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CASO CLINICO: OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR INFERIOR

1. ASPECTOS TEORICOS:

1.1 JUSTIFICACION:

La osteomielitis de los maxilares se presenta con mayor incidencia en el maxilar inferior,
debido a que la mayor parte de flujo sanguineo procede de la arteria alveolar inferior.

(Guillermo Raspall. 1996).

El incremento del nimero de casos de pacientes con osteomielitis se debe al compromiso

sistémico e inmunosupresion de los mismos. (J. W. Hudson. 1993).

MARCO TEORICO

La osteomielitis es una enfermedad inflamatoria del hueso que comienza como una
" inflamacion de la cavidad medular y sistemas Haversianos y se propaga hacia el periostio
de la zona inflamada. La infeccion queda establecida en la porcion calcificada del hueso
cuando cede la irrigacion sanguinea de este Gltimo a causa de la presencia de pus en la
cavidad medular o debajo del periostio. Después de la isquemia la porcion correspondiente

del tejido duro se necrosa.

En la etiopatogenia hay factores predisponentes como todos los que disminuyen la
resistencia del cuerpo contra la infeccion o que reducen la irrigacion sanguinea local al

hueso como:



CASO CLINICO: OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR INFERIOR

quimioterapia, radioterapia, osteopetrosis, enfermedad de Paget, displasia fibrosa florida,
ademas puede estar asociada con malnutricion intensa, diabetes, leucemia, granulocitosis, sifilis
o exantemas graves como fiebre tifoidea y VIH.. (Robert J. Gorlin. 1984).

Se ha demostrado que la osteomielitis aguda es una entidad polibacteriana que incluye:
Streptococcus pyogenos, Bacteroides, Escherichia Coli, Staphilococcus Aureus, Lactobacillus,
Klebpsiella, Streptococcus Viridans, Peptostreptococcus.(Groot R-H y otros 1992), y otros
oportunistas, debido a la cantidad de microorganismos asociados con la denticion, los tejidos de
soporte y la inherente oportunidad para acceder a través de la barrera mucosa. (Schneider
Lawrense. 1990).

El cuadro puede cambiar marcadamente con el paso del tiempo, recientemente identificaron
Actynomices. Y otros organismos fastidiosos como: Eikenella y Arachnia, como patdgenos en
algunas de las formas refractarias de osteomielitis del esqueleto maxilofacial. (Shroyer Jhon.
1991).

Dentro de las posibilidades pueden distinguir dos vias una exdgena y otra endégena. La via
exogena presenta la infeccion traumatica y odontogena, siendo la odontogena la etiologia mas
frecuente de la osteomielitis de los maxilares. La via endégena presenta infeccion hematdgena-

metastasica. También se encuentran casos reportados de osteorradionecrosis.

Via exdgena se presenta:

La infeccion odontégena el prototipo de puerta de entrada para la infeccion pidgena Osea lo
constituye el foco de inflamacion cronica apical, cuyo granuloma se haya lleno de cocos,
también se puede presentar después de una extraccion en el momento que instaura una
alveolitis, el trastorno de cicatrizacion queda limitado al alvéolo y a su vecindad inmediata; sin
embargo, si no se provee el correcto tratamiento, o si predomina la virulencia del agente

microbiano frente a al capacidad de resistencia del organismo. Durante la erupcion patologica



del tercer molar inferior, cuando el pus que se acumula entre el capuchén, mucosa y la corona
dentaria no tenga un facil desalojo del pus.

Cuando ha sido traumatizado el periostio, pues ello supone que le ha sido sustraido al hueso su
proteccion natural y resulta menos cavada su nutricion. A si mismo, cuando tratandose de una
fractura abierta, queda facilitada la penetracion directa de gérmenes en la herida tanto desde

dentro como fuera de la boca.

Via endégena se presenta:

En la infeccion hematégena-metastasica se produce mas que todo en época de formacion
definitiva de los maxilares y en fase de recambio de la denticion existiendo una densa red
vascular principalmente a nivel de maxilar superior; se presentan unas circunstancias favorables
para que puedan producirse la anidacion focos sépticos cuando el torrente sanguineo se

encuentra inundado con grandes cantidades de bacterias.

Después de la irradiacion de tumores se presenta en muchos casos, esclusivamente en maxilar
inferior, la osteorradionecrosis que cursa con la aparicion de amplios fragmentos de necrosis
Osea que se encuentran en toda la zona mandibular, sin que aparezca tejido de granulacion

envolvente del secuestro, ni la neoformacion osea reaccional.

