcificados también son encontrados dentro de los vasos, presumiblemente 

procedentes de la precipitación de las propias lesiones. ' 

La muerte o necrosis ósea alguna vez se consideró el sello característico de la 

necrosis avascular, representada por la pérdida local de osteocitos como la oposición a 

la pérdida de diseminación individual celular observada en los artefactos de laboratorio 

de descalcificación. La superficie reabsorbida esta presente casi siempre en el hueso 

secuestrado por osteomielitis y casi nunca se aprecian en la osteonecrosis isquémica, 

pero un estrato de hueso nuevo puede ser visto inmediatamente en lo alto del hueso 

muerto sin evidencia de remodelación. ' 
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Figura 7 La pared del alveolo muO$lrá molltiples 
Ooteoclloa que se han perdido (espacioa blanco.) 
Numero ... Uneas cementarlas y micro hendidura. 
A lo largo de una linea, todos son signos de 
Isquemia cr6nlca 1 

figura 9 Isquemia que puede dej.r ... i por 
Complato el replazo de c61u1as gra .. por fibros/s 
Aqul con pocos finfocllos dlsperaos. Una Iilrosis 
Den.a podrla también resultar por una pobre 
Clcatrlzacl6n de15pUé8 de la cirugla 1 

FlgtJrlI 11 en la oateonecresla,1a enorme pr .. l6n 
Dilata la. vena. (V) causando la liberación de 
Célula. rojas .anguln.a, y fluido. dentro da la 
Médula, La grasa ea reemplazada por libras 1 

Figura 8 Cuando ha llUCedldo infartos mayor •• 
reclontea todo lo que quede e. senora con mI",o 
yeslculaa (espacios blancos peqUellos) y un gran 
qulsta graso como evidencia de ne",oals gnsae 1 

Figura 10 isquemia cr6nlca que produce una 
aucealon fibrotlca entre la. célula. grases da 
l. médula con las célula, Inftamalorla. cr6nlcas 
e hiatiocltoa espumosos f 

Figura 12 Médula gras normal que muestra 
poca, vanas vlsIbI.s, no hay fibrosIs, paquello 
l1abeculado óseo se observa (palÍ1lsuperlor Izq) 
células grasa en las paredes 80n visible. 1 
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PRESENTACiÓN RADIOGRÁFICA 

6.1 Rayos X. 

Las radiografías periapicales son fácilmente accesibles y son moderadamente 

exitosas ( 70-80% rango pos~ivo) en identificar los sitios de osteonecrosis involucrados, 

pero se requiere de una experiencia diagnóstica porque los cambios son muy discretos y 

puede haber un gran número de otras entidades que pueden confundirse, incluyendo 

variaciones de la anatomía normal. Muchos casos no llegan a ser identificados aún con 

la experiencia diagnostica, de hecho no debe sorprendemos cuando recordamos que la 

osteonecrosis es primeramente una enfermedad de hueso inválido y que 30-50% del 

hueso debe ser destruido antes de que se evidencien cambios radiográficos. Nosotros 

enfatizamos que no obstante que las radiografías dentales sin obvias anormalidades de 

hueso inválido no pueden ser interpretadas como normales, estas radiografías también 

pueden ser interpretadas como falsos negativos.' 
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calcificación en el 
alveolo1 
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6.2 Resonancia magnética nuclear. MRI es el escáner de elección para detectar 

osteonecrosis de los huesos largos pero los huesos irregulares como los huesos planos 

de la cara aparentemente no son de otra manera examinados por esta excelente prueba. 

En nuestra experiencia la osteonecrosis es rara vez visible en MRI, tomografia 

computarizada de rutina, o .alguna forma de escintografia (isótopos radioactivos 

escaneados) excepto el tecnecio 99 MDP escáner de hueso. La delgada rebanada (1. O-

1.5mm) de la tomografia computarizada ha probado su valor como herramienta de 

diagnostico, permitiendo la evaluación detallada de los huesos maxilofaciales en tres 

dimensiones. Cuando tales escáners son utilizados, recomendamos extender el examen 

hasta incluir las regiones infraorbitarias y etmoidales (algunos lo llaman NICO scan). 

