Osteomelitis y sinusitis

· Osteomelitis maxilares:
a) Aguda.

b) Crónica (secuestrante) ( 2ª a la aguda. 

c) Esclerosante difusa.

d) Condensante.

e) Condensante de Garre.

No son secuenciales.

a) O. Aguda:


Proceso inflamatorio, infeccioso, exudativo, piógeno, difuso que compromete al hueso en todas sus estructuras. 

Comienza en los espacios medulares ( involucra a  los sistemas Haversianos (trabéculas óseas) ( se extiende hacia las corticales ( finalmente al periostio. De aquí puede diseminarse hacia la mucosa ( tejido celular subcutáneo ( piel.

El que sea exudativo va a determinar una necrosis, ya que, el ( de la presión interna que genera el exudado va a colapsar los vasos sanguíneos por el hecho de encontrarse en un compartimiento cerrado, no distensible ( va a provocar isquemia ( Hipoxia ( finalmente necrosis.
*Etilogía:

-Siempre bacteriana.

*Patogenia:

-Condición microvascular del tejido óseo ( un hueso bien irrigado, va a tener menores posibilidades de desarrollar una osteomelitis debido a que es más laxo. El ( en la condensación del hueso, la radiación, son factores que van a determinar un daño en la micro circulación, favoreciendo la aparición de una osteomelitis.


-Capacidad defensiva del hospedero ( eficiencia del sistema inmune.


-Virulencia de la flora infectante.
*Puerta de entrada: (en orden frecuencia)

-Odontogénica (

-Complicación GP ( compromiso periapical ( difusión proceso a espacios medulares.


-Post-exodoncia ( tejido óseo del alveolo dentario queda en contacto directo con el ambiente.


-Pericoronaritis

-Fracturas maxilares (

Fracturas ( determinan exposición del tejido óseo, particularmente en la vecindad de piezas dentarias. Estas se denominan Fracturas expuestas, las cuales pueden provocar una osteomelitis por encontrarse a nivel del ligamento periodontal, el cual presenta una flora bacteriana habitual saprofita, que puede invadir el hueso.


También lo pueden provocar heridas traumáticas (balas, etc...).

-Infecciones vecinas ( raro en los maxilares.

-Hematógenas ( También es raro.

*Factores predisponentes:

· ​Generales (
-Diabetes (5,6% en Chile).

-Desnutrición hipoproteinemia.

-Raquitismo.

-Inmunodepresión.

-Edad (más en niños y ancianos).

· De los maxilares ( Alteraciones en la calidad de la microcirculación.

-Osteoporosis ( genera gran cantidad de hueso escleróticon en donde hay una disminución de la vascularización y de los espacios medulares, determinando una ( de la capacidad defensiva.

-Enf. de Paget ( también hay hueso esclerótico.

-Radiación.

*Clínica:

-Intenso dolor ( más común la osteomelitis en mandíbula.

-Vestíbulo ocupado ( ( de volumen a nivel o frente a la zona que da origen al proceso infeccioso (ej: pieza dentaria). Perceptible a la inspección y palpación.

-Movilidad de varias piezas dentarias ( por la gran cantidad de exudado que determina que se liberen del l. Periodontal.

-Exudado purulento a través del crevice ( escapa a través del ligamento periodontal. 

-( del volumen facial ( por compromiso del periostio y la difusión del proceso a los tejidos blandos.

-SIRS (leucocitosis con desviación a la izquierda, fiebre, etc....

-Linfoadenopatía regional.

*Radiografía:


-No hay imagen debido a que la evolución del proceso es muy rápida.

*Histopatología:

-Espacios medulares con intensa hiperemia, abundante exudado inflamatorio, rico en PMNn. 

-Puede haber microfocos de necrosis ósea. 

-Por curetaje.

*Microflora comprometida:

-Flora mixta

-40% bacilo gram – anaerobios.       Sólo cuando la puerta de 

-35% Streptococos gram +.            entrada es odontogénica.

-20% Stafilococo dorado.

-Depende de la puerta de entrada.

*Tratamiento:

-Medidas de apoyo médico ( control de T°, mejorar nutrición, etc...

-Agresiva terapia antimicrobiana ( específica, bactericida, administración y tiempo apropiado.

-Eliminación factores causales y predisponentes.

b) O. Crónica secuestrante: 

Puede iniciarse como tal desde el comienzo o por estado agudo solapado.