La anatomopatologia 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 reaccion inflamatoria aguda. Las toxinas y las enzimas destructivas liberadas
reducen el ph local y la tension 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
inflamacion se propagan hacia el interior del hueso donde pueden penetrar en los sistemas de
Havers hasta alcanzar el periostio. La elevacion del periostio altera a un mas la irrigacion de la
region afectada y tanto la lesion supurativa como la isquémica pueden provocar una necrosis

oOsea 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 extrafios libres que salen por la fistula.

Con el tiempo, la respuesta del huésped evoluciona vy, tras la primera semana de infeccion, las
células inflamatorias cronicas se hacen mas numerosas y estimulan la resorcion Osea
osteoclastica, el crecimiento del tejido fibroso y el depdsito de 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 por un segmento de hueso
desvitalizado cuyo alrededor existe tejido vivo.

Cuando se presentan pequefios abscesos intradseos se denominan Abscesos Brodies que a
menudo afectan a la corteza y que estan rodeados de hueso reactivo, es una caracteristica de la

forma localizada de osteomielitis subaguda a cronica.(Stanley C. Robbins. 1992).

La osteomielitis es una entidad clinica que puede manifestarse segtn el desarrollo y evolucion de

la misma..

L Osteomielitis supurativa.

I1. Osteomielitis no supurativa

I11. Osteomielitis asociadas a enfermedades sistémicas
L Osteomielitis supurativa

A. Osteomielitis aguda supurativa.
B. Osteomielitis cronica supurativa.
a. Primaria

b. Secundaria.

IL. Osteomielitis no supurativa



A. Osteomielitis cronica esclerosante
B. Osteomielitis esclerosante focal.
C. Osteomielitis esclerosante difusa.

D. Osteomielitis esclerosante de Garre:

I11. Osteomielitis asociadas a enfermedades sistémicas

A. Osteomielitis asociada a Tuberculosis.
B. Osteomielitis asociada a Actynomicosis

C. Osteomielitis asociada a Sifilis.

L OSTEOMIELITIS SUPURATIVA

A. Osteomielitis aguda supurativa: Presenta linfadenopatias dolorosas, fiebre, tumefaccion,
celulitis facial, trismus, algunas veces con parestesia en labio inferior por lesion de nervio
alveolar inferior por el proceso supurativo. Los dientes de la zona en forma se aflojan y son
sensibles a la percusion, el pus se descarga a través de multiples fistulas en el alvéolo y también
pueden haber fistulas externas y las glandulas submaxilares estan agrandadas y sensibles,
(Gorling Robert. J.1984).

Los aspectos radiograficos del maxilar inferior tienen un aspecto normal durante los primeros
estadios de osteomielitis intramedular. La extension de la lesion no puede mostrarse esta que
hayan pasado dos o tres semanas desde el comienzo de la osteomielitis se observa entonces una

zona irregular , debido a la destruccion de las trabéculas, con aumento de los espacios de la



misma . Los signos radiograficos son vagos , haciendo dificil establecer el diagnostico en los

estadios tempranos.(Laskin Daniel M 1987).

Histolégicamente se observa que el espacio de la médula osea esta ocupado por exudado
purulento. Las trabéculas dseas presentan disminucion de la actividad osteoblastica, y aumento
de la resorcion osteoclastica. Si se produce una zona de necrosis 0sea (secuestro) se detecta

pérdida de osteocitos y licuefaccion de la médula dsea. (Regezzi Joseph A. 1991).

B. Osteomielitis cronica supurativa:

a. Primaria: Comienza a desaparecer la enfermedad aguda, la infeccion es localizada y persiste
porque las bacterias crecen en hueso muerto que es inaccesible a las defensas del
microorganismo, se forman grandes secuestros que quedan aprisionados por el involucro
impidiéndose asi su expulsion precoz. El dolor es intermitente y leve sin embargo cuando hay

exacerbaciones a intervalos irregulares se presenta dolor intenso y pirexia.

Los Aspecto Radiograficos de las trabéculas en la zona invadida se adelgazan y tienen un
aspecto borroso y luego pierden su continuidad. Esta imagen puede ser visible después de 1 a 10
dias pero en la practica los cambios no son claramente evidentes hasta después de 2 a 3 semanas.
Mas tarde aparecen zonas de destruccion Osea que dan lugar al moteado caracteristico. A este
ultimo le sigue la formacion de secuestros de tamafio y nimero variable. Los secuestros
generalmente parecen ser mas densos en las radiografias a causa de la separacion de material
calcificado del hueso circundante, pero algunos secuestros son efectivamente mas densos que el

hueso normal. (Gorlin Robert. 1984).



