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RESUMEN: Entre las miltiples afecciones que se presentan en el complejo bucofacial se
encuentra la osteomielitis, una enfermedad dsea poco frecuente, que con el advenimiento de los
antibioticos ha dejado de ser un problema de salud para muchos paises del mundo. Dada la
importancia que tiene su conocimiento para el estomatologo, se recopilan criterios actuales sobre
esta entidad en lo referente ala etiopatogenia, manifestaciones clinicas, diagnéstico y tratamien-
to, especialmente cuando afecta al maxilar o a lamandibula. Tomando como base algunas conside-
raciones generales, y abarcando varios elementos, se exponen las caracteristicas macroscopicas y
microscopicas de las lesiones causadas por esta enfermedad.

DeCS: OSTEOMIELITIS/diagnéstico; OSTEOMIELITIS/etiologia; ENFERMEDADES MAXILO
MANDIBULARES; ENFERMEDADES DE LA BOCA; ANTIBIOTICOS|uso terapéutico.

Laosteomidlitis(deosteo-, e gr myelés,
médula, y de-itis)* esunaenfermedad poco
frecuente en nuestros dias. Antes de laera
delosantibidticos, constituiaun seriories-
go paralavida, pero actualmente esuno de
los problemas de salud saldados por la
Medicinamoderna.

Unadelasprimerasreferenciasque se
tienen sobre esta entidad parece ser laque
seleadjudicaaSir Benjamin Brodie (1783-
1862), médico inglés, que describiod por pri-

meravez |o que seriaconocido hasta nues-
tros dias como absceso de Brodie, una de
las formas cronicas de la osteomielitis, en
un articulo llamado "Resultado de algunos
casos crénicos de abscesos de la tibia".2®
En nuestra historia también figuran
documentos que atestiguan el trabajo de
los médicos cubanos del siglo xix enlore-
ferentealaosteomielitis, lo que demuestra
laincansabley abnegadalabor por mejorar
lasalud y aportar nuevos conocimientos.

1 Especidista de Il Grado en Cirugia Maxilofacial. Facultad de Estomatologia. ISCM-H.
2 Alumna Ayudante del Servicio de Cirugia Maxilofacial del Hospital “Freyre de Andrade’. Estudiante de

3er. afio de Estomatologia.



En Cuba, € "Diario deLaHabana" pu-
blicd en 1835, en el mesde marzo, 2 articu-
los sobre " Una operacién del hueso frontal
endondeexistiaulceraciony cariesde hue-
SO expuestos’, que parecia tratarse de una
osteomielitis. El primero delostrabgjoslo
publicd un estudiante en forma anénima:
"Comunicado de un estudiante de Medici-
na, dando a conocer un caso de Ulcera con
caries en lafrente que se extiende por todo
el hueso coronal que estaba ya descubier-
to y desorganizado, operado por €l ciruja
no Fernando del Valle".?

El segundo trabajo se publico 20 dias
después, y a parecer teniamuchasimilitud
y parecido con el primero, tanto enlo refe-
rente al contenido como a nombredel ciru-
jano: "Caso interesante de cirugia de
ulceraciony caries, por Fernando Gonzalez
del Valle'. Estas fueron las 2 primeras pu-
blicacionesrel acionadas, por supuesto, con
una patologia ortopédica: la osteomielitis,
publicadas en Cuba. Fernando Gonzalez
del Valle (1803-1899), ator criollo, fue pro-
fesor de CirugiaMédicaen prioridad en la
Real y PontificiaUniversidad de San Jer6-
nimo de LaHabana, fue ademés sociodela
Real Sociedad Patridtica, y ademas € pri-
mer cirujano en Cubaquerealiz6 unaresec-
ciéndel maxilar en 1842.2

También €l insigne Doctor Carlos J.
Finlay present6 un trabajo quetituld "Tra-
tamiento experimental de la osteomidlitis
aguda' en 1884.2

Los cirujanos Raimundo Menocal e
Ignacio Plasencia, fueron los precursores
de la Ortopediay Traumatologia en Cuba.
Enlosantiguosarchivosdel Hospital "Nues-
traSefioradelasMercedes', conocido como
"ReinaMercedes", se encontraron referen-
cias alas operaciones realizadas por estos
doctores durante el afio 1891. Entre ellas,
una relacionada con el tema, titulado
"Secuestrectomia y raspado del maxilar
inferior".2
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Han de existir, de seguro, otros docu-
mentos que reflejen el activo quehacer que
en cuanto aestudiosy experimentos médi-
cos se sucedian en lalda. Lo cierto esque
desde entonces, y hastalafecha, lamedici-
na cubana ha adelantado un largo camino
en labusgueda de nuevas alternativas para
mejorar lasalud y proporcionar asi, un ma
yor bienestar.

La principal motivacién para realizar
esta blusgueda bibliogréfica hasido, indis-
cutiblemente, laimportanciaquetiene para
el estomatélogo el conocimiento de esta
enfermedad, pues en nuestras manos esta
realizar un diagndstico que nospermitaevi-
tar complicacionesfuturas parael paciente.
Aungue existen multiples entidades que
afectan el complejo bucofacial, y que son
mas frecuentes que la propiaosteomielitis,
vale reconocer cuén interesante es su estu-
dio, ya gque concatena conocimientos ad-
quiridos, a la vez que aporta nuevos ele-
mentos anuestraformacion integral.

Desarrollo

Concepto: Laosteomielitis(OM) esla
inflamacion de todas las estructuras del
hueso: médula, corteza, periostio, vasos
sanguineos, nervios y epifisis, provocada
por microorganismosqueloinvaden, y don-
delo habitual es que este fendmeno impli-
gue, practicamentesiempre, laexistenciade
infeccién.?*” Puede ser una complicacion
de cualquier infeccion general, pero ame-
nudo es un unico foco infeccioso que se
manifiesta de forma aparentemente prima-
ria. Toda clase de microorganismos, virus,
hongos, parasitos y bacterias pueden pro-
ducir osteomidlitis, pero las formas causa-
das por ciertas bacterias pidgenas y
micobacterias son |as més frecuentes.®

Tipos: Los 3 tipos principal es se defi-
nen con base en lavia patogénica a través



delacual losmicroorganismosalcanzan el
tejido 6seo: 1) hematdgena, 2) contamina-
Ci6n en traumatismos quirdrgicosy no qui-
rdrgicos (Ilamadainfeccion "introducida’)
0 3) diseminacion desde €l tejido contiguo
infectado.*