*Características:

-Evolución lenta y prolongada (meses, años).
-Tiene períodos de exacerbación (los que llaman la atención) y de remisiones.
-Supuración prolongada e intermitente, debido a que el sistema inmune tiene la capacidad de controlar al agente causal, pero no de erradicarlo.
-Presencia de fístulas mucosas o cutáneas (no en la aguda ya que en ésta la supuración es por el ligamento periodontal).
-Dolor discreto que ( cuando el cuadro se exacerba.
-Signo de Vincent + ( Hipoestesia o anestesia del labio inferior (o mand.), ya que por la infección se comprometen las vainas del nervio dentario inferior. También se da en neoplasias malignas.
-Formación de secuestros óseos ( necrosis ósea que ( o intensifica la respuesta inflamatoria ( respuesta lítica.



Tejido necrótico no permite la llegada de la terapia antimicrobiana ya que no tiene vascularización, por lo que fomenta la mantención de la flora, por esto deben ser eliminados.

*Radiografía:


-Imagen radiolúcida (por lisis hueso) mal delimitada (por ser activo ( constante exacerbación), con formación de áreas centrales rediopacas (secuestros óseos), en la periferia puede haber incremento de la radiopacidad (por intento de reparación ( formación matriz ósea).

*Histopatólogía

-En los espacios medulares hay tejido fibroso con focos de infiltrado inflamatorio mixto (linfocitario y PMNn), fragmentos óseos.

*Tratamiento:

-Antibioterapia bactericida ( en ( dosis y por períodos prolongados.
-Medidas quirúrgicas (
-Vaciamiento (drenaje exudado).

-Secuestrectomía.

-Debridamiento (tejido necrosado).

-Decorticación (se saca la cortical para mejorar la llegada de vasos).
-Oxígeno hiperbárico ( mejora la microcirculación por neoangiogénesis y hace más eficiente la labor del sistema inmune.

*Diagnóstico:

-Cintigrafía ósea (resonancia magnética) ( para determinar cambio de irrigación.

-Scanner.

c) O. Crónica esclerosante difusa:


Reacción proliferativa del hueso a una infección de poca intensidad.

*Características:

-Es difusa porque compromete amplias áreas de hueso vecino.

-Se presenta a cualquier edad.

-Afecta más a la mandíbula.

-Sintomatología ( o inexistente.

*Diagnóstico:


-A través de regiones fibro óseas, las cuales se dan por presencia del foco causal, en una pieza dentaria en osteomelitis.

*Radiografía:


-Imagen mixta (zonas radiolúcidas y radiopácas), con predominio de áreas radiopacas difusas como motas de algodón.

*Histopatología:

-Justifica la biopsia.

-Trabeculado óseo denso, con marcada actividad osteoblástica. 

-Infiltrado inflamatorio crónico, difuso y fibroso en los espacios medulares (no tan abundante).

d) O. Condensante o esclerosante focal

*Características:

-Áreas localizadas de esclerosis en relación a ápices dentarios con pulpitis o NP.

-Focal.

-En personas jóvenes.

-Puede no haber expansión ósea.

-Frecuente en mandíbula, en zona de premolares.

*Radiografía:

-Mayor condensación ósea en relación a una línea periodontal ensanchada o foco radiolúcido periapical.

-Cementoblastoma ( zona radiopaca pegada a la pieza dentaria (sin línea periodontal.

*Tratamiento:

Eliminación de la causa (85% desaparece).

· Sinusitis maxilar:
Sinusitis ( proceso inflamatorio de las cavidades paranasales.

*Origen:

-Catarral.

-Odontogénica.

-Mucormicosis.

· Seno maxilar

-Cavidad neumática

*Función:

-Aligerar el peso de los huesos maxilares que conforman la cara.

*Desarrollo:

-1ªs etapas ( virtual

-A medida que va creciendo, se expande y ( su relación con las piezas dentarias.

· Senos paranasales 

*Son:

-Maxilares.


-Esfenoidales.


-Frontales.


-Celdillas etmoidales.

-Todos tienen relación con la cavidad nasal, donde todos van a drenar a través del meato medio (sistema osteomeatal).

-Están recubiertos por un epitelio pseudoestratificado con células caliciformes y cilios.

-Los cilios ayudan al drenaje sobre todo a nivel del seno maxilar, donde gran parte de la eliminación (50%) es en contra de la gravedad. En cambio los otros lo hacen a favor.

*Factores de protección:

-Adecuada función del sistema de cilios de la mucosa respiratoria.

-Óptima permeabilidad del sistema osteomeatal.

-Producción de secreción mucosa adecuada en cantidad, calidad, viscosidad. 

a) S. Aguda


Proceso inflamatorio que afecta la mucosa sinusal con edema, exudación e hipersecreción de mucosidades de mayor viscosidad (por ( de actividad de las glándulas y células caliciformes), lo que dificulta su arrastre por parte de los cilios. Esto fomenta la obstrucción de orificios de drenaje de las cavidades paranasales hacia las fosas nasales.