Debe darse una atención cuidadosa a la evaluación de la tomografia computarizada. asi 

como el número de rebanadas y su extensión; debido a que la interpretación de las 

estructuras anatómicas es dificil. 1 

Figura 25. 1.5mm CT sean muestra médula Figura 26. 1.5mm CT sean muestra grandes 
Fantasma (flecha roja) y diversas cavldades1 cavidades entre 10B Incisivos maxilares1 

Figura27. Médula fantasma (flecha) posterior Figura 28. En tres dimensiones CT sean muestra 
A los incisivos anteriores maxilares 1 la destrucción del piso de los senos como comidos 

Por polillas1 

Las células cambian lentamente, hay microcirculación pobre y pocas células 

inflamatorias mismas que en ésta enfermedad aparecen negativas, la eficacia de la 
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Las células cambian lentamente, hay microcirculación pobre y pocas células 

inflamatorias mismas que en ésta enfermedad aparecen negativas, la eficacia de la 

escintografía radica en el uso de isótopos radioactivos que atraen a las células 

inflamatorias tales como el Galio y el Indio. Esto si la circulación esta razonablemente 

intacta, de cualquier forma el tecneclo 99 puede identificar áreas óseas de hiperemia o 

incremento de la actividad osteoblastica que se encuentran en la periferia de muchas 

lesiones de osteonecrosis. En los casos tempranos y en algunas lesiones antiguas pueden 

mostrar lo que llaman "manchas frIas· el detrimento de isótopos captados es porque hay un 

total cierre de flujo sanguíneo medular, desde una zona de infarto o excesiva presión en los 

vasos.' 

Figura 29. Te 99 MOP escintografla 
Muelb'a una "mancha caliente" en 
Negro de incremento lomado de 
Are •• de cica1rización a des1rucción 
6.eo, (_les de apatila nuevos o 
Oal\ados) $a observan pequella. 
Zonas de osteonecrosis maxilofacial1 

Figura 31. Te 99 soan puede mostrar 
Que otros huesos faciales están 
Involucrados. Aqul ollado izq de 
Clgomáti<:o y el e1maides es1án 
afectado.' 

Flgura30. Te 99 sean muestra completamente el 
lado izquierdo maxilar y mandibular con oateo -
necrosis (flechas) la base del cráneo y vertebra. 
cervicales también estan afectadas 1 

Figura 32. Mismo paciente, se muestran los cuatro 
cuadrantes maxilares afectados además de el lado 
derecho mandibular ellt! menos donado' 
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Osteonecrosü; cavítadonal que, Induce neuralgia 

La escintografía es positiva en 50-75% de los casos de osteonecrosis, a pesar del 

hueso involucrado y en la mayoría de las versiones computarizadas lo llaman SPECT ( 

emisión de protones solitarios computarizados) éste puede ser muy útil en la localización 

de lesiones en tres dimensiones. Denucci et al utilizó el SPECT para determinar que el 75% 

de pacientes con neuralgia facial dolorosa atípica tienen un área de incremento de 

radioisótopos tomados del cuadrante doloroso' 

Figura 33 El uso del SPECT permite rebanada. 
Que son vistas en dos dimensiones además de 

Mayor exactitud en la localización de areas involucradas 1 

Figura 34 EISPECT sean puede rotar y mostrar 
En tres dimensiones la imagen rara ayudar a 

Localizar lesiones 
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No obstante, de la técnica imagenológica utilizada, debemos recordar siempre que 

las pruebas negativas no necesariamente significan una ausencia de la enfermedad. Esto 

es aplicable para los casos de los maxilares así también para otros sitios esquelelales, por 

ejemplo el hecho de que la enorme proporción de lesiones de la cadera hallan sido 

completamente negativas a todos los procedimientos imagenológicos conduce a que la 

clasificación de estadio O halla sido recientemente incluida en el esquema diagnóstico para 

osteonecrosis de cadera. ' 

Tabla 3' 

ESTADO HALLAZGOS TECNICAS UTILIZADAS 

o 

1 

2 

3 

4 
5 

B 

Todas las técnicas nonnales, necrosis 
en biopsia 
Rayos X, CT nonnal; resuKados 
positivos en al menos una de las 
pruebas 
Rayos X anonnales (osteopenia, 
esclerosis) sin colapso corteza. 

