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I N T R O D U e e ION 

La osteomielitis es una enfermedad inflamatoria de la 

estructura 6sea, que aparece por invasi6n de bacterias 

hongos o rara vez virus. Este padecimiento puede llegar -

a afectar a personas de cualquier edad. 

La osteomielitis en los maxilares se escribe como un pro­

ceso infeccioso inflamatorio que puede llegar a causar 

daños a la estructura 6sea en donde se localice, la mayor 

de las veces es más frecuente en mandíbula que en maxilar 

ya que, este Gltimo posee una mayor irrigaci6n sanguínea. 

La actual disponibilidad mundial de terapia mundial de -

terapia antimicrobiana, además del avance enm ciencia y -

tecnología médica y dental han cambiado grandemente la 

incidencia de la osteomielitis, especialmente en los maxi­

lares: y a nivel de huesos largos. 

Según Hudson creé que la osteomielitis podría haber pasa­

do a formar parte, junto con otras enfermedades infeccio­

sas, a las que se encuentran en una erradicaci6n casi to­

tal. 



La osteomielitis aguda se presenta más comúnmente en el­

maxilar superior y tine generalmente orígen en una infec­

ci6n odont6gena. 

La osteomielitis cr6nica se presenta posteriormente a una 

infecci6n aguda no tratada,es más agresiva y llega a com­

prometer más al hueso:afecta más a la mandíbula que al ma 

xilar. 

El tratamiento en ambos tipos de osteomielitis varia de -

acuerdo a su grado, tiempo de evoluci6n, edad del pacien­

te, y agente pat6geno. 
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ANATOMIA, INERVACION E IRRIGACION DEL MAXILAR 

El maxilar superior o maxilar propiamente dicho, está si -

tuado por arriba de la cavidad bucal, por debajo de la ca-

vidad orbitaria y hacia afuera de las fosas nasales. 

Participa en la formación de estas tres cavidades y se ar-

ticula con el lado opuesto para formar la mayor parte del-

maxilar superior. El maxilar superior es voluminoso y, sin 

embargo ligero, debido a la existencia del seno maxilar. 

La configuración externa del maxilar superior es muy irre-

guIar, sin embargo, se puede reconocer en el una forma cua 

drilátera y distinguirle dos caras, una interna y otra ex-

terna y cuatro bordes. 

Cara externa: 

La cara externa presenta a lo largo de su borde inferior -

salientes verticales que corresponden a las raices de los 

órganos dentales. 

Por arriba de los salientes determinados por las raices de 

los órganos dentales, la cara externa del maxilar superior 
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hace prominencia hacia afuera en forma de un proceso pira­

midal triangular, truncado, que representa tres caras, 

tres bordes y una base y un vértice. 

l2.-La cara superior u orbitaria es lisa y triangular y -­

constituye la mayor parte del piso de la 6rbita. Está 1ige 

ramente inclinada, de manera que mira hacia arriba, adelan 

te y hacia afuera. 

De la parte media del borde posterior parte un canal,el ca 

nal suborbitario, que se dirige hacia adelante, hacia aba­

jo y un poco hacia adentro y se continúa con el conducto -

suborbitario. Por el canal y por el foramen suborbitario -

pasan el nervio y los vasos suborbitarios. La pared supe -

rior del canal suborbitario engruesa de atrás hacia adelan 

te. 

De la pared inferior del canal suborbitario y a 5 milíme -

tros y medio por detrás del foramen suborbitario se des -­

prende un canalículo estrecho, el canal d'?ntario anterior­

y superior.Este canal se dirige hacia abajo en el espesor­

de la pared 6sea y permite el paso a los vasos y al nervio 

dentarios anteriores, destinados al canino y a los incisi­

vos del mismo lado. 
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2Q.-Cara anterior o geniana.- Esta cara está en relaci6n -

con las partes blandas de la mejilla. Presenta el foramen­

suborbitario. Este canal está situado a 5 ó 6 mm. por deb~ 

jo del reborde inferior de la órbita, en la unión de su 

tercio interno y de su tercio medio, a 3 cm. aproximadame~ 

te de la linea media, y en consecuencia, en la vertical 

que desciende desde la escotadura supraorbitaria. 

Por debajo del foramen suborbitario, la cara anterior del­

proceso piramidal está excavada. Esta depresión llamada fo 

sa canina, debe su nombre a sus relaciones con el músculo 

canino. 

3Q.-La cara posterior o cigomática forma la pared anterior 

de la fosa pterigomaxilar y de su transfondo. Es convexa -

en su parte interna y c6ncava transversalmente hacia afue­

ra y cerca del hueso malar. La parte interna,convexa hacia 

atrás y saliente, se llama tuberosidad del maxilar supe -

rior. Se ven en su parte media los orificios de los cana -

les dentarios posteriores en los cuales se introducen los 

vasos y nervios dentarios posteriores. 

La cara posterior de la tuberosidad está cruzada hacia 

arriba, y cerca de su borde superior, por un canal trans -

versal, cuya profundidad aumenta de adentro hacia afuera -
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hasta llegar a la extremidad posterior del canal suborbit~ 

rio.Este canal corresponde al nervio maxilar superior. 

42.-De los tres bordes, el borde anterior del proceso pir~ 

midal separa la cara orbitaria de la cara anterior. Forma­

aproximadamente el tercio interno del reborde inferior de­

la órbita. 

El borde posterior separa la cara superior de la cara pos­

terior. Constituye el borde inferior de la hendidura esfe­

nomaxilar . Su extremidad externa dibuja un salienté en 

forma de gancho: La espina malar, cuya concavidad poste 

rior limita hacia adelante esta hendidura. 

El borde inferior cóncavo, y romo, separa la cara anterior 

de la fosa infratemporal. 

52 La base del proceso piramidal ocupa en altura aproxima­

damente los tres cuartos superiores de la cara externa del 

maxilar superior. 

62.-El vértice es triángular, y se articula con el hueso -

malar.Su ángulo anterior, se extiende hacia adentro, hasta 

el nivel del foramen suborbitario. 
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Cara interna: 

Esta cara está dividida en dos partes muy desiguales por -

un ancho proceso horizontal, el proceso palatino. Este 

proceso nace de la superficie interna del maxilar superior 

en la unión de su cuarto anterior con sus tres cuartos su­

periores. Por debajo del proceso palatino, la superficie -

interna pertenece a la pared bucal: por arriba, a la pared 

externa de las fosas nasales. 

l.-Proceso palatino.-Es una lámina ósea triangular, aplan~ 

da de arriba hacia abajo. Se articula en la línea media 

con la del lado opuesto y contribuye a formar el tabique -

que separa las fosas nasales de la cavidad bucal. Tiene 

dos caras y tres bordes. 

La cara superior, lisa y cóncava transversalmente, perten~ 

ce al piso de las fosas nasales. La cara inferior forma 

parte de la bóveda palatina. Es rugosa, perforada por nú -

merosos foramenes vasculares, y casi siempre está cruzada­

cerca de su borde externo por un canal oblicuo hacia ade -

lante y hacia adentro, en el que caminan la arteria y ve -

nas palatinas superiores, así como el nervio palatino ante 

rior. El borde externo, curvilineo, se une a la cara inter 

na del hueso. 
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El borde posterior, transversal, tallado en bisel a expen -

sas de la cara superior, se articula con la parte horizon -

tal del palatino. 