Las mucosidades o secreciones quedan detenidas en condiciones de anaerobiosis, lo que determina condiciones favorables para la formación de un foco infeccioso.


La rinitis (inflamación de la mucosa nasal) contribuye al cierre u obstrucción del orificio.

*Etiología:

-Infección viral vía aérea superior ( edematizan mucosa ( obstrucción.

-Infecciones bacterianas (
-Streptococcus pneumoniae.

-Haemophilus influenzae.

-Moraxella catarrhalis.

-Rinitis alérgicas.

-Obstrucción anatómica (

-Defectos óseos ( Hipertrofia cornetes, orificios de salida pequeños.... 

-Pólipos ( nasales, dentro cavidades paranasales, etc...

-Cuerpos extraños ( raíces piezas.

*Clínica:

-Malestar general, cefaleas (permanentes de ( o mediana intensidad).

-Fiebre de ( intensidad.

-Dolor facial bilateral (cuando es seno maxilar ( Región geniana).

-Incremento del dolor al flectar el cuerpo hacia delante.

-Hiperestesia fosa canina a la palpación.

-Secreción nasal anterior y posterior.

*Radiografía:

-Velamiento de las cavidades aéreas por acumulación de secreciones.

-Presencia de líquido en las cavidades comprometidas (debería de haber aire).

b) S. Crónica:

 
Episodios recurrentes de sinusitis aguda, o enfermedad sinusal que se prolonga más allá de 3 meses.


Hiperplasia inflamatoria de la mucosa tanto nasal como de cornetes, con ( de líquido secundariamente (en períodos de exacerbación).

*Etiología:

-Flora comprometida es fundamentalmente anaerobia estricta o facultativa (sobre agregados):

-Streptoc.

-Bacteroides.

-Veionella spp.

*Clínica:

-Apagada.

-Dolor vago.

-Sensación obstrucción.

-Aliento fétido (olor característico).

c) Pólipo:

Proceso inflamatorio crónico granulomatoso (proliferación tej., neoformación vasc. y fibrosis) de la mucosa sinusal, secundaria a sinusitis crónica, prolifera ocupando parte de la cavidad empeorando los trastornos obstructivos.


Deben ser resecados a través de fibroscopía.

d) S. maxilar odontogénica:


Proceso infeccioso de la mucosa sinusal por vecindad inmediata de un foco periapical a partir de piezas dentarias antrales.

*Etiología:

La flora microbiana comprometida es la misma asociada a GP.

*Clínica:

Los aspectos clínicos difieren con la sinusitis catarral en la localización unilateral del cuadro inflamatorio infeccioso.

e) Mucormicosis rinocerebral:


Proceso infeccioso micótico, oportunista, fulminante, que suele afectar la mucosa del seno maxilar.


Afecta a huéspedes vulnerables como diabéticos descompensados o pacientes inmunodeprimidos.

*Etiología:

-El agente causal es de la especie zigomycetes, género mucor. Normalmente está en el ambiente pero en pacientes sanos no produce infección.

*Clínica:

-Signos y síntomas de obstrucción nasal (más unilateral, aunque también bilateral).

-Descarga nasal con sangramiento anterior y posterior.

-Dolor y ( de volumen en zona del reborde alveolar, paladar (enrojecimiento, úlcera).

-Dolor facial.

-Dolor cabeza.

-( volumen facial, compromiso piel.

-Alteraciones visuales, proptosis (ojo protruido), cuando la infección avanza y compromete el piso de la orbita.

-Parálisis facial.

-Ceguera, letargo.                                       

-Pérdida conciencia ( coma.                        Por avance rápido (cuando

-Muerte en pocos días si no se trata.           va avanzando al SNC). 

*Radiografía:

Velamiento del seno maxilar.

*Claves diagnóstico:

-Compromiso seno maxilar demostrable ( en TAC o Rx de cavidades paranasales:

-Interrupción corticales pared paranasal.

-Velamiento.

-Paciente con condición clínica predisponente.

-Clínica compatible.

-Cultivo + (hifas) en frotis.

-Secundariamente biopsia + ( hifas en los tejidos.

*Histopatología:

-Necrosis marcada del tejido afectado ( ya que el hongo se instala en vasos de la microcirculación, produciendo trombos sépticos ( infarto.

-Morfología hifas (
-No septadas.

-Ramificación en ángulo obtuso.

*Tratamiento:

-Una vez demostrado el hongo en análisis microbiológico debe instaurarse terapia en base a anfotericina B, en dosis tan altas como el paciente resista.

-Aseo quirúrgico para eliminar tejidos necrosados (lleno MO) y fomentar la circulación del tejido que queda.

-Compensación sistémica del enfermo.