Histologicamente es dificil establecer un diagnostico ya que las manifestaciones son similares a
las lesiones osteofibrosas (fibroma osificante, displasia fibrosa).

En la medula 6sea fibrosa se observan pocas células inflamatorias cronicas como linfocitos y
células plasmaticas, también se observa actividad osteoblastica y osteoclastica junto con
trabéculas oOseas irregulares, a diferencia de las que se observan en las lesiones

osteofibrosas.(Regezi Joseph A . 1991).

b. Secundaria: El grado de destruccion de la placa cortical en esta osteomielitis depende de la
extension de la propagacion del pus por debajo del periostio, privando el hueso adyacente de su
irrigacion sanguinea y la virulencia de los microorganismos que han provocado la infeccion,
suele haber multiples fistulas intraorales y extraorales, la placa cortical sufre necrosis pero el
hueso medular subyacente esta ligeramente lesionado. Se forman multiples secuestros pequefios
que luego son expulsados por las fistulas junto con el pus.

Los casos iniciales de osteomielitis subperiostica no muestran radiograficamente ninguna
anormalidad, el primer signo positivo de erosion de la corteza ocurre cuando la enfermedad a
durado unas 3 semanas al llegar a este estadio, la vista oblicua lateral tendra un aspecto similar al

que se encuentra en la osteomielitis intramedular .(Gorlin Robert J 1984).

Histologicamente se puede encontrar hueso necrotico (secuestros), como evidencia de médula y
osteocitos necroticos, la presencia de lineas inversas refleja etapas de depdsito y reabsorcion de
hueso. Las células inflamatorias son mas numerosas y la actividad osteoclasticas es mas

importante en los casos leves.

I1. Osteomielitis no supurativa:

A. Osteomielitis cronica esclerosante:



Es idiopatica, se caracteriza por reaccion inflamatoria difusa , aumento de la densidad, y aumento

esclerotico fusiforme de la corteza y ausencia de la supuracion. (Biber Gabriel .1993).

B. Osteomielitis esclerosante focal:
Se presenta por una lesion cariosa avanzada, produciendo una lesion tisular, una infeccion

bacteriana ligera que penetra a través de una caries. (Jablonski.1992).

En la radiografia pueden observarse varios patrones. La lesion puede ser totalmente opaca,
opacas en el centro, radiolicida en la periferia con un centro radioliicido o componerse de masas

opacas lobuladas o confluentes.(Regezi Joseph A 1991).

Histologicamente se caracteriza por una masa densa de trabéculas 6seas con poco tejido medular
intersticial. (Jablonski  1992). Y se observa tejido conectivo disperso y células

inflamatorias.(Regezi Joseph A.1991).

C. Osteomielitis esclerosante difusa:
Se caracteriza por intenso dolor que puede ir acompafado por ligera tumefaccion mandibular sin

que exista formacion de fistulas ni supuracion.

Radiolégicamente existe una esclerosis intramedular difusa con mala definicion de margenes ,
observandose asi areas de radiolucidez en la zona de esclerosis, también aparecen como una
lesion difusa que afecta gran parte del maxilar inferior. La lesion esta mal definida y , al inicio,

pueden encontrarse zonas radiolucidas relacionadas con masas esclerdticas.

En las etapas avanzadas la esclerosis predomina en el cuadro radiologico, pero también puede

observarse engrosamiento del periostio.(Regazi Joseph A 1991).



Histologicamente las alteraciones microscopicas del trastorno son inflamatorias. La médula es
sustituida por tejido fibroso; se observan células inflamatorias cronicas y en ocasiones infiltracion
por neutrofilos, trabéculas Oseas de tamano y forma irregular. Algunas veces cubierta por
numerosos osteoblastos. Aveces hay zonas focales de actividad osteoclastica .

D. Osteomielitis esclerosante de Garre:

Es una rara reaccion hiperplasica del periostio a una osteomielitis cronica de la parte posterior del
maxilar inferior que es frecuente en pacientes jovenes . Se asocia frecuentemente a caries aguda
avanzada que a progresado en pacientes jovenes a pulpitis y a lesion periapical. Para llegar a la
osteomielitis de Garre, la respuesta inflamatoria tiene que extenderse a través del hueso hasta la
superficie externa, estimulando el periostio , aumentar de espesor y a depositar un exceso de
capas de hueso no formado. La otra causa es un diente incluido incapaz de erupcionar
totalmente. A la palpacion, el area sera tan dura como el hueso normal que lo rodea, y el
paciente no presenta dolor cuando el area se palpa suavemente. El area suele ser asintomatica.
radiograficamente observamos que una radiografia en proyeccion oclusal demostrara las capas
delgadas multiples del hueso no formado, que se designan como imagen en "piel de cebolla". El
hueso trabecular presentara también el moteado difuso caracteristico de una osteomielitis cronica.

