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INTRODUCCION

La osteomielitis es una enfermedad inflamatoria infecciosa producida por
gérmenes piogenos, fundamentalmente estafilococos y en algunas
ocasiones por estreptococos, neumococos y enterobacterias. Es un cuadro
patoldgico que se produce, cuando el sistema inmune del paciente disminuye

su capacidad de englobar toxinas, en este caso exotoxinas.

La causa basal que genera el cuadro es la baja inmunolégica del enfermo,
quien en condiciones normales es capaz de controlar todo tipo de

bacteremias y viremias y convivir con los gérmenes existentes.

El uso de la antibioterapia, por su toxicidad secundaria sobre la flora
microbiana intestinal y sobre érganos vitales como rifidn e higado debe ser
modulada durante todo el tratamiento antibioterapico. A la vez debe
controlarse esta toxicidad mediante el uso del mismo antibiético
homeopatizado, lograndose en forma simultanea el control esperado sobre

las bacterias, pero sin su toxicidad secundaria.

La caracteristica general de la inflamacion ésea de los maxilares se basa en
la falta de limites anatémicos en la localizacién del proceso inflamatorio. El
tejido normal compuesto por periostio, cortical, canal medular y tejido
esponjoso puede verse afectado de forma individual o conjunta, de ahi que
cuando el periostio esta inflamado, también lo esta en mayor o menor grado
el tejido 6seo; la inflamacion de la cavidad medular afecta invariablemente el

tejido 6éseo adyacente.



De igual modo, si el tejido 6seo esta inflamado, el periostio o la médula, o

ambas, padecen de cierto grado de inflamacion.

Debemos recordar que solamente puede inflamarse el liquido extracelular y
la matriz extracelular. Por lo tanto el factor comin que permite el paso de las
toxinas de un 6rgano o tejido a otro 6rgano o tejido, es solamente el grado de
toxicidad de la matriz extracelular. La inflamacién es un proceso natural de

defensa para facilitar la excrecion de esta toxina y para aumentar el niumero

de fagocitos.

Agradezco a la Dra. Luz del Carmen por todo el apoyo que me dio para
la realizacion de este trabajo, por la dedicacion, sus consejos y los grandes
conocimientos que me aporto, gracias por ser una gran Doctora y sobre todo

un gran ser humano.

(28]



CAPITULO |

FISIOLOGIA DEL HUESO

El hueso es un tejido dinamico, profusamente vascularizado e inervado, en
permanente interconexién con la sangre y en continua remodelacion. Por un
lado desempeiia una funcién estructural y por otro de depésito mineral.

Los huesos son piezas duras, resistentes, que sirven de sostén a los

musculos que los rodean. *

Desde un punto de vista estructural, el hueso es un tejido conectivo

mineralizado, y basicamente adopta dos variedades:

A. Hu eso cortical o compacto: (en diafisis de huesos largos, laminas externa
e interna de los huesos planos y periferia de los huesos cortos), vistos al
microscopio poseen una estructura con conductos o canales que
discurren en paralelo a lo largo del mismo. Estos conductos de Havers

tienen un diametro de 1mm.

En el interior de los mas finos corren un capilar y una vénula, en los
medianos una arteriola y una vénula y en los conductos de mayor
diametro se hallan varios vasos sanguineos, linfaticos y fibras nerviosas
en algunos de ellos. Concéntricamente a cada conducto de Havers se
disponen las laminillas 6seas, que forman uno a modo de cilindro, dando

lugar a los osteomas.



Esquema de osteoma *

B. Hueso trabecular o esponjoso: (presente en la parte central de los huesos
cortos, en el diploe de los planos y en las epifisis de los largos), carece
de conductos de Havers, posee cavidades areolares ocupadas por
médula 6sea, y sus laminillas se disponen alrededor de esas cavidades.
Tanto el hueso compacto como el trabecular se componen de:

a. Células 6seas: La cavidad medular de los huesos posee un estroma,
compuesto por elementos de tejido conectivo que sirve de base
estructural para la hematopoyesis. En dicho estroma, se distinguen los
siguientes tipos de células: adipocitos, células madre o células
reticulares (stem cells), células endoteliales, mastocitos, macréfagos y
osteoblastos. Estudios recientes relacionan a las células madre con
la osteogénesis. Asi, esas células mesenquimales indiferenciadas,
ascendientes de diferentes familias de células progenitoras
(proeritoblastos, mieloblastos, linfoblastos, megacarioblastos), podrian
ser también de las dos estirpes de células osteogénicas: osteoblastos
y condroblastos (éstas encargadas de la reabsorcion 6sea).



OSTEOBLASTOS.

Son células grandes, derivadas de los preosteoblastos, a su vez
provenientes de células mesenquimales primitivas. Son visibles con el
microscopio en dos formas diferentes: osteoblastos activos (o tipo Ij, y

osteoblastos inactivos (o tipo ).

1. Los osteoblastos activos sintetizan la sustancia o matriz osteoide vy,
aunque esta sustancia se mineralice, los osteoblastos siguen siendo
células vivas. Poseen un nucleo ovalado, con 2-4 nucieolos. Su
citoplasma es azulado (basofilo por su alto contenido en RNA), con un
reticulo endoplasmico rugoso muy desarrollado, caracteristico de las
células que llevan a cabo una intensa sintesis de proteinas. Ademas,
mediante histoquimica puede demostrarse en los osteoblastos activos
una gran actividad de fosfatasa alcalina (una enzima que libera fosfato
inorganico a partir de ésteres fosféricos, con un pH éptimo de accién
de 8,6).

Los osteoblastos activos, una vez sintetizada la matriz  apropiada
para un area 6sea determinada, pueden seguir dos caminos: o bien
quedar englobados en la matriz osteoide, dando lugar a los osteocitos,

o bien derivar a osteoblastos inactivos.

Los osteocitos se ubican en lagunas incluidas en la matriz
osteoide e intercomunicadas entre si y con los osteoblastos inactivos,
merced a un profuso sistema de canaliculos o conductos calcoforos.
Este sistema de canales estd ocupado por expansiones de los
osteocitos y bafiado por el “fluido éseo” y su formacion ocurre antes

de que se mineralice la matriz osteoide.

w



La ultraestructura de los osteocitos depende de su grado de
actividad. Asi, con el microscopio electréonico pueden verse osteocitos
activos, dotados de un nicleo redondo y bien delimitado, con un reticulo
endoplasmico y aparato de Golgi bien desarrollados. Algunos de estos
osteocitos activos poseen vacuolas y abundantes mitocondrias, lo que
se ha relacionado con su posible intervencion en la reabsorcion 6sea.

Los osteoblastos tipo I, o inactivos, también llamados osteocitos
superficiales y células de revestimiento, poseen en comparacién con los
osteoblastos activos, un nicleo mas pequefio y una cromatina mas
densa, y en su aplanado citoplasma hay abundantes granulos con

glucégeno.
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OSTEOCLASTOS

Constituyen el otro tipo de células involucradas especificamente en los
procesos de modelado y remodelado 6seo. Son células grandes,
multinucleadas (de 5 a 15 nucleos por osteoclasto), y con un citoplasma rico
en mitocondrias, vacuolas y lisosomas. Una enzima caracteristica de estas
células y sus precursoras es la fosfatasa acida resistente al tartrato, cuya

actividad es utilizada para su identificacion in vitro e in vivo.

Su origen embrioiégico es discutido y se postuia de ia siguiente
manera:

- derivarian de células de tejido conectivo;

- procederian de células hematopoyéticas maduras, como
resultado de la fusion de fagocitos mononucleares;

- se originarian a partir de células madre hematopoyéticas, que
se diferenciarian hacia dos lineas celulares diferentes: una
hacia monocitos y otra hacia preosteoclastos v,

- los osteoclastos podrian originarse localmente a partir de

células mesenquimales perivasculares.

Los osteoclastos son las células encargadas de la reabsorcion 6ésea,
tienen una vida media de unos dos dias, se mueven a lo largo de las
laminillas 6seas y poseen la capacidad de reabsorber la matriz osteoide
mineralizada. Para ello se forman en su citoplasma unas invaginaciones
sobre las que, a su vez, se desarrollan unas prolongaciones filiformes
semejantes a un cepillo que penetran entre las fibrillas de la matriz osteoide,

deshilachandolas y fragmentandolas.



Esquema de osteoclasto*

b. Matriz organica o sustancia osteoide, sintetizada por células

Oseas especificas. La matriz organica del hueso, o sustancia
osteoide, esta compuesta esencialmente por proteinas, sintetizada y
segregada por los osteoblastos, representa alrededor del 35% del
peso Oseo.
Estudios in vitro, realizados en cultivos de células de fenotipo
osteoblastico, han demostrado su notable complejidad, estando aun
por dilucidar la trascendencia fisiolégica de muchos de sus
componentes.

c. Sustancia mineral. El mineral representa alrededor del 65% del peso
del hueso en seco. Se compone esencialmente de hidroxiapatita, un
fosfato basico del calcio.*



CAPITULO 1II

ANATOMIA DE LA MANDIBULA

Hueso simétrico, impar y mediano, es un hueso movil; situado en la parte
inferior de la cara, constituye por si solo la mandibula. Esta configurado en
un cuerpo concavo hacia atras en forma de herradura; sus extremos se
dirigen verticalmente hacia arriba formando con el cuerpo un anguio casi

recto.
A. De scripcién.
1. Cuerpo. En él se distinguen dos caras y dos bordes.

a. Cara anterior cutanea. Presenta en la linea media una cresta
vertical, resultado de la soldadura de ambas mitades del hueso:
la sinfisis mandibular (mentoniana) que presenta abajo la

saliente de la protuberancia (eminencia) mentoniana.