Signos crecientes de radiolucencias 
subcorticales en cadera 
Colapso de la corteza 
Igual que en el 4 incluyendo el margen 
de la articulación 
Igual que el 5 y con destrucción y 
degeneración de la articulación y el 
hueso 

Biopsia, histología 

Pruebas funcionales 
histológicas, MRI 

Pruebas funcionales 
histológicas, MRI 

Radiografias, C.T inicialmente 

Radiografias, CT inicialmente 
Solo radiografias 

Solo radiografias 

óseas, 

óseas, 

6.3. Ultrasonido. Un dispositivo ultrasónico llamado el Cavilat, ha sido disel\ado para 

enviar ondas ultrasónicas a través de los procesos alveolares desde uno de los lados 

faciales, estas ondas son detectadas en una pantalla situada del lado palatino o lingual. 

Este instrumento ha sido recientemante aprobado por la FOA y pronto será disponible 

comercialmente. 
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Osteonecrosis cavitacional que induce neuralgia 

El Cavitat ha comprobado ser efectivo en la localización de lesiones cavitacionales 

de los espacios medulares, pero en el presente los resultados diagnósticos del diagrama 

que proporciona son una dura prueba, con solo 16 cuadros por lado, y requiere un alto 

nivel de experiencia para una interpretación adecuada' 

¡ l' '.H 

" 1 

figura 35. Representación de ultrasonido del hueso 
alveolar que muestra una pequena cavidad. En 
esquema verdea sin pérdida 6sea, café= mucha 
perdida' 

6.4 Diagnóstico con electro-acupuntura. 

Figura 36. Cavitat sean muestra destrucción 
extensiva por osteonecrosis en el hueso 
alveolar1 

Solo un cierto número de dentistas someten sus biopsias tomadas para ser 

evaluadas por osteonecrosis, lo cual significa que son capaces de localizar enfermedad 

inlramedular por medio de la identificación de disturbios eléctricos en las superficies 

mucosas. Esto se hace por medio de un dispositivo sensor llamado Computron. ' 

Esta técnica puede combinar los hallazgos orales con técnicas de acupuntura para 

diagnóstico, practicada en sus inicios por VolI y comúnmente llamado EAV, o electro 

acupuntura de VolI. la mayoria de las investigaciones en éste campo necesitan 

desarollarse profundamente para dar validez a ésta técnica, pero un reporte informal de los 

tejidos sometidos ha la interpretación microscópica han demostrado que la osteonecrosis es 

identificable posiblemente en los mismos niveles que utilizando otras técnicas diagnósticas 

convencionales: poco más del 90% de las muestras que resultaron con diagnóstico de 

NICO u osteonecrosis probaron serlo también al ser evaluadas al microscópio.' 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Como hemos visto una de las causas más importantes para el desarrollo del NICO 

son los problemas de tipo vascular, seria lógico por lo tanto asumir que comparte 

características histológicas con otras enfermedades. 

La osteomielitis crónica se ubica dentro de éste grupo de entidades. La pregunta es 

si el NICO difiere de las formas clásicas de osteomielitis crónica o aguda; nosotros 

afirmamos que si. Cuando ocasionalmente leucocitos polimorfonucleares son notables en 

NICO, éstos rara vez son presentes en cantidades suficientes para producir supuración o 

edema abundante en los tejidos ylo neaosis. Por el contrario, cuando la necrosis está 

presente en NICO como usualmente lo ésta, los neutrófilos casi nunca están asociados con 

él. En la osteomielitis aguda la intensidad del dolor esta directamente relacionada a la 

presencia de supuración significante y la considerable mitigación del dolor es 

inmediatamente notoria después de la perforación de la corteza y la liberación del pus 

desde los espacios medulares. Esto no aparece en el caso de las lesiones de NICO.2 