Frecuencia, prevalencia y epide-
miologia: Lalocalizacion anatdmicadela
osteomielitis hematdgena depende de la
edad. Desde el nacimiento hasta la puber-
tad predomina en los huesos largos de las
extremidades. Las OM hematégenas, que
representan el 17 %, se dan casi exclusiva
mente en laedad infantil y de estas, las|o-
calizadas en el maxilar, solo aparecen en
edades tempranas de la vida (neonatos y
lactantes) y se conocen en la literatura
pediétrica con e nombre de "osteitis del
germen dentario."®° En los adultos suele
localizarse en lacolumnavertebral, puesto
que las vértebras se vascularizan més que
otros tejidos esquel éticos con la madurez.
Cercadd 70 % delasfracturas compuestas
no se contaminan, cuando se realiza
desbridamiento y se indica antibioti-
coterapia, de maneraque solodel 2a 9 %
seinfectan.*LaOM delocalizacion maxilar
es poco frecuente si se compara con laque
semanifiestaen las metéfisis deloshuesos
largos (del 1 a 2 %); también es baja su
incidencia, teniendo en cuenta lo numero-
sas que son las infecciones dentarias y las
lesionestrauméticas.'® Se presentaen cual -
quier edad y sin predominio sexual 8 aun-
gue Goaz plantea que el mayor nimero de
af ectados corresponde al sexo femenino.®

Etiopatogenia: El tejido 6seo posee 3
funciones esenciales. mecénica o de sos-
tén del cuerpo, hematopoyética y
metabolica. Deédllas, lafuncion metabdlica
va a guardar una relacion estrecha con la
osteomielitisatravés delos siguientes me-
canismos:®’

— Equilibrio entrelos niveles sanguineosy
las sales minerales del hueso através de
lasecreciénde PTH, calcitoninay calcio.
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— Reabsorcidn, por parte de los osteo-
clastosdelamatriz 6seamineralizada, si-
tuacion fisiolégica que se conoce como
osteoclasia.

— Reabsorcion de la matriz 6sea
mineralizadaalrededor delos osteocitos,
fendmeno que recibe el nombre de
ostedlisis ostealitica.

Précticamente cual quier microorganis-
mo puede infectar el hueso, pero los més
frecuentes son bacteriasy de ellaslas prin-
cipales son estafilococos. Saphilococcus
aureus produce cerca del 80 %' de las
infecciones hematdgenas e introducidas, y
constituye un microorganismo sobresalien-
te cuando la sepsis dsea se disemina por
contigliidad. S. epidermidis ha cobrado
importancia reciente en infecciones 6seas
vinculadas con alguna prétesis, como im-
plantearticular y aparatos parafijar fractu-
ras, y ocasiona€el 30 % deestoscasos. Otros
mi croorgani smos son estreptococos, baci-
los gramnegativos, anaerobios, micobac-
terias y hongos.* A manera de resumen,
entre los principales causantes de la OM
estan:2

1. Bacterias pidgenas como estafilococos,
estreptococos hemoliticos, Escherichia
coli,*® pseudomonas, salmonellas,>4
Bacilo tuberculoso y Treponema
pallidum.

2.Hongos como actinomicetos, blasto-
micetos, coccidioides y Criptococcus
neoformans.

3. Viruscomo € del sarampidn, delas pape-
ras, delaviruelay linfogranulomasvené-
reos.

4.Helmintos como el
granulosus.

Echinococcus

En los pacientes con infecciones uri-
narias 0 en los drogadictos por via
intravenosa se aislan con mas frecuencia



Escherichia coli, Pseudomonas, y
Klebsiella. Se observan infecciones mixtas
en las formas secundarias a propagacioén
directa 0 a contaminaciones quirdrgicas, y
en las fracturas abiertas.®

Lainfeccién Gseapuedetomar 3 cami-
nosdistintos, segiin el tipo y virulenciadel
microorganismo causal :?

1. Cuando €l paciente goza de buen estado
de salud general y laresistencia es efec-
tivaolavirulenciadelos microrganismos
espobre, lareaccion linfocitariadel teji-
do circundante puede ser suficiente para
destruir los microorganismos antes de
que se produzcalasupuracion, y detener
€l proceso.

2. Cuando las condiciones son menos fa-
vorables, 0 sea, |os microorgani smos son
menos virulentos y es menor e poder
fagocitario, puede detenerse laenferme-
dad en un estadio caracterizado por la
formacion de un absceso crénico cono-
cido como absceso de Brodie.

3. Cuando setratade microorganismos muy
virulentos que laresistenciaorganicano
logra detener, se produce la sucesion
natura delainflamacién pidgena; en este
caso, la congestion va seguida de abs-
cesos, supuraciony formacién de secues-
tros dseos.

La osteomielitis pidgena se debe casi
siempre a bacterias que llegan al hueso: 1)
por viahematogena, 2) por propagacion de
un sitio vecino, y 3) por inoculacion direc-
ta. La mayoria de los casos son de origen
hematdgeno y afectan a los huesos largos
o0 alos cuerpos vertebral es en personas por
lo demés sanas. Latendenciadel S. aureus
ainfectar el hueso puede estar relacionada
con laexpresion por estabacteriade recep-
tores capacesdefijar aloscomponentesde
lamatriz 6sea, lo quefacilitasu adherencia
al tejido Gseo.® La respuesta de los
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osteoclastos difiere marcadamente en de-
pendenciade si lainfeccion por S aureus
se acompafia de trauma 6seo. En estudios
recientes realizados en animales, se obser-
v6 que en aquellos que se recuperaban de
un traumaestéril, laactividad osteocl éstica
selimit6 aeliminar €l tejido dafiado en solo
una semana, mientras |0s que se recupera-
ban de un trauma séptico, infectado con S
aureus, la actividad osteoclastica fue ma-
yor, con eliminacion de gran cantidad de
tejido afectado y con unarecuperacion, por
supuesto, mas lenta.’® El trauma puede te-
ner efectos nocivos sobre la respuesta del
huésped, atravésdelaliberacion deciertas
citosinas, lamayoriaproducidas por € sis-
tema inmune, las cuales regulan la accion
de los polimorfonucleares, macréfagos y
linfocitos. Ante esto las bacterias han de-
sarrollado diversas tacticas para iniciar y
mantener lainfeccion, burlando las defen-
sas del organismo, y decreciendo la efica-
cia de los antibiéticos.'®