Lateralmente y hacia atras se encuentra el foramen
mentoniano, por donde emergen el nervio y los vasos
mentonianos a la altura de la implantaciéon del segundo
premolar; casi a mitad de distancia entre el borde alveolar y el
borde libre, a ambos lados de la protuberancia mentoniana
emerge la linea oblicua. En su comienzo sigue el borde inferior

del hueso, para dirigirse luego hacia arriba y atras; atraviesa en



diagonal esta cara continuandose con el borde anterior de la
rama. En esta linea rugosa se insertan musculos cutaneos;
depresor del labio inferior y depresor del angulo oral. En el area
comprendida por encima de esta linea y por debajo del reborde
alveolar se observan salientes verticales que corresponden a
las implantaciones dentarias; entre estas salientes existen
surcos que corresponden a los septos interalveolares.

| ~

Cara anterior de la mandibula®

b. Cara posterior (bucocervical). Hacia delante presenta un trazo
vertical que corresponde a la sinfisis mentoniana o mandibular.
En su parte inferior se observan salientes de insercion, los
procesos geni, en nimero de cuatro: dos superiores dan
insercion a los musculos genioglosos y dos inferiores a los

10



musculos geniohioideos. Préxima a la linea media, la linea
milohioidea que asciende oblicuamente por debajo y detras del
ultimo molar hacia la parte mediana de la rama. En ella se
inserta el musculo milohioideo y en su parte posterior el
musculo constrictor superior de la faringe. Esta linea oblicua o
milohioidea divide a esta cara en dos partes: una superior o
bucal que corresponde adelante a los incisivos, y a cada lado
de la espina mentalis a la sublingual, que aloja el extremo
anterior de la glandula. La porcién situada por debajo de la
linea milohioidea puede denominarse cervical, presenta una
depresion donde se aloja una glandula submandibular: la fovea
submandibular. Se observa ademas un surco subyacente a la
linea milohioidea: el surco milohioideo impreso por el nervio
milohioideo.

Cara posterior de la mandibula®
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c. Borde superior: es el borde alveolar; recibe las raices dentarias.
Los alvéolos son simples adelante y mas complejos hacia
atras, donde estan formados por varias cavidades separadas
por los septos o procesos interradiculares, puentes o6seos

donde se insertan ligamentos dentarios.

d. Borde inferior: es redondeado. Cerca de la linea mediana se
observa la fovea o fosa digastrica, donde se inserta el vientre
anterior del musculo del mismo nombre. Mas atras, este borde

puede estar escotado por el pasaje de la arteria facial.

2. Rama ascendente del maxilar inferior. En nimero de dos son
cuadrilateras, dirigidas verticalmente pero algo oblicuas de abajo

hacia arriba y de adelante hacia atras.

a. Cara lateral. Presenta rugosidades producidas por la insercion
del musculo masetero que son mas acentuadas en el angulo de
la mandibula, el que puede presentarse proyectado hacia fuera

y arriba por la traccion del mencionado musculo.

b. Cara medial. Se observa en la parte mediana una saliente
aguda: la lingula mandibular (espina de Spix). Por detras de
esta lingula se encuentra el foramen mandibular por donde
penetran el nervio y los vasos alveolares inferiores. De la parte
posterior de éste foramen parte el surco milohioideo. Por detras
de éste, en la proximidad del angulo inferior de la rama

(ascendente), la presencia de rugosidades importantes denota



la firmeza de las inserciones del musculo pterigoideo medial
(interno).

25 202l

Rama ascendente de la mandibula®

c. Borde anterior. Es oblicuo de arriba hacia abajo y de atras
hacia delante. Agudo arriba, se ensancha cada vez mas hacia
abajo formando una depresién entre sus bordes; la vertiente
medial se dirige hacia el borde superior del cuerpo y la lateral
se continta con la linea oblicua (externa).

d. Borde posterior. Liso, corresponde a la glandula parétida.

e. Borde superior. Presenta de adelante hacia atras 3 accidentes
importantes: el proceso coronoideo, que da insercién al

13



musculo temporal; la incisura mandibular (escotadura
sigmoidea), céncava arriba, establece una comunicacion entre
la regibn maseterina lateralmente y la fosa infratemporal
(zigomatica) medialmente; el proceso condilar (condilo),
eminencia articular achatada en sentido anteroposterior y
proyectada medialmente en relacion con el borde de la rama. El
condilo se encuentra unido a la rama por el cuello, en el cual se

inserta en el musculo pterigoideo lateral (externo).

f. Borde inferior. Se continta sin linea de demarcacién con el
borde inferior del cuerpo. Forma un angulo muy marcado con el
borde posterior; es el angulo de la mandibula, muy saliente,

también llamado gonion.

B. Estru ctura.

La mandibula es un hueso extremadamente sélido, especialmente a
nivel de su cuerpo. El tejido 6seo compacto que lo forma es espeso y
son necesarios traumatismos violentos para fracturarlos. El borde
superior del cuerpo esta tapizado por una lamina bastante densa de
tejido esponjoso que rodea los alvéolos dentarios. El centro del cuerpo
presenta el canal de la mandibula (conducto dentario), que posee un
nimero de conductos secundarios verticales, que desembocan en
cada alvéolo. Este canal dentario se abre al exterior por medio del



foramen mentoniano la rama es menos espesa y menos sélida pero

su envoltura muscular la torna bastante poco vulnerable.

C. Anatomia de superficie.

La mandibula es bastante superficial y puede ser explorada en una gran
extension. Determina la configuracién de la parte infericr del macizo facial y
su angulo posteroinferior es una referencia importante. Su cara profunda
puede ser visible y explorada en el interior de la cavidad bucal. Su movilidad
condiciona los movimientos de la masticacion y la presencia, asi como el
desarrollo o la desaparicion, de los dientes modifica el aspecto general del

hueso y por lo tanto de la cara.®



CAPITULO 1lI

ANATOMIA DEL MAXILAR SUPERIOR

Hueso par participa en la constituciéon de la cavidad orbitaria, de la béveda
palatina, de las cavidades nasales y de la fosa infratemporal (fosas
zigomaticas y pterigomaxilar). Constituye la pieza principal del macizo facial.
Un proceso horizontal {apéfisis horizontal) une la maxiia de un iado a su
homoénimo opuesto, formando el paladar 6seo (béveda palatina). Los
maxilares asi reunidos forman la maxila (mandibula superior), fija, cuyo
contorno inferior presenta un arco lleno de alvéolos donde se fijan los dientes

superiores.

Posicién. Coloca hacia abajo horizontalmente el borde en el cual se fijan los
dientes; mediante, el proceso (apofisis) palatino; hacia atras, el extremo mas

grueso del hueso.
A. De scripcion.
Se describen 2 caras, 4 bordes y 4 angulos:

1. Cara medial. De la unién de su % inferior con los % superiores se
destaca una saliente horizontal, cuadrangular: el proceso palatino.
Presenta una cara superior lisa, que forma el piso de la cavidad nasal
y una cara inferior, rugosa, que forma gran parte del paladar éseo
(bdéveda palatina). Su borde lateral es el borde de implantaciéon en la

maxila, el borde medial, se adelgaza hacia atrds y en toda su



extension se une al del lado opuesto, formando sobre la cara nasal

una saliente: la cresta nasal de la maxila. Hacia delante termina en

una prolongacién que constituye una semiespina que se articula con

la otra maxila: la espina nasal anterior, por detras de la cual se

observa un canal que con el de la otra maxila forma el canal incisivo

(conducto palatino anterior), por donde pasan el nervio y la arteria

nasopalatinos (n y a esfenopalatinos). El borde anterior del proceso

palatino forma parte del orificio anterior de las cavidades nasales; el

borde posterior se articula con la ld&mina horizontal del hueso palatino.

E! proceso (apéfisis) palatino divide esta cara en dos:

la posicidon suprapalatina; esta centrada en el hiato (orificio) del
seno maxilar; amplio en el hueso seco, es reducido en el
craneo articulado a causa de la presencia de las masas
laterales del etmoides, de la concha (cornete) inferior, del
hueso lagrimal (unguis) y de una parte del hueso palatino. Por
delante del hiato del seno existe un canal vertical, el surco
lagrimonasal (canal nasal) que se dirige oblicuamente hacia
abajo y atras, hacia el piso de las cavidades nasales. Dicho
surco esta limitado por delante, por el proceso frontal (apéfisis
ascendente) de la maxila, que presenta en su base la cresta
conchal (turbinal inferior) donde se articula la concha (cornete)
inferior; por encima de esta cresta existe otra mas marcada, la
cresta etmoidal (turbinal superior) donde se articula la concha

media y el etmoides;

la porcién infrapalatina; participa en la forma de la béveda
palatina. Sus numerosas irregularidades denotan la sdlida

insercion a su nivel de la mucosa bucal.



Cara medial de la maxila®

2. Cara lateral. En su parte anterior, encima de la implantacién de los
incisivos, se observa una depresion: la fosa canina (fosita mirtiforme),
limitada por detras por una saliente, la eminencia canina. Por detras y
encima de esta eminencia, se destaca el proceso cigomatico (apdfisis
piramidal), que se une por su base al resto del hueso; su vértice
truncado se articula con el hueso cigomatico (malar).

En el proceso cigomatico (apdfisis piramidal) se describen:

e cara superior u orbitaria: plana, forma parte de la pared
inferior de la cavidad orbitaria; esta separada del ala mayor
del esfenoides por la incisura orbitaria. Un canal aloja al
nervio maxilar (superior): canal infraorbitario que continia
en esta pared como conducto infraorbitario;
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e cara anterior: presenta el foramen infraorbitario, terminacién
del conducto precedente, por donde emerge el nervio
infraorbitario. Debajo de este foramen hay una depresion: la
fosa canina. De la parte inferior del conducto infraorbitario,
en el espesor del hueso, se originan conductos que
terminan en los alvéolos del canino e incisivo; los

canaliculos dentarios anteriores;

e cara posterior: convexa, corresponde medialmente al tuber
de la maxila y lateralmente a la fosa infratemporal (fosa
cigomatica). Presenta foramenes alveolares (dentarios
posteriores) destinados a los nervios del mismo nombre y a

las arterias alveolares para los molares.

Bordes del proceso zigomatico (apdfisis piramidal):

e borde inferior: concavo hacia abajo, es grueso y convexo en
sentido anteroposterior;

e borde anterior: forma la parte media e inferior del borde
orbitario;

e borde posterior: contribuye a delimitar la incisura orbitaria

inferior (esfenomaxilar).



Cara lateral de la maxila®

3. Bordes. La maxila presenta 4 bordes:

e el borde anterior; emerge por debajo de la espina nasal
anterior. Se ensancha a nivel de la incisura (escotadura)
nasal y termina continuandose en el borde anterior del
proceso frontal (apoéfisis ascendente);

* el borde posterior, redondeado, constituye el tuber de la
maxila. Este forma la parte anterior de la fosa infratemporal
(pterigomaxilar) y se articula, abajo, con el hueso palatino del
cual esta separado por el canal palatino mayor (conducto
palatino posterior);

e el borde superior limita mediante la pared inferior de la 6rbita.
Se articula de adelante hacia atras con el hueso lagrimal
(unguis), el etmoides y el palatino;

e el borde inferior estd excavado por los alvéolos dentarios
(borde alveolar). Simples en la parte anterior, los alvéolos
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estan divididos a nivel de los grandes molares en dos, tres o
cuatro fositas secundarias para cada una de las raices de un

mismo diente.

