A
P

INFECCIONES ODONTOGENICAS

EORD 10 VTI¥H |

T E S I N. A
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE;
CIRUJANDO DENTISTA
P R E ) B N T A:

MARIA ELENA PRIETO AVENA

MEXICO, D. F. 1989



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDTICE

PAG.

PREFACTIO. syt vetersrenuaaossaroanannoasnnstsassossssnossaaras 1

CAPITULO I
Generalidades. .. c. e eiinracrsaneaenarstociacorsasescsoneaans 2

CAPITULO II
INMUNOLOGIA

Sistema InmunolSgico Normal........vsecsvrennnnens
La Inmunidad Humoral........ .
InmuUNOglobulinasS. . co et ronneerecoaneenonss
Infecciones por Microorganismos Gram Negativos.
Inmunidad Celular.......oivvievverunnnncncnonnns
Inmunidad Mediada por Células..........
Mecanismos INMUNOLEGicOS. v eiesrresnn
Respuesta Inmunolégica a la Infecci6n.......

eese25

CAPITULO III
ENFERMEDADES INFECCIOSAS

CAries Dental.. v i ieeeerrninnaerassnenisonsasnnnnns
Placa Bacteriana 6 Microbiana....
Enfermedades de la Pulpa Dental.
Pulpitis Aguda.........icimeannnn
Pulpitis Croénica..e.c.vseertvannanneana PPN
Pulpitis Hiperpléstica Crénica.- Pélxpo Pulpar.
Necrosis Gangrenosa de la Pulpa .....cecceenuue
Enfermedades de los Tejidos Periapicales....
Granuloma Periapical (Periodontitis Apical)....
Quiste Periodontal Apical......iiinrrranreennnan
Absceso Periapical, Dentoalveolar o Alveolar
OsteomielitisS. . veierianrscersoescrannansnnns
Osteomielitis Supurativa Aguda del Maxilar ....
Osteomieclitis Supurativa Crénica.......cveeeune- oo

Osteomielitis Esclerosante Focal CréniCa .. ....ceee-.
Osteomiclitis Crénica con Perilostitis Proliferativa..
Osteomiclitis ¥ OStELItiS i isvereirrnoctorsrrananssnvaos
Osteomirlitis de Causa Local. .. ..ttt i norreeacneens
Osteomiclitis Originadas por el Mercurio, Arsénxco Fésﬁ:no, 49
Osteomiclitis de Causa General: Osteomielitis hematoqena.. S50
Osteomiclitis del Maxilar SUPEriOC...-evecieonsrnsacennass 91




Osteomielitis del Maxilar Superior en la Primera Infancia.
Osteomielitis del Maxilar Inferior...viveceveasereneoanone

Osteitis de los Maxilares....
Osteitis Circunscriptas CentralesS,.iuiviveesecesesnns
Osteitis Crbénica (osteitis Neurédlgica Infeccibn Resxdual)

Osteotomia,....ouu.

La Terapéutica de 1os Antzblétlcos en Clruqia Bucal
Tratamiento de Infecciones Aqudas, ., vvieeeeeeseass
Tratamiento de Infecciones Croénicas
Profilaxis contra Infecciones...,..

AlveOlitiS.eereennanoenn

Procesos Inflamatorios de las Partes Blandas.

Celulitis (Flegmon)...cecevas-s

Celulitis Circumscritas......
Celulitis Flemonosa o Flemon Circunscripto.....

Infeccibén de los Espacios Tisulares o Aponeuréticos.

Angina de Ludwig........

CONCIUSIONES . v v errsancansrorssooassosncs

Bibliograffia...........

PR I IR

Trombosis del Seno Cavernoso y Tromboflebztxg.
Sinusitis Maxilar Aguda.,..ceeevvrevoconeconse
Sinusitis Maxilar Cronica....eveeeceerenosnss




PREFACTIO

La infeccién bucal representa confluencia en odontologia clini-
ca. El conocimiento de este campo se adquiere adoptando métodos
y disciplinas en la odontologfa, provenientes de historias clfi-
nicas, y observacibn de los pacientes para la seleccidén de los

signos y sintomas de las afecciones por medio del conocimiento

de materias como anatomia, microbiclogfa, fisiologia, patologia
infectologia, inmunolegfa, etc., para gue el odontflogo entien-
da las enfermedades de la boca y las infecciones para diagnosti
carlas y tratarlas propiamente, con la ayuda de radiografias, -

anilisis de laboratorio, etc.

La presente tesina, es una guia que sirve para que el lector --
comprenda los procesos inmunolbgicos en los pacientes, las in--
fecciones odontogénicas més frecuentes, y su tratamiento en la

préctica odontolégica.

La prcvencién de enfermedades e infecciones de la boca y la con
servacién de la salud es un hecho que necesita bases cientifi--
cas y actualizacifn permanente gue le permita al odontélogo pre
venir, tratar y curar conociendo la etiologia de las infeccio--

nes,.



CAPITULO. I

GENERALIDADES

Los focas bucales de infeccibn, estdn relacionados con la salud
general, €ésto se origind desde la infancia de la microbiolagia.
Los focos de infeccién focal dental sobre la salud se refieren

a un 4rea circunscrita de tejido que estf infectada con microor
g&nismos patbgenos, exfgenos que se encuentran localizados cer-
ca de una superficie mucosa © cutdnea. La infeccifn focal se rg¢
fiere a la metdstasis a parcir del foco de infeccibn de los mi-

croorganismes o de sus toxinas, que son capaces de dahar al
jido,

te-

Existen dos mecanismos para la produccién de la infeccién; una

metdstasis de microorganismos provenientes de un foco infectado
por diseminaci6n hematdSgena linf&gena o, ser llevadas toxinas -
& productos tb6xicos, a través del torrente sanguineo o de los -
canales linf&ticos, a partir de un foco hasta un lugar distante
donde puede provocar una reaccién de hipersensibjilidad en los -

tejidos.