En el caso de osteomielitis introduci-
da, el traumatismo séptico directo quebran-
tad tejido protector del huesoy permitela
entrada de microorganismos en la matriz
Osea. El riesgo aumenta més cuando sein-
troducen instrumentos metélicoso fijacion
de protesis articulares. Estos cuerpos ex-
trafios reducen la cantidad de bacterias ne-
cesarias para establecer lainfeccion en e
hueso y permiten quelos microorganismos
persistan en la superficie del material
avascular protegidos de los factores
inmunitariosy antibiéticos circulantes. Una
vez quelainfeccion se establece en el hue-
s0, los microorganismos inducen cambios
metabdlicos locales y reacciones infla-
matorias que aumentan la necrosis. Con-
forme se disemina el proceso séptico, apa
recetrombof|ebitislocal, queincrementamas
todavia la isquemia, la cual da lugar a
necrosis de areas grandes de hueso.*

Los cambios morfol 6gicos de la OM
dependen de la fase (aguda, subaguda o
cronica) y lalocalizacién de la infeccidn.
Lasbacterias, unavez que seimplantan en



€l hueso, proliferan einducen unareaccién
inflamatoria aguda acompariada de muerte
celular. El hueso afectado se necrosaen las
primeras48 horas, y lasbacteriasy lainfla
macion pueden penetrar en los conductos
de Havers y alcanzar €l periostio. En los
nifios, € periostio estalaxamenteunido ala
cortical, por |o que pueden formarse absce-
s0s subperidsticos macroscopicos que a
VECES se propagan a largas distancias por
la superficie del hueso. Al despegar y ele-
var el periostio, sereduce masel riego san-
guineo de laregion afectada, y tanto la su-
puracion como lalesion isquémica pueden
causar unanecrosis segmentaria; laporcion
de hueso muerto se conoce como secues-
tro. Laroturadel periostio produce un abs-
ceso del tgjido blando que acaba por for-
mar una fistula de drenagje. A veces €l se-
cuestro se desmenuzay aparecen cuerpos
extrafioslibres que se eliminan por lafistu-
la. Con € tiempo larespuesta del huésped
evoluciona, y tras una primera semanade
infeccién, predominan las células
inflamatorias crénicas que liberan
citosinas capaces de estimular la resor-
Ccion Gsea, €l crecimiento detejido fibro-
so y el deposito de hueso reactivo en la
periferiadelalesion.’

Lamicroscopiadaunaimagen clarade
infiltracion densa de la médula 6sea por
neutréfilos. Algjado delazona, €l infiltrado
gue predominaesel linfoplasmocitario cré-
nico. Las trabéculas de la zona muestran
lagunas vacias y hueso necrotico sin ima-
genes de osteocitos, que forman secues-
tros. El tejido conectivo quelo rodea (invo-
lucro) lo separadel maxilar por un proceso
de reabsorcion.®

LA OSTEOMIELITIS
EN LA CAVIDAD BUCAL

En el caso particular de la boca los
microorganismos generalmente involu-
crados son los estafilococos, estrep-

tococos, aunque puede asociarse también
con Actinomyces israelii.?

Como resultado de una infeccion
odontégena, la osteomielitis puede
generarse en el maxilar o lamandibula por
viadirectaoindirecta.’

- Via directa: diente y tejidos perio-
dontales.
- Viaindirecta: heméticay linfética.

Existen toda una serie de factores que
contribuyen en la etiologia de la OM en
boca. Entreellos:”

1. Factores locales enddgenos.

— Dentarios propagacionatravésdelos
apices, sobretodo del primer y segun-
do molares, apartir de situaciones pa-
toldgicas pulpares como caries,
granulomas, periodontitis, asi como
exodonciastraumaticas?®
— Enfermedad periodontal: alteracion

de las estructuras periodontales.

— Mucosas. pericoronaritis y gingi-
voestomatitis ul ceronecroti zante.

— Celulitis: por mecanismos de conti-
glidad, lainfeccién, locdizadaenlos
tegjidos blandos, puede propagarse.

— Protésicos: hasta hace unos afios la
colocacion de implantes suprape-
rigsticos y enddseos se considera-
ban factores etiol 6gicos; €l empleo
de técnicas depuradas ha resuelto
este riesgo.

2. Factores|ocal es exdgenos.

— Fisicos: radioterapia, corrientesel éc-
tricas, electrocoagulacion; pueden
producir necrosis con posterior in-
feccion del hueso, produciendo la
denominada osteorradionecrosis.

— Quimicos: contacto del hueso con
determinadas sustancias quimicas
que desencadenan la infeccion.

— Lautilizacion en épocas anteriores
de pastas momificadas de la pulpa
con anhidrido arsenioso, dieron ori-



gen en algunos casos a Necrosis
0Osea localizada, como consecuen-
ciadesusdidaatravésdel foramen
apical.

— Actividades|aborales, comolostra-
bajadores del fésforo que padecen
lo quelosingleses denominanphoss
y jawo necrosisquimicadelosmaxi-
lares. Deigual formalostrabajado-
resdel plomoy el mercurio.

3. Factores generales.

Algunas condiciones predisponentes
gue favorecen lainstalacion de estainfec-
cién son: malnutricion, diabetes, leucemia
y variostiposdeanemia, asi como determi-
nadas enfermedades que se caracterizan por
laformacion de hueso avascular, las cuales
impiden una efectiva respuesta defensiva
(se incluyen osteopetrosis, enfermedad de
Paget, displasia 6sea, estados posirra-
diaciony fluorosis). El acoholismo se con-
sidera como un factor predisponente para
€l desarrollo delaOM 579

Otras causas son también los traumas
resultantes de una fractura, 0 metastasis
desde un areaprimariadeinfeccion. Cuan-
do una infeccidn piogénica se desarrolla
dentro del hueso de unindividuo sano, este
eslocalizado por |as defensas del huésped.
En cambio, si existe unaenfermedad conco-
mitante que disminuye las resistencias del
huésped, o s € agente infeccioso es muy
virulento, lainfeccién puede continuar atra-
vés de |os espacios medulares del hueso.®