(J. Phillipa S.A.P.P. 1998).

Histolégicamente la respuesta cortical subperiostica, se caracteriza por la presencia de hueso
reactivo de formacion reciente. La orientacion perpendicular de las nuevas trabéculas con
respecto a la corteza redundante, se observa mejor con bajo aumento, predomina la actividad
osteoblastica en esta zona, pero en el centro se observa actividad tanto osteoblastica como
osteoclastica. El espacio de la médula ¢sea contiene tejido fibroso con linfocitos y células
plasmaticas dispersas. En ocasiones pueden encontrarse células inflamatorias que convierte la

diferenciacion de esta lesion con las lesiones osteofibrosas. (Regazzi Joshep A. 1991).

III. Osteomielitis asociadas a enfermedades sistémicas:



A. Osteomielitis asociada a Tuberculosis

Las lesiones tuberculosas en los maxilares son raras, la enfermedad puede existir muchas
semanas o meses antes de que se presenten sintomas. Puede haber alguna tumefaccion en la
region afectada a causa de la formacion subperiostica de hueso nuevo, es probable una infeccion
pidgena secundaria. Un aspecto caracteristico de la enfermedad es la destruccion osea.

Las lesiones gingivales ocurren por infeccion del margen gingival o de una perforacion gingival
notable por la agrupacion de un diente. Se forma en primer lugar una lesion de tejidos blandos y
luego se extiende la lesion a periodonto y a hueso las ulceras tienen un margen indurado
enrojecido con pequefios nodulos grisaceos. Luego hay denudacion de la placa alveolar del
diente vecino a la tlcera, que se afloja a causa de la necrosis O0sea por debajo de la misma. Puede
haber dolor pero no es intenso y la exodoncia del diente alivia este sintoma. Este estado cronico
puede continuar durante meses hasta que la infeccion secundaria ocasione una exacerbacion de la

enfermedad. (Gorlin Robert. 1984).

Radiogriaficamente no tiene una imagen caracteristica y la mayoria de las lesiones no se
diferencia de las producidas por microorganismo piogenos, las lesiones estan localizadas y se
parecen a una osteitis rarificante o son difusas y no pueden ser diferenciadas de las variedades
mas comunes de osteomielitis. La formacion subperidstica de hueso nuevo no es habitual en la

tuberculosis de los maxilares.
Histoléogicamente esta enfermedad suele destruir al hueso de forma progresiva. El proceso se
extiende por el tejido esponjoso, produciendo la necrosis y fragmentacion de las trabéculas Oseas.

Al cabo de cierto tiempo la zona atacada puede caseificarse. Se observa como las espiculas de

trabéculas necroticas del hueso estan rodeadas por tejido de granulacion tuberculosa.

B. Osteomielitis asociada a Actynomicosis
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La actynomicosis puede ocurrir en los maxilares como una lesion central en el hueso o en los
tejidos blandos que rodean al maxilar inferior. El tipo central puede producir destruccion del

hueso antes de que aparezcan los sintomas y muchas veces no estan afectados los tejidos blandos.

radiograficamente se puede determinar la extension de la enfermedad. La lesion puede aparecer
como una radiotransparencia de tamafio variable desde un granuloma apical hasta una extensa
invasion del hueso. El proceso osteolitico puede estar acompafiado por intenso engrosamiento y
esclerosis del maxilar en unos casos, mientras que la reaccion osteoblastica es minima o nula en
otros, los dientes estan proximos al lugar de destruccion osea, su lamina dura puede presentar
alteraciones en la zona apical o quizas exista una ligera resorcion de las raices. Sin embargo, no
hay signos radiograficos diagnosticos especificos y esta lesion no es diferenciable de cualquier
otro tipo de osteitis.

La radiografia no ayuda a reconocer la variedad periférica de la actinomicosis ya que esta no
invade al hueso.

El diagnostico depende de un examen microscopico del pus, siendo el signo patognoménico los
granulos de azufre, en muchos casos no es facil encontrar colonia del hongo y frecuentemente es
necesario efectuar muchos cortes antes de poder hacer una identificacion positiva. Un nimero
abundante de células espumosas constituye una indicacion. El hecho de estar rodeadas las

colonias muchas veces por leucocitos muy aglomerados es una ayuda util para su identificacion.