La diseminacién de los microorganismos a tra

s de los conduc~-

tos vasculares o linfiticos, es un fenbmeno reconocido, igual -
que su localizacién en los tejidos, ciertos gérmenes tienen pre
dileccién por aislarse en lugares esvecificos del cuervo, &sto

es un fenbmeno del medio, mas que un aspecto inherente o del =~
desarrcllo de los microorganismos, al igqual gque la producciln -

de toxinas por les microorganismoes y su diseminacidn por medio

Ae

[

Vasos.



La infeceién bucal se puede oriainar en la pulpa dental v exten
derse a través de los conductos radiculares y dentro de los te-
jidos periapicales, o puede provenir de los tejidos periodonta-
les superficiales y después dispersarse a través del hueso es--
ponjoso.besde ahi perfora el hueso cortical exterior y se dise-
mina en los cspacios tisulares o descarga en una mucosa libre o
en la superficie de la piel. Puede ser localizada o extenderse

en forma difusa. La diseminacibn de la enfermedad depende de va
rios factores, los cuales alteran su curso en cualquier punto.

Si la infecci6én escapa de los limites del hueso del maxilar su-
perior o de la mandibula, es mis peligroso, la infeccién intra-

6sea, dgue estd confinada es grave.

El tipo de gérmenes influye en el grado de diseminacién de la -
infeccibn, puesto gue algunos tienden a permanecer localizados,
otros se diseminan con rapidez y en forma difusa a través de --
los tejidos. El estado fisico del paciente afecta la extensibn

y rapidez de la diseminacién de la infeccibn.

Ciertos aspectos anatGmicos dcterminan la direccién real que -~-
puede tomar la infeccién. El drenaje por perxforacién de las pla
cas 6seas ocurre a lo largo de las lineas de menor resistencia,
la perforacién de una corteza delgada ocurre antes que la de =--
una corteza grucsa, la insercién de los msculos puede determi-
nar la ruta que tomard la infeccibn, y pasa entre ciertos espa-
cios tisulares. bLa distribucibén y la interrelacién de los espa-
cios tisulares potenciales en la regién facial y cervical se --

aprecian para entender la facilidad con que se disemina la in--
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feccibn a través de esta zona y las distantes., Indica que no- es
una infeccibn bacteriana directa, Existen situaciones en la ca-
vidad bucal que son fuentes tefricas de infeccién que pueden --

producir metdstasis a distancia.

Lesiones periapicales infectadas como el granuloma periapical,

el quiste y los abscesos, en particular las lesiones con natura
leza crénica por lo reqular rodeadas de una cdpsula fibrosa que
las separa del drea de infeccifén de tejido adyacente pero no im
pide la absorci6n de las bacterias o de las toxinas. El granulo
ma periapical es una manifestaci6n de una defensa corporal vigo
rosa y de una reaccibén de reparacifn. El guiste es una forma --

progresiva del granuloma.

El absceso es una reaccifn que se presenta donde la fase defen-

siva de reparacibén es minima.

La sola presencia de un granuloma neriapical no necesariamente
significa que existan bacterias en este lugar. La mayor parte
de las investigaciones indican que un porcentaje muy alto de --
granulomas periavicales son bacteriolSgicamente estériles por -
eso es minima la probabilidad de que dichas lesiones dan lugar

a una infeccifén local.

Los estudios bacteriolbgicos no se pueden evaluar por la cons—-
tante probabilidad de contaminaci6n con los qgérmenes de la bo--
ca.Los dientes con conductos radiculares infectados son una ~ -
fuente potencial de diseminacién de microorganismos y de toxi--

nas. Los estreptococos hemoliticos, se consideran como los mds
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impor tantes agentes ctiolSgicos en la artritis reumatoide y on
la fiebre reumitica, enfermedades generalizadas particularmente

relacionadas con los focos de infeccidn dentales.

La enfermedad periodontal con referencia especial a la extrac--
cidn dental o a la manipulacién. Es importante como un foco de
infeccibn potencial, encontramos aue la bacteremia estd muy re-
lacionada con la gravedad o el qrado de enfermedad periodontal
presente después de 1la manipulacién de la encia, o duspués de -

la extraccibn dental.

El simple masaje de la encia inflamada d4 como resultado una --
bacteremia transitoria o una enfermedad periodontal grave des--
pués de la extraccidn dental, el microorganismo predominante es

el Streptococcus viridians.

El oscilar los dientes en sus aiw

155 con las pinzas antes de
la extracci6n, favorece la bacteremia en personas que tienen en

fermedad periodontal.

La accién de bombeo que ocurre durante la extraccién dental, --
fuerza los microorganismos del surco gingival a venetrar en los
capilares de la encia, asi como dentro de la pulpa de los dien~
tes. AGn la profilaxia bucal puede ir seguida de bacteriemia o

antes de &ésta puede existir bacteriemia, por lo que antes de --

realizar ésta se emplea premedicaci6én antibibtica.

En nifios afin los procedimientos bucales menores pucden producir

bacteriemia pasajera; rara vez persiste en la mayoria.



La importancia de los focos de infeccidn bucales es que agravan

muchas enfermedades sistémicas; las mds comunes son:

a}.- Artritis reunatoide.

b) .- Fiebre reumitica.

c).~ Enfermedad valvular del corazén.
d) .- Endocarditis bacteriana subaguda.
e) .- Enfermedades gastrointestinales.
£) .- Enfermedades oculares.

) .- Enfermedades de la piel,

hY.- Enfermedades renales.



LA INFECCION ES CAUSADA POA MICROBIOS QUE LESIONAN LOS TEJIDOS
DEL ORGANISMO; ES LOCAL, GENERAL Y FOCAL.