Durante la invasion del hueso por la
OM, se producen diferentes cambios que
evolucionan en diferentes fases. Asi, exis-
teunaprimerafase dereparacion, enlacual,
como producto de la agresion del hueso, y
como consecuencia de una respuesta
inflamatoria, se produce unavasodilatacion
intensa con liberacion de sustancias
vasoactivas que desencadenan una osteitis
rarefaciente. Como segundo mecanismo
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medianteel cual puede acanzarselaosteitis
rarefaciente, se encuentra la osteoclasia,
gue aparece vinculada con laaccién delos
osteoclastos. Estos elementos celulares
afectan de forma similar a la matriz 6sea
mineralizaday estaultimasufre un fendme-
no de reabsorcién que conduce, a igua que
en e mecanismo anterior, a una situacién
de rarefaccion Gsea. Luego sobreviene la
fase de necrosis, donde el hueso esta so-
metido a la accion de diferentes factores
que, interactuando de forma simultanea,
pueden actuar hastaproducir necrosisy de-
sarrollar secuestros 6seos. Laaccion direc-
ta de agentes quimicos o fisicos, y con €
compromiso vascular, dan origen a feno-
menostrombdti cos que comprometen lairri-
gacion del hueso, hastaproducir lanecrosis
de este. EI compromiso vascular se hace
evidente durante la accion de agentes
traumaticos que ocasionan rupturas
vasculares o traslaadministracién dealgu-
nas soluciones anestésicas con vaso-
constrictores, que al actuar sobre la
vascularizacion terminal de la mandibula,
favorecen zonas de isquemiasy por consi-
guiente, crean una situacién propicia para
el desarrollo de la necrosis. Ademés de la
accidn necrosante delastoxinasbacterianas,
sobre todo de microorganismos coagulasa
positivo, los fendmenos exudativos, como
respuestaalainflamacion 6sea, pueden pro-
vocar una compresion de los canaliculos
0seos, que ante la evolucién mantenida,
terminan comprometiendo la vitalidad
Osea. Rodeando la zona rarefaciente, se
produce durante esta fase una condensa-
cion esclerdticaquetiende a circunscribir
el elemento necrosado. Por Ultimo, en la
fase de condensacién, € organismo tratade
reestablecer € equilibrio aterado y produce
una vasodilatacion intensa regional asocia
dacon un estado de hiperemia. Ambasres-
puestas favorecen lamineralizacion del te-
jido conjuntivo intradseo que también se



ve compensado por la reaccion que com-
plementa el periostio, quien por unlado va
adescalcificar €l hueso poniendo en liber-
tad sales calcicas, mientras que por otro
transformaaestetejido conectivo intradseo
en un medio osificable. Este doble meca
nismo reparador por parte del hueso y el
periostio da origen alo que se conoce con
el nombre deosteitis condensante. Asi, tie-
ne lugar laformacion del involucro o cép-
sula secuestral, que contiene el secuestro.
Esteinvolucro puede, aveces, encontrarse
perforado en algunos puntos por los orifi-
cios que hacen comunicar la cavidad del
secuestro con € interior; son las llamadas
foraminas o cloacas en Troya.®”’

LA OSTEOMIELITIS EN EL ADULTO

La mayor incidencia se manifiesta a
partir delos 20 afiosy seafectamaslaman-
dibulaqued maxilar.®

El maxilar superior suele ser de aspec-
tolaminar, estAmésvascularizado y existen
zonas en que la esponjosa es méas abun-
dante. Asi ocurre a nivel del alveolo, por
detrés de latuberosidad y a veces también
en laregion incisal. Debido a esta mayor
vascularizacion, serian las osteomielitisen
el maxilar menosfrecuentes que enlaman-
dibula. En la region incisal, la vascula-
rizacién seriadetipo yuxtaterminal, lo que
favorece la formacién de grandes secues-
tros, como a veces ocurre con todo proce-
so incisal, aunque actualmente es un he-
cho rarisimo. En este caso, laregion delos
incisivos puede llegar a necrosarse y se
establece una comunicacion buconasal o
bucosinusal .t

Debido a esta mayor vascularizacion,
laOM en el maxilar es mucho menos fre-
cuente que en mandibula, se podria decir
gueexisteunarazon de 1:10 afavor de esta
Ultima. Asimismo, por esta causa, las OM
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suelen ser en gran parte de los casos, de
tipo parcelar, sobre todo cuando se locali-
zan en laparte més posterior y dan lugar a
lasllamadasretromaxilitis®’

Por el contrario, enlamandibulaexiste
€l tejido 6seo grueso y compacto, con una
cortical muy densa, que hace quelosagen-
tes externos a partir de los tejidos blandos
invadan con dificultad el hueso. Ahora
bien, cuando la invasion se produce, las
defensas son mucho menoresy el drengje
sedificulta, sobretodo al nivel delosdien-
tes, como en €l caso del primeroy segundo
premolares, situados en el cuerpo
mandibular, equidistantes entre la lamina
externa e interna. La cortical mandibular,
sobretodo a nivel vestibular posterior, es
mucho més densa 'y gruesay en general,
esta cortical rodea en forma de hamaca el
hueso esponjoso mandibular. En cambio,
en los dientes anteriores, mas cerca de la
[&mina externa, y en los segundosy terce-
rosmolares, méscercadelalaminainterna,
esto no sucede. De agqui quelamayor parte
delas osteomielitis de causalocal seloca-
licen generalmente a nivel del primer
premolar.®7°

Cuando sepresentalaOM mandibular,
€l cuadro anatomopatol 6gico es similar a
los hallazgos de la OM de los huesos lar-
gos. Las arterias de la mandibula son de
tipo finales. Latrombosis vascular causa-
dapor lainfeccion ocurre en unaetapamuy
precoz del curso de laenfermedad, y hace
quelaposibilidad decurar laOM delaman-
dibulacon antibi 6ti cos seamés bien dudo-
s, salvo que el tratamiento se administre
dentro delas primeras 48 a 72 horas luego
del comienzo delos sintomas.*"®

Los procesos alveolares tienen en su
estructura escaso tejido 6seo esponjoso
limitado por 2 corticales, externaeinterna,
asi como laldmina duraque rodealaraiz;
de manera que cuando existe un hecho
osteomielitico a nivel aveolar, sedan con



frecuenciay facilidad secuestrosy larege-
neracion Oseaesaeste nivel extremadamen-
tedificil.”

LA OSTEOMIELITIS EN EL NINO

Parael lactante, e microorganismo cau-
sante es €l S aureus, pero pueden encon-
trarse con muchafrecuencia:’®

— Streptococcus pyogenes de l1os grupos
A,B6D.

- Diplococcus pneumoniae.

- Klebsiella pneumoniae.

- Haemophilus influenzae.®

— Escherichia cali.

— Acinetobacter serrantia o Proteus més
raramente.

Etiol 6gicamente, la propagacién se
produce por via hematégena, y su puerta
de entrada debemos buscarla en infeccio-
nes:°

— Maternas (fiebre puerperal, mastitis, etc.).