C. Osteomielitis asociada a Sifilis

La caracteristica principal es su curso progresivo y falta de respuesta al tratamiento usual de la
osteomielitis piogena. En ocasiones existe una secuestracion masiva que muchas veces da lugar a
una fractura patologica. Si no se controla el proceso necrosante termina por causar una
perforacion de la corteza y la identidad del microorganismo causal puede enmascararse con la
infeccion bacteriana superpuesta. El paciente sufre algunas veces dolor intenso a causa de

neuritis.(Gorlin Robert. J. 1984).
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Una de las ayudas diagnéstica utilizadas es la técnica de cultivo de muestras, la muestra debe
ser enviada al laboratorio en medios de transporte adecuados para la recuperacion de la flora
aerobia y anaerobia; e informar el antibiotico que se esta suministrando al paciente procediéndose
a su siembra y simultaneamente la realizacion de antibiogramas de los aislamientos realizados.
La interpretacion de los resultados obtenidos en el laboratorio deben ser valorada segun el curso
clinico de la enfermedad y en cada paciente de forma individualizada. También se pueden
utilizar ayudas imagenolégicas como: las radiografias convencionales, tomografia
computarizada y resonancia magnética proporcionan una vision anatomica de las estructuras
oseas. Los signos radiologicos aparecen en forma tardia en el curso clinico de esta infeccion ya
que requiere que exista una perdida del 50% de la estructura 6sea mineralizada, antes de que la

lesion se evidencie radiograficamente.

En la osteomielitis aguda estos cambios ocurren a partir de la 2 semana del comienzo de la
infeccion, por lo que estas técnicas no son utiles en el diagnostico precoz de la infeccion. Una
vez que la osteomielitis esta establecida; los cambios radiologicos que se pueden observar son:

Reaccion periostica , irregularidades en la cortical, desmineralizacion y formacion de secuestros.

La tomografia computarizada es 1til en la determinacion de la extension del proceso, asi como
la deteccion de lesiones liticas y secuestros. En los estadios iniciales, la técnica de eleccion es la
gamagrafia 0sea. Las imagenes funcionales que proporcionan permiten realizar un diagnostico

precoz, ya que pueden ser positivas a la s 24 horas del comienzo de la infeccion.

El radiotrazador de mas uso es el tecnecio 99, estando la radiocaptacion del isotopo en relacion
directa con la actividad osteoblastica, hueso reactivo y flujo sanguineo regional. También se
utiliza Galio 67, cuya ventaja frente al tecnecio es que refleja la actividad clinica de la infeccion
Osea. Asi, la gamagrafia muestra la normalidad rapidamente después de un tratamiento con
antibiotico, eficaz y tras la curacion de la osteomielitis cronica. Recientemente se ha utilizado la
técnica de Leucocitos marcado con Indio 111 que es mas predominante en infecciones agudas y

menos en infecciones cronicas de osteomielitis. (Raspall Guillermo. 1996).
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En el diagnéstico diferencial se puede presentar una posible osteomielitis supurativa cronica,
aunque se tenga mucha experiencia en el diagnostico clinico, radiografico e histologico es
humano en alguna oportunidad cometer un error. Es conveniente enumerar algunas patologias
que pueden confundirse con la osteomielitis supurativa cronica. Clinicamente se debe tener en
cuenta que una actynomicosis cervicofacial también presenta tractos fistulosos que pueden estar
localizados en la piel suprayacente especialmente del maxilar inferior pero el exudado proviene
de abscesos observables clinicamente y que son relativamente firmes y la piel que recubre cada
absceso es rojo violaceo, tiene manifestaciones de una infeccion granulomatosa cronica; al
colocar el exudado en un portaobjetos pueden encontrarse los tipicos "Granulos de Azufre" que
son realmente colonias de microorganismos gram positivos que caraterizan la lesion. Otra
patologia que se confunde con osteomielitis es la tuberculosis miliar ya que puede llegar a dar
manifestaciones de infeccion 6sea e inclusive con eliminacion de secuestros 0seos que provienen
del maxilar inferior pero el estado general del paciente con lesiones multiples tuberculosas que
afectan diferentes organos y tejidos aclarara las dudas, ademas de que un estudio histopatologico

nos muestra la presencia de células gigantes Langhams tipicas del tuberculoso.

Radiograficamente es posible confundirse con casos avanzados del tumor odontologico
epitelial calcificante o tumor de Pindborg, debido a que esta lesion produce lisis 6sea no siempre
regulares que daran aspectos de zonas radiolucidas que alternan con porciones de tejido
radiopaco también multiple, pero estas masas calcificadas radiopacas tienden a mostrar
superficies curvas o redondeadas. Ademas del examen clinico del paciente sin reaccion de
ganglios linfaticos regionales sin supuracion alguna, sin fistulas y la casi total ausencia del
sintoma dolor, aclarara el diagnostico.