El borde interno mucho más grueso hacia adelante que hacia­

atrás está estriado verticalmente por dentellones que se 

engranan con el proceso palatino del lado opuesto. Hace pr~ 

minencia hacia arriba, en forma de una arista, la arista na 

sal, que corre a lo largo de este borde, en la cara supe 

rior del proceso. Cuando los dos procesos palatinos se arti 

culan entre si, las dos aristas se unen y forman la cresta­

nasal, que sobresale en la linea media del piso de las fo -

sas nasales. En el tercio anterior del proceso, la cresta -

nasal se levanta bruscamente y constituye una laminilla al­

ta llamada cresta incisiva. La cresta incisiva se extiende­

hasta el borde anterior del hueso, en donde se proyecta ha­

cia adelante en forma de una saliente triangular aguda, la­

espina nasal anterior. En la cara inferior.En la cara infe­

rior, la articulación de los procesos palatinos se manifie~ 

ta por una sutura media, la sutura intermaxilar. En la ex -

tremidad anterior de esta sutura se encuentra un orificio -

ovalado, el foramen incisivo,que tiene una longitud de 

1 cm. y una anchura de 5 mm. Da acceso al conducto palatino 
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anterior incisivo. Resulta de la unión de los dos semicana­

les lateraless, que pertenecen cada uno al proceso palatino 

correspondiente: es corto y se bifurca en dos conductos la­

terales secundarios que desembocan en las fosas nasales, a 

cada lado de la cresta incisiva, y dan paso a los nervios­

y vasos nasopalatinos. 

2.-Porción bucal de la cara interna.-Situada por debajo del 

proceso palatino, comprendido entre el proceso y el borde -

alveolar. 

3.-Porción nasal de la cara interna.-Esta parte del maxilar 

presenta un ancho orificio, irregularmente triangular y con 

base superior, que da acceso al seno maxilar. 

Del ángulo inferior de este orificio parte una fisura obli­

cua hacia abajo y un poco más atrás en la cual penetra el -

proceso maxilar del palatino. Por ar~iba del orificio del -

seno, la cara interna está horadada por una o dos de presi~ 

nes completan las cavidades correspondientes del etmoídes,­

transformadas así en celdillas etmoidomaxilares. Por delan­

te del orificio del seno desciende el canal lagrimal. 

Los dos bordes de este canal están muy marcados. En el bor­

de anterior sigue al borde posterior del proceso ascendente 

del maxila~ superior. 
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De la extremidad inferior de este labio parte una cresta 

oblicua hacia adelante y hacia abajo, la cresta turbinal in 

feriar, que se articula con la parte del cornete inferior.­

Por detrás del orificio del seno, la superficie ósea se di­

vide en dos zonas rugosas, una anterosuperior y otra poste­

roinferior, por medio de un canal oblícuo hacia abajo y ha­

cia adelante. El palatino se articula con estas dos zonas -

rugosas y cubre el canal, que se transforma así en el con -

ducto palatino posterior. 

Bordes: 

Los bordes del maxilar se dividen en superior, inferior, an 

terior y posterior. 

Borde superior.-Dirigido de adelante hacia atrás, el borde­

superior es delgado e irregular. Se articula de adelante 

hacia atrás con el unguis y con la lámina papirácea del 

etmoides. Presenta frente al unguis una escotadura cóncava­

hacia adentro que se articula con el hamulus lagrimalis del 

unguis y forma con él el borde externo del orificio de en -

trada del conducto lacrimonasal. 

Borde inferior o arco alveolar.-El borde inferior del maxi­

lar c6ncavo hacia adentro y hacia atrás, forma con el del -

lado opuesto una arcada de concavidad posterior. Está exca-
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vada por cavidades llamadas alve610s, en donde se implantan 

las raices de los 6rganos dentarios. 

Borde anterior.-Este borde está escotado en su parte media-

y esta escotadura nasal limita con la del maxilar opuesto -

el orificio anterior de las fosas nasales 6seas. 

Borde posterior.-El borde posterrior ancho y grueso, corres 

ponde a la tuberosidad del maxilar. Es casi vertical. 

Se observan en sus extremidades dos superficies rugosas. 

La superficie rugosa superior y triangular, llamada trigo -

no palatino, se articula con el proceso orbitario del pala-

tino. La superficie rugosa inferior coincide con el proceso 

piramidal de este hueso. Entre las dos superficies articu -

lares, el borde posterior del maxilar contribuye a limitar­

hacia adelante el transfondo de la fosa infratemporal. 

ROUVIERE, H. DELMAS,A. 
Anatomía Humana. 
Pags.84-89. 
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ANATOMIA, IRRIGACION E INBRVACION DB LA MANDIBULA 

La mandíbula está situada en la parte inferior de la cara -

se distinguen en ella tres partes, el cuerpo, y dos partes-

laterales, las ramas ascendentes, que se levantan en los --

extremos posteriores del cuerpo. 

Cuerpo: 

El cuerpo está incurvado en forma de herradura. Presenta 

una cara anterior convexa,una cara posterior c6ncava, un 

borde inferior libre. 

Cara anterior.-Se observa en la línea media una cresta ver-

tical, la sínfisis mentoniana. Es la huella de la uni6n de-

las dos piezas laterales que integran el maxilar inferior,-

la protuberancia mentoniana. De esta nace a cada lado una -

cresta llamada línea oblícua externa, que se dirige hacia -

atrás y hacia arriba y que continua con el labio externo 

del borde anterior de la rama ascendente. Por arriba de la-

línea oblícua externa se encuentra el foramen mentoniano. 

Este orificio se sitúa a la misma distancia de los dos bor-

des de la mandíbula y en una vertical que pasa entre los 

premolares, o por uno u otro de estos dos 6rganos dentarios 

Da paso a los vasos y al nervio mentoniano. 
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Cara posterior.-Se ap~ecia en la pa~te media y ce~ca del 

borde inferior cuatro pequeños salientes supe~puestos ,dos 

a la derecha y dos a la izquierda, que son las espianas men 

toneanas supe~iores e inferiores. 

La espina mentoneana superior propo~ciona inserción a los 

músculos genioglosos: las infe~io~es a los músculos geni 

hioideos. Comunmente las espinas mentoneanas inferiores, y­

a veces los cuatro procesos se fusiona en una sola. De las­

espinas mentoneanas, nace a cada lado una linea oblicua in­

terna o milohiodea. La linea se di~eige hacia a~~iba y ha -

cia atrás y te~mina en la ~ama ascendente del maxila~ infe­

rio~ fo~mando el labio inte~no de su bo~de anterio~; le 

propo~ciona inserci6n al músculo milohioideo. Po~ debajo de 

ella cor~e un est~echo su~co llamado su~co milohioideo, po~ 

el que caminan los vasos y el nervio del mismo nomb~e. La -

línea milohioidea mandibula~ divide la cara posterior del -

cuerpo del maxila~ en dos partes. Una superio~, excavada, -

más alta por delante que por detrás, se llama fosa sublin -

gual y aloja a la glándula sublingual. La otra, infe~io~, -

es más alta atrás que adelante y está en gran pa~te ocupada 

po~ una dep~esión, la °fosa submaxila~, que ocupa la glándu­

la submaxilar. 
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Bordes.-El borde superior o alveolar del cuerpo de la mandi 

bula está excavao por cavidades, los alveolos, para las rai 

ces del 6rgano dentario. El borde inferior es grueso, obtu­

so y liso. Presenta un poco por fuera de la línea media una 

superficie ovalada y ligeramente deprimida, la fosa digas -

trica, en la cual se insert~ el vientre anterior del mGscu­

lo digástrico. 

Ramas ascendentes: 

Las rams ascendentes del maxilar infeior son rectangulares, 

alargadas de arriba hacia abajo y presentan dos caras, una­

externa, otra interna y cuatro bordes. 

Cara externa.-Se ven en su parte inferior las crestas rugo­

sas, oblícuas hacia abajo y hacia atrás, en las cuales se -

insertan las láminas tendinosas del masetero. 

Cara interna.-Existen igualmente en la parte inferior de -­

la cara interna crestas rugosas, oblícuas hacia abajo y ha­

cia atrás, marcadas por la inserción del mGsculo pterigoi -

deo interno. En la parte media de esta cara se encuentra el 

orificio de entrada del canal mandibular, en el cuál pene -

tran los vasos y nervios alveolares inferiores. El orificio 

del canal mandibular está situado en la prolongaci6n del 

reborde alveolar y coincide con el punto medio de una línea 
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trazada desde el trago al águlo anteroinferior del masetero 

Está limitado hacia adelante por un saliente triangular agú 

do, la espina de spix o língula mandibular, sobre la cual -

se inserta el ligamento esfenomaxilar. Por detrás del orifi 

cio del conducto anterior, existente a veces otro saliente­

más pequeño que el precedente, la antilíngula en el orifi -

cio del canal mandibular comienza el surco milohioideo. 