4. angulos. Se describen 4 angulos, dos superiores y dos inferiores. En
el angulo anterosuperior se destaca el proceso frontal (apofisis
ascendente) vertical y algo oblicuo hacia atras. Aplanado en sentido
transversal, su base ensanchada se confunde con el hueso; su vértice
se articula con el proceso nasal (ap6fisis orbitaria) interna del frontal,
la cara medial forma parte de la pared lateral de las cavidades
nasales; la cara lateral, lisa y cuadrilatera, presenta la cresta lagrimal
anterior de la maxila, delante de la cual se inserta el musculo elevador
del ala de la nariz y del labio superior; por detras de la cresta el canal
lagrimal. El borde anterior del proceso frontal (apéfisis ascendente) se
articula con los huesos nasales; el posterior con el hueso lagrimal

(unguis).

Los otros angulos del hueso no presentan accidentes dignos de

interés.

B. Estru ctura.

La maxila estd formada por hueso compacto con pequefos islotes de
tejido esponjoso en la base del proceso frontal (apofisis ascendente)
especialmente en el borde alveolar. El centro del hueso presenta una

cavidad de forma piramidal que corresponde al seno de la maxila.



C. Anatomia de superficie.

Situada en la parte anterior de la cara, la maxila es un hueso superficial.
El borde anterior del proceso frontal, sus caras y las que participan del
borde orbitario son subcutaneas, y estan tapizadas por las partes blandas
de la cara y de la mejilla.

La cara medial del proceso frontal y la superior del proceso palatino de la
maxila, se pueden explorar por via nasal.

El borde alveolar y la cara inferior del proceso palatino son explorables a

través de la cavidad bucal.®



CAPITULO IV

OSTEOMIELITIS
GENERALIDADES.

Definicion

El término osteomielitis procede de la unién del prefijo griego osteon (hueso),
myelos (médula) y del sufijo itis (inflamacién de la parte u érgano que senala
el prefijo). Y clasicamente se define como la infecciéon pibgena del hueso

(médula ésea, sistema haversiano y cortical 6sea).

El proceso inflamatorio piégeno se caracteriza por la destruccion del hueso y
la intensa reparacion por parte de éste, formandose secuestros Oseos
(debidos a la isquemia, consecuente con la trombosis de las arteriolas
terminales regionales) y la posterior neoformacién 6sea que rodea estas

zonas de secuestro, denominadas involucros.

Cualquier hueso del esqueleto puede afectarse y los gérmenes llegaran al
hueso por diferentes vias: por contigliidad, siendo introducidos los
microorganismos desde el exterior (fracturas abiertas, infecciones
postoperatorias, etc.), o bien por contiglidad propiamente dicha, es decir, por
extension al hueso de infecciones en estructuras vecinas (celulitis,
ulceraciones, periodontitis, etc.), y por via hematégena desde un foco

infeccioso y por via hematogena desde un foco infeccioso lejano. 8



La osteomielitis, es la inflamaciéon del hueso y de la médula ésea y el uso
habitual del término implica practicamente siempre una infecciéon. La
osteomielitis puede aparecer como complicacién de cualquier infeccién
sistémica; sin embargo, a menudo se manifiesta en el esqueleto como un
foco solitario de enfermedad. Todos los tipos de microorganismos, incluidos
los virus, los parasitos, los hongos y las bacterias pueden provocar
osteomielitis, pero las infecciones mas frecuentes son las causadas por

determinadas bacterias piégenas y por micobacterias. °

Morfologia.

La morfologia de la osteomielitis depende del estadio (aguda, subaguda o
cronica), y de la localizacion de la infeccion. Cuando las bacterias llegan al
hueso, comienzan a proliferar e inducen una reaccién inflamatoria aguda.
Las toxinas y las enzimas destructivas liberadas reducen el pH local y la
tensién de oxigeno, aumentan la presion intradsea y provocan la muerte de
las células. El hueso afectado sufre una necrosis en las primeras 48 horas y
las bacterias y la inflamaciéon se propagan hacia el interior de la diafisis
donde pueden penetrar en los sistemas de Havers hasta alcanzar el
periostio. En los nifios, el periostio esta unido a la corteza de forma laxa, por
lo que pueden formarse abscesos subperidsticos mesurables, que a veces
se desplazan a grandes distancias a lo largo de la superficie del hueso. La
elevacion del periostio altera ain mas la irrigacion de la region afectada y
tanto la lesién supurativa como la isquémica pueden provocar una necrosis
o6sea segmentaria; el fragmento de hueso muerto recibe el nombre de
“secuestro”. La rotura del periostio da lugar a abscesos de los tejidos blandos



que acaban formando una fistula de drenaje. A veces, el secuestro se

desmenuza o forma cuerpos extranos libres que salen por la fistula.

En los lactantes, y también raramente en los adultos, la infeccion de la
epifisis se propaga hacia la articulacion por la superficie articular o a lo largo
de las inserciones capsulares o ligamentos y provoca una artritis séptica o
supurada que a veces determina una amplia destruccion del cartilago
articular y una capacidad permanente. Un proceso analogo puede afectar a
las vértebras, en las que la infeccion destruye la placa de cartilago hialino y
los discos intervertebrales y se propaga a los cuerpos vertebrales

adyacentes.

Con el tiempo, la respuesta del huésped evoluciona y, tras la primera
semana de infeccion, las células inflamatorias crénicas se hacen mas
numerosas y estimulan la insercion ésea osteoclastica, el crecimiento del
tejido fibroso y el depdsito del hueso reactivo en la periferia. Cuando existe
un secuestro, puede depositarse a su alrededor hueso laminar o no laminar
reactivo, dando lugar a lo que se conoce como involucrum formado, pues,

por un segmento de hueso desvitalizado a cuyo alrededor existe tejido vivo.?
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CAPITULO V

OSTEOMIELITIS EN MANDIBULA Y MAXILAR
SUPERIOR.

En el caso concreto de los maxilares, la via de infecciéon habitual suele ser a
partir de un proceso infeccioso odontégeno, que se desarrolla en un diente
vecino, o a partir de procesos periodontales graves, traumatismos o quistes,
o como la complicaciéon de cirugia locorregional.

Menos frecuente es la propagacion por via hematégena (abscesos vy
furiinculos de la cara). Algunas de sus fases clinicas citolégicas no difieren
de las existentes en el absceso dentoalveolar comin. Se admite luego, por lo
general, que cada una de las entidades descritas previamente puede
convertirse en una osteomielitis clasica ninguna de ellas, sin embargo se
designa asi si se resuelve facilmente con el tratamiento convencional. Por
consiguiente, para completar la imagen de la osteomielitis de los maxilares
son necesarias otras caracteristicas, aparte de la inflamacion; éstas son: la
persistencia de la infecciéon (durante un plazo prolongado, sea cual fuere el

tratamiento instituido) y la participacién progresiva del hueso.?

El proceso patolégico puede ser resumido como resorcion, secuestro y
reparacion simultanea, siendo visibles radiograficamente las tres alteraciones
6seas. Los exudados inflamatorios producidos “oprimirian y obturarian” los
conductos vasculares del hueso afectado, reduciendo asi sus defensas.
Segmentos de hueso, privados por ello de una circulacion y nutricion

adecuadas, se separan eventualmente del tejido que ha conservado su



vitalidad. El hueso muerto, separado, constituye el denominado secuestro.
Su eliminacién como cuerpo extrafio resulta de su necrosis con licuacion y la
formacion de pus, mientras que el hueso adyacente viable persiste,
recubierto por tejido de granulacion. En los periodos finales de la expulsion
se encuentra a menudo un secuestro, cerca de la superficie y bafado en
pus. Cuando el proceso lleva ya mucho tiempo, se forma hueso nuevo
reparativo, denominado envoltura. En las radiografias su imagen es mas
densa que la del hueso normal en la misma zona general. Cuando un foco
de infeccion esta situado profundamente y dista de una superficie, por las
defensas del cuerpo, se forman conductos denominados cloacas, para

permitir la salida del pus y la disolucién eventual del hueso enfermo.'®

Clasificacion de la osteomielitis en los maxilares.

Osteomielitis.

e Aguda.

e Cronica.

e Cronica supurativa.
e De Garré.

e Esclerosante.

o Sifilitica.

e Tuberculosa.

e Micdtica.

e Quimica.

e Posradioterapia.




Clasificacion de las osteomielitis.

Extensién.
e Intramedular.

e Superiostica.

Via de infeccion.
e Por contiguidad.

e Hematogena.

Vias de propagacion de las infecciones odontégenas.

Contiguidad.

¢ infeccion odontégena.
e Periodontitis grave.

e Fracturas.

e Cirugia locorregional.

Hematdgena.
e Furlnculo.
e Absceso.

e Adiccién a drogas por via parentenal.




Por definicion cualquier microorganismo es capaz de originar un proceso
osteomielitico. En los maxilares se producen numerosos procesos
infecciosos, que suelen estar causados por gérmenes con gran capacidad
virulenta (relacionada estrechamente con la capacidad de defensa del

huésped).

Los gérmenes encontrados con mas frecuencia son:

e Estafilococos.
e Estreptococos.
e gérmenes anaerobios.
o Bacterioides.
o Klebsiella.
o Proteus.
o Pseudomonas.
e M. tuberculosis (tuberculosis).

e T. palidum (sifilis).

A. israeli (actinomicosis).

Como factores moduladores de la patogenia tenemos también las
caracteristicas estructurales y vasculares de los maxilares (el hueso
esponjoso esta mas ricamente vascularizado, justificando la menor
frecuencia de afectacion por parte del maxilar superior) y aquella patologia
asociada que produce alteraciones de la vascularizacion ésea local como
son, entre otras, la enfermedad de Paget, la osteopetrosis, las displasias y la
anemia de células falciformes. También se asocian enfermedades y estados
que condicionan una disminucion de las defensas como anemias, leucemias,
SIDA, mal nutricién, inmunosupresion, diabetes mellitus, insuficiencia renal

cronica, alcoholismo crénico, etc.24283!
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Factores moduladores de la patogenia de la osteomielitis en los maxilares.

Generales.
e Virulencia del gérmen.
e Edad.

o Enfermedades debilitantes.

Locales.
e Estructura intrinseca de los maxilares.

* Procesos que alteran la vascularizacion osea.




PATOGENIA

La inflamacion se produce en la médula y se extiende a los espacios 6seos
esponjosos difundiéndose a través de los vasos sanguineos, los tejidos
fibroelasticos y eventualmente al periostio. El hueso es un tejido viviente;
cuando la nutricidn de las células 6seas es interferida Estas mueren y se

forma un secuestro

El maxilar superior suele ser de aspecto laminar, estd mas vascularizado y

existen zonas en que la esponjosa es mas abundante.