Un fibroma osificante, cementante o calcificante de origen central, son lesiones comunmente

circunscritas mientras que la osteomielitis cronica supurativa avanzada no lo es.
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Con frecuencia se requiere un tratamiento combinado médico y quirrgico para llegar a un
diagnostico precoz y asi eliminar la posible causa de infeccion., el drenaje del pus, terapia
antibiotica apropiada, terapia de soporte, debridamiento quirtrgico y reconstruccion del defecto

en los casos que sea necesario.

1. TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

La terapia antibiotica debe iniciarse con un farmaco de amplio espectro a altas dosis hasta obtener
muestras representativas para cultivo y antibiograma, y proceder a dar la antibioticoterapia
especifica para cada caso.

El antibiotico mas utilizado para el inicio de la terapia es la penicilina G cristalina 4°000.000 U.I
V. cada 4 horas, si es asintomatico durante 48 a 72 horas por su amplio espectro de actividad, y
en los pacientes alérgicos se suministra macrolidos, la clindamicina de 600.000 mg. 1.V. cada 6
horas, continuar con 300-450 mg cada 6 horas, la eritromicina 2mg 1.V. cada 6 horas continuar
con 500mg cada 4 horas, la cefalosporina 1g. I.V. cada 8 horas continuar con 500mg. Cada 6

horas.

En la osteomielitis aguda supurativa se recomienda una duracion del antibiotico de dos a cuatro
semanas después de la desaparicion de los sintomas. En la osteomielitis cronica se requiere de la
obtencion de multiples cultivos repetidos a lo largo del proceso y de drenaje quirtirgico. Se
recomienda continuar con la antibioticoterapia 2 o 4 meses después de la cirugia y de la

disminucion de la sintomatologia clinica.

2. TRATAMIENTO QUIRURGICO

Los procesos fundamentales son : El debridamiento quirurgico, eliminacion de tejido necrotico y

el tratamiento del foco etioldgico.
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El debridamiento quirargico puede realizarse extra o intraoralmente , dependiendo del area del
maxilar inferior afectado. Se deben eliminar los factores etiologicos como abscesos
periodontales o dientes con caries, el debridamiento de tejidos duros y blandos asi como la
evacuacion de pus mediante la insercion de drenes en el area afectada . En la osteomielitis
cronica es util realizar la secuestrectomia y cauterizacién, que permita la eliminacion de
secuestros de hueso cortical, asi como la eliminacion de los margenes de tejido necrotico por
encima del foco de la osteomielitis. Se elimina la placa bucal del hueso hasta el nivel de la
mucosa junto con los dientes afectados, fragmentos 6seos y tejido de granulacion, colocando un
aposito como una gasa yodoformada o impregnada en antibidtico. La herida es irrigada
diariamente y la gasa disminuida de tamafio permite el debridamiento continuo de la misma hasta

la curacién por segunda intencion a la segunda o tercera semanas.

La decorticacion de la mandibula consiste en la eliminacion de las placas corticales lateral e
inferior extendiéndose uno o dos milimetros desde el area afectada; esto se debe realizar en
procesos cronicos cuando han fallado los tratamientos iniciales conservadores. El abordaje puede
realizarse por via intraoral en la mayoria de los casos y el colgajo es cerrado primariamente
aplicando presion para poner en contacto el tejido blando bien vascularizado con el defecto 6seo.
Si el area afectada es extensa y comprende la placa 6sea lingual, puede plantearse la necesidad de
una recesion osea. La reconstruccion inmediata no esta indicada porque se asocia con una alta
incidencia de reinfeccion, por lo que se recomienda un tiempo de espera de dos a tres meses antes
de la reconstruccion definitiva, y de seis a doce meses para la colocacion de implantes en areas
previamente afectadas por la osteomielitis. ( Raspall Guillermo. 1996). Y otra técnica utilizada
es la rotacion de colgajos altamente vascularizados para proveer un acceso vascular al area

muscular afectada.( J.W. Hudson. 1993)

En las ultimas décadas, la terapia de oxigeno hiperbarico ha emergido como una potente

alternativa para la reperfusion vascular basadas en 5 aspectos beneficiosos para el tratamiento de

._..
U



la osteomielitis. (Foster J.H., 1992). El objetivo es revertir el estado de hipoxia del hueso, que

conlleva a los siguientes beneficios:

La terapia de Oxigeno hiperbarico incrementa el potencial de degradacion lisosomal por
incremento a su vez del desarrollo de halides intracelulares en polimorfonucleares y radicales
oxigeno que son el mayor componente de las enzimas catabolicas del lisosoma del
macrofago. La formacion de esas enzimas se ve afectada en estados hipoxicos como el
encontrado en focos osteomieliticos.