Bordes.-El borde anterior está comprendido entre dos cres -

tas o labios, uno interno y otro externo. El labio interno 

limita hacia abajo con el labio externo un canal que aumen­

ta de profundidad y de anchura de arriba hacia abajo.Su ex­

tremidad inferior se continúa más o menos directamente con 

la línea oblfcua interna del cuerpo del maxilar. Hacia arri 

ba, el labio interno sube sobre la cara interna de la rama­

ascendente y del proceso coronoides formando un relieve o -

sea la cresta temporal. 

En el canal que limitan hacia abajo los dos labios del bar 

de anterior se observa una cresta oblícua dirigida hacia 

abajo y hacia afuera, la cresta buccinatriz, que presenta -

insercion al músculo buccinador. Los dos labios del borde -

anterior prestan inserción a los fascículos tendinosos del­

músculo temporal. El posterior es grueso y romo y describe 
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estrecha, el cuello del c6ndilo, que presenta hacia adentro 

y hacia adelante una fosita rugosa en la cual se inserta el 

músculo pterigoideo externo. Sobre la cara interna del 'cue-

110 del c6ndilo, se ve un saliente, el pilar interno del --

c6ndilo, formado por el labio interno de la fosita de inser 

ci6n del pteriogoideo externo y que prolonga hacia abajo y-

hacia adelante, hasta las proximidades de la espina de spix 
\ 

o lrngula. El proceso coronoides es triangular. Su cara ex-

terna es lisa. Su cara interna presenta la cresta temporal-

ya descrita. Su borde anterior se continúa con el labio ex-

terno del borde anterior de la rama ascendente. Su borde 

posterior, c6ncavo hacia atrás, limita por delante la esco-

tadura sigmoidea. Su base se continúa con el hueso. Su vér-

tice superior, es romo. El proceso coronoides presta inser-

ci6n al músculo temporal. 

La escotadura sigmoidea, ancha, profunda y c6ncava hacia 

arriba, establece comunicaci6n entre las regiones maseteri-

na y cigomática y da paso a los vasos y nervios maseteri 

nos. 

, 
ARQUITECTURA Y CONFIGURACION INTERNA 

El maxilar inferior está formado por una gruesa capa de te­

jido compacto y esponjoso. El canal mandibular, lo atravie-
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una curva en "S" muy alargada. El borde inferior del cuerpo 

del maxilar.Forma hacia atrás, cuando se une con el borde -

posterior de la rama ascendente, el ángulo del maxilar o g~ 

ni6n. Está frecuentemente cruzado en su parte anterior por­

una depresi6n transversal debida al paso de la arteria fa -

cial. El borde superior presenta dos salientes, uno poste -

rior, el c6ndilo, y otro anterior, del proceso coronoides,­

separados entre sr por la escotadura sigmoidea. 

El c6ndilo es una eminencia oblonga cuyo eje mayor se diri­

ge de afuera hacia adentro y un poco de adelante hacia 

atrás. Rebasa más sobre la cara interrna que sobre la cara­

externa de la rama ascendente del maxilar inferior • Se le­

conoce una cara superior en forma de ángulo diedro, en la -

cual las vertientes anteriores y posteriores se articulan-

con el temporal. La vertiente posterior se continúa hacia­

abajo con una superficie triangular, cuyo vértice inferior­

se confunde con la extremidad superior del borde posterior 

de la rama ascendente. El c6ndilo presenta además en la ma 

yor parte de los casos por debajo de su extremo externo, -
una pequeña rugosidad determinda por la inserci6n del lig~ 

mento lateral externo de la articulaci6n temporomaxilar. 

El c6ndilo está adherido a la rama ascendente por una parte 
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sa de lado a lado. Este canal comienza en la cara interna -

de la rama ascendente y se dirige hacia abajo y hacia ade -

lante, descubriendo una curva cóncava hacia adelante y ha -

cia arriba. Puede ser un canal de paredes bien limitadas 

o un simple trayecto a través de las mallas de tejido espo~ 

jaso. Independientemente de su disposición, el canal mandi 

bular no se divide siempre hacia adelante en un canal mento 

ni ano y en un canal incisivo: si el nervio mentoniano sale, 

como el canal mandibular al agujero mentoniano, el nervio -

incisivo continúa su camino hacia adelante, no en un canal-

de paredes definidas, sino a través de las células del tej! 

do esponjoso. 

ROUVIERE,H. ,OELMAS,A. 
Anatomía Humana. 
Pags. 104-110. 



e A P I TUL o III 

OSTEOMIELITIS 
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o E FIN 1 e ION 

Osteomielitis fisiológicamente hablando es un proceso infe~ 

cioso inflamatorio de la médula ósea (verdadera septicemia) 

que en su progreso determina un estado de necrósis 6sea y -

formación de secuestros. 

Afortunadamente en la actualidad es menos frecuente debido-

a la introducción de los antibi6ticos cuya gran variedad 
. 

nos permite combatir dicha enfermedad y reducir asr su inci 

dencia. Este padecimiento inicia por la inflamaci6n de la -

regi6n afectada, dificultad funcional, invalidez prolongada 

del hueso afectado: en los niños dificulta el desarrollo 

normal del esqueleto y llega a haber proceso recidivante en 

la edad adulta. 

Generalmente, todos los estados inflamatorios que afectan -

al hueso y a la médula pueden denominarse osteomielitis; 

sin embargo, el nombre se restringe para estados que se de-

ben a microorganismos pat6genos, piógenos que involucrán el 

hueso y el peri6stio. Inicia con infección agúda y en caso 

de no ser atendida oportunamente puede evolucionar a una 

forma crónica con el tiempo. 
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G E N E R A LID A D E S 

Hueso.- El hueso está formado por una matríz protéica de c~ 

lágena, cristales de hidroxiapatita de fosfarto de calcio y 

células como osteoclastos, osteoblastos, osteocitos y del -

sistema hematopoyético. 

El hueso es un tejido muy sensible a los cambios circulat~ 

rios y cualquier variación en el tlujo sanguíneo puede re -

sultar en focos de necrosis o transtorno en la matríz oste­

oide por disminución del aporte de calcio y fósforo que son 

indispensables en la fase de mineralización. La matríz ost~ 

oide está formada en el 90 a 95% por colágena tipo I, que -

es donde se deposita la hidroxiapatita de calcio y fósforo. 

El hueso tiene muy pocas formas de responder a los diferen­

tes estímulos y daños físicos, químicos y bio16gicos, por -

lo que los cambios morfológicos en su enfermedad son este -

reotipados. Osteomielitis es una enfermedad del hueso prod~ 

cida por bacterias~ cerca del 80% de los casos se resuelven 

espontáneamente o con tratamiento antimicrobiana y s610 el-

20% pasa a ser una enfermedad crónica, ya sea por inadver -

tencia clínica o por tratamiento inadecuado. 

Se puede presentar en individuos sanos con un foco infec _ 

cioso focal y fugaz, o en individuos con enfermedades infec 
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ciosas con uno o más órganos afectados, o en sujetos inmun~ 

suprimidos. Los traumatísmos y la disminución de la presi6n 

parcial de oxígeno (drepanocitósis) son factores predispo­

nentes.Los microorganismos llegan al hueso por vía hemática 

o por extensión directa de un foco infeccioso cercano o por 

traumatísmo con exposición del hueso. Los agentes causales­

más comunes son el estafilococo hemolítico (60-70%), estreE 

tococo (20%, cocobacilo y neumococo (10%). 