Asi ocurre al nivel del alveolo por detras de la tuberosidad y a veces también

en la region incisal.

Debido a esta mayor vascularizacién, serian las osteomielitis en el maxilar
menos frecuentes que en la mandibula. En la region incisal, la
vascularizacion seria de tipo yuxtaterminal, favoreciendo asi la formacién de
grandes secuestros, como a veces ocurre con todo proceso incisal; aunque

actualmente es un hecho rarisimo.

En este caso, la region de los incisivos puede llegar a necrosarse,

estableciéndose una comunicacién buconasal o bucosinusal.?’

En principio, el maxilar esta relleno en el lactante y en el nifio de la segunda
infancia de gérmenes dentarios, y éstos son causa de una gran inervacion y
sobre todo de una de una gran irrigacion vascular, son zonas
extraordinariamente ingurgitadas que pueden provocar como una atraccion
de los gérmenes a estas zonas tan vascularizadas que serian el punto de
implantacién de una osteomielitis hematégena o bien por un proceso cutaneo

de vecindad debido a una infeccion estafilocéccica en el lactante. Esto es el



hecho, que la osteomielitis en el lactante, sea mas frecuente en el maxilar

que en el adulto.

Por el contrario, en la mandibula existe el tejido 6seo grueso y compacto,
con una cortical muy densa, que hace que los agentes externos a partir de
los tejidos blandos invadan con dificultad el hueso. Ahora bien,
cuando la invasién se produce, las defensas son mucho menores y el
drenaje se dificulta, sobre todo, a nivel de los dientes, como el primero y
segundo molar, situados en el cuerpo mandibular equidistantes entre la

lamina externa e interna.

No ocurre esto en cambio, en los dientes anteriores, mas cerca de la lamina
externa, y en los segundos y terceros molares, mas cerca de la lamina
interna. De aqui que la mayor parte de las osteomielitis de causa local se
localicen generalmente a nivel del primer molar por las razones anteriores

expuestas.

La vascularizacién de la mandibula es tan particular que cuando existe una
infeccion osteomielitica de caracter mas o menos intenso, el peligro
es el secuestro de grandes fragmentos, debido a la vascularizacion de tipo
terminal que no logra compensar la vascularizacion periférica de la encia y
del periodonto, entonces a causa de las trombosis vasculares o endoarteritis,
o bien de los reflejos vegetativos simpaticos y parasimpaticos se produce una
vasoconstriccién de estos vasos mandibulares de tipo terminal, dando origen

y facilitando la aparicion de necrosis y secuestros mandibulares.

La matriz extracelular que es el medio sobre el cual convergen todos estos
elementos, es la responsable del trastorno por deposiciéon de toxinas sobre

ella. 10,13,25
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La infeccion se extiende por los vasos sanguineos y linfaticos del hueso. Los
vasos haversianos contienen los vasos anastomosados que conectan la capa
vascular del interior de la densa estructura 6ésea con los vasos sanguineos
del periostio. Por otra parte estos canales se comunican con la estructura
canalicular de las porciones calcificadas del hueso y son esenciales para la

nutricion de las células éseas.

La toxicidad sobre la matriz, detiene por saturacion, la nutricién local, con la
finalidad de circunscribir el proceso. Debemos recordar que una de las
funciones de la matriz extracelular es la de actuar comc un microfiltre de la
toxicidad. Su saturacién y el aumento de la acidosis local comienzan a
transformar la condicién de la matriz, en un polimero no funcional y

endurecido, donde el metabolismo local se modifica, altera y detiene.

En la etapa aguda la reaccion inflamatoria adopta un cuadro caracteristico de
infiltracion de neutréfilos acompafado de edema, congestién vascular y
trombosis en vasos de pequefio calibre dentro del foco inflamatorio. Al
persistir la inflamacién y tener tendencia hacia la cronicidad, continua el
exudado neutréfilo, pero se le afaden abundantes linfocitos, histiocitos y
algunas células plasmaticas. La etapa de cronicidad se acompana de
proliferacion fibroblastica la cual forma una membrana de envoltura que
cierra la luz de los vasos sanguineos, lo que impide que la sangre llegue a
las células 6seas, cesa el metabolismo normal en éstas y ocasione la muerte

celular.

Este proceso es un mecanismo de defensa del organismo, para facilitar el

proceso de presentacion de antigeno y para aumentar la formacién de



linfocitos TH3. El exudado corresponde a la segunda fase de toda

enfermedad, donde el organismo estimula su poder de excrecion. %%

MECANISMOS HISTOPATOLOGICOS

El tejido 6seo posee tres funciones esenciales: mecanica o de sostén del
cuerpo, hematopoyética y metabdlica. De ellas la funcion metabdlica va a
guardar una relacién estrecha con la osteomielitis a través de los siguientes

mecanismos:

Equilibrio entre los niveles sanguineos y las sales minerales del hueso a

través de la secrecion de PTH, calcitonina y calcio.

Reabsorcion, por parte de los osteoclastos de la matriz é6sea mineralizada,

situacion  fisiolégica que se conoce como osteoclasia.

Reabsorcién de la matriz 6sea mineralizada alrededor de los osteocitos,

fenémeno que recibe el nombre de ostedlisis osteolitica.*®

Todo este fendmeno corresponde a la fase uno y dos de la enfermedad y

forman parte del mecanismo natural de defensa.



CAMBIOS EN LA ESTRUCTURA OSEA QUE EVOLUCIONAN
EN DIFERENTES FASES O ESTADIOS.

1. - Fase de reparacion.

La agresion del hueso trae como consecuencia una respuesta inflamatoria
que de forma paralela conlleva a una vasodilatacién intensa con liberaciéon de
sustancias vasoactivas que terminan desencadenando una osteitis

rarefaciente.

Esta es una fase de defensa clasica en Medicina Biolégica

La osteoclasia como segundo mecanismo por el cual puede alcanzarse la

osteitis rarefaciente se encuentra vinculada a la accién de los osteoclastos.
Estos elementos celulares afectan de forma similar a la matriz ésea

mineralizada sufriendo esta ultima un fenébmeno de reabsorcién que conduce

al igual que en el mecanismo anterior una situacion de rarefaccion 6sea. 2
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FASE DE RAREFACCION.

Ostedlisis. Osteoclasia.

|

Rea ion 6sea. Osteoclasto.

Descalcificacion.

pH.
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2. - Fase de necrosis

El hueso estd sometido a la acciéon de diferentes factores que de forma
simultanea puede actuar hasta producir una necrosis y desarrollar

secuestros 6seos.

La accion directa de agentes quimicos o fisicos, se afade el compromiso
vascular que aparece en procesos como la sifilis, la tuberculosis, donde la
alteracion de la estructura de los vasos, como la endarteritis obliterante
presente, va a dar origen a fenébmenos trombéticos que comprometen la

irrigacion del hueso hasta producir la necrosis del mismo.

El compromiso vascular se hace evidente, también durante la acciéon de
agentes traumaticos que ocasionan rupturas vasculares o tras la
administracion de algunas soluciones anestésicas con vasoconstrictores que
al actuar sobre la vascularizacién terminal de la mandibula favorecen zonas
de isquemias y por consiguiente crean una situacién favorecedora para el

desarrollo de la necrosis.

Ademas de los factores anteriores conviene tener en cuenta la accion
necrosante de las toxinas bacterianas, sobre todo de microorganismos
coagualasa positivo y por otro lado los fenémenos exudativos, como la
respuesta a la inflamacién ésea, que pueden provocar una compresion de los
canaliculos 6seos que ante la evolucion mantenida terminan

comprometiendo la vitalidad ésea.

Rodeando la zona rarefaciente, se produce durante esta fase una

condensacion esclerosa que tiende a circunscribir el elemento necrosado.
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Estos secuestros pueden ser de dimensiones variables segun la causa de la
osteomielitis, su localizacién y el sustrato anatémico interesado. 2

Alt . TB y sifilis.
Vasoconstriccion. eraﬁ:r);es { Traumatismos.
éﬁ vascuares. | squemia.
Mortificacion.
Agentes fisicos. \
Agentes quimicos.
v
Edema Toxinas
inflamatorio. bacterianas.
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3. - Fase de condensacion.

El organismo trata de reestablecer el equilibrio alterado produciendo una
vasodilatacion intensa regional asociada a un estado de hiperemia. Ambas
respuestas favorecen la mineralizacion del tejido conjuntivo intradseo que por
otra parte también se ve compensado por parte de la reaccion que
complementa el periostio, quien por un lado va a descalcificar el hueso
poniendo en libertad sales calcicas, mientras que por otro transforma a este

tejido conectivo intradseo en un medio osificable.

Este doble mecanismo reparador por parte del hueso y el periostio da origen

a lo que se conoce con el nombre de osteitis condensante.

La reaccion periostica condensante denominada involucro o capsula
secuestral que, a modo de neoformacion ésea en forma de grosero estuche,

contiene el secuestro.

Este involucro puede, a veces, encontrarse perforado en algunos puntos por
los orificios que hacen comunicar la cavidad del secuestro con el interior; son

las llamadas foraminas o cloacas en Troya. '?



Osificacion (tejido
conectivo intradseo)

Mineralizacion Liberacion

de sales. (tejido
conjuntivo
intradseo)
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ETIOLOGIA

Como resultado de una infeccion odontégena la osteomielitis puede

generarse en el maxilar o la mandibula por via:
* Viadirecta: diente y tejidos periodontales.
e Viaindirecta: hematica y linfatica.
Por su origen la osteomielitis se agrupa en:
» Factores locales endégenos.
« Factores locales exdgenos.

e Factores generales.

1. - Factores locales endégenos.

Dentarios: Propagacion a través de los apices dentarios sobre todo del
1ro y 2do molar, como situaciones patolégicas pulpares
como caries, granulomas, periodontitis etc. (propagacion

de la infeccién por continuidad)

Enfermedad periodontal: Alteracion de las estructuras periodontales.
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Mucosas: Pericoronitis y gingivoestomatitis ulceronecrotizante.

Celulitis: Por mecanismos de contigtiidad una infeccién, localizada en
los tejidos blandos podria propagarse hacia el hueso

dando origen a la osteomielitis.

Todos estos mecanismos se encuentran ligados al

funcionamiento de la matriz extracelular

Protésicos: Hasta hace unos afos la colocacion de implantes
supraperiosticos y endodseos se consideraban factores
etiologicos, el empleo de técnicas depuradas ha resuelto

este riesgo.