Radicales libre de oxigeno se forman durante la terapia de oxigeno hiperbarico, y son toxicos
para muchos patogenos anaerobios que no tienen enzimas superoxidas intracelulares
protectoras.

Muchas exotoxinas liberadas por la actividad patofisiologica de los microorganismos se
convierten en inertes por exposicion a presiones parciales de oxigeno elevados.

La hipoxia de los tejidos es reversada intermitentemente por la terapia de oxigeno
hiperbarico, simulando los niveles del tejido durante la curacion de heridas por saturacion del
plasma intersticial por encima de los niveles normales producida por la oxihemoglobina.
Quizas la mas importante accion del oxigeno hiperbarico, es el positivo incremento de la

neoangiogenesis de la porcion aerdbica de la de la faz proliferativa de la curacion de heridas.

Bajo la influencia de la terapia de oxigeno hiperbarico, la neoangiogenesis se evidencia en areas

de pobre penetracion microvascular, la cual permitira el restablecimiento de la comunicacion

inmune del huésped. (Foster J. H., 1992)

Otros efectos favorables de la terapia de oxigeno hiperbarico, son:

a
b.

Incrementa la reactivacion y proliferacion de fibroblastos.
Incrementa de la produccion de colageno.

Incremento de actividad osteogénica

Incrementa la neoangiogenesis.

Restablece la funcion de macréfagos y neutrofilos.
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2. Si hay dehisencias 20 sesiones mas.
3. Alas 10 semanas 20 sesiones.
e 20 sesiones pre-quirirgicas de 90 minutos cada sesion al 100% de oxigeno y 10 sesiones
post-quirtirgicas a 2,4 atm. absolutas.( Marx Roberts , Universidad de Miami).

La terapia hiberbarica tiene las siguientes contraindiciones:

e Pneumotorax

Pacientes con historia de asma severa, enfisema o cualquier otra enfermedad pulmonar
obstructiva corre el riesgo de formar una tension que ocasionaria pneumotorax durante la terapia
de oxigeno hiperbarico.

e Neuritis Optica.

Puede ser exacerbada y producir ceguera.

e Infeccion Viral Aguda.

Estudios experimentales han mostrado HBO pueden potenciar las infecciones virales se cree que
bloquea el interferon por grupos sulfidricos.

e Esferocitosis congénita.

Puede causar incremento de la hemolisis de eritrocitos.

e Enfermedad Neoplasica Congénita.

La tension de oxigeno incrementa la mitosis.

Existen otras formas de tratamiento como la heparina y estreptoquinasa cuyo fundamento de
accion se basa en la patofisiologia de la osteomielitis, la eficacia de esta terapia alcanza el 76,9%
de pacientes con osteomielitis sometidos a este tratamiento y se indica en pacientes con lesiones
mono o polioseas, donde la cirugia no se recomienda. (Triplett G. Roberts, 1982).

También se recomienda el ultrasonido porque promueve la revascularizacion y neocelularidad
de los tejidos afectados, y es un método economico y mas accequible que la camara de oxigeno
hiperbarico.(Harris M. 1992).
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Varios problemas pueden resultar como secuela de osteomielitis del esqueleto maxilofacial,
entre ello se ha notado una conversion neoplasica, la osteomielitis cronica de la metaplasia
inflamatoria hacia un carcinoma de células escamosas.

A un que esa incidencia es baja (0,2 al 1,5), la ocurrencia de enfermedad neoplasica complica
considerablemente la resolucion del proceso inflamatorio.

Otra complicacion no infrecuente es la formacion de defectos Oseos que ameritan la
reconstruccion una vez cese el proceso infecciosos.

La progresiva esclerosis difusa de la médula y cortical del esqueleto maxilofacial es otra posible

complicacion cuya etiologia es desconocida.
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2. PRESENTACION DE CASO CLINICO

SEXO: Masculino

EDAD: 22 anos.

OCUPACION: Soldado.

NATURAL: Convenio. (Tolima).
PROCEDENCIA: Batallon Girardot de Medellin.