— De nifio (otitis, dacriocigtitis, catarrosde
vias altas, etc.).

— Otras.

Lascaracteristicasanatdmicasdd maxi-
lar en el lactante explican sumayor localiza-
cion en este hueso. Al ser précticamente
compacto hastael primer afio devida, pues
no existe en ese estado evolutivo el seno, y
Su mayor rigueza en médula, determinala
rapida progresion de la infeccidn por esa
masa0seay lafrecuenciacon que se afecta
laorbita.’® El maxilar estarellenoen el lac-
tantey en el nifio delasegundainfanciade
gérmenes dentarios, y esto es causa de una
gran inervacion y sobre todo, de una gran
irrigacion vascular. Son zonas extraordina-
riamente ingurgitadas que pueden provo-
car unaatraccién delos microorganismosa
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estas regiones tan vascularizadas, que se-
rian el punto de implantacion de una
osteomielitishematégenao bien por un pro-
ceso cutaneo de vecindad debido aunain-
feccion estafilococcicaen el lactante. Este
esel hecho por € cual laosteomielitisenel
lactante es mas frecuente en €l maxilar que
en el adulto.5”1°

Ademas, €l periostio que rodea los
huesos es bastante firme en el adulto, so-
bre todo en la mandibula, pero en cambio,
en el nifio esmaslaxoy formaavecesuna
cavidad virtual, siendo fécilmente
despegabled periostio delapropiacortical.
Por tal motivo también son més frecuentes
en €l nifio los abscesos subperidsticos y
las periogtitis que la OM. El hecho de la
caries hay que considerarlo también sepa-
radamenteenlaincidenciadelaOM enlos
nifiosy en el adulto. En los nifios las com-
plicaciones de las caries afloran a las su-
perficies debido al estado de gran
reabsorcion radicular acausadelaexfolia
cion de los dientes temporal es, que produ-
cen absceso parulicosy no periapicales, por
lo que son més frecuentes las periostitis.
En cambio, en el adulto, son mas frecuen-
tes las osteitis centrales como consecuen-
ciade las caries y debido a un granuloma
infestado.”

Existe, por Ultimo, un tipo de OM que
estd reapareciendo en los paises
industrializados: setratadelaosteomidlitis
tuberculosa, lo cual esta siendo atribuido a
la emigracion de pobladores del Tercer
Mundo y al mayor numero de
inmunocomprometidos. Del 1a 3%delos
pacientes tubercul 0sos presentan infeccién
Osea. Enredlidad el azaque se haproduci-
do es de tuberculosis en si, aungue existan
algunos casos de infeccion del hueso.® El
estudio anatomopatol dgico revela que los
microorganismos proceden de un foco
viscera activoy suelen ser vehiculados por
la sangre. También puede haber propaga-



cion por contiglidad (por g emplo, desde
un foco pulmonar), o diseminacién por via
linf&ica. No suele haber mésdeunfoco 6seo,
y al igual que las lesiones tuberculosas
pulmonares, dicho foco puede permanecer
latente durante afios sin ser diagnosticado.
Enlospacientescon SIDA lalesion del hue-
so es, muchasveces, multifocal. LaOM tam-
bién tiende aser mésdestructivay resistente
guelaOM pidgena. Lainfeccion sepropaga
agrandes&reasdelacavidad medular y pro-
duce necrosis extensas.>®

CUADRO CLINICO

LaOM delos huesos del maxilar y la
mandibulano tienelagravedad delaque se
presenta en los huesos largos.®

Existen multiples formas de clasifica-
Cién para esta entidad; se mencionan asi:®’

— OM supurativa aguda.

— OM supurativa crénica

— OM esclerosante crénicafocal.
— OM esclerosante crénica difusa.

No obstante, en otras literaturas con-
sultadas, la mayoria los autores, conside-
ran que existen 2 tipos bésicos. aguda o
cronica,?®° que dependen delas caracteris-
ticas del ataque, sintomasy curso:®

1. Aguda.

Se desarrollaen cuestion de diasy no
muestra cambios radiograficos tempranos.
Lo mas comun es que se origine de un abs-
ceso periapical.

a) Manifestaciones clinicas:
Los signos y sintomas locales inclu-

yen dolor severo, linfoadenopatia regional
y movilidad del dienteinvolucrado. Sepre-
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senta el signo de Vincent (anestesia del
hemilabio correspondiente) 57° No hay tu-
mefaccion o enrojecimiento hasta después
quelainfeccion hapenetrado einvadido €l
periostio. El conteo leucocitarioy latempe-
ratura se muestran elevados. Hay presen-
ciadetrismo y su diagnostico es dificil .”®
Lasepticemiaesrara, no asi lainvasion de
los espacios aponeurdticos del cuello.®

b) Manifestaciones radiogréficas:

Inicialmente no existen. Sobre los 10
dias de aparicion, el trabeculado se mues-
tra disminuido en densidad y sus contor-
nos son borrosos, confusos. Posteriormen-
te pequefias areas radiol (icidas, osteoliticas,
circunscritas, Unicas o multiples, aparecen
en la radiografia, alargando los espacios
medulares, lo cual se debe a los focos de
necrosis existentes y a la franca destruc-
cion Osea® Estas areas semejan procesos
quisticos, pero sin manifestarse el halo
radiopaco esclerético quedeimitael area.®”

En agunos casos, como frente a un
absceso periapical mandibular que se de-
sarrollay causa rapida destruccion de las
corticales, el exudado invade €l espacio
subperiésticoy comienzaa€elevar a propio
periostio. Como consecuencia, estapresion
gue se genera, apartir del exudado, produ-
ceunanecrosislocal, que causareabsorcion
delacortical einterrupcién del aporte san-
guineo. El resultado es una osteomielitis
aguda subperiéstica. Clinicamente, €l pa-
ciente experimentaintenso dolor con enro-
jecimiento y tumefacci én, tanto fueracomo
dentro de la bocay linfoadenopatia cervi-
cal. Los dientes involucrados estan ligera-
mente sensiblesalapercusion. Conlasali-
dadel pus, los sintomas remiten.s.7°

2.Cronica.