La osteomielitis hematógena se presenta generalmente en los 

huesos largos de los individuos jóvenes; esta forma algunas 

veces ocurre sin focos sépticos demostrables, o bien con in 

fecciones pasajeras de la piel, o caries dental. La metafí­

sis en la cavidad medular de los huesos largos en el sitio­

donde se desarrollan cambios inflamatorios agúdos locales -

que disminuyen en grados variables la circulación de sangre 

en el canal medular; la reacción inflamatoria atraviesa el­

endostio, pasa por los sistemas de havers y lacunares del -

hueso y llega al subperi6stio, donde forma fisuras; cuando 

se rompe el tejido subperióstio compromete más el riego sa~ 

guíneo, hay isquemia y se produce necrósis intraósea, este­

fenomeno se conoce como "Secuestro". 

El hueso desvitalizado se constituye en cuerpo extraño y es 
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expulsado hacia el exterior~ Generalmente el cartilago ePi 

fisiario es muy resistente a las infecciones y procesos in­

flamatorios, por lo que es raro que la infección de la epi­

fisis llegue a la cavidad articular. 

No es raro que un foco de osteomielitis en una zona pequefia 

esté rodeado por fibrósis y se produzca un abceso a séptico 

o un foco infeccioso crónico. Los cambios básicos de la os­

teomielitis son la isquemia, supuración y necrosis: estos -

cambios alternan con fenómenos reparativos, tanto óseos co­

mo fibrosos. 

El diagnóstico se comprueba con el estudio radiográfico, 

donde se identifica la lesión ósea: los hallazgos radiográ­

ficos se demuestran después de los primeros 10 días. El tra 

tamiento de elección es el empleo de antibióticos en las 

etapas tempranas para evitar necrósis ósea. Cuando la infe~ 

ción se hace resistente al tratamiento con antibióticos y -

el daño es extenso, hay que recurrir al tratamiento quirúr­

gico ya sea debridación, curetaje o excisión del fragmento­

óseo. La complicación más frecuente es la fractura espontá­

nea. La osteomielitis es un foco infeccioso de alto riesgo 

y puede complicarse con endocarditis bacteriana, pielonefri 

tis y, en casos muy crónicos, con amiloidosis secundaria. 
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e L A S 1 F 1 e A e ION 

En sentido c1rnico la osteomielitis es una inf1amaci6n con­

dicionada por la infecci6n,que afecta a todos los elementos 

histfcos del hueso. La forma agúda purulenta comiensa des -

tructivamente y termina en general, reparadoramente: la os­

teomielitis no purulenta, primitivamente cr6nica, tiene una 

evoluci6n de preferencia productiva. 

Entre ellas existen formas flurdas de tránsito que represen 

tan un sinnúmero de variantes en el cuadro c1rnico, en el -

cuadro anatomopatológico: con la diferencia de que en cada­

caso en particular predominará la actividad osteoc1ástica u 

osteoblástica respectivamente. Ambas propiedades de la os -

teomie1itis, infección y destrucción influyen decisivamente 

sobre la patogenia, diagn6stico y tratamiento. 

Existen varios tipos de clasificación para la osteomielitis 

a continuación se menciona la clasificación de Waldron pro­

puesta en 1943 y que aún tiene vigencia en nuestros dfas. 

Clasificación sistemática de los niveles de osteomielitis -

en maxilares. 
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Tipos anat6micos: 

Etapa 1 

Etapa 11 

Etapa 111 

Etapa IV 

Osteomielitis medu1ar.- Involucra médula 6sea sin 

afectar cortical: generalmente hematogena. 

Osteomielitis superficial: 1esi6n de 2 cm. en -­

hueso sin ob1iteraci6n. 

Osteomielitis 10ca1izada.- Lesi6n de 2 cm. en -

hueso, radiográficamente no aparece debido a la 

invo1ucraci6n de ambas corticales. 

Osteomielitis difusa.- defecto 6seo mayor a 2cm. 

fractura pato16gica, infecci6n, separación. 

C1asificaci6n de Huesped 

A) Huesped: Huesped normal 

B) Huesped: Comprometido sistemicamente: comprometido local 

mente. 

C) Huesped: En tratamiento de una enfermedad grave. 

Algunos de los factores que pueden afectar la respueste au­

toinmune pueden ser metab61icos o debidos a la vascular iza­

ción local • 

S i s t e m i c o B : 

-Ma1nutrici6n 



25 

-Daño renal o hepático 

-Diabetes mellitus 

-Inmunodeficiencia/supresi6n 

-Edades extremas 

-Enfermedades autoinmunes 

Abuso de alcohol y tabaco 

L o e a 1 e s : 

-Linfoedema crónico 

-Arteritis 

-Vascs pequeños enfermos 

-Grandes vasos enfermos 

-Pérdida de la sensaci6n local 

Formas y modos de infecci6n de la osteomielitis 

A)Osteomielitis local 

-Forma agúda 

-Forma cr6nico-secundaria 

-Forma cr6nico-primaria u osteomielitis no supurativa de-

Garré. 

B)Osteomielitis hematógena 

=Forma medular 

-Forma epifisiaria 
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~ 

MODOS DE INFECCION 

Puertas de entrada a la infecci6n local: 

l.-órgano dental (infección odontógena) caries, alteracio -

nes de erupción del tercer molar, órganos dentarios reteni-

dos. 

2.-Absceso no abierto o insuficientemente abierto de las 

partes blandas. 

3.-Heridas infectadas (infección traumática) 

A).-Traumatismos accidentales: 

a).-Fractura complicada 

b)órgano dentario en la línea de fractura 

B).-Traumatismo operatorio 

C).-Inoculación de gérmenes patógenos en anestesia lo -

cal incorrecta. 

4.-Maxilar o mandíbula alterados por acción tóxica e infec-

tados secundariamente. 

A).- Química (fósforo, arsénico, plomo y polvo de madre 

perla). 

B).-Radiógena(radioterapia, metales pesados y radioac -

tivos). 
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REGIONES QUE SON FRECUENTEMENTE 
AFECTADAS POR OSTEOMIELITIS. 



e A P I TUL o IV 
~ 

OSTEOMIELITIS AGUDA EN MAXILAR Y MANDIBULA 
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OSTEOMIELITIS AGUDA 

Una infección importante del hueso compromete la médula (mie­

litis) y la corteza (osteítis) simultáneamente, de modo que -

el término "osteomielitis" implica un compromiso intenso. 

La mayoria de los autores relaciona osteomielitis con los hue 

sos largos; por 10 que, ya que la osteomielitis aguda de los­

maxilares sigue los mismos principios patológicos básicos, se 

hará una breve descripción de la osteomielitis aguda en los -

huesos largos. Y despues se observarán las maneras en la que­

la osteomielitis aguda de los maxilares difiere de los huesos 

largos. 

OSTEOMIELITIS AGUDA DE LOS HUESOS LARGOS 

Es una infección fulminante aún cuando raramente se observa -

en toda su magnitud, debido al avance de los antibióticos. 

El microorganísmo infectante más común es el estafilococo y -

el lugar más frecuentemente afectado son las extremidades en­

vías de desarrollo de los huesos largos de los niños y adole~ 

centes. Donde el depósito hematógeno de organismos transpor _ 

tados por la sangre resulta más favorecido por la presencia _ 

del rico plexo capilar en la metáfisis. 

En raras ocasiones la infección de los huesos largos puede 

ocurrir como extensión de un foco en los tejidos blandos 
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adyacentes más bien que como resultado de diseminaci6n he -

mat6gena, pero en estas circunstancias, la infecci6n suele­

permanecer superficial y no se extiende para afectar la mé­

dula extensamente y producir una osteomielitis fulminante.­

Esta característica es de interés especial cuando uno consi 

dera la osteomielitis de los maxilares por cuanto en esta -

situación también la infecci6n original suele diseminarse -

directamente desde un foco superficial adyacente al 6rgano 

dentario. De acuerdo con esto la osteomielitis aguda de los 

maxilares raramente adquiere las proporciones masivas de -­

una osteomielitis aguda de los huesos largos. 