L0S AGENTES INFECCIOSOS SONIMICROBIOS, VIRUS, BACTERIAS Y
HONGOS .



LA RESISTENCIA DE LAS BACTERIAS A UN ANTIMICROBIANO CONSISTE
EN LA PROPAGACION Y ACTIVIDAD DE LAS BACTERIAS A PESAR DEL
ANTIMICROBIANO,

LAS BACTERIAS SE VUELVEN RESISTENTES, PORQUE ALOUN ELEMENTO
WTERNO LES PERNITE DESTRUIRLO,

LA RESISTENCIA AL MEDICAMENTC RESULTA POR ABANDONAR EL
TRATAMIENTO, 0 POR ABUSO DE LA DOSIS.



ANTIMICROBIANOS DESTRUYEN LOS MICROBIOS, SE SUMINISTRAN POR VIA
ORAL, INTRAVENOSA, INTRAMUSCULAR, EN PRESENTACIONES ; TABLE TAS,
JARABES, POMADA, AMPOLLETAS, CAPSULAS Y GOTAS.

LOS ANTIMICROBIANOS SON TRANSPORTADOS POR LA CIRCULACION SANGUI-
NEA A TODO EL ORGANISMO.

UN FOCO INFECCIOSO ES IRRIGADO POR LA SOLUCION DE ANTIMICROBIANOS
EN LA SANGRE,



EL MEDICO PRESCRIBE UN TRATAMIENTO EMN CASO DE RESISTENCIA DE

LOS MICROORGANISMOS, Y CUENTA CON ASESORIA ESPECIALIZADA DE
LABORATORIOS.

AMPLIO
ESPECTRO

ESPECTRO )
LIMITADO \ N\ ANTIMICROBIANO/
\wg_\.—l >

EXISTEN ANYIMICROBIANOS EFICACES PARA BACTERIAS DE NATURALEZAvVA-
RIADA,QUE SON ANTINMICROBIANOS DE AMPLIO ESPECTRO, Figura A

LOS ANTIMICROBIANOS DE ESPECTRO LIMITADO,SON EFICACES SOLO CON
CIERTAS BACTERIAS, Figura B
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EL PACIENTE NO DEBE INTERRUMPIR ANTICIPADAMENTE EL TRATAMIENTO,
PORQUE RESULTA INEFICIENTE LA DOSIS PRESCRITA POR EL MEDICO,
PUES NO TENDRA NINGUN EFECTO SOBRE LAS BACYERIAS Y PUEDE
FAVORECER LA RESISTENCIA DE ESTAS,

EL TRATAMIENTO DE ANTIMICROBIANOS, SOLO EL MEDICO PUDE PRES~
CRIBIR, CAMBIARLOS O AUMENTAR SU DOSIS.



EN MUJERES EMBARAZADAS, LA

PRESCRIPCION DE ANTIMICROBIANOS
ES CUIDADOSAMENTE ESTUDIADA Y

SELECCIONADA, PARA NO PONER EN
PELIGRO AL PRODUCTO DE LA GES -
TACION.

EN LOS NINOS LOS ANTIMICROBIANOS AYUDAN A DISMINUIR LAS

INFECCIONES BACTERIANAS, LA SELECCION Y EL CALCULO DE LA

00S18S ES IMPORTANTE, PORQUE LOS NINOS NO TIENEN DESARROLLADOS
SUS MECANISMOS DE DEFENSA,




EXISTEN EFECTOS SECUNDARIOS
POR EL USO DE ANTIMICROBIANOS
COMO REACCIONES ALERGICAS,
DEBIDO A LA FORMACION DE AKTI-
CUERPQOS CONTRA EL ANTIMICROBIANO.

LOS ANTIMICROBIANOS CAUSAN REACCIONES TOXICAS QUE AFECTAN;
RINON, HIGADO, PORQUE LA DOSIS ES EXCESIVA O DURA MUCHO
TIEMPO.



A L LOS TRASTORNOS DIGESTIVOS SE
N é‘7 MANIFIESTAN POR COLICOS Y DI-
- ARREA, ESTO SE ATENUA SIGUI~

ENDO ESTRICTAMENTE LAS INDI-
CACIONES DEL MEDICO EN CUAN-
TO A LA DOSIS PRESCRITA, ¥ AL
HORARIO.

-

7 =
{\ ANTIMICROBIANOS

S, WS

LA SUPER INFECCION SE ORIGINA POR MICROBIOS QUE RESISTEN AL
ANTINICROBIANOD, SE MULTIPLICAN Y CAUSAN REINFECCION QUE ES AUN
MAS GRAVE



cAaPTTULO I

INMUNOLOQGIA

El ser humano vive en un mar de microarganismos infectantes pa-
ra é1; el aire que respira, los alimentos que ingiere, sus teji
dos como piel, tubo intestinal, aparato respiratorio y otros --
6rganos como la boca, estdn invadidos por gérmenes vivos pero ~
la frecuencia de infecciones es baja, fsto implica que en el or
ganismo existen mecanismos de defensa y cuando el mecanismo no

es apto para removex al organismo invasor se produce la enfer--

medad.

Cuande el mecanismo de defensa es deficiente en forma congfnita

& adquirida la susceptibilidad e infecciones aumentan.

A).~ SISTEMA INMUNOLOGICO NORMAL

En la octava semana de gestacién, empiezan a aparecer los cor--
pfisculos de Hassall en el timo humano y poco después los linfo-
citos en la corteza de este Sruano. Entre la doceava y catorcea
va semanas, aparecen linfocitos en otros Organos: en ganglios -~
linf&ticos, mucosa intestinal, bazo y médula Ssea, ésto coinci-
de con la respuesta inmunolSgica en el feto. Los ganglios linfd
ticos formados por sinusoides alineados con macréfagos, son la

primera barrera para la funcifn en la fagocitosis de substan~ -

cias extranas y bacterias. La zona paracortical depende del ti-

mo y ticne mayor concentracién de linfoecitos, c&lulas plasmdti-

cas y macr6fagos.