2. - Factores locales ex6genos.

Fisicos: Radioterapia, corrientes eléctricas, electrocoagulacion; pueden
producir necrosis con posterior infeccion del hueso,

produciendo la denominada radionecrosis.

Quimicos: contacto del hueso con determinadas sustancias quimicas que

desencadenan la infeccion.

Todos estos procedimientos y causas son procesos que trastornan el

matabolismo de la matriz extracelular.
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Utilizacion en épocas anteriores de pastas momificadas de la pulpa con
anhidrido arsenioso, dieron origen en algunos casos a necrosis Osea

localizada como consecuencia de su salida a través del foramen apical.

Es un procediciento clinico de alta toxicidad para la matriz extracelular

3. - Factores generales

Estados que conducen a una disminucioén de la resistencia del organismo.
(Malnutricion, avitaminosis, infecciones luéticas, tuberculosis, herpes,

necrosis exantematicas

La etiologia de las osteomielitis cronicas, son el resultado de la cronificacion

de una osteomielitis aguda, por lo que vamos a mencionarla.?%?



CAPITULO VI

OSTEOMIELITIS AGUDA.

Etiologia.

La causa mas habitual de osteomielitis aguda (OA) es la infeccion
odontégena por extensiéon de un absceso periapical agudo o exacerbacién
de una infeccién periapical crénica. Y los gérmenes mas frecuentes son los

estafilococos (S. aureus) y los estreptococos.

Caracteristicas clinicas.

El cuadro clinico se inicia con dolor, que a veces puede asociarse con
sintomas sistémicos (fiebre elevada, malestar general, trismus, etc.) y la
presencia de linfoadenopatias (generalmente dolorosas) (8). Transcurridos
unos dias, el cuadro se estabiliza y el dolor se puede exacerbar y
acompanarse de sintomatologia local, como parestesias en el labio inferior
en el caso de las localizaciones mandibulares (signo de Vincent: por

compresion del nervio dentario inferior), tumefaccion y edema focal.
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En este estadio en los estudios de laboratorio podemos encontrar
leucocitosis. En el adulto es mas frecuente a nivel de los molares

mandibulares y en el nifio en los maxilares superiores.® "’

Histopatologia

La inflamacién intensa del hueso alveolar implica su reabsorcion y por tanto
la exposicion radicular. El hueso periapical empieza a ser rugoso y necroético.
Los espacios medulares estan llenos de exudados inflamatorios y un tejido
de granulacién inmaduro, con areas de microabscesos. Las trabeculas
sufren severa reabsorcion, con formacién de lagunas por los osteoclastos y
destrucciéon de osteocitos. El hueso involucrado se necrosa como resultado

de la disminucién del aporte sanguineo.'*"°

Diagnostico diferencial.

Con tumores mandibulares sobre todo cuando existan parestesias o
hipoestesias del labio inferior. Las alteraciones radiolégicas, el cultivo de la
muestra obtenida, la escintigrafia son necesarias para establecer el agente
causal y el grado de extension de la lesion. La biopsia y el analisis

histopatolégico de la muestra obtenida es el método para confirmar el

diagnéstico.
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Al consistir en un proceso agudo, el hallazgo de signos radiolégicos es poco
habitual. En el caso de que el proceso evolucione durante mas de 10 dias,

podemos encontrar alteraciones radiotransparentes difusas.?'

Tratamiento.

El tratamiento de ia osteomielitis aguda esta condicionado por la gravedad
del proceso, el microorganismo causal y el estado inmunitario del paciente.
Como norma general el tratamiento consiste en la administracién de
antibiéticos, el drenaje quirtrgico y la eliminacién, en lo posible, de los
factores predisponentes. Otro factor importante es la premura en el tiempo a
la hora de aplicarlo por lo que deberemos iniciar un tratamiento antibiotico
empirico, sin esperar el cultivo y el antibiograma correspondiente. Una vez
confirmado el agente etioldgico y el antibidtico eficaz, se procedera al cambio
si fuera preciso.

La falta de respuesta al tratamiento y el paso hacia la cronicidad, puede

indicar la necesidad de realizar la eliminacién quirtrgica del proceso. " %%
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TERAPIA ANTIMICROBIANA DE LA OSTEOMIELITIS

Paciente.

Recién nacido.

Nifios con menos

de 3 aiios.

Nifio con mas de

3 afios y adultos.

Asociacién con

hemoglobinopatia

Terapia Alternativa.
de eleccion.
Cloxacilina +
cefalosporina
de 3/a.
generacion.
Cefuroximao  Vancomicina.
cefonicido o
cefalosporina
de 3/a.
generacion.
cloxacilina Vancomicina o
cefalosporina
de 1/a.
generaciéon o
clindamicina o
ciprofloxacino
+ rifampicina.
Cloxacilina y/o Vancomicina +
siprofloxacino.  cefalosporina
de 3/a.
generacion o
ciprofloxacino
+ rifampicina.
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Postraumatico
adicto a drogas
por via
parenteral.

Postoperatorio.

ciprofloxacino  Vancomicina +

+ rifampicina.

ceftacidima o
imipedem.
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CAPITULOVII

OSTEOMIELITIS CRONICA EN LA MANDIBULA.

Puede desarrollarse a partir de un estadio agudo o sin él. Existen 2 formas
en su génesis: una primaria -por microorganismos que afectan el hueso, pero
que son de escasa patogenicidad-, y una secundaria -que es el resultado de
ia iaila de respuesia ai tratamiento frente a una OM aguda. Es un proceso
caracterizado por necrosis, supuracion, reabsorcion, esclerosis e hiperplasia.
Una lesién crénica que invada el periostio puede desencadenar igualmente
una OM subperibstica, pero cronica. Lesiones similares en niflos o adultos
jovenes pueden conllevar a la elevacion del periostio y a la deposicion de
hueso nuevo, resultando una osteomielitis con periostitis proliferativa. Las
lesiones que se extienden a los tejidos blandos pueden causar celulitis. Otras
formas de OM pueden ser focales o producir una esclerosis difusa cronica. El
tipo focal de OM crénica esclerosante es aquella en la que la reaccion
osteoblastica esta localizada en la regiéon periapical, que es la iniciada por

una infeccién dental y descrita como osteitis condensante.

La OM cronica persiste porque el area infectada es aislada de la reaccion de

defensa del huésped.'>'®
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Etiologia.

La etiologia de las osteomielitis (OC) es, en su mayor parte, también de
origen dentario, pudiendo ser el resultado de la cronificacion de una OA que
haya pasado inadvertida por ausencia de clinica precisa o porque no recibio

tratamiento o este no fue resolutivo.

Asi como también una reaccién inflamatoria prolongada de bajo grado, que
nunca avanzoé hasta una fase aguda notable o significativa desde el punto de
vista clinico. En cualquier caso, las dos osteomielitis, aguda y croénica,
poseen muchos factores etiolégicos similares. Casi todos los casos son
infecciosos, al igual que en practicamente en todas las infecciones, el cuadro
clinico y la evolucién dependen directamente de la virulencia del
microorganismo causal y de la resistencia del paciente. La localizacion
anatémica, estado inmunitario, estado nutricional, edad del sujeto y
presencia de factores sistémicos preexistentes, como enfermedad de Paget,
osteoporosis y drepanocitemia, son otros factores que afectan el cuadro y la

evolucion. '

La osteomielitis cronica puede ser una secuela de osteomielitis aguda (sin
tratamiento o tratada de manera inadecuada) o bien una reaccion
inflamatoria prolongada de bajo grado, que nunca avanzé hasta una fase
aguda notable o significativa desde el punto de vista clinico. En cualquier
caso, las dos osteomielitis aguda y crénica poseen muchos factores
etiolégicos similares. Casi todos los casos son infecciosos y, al igual que en
practicamente todas las infecciones, el cuadro clinico y la evolucion
dependen directamente de la virulencia del microorganismo causal y de la

resistencia del paciente.



Los gérmenes implicados mas frecuentemente son staphylococcus,
Streptococcus 'y gérmenes anaerobios gramnegativos (bacteroides,

actinomyces, etc.).

Es dificil identificar al agente infeccioso especifico que provoca la
osteomielitis cronica, sea mediante estudios microscépicos o
microbiolégicos. Los errores de importancia en la muestra se deben a un
foco bacteriano pequefio dificil de alcanzar o a la contaminacién de la lesién
por la flora residente. Los antibiéticos administrados previamente también
reducen la probabilidad de cultivar el microorganismo causante. Aunque a
menudo noc se confiima un agente etiolégico, la mayoria de ios
investigadores piensa que bacterias como los estafilococos, estreptococos,

bacteroides, actinomices causan la mayor parte de osteomielitis cronica. '
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BACTERIOLOGIA.

En el paciente sano la flora normal de la boca tiene un predominio de cocos y
grampositivos, en particular los del grupo Streptococcus alfa y beta
hemoliticos y los no hemoliticos. Las especies que se aislan con mayor
frecuencia son Streptococcus viridans, Streptococcus mitis y Streptococcus
salivarius. Entre los grampositivos también figuran microorganismos del
género Micrococcus y varias especies de estreptococos anaerobios. Ademas
de los mencionados anteriormente estan presentes Staphilococcus aureus,
Stafhylococcus albus, espiroquetas de Vincent, bacilos fusiformes, Sarciiia

lutea y Gaffkya tetragena.

Los miembros de la microflora oral que les siguen en importancia son los
cocos gramnegativos, en el siguiente orden de frecuencia descendente:
Neisseria catarrhalis, Neisseria pharyngitidis, Neisseria flavescens. Ademas
existen especies bacterianas aerobias y anaerdbias de los géneros
Corynebacterium,  Actinomyces, Lactobacillus, Rothia, Leptotrichia,
Bacteroides, Fusobacterium, Actinomyces, Lactobacillus, Rothia, Leptotrichia,

Bacteroides, Fusobacterium, Veillonela y Candida.
La Inflamacién pidgena del hueso generalmente es bacteriana, fungica o

virales, los microorganismos que con mayor frecuencia estan presentes son:

e Staphylococus aureus, Staphylococus albus, estreptococos vy
neumococos, Echericha coli, Pseudomona aeruginosa y Proteus,

Actinomycetos y bacilo gramnegativos anaerobios.
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HISTOPATOLOGIA

El hueso se reabsorbe presentando lagunas caracteristicas que contienen
osteoclastos. Los osteocitos del hueso lagunar son picnéticos. Las areas
reabsorbidas son ocupadas por nidos que “supuran”, con infiltracion de
neutréfilos. Hay también espacios medulares ensanchados, llenos de tejido
fibroso y exudado inflamatorio esparcido.