Histopatologta: 

Un área central de hueso se necrosa al cesar su irrigación­

sanguínea, y este hecho se caracteríza por la ausencia de -

osteocftos y lagunas vacias. Tal como ocurre con los absce­

sos de tejfdos blandos, se desarrolla una zona de actividad 

fagocitica en la uni6n entre este foco muerto y el hueso 

viable que lo rodea, pero esta vez la fagocit6sis es lleva~ 

da a cabo por osteoclastos. Dentro de las 48 horas de insta 

laci6n de los síntomas resulta obvia la evidencia histo16 -. 

gica de una reabsorci6n ósea activa. Esta reabsorci6n se de 

sarrolla s6lo en poco tiempo después de la instalación de -

la respuesta inflamatoria aguda. 
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El engrosamiento esclerotico de las trabéculas medulares 

puede suceder asociado a la infección agúda no tratada del 

hueso. Empero, el periostio suele retener su vitalidad como 

resultado de su mejor irrigación sanguínea, y una periosti­

tis prolíferativa, es con frecuente una característica de -

los huesos largos. 

Consideraciones Clínicas : 

La osteomielitis agúda de los huesos largos es, predominante­

mente, una enfermedad de niños y adultos jovenes, debido al -

alto grado de vascularidad de los huesos en vías de desarro -

110 Y al hecho de que la infección es hematogena. 

Las manifestaciones locales, consisten, principalmente, de 

los signos y síntomas cardinales de una inflamación fulminan­

te agúda manifestada en la substancia del hueso. Se acompaña 

de bacteremia y alteraciones sistemicas que incluyen malestar 

general, alta temperatura y una marcada leucocitosis. 

El tratamiento será mediante antibi6ticos en cantidades masi­

vas, tan pronto se sospeche la presencia de la enfermedad. 
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OSTEOMIELITIS AGUDA EN MAXILAR Y MANDÍBULA 

La osteomielitis agúda puede presentarse tanto en niños como 

en adultos y se presenta más frecuentemente en la mandíbula -

que en el maxilar. 

Osteomielitis Tipo Infantil : 

La osteomielitis agúda infantil de los maxilares es una infe~ 

ción extremadamente rara que corresponde más al cuadro de os­

teomielitis agúda que se observa en huesos largos, que a la -

forma adulta de osteomielitis agúda de los maxilares. Los or­

ganismos infectantes son hematógenos y este hecho puede expli 

car la circunstancia de la infección en el maxilar más común­

que en la mandíbula: debido a que la irrigación sanguínea es­

más rica en el maxilar. Frecuentemente existe el antecedente­

de una lesión previa en el área afectada. 

En la actualidad la enfermedad raramente alcanza proporciones 

severas a causa del rápido empleo de antibioticos, pero entre 

las posibles complicaciones de la enfermedad establecida, fi­

gura el compromiso de los centros de crecimiento , la propa -

gación de la infección a la articulación temporomaxilar, y e~ 

tensión del proceso infeccioso a los gérmenes dentarios adya­

centes que, pueden en consecuencia sufrir necr6sis y resultar 

exfoliados. 
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Osteomielitis Tipo Adulto: 

Considerando la frecuencia con que la infección aguda se haya 

presente en el área, un extenso compromiso de maxilar y mandí 

bula es extremadamente raro. 

ETIOLOGIA 

Un número frecuente de casos de osteomielitis aguda de maxi -

lar y mandíbula, es la diseminación de un abceso periapical¡­

con manos frecuencia se debe agresión física, corno fractura o 

cirugía y, en algunos casos a bacteremia. 

La mayor parte de los casos de osteomielitis aguda son infec­

ciosos y casi cualquier microorganismoo puede ser participan­

te de la etiología. 

l.-Focos de infecci6n. 

l.-Trauma 

2.-Cirugía 

3.-Infecciones odontogénicas 

II.-Formas progresivas. 

l.-Por quemaduras 

2.-Por sinusítis 

3.-Por insuficiencias vasculares 
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Dentro de los microorganísmos causales encontramos más comun­

mente estafilococos y estreptococos; aunque algunas veces po­

demos encontrar bacteroides, peptoestreptococos y algunos 

oportunistas. 

MICROBIOLOGIA 

En el pasado, S.aureus era el microorganismo que constituía 

el agente etiológico más frecuente de la osteomielitis, ha 

biendose encontrado al menos en 75% de los casos.Los otros 

agentes que comGnmente se encontraban eran el estreptococo he 

molítico y el neumococo. 

sin embargo, en años recientes ha habido un marcado incremen­

to en el nGmero de casos de osteomielitis en maxilar y mandí­

bula infectados por organismos gramnegatívos, predominante 

Klebiella. En una serie estudiada, 40% de los pacientes esta­

ban infectados con bacilos gramnegativos, predominante. El 

35% con estreptococos como organismo preponderante, y sólo 

20% con estafilococos como el Gnico o el principal pat6geno. 

Se ha sugerido que este aumento en la frecuencia de infeccio­

nes gramnegativas, en especial en la mandíbula, tiene su orí­

gen en la microflora del paciente, pero es más probable que -

esté causada por la elevación en el nGmero de infecciones no­

socomiales gramnegativos. 
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, , 
CARACTERISTICAS CLINICAS 

El síntoma principal es el dolor. Tambien con frecuencia apa­

rece fiebre, linfadenopatfa dolorosa, leucocitosis, etc. 

Puede producirse una pérdida de función tanto como resultado-

de una insistencia comprensible a usar los dientes en el área 

afectada, como de espasmo muscular reflejo, que una inflama -

ción agúda en un hueso provoca en los músculos directamente -

asociadas con el mismo. El espasmo reflejo de los músculos 

que intervienen en la masticación puede causar dificultad en-

la apertura (trismus). Aveces pueden formarse secuestros 

6seos, y en ausencia de intervenci6n quirGrgica, el hueso ne-

crosado puede tardar varios meses en separarse, de modo que -

la formación de trayectos fistulosos y descarga de pus pueden 

tornarse crónicos. 

HISTOPATOLOGIA 

El espacio de la médula ósea está ocupado por exudado purule~ 

too Las trabéculas óseas presentan disminución de la activi -

dad osteoblástica y aumento de la resorción osteoclástica. Si 

se produce una zona de necrosis ósea (secuestro), se detecta 

pérdida de osteocitos y licuefacción de la médula ósea. 

ASPECTO RADIOGRAFICO 

Los cambios radiol6gicos del hueso pueden ocurrir tardfamente 
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si el tratamiento se empieza en forma muy temprana, es posi -

ble que estos cambios nunca lleguen a ser evidentes, los pri­

meros hallazgos radiograficos no se refieren al hueso sino a-

los tejídos adyacentes. 

El desplazamiento de líneas de grasa, la borrosidad de planos 

entre los músculos, pruebas de edema subcutáneo y la hincha -

z6n de la zona adyacente al hueso pueden apreciarse en la pri 

mera semana después del inicio de los sintomas. Dich y colabo 

radores demostraron que la anormalidad más común era la le 

sión destructiva del hueso. La neoformación ósea y las reac -

ciones periósticas también fueron datos comunes y generalmen-

te se observaron una semana después de iniciados los síntomas 

~ 

DIAGNOSTICO 

Clínicamente el paciente aparece enfermo o intoxicado la fase 

agúda de la osteomielitis empieza con dolor constante, inten-

so y punzante: fiebre alta, escalofrios y postraci6n. 

~ ~ 

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO 

Los cambios iniciales consisten en inflamación exudativa de -

la médula ósea, por lo que hay una gran infiltraci6n de infla 

mación exudativa de la médula ósea, trombosis local, se puede 

observar también necrosis ósea y exudado tóxico. 