Los fagocitos de los ganglios linf&ticos y bazo limpian la san-
gre y la linfa de elementos extranos y forman mediadores de la
respucsta inmunolégica especifica a antfigenos extrafos, estos -

son los anticuerpos.

La funcidn del timo, es la competencia inmunolégica de los lin-
focitos, manifestada por la capacidad de rechazo de injertos y

de sensibilidad tardfa aportando linfocitos competentes a los -
tejidos periféricos y secretando una hormona que afecta su fun-
cién (Timocina). El mecanismo immunol6gico se da con microcam--
bios apropiados del medio ambiente, las c€lulas primordiales se
diferencian en lineas celulares definidas del sistema hematopo-
yético. Dentro del timo estas células primordiales, se convier-
ten en células linfoides capaces de tener respuesta inmune de -
tipo celular, este progenitor linfoide puede tener otro tipo de
estimulo y se convierte en una célula capaz de secretar anti- -
cuerpos e inmunoglobulinas; este tipo de estimulo ambiental es

provocado por la Médula Gsea.

Las células derivadas del timo son: los linfocitos peguefios in-
munocompetentes que manifiestan inmunidad tardia, reaccién en--

tre el huésped y el transplante, y el rechazo a injertos.

Las cflulas primordiales se originan en la médula 6sea, dan lu-
gar a dos tipos de linfocitos; los del tipo T dependicntes del

timo, y los del B independientes de este 6rgano, estos estin re
gistrados al tejido linfoide, se diferencian en células plasmé-
ticas maduras que sintetizan anticuerpos y su alteracibén produ-

ce deficiencias en las inmunoglobulinas,



Los linfocitos tipo T, forman la mayor parte de los linfocitos
pecueiios recirculantes, y rueden ser estimulados en forma espe-
cifica por un antigeno especifico en un individuo sensibiliza--
do. Los linfocitos T, que no contienen inmunoglobulinas en su -

interior tienen funciones:

a) .- Formar la poblaci6n de células sensibles al antfgeno con-

tribuyendo a la memoria inmunol6gica.

b) .- Pueden ser células citotdxicas para las células transplan
tadas.
c).- Liberan factores quimiotdcticos para los menonucleares ac

tiva&ndolos, son mitbgenos para otros linfocitos y aumen-—-
tan la permeabilidad vascular caracteristica de la inmu-

nidad celular.

d) .- Estimulan 6 reprimen a los linfocitos B, par~ producir an
ticuerpos. E1 defecto en la produccién de los linfocitos
T, d& lugar a deficiencia de la inmunidad celular como de

la humoral.

Los mecanismos de defensa del huésped ante’ la invasibn bacteria
na u otro agente infectante son; tipos humorales y celulares. -
Tanto la inmunidad celular y humoral dependen de un linfocito -
pequefo. La timectomia al nacimiento bloquea el desarrollo de -
la inmunidad celular, la hipersensibilidad tardfa y la respues-
ta hwmoral con anticuerpos a ciertos antigenos.

LA 1NMUNIDAD HUMORAL

Formada por los anticuerpos, que se definen como las proteinas
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producidas en el organismo, en respuesta a un antigeno cspecifi
70 y que reaccionan con €1, la excepcitn a esta definicibn son
los anticuerpos naturales, denominados opsoninas, alexina y com
plemento que son de cardcter genético y, no dependen del estimy
lo externo.

La produccidén de anticuerpos, es una sintesis de proteinas con
produccifbn de moléculas, con sitios de combinacién especificos
para determinantes antigénicos. La produccifn de anticuerpos es
pecificos ocurre en respuesta a antigenos extrafos ya que el or
ganismo se reconoce a si mismo; si las células precursoras pro-
ductoras de anticuerpos en la vida fetal, se ponen en contacto
con material antigénico, se blocquea a futuro, la posibilidad de
hacer una respuesta inmunolbgica especifica y la accifdn del an-

tigeno es selectiva.

INMUNOGLOBULINAS

Son proteinas, con actividad de anticuerpos, se les describe --~
con los términos de IgG, IgM e IgA (Inmunoglobulinas G, M, A}.

La IgD e IgE relacionadas con reacciones alfrgicas, se producen
en los tejidos linfiticos del organismo y su origen después del
nacimiento, su sintesis producto de actividad celular, con un -
lugar, para que sus productos tengan los sities de combinacién

apropiados para el antigeno especifico. La produccibén se inicia
a partir de la doceava semana de gestacién, a base de 1gM, IGA
e 1gG, se producen en bazo, ganglios linfdticos y médula Gsea,

los linfocites, macréfagos y c€lulas plasmlticas (células que ~

constituyen al tejide lin

ticol .
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Las células plasmiticas, las mejor equipadas en produccién de
inmunoglobulinas, anticuerpos y capacidad restringida para pro-

ducir inmunoglobulinas IgG.

El tejido linfatico, contiecne una poblaci6én mixta de células ca
paces de producir los diferentes tipos de inmunoglobulinas y la
mitad de la IgG del organismo estd en el espacio intravascular,

y la otra en el intersticial, la IgM intravascular.

De la IgG el 15% es catabolizado diariamente y el 5% de la IgM
e IgA, s6lo la IgG cruza la placenta, por su mecanismo de trans

porte activo, y no su simple difusibn.

La IgA es secretada hacia calostro, saliva, secreciones intesti
nales y respiratorias, con concentraciones mids altas que las de
IgG.Los mecanismos de producci6n y difusién de inmunoglobuli- -
nas, llevan actividad a anticuerpos, a todas las porciones del

organismo donde son Gtiles.