Puede desarrollarse apartir deun esta-
dioagudo o sin é. Existen 2 formasen su



génesis: unaprimaria-por microorganismos
gue afectan el hueso, pero que son de es-
casapatogenicidad-, y unasecundaria-que
es el resultado de la falta de respuesta al
tratamiento frente a una OM aguda.®’ Es
un proceso caracterizado por necrosis, su-
puracion, reabsorcién, esclerosis e
hiperplasia. Unalesién crénicaqueinvada
el periostio puede desencadenar igual men-
teunaOM subperidstica, pero cronica. Le-
siones similares en nifios o adultos jove-
nes pueden conllevar a la elevacion del
periostio y ala deposicion de hueso nue-
vo, resultando una osteomielitis con
periostitis proliferativa. Las lesiones que
se extienden a los tejidos blandos pueden
causar celulitis. Otras formas de OM pue-
den ser focales o producir una esclerosis
difusacronica. El tipo focal de OM crénica
esclerosante es aguella en la que la reac-
cién osteoblastica estalocalizada en lare-
gion periapical, que es lainiciada por una
infeccion dental y descrita como osteitis
condensante.’

LaOM crénicapersiste porqueel area
infectada es aislada de la reaccion de de-
fensa del huésped.®

a) Manifestacionesclinicas:

Generalmente es asintomatica. Hay
discreta leucocitosis con un grado bajo de
fiebrey lalinfoadenopatia puede estar pre-
sente. El paciente se siente més conforta-
ble, pero le preocupa e hecho de que agu-
nos restos Gseos se hacen visibles a través
de lamucosa, y otros estan siendo expulsa-
dos através de unafistula. El sitio mas fre-
cuente es e cuerpo mandibular y algunos
pacientes presentan fracturas patol égicas.”®

b) Manifestaciones radiogréficas:

En lasradiogréafias, |0s secuestros son
usualmente mas densos y mejor definidos,
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con contornos més aguzados que el hueso
gue lo rodea. El incremento dela densidad
es el resultado de la esclerosis inducida
antes de que el hueso se vuelva necrético.
También lareaccion inflamatoriaprobable-
mente simulaladesmineralizacion del hue-
so vital que rodea al secuestro, aumentan-
do el contraste. L os secuestros mas peque-
fios pueden volverse menos densos, debi-
do aquevan aser lentamente disueltos por
laaccion liticadel fluido purulento quelos
rodea.®

En su intento por drenar, € pus puede
perforar el hueso cortical, inclusive piel o
mucosa, formando tractos fistulosos hacia
la superficie. Este trayecto aparece en las
radiografias como una banda radiolGcida
gue atraviesael cuerpo mandibular y pene-
traenlacortical.

En la osteomiglitis esclerosante cré-
nica difusa (OECD), hay un grado bajo de
infeccion en el hueso. En contraste con la
osteomielitis crénica supurativa, donde
hay muertedel tejido y formacion depus, la
proliferacion reactiva del hueso es la res-
puestaprimariaen laOECD. Estetipo pue-
deocurrir acualquier edad, pero esmésfre-
cuente en grupos de edad avanzada, debi-
do, al parecer, aque el huésped esincapaz
de controlar unainfeccion subvirulentadel
todo; con frecuenciaquedan envueltos seg-
mentos relativamente largos de la mandi-
bula, tan largos que a veces no es factible
tratarlos por cirugia. Lalesién ocurre pri-
mariamenteenlamandibula, pero e maxilar,
el fémur y latibia pueden afectarse. Hay
también evidenciasquelaOECD puedere-
sultar de una tendoperiostitis cronica, de-
bido a un abuso excesivo del musculo.®

a Manifestacionesclinicas:
Los sintomas son discretos o estan

ausentes, excepto el engrosamiento ligero
delamandibulaen €l lado afectado, debido



a la deposicién subperidstica de hueso.
Durantelos periodos de engrosamiento, los
pacientes pueden quejarse de dolor, que
persiste por algunas semanas, y que mani-
fiesta etapas de quietud desde meses hasta
anos. Las mujeres parecen afectarse més
gueloshombres, y aproximadamentelami-
tad de los pacientes muestran valores de
eritrosedimentacion y fiebre elevados.”®

b) Manifestaciones radiograficas:

A medida que la lesion progresa, se
vuelve més escleréticay aumenta el érea
comprometida. Los margenes estén débil-
mentedefinidos, y usualmente, aunque afec-
ta un sector bastante grande, no cruza la
linea media. Las raices de los dientes
involucrados pueden presentarse
reabsorbidas, y los estudios realizados
histol 6gicamente sugieren areas activas de
deposicion 6sea.®

Diagnostico diferencial: Existen mil-
tiples lesiones que muestran &reas mixtas
de radiolucidez-radiopacidad, con bordes
mal definidos, las cuales pueden despertar
sospechas en €l diagnostico. Tanto en la
OM como en lesiones malignas
(osteosarcoma, condrosarcoma, etc.) pueden
aparecer imagenes radiol (icidas-radiopacas.
Ademés, ninguna de estas entidades, inclu-
yendo la OM, tienen una apariencia
radiogréficatipicaeinigua ablemente carac-
teristica.® Debe diferenciarse, por lo tanto,
de aquellas formas con patrones
radiol6gicosen piel de cebolla, comolaOM
de Garré, la enfermedad de Caffey en los
recién nacidos, que su afectacion es a ni-
vel del periostio enformabilateral, ademas
de comprender numerosos huesos del es-
gueleto.b” En el hiperparatiroidismo, la
displasia fibrosa y en la enfermedad de
Paget, los niveles de calcio estan alterados
y enlaOM no. Latuberculosis se descarta
por lahistoriaclinica, antecedentes, explo-
racion y pruebas especificas.
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La osteomielitis de Garré (periostitis
proliferativa) es una rara entidad, no
supurativa, que aparece como una tume-
faccion o hinchazén en la periferia de la
mandibula (periostitisreactiva) inducidapor
unainfeccion persistente pero discreta, por
debgjo del periostio. Aunque la infeccién
periapical eslacausamésfrecuente, seaso-
cia ocasiona mente con la pericoronaritis.®
Su bajafrecuenciaen clinicaparece ser por-
gue su desarrollo depende de factores ta-
les como laexistenciade unainfeccién cro-
nica en un individuo generalmente joven,
con un periostio que posea gran actividad
osteobl astica, asi como un eguilibrio entre
lavirulencia del agente agresor y laresis-
tenciadel huésped. Su localizacién es casi
exclusivadelamandibula, a nivel del bor-
deinferior, por debajo del primer molar; se
afectan las mujeres méas que los hombres,
con una incidencia no mayor de 30 afios,
aungue Donado refiere que se produce
como promedio alos 13 afios.>"®