Microorganismo 

Estafilococo 
(No formador 
de penicilina) 

Estafilococos 
Formadores de 
penicilinasa 

Estreptococo 
beta hemolítico 
(S.piogenes) 

Estreptococo 
Viridans 

Estreptococo 
anaerobio 

Clostridia 
Gangrena 
gaseosa 

Klebsiella y 
Enterobacter 

Proteus 
mirabilis 

~ DE ANTIBIOl'ICCYrElV\PIA ('lUWX> DE BAZ~,198I) 

Primera Elección Alternativa Otros que pueden ser 
eficaces 

- -
Penicilina G oV Una cefalosporina Una eritromicina 

Una lincomicina Una rifamicina 
Vancomicina Clorafenicol 

Gentamicina o Kanamicina 
Una penicilina Una cefalosporina Una eritromicina 
resistente a la Una incomicina Una rifamicina 
penicilinasa Vancomicina Cloranfenicol 

Gentamicina o Kanamicina 
Penicilina G oV Una eritromicina Una rifamicina 

Una lincomicina Gentamicina 
Una cefalosporina Cloranfenicol 

Tetraciclinas 

Penicilina G o Una cefalosporina Una eritromicina 
Penicilina G con Vancomicina Una lincomiéina 
estreptomicina Una tetraciclina 

iJna r; i=.::.m; ,..; n.::. 

Penicilina G Una tetraciclina Cloranfenicol 
Una lincomicina Una eritromicina 

Vancomicina 
Una cefalosporina 

Penicilina G clindamicina Una cefalosporina 
Cloranfenicol Una eritromicina 

Una tetraciclina 

Gentamicina Amicaína Cloranfenicol 
Gentamicina con Kanamicina Una tetraciclina 
cefalosporina Una polimixina 

ampicilina Una cefalosporina 
Gentamicina 
Amicafna 
Kanamicina 
carbonecilina 

Cotrimoxazol 

w 
en 



Cont. 

Otros Proteus 

P.aeruginosa 
(B piocianico) 

E.coli 

B.melaninogenicus 

Fusobacteria 

Actinomyces 
israelii 

Leptotricchia 
bucalis 
(Vicent) 

Gentamicina o 
Tobramicina 

Gentamicina o 
Tobramicina más 
Carbenecilina o 
Ticarcilina 

Gentamicina 
o Tobramicina 

Penicilina G 
Una eritromicina 

Penicilina G 

Una penicilina 

Penicilina G 

Kanamicina 
Carbenecilina 
Amicacina 

Amicaína más 
Carbenecilina 
Polimixina 

Carbenecilina 
Gentamicina 
Una tetraciclina 
Una polimixina 
Kanamicina 
Cotrimoxazol 

Eritromicina 
Clindamicina 
Tetraciclina 

Una cefalosporina 
Una lincomicina 
Una tetraciclina 
Una eritromicina 

Una tetraciclina 

Tetraciclina 
Gentamicina 

Cotrimoxazol 
Una tetraciclina 
Cloranfenicol 

Ampicilina o 
Amoxicilina 

Una cefalosporina 
Cloranfenicol 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento habitual consiste en la administraci6n de an 

tibi6ticos y drenaje. En forma ideal, debe identificarse el 

agente causally seleccionarse el antibi6tico adecuado, me -

diante pruebas de sensibilidad. 

Cada caso debe juzgarse de manera individual debído a las -

variaciones en la gravedad de la lesi6n, el microorganismo-

causal y el estado de salud del paciente. 

PRONÓSTICO 

En general favorable. 

NOLTE,A.,WILLIAM 
Microbiología Odonto16gica. 
Pags. 285-287. 

SPOUGE,J.D. 
Patología Bucal. 
Pags. 278-289. 

RASPAL,GUILLERMO 
Enfermedades de los Maxilares y Craneofaciales. 
Pags. 166-168. 



CAP I TUL O V 
, 

OSTEOMIELITIS CRONICA 
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OSTEOMIELITIS CRONICA 

si no se resuelve la osteomielitis agúda del maxilar o si el 

hueso infectado no responde en forma vigorosa, como en los ca 

sos de osteomielitis agúda tratados exitosamente, el hueso de 

sarrol16 osteomielitis crónica. 

Este estado clínico puede surgir de la forma agúda si la anti 

bioticoterapia se inició demasiado tarde, o se interrumpió de 

masiado pronto, o si se us6 un antibiótico inadecuado. 

ETIOLOGIA 

La osteomielitis crónica puede ser una secuela de osteomieli­

tis agúda, o representar, una reacción inflamatoria de baja -

intensidad y larga duración que nunca manifestó una fase agú­

da importante o notoria en la clínica. En ambos casos, los 

factores etiológicos son similares a los de la osteomielitis­

agúda, es decir, es infecciosa en la mayor parte de los casos 

el cuadro clínico depende de la virulencia del microorganismo 

y de la resistencia del huesped. 

Otros factores que afectan la evolución y el cuadro clínico -

incluyen localización anatómica, estado inmune y nutricional, 

edad del paciente, presencia de transtornos sistémicos como -

enfermedad de paget, osteopetrosis o enfermedad drepanocítica 
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y otros.El hueso con radioterapia en el tratamiento de can­

cer de cabeza y cuello es particularmente suceptible a la -

infecci6n, ya que cerca del 20% de los pacientes que se so­

meten a terapia local presentan osteorradionecrosis, por dis 

minuci6n de vasos sanguíneos y destrucci6n de osteocítos, -

después de lo cual, por lo general, se produce infección 

del hueso. Los fenómenos desencadenan tes incluyen inflama -

ci6n periapical causada por dientes sin vitalidad, extrac -

ciones, enfermedad periodontal y fracturas abiertas que se 

comunican con piel o mucosa. 

La identificación de un agente infeccioso específico es di­

fícil, tanto desde el punto de vista microsc6pico como el -

microbio16gico, ya que las muestras pueden ser err6neas por 

que los focos bacterianos son pequeños y difíciles de alca~ 

canzar o por contaminaci6n de la lesi6n con la flora normal 

Aunque, con frecuencia, no se confirma el agente etio16gico 

la mayoría de los investigadores piensa que la mayor parte­

de los casos se deben a bacterias; como: Stafilococus, 

streptococus, bacteroides, actinomices. 

Microbiología 

La importancia de los estafilococos en los estados patológi 

cos bucales, en contraste con su papel menos importante en-
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las infecciones de otras partes del lcuerpo, es enigmática­

en vista de que hay pequeñas cantidades en la boca. Esto, -

tal vez se pueda explicar por la posibilidad de que todos -

los pat6genos potenciales de la boca puedan ser más virulen 

tos, el más capaz de tomar rápida ventaja de la pérdida de­

defensas del cuerpo. La osteomielitis puede ser una enferme 

dad polimicrobial debído a que una gran variedad de microor 

ganismos pueden actuar en forma pat6gena sobre el maxilar y 

la mandíbula. Podemos encontrar estafilococos aureus, S. 

epidermis algunos bacílos gram negativos, bacílos tuberculo 

sos, treponema y klebsiella. 

HISTOPATOLOGIA 

La reacci6n inflamatoria de la osteomielitis cr6nica puede­

variar desde leve hasta severa.Se acostumbra subdividir la­

osteomielitis cr6nica en varias categorías clínicas difere~ 

tes, y cada una de ellas representa un aspecto individual. 

l.-Osteomielitis supurativa cr6nica: 

Es una forma cr6nica del tipo supurativo agudo de infecci6n 

en que predominan la necrosis de tejidos y la formaci6n de­

pus, aún cuando en forma más localizada y en grado menor -­

de severidad. Los focos de abscesos cr6nicos pueden ser mu~ 

típles y por lo general permanecen circunscritos a causa de 

su eficáz tabicamiento. La enfermedad puede permanecer la-
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tente durante muchos años, a menudo con exacerbaciones agu­

das intermitentes. 

2.-0steomielitis eclerosante crónica: 

Es una infección en la cual la reacción entre organismo y -

huesped parece estar balanceada de modo que contrastando 

con la forma supurativa,la necrosis de tejidos y la forma -

ción de pues no constituyen una característica principal. -

La proliferación ractiva del hueso es un aspecto acentuado­

del cuadro de inflamación crónica básica. 

Se reconocen dos tipos clínicos principales: 

Tipo focal: 

Considerado como representativo de una infección dentaria -

periapical localizada, en lugar de ser clasificada como una 

osteomielitis. Técnicamente, se trata de un tipo de osteo -

mielitis por cuanto a la infección que, provoca una reac 

ción esclerótica como parte de la respuesta inflamatoria en 

el hueso circundante. En la osteitis condensante frecuente­

mente se hallan ausentes signos y síntomas clínicos. El exa 

men radiológico muestra una esclerosis periapical o bien un 

área de esclerosis focal residual. 