También las caraderisticas de dolOr local difieren entre éstas dos enfermedades. La 

osteomielitis aguda produce un dolor mucho más intenso a la palpación (reblandecimiento) 

y frecuentemente el doior existe aún sin palpación, como sea esta localizado en los 

maxilares o huesos largos como en el absceso de Brodie. Las cavidades en el NICO como 

sabemos producen dolor al ser tocados los puntos disparadoras, se producen ataques 

paroxísticos a la palpación, y pueden sentirse solo ligeramente reblandecidos y rara vez 

demuestran un dolor local agudo sin palpación. Neutrófilos, edema, necrosis supurativa, y 

extremo reblandecimiento, son los hallazgos de osteomielitis aguda, que se presentan de 

manera incidental y casi inSignificante en el NICO.2 

El NICO no tiene similitud histologicamente a las lesiones típicas intrameduiares de 

osteomielitis crónica. Quizá el principal aspecto del NICO en que difiere de otros es la 

producción de un dolor intenso sin supuración, es la virtual ausencia de la formación de 

hueso nuevo o cicatrización. Esto es contrario a la osteomielitis crónica en donde hay una 

sorpresiva disminución de la reabsorción de esplcuJas da hueso no viable o necr6tico.2 

La osteomielitis crónica tipica contiene focos aislados de supuración (inflamación 

aguda) y se presentan en el curso de las exacerbaciones agudas intercaladas con periodos 
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de remisión. En realidad ésta enfermedad es un ejemplo de inflamación subaguda del 

hueso.2 

La auténtica osteomielitis crónica comprende un grupo de enfermedades 

comúnmente categorizadas bajo el término de osteomielitis crónica no supurativa. Cada 

una difiere substancialmente del NICO: NICO a diferencia de la radiopacidad bien definida 

de la osteítis condensante no presenta áreas radiopacas, posee la habilidad pare expandir 

la cortical y no tiene la predilección racial de la osteomielitis esclerosante difusa, NICO es 

típicamente intramedular y cuando partora la corteza no produce la caracterfstica de piel da 

cebolla de la Osteomielitis de Garré, no es frecuente en personas jóvenes, NICO también 

presenta menor nivel de dolor que los granulomas por osteomielitis.2 

NICO es algo similar a la periodontitis apical crónica no supurativa (granuloma 

periapical), muchos de los microorganismos cultivados de cavidades de NICO son aislados 

también en los tipos clásicos de patologias periapicales. Los granulomas periapicales 

comprenden también tejido colágeno o de granulación, con abundancia neovascular, 

numerosos leucocitos mononucleares y macr6fagos, con focos ocasionales de hueso 

reactivo en formaci6n, tejido blando y necrosis periférica.2 

Figura 37. Composición que Sugie;~ una Upica 
Lesi6n de NICO en la mendibula 2 

El signo conocido como"cicatriz periapical' es mayor en el NICO que en las 

patologías periapicales, además y hay disminución de la cantidad de hueso necrosado 

que esta limitado en cuanto a tamaño, obviamente radiográficamente se encuentra libre de 

síntomas. Encontrar verdadero tejido de granulaci6n en NICO es raro, así como 

macr6fagos. La neovascularidad se observa con seguridad, pero clásicamente como una 

cápsula vascular en la periferia. Contrariamente la fibrosis es vista de manera central y no 

como cápsula fibrosa. 2 
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El dolor es raro, esto es un hallazgo prominente de periocfontitis apical crónica no 

supurativa. Sólo durante las exacarbaciones agudes con la ectivación de los neutrófilos se 

produce dolor. Nosotros presumimos que un gran numero da lesiones de NICO comienzan 

como una patologla periapical, acorde con Darling qua tal patologla requiera una 

complicación local o sistémica y éstas prograsen a osteomlalitis, pero lal progresión es 

rara.2 

La mayorfa da las lesiones esqueletales son similares mlcrosc6picamente a la 

enfermedad maxilar la cual aparece como una isquemia aséptica que produce 

osteonecrosis. (Ala) en esta una presión induce el infarto medular o isquemia, esta 