La masa neoformada puede variar su
talladesde 1a2cm, a envolver lalongitud
delahemimandibulaafectada, que sevuel-
ve en total de 2 a 3 cm mas gruesa.
Radiogréaficamente, en un paciente con le-
sién tempranaaparece unasombraamane-
ra de casco, de convexidad delgada, por
fuera de corteza. No hay sombras
trabeculares entre e "nuevo" borde man-
dibulary el hueso comotal, de maneraque
cuando lainfeccién progresa, la corteza se
adelgazay sevuelvelaminar, con aternan-
ciade radiolucidez-radiopacidad, dando el
aspecto de pidl de cebolla®

En los nifios, € cuadro clinico de la
OM se manifiesta por una sintomatologia
detipo septisémico: fiebre alta, pérdida de
peso y apetito, decaimiento y alteraciones
del suefio, que con frecuencia se asocian
con trastornos digestivos como vomitos y
diarreas. Seguidamente aparecen las mani-
festacioneslocaes: latipicatumefaccién de



la zona malar, que se muestra enrojecida,
edemapalpebral queimpidecerrar € ojo cas
por completo; la obstruccion de las vias
lacrimales hace pensar en muchos de estos
casos que sea una simple infeccion, por
contigtiidad del saco lagrimal.*

En laboca se observacémo el paladar
y €l reborde gingival del lado afectado es-
tan tumefactos. Todalazona, tanto externa
como interna, esta dolorosa ala pal pacion.
La radiologia en los estados primarios es
poco demostrativa, a veces se observa un
germen dentario desplazado.5"*°

La evolucion de los fenédmenos
inflamatorios puede acabar formando
fistulas en una 0 més de las 3 direcciones
siguientes:°

- Orbita, que da lugar a un absceso
intraorbitario que causaexoftalmia.

- Fosanasal, queproducelatipicarinorrea
purulenta.

- Rebordealveolar, forméndosefistulas por
donde sale pus, secuestros y en ocasion
alguin germen dentario.

En los pequefios que padecen
sicklemia, los cual es son fundamental men-
te afectados por Salmonella, mésquepor S
aureus, lapredisposicinalaOM estadada,
al parecer, por la existencia de frecuentes
infartos 6seoy lostrastornos microvasculares
propios de su enfermedad.®

DIAGNOSTICO

En el diagndstico de esta entidad, son
necesarios varios elementos a considerar:

a) Historiaclinica: hade ser detallada, bus-
cando siempre lamayor cantidad de da-
tosenloreferentea comienzo delaafec-
cion, si coincide o no con problemas o
tratamientos dentales anteriormente re-

63

cibidos, antecedentes de haber padeci-
do una enfermedad similar, si los sinto-
mas han remitido, 0 s se han exacerbado,
en fin, todalainformacién que sea posi-
ble obtener del paciente a través dd in-
terrogatorio.267°

b) Exploracién clinica: debe ir encamina
daarevelar laexistenciade signos suge-
rentes de OM como: anestesia
mentoniana, trismo, dolor, desordenestér-
micos, movilidad dentaria. La pal pacion
extrabucal estil paradelimitar latume-
facciony apreciar aguellos procesos sép-
ticos que son dependientes del hueso;
junto a estos detalles es importante que
€l estomatdlogo no omitalapalpaciond
nivel del cuello buscando la existencia
de adenomegalias.®’

c¢)Imagenologia: sabemos que en estaenti-
dad las radiografias convencionales
(oclusales, panoramicas, €etc.), aunque
bien pueden ayudar, no son los medios
auxiliares mas efectivos, dado que en los
comienzos de laenfermedad no se mues-
tran cambios apreciables radiol 6gi-
camente hasta pasados aproximadamente
10 dias.28° De maneraque existen nuevas
tecnol ogiasimagenol égicas que contribu-
yen a diagnostico. Entre estos avances
encontramos a *TC_, que esuno delos
medios de diagnoéstico aportado por la
MedicinaNuclear, el cual tienegran apli-
cacion en cardiologia, oncologia, ortope-
dia, y otros campos, y se utilizaen cerca
del 80 % delos procedimientos diagnés-
ticos con probada eficacia. Aunque en 2
delas literaturas consultadas se cuestio-
na el uso del Tecnecio 99 por los falsos
negativos dados,®’ otros autores, en refe-
renciasmasrecientes, aseguran ques bien
no es 100 % efectivo, cosasumamentedi-
ficil cuando del tema se habla, esun me-
dio (il >#1519 Por gtro lado, serecomien-
dad usodelaresonanciamagnéica(MRI:



Magnetic Resonance Imaging) como €l
mas preciso de todos por su elevada re-
solucion.* El Galium citrato 67 también
se puede emplear.” No obstante, aun-
gue todos estos métodos son sumamen-
te eficaces en el diagnostico delaOM y
de otras enfermedades, son muy costo-
SOSY S0l sereservan para casos de gran
envergadura. Conociendo las caracteris-
ticasprincipaesdelaenfermedad, digase
presenciade secuestros, imégenesen piel
de cebolla, zonas de condensacién fun-
damentalmente peridsticasy pérdidadel
trabeculado, es posible establecer un
diagndstico.

ch) Biopsia: esrecomendabl e tomar mues-
tra para biopsia en todos los casos que
se sospeche laOM, pues € resultado de
lamismaes concluyente.

d) Bacterioldgico: se recomienda tomar
muestra del hueso afectado para hacer
cultivo bacteriol gico con vistas a obte-
ner el germen causal, asi como el espec-
tro de sensibilidad antibidtica

€) Hematopoyéticas:

L eucocitos: puede haber una desviacién
aladerechaoalaizquierda, loqueindica
gue la resistencia del huésped esté dis-
minuida.

Recuento globular altode8x 10°a20 x
10°L.

TRATAMIENTO

Lahistoriadel tratamiento de estaafec-
cién estallenadefrustraciones, 1o cual pue-
de deberse a la naturaleza inherente de la
lesion Gsea. Carrell, afinales del siglo xix
practicod un método por el cua seintrodu-
cian finos tubos en la herida luego de la
escision de sustancias necréticas, con irri-
gacion intermitente de hipoclorito de sodio.
Grasey Bruson, entre 1947y 1950, introdu-
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jeron un tubo enformade T o catéter enla
cavidad y aplicaban penicilina cada 4 ho-
ras.’? Los antibioticos han venido a resol-
ver un gran problema.