MOTIVO DE CONSULTA: EI paciente fu¢ remitido del Batallon Girardot de Medellin para ser
atendido por urgencia por los servicios de Cirugia Maxilofacial del Hospital Militar Central con

diagnostico de osteomielitis mandibular o posible tumor sobreinfectado.

ANTECEDENTES PERSONALES: No hay reporte.

ANTECEDENTES FAMILIARES: No hay reporte.

EXAMEN CLINICO: Paciente en buen estado general, alerta, consciente, orientado, hidratado,
afebril, asintomatico, que llega por sus propios medios, el examen facial se realizo; el tercio
superior y medio presentaron normalidad y en el tercio inferior asimetria por edema en la

hemimandibula derecha, a la palpacion se evidencia indurado, no fluctuante, con supuracion a la



EXAMEN FISICO: presion arterial: 110/70 mm Hg., frecuencia cardiaca: 82 pul/min, frecuencia
respiratoria: 20, temperatura: 36,5 C.

Edema en zona maseterina y mandibular indurada no fluctuante, con adenopatia submandibular
derecha, movil a la presion, se encontr6 hipometria bucal de 10mm con desviacion en apertura, a

la palpacion cervical se encuentra adenopatia mandibular derecha movil, fluctuante no dolorosa.

EXAMEN INTRAORAL: Borramiento del surco yugal derecho por edema, fistula en zona
alveolar vestibular del 47 activa con exudado purulento, los molares 46 y 47 estan ausentes,
diastemas entre incisivos centrales inferiores, movilidad del 48 y el resto de estructuras revisadas

clinicamente sin patologia.

EXAMEN RADIOGRAFICO: Se tomaron proyecciones anteroposteriores y laterales oblicuas
del maxilar inferior, radiografias panoramicas, donde se observan cambios en la densidad osea

con imagenes liticas, que se extienden desde la rama mandibular hasta la zona canina ipsilateral.

IMPRESION DIAGNOSTICA: OSTEOMIELITIS CRONICA SUPURATIVA.

PLAN: Con base a la impresion diagnostica se hospitalizo para tratamiento médico quirurgico.

Orden Médica:
1. Hospitalizacion

2. Se suministra liquido endovenoso (Lactato de Ringer, 1000cm’ por 24 horas).
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Penicilina 4°000.000 UI cada 4 horas.

Ibuprofeno 400mg. Cada 6 horas.

Dieta blanda.

Enjuages con Isodine Bucofaringeo y solucion salina normal cada 6 horas.
Se toma biopsia mandibular de tipo incisional.

Se toma cultivo y antibiograma.

b AN U e

Se solicita gamagrafia y radiografia panoramica

RESULTADOS: Con respecto a la gamagrafia se encontraron zonas hipercaptantes al lado
derecho de mandibula reconfirmando la osteomielitis cronica supurativa.

Radiografia panoramica: muestra compromiso desde la zona del 43 al condilo y coronoides.
Biopsia: Osteomielitis cronica supurativa y aguda con hueso desvitalizado.

Antibiograma

TRATAMIENTO:

La antibioticoterapia se inicia con el tratamiento médico y se suministra penicilina de 4°000.000
U.L via intravenosa cada 4 horas.

Se realiza cirugia de biopsia incisional

Se le coloca al paciente fijacion intermaxilar con alambre. En la historia no aparece el tiempo
que durd el paciente ferulizado

Luego se somete a tratamiento con oxigeno hiperbarico: 2,4 atm., noventa minutos cada sesion al
100% de oxigeno 20 sesiones pre-quirtrgicas y 10 post-quirtrgicas.

Se realiza una segunda cirugia explorativa con intension de curetaje 0seo y secuestrectomia, pero

se observo formacion osea, se sutura y se dejo al paciente asi ya que el tratamiento fué un éxito.
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Por esta razon se da de alta al paciente por mejoria y se citd a los controles respectivos. El
paciente volvio a los dos meses para control tomandose una radiografia panoramica

encontrandose en buen estado.
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CONCLUSION DEL CASO CLINICO

El tratamiento antibidtico, quirGrgico y con camara hiperbarica utilizado en este caso

clinico fue un éxito.

La gamagrafia y el cultivo son los medios eficaces para el diagnostico precoz de la

osteomielitis.

No todo foco infeccioso genera una osteomielitis, ya que es un factor predisponente la

respuesta del huésped.



RECOMENDACIONES

El tratamiento de la osteomielitis debe realizarse de manera interdisciplinaria y a nivel

intrahospitalario.

Es aconsejable el uso de gamagrafia y el cultivo para dar un diagnéstico temprano.

Realizar estudios sobre las ayudas diagnosticas que se estan utilizando en la actualidad.
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