A medida que va remitiendo el cuadro, los espacios lagunares se llenan de
tejido conectivo y de un ligero infiltrado inflamatorio.

El nuevo hueso trabecular es rodeado por osteoblastos, formandose una

R’
estructura muy similar a ia trabecuiar.

En la osteomielitis croénica la reaccion inflamatoria puede variar desde muy
leve hasta intensa. En casos leves, el diagnostico microscépico puede ser
dificil debido a la similitud con anomalias osteofibrosas, como fibroma
osificante y displasia fibrosa. En una médula ésea fibrosa se identifican
pocas células inflamatorias crénicas (linfocitos y células plasmaticas). Se
puede detectar actividad osteoblastica y osteoclastica, junto con trabeculas
Oseas irregulares caracteristicas diferentes de las lesiones osteofibrosas. En
la osteomielitis cronica avanzada puede haber hueso necrosado segun lo
revela la médula ésea necrosada y los osteocitos. Las lineas reversas
reflejan las ondas de deposito y resorcion de hueso. Las células
inflamatorias son mas abundantes y la actividad osteoclastica mas

prominente que en los casos leves. '



CARACTERISTICAS Y SINTOMAS CLINICOS.

Generalmente es asintomatica. Hay discreta leucocitosis con un grado bajo
de fiebre y la linfoadenopatia puede estar presente. El paciente se siente
mas confortable, pero le preocupa el hecho de que algunos restos 6seos se
hacen visibles a través de la mucosa, y otros estan siendo expulsados a
través de una fistula. El sitio mas frecuente es el cuerpo mandibular y

algunos pacientes presentan fracturas patologicas.

La mandibula en especial la regiéon molar, es afectada con mucha mayor
frecuencia que la maxila, el dolor suele estar presente, pero varia en
intensidad y no se relaciona necesariamente con la extension de la
enfermedad. La duracién de los sintomas es casi siempre proporcional a la
extensién del trastorno. La inflamacién de la mandibula es un signo hallado
con frecuencia; menos a menudo se observa pérdida de dientes y trayectos

fistulosos. La anestesia es muy rara-

Al ser un proceso crénico podemos diferenciar varias fases de evolucién. En
la fase inicial existe dolor espontaneo en el diente o dientes involucrados,
cuya intensidad y duracion no establece una relacién pareja con la gravedad

del proceso.

Si la evolucion del proceso continua, aparece edema, tumefaccion, dolor de
mayor intensidad y movilidad en los dientes comprometidos; los dientes
adyacentes comienzan a tener dolor con la percusion y, segun la evolucién
del proceso, pueden llegar también a tener movilidad. Comienzan a formarse

abscesos. En los procesos de localizacién mandibular (los méas frecuentes)
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puede existir anestesia o parestesia en el labio inferior. También pueden

aparecer sintomas sistémicos.

La siguiente fase evolutiva es la fase osteonecrética, donde el dolor
disminuye espontaneamente, empezando a drenar el pus por fistulas intra y
extraorales, para pasar a la fase de secuestro 6seo, donde desaparecen los
sintomas agudos y se forman secuestros 6seos que ya son Vvisibles

radiograficamente. 1.2

Etapa primaria.

Dolor punzante, profundo en un diente, que en la regién posterior de la

mandibula se reflejan o se le atribuye al oido.

Encias de color rojo oscuro y edematosas.

Sensacién de alargamiento de los dientes.

Limitacion a la apertura bucal o trismo.

Toma del estado general (fiebre, decaimiento, malestar general)

Etapa secundaria o manifiesta.

¢ Dolor punzante y profundo.

wn
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e Puede apreciarse movilidad del diente causante y de los adyacentes,
llegando el momento que todos los dientes de la hemiarcada tienen

movilidad extraordinaria.

e Tumefaccion del area afectada que se extiende a los tejidos

adyacentes.

e Aparicion de fistulas bucales y extrabucales.

e Aparece supuracién serosa o purulenta.

e Anestesia del hemilabio correspondiente, debido a la Inflamacién
intradsea que produce compresion del nervio alveolar inferior, dando

lugar a un signo tipico, Signo de Vincent.

¢ Aumento de la fiebre.

Etapa terciaria.

e El dolor desaparece.
e Limitacion a la apertura bucal.
e Los dientes que pertenecen al secuestro pueden estar movibles.

¢ Presencia de fistulas mucosas o cutaneas.



» La secrecion purulenta puede estar presente.

e Presencia y movilidad de secuestros 6seos.

e Expansion de las corticales del hueso.

e Disminucién del edema y de la deformidad facial.

e Persiste generalmente hipoestesia o anestesia del hemilabio

correspondiente.
e Anorexia.
e La fiebre disminuye.

e Puede durar semanas, meses, incluso anos.

Esta patologia dura hasta la destoxificaciéon completa de la matriz y liquido

extracelular

Después de este periodo los examenes radiograficos son de gran ayuda,
recomendando realizarlo de 2 a 3 semanas, comprobando la presencia de
zonas radiograficas en forma de islotes homogéneos, en encaje, superficiales

o profundos, tnicos o multiples. (secuestros)*
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Manifestaciones fisicas y radiolégicas de la osteomielitis. '
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.

En las radiografias, la osteomielitis se presenta principalmente como una
lesion radiotransparente que algunas veces evidencia zonas focales de
opacificaciéon. El patron de transparencia suele describirse como carcomida
por el comejen, debido a su aspecto radiografico moteado. Las lesiones
pueden ser muy extensas y no es raro que los bordes sean indistinguibles.

Las alteraciones radiograficas dependen del estadio en que se encuentre. En
su inicio (primera semana) consisten en la presencia de areas
radiotransparentes de aspecto apolillado, distribuidas irreguiarmente (por la
pérdida de la trabeculacion normal del hueso). A medida que el cuadro
avanza se va aislando el hueso infectado (lesionado) del hueso sano,
delimitandose radiograficamente por una imagen radiotransparente. Hay
presencia de secuestros 6seos y de areas de osteosclerosis entremezcladas
con areas de resorcion 6sea. Posteriormente se pueden observar signos de

neoformacién ésea y de reaccion periostica.

En las radiografias, los secuestros son usualmente mas densos y mejor
definidos, con contornos mas aguzados que el hueso que lo rodea. El
incremento de la densidad es el resultado de la esclerosis inducida antes de
que el hueso se vuelva necrético. También la reaccién inflamatoria
probablemente simula la desmineralizacion del hueso vital que rodea al
secuestro, aumentando el contraste. Los secuestros mas pequefos pueden
volverse menos densos, debido a que van a ser lentamente disueltos por la

accion litica del fluido purulento que los rodea.
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En su intento por drenar, el pus puede perforar el hueso cortical, inclusive
piel o mucosa, formando tractos fistulosos hacia la superficie. Este trayecto
aparece en las radiografias como una banda radiolticida que atraviesa el

cuerpo mandibular y penetra en la cortical.

Caracteristicas radiograficas se aprecia hueso trabecular definido '°
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DIAGNOSTICO

Puede surgir después de la osteomielitis aguda cuando ésta tiene su
patogenicidad disminuida, en general por el organismo que consiguid
neutralizar o minimizar la agresividad del microorganismo agresor.

Otro factor que ayuda al organismo en la lucha contra las bacterias
agresoras es la antibioticoterapia. Si esta no es suficiente para controlar
definitivamente el proceso infeccioso que se establecié en el hueso de forma
aguda, ésta se torna mas suave y cambia sensiblemente la sintomatologia,
asi como el aspecto clinico de la lesién. Por lo general ocurre en casos no
tratados o con fracaso terapéutico.

Lo que caracteriza la fase crénica de la osteomielitis es la presencia del
secuestro 6seo. Es el hueso que perdié vitalidad. Los osteoclastos
reabsorben el hueso alrededor en el intento de expulsar, secuestrar aquel
fragmento necrético las esquirlas 6seas, o sea, los pequefios fragmentos
6seos sueltos, pueden ser exteriorizados. Los fragmentos mayores deben
ser removidos quirtirgicamente. Si la lesién progresa sin tratamiento, se
puede esperar el surgimiento de fractura patolégica en medio de extensa

reabsorcion 6sea.

En el diagnostico de esta entidad, son necesarios varios elementos a

considerar:

e Historia clinica: Ha de ser detallada, buscando siempre la mayor
cantidad de datos en lo referente al comienzo de la afeccion, si coincide
o no con problemas o tratamientos dentales anteriormente recibidos,
antecedentes de haber padecido una enfermedad similar, si los

sintomas han remitido, o si se han exacerbado, en fin, toda la
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informacion que sea posible obtener del paciente a través del

interrogatorio.

Exploracién clinica: Debe ir encaminada a revelar la existencia de
signos sugerentes de OM como: anestesia mentoniana, trismo, dolor,
desordenes térmicos, movilidad dentaria. La palpacion extrabucal es util
para delimitar la tumefaccion y apreciar aquellos procesos sépticos que
son dependientes del hueso; junto a estos detalles es importante que el
estomatélogo no omita la palpaciéon al nivel del cuello buscando la

existencia de adenomegalias.

Imagenologia: Sabemos que en esta entidad las radiografias
convencionales (oclusales, panoramicas, etc.), aunque bien pueden
ayudar, no son los medios auxiliares mas efectivos, dado que en los
comienzos de la enfermedad no se muestran cambios apreciables
radiolégicamente hasta pasados aproximadamente 10 dias. De manera
que existen nuevas tecnologias imagenoldgicas que contribuyen al
diagnéstico. Entre estos avances encontramos al g que es uno de
los medios de diagnostico aportado por la Medicina Nuclear, el cual
tiene gran aplicacién en cardiologia, oncologia, ortopedia, y otros
campos, y se utiliza en cerca del 80 % de los procedimientos
diagnosticos con probada eficacia (escintigrafia). Aunque en 2 de las
literaturas consultadas se cuestiona el uso del Tecnecio 99 por los
falsos negativos dados, otros autores, en referencias mas recientes,
aseguran que si bien no es 100 % efectivo, cosa sumamente dificil
cuando del tema se habla, es un medio Gtil. Por otro lado, se
recomienda el uso de la resonancia magnética (MRI: Magnetic
Resonance Imaging) como el mas preciso de todos por su elevada
resolucion. El Galium citrato 67 también se puede emplear. No obstante,

aunque todos estos métodos son sumamente eficaces en el diagnéstico
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de la OM y de otras enfermedades, son muy costosos y solo se
reservan para casos de gran envergadura. Conociendo las
caracteristicas principales de la enfermedad, digase presencia de
secuestros, imagenes en piel de cebolla, zonas de condensacion
fundamentalmente periosticas y pérdida del trabeculado, es posible

establecer un diagnostico.