usualmante se encuantra en las áreas sometidas a estrés en los huesos largos de los 

nillos y ocasionalmente resulta en esclerosis considerable, y la tlplca presentación 

radiográfica es una pobre y demarcada radiolucidez. Tales lesiones producen dolor local 

o referido de intensidad frecuente y puade contener microorganismos que se introducen 

de manera hematógenamente o traumáticamante. Estas también tianen tendencia a no 

cicetrizar sin curetaja quirúrgico, esta mrnima cicatrización es considerada secundaria a 

las condiciones de hipoxia local. Ala. Es rara en los maxilares, pero ha sido reportada 

después de un trauma.2 

Las aspículas necroticas de hueso características de NICO han sido vistas en Ala, 

La fibrosis mezclada ocasionalmente con leucocitos mononudeares es común en ambas 

anfermedadas así como la escasez de tejido de granulación aún en áreas con obvia 

necrosis medular. La carcana similitud microsc6picamente con Ala nos ha convencido 

que el término osteonecrosis por el contrario al de osteomielitis es más apropíadO para 

NICO, además lo consideramos un subtipo de osteomielitis.2 

Otro desorden del hueso es el quiste óseo traumático (TBC, quiste solitario óseo, 

quiste óseo unicameral) el cual es en perta micr0sc6picamente similar a NICO. Esta 

similitud ya habra sido previamente notada, es significante que el quiste óseo traumático 

es una de las pocas lesiones cavitacionales de hueso sin epitelio, no neoplásica y cuya 

predilección por la localización es similar a AIO pero el TBC es más amplio en 

localización y se piensa qua provienen de una cicatrización anormal de la medula ósea 

traumatizada o infartada. Otros puntos de similitud incluyen bordes pobremente definidos 

y adelgazados con espículas sin predominio da lesiones radiolúcidas, Et adelgazamiento o 

sobreextansión de la corteza, es un frecuante descubrimiento yel conducto que el nervio 

trigeminal cursa a lo largo de la cavidad carece del hueso en parle.2 
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Los puntos de diferencia entre TBC y NICO son numerosos, en el TBC el dolor es 

menos local o distante, afecta a personas jóvenes, generalmente adolescentes o adultos 

jóvenes, TBC es capaz de producir expansión cortical, los nervios que atraviesan no tienen 

la apariencia de cuerda de puerto como aparecen en NICO, TBC cicatriza después de una 

mínima intervención quirúrgica, TBC tiene menos evidencia de infecciones odontogénicas.2 

No obstante parece apropiada a pesar de las diferencias considerar TBC como 

patofisíológicamente similar a NICO. La principal diferencia as quízás las diferentes edades 

de los pacientes ( hueso joven vascular contra hueso viejo relativamente avascular) y la 

disminución de infecciones odont6genas en el quiste óseo solitario.2 

La síguiente tabla muestra una comparación de hallazgos clínicos y microscópicos de 

varios tipos de osteomielitis no supurativa crónica y las cavidades de NICO. 

Tabla 4 2 

Diagnostico PresQf1tac;on CaVidad dc N/Ca 

ONteom/e/ltla eac/erosame 
locsl (osteltla condensante) 

OsteomIelitis 8Bclerosante 
dffusB (dlsplBs/a óseo 
florida) 

Osteomielitis de GalT8 

Osteomielitis gnmu/omatoss 

Afecta a aduHos jovenes 
Sin dolor 

Bordes bien definidos, no hay 
cambios de la cortical, s610 es 
radiopaco 
Ocasionalmente hay ligero 
dolor local 
Radiopacolradiolucldo,expand 
e la corteza,predilecci6n por 
losnegros, tiene la corteza 
aspecto da piel de cebolla, 
Paclentes jovenes, dolor 
moderado 
Dolor moderado, 
Miscrosc6picamente- -hay 
granulomas, apariencla de 
apolillado, radiolúcido 

Afecta adultos mayores, hay 
reblandecimiento de la zona y 
puntos gatillo 
Bordes pobremente definidos, 
adelgazamiento de la corteza, 
minima esclerosis, dolor 

Radiolúcido comunmente. 
Corteza adelgazada y 
perforada, no hay predilecci6n 
racial , larga duraclón, no hay 
granulomas, aparece como 
apolillado 
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TRATAMIENTO 
8. 1 Tipos de tratamiento 

4EIdst#I un II'rItsmlBnto fJIIectWo? 