No se requiere un tratamiento específico del proceso una 

vez diagnosticado con exactitud por cuanto el área escler6 
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tica de hueso es asintomática y no parece estar activamente 

infectada. Después de eliminada la infecci6n dentaria origi 

nal el área de esclerosis puede adquirir un aspecto más nor 

mal aún cuando ello puede tomar muchos años. 

Tipo difuso: 

En contraste con la osteomielitis focal esto puede conside­

rarse como una verdadera osteomielitis cr6nica más que una 

especial infecci6n dentaria. Aunque podría haber comenzado­

como tal. En la osteomielitis esclerosante difusa cr6nica -

el propio hueso resulta activamente infectado y parece inc~ 

paz de superar y eliminar los microorganismos de bajo grado 

de patogenidad dentro de sustancia, de modo que un área di­

fusa y a menudo extensa del maxilar puede resultar involu -

crada.Afecta predominantemente a personas entre la Sa. y 

6a. década de vida y suele encontrarse en la mandíbula des­

dentada.Tanto radiográfica como histo16gicamente el área 

afectada muestran una esclesoris en placas de los tejidos -

6seos, y los espacios medulares muestran evidencia de fibro 

sis y un infiltrado inflamatorio cr6nico. Los síntomas pue­

den encontrarse ausentes en la mayoría de los casos. 

El tratamiento tiene un efecto limitado debído a que la le-

si6n está demasiado extensa como para ser tratada quirúrgi 
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camente y los antibióticos tienen limitaciones. El único es 

de forma conservadora y sintomática. 

3.-Periostitis proliferativa (Osteomielitis de Garré) 

Es una variante de osteomielitis crónica en la que se en -­

cuentra además, una reacción inflamatoria periostica impor­

tante, que se origina con mayor frecuencia, en un abceso de 

molar mandíbular. La característica que permite su diferen­

ciación, es la reacción periostica: ésta se observa mejor -

en una radiografía oclusal, y aparece como una expanción -

de la corteza.Histológicamente, la respuesta cortical subp~ 

riostica se caracteriza por la presencia de hueso reactivo­

de reciente formación. Hay predominante actividad osteoblás 

tica en esta zona, pero en el centro se observa actividad -

tanto osteoblástica como osteoclástica. El espacio de la mé 

dula ósea contiene tejido fibroso disperso. En ocasiones 

pueden encontrarse células inflamatorias que convierten la­

diferenciación de ésta lesión con las lesiones osteofibro -

sas. 

En la osteomielitis crónica avanzada, puede encontrarse hu~ 

so necrótico (secuestros), como evidencia de médula y oste~ 

citos necróticos: la presencia de líneas inversas refleja -

etapas de depósito y resorción de hueso. 



l.-ASPECTO RADIOGRAFICO DE UN SECUESTRO OSEO. 

2.-ASPECTO HISTOLOGICO DE UN SECUESTRO ÓSEO. 
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Las células inflamatorias son más numerosas y la actividad­

osteoclástica es más importante que en los casos leves. 

Osteorrarienecr6sis 

El hueso en sí raramente presenta evidencia de un cambio in 

mediato, y la necr6sis o rápida degereraci6n de este tejido 

parecería requerir un alto nivel de radiaci6n. 

El hueso irradiado muestra una mayor predisposici6n al desa 

rrollo de una severa osteomielitis aún después de un mínimo 

trauma o infecci6n y la curaci6n subsiguiente es lenta a 

causa de la vitalidad reducida de los tej!dos. Después de -

radiaci6n existe un retardo de aproximadamente 2 a 3 meses­

antes que esta vitalidad reducida se instale en su totalidad 

y el peri6do de alto riesgo dura, como promedio, otros 2 

años. El maxilar raramente muestra una predisposici6n mayor 

hacia una osteorradionecrosis. La mandíbula muestra una es­

pecial tendencia a desarrollar una osteorradionecr6sis a 

causa de la gran densidad inicial del hueso que la forma y­

la relativamente pobre irrigaci6n sanguínea preexistente. 

La histopatología de la osteorradionecr6sis es la de una se 

vera osteomielitis agúda superpuesta en una endarteritis 

obliterante preexistente. La necrosis 6sea es a menudo ex -

tensa y a veces hay una producci6n masiva de secuestros. 



-ASPECTO CLINICO DE UNA OSTEORRADIONECROSIS 

-
ASPECTO RADIOGRAFICO DE LA LESIO~ A~TERIOR 
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Caracteristicamente la curación se retarda y con frecuencia 

persiste durante un largo lapso, una osteomielitis supurati 

va cr6nica corno secuela del proceso agudo original. 

~ 

ASPECTO RADIOGRAFICO 

En el examen radiográfico, se manifiesta corno una lesi6n r~ 

diolúcida que puede presentar opacificaci6n focal. El pa 

tr6n radiolúcido se describe como "apolillado", por su apa-

riencia radiográfica moteada. Las lesiones pueden ser muy -

extensas y de bordes poco claros. No es rara incluso en las 

fases más precoces, la presencia de pequeños secuestros. 

~ 

DIAGNOSTICO 

En general se presenta dolor de intensidad variable edema,-

y anestesia de la zona afectada en raros casos. En los ca -

sos leves, puede ser dificil establecer el diagnóstico,ya -

que las manifestaciones son muy similares a las lesiones os 

teofibrosas corno el fibroma osificante y la displasia fibr~ 

sa.Histol6gicamente observarnos células inflamatorias y ac -

tividad osteoclástica en mayor número. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento se centra alrededor de la selección del anti 

bi6tico apropiado. Para lo cual debe realizarse cultivo y -
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pruebas de sensibilidad: y decidir el momento adecuado para 

la intervenci6n quirúrgica. 

Una presi6n de 2 atm6sferas, dos horas por día durante va -

rias semanas.Los valores de oxígeno tisular alcanzados con­

esta técnica llegan a su maximo nivel al finalizar el trata 

miento, pero el efecto parece ser de larga duraci6n. 

PRONOSTICO 

El pron6stico dependerá del estado de avance de la osteomie 

litis y, de la implicación o no de alguna enfermedad siste­

mica u otra que pueda llegar a afectar el buen recuperamie~ 

to.Si no hay nada que pueda afectar el tratamiento el pro .­

nóstico será generalmente bueno. 



CAP I TUL O VI 
, 

CASO CLINICO, RESULTADOS y CONCLUSIONES 



52 

• >t\~ pi..l 

'./ 
r ~t" , , J~. 1« .• , 

• .J."""'" '.' -', 
;'''' \!\ . , t'.,) 

1.- ASPECTO MACROSCOPICO D~ LA LESTON 

2.- ASPECTO RADIOGRAPICO DE LA LESION 
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l-A~PECTO IllSTOLOGlCO DE LA LESI6N (?5x) 

2-ASPECTü IlIST0LGCICO DE LA LESION (IOOx) 
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e A S o e L 1 N 1 e o 

Paciente: Bertha Maximiliano Mesa 

Diagn6stico: Osteomielitis. Localizaci6n: Mandíbula Izquierda. 

Naturaleza de la lesi6n especimen: Infecciosa. 

Descripci6n macroscopica : Producto de hemimandibulectomía -

izquierda compuesto por multíples 

fragmentos de tejído blando y duro. El tejído blando es de -

forma irregular, de color café obscuro, consistencia fibrosa 

que mide 2.0 x 1.5 x 0.9 cm. y se inclúye fragmento represen 

tatívo. El tejído duro consta de tres fragmentos, el mayor­

corresponde a área del cuerpo madibular, los otros dos a la 

ap6fis coronoídes yal cóndilo: en su conjunto miden 9.0 x -

5.0 x 2.5 cm. Son de color blanco con áreas hemorrágicas co­

lor café obscuro, su superficie lisa y en algunas áreas ero­

sionadas,se tornan dos fragmentos para desmineralizar, se 

etiquetan con F.O. 482-92B Y 92C, el resto se guarda. 