IgM eficiente para lisar gl6bulos rojos, que la actividad de la
IgG, molécula a molécula. La IgM efectiva contra antigenos espe
cificos como bacterias en la corriente circulatoria. La IgG se

diferencia de esa, por su accién en la neucralizaciln de toxi--—
nas.La IgG constituye el 75% de todas las inmunoglobulinas del

organismo y son responsables de la resistencia, inmunidad adgui
rida contra infecciones de virus, bacterias gram positivas y --—
exotoxinas como difteria, son las finicas que cruzan la placen--
ta, protege al producto hasta gue &éste produce sus propias inmu

noglobulinas entre dos y seis semanas de edad. La interaccibn ~



entre la IgG y el antigeno especifico activa el sistema del com
plemento, con liberacién de mediadores quimicas, provecando qui
miotaxis del leucocito, aumentando la faqocitosis, causando in-
munoadherencias y factores que aumentan la permeabilidad vascu-

lar y anafilotoxinas.

La Iga, forma el 15% de las inmunoglobulinas en secrecicnes de
las membranas mucosas y del sistema inmuno secretor normal, se
produce localmente por la presencia del antigeno y protege las
superficies secretoras, se sintetiza al final del primer mes, -

alcanzando el 75% del nivel normal del adulto a los 2 ahos de

edad.

La IgM primitiva, constituye el 5 a 10%, es la que primero sin-
tetiza el recién nacido, alcanza al aho de edad, el 75% de la -
produccién normal del adulto, su actividad bactericida compreh—
de organismos gram negativos, provoca bacteriolisis, al fijar -
complemento en su unién al antigeno y su accifn sobre el virus

es de tipo neutralizante.

La IgD, estd aumentada en el suero de mujeres embarazadas en el

momento del parto.

La IgE secretora, libera histamina y bracidina, con accibn en -

las reacciones alérgicas y de inflamacidn.

Las inmunoglobulinas son respensables de la iniciacifn de proce

sos de bacteridlisis, inflamacién, fagocitosis y neutralizacién
de toxinas, La produccién de anticuerpos, se da en cualquier lu

gar del cerganismo donde htay tejido linfS&tico, a excepci®n del -
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timo. La respuesta al estimulo antigénico, es la proliferacién
celular, mayor c¢uando €l antigeno se presenta por sequnda vez.
La memoria inmunolbgica convertida en actividad por los plasma-

blastos y los precursores de &stos son los linfocitos pequenos

recirculares precursores de la memoria.

Un factor, como la via de infeccifn y el agente invasor determi
na el tipo de inmunoglobulina, inicialmente aparece la IgM y --
después la IgG. Las infecciones respiratorias y digestivas esti

mulan a Igh, los parasitos la IgE y la IgM.

INFECCIONES POR MICROORGANISMOS GRAM NEGATIVOS.

Los anticuerpos producidos como respuesta a un antigeno son he-
terogéneos. Cuande el agente infectante, la bacteria se pone en
contacto con un suero, que tiene el anticuerpo especifico para

su antigeno, hay cambios o reacciones iguales para éstos pero -

cdifieren del medic en gue ocurren.
Las reacciones m&s comunes son:

a) .- Aglutinacién de bacterias, por alteracibén de las cargas --
eléctricas de la superficie celular, su resultado la loca-

lizacién de los gérmenes en su sitio de entrada.

b} .- Lisis bacteriana, por el efecto del anticuerpo y el comple
mento, si la reaccibn de destruccién celular es severa, -—-—
hay gran liberacién de endotoxinas, que puede tener efec--

tos deletéreos para el mismo huésped.

Estos cambios en la respuesta del huésped, en la infecci6n afec
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ta las infecciones futuras, causadas por el mismc organismo, es
ta respuesta es la hipersensibilidad tardfa, activaci6bn del ma-
cr6fago, produccién de mediadores guimicos y formacién de anti-
cuerpos.La hipersensibilidad tardia, causada por células previa
mente sensibilizadas que producen la reacci6n inflamatoria y la
exposici6n al antfgeno especifico, es repetida y la ocasionan -
células previamente no sensibilizadas por medio de un factor de

transferencia.

El agente infectante, induce la liberaci6n de agentes mediado--
res que activan al macréfago, factores quimiotdcticos, factores
inhibidores de la migracibn, interfer6n, factores inhibidores -
celulares no letales, factores dermoreactores, factores blasto-
génicos y substancias de reaccibdn lenta: estos mediadores quimi
cos, intervienen en la reaccién inmunol6gica de la infeccibn. -
La histamina, se libera de las c€lulas primordiales y bas6filos
circulantes por la interaccién con la IgE, adherida a la membra
na celular. El antigeno produce; constriccién venosa, dilata- -
cib6n de las vénulas, aumenta la permeabilidad vascular y hay --

otros mediadores, la serotonina y bradicinina.

Mecanismo humoral de inmunidad, es la opsonizacifén, consiste en
la presencia de substancias en el suero del huésped, llamadas -
opsoninas, gue provocan el contacto o adhesividad entre la bac-
teria y el leucocito, pueden ser naturales o sintetizadas por -
el propio huésped al ponerse en contacto con el agente invasor;
esta fagocitosis se llama comfin, requiere del macréfaqo varticu

lar a ingerir, opsoninas, contacto entre estos elementos, y si



tiene lugar la fagocitosis sin opsoninas lo que se llama fagoci
tosis de contacto o de superficie, requiere de un obstdculo qui
mico o fisico Guperficies inmbviles, acGmulos de bacterias, ma-

llas de fibrina).

Complemento

Formado por proteinas diferentes Cy a Cgy reaccionan con el com
plejo antigeno-anticuerpo, el resultado final es la lesién de -
la pared celular del organismo agresor o su destruccién y hay -
inhibidores naturales de estos componentes en el suero. El com-
plemento tiene una accibn en la resistencia del huésped a pade~
cimientos infeccicsos, por adherencias especificas inmuno—anti

cuerpo, bacteridlisis inmune, aumento de la fagocitosis, des- =
truccién de las bacterias, virus intracelulares y del fen6meno

inflamatorio con dafio celular producido por anticuerpos citot6-

xicos.