En el presente no hay un tratamiento completamente efectivo para la osteonecrosis. 

Las siguientes terapias han sido empleades para o5teonecrosis con un éxito variable. ' 

AntIbióticos. Los antibióticos pueden temporalmente disminuir el dolor asociado en el 

NICO, en casos con un bajo grado de infección sobrepuesto pero no son una cura efectiva 

Curataje de la leSIón ósea. Los tejidos anormales intraóseos generalmente son removidos 

quirúrgicamente por la vla de la descorticación y curetaje, como lo sugiere Robarts o 

Ralner. Una vez que es removido el tejido anormal, el defecto óseo con frecuencia sana y 

la intensidad del dolor facial disminuye o daseparece completemente. Uno de tres pacientes 

de NICO de esta manara tratados, experimentan una mfnima mitigación de dolor o 

ninguna, y el 3% sufra un aumento de dolor.' 

La siguiente tabla muestra los resultados qUlrurglcos de lesiones de NICO en 

maxilares de 103 pacientes con neuralgia facial (atrpica o trigeminal). 78% de las lesiones 

individuales requirieron sólo una cirugía; 32% de los pacientes tienen lesiones en varios 

cuadrantas. Pacientes que fueron examinados 1-18 anos después de su última cirugla 

(porcentaje de 4-<; años). S610 a los pacientes que se siguieron por 3 o 4 años fueron 

considerados curados.' 

Tabla 5' 

30 



Terapia hlperbárlca. La combinación de cirugía con antibioticoterapia, o cirugía con 

terapia en cámara hiperbárica ha tenido un discreto efecto positivo.' 

Anticoagulantes Cuando los estados hipercoagulativos sistémicos co existen con otros 

factores de riesgo, el uso de terapia a base de anticoagulantes (etanozolol, Cumadina, 

heparina de bajo peso molecular, etc.) puede proporcionar un gran beneficio y ha sido 

indicada en un estudio reciente el cual demuestra la reducción significante de dolor con la 

medicación (sin cirugía adicional) en por lo menos 50% de los pacientes quienes no 

obtuvieron mejoría después de la cirugía. Pacientes con Homocistinemia asociada con 

Homocigoto para MTHFR puede ser tratada con ácido fólico y piridoxina" 

8.2 Pronostico. 

RtlCulWlllCÑl deis. 1tnIo_ 

Como se esperarla en esta enfermedad la cual es con frecuencia simplemente reflejo 

de otros desórdenes sistémicos, el NICO tiene una fuerte tendencia a recurrir ylo a 

desarrollar sitios adicionales maxilares (1/3 casos), con frecuencia se requieren múltiples 

repeticiones de la misma cirugla. El 30% de 105 pacientes afectados quienes han pasado 

por subsacuentes reducciones post quirúrgicas del dolor sufren recurrencia del dolor 

maxilar de diferente tipo y localización al dolor original. Sin embargo, a pesar del alto 

grado de recurrencia de nuevas lesiones, y de la necasidad de múltiples cirugías, a largo 

plazo (rango= 4.6 años) el abatimiento del dolor neurálgico es total o casi total. En 73% de 

los casos y es adicionalmente moderado en 16 % de los casos. Unicamente el 11% de los 

pacientes consideraron la cirugía sin mérito suficiente para el tratamiento en su dolor 

maxilofacial. El manejo adecuado del dolor con medicamentos y consulta psicológica deben 

ser tomados en cuenta en los casos severos. ' 

Con las investigaciones en un futuro éste grupo de pacientes puede ser ayudado por 

nuevas técnicas terapéuticas, pero hasta entoncas debemos tener presentes la 

sugerencia de Black de remover "cada partlcula de hueso reblandecido" y esperar que 