Biopsia: Es recomendable tomar muestra para biopsia en todos los
casos que se sospeche la OM, pues el resultado de la misma es

concluyente.

Bacteriolégico: Se recomienda tomar muestra del hueso afectado para
hacer cultivo bacterioldégico con vistas a obtener el germen causal, asi
como el espectro de sensibilidad antibiotica.

Hematopoyéticas: En los leucocitos puede haber una desviacion a la
derecha o a la izquierda, lo que indica que la resistencia del huésped

esta disminuida.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La semiologia clinica y la exploracién radiolégica son utiles para acercarnos
al diagnostico, ya que el analisis histopatolégico de la muestra obtenida del
foco infeccioso es necesario para determinar el diagnéstico preciso.
Debiendo pensar en otro tipo de patologia cuando, a pesar de tener un
cuadro clinico sugerente de osteomielitis crénica, ésta no mejora con el

tratamiento antibi6tico, a pesar del antibiograma.

Durante los primeros estadios del proceso las imagenes radiolégicas pueden
hacernos confundir con otros procesos como el carcinoma de células
escamosas de localizacion mandibular. También tendremos que realizar el
diagnéstico diferencial con aquellas lesiones que presenten imagenes de
osteogénesis subperidstica reactiva y cuando exista un proceso destructivo
del hueso. Entre los primeros procesos debemos tener en cuenta entre otros
la displasia fibrosa, el osteoma osteoide, el osteosarcoma y la enfermedad
de Paget. Y entre los segundos, el sarcoma de Swing, el linfosarcoma y los

ameloblastomas.
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Esquema diagnéstico diferencial entre la osteomielitis cronica y el carcinoma
epidermoide.

Carcinoma
epidermoide.
Inflamacién. no o moderada.
Progresion. +,- lenta.
Extension. en direccion vertical.
Destruccioén ésea. relatva de  forma
progresiva.
Secuestro 6seo. no.
Formacion no.
osteosclerotica.
Reaccion peridstica. no.
Gammagrafia 6sea. positiva.
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TRATAMIENTO

El tratamiento basico de la osteomielitis se centra alrededor de la seleccion
de antibiéticos apropiados y del momento apropiado de la intervencion
quirtrgica. Deben efectuarse cultivos y pruebas de sensibilidad. La
combinacién de antibidticos puede ocasionalmente lograr mayor éxito que un
solo agente. A veces los antibidticos deben suministrarse durante un tiempo
mas o menos prolongado.

Cuando sobreviene un secuestro, la operaciéon puede acelerar el proceso de
cicatrizacion. También se recomienda la escision de otros huesos
desvitalizados, trayectos fistulosos y cicatrices. Si existe la posibilidad de

fractura patolégica es necesaria la inmovilizacion. Se va a dividir en:

¢ Medicamentoso
e Quirtrgico

e Medicamentoso - quirurgico

MEDICAMENTOSO

La utilizacion indiscriminada de antibiéticos en los procesos patologicos
bucales, ha favorecido la aparicién de cepas resistentes, con lo cual en
ocasiones, la respuesta al tratamiento se ve disminuida, lo que favorece la
aparicion de estados cronicos. La OM no esta exenta de esta problematica,
de ahi que el especialista esta obligado a conocer sobre la microbiologia y el
espectro bacteriano de los antibiéticos. Aunque el estafilococo y el
estreptococo son los principales microorganismos causantes de la OM, otros

gérmenes, como se dijo inicialmente, entre ellos, bacteroides, formas
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coliformes o incluso Coccidioides immitis, pueden resultar ser los agentes

etiologicos de este proceso infeccioso.

Cuando los sistemas inmunolégicos naturales, apoyados por la
antibioticoterapia, pueden dominar la infeccién, los sintomas inflamatorios
comienzan a regresar; en el caso contrario persisten hasta que el pus drene
espontanea o quirtrgicamente. Después la fiebre decrece paulatinamente,

aunque en algunos casos se mantiene por varias semanas.

Particularmente, el tratamiento de la OM crénica, constituye un problema
dificil. Una terapia antibidtica adecuada es necesaria para detener el curso
de la enfermedad, ademas de una adecuada cirugia. Algunos factores
necesarios a considerar en la elecciéon del antibiético apropiado incluye: tipo
de infeccion, microorganismo causal, resultados de sensibilidad
(antibiograma), caracteristicas del huésped y del antibiético. Inicialmente, los
antibiéticos que se utilizan son seleccionados sobre la base del
microorganismo que se sospecha esté causando la infeccion. Una vez que el
patégeno esté aislado y se conozca su sensibilidad, el antibiético inicial
puede modificarse. En la seleccion del antibidtico especifico deben

analizarse los efectos adversos posibles que puede desencadenar.

1) Antibidticoterapia (penicilina de eleccién) teniendo en cuenta aquellos
microorganismos productores de penicilinasa, en este caso utilizar
cloxacilina o similares (D-cloxacilina, ampicilina, amoxicilina, meticilina
o celbenin) que pueden prescribirse cuando se requiere de una terapia

de amplio espectro.
Antimicrobianos como las cefalosporinas de 1ra, 2da, 3ra y 4ta

generacion se caracterizan por su efecto poco toxico, su amplio

espectro y combaten las B lactamasas, el anillo que lo compone es el
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2)

3)

5)

6)

acido 7-aminocefalosporamico y a medida que aumenta la generacién
aumenta su espectro a los Gram (-). Los aminoglucésidos como la
gentamicina y la amikacina son bactericidas y de amplio espectro, se
emplean frente a bacilos Gram (-) y aerobios que han hecho

resistencia a la penicilinasa.

Analgésicos no esteroideos como la aspirina (acido acetil salicilico o

ASA), paracetamol, etc.

La Termoterapia favorece la circulacién local del antimicrobiano por
vasodilatacién, aumenta la velocidad de intercambio entre la sangre v
los tejidos ayudando a la disminuciéon de la inflamacion, aumenta el

metabolismo histico y estimula los reflejos vasomotores.

Complejos vitaminicos (Vitamina C o acido ascérbico, Vitamina B1 o

tiamina y acido nicotinico)

Dieta rica en proteinas para la estimulacion del sistema

inmunoenzimatico.

Gammaglobulina como sustancia estimulante del sistema

inmunolégico.

7) Oxigeno hiperbarico (forma de terapia que se basa en la inhalacion de

oxigeno bajo presién de dos atmoésferas, aumenta la oxigenaciéon de
los tejidos, favoreciendo la proliferaciéon de fibroblastos, osteogénesis
y neoangiogénesis, asi como una accion bacteriostatica y bactericida
frente a gérmenes anaerobios, como consecuencia de los altos niveles

de oxigeno.
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8) Laserterapia como analgésico, antinflamatorio e inmunomodulador.

Los recursos de la Medicina Biolégica como aplicacion de campos
magnéticos pulsantes, electrolitoterapia, drenadores éseos del tipo oseina,
homeopatizacién de los farmacos empleados, ozonoterapia, ect., son
excelentes coadyuvantes para ayudar a resolver esta patologia, cuya terapia

es esencialmente de tipo quirdrgico.

QUIRURGICO

Se recomienda realizar el tratamiento quirtrgico en la fase en que empiezan
a formarse los secuestros, ya que acelera el proceso de curacion.

Extraccion del diente causal y eliminacién del tejido de granulacion.
Establecer el drenaje de la zona al realizar la exodoncia o mediante la
incision de la mucosa o piel en el punto fluctuante.

Cuando la presencia de fistulas o tumefacciones a nivel cutaneo, se
practican incisiones con la colocacién de tubos de drenaje, para facilitar el
lavado con suero fisiologico.

Secuestrectomia o saucerizaciéon ( Marzupializacion)

En los casos recidivantes (son raros) Obwegesser sugiere la reseccion
mandibular de la zona afectada con posterior reconstruccién mediante
injertos 6seos.

Remodelacion ésea en las formas esclerosantes y de localizacién extensa

donde la deformidad es evidente. '%'%'6
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El tratamiento quirtrgico comprende:

« Incision y drenaje (fistulectomia y secuestrectomia).

» Extraccién del diente causal y eliminacién del tejido de granulacion.

« Establecer el drenaje de la zona al realizar la exodoncia o mediante la
incision de la mucosa o piel en el punto fluctuante.

« Cuando existen fistulas o tumefacciones al nivel cutaneo, se practican
incisiones con la colocacién de tubos de drenaje, para facilitar el
lavado con suero fisiolégico.

» Secuestrectomia o saucerizacion (marsupializacion).

MEDICAMENTOSO — QUIRURGICO

La administracion conjunta de antibioterapia y oxigeno hiperbarico (camara
de oxigeno al 100%, con presién de 2 atmoésferas), junto con la cirugia, es
recomendable en los casos en que el proceso osteomielitico coexiste con un

proceso de osteorradionecrosis.

Periodo de regeneracion.

La pérdida de sustancia se repara progresivamente, pero el hueso puede
aparecer deformado. Los dientes fuera del secuestro se vuelven a fijar, pero
las secuelas locales son cicatrices antiestéticas y retractiles. El periostio

juega un papel importante en el mecanismo reparador.'%?®
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CAPITULO VII

DIFERENTES TIPOS DE OSTEOMIELITIS CRONICA
EN LA MANDIBULA.

e Osteomielitis cronica esclerosante difusa
¢ Osteomielitis cronica esclerosante focal

¢ Osteomielitis crénica con periostitis proliferativa (de Garré)

OSTEOMIELITIS CRONICA ESCLEROSANTE DIFUSA.

La osteomielitis esclerosante difusa representa una reaccion inflamatoria en
la mandibula o el maxilar superior y se cree que es una reacciéon a un
microorganismo de poca virulencia, en general, se sospechan bacterias
como agentes causantes, aunque rara vez se identifican de manera
especifica. Con base en los cambios histolégicos, se ha sugerido que la
hipersensibilidad puede ser una explicacion pausible de la etiologia. La
enfermedad periodontal crénica es importante en el origen y evolucion de la

osteomielitis esclerosante difusa, que al parecer proporciona una puerta de
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entrada para las bacterias. Con menor frecuencia intervienen las caries en

dientes desvitalizados.