La activaci6n del sistema del complemento da lugar a compuestos

biol6gicanente activos.

1) .- Cuando se involucran C3, C5 y complejo de C5, C6 y C7 se -

producen tres factores quimiotdcticos de los neutr6filos.

2).- Las anafilotoxinas liberan histamina de las células primox

diales cuando se parten C;, Cg.

3).~ La adhesibn de Cy a las c&lulas de la propiedad de aumen--
tar la opsonizacién y fagocitosis de los agentes invasores

(adherencia inmune).



4) .- La adherencia de Cgs Cg, el germen da lugar a la lesibn de
la membrana y lisis celular, la activacifn del complemento
tiene lugar cuando los anticuerpos IgG o IgM, se combinan

con el antfgeno.

Properdina:

Sistema formado por proteinas séricas, que participan en reac--
ciones inmunolégicas, requieren como el complemento de iones de
Mg y Ca, para producir la lesién celular distinta de las inmuno

globulinas.
Interferbn:

Se produce en respuesta a infecciones por virus o bacterias, in
hibiendo su multiplicacién o replicaci6én, no especifico para un
germen determinado, puede ser estimulada su produccidn con subs

tancias macromoleculares come ARN copolimeros.
INMUNIDAD CELULAR

Mediada por linfocitos sensibilizados de ésta, la reaccién de -
hipersensibilidad tardia, es una reacci6én inflamatoria de lento
desarrollo, por la inyeccibén de antigeno a un huésped sensibili
zado, sin anticuerpos transferida a pacientes no sensibles por

medio de células mononucleares. Esta inmunidad bédsica para man-
tener el mecanismo de resistencia, a las infecciones intracelu-
lares, a la sensibilidad por contacto con substancias guimicas

de peso molecular bajo, para el rechazo de injertos con restric

cibn al crecimiento de tumores y enfermedades autoalérgicas. --



Los linfocitos T, fuente de linfocinas, substancias solubles -
que se liberan al contactc con el antigeno especifico, para el
que han sido sensibilizados como el FIH (factor ‘inhibidor de =~
la migracidn de los macr6fagos) y un mitégeno gue estimula la

transformacidén y proliferacién de linfocitos y el factor de --
transferencia gue permite al linfocito transferir, su reactivi

dad inmunolégica especifica a otros linfocitos.

El FIM, no inhibe la movilizacién del macr6fago, aumenta su ca
pacidad de fagocitosis, su metabolismo intracelular (a través

de la via hexosa-monofosfato) vy la actividad de la membrana. -
Los linfocitos T, se encuentran recirculando contfnuamente de

su sitio de produccién en el timo, pasan a la circulacifn a --
los sitios periféricos de localizacibn, los ganglios linf&ti--
cos, y el bazo pasando después al sistema venoso, los vasos --
linfiticos aferentes y el conducto tor&cico para regresar al -
drea paracortical de los ganglios linf&ticos a través de las -~

paredes de vénulas postcapilares.

Al ser estimulado por el antigeno, el lirfocitc presenta cam--
bios:la transformacién blastoide y la mitosis y si estd en la
membrana de la célula, ésta se puede destruir por el contacto
directo con los linfocitos citotéxicos, activados por el anti-
geno por mediadores citot6xicos solubles producidos por estos
linfocitos {(linfotoxinas) © por células fagociticas activadas
por factores solubles,‘esto se ve en transplante de tejidos, -

inmunidad, tumores, autoalergias.



INNUNIDAD MEDIADA POR CELULAS

Formada por el sistema reticuloendotelial y representada por la
fagocitosis, constituida por los macréfagos de dos txpoé: mEv i~
les formados por los polimorfonucleares y monocitos de la san~~
gre periférica, los macr6faqos del tejide conjuntivo y, los del
tipo no mbévil en el sistema reticuloendotelial, pulmones, higa-
do, bazo, ganglios linfdticos y médula 6sea.

Fagocitosis capacidad de ingerir y digerir particulas la célula

qgue lo hace es el macréfago, el cual se dirige hacia el agente

agresor, emite un seudépodo y engloba al agente invasor, formando
una vacuola en su citoplasma, rodedndose de lisosomas que se fu
sionan con la vacuola, secretando su contenido hacia esta Glti-
ma formando el fagosoma, entrando en accién las hidrolasas &ci-
das, oue se desintegran y digieren los componentes del microor-

ganismo.

Dentre del protoplasma del macréfago, ocurren cuatro posibilida

des cuando el agresor es hacterianu a saher:

a) .~ Digesti6bn de la bacteria.
b) .~ Eliminacifn al exterior.
c).~ Desarrollo de simbiosis,

d) .- La bacteria destruye al macréfago vy vuelve a quedar libre.

La energia deriva de la gluc6lisis, la ingestibén del microorga-
nismo indica aumento del consumo de glucosa, oxigeno de la libe
racidn de CO, vy produccién de &cido lactico por parte del fago-

cito.la digestifn de la particula cambia el metabolismo de la -
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hexosa wonofosfate, con aumento en la produccibn de peréxido de
hidr6gena baja del Ph mediade wor la NADH - oxidasa (nocotinami
da de adenina dinuclabtido).

Los polimorfonucleares son atraidos al sitio de uni6n antfigeno-~
anticuerpo, por factores guimotidcticos del complemento y de -~ —
otros polimorfonucleares y los compuestos de su actividad est&n
en los lisosomas que tienen 25 enzimas digestivas, fagocitina,

proteinas,

actividad proteolitica bacteriocidinas, hemolisinas,

agentes guimiotécticos.