"generalmente, el paciente tenga una buena recuperación'.' 
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CONCLUSIONES 

Como se ha visto NICO es una enfermedad cuya principal causa esta relacionada 

con la vascularidad del hueso, si bien el hueso puede sufrir avascularidad bajo diferentes 

circunstencias, no se debe olvidar que cualquier procedimiento dental implica un 

traumatismo que puede conllevar a problemas vasculares y posterior necrosis ósea. Se ha 

sugerido que existe una correlación entre NICO y los diversos tipos de neuralgia facial, sin 

embargo esto no quiare decir que sea la única causa, ya que hasta ahora no se ha podido 

determinar exactamente la fisiopatologla de tal dolor. Sin embargo no todos los pacientes 

refieren dolor, por lo que no son diagnosticados. Esto sin lugar ha dudas representa un 

problema puesto que solemente se descubren de manera accidentel. 

En paises con alto desarrollo como es el caso de E.U la mayorla de los pacientes 

cuentan con un seguro médico que permite realizar todas las pruebas necesarias para 

determinar cualquiar tipo de anomalla que puede estar presente (biopsias, Radiografía, 

Tomografía, etc.). 

Por el contrario en nuestro para los servicios dentales no son del lodo accesibles para 

la mayorla de la población, ya que por un lado nuestros pacientes al no contar con apoyo 

econOmico no asisten para una revisiOn y si lo hacan la mayorra de las veces es a causa 

del dolor y con el único fin de que este sea rasuelto en el momento, si bien en el NICO hay 

dolor ya se mencionó que puede no haberlo también. Una vez resuelto el dolor difícilmente 

se realizan estudios más especializados que permitan establecer con seguridad el 

diagnóstico, además nuestros odontólogos, carecen de interés por realizar investigación, 

lógicamente se llevan a C$bo pocos estudios fuera de las radiografías periapicales 

(ultrasonidos, histopatología, inmunohistoquímica etc). 

Actualmente en nuestro país se conoce muy poco acerca de esta entidad nueva 

para algunos, aunque en realidad tenga anos de existir. Creemos que por tratarse de un 

proceso aséptico puede sar mucho más común en nuestra poblaciOn que cualquiar otro tipo 

de osteomielitis, las cuales por lo genaral se mejoran o resuelven con antibioticoterapia. la 

automedlcaciOn es una practica común de nuestra pOblací6n, esto de alguna manera evita 

que las infecciones periapiacales progresen hasta osteomielitis, sin embargo en el caso del 

NICO los antibióticos no son una terapia definitiva. 
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Sabemos que no existe una terapia definitiva para el NICO y que si bien se requieren 

de varias ciruglas, con el tiempo el dolor desaparece. Es precisamente el alivio del dolor 

una de las principales preocupaciones y ocupaciones de los profesionales de la salud, y es 

en la lucha por combatirlo que encontramos la justificación para emplear cualquier 

tratamiento que pueda reparar la calidad de vida de los pacientes. 
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GLOSARIO 

1. Carioso: Especificamente se refiere a la desmineralización de los dientes, aquí se 

emplea para señalar la apariencia porosa y fragil de la mandíbula 

2. Comunicación Cruzada: Seutiliza el término para senalar las descargas que hay en 

los nervios y que pueden desatar cuadros nauralgicos 

3. Oenervación: eliminación o bloqueo intencional de un nervio por medios quirurgicos, 

con fines terapéuticos 

4. Hipoflbrlnólisis:coagulopatra que reduce la capacidad de lisar un trombo 

5. Idiopátlco: significa que su origen es desconocido 

6. Latvala Inflammatory Sone ReglStry: Centro de registro de enfermedades óseas 

inflamatorias del centro maxilofacial Morgantown West Virginia. 

7. NICO. Osteonecrosis cavitacional que induce neuralgia 

B. Parestesia: adormecimiento parcial de una región, sensación de cosquilleo 

9. Senal de salto: se da al tocar un punto especifico que dispara el dolor y a partir de éste 

puede ser irradiado 

10. Trombofllia: Condición hereditaria que promueve la tendencia de formar trombos 

intravasculares 
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