Descripci6n microsc6pica: 

El especimen examinado está parcialmente cubierto por un epi 

telio escamoso estratificado no queratinizado. Hay infiltra­

dodo cr6nico severo linfoplasmocitario y algunas áreas de he 

morragía. El especimen muestra numerosas trabéculas 6seas 

densas he irregulares,en cuya superficie se nota actividad _ 
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osteoclástica y osteoblástica.Entre las trabéculas muestra -

tejído conjuntívo fibroso laxo y en algunas áreas denso con 

infiltrado inflamatorio cr6nico severo linfoplasmocitario. 

Tiempo de evoluci6n: DIEZ MESES 

Datos radio16gicos: Lesión única radiolúcida multilocular,lí 

mites mal definidos. 

Fecha en que se toma la biopsia: 09/10/1992. 
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1.-·M'l'r:C'l'O 1I1~~'l'OLOCJCO DE LA LE:310N (200x) 

2.-ASPEC'l'O IllS'J'OLOCICO DE Ll\ LESION (400x) 
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RESULTADOS : 

Los siguientes datos de obtuvieron de la relaci6n de pacie~ 

tes que fueron recibidos en la Unidad de Posgrado de la Fa­

cultad de Odontología. En el Departamento de Patologia Bu -

cal. 

Los datos de tomaron de los regístros existentes a partir -

del año de 1988, hasta el inico de 1995. 

Encontrandose un total de 4,338 casos revisados, de los cua 

les se encontraron solamente 42 casos de Osteomielitis en­

maxilar y mandíbula. De los casos de osteomielitis se obser 

v6 el porcentaje comparativo de: 

-Número total de casos revisados, comparando el porcentaje­

con los casos de osteomielitis. 

-Número de casos y relaci6n con la edad de los pacientes. 

-Incidencia de osteomielitis en hombres y mujeres. 

-Comparación de la incidencia de osteomielitis agúda y cró-

nica. 

-Localización de la osteomielitis (maxilar o mandíbula) y -

se obtuvieron los siguientes resultados: 

l2.-Del total de casos atendidos en los años 1988-l995,so-­

lamente el 0.984 corresponde a osteomielitis, es decir me -

nos del 1% por lo que podríamos decir que es un padecimien-
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to con tendencias a desaparecer. 

22.- Se observó una mayor frecuencia de casos de osteomieli 

tis entre la 2a. y 3a. décadas de vida, y menor entre la 

Sa. y 6a. década. 

32.- Se observó una mayor incidencia de los casos de osteo­

mielitis en mujeres que en hombres. 

F= 66.7% M=33.3% 

42.- Se observó mayor incidencia de osteomielitis crónica -

en maxilar y mandíbula. 

C=88.9% A=ll.l% 

S2.-Se observó mayor incidencia de osteomielitis en mandíbu 

la que en maxilar. 
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G R A F I e A No.l 

mi T 

[J O 

T=Número de casos aten­
didos en los años 
1988-1995. 

O=Casos de osteomielitis 
atendidos en los años-
1988-1995. 
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T=99.02% 

0=0.98% 

Del total de pacientes atendidos durante los años 1988 a 1995 en el de 
partamento de patología oral, de la Unidad de Posgrado de la Facultad= 
de Odontología (4,338), solamente se encontraron 42 casos de osteomie­
litis en maxilar y mandíbula. 

Es decir, menos del 1%, por lo que podríamos decir que la osteomieli -
tis en maxilar y mandíbula es un padecimiento raro en la actualidad 
y con tendencia a desaparecer. 



GRÁFICA No.2 

F=66.7% 
M=33.3% 

58 

F= Femenino 
M= Masculino 

El número total de casos de osteomielitis que se encontraron fué de 
42, de los cuales 28 se presentaron en mujeres y 14 en hombres • 

.. 
GRAFICA No.3 

C=88.9% 
A=ll.l% 

C= Incidencia de osteomielitis cr6nica en maxilar y mandíbula. 
A= Incidencia de osteomielitis aguda en maxilar y mandíbula. 
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G R A F 1 e A No.4 

Maxilar Mandíbula 

En esta gráfica se muestra la incidencia de osteomielitis -
en maxilar y mandíbula respectivamente. 
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G R A F I e A No.5 
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Datos estadísticos de la relación de casos de osteomielitis en maxilar 

y mandíbula respecto a la edad de los pacientes, se observa una mayor­

frecuencia de casos entre la 2da. y 3a. década de vida y, menor entre­

la 5a. y 6a. década. 
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e o N e L u S ION E S 

La osteomielitis agúda y crónica en maxilar y mandíbula, es 

un padecimiento cada vez menos frecuente, debído a la evolu 

ción de la antibioticoterapia. 

y en la actualidad se encuentra generalmente asociado a en­

fermedades sistémicas o inmunosupresivas corno diabétes, ane 

mia,sida¡ entre otras. 

Un diagnóstico temprano, así corno un tratamiento oportuno -

nos ayudará a evitar complicaciones. Ya que la atención 

oportuna de la infecci6n primaria , reducen el riesgo de 

una bacteremia. 

Un factor predisponente para la osteomielitis cr6nica, es -

una terapia inadecuada para la osteomielitis agúda. Una te­

rapia limitada es equivalente a un tratamiento inadecuado. 

Debido a que el uso de un sólo antibiótico dará corno resul­

tado un grán porcentaje de fallas, ya que exíste una gran -

diversidad de gérmenes patógenos causantes de la osteomieli 

tis. 



62 

Son de suma importancia los cultivos bacterianos para encon 

trar un tratamiento adecuado y más efectivo. 

Un retraso o error en el diagn6stico y tratamiento puede -

producir deformaciones, cuyas secuelas pueden ser permanen­

tes. 
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G L O S A R I O 

AMILOIDOSIS: Enfermedad sistémica caracterizada por depo -

sitos de una glucoproteína eosinofilíca en diferentes teji­

dos especialmente pequeños vasos sanguíneos y membranas ba­

sales que causan debilidad, disnea, pérdida de peso, disfa­

gia estreñimiento, impotencia, parestesia, hipotensi6n, 

púrpura y síncope. 

ENFERMEDAD DE PAGET: Enfermedad de etiología desconocida 

que afecta principalmente a adultos mayores de 40 años. 

Los principales hallazgos pato16gicos son:Engrosamiento ó­

seo, fracturas espontáneas, reabsorción ósea, deposici6n de 

hueso osteoblástico, presencia de hueso no laminillar, áre­

as en mosaico, amplia bascularidad, desorganización de la -

corteza ósea, hipertrofia ósea y curvatura de tibias y fe-­

mures. Cuando los maxilares están afectados, el hueso enfer 

mo muestra engrosamiento progresivo, el paladar se aplana 

los rebordes alveolares se ensanchan, los dientes se afIo-­

jan y los pacientes desdentados tienen dificultades para -­

usar sus aparatos. 
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G L O S A R I O 

MIELITIS: Inflamación de la médula ósea. Forma parte de_ 

los procesos que ocurren durante la inflamaci6n del hu e-

so como sucede en la osteomielitis. 

OSTEOCLASIA: Proceso de necrosis o muerte del hueso. 

OSTEOCLASTO: Célula multinucleada que se halla en la su­

p~rficie del hueso y que interviene activamente en los -

procesos de reabsorción a nivel del tejido óseo. 

OSTEONECROSIS: Proceso de necrosis o muerte del hueso. 

OSTEOPERIOSTICO: Perteneciente o relativo a un hueso o a 

su periostio. 

OSTEOPLASTO: Cavidades microscópicas intercomunicadas 

por canalículos que les hacen asumir un aspecto estrella 

do. Alojan en su interior osteoblastos. 

SECUESTRO: Fragmento de hueso necrosado durante procesos 

inflamatorios agudos, por cuya razón el organismo lo ais 

la. 
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