La destruccién intracitopldsmica de la bacteria tiene lugar por
medio de epzimas esterasas, carbohidrasas, peptidasas, proteina
sas, oxidoreductasas e hidrasas gque intervienen en autclisis -~

del organismo infectante. La simbiosis entre el macréfago y el

organismo infectante, ewplica lo que ocurre entre las infeccio-

nes crénicas, en éstas el agente invasor protegido por los meca
nismos inmunolégicos de defensa del organismo por su cardcter -
intracelular; los agentes quimioterapéuticos, como los antibif-

ticos, no lo afectan en lo minimo, llevado de un sitio a otro -

por la misma célula aque disemina la infeccibén. La fiebre entre
37 a 40°C. favorece la fagocitosis y opsonizacién. La temperaty
ra de més de 40°C. inhibe la faqocitosis, la radiacifn intensa
la destruccién, leucemia, enfermedad de Hodgkin, hormonas (ACTH
¥ glucocorticoides) acidosis.

Al entrar el organismo infectante a la circulacibn, en poco - ~
tiempo desaparece de ella, se localiza donde hay sistema reticu

lo entotelial para volver a aparecer, este es el perfedo de in~



‘cubacién de la enfermedad infecciosa en que los gbrmencs se mul
tivlican, destruven al macr6fago y guedan libres, éste depende

de la virulencia del indculo del organismo invasor v posterior-
mente aparecen los anticuerpos, la fagocitosis aumenta en efec-

tividad en cuanto a la destruccifn del germen.

El sistema retficulo endotelial protege al organismo contra endo

toxinas bacterianas.

Factores que afectan la respuesta inmunol6gica del huésped: - -
Alc6hol deprime el proceso inflamatorioc e interviene en la for-

macién de anticuerpos.

Medicamentos deprimen médula 6sea, disminuyen la resistencia a
las infecciones como barbitGricos, sulfonamidas, antitiroides.
En la diabetes mellitus, la fagocitosis estd disminufda por la
disminucién en la entrada de glucosa a la célula por la defi- -

ciencia de insulina.

Funciones del sistema inmunolégice dependiendo del agente inva-

sor y de la respuesta del huésped.
Respuesta primaria:

Fagocicosis v respuesta inflamatoria, llevada a cabo por los po
limorfonucleares, macr6fagos, complemento y anticuerpos especi-
ficos, si la fagocitosis no logra erradicar al organismo inva--
sor, entran en juego las opsoninas y el complemento, al fallar

ésto comienza la respuesta secundaria:

¢ i .
Sintesis de anticuerpos (inmunoglobulinas), eliminacién del an-
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tigeno mediante los linfocitos, si &sta no es efectiva entra la

respuesta terciaria:

Los mecanismos terciarios pueden estar formados por. cuatro inte

racciones:

a).- Hipersensibilidad mediada por reaginas (IgE).
b).- Lesién citotéxica (IgG e IgM).

c).- Lesibn antigeno-anticuerpo (complejo inmune)

d) .- Hipersensibilidad tardfa y le provocan lesicnes, si con -~
el mecanismo terciario no se elimina el antigeno el pro--

blema se vuelve enfermedad autoinmune.

BARRERAS FISICO-ANATOMICAS

Son los mecanismos de defensa del huésped de tipo local y cons-
tituye la primera linea de defensa en piel, descamacién celular
desecacibn, secrecibn de &dcidos y pH bajo. Las lagrimas poseen
lisozima que provoca lisis bacteriana, el aparato respiratorio
es un filtro formado por la estrechez y tortuosidad de las fo--
sas nasales, produccién del moco, movimiento ciliar y substan--—

cias bacteriostdticas.

En el aparato digestivo, existe un epitelio grueso el poder bac
tericida de la saliva, del jugo gdstrico y del pH &cido del in-
testino, por efecto de lz flora normal, la secreci6n de moco, -
de lisozima y el aumento del peristaltismo intestinal. El anara
to genitourinario, tiene el pH 4cido, descamaci6n celular, re--
sistencia del revestimiento epitelial y la presencia de la flo-

ra bacteriana residente.
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Estas barreras predisponen a la localizacibn de la.infeccién -

en sitios determinados,

Factores que pueden afectar estos mecanismos de defensa:

Presencia de catéteres intravenosos, terapia prolongada con an-
tibi6ticos de amplio espectro, fracturas de créneo, cuerpos ex-
trafios, estenosis uretral, mucoviscidosis, eczema, asma y anc--

mia de células en hoz.

B) .- MECANISMOS TNMUNOLOGICOS

Mecanismos Inmunes no Esvecificos.

Estudios filogenéticos indican mecanismos no esvecificos, la fi
gocitosis precede al desarrollo de la respucsta inmune. El desa
rrollo de factores especificos de resistencia, por parte del -
huésped son resultado de la estimulaciédn de la respuesta inmune
adaptativa, implica un periodo de latencia, a menos que el hués
ped haya recibido anticuerpos pasivamente de la madre o cé&lulas
‘inmunes antes del parto. La inmunidad innata y transmitida por

la madre no son suficientes para proteger al nifio.

La piel y mucosas son una barrera contra las infecciones, la fa
se de la respuesta inflamatoria por leucocitos polimorfonuclea-
res,la fase mononuclear es lenta, la fagocitosis es normal, pe-
ro hay defecto en la actividad opsénica. Los factores humorales
como el complemento, interfer6n y properdina son normales y la

Gltima es baja. La funcibo del sistema reticulo endotelial debu-

rando microorqanismos, es baja ror la deficiencia de la activi-
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dad ops6nica, por disminucién de qlobulina alfa2 con ausencia -

de anticuerpos bactericidas (IalM).