Los cambios microscépicos son inflamatorios. Se advierte una sustitucion
fibrosa de la médula 6sea. Se identifican asi mismo células inflamatorias
cronicas y en ocasiones infiltracion neutrofilica. Las trabéculas 6éseas
muestran tamafio y forma irregular y pueden estar revestidas por un gran
namero de osteoblastos. De igual forma se observan actividad osteoclastica
focal. Las masas escleréticas caracteristicas se componen de hueso denso,
ahi a menudo poseen abundantes lineas adversas.'”

Hueso esclerotico denso con infiltracién fibrosa '

Es una infecciobn 6sea de baja virulencia o que puede resultar de la
osteomielitis aguda supurativa, en lo que desaparece la sintomatologia.

Puede ser una secuela donde resté la respuesta hipermineralizada en areas
antes reabsorbidas por la infeccion, pero que guarda en su masa



microorganismos equilibrados con el entorno y que no provocan
sintomatologia, pues estos microorganismos permanecen latentes.

Esta se caracteriza por dolor recurrente e inflamacién de la mandibula
asociados a menudo a trismus. No hay supuracién o formacién de senos, las
lesiones demuestran radiograficamente que las cantidades de deposicion de
hueso son variables y la esclerosis difusa es de bordes indefinidos que se

asocian a lo organismos de baja virulencia, tiene a menudo un curso largo y
9,10,11,12,13

una regresion espontanea.

17
|

Perforaciones de hueso cortica
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OSTEOMIELITIS CRONICA ESCLEROSANTE FOCAL.

Es un fenémeno relativamente comun que al parecer representa una
reaccion focal del hueso a un estimulo inflamatorio de bajo grado. Por lo
regular se observa en el apice de un diente con pulpitos prolongada. Esta
lesién surge en ocasiones adyacente a un diente no reconstruido, lo que
sugiere que pueden intervenir otros factores etiolégicos como la maloclusion.
Los sinénimos de la osteomielitis focal esclerosante incluyen cicatriz ésea
osteitis condensante y hueso escleroético. El término osteopetrosis periapical
focal también se utiliza para describir lesiones relacionadas con dientes

normales libres de caries.

En el examen microscopico estos defectos son masas de hueso denso
esclerético. El tejido conectivo es escaso, al igual que las células

inflamatorias.

En general ocurre la infeccion odontogénica donde hubo una resistencia

local formando el hueso como respuesta.

Este tipo de disturbio no debia ser denominado asi por el hecho principal de
no tener aspecto infeccioso. En verdad, lo que permanece es solo la
respuesta 6sea de la época de la infeccién, que ahora no tiene ningln
significado patologico. Ocurre en jévenes, lo que puede explicar la intensidad

de la respuesta 6sea
No tiene ninguna sintomatologia, radiograficamente se observa una imagen

radiopaca, generalmente alrededor de la regién de los molares inferiores,

sobre todo el primero, abarcando sus raices que seguramente tienen los
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conductos obturados por infeccién previa o, por la falta de dientes en el area
local, solamente solitaria la condensacibn 6sea que no requiere
absolutamente tratamiento y cuyo pronéstico es bueno.

Es importante hacer distincién entre las varias patologias 6seas que se
representan de manera semejante, como osteoma, odontoma, cementoma
gigantiforme, etc., o inclusive un osteogénico.'®

Figura. Grosor cortical mandibular '® Dientes intactos y hueso levemente
expuesto 2
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OSTEOMIELITIS CRONICA CON PERIOSTITIS
PROLIFERATIVA (DE GARRE).

Este proceso también se conoce con el nombre de periostitis proliferativa o
bien como periostitis osificante, fue descrito por primera vez por Garré en
1893, para referirse al engrosamiento focal del periostio de los huesos largos
sugerido tras su irritacion o infeccion, respondiendo el hueso con formacion

Osea.

Esta variedad se diagnostica en general en nifios y adolescentes
(habitualmente de raza negra), y se le relaciona con abscesos procedentes
de molares mandibulares (secundaria a un granuloma o a un quiste radicular

infectado y tras la exodoncia de piezas parcialmente erupcionadas).

La lesion esta constituida por hueso reactivo y tejido osteoide, con
osteoblastos. El tejido conectivo interpuesto entre el trabeculado 6seo es de
tipo fibroso. Se acompana de un ligero infiltrado inflamatorio linfositario y de

células plasmaticas.

Es una osteomielitis en que el factor etiologico persiste de forma atenuada

ocurre en nifos casi exclusivamente.

Clinicamente se observa un aumento ligeramente eritematoso en la piel
adyacente y poco consistente a la palpacion; el examen intrabucal es
doloroso y muestra un molar inferior con caries extensa con
comprometimiento pulpar, con historia de meses de duracion. Tienen
periodos de exacerbacién y periodos de alivio como respuesta a la
manifestacién patogénica clinica de los organismos involucrados. Muestra

una particular apariencia de agradamiento bulboso en el hueso.?
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Inflamacién lado derecho de la mandibula '

Radiograficamente se observa en el molar inferior con caries profunda un
aumento sensible en el area local y reaccion periapical osteolitica difusa. Si
solicitamos una radiografia oclusal podremos notar un aumento a nivel
periéstico dispuesto en capas finas de hueso reaccionan, una sobre de la
otra, con pequefios intervalos radiotransparentes, conocidos como cascara

de cebolla.

Presencia de piel de cebolla **
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Los rasgos histopatol6gicos en este tipo cominmente muestran hueso nuevo
superiosteal sobre el plano original cortical, perpendicularmente de la porcién
interior del periostico, pierde tejido fibroso intersticial y un menor grado de
células inflamatorias infiltradas.

La patologia periapical puede ser el resultado de caries dentales y previas
extracciones dentales reportadas como un primer factor en este tipo de
osteomielitis, la pericoronitis y el foliculo dental son otro tipo de factor.

Las investigaciones realizadas no muestran ninguna evidencia de infeccion
bacteriana, mejor dicho, muestra un bajo grado de infiltracién de linfocitos.

Nueva formacién de hueso trabecular '

La aparicion de piel de cebolla puede ser atribuida a la nueva formacion de
hueso intermitente periosteal causada por repetida exacerbacion del proceso
inflamatorio. De la densa calcificacion y calcio presentes en este tipo de
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osteomielitis depende la duracion del proceso inflamatorio y podria ser

proporcional al retraso del crecimiento del nuevo hueso periosteal. 3032

Esquema de :A. cascara de cebolla B. espiculas de hueso fino perpendicular
C. trabeculacién de nuevo hueso con espacios anchos de medula ésea D.
hueso inflamado "

ESTA TESIS NO SALE
OE LA BIBLIGTECA
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CONCLUSIONES

La osteomielitis crénica de la mandibula es un tema de importancia para el
odontélogo, ya que es de vital importancia conocer esta enfermedad para
realizar un diagnéstico que nos permita evitar complicaciones futuras a

nuestros pacientes.

La osteomielitis cronica es una enfermedad que causa destruccion ésea, y
que es producida principalmente por microorganismos piégenos que afectan
al hueso, aunque también es el resuitado de la faita de respuesta dei
tratamiento frente a una osteomielitis aguda, el Staphylococcus aureus es un
microorganismo gram-positivo asociado tradicionalmente a la piel y a las
infecciones de tejidos blandos, este es un microorganismo que puede causar
serias complicaciones hematégenas ya que éste invade el area
diseminandola y es de suma importancia en esta enfermedad, aunque
existen otros factores predisponentes como fracturas y malos tratamientos

dentales.

En el consultorio se presenta generalmente por infecciones durante un
tratamiento dental, fracturas, extracciones y generalmente por un mal

tratamiento antimicrobiano.

Su localizacién en los huesos del esqueleto es relativamente amplia, y con
relacion al craneo, afecta mas a la mandibula que al maxilar, lo cual se debe

principalmente a caracteristicas anatémicas.
Presenta una serie de signos y sintomas que comprenden manifestaciones

generales y locales, los cuales el odontélogo debe conocer y saber

identificarlos; los principales signos clinicos que debemos tomar en cuenta
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es la inflamacion, dolor, la pérdida de sensibilidad en el area afectada,
seguida generalmente de supuraciones y lesiones en los tejidos blandos que
pueden causar celulitis y de un grado alto de fiebre. Aunque algunas veces
el paciente puede no referir sintoma o molestia alguna. También dentro de la
historia clinica llegamos a encontrar la pérdida de apetito y por consecuencia

la pérdida de peso.

Radiograficamente, el elemento mas notable es la presencia del secuestro
que esta contenido en el area involucrada, aunque inicialmente puede que
las radiografias no nos revelen nada, en las radiografias también podemos
observar, cambios de la anchura del huesc, espesamiento de la placa
cortical, las areas afectadas se pueden apreciar bien definidas debido a que
el hueso sano se separa del hueso infectado, se observan radioltcidas, las
cuales vamos a poder apreciar con un aspecto apolillado, y con areas de

resorcion osea.

A pesar de que su diagnéstico puede suscitar dudas, por la similitud con
otras enfermedades, es posible su deteccion reuniendo todos los datos
necesarios mediante una buena historia clinica, durante la exploracion oral
debemos identificar tejido sano y tejido dafado, si existe la posibilidad de
que se hayan realizado extracciones las cuales por un mal manejo
postoperatorio pueden infectarse, se van a recomendar estudios
radiograficos, en algunos casos tomografias computarizadas, estudios de
laboratorio los cuales van a consistir en biopsias, cultivos y escintigrafia, para
poder lograr un diagnéstico acertado y posteriormente, poder dar el

tratamiento adecuado.
El periodo de tratamiento puede ser largo, pero se cuenta con varias

alternativas para lograr la remision de la enfermedad, basadas

principalmente en la antibioticoterapia la cual podremos dar después de un
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cultivo para poder conocer el tipo de antibiético y las dosis recomendadas,
debiendo mantener este tratamiento hasta que desaparezca por completo la
sintomatologia, aproximadamente van a durar de 2 a 4 meses los
tratamientos de antibidticos, y posteriormente se realiza generalmente un
tratamiento quirtrgico cuando se estan formando los secuestros 6éseos. Es
recomendable en algunos casos la administracion en conjunto de los

antibidticos con el uso del oxigeno hiperbarico.

Debemos llevar posteriormente un seguimiento radiolégico para verificar que
se ha formado nuevo hueso en la zona afectada y solo asi estaremos

seguros de que el tratamiento fue exitoso.

Nosotros como odontélogos tenemos la obligacién de conocer como actuar
en estos casos, y de mantener nuestras medidas de control de sanidad en el
consultorio, manteniéndolo en su mayor totalidad libre de gérmenes que
puedan ser los causantes de dicha enfermedad, debemos tener la
responsabilidad de saber el mejor tratamiento para cada paciente y obtener

una buena historia clinica.
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