No obstante, ha utilizacion indis-
criminada de antibidticos en los procesos
patol 6gicos bucales, hafavorecido la apa-
ricion de cepas resistentes, con lo cua en
ocasiones, larespuestaal tratamiento seve
disminuida, lo quefavorecelaaparicion de
estados cronicos. LaOM no estaexentade
estaproblemdtica, de ahi que el especialis-
ta est4 obligado a conocer sobre la micro-
biologia y el espectro bacteriano de los
antibiéticos. Aungue el estafilococo y el
estreptococo son los principales microor-
ganismos causantes de la OM, otros gér-
menes, como sedijoinicidmente, entredllos,
bacteroides, formas coliformes o incluso
Coccidioides immitis, pueden resultar ser
los agentes etiol 6gicos de este proceso in-
feccioso.”

Cuando los sistemas inmunol égicos
naturales, apoyados por la antibio-
ticoterapia, pueden dominar lainfeccién, los
sintomasinflamatorios comienzan aregre-
sar; en el caso contrario persisten hastaque
es pus drene espontanea o quirdrgi-
camente. Después|afiebre decrece paul ati-
namente, aunque en algunos casos se man-
tiene por varias semanas.?

Particularmente, el tratamiento de la
OM cronica, constituye un problema difi-
cil. Unaterapiaantibidticaadecuadaesne-
cesariaparadetener €l curso delaenferme-
dad, ademés de una adecuada cirugia. Al-
gunos factores necesarios aconsiderar en la
eleccion del antibidtico apropiado incluye:
tipo de infeccion, microorganismo causal,
resultados de sensibilidad (antibiograma),
caracteristicas del huésped y ddl antibidtico.
Inicialmente, los antibidticos que se utilizan
son sdleccionados sobre |a base del micro-
organismo que se sospecha esté causando
lainfeccion. Unavez que el patdgeno esté



aidadoy se conozcasu sensibilidad, el an-
tibidticoinicial puede modificarse. Enlase-
leccién del antibidtico especifico deben
analizarselosefectos adversosposibles que
puede desencadenar. Las clases de
antibidticos mas cominmente utilizadas
parala OM incluyen penicilinas® (de elec-
cién),%” teniendo en cuenta aquellos
microorgani smos produtoresde penicilinaza;
enestecaso utilizar cloxacilinao similares(D-
cloxaciling, ampicillin, amoxicilina, meticilina
o celbenin), que pueden prescribirse cuan-
do serequiere de unaterapiade amplio es-
pectro,®” inhibidores de betalactamasas,
cefalogporinasde 113 2%, 312y 4 generacion
gue son poco téxicas y combaten las
betalactamasas,®’ otros betalactamicos
(aztreonam e imipenem), vancomicina,
clindamicina, lincomicina (por su dtapene-
tracion al hueso y su amplio espectro
antimicrobiano),5” rifampicim,? aminoglu-
cdsidos como la gentamicina y amikacina,
fluoroquinolonas, trimetropim-sulfame-
toxazol, metronidazol y nuevos agentes que
se investigan en la actualidad como
tricoplanin, quinupristin/dalfopristin y
oxazolidinonas.

Se requiere también prescribir
anal gésicos no esteroideos como la aspiri-
na (4cido acetil salicilico o ASA),
paracetamol, etc.5” Latermoterapiafavore-
celacirculacionlocal del antimicrobiano por
vasodilatacion y aumenta la velocidad de
intercambio entrelasangrey lostejidos, lo
gue ayuda ala disminucién de lainflama-
cion, aumenta el metabolismo histicoy es-
timula los reflejos vasomotores. Se reco-
miendan complejosvitaminicos (vitaminaC
0 &cido ascorbico, vitaminaB1 o tiaminay
&cido nicotinico); dieta rica en proteinas
para la estimulacion del sistema
inmunoenziméti co; gammaglobulinacomo
sustancia estimulante del sistema
inmunol égi co; oxigeno hiperbarico,* tera-
piaque se basaen lainhalacién de oxigeno
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bajo presion de 2 atmosferas, o que au-
mentalaoxigenacion delostejidos, y favo-
rece la proliferacion de fibroblastos, la
osteogénesis y la neoangiogénesis, asi
como constituye unaaccién bacteriostatica
y bactericidafrente agérmenes anaerobios,
debido alos altos niveles de oxigeno. Por
Gltimo se puede utilizar lalaserterapiacomo
analgésico.5’

El tratamiento quirdrgico comprende:5’

- Incision y drengje (fistulectomia 'y
secuestrectomia).

- Extraccion dd dientecausd y eliminacion
del tejido de granulacion.

— Establecer € drengjedelazonaal redizar
laexodonciao mediantelaincision dela
mucosao piel en el punto fluctuante.

— Cuando existen fistulas o tumefacciones
a nivel cutaneo, se practican incisiones
con la colocacién de tubos de drengje,
parafacilitar el lavado con suero fisiol 6-
gico.

— Secuestrectomia 0 saucerizacion
(marsupializacion).

Conclusiones

La OM es una enfermedad que causa
destruccién 6sea, y que es producida fun-
damentalmente por gérmenes piégenos,
aungue existan otros microorganismosres-
ponsables en determinadas circunstancias.
Sulocalizacion en los huesos del esquel eto
esrelativamente amplia, y en relacion con
€l macizo craneofacial, afectamésalaman-
dibulaqueal maxilar, lo cual sedebeprinci-
palmente a caracteristicas anatdmicas. Pre-
senta una serie de signos y sintomas que
comprenden manifestaciones generales y
locales; radiograficamente el elemento mas
notable es la presencia del secuestro que
esta contenido en €l involucro. A pesar de
gue su diagnéstico puede suscitar dudas,



por lasimilitud con otras entidades, es po-
sible su deteccion reuniendo todos los da-
tos necesarios. El periodo de tratamiento
puede ser largo, pero se cuenta con varias
aternativas para lograr la remision de la

enfermedad, basadas, en primer lugar, enla
antibioticoterapia. No caben dudas enton-
ces de que es unainteresante af eccion que,
aunque poco frecuente, puede presentarse
enclinica

SUMMARY : Among the various affections of the orofacial complex is osteomyelitis, a rare
bone disease that, with the introduction of antibiotics, has cesed to be a health problem in many
countries. Given the importante of the detection of this disease by the dentist, present criteria on
this entity as to etiopathogenecity, clinical manifestations, diagnosis and treatment are collected,
specially when the maxilla or the jaw is affected. Taking some general considerations and a number
of elements as a basis, some macroscopic and microscopic characteristics of the lesions caused by

this disease were set forth in this paper.

Subject headings: 0STEOMYELITIS/diagnosis; 0STEOMYELITIS/etiology; JAW DISEASES; MOUTH

DISEASES; ANTIBIOTICS/therapeutic use.
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