Mecanismos Inmunes Espccificos

La inmunidad celular nediada por linfocitos T presente en el fe
to a partir de la novena semana de gestacibn, existe antes de -~
que nazca el nifo. La respuesta proliferativa de los linfocitos
fetales o neonatales es adecuada, la produccidn de mediadores -~
quimicos y la citoxicidad directa célula a célula son inmadu- -~
ras. La inmunidad humoral (linfocitos B) se diferencian tempra-
namente, produciendo cantidades adecuadas de anticuerpos, si el

feto es estimulado antigénicamente, el desarrollo de la respues
ta fetal con anticuerpos depende de la maduracibén de clonas = -~
de células productoras de anticuerpos y estd limitada a la inha
bilidad de las células fetales a procesar ciertos antfigenos. El
paso de la IGg a través de la placenta ocurre en el primer tri=-
mestre del embarazo, depende de la cantidad de &sta y de la sen
sibilidad del agente infeccioso al anticuerpo. La proteccidn --
contra infecciones varia, la produccién de anticuerpos del re-~
cién nacido, es menos importante que en el nific mis grande, 6 -
en el adulto por el paso pasivo de anticuerpos que suprimen la

estimulacibn antigénica. La funcién del macr6fago en el recién

nacido no es adecuada, se habla de una inmadurez inmunolSgica -
de estas c&lulas, &sto explica los problemas infecciosos del re
cién nacido y en un futuro, provea las bases para la transforma

cién de células mononucleares como terap&utica.



Evaluacibn de la inmunidad mediada por células.

a).-

b).-

c).—

Antecedentes:

Familiares.

Respuesta a las infecciones virales usuales o inmunizacio-~
nes con vacunas con virus vivos o BCG e infecciones micoti

cas.

Exploracibn fisicas
Peso y talla
Candidiasis mucocutdnea y cicatriz de viruela.

Tejido linfoide.

Laboratorio:

Cuenta y morfologfa de linfocitos periféricos.

Scmbra del timo en radiografia de térax.

Hipersensibilidad tardia en respuesta a antigeno.
Adquisici6n de hipersensibilidad tardfa debido a 2.4 dini-
troclorobenzeno.

Cuantificacién de linfocitos T por la prueba de roseta en
eritrocitos de carnero.

Respuesta in vitro de los linfocitos a la lecitina de plan
ta, antigenos especificos y células alogénicas.
Anticuerpos linfocitétoxicos.

Produccién de linfocina.

Biopsia de ganglio linfdtico después de estimulacibn anti-
génica,

Rechazo de injerto de piel alogénico.
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Evaluacién de la Inmunidad Humoral

a).=

b) .~

c).~

C).~

Antecedentes:

Infecciones pid. enas recurrentes

Antecedentes familiares maternos.

Exploracién fisica:
Peso y talla

Presencia de tejido linfoide.

Laberatorio:
Cuantificacibén de inmunoglobulinas.

Radiografia lateral de cuello para evaluar masa de tejido
adenoideo,

Prueba de shick, isohemaglutininas.

Respuesta de anticuerpos después de inmunizacibn.
Cuantificacién de linfocitos B, con métodos para conocer
inmunoglobulinas, complemento y linfocitos portadores de -
receptor Fc.

Presencia de c&lulas plasmiticas en la médula 6sea gastro-
intestinal.

Biopsia de ganglio linfatico después de estimulc antigéni-

co.

Catabolismo de inmunoglobulinas.

RESPUESTA INMUNOLOGICA A LA INFECCION

La respuesta inmunol&gica como resultado de la infeccién pucde

tener accibn protectora, nociva o sin consecuencia para el hués



ped, los efectos protectores para €l pueden estar asociados a -
otros nocivos, estos no modifican el desarrollo de la respuesta
inmune,a los antigenos microbianos que no dificre mucho de aqué
lla, resultado de antigenos no microbianos, la diferencia estri
ba en que los antigenos de los organismos invasores son comple-
jos, con localizacién tisular y antigenicidad variable, persis-
tiendo en el huésped pvor perfodos largos causar infeccién créni
ca o recurrente y ser afectados por la accién de los antimicro-

bianos.

Invasividad variable com@in a cada organismo particular, que pue
de influir sobre la respuesta del huésped, antes de que se pro-
duzca la respuesta inmunol6égica. Las manifestaciones de enferme
dad dependen de la patogenicidad del sitio de invasién (la reac
cibén inmunolégica se presenta donde se encuentra el antigeno) -
si la localizacidn del antigeno es diferente a la del organismo
completo y de los mediadores quimicos de la reaccién inmunoléagi

ca.

Cuando la respuesta inmunol6gica persiste como resultado de la

infecci6én porque se ha eliminado el antigenc o al organismo in-
vasor por la persistencia de microorganismos no proliferantes -
que propician que progrese la infeccifn a menos gue empiece a -
crecer.Cuando no hay proliferacibn, las manifestaciones de la -
enfermedad, se deben a reacciones inmunol&gicas juega un papel
importante en las manifestaciones de la enfermedad cuando se --

presenta una nueva reinfeccién.

Los antimicrobianos al actuar sobre el organismo invasor puede
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reducir su masa antigénica, interferir con el desarrollo de la
resistencia adquirida y con la presentacién de las reacciones -~
adversas del antigenc bacteriance, liberar al antigeno al lisar
al agente invasor y provocar reacciones sistémicas. Cuando el -
organismo invasor se multiplica y resiste al hufsped por mis --
tiempo se hace crbnica, se asocia a manifestaciones de hipersen
sibililad si no se Induce resistencia adquirida, é&sta es pobre

en infocciones con perfodos de incubacifén prolengados.

Los factores que modifican el periodo de incubacidn de la infec
cién son:retardo con la aparicién en la respuesta inmunclégica
la dosis del microorganismo, el gradec de resistencia especifica
o no especifica a la infecci6n y la via de invasién del agente

el virus también se localiza en el sistema nervioso central,

Las infecciones virales o bacterianas, provocan hempblisis por -
induccién de hemelisina, por alteraci6n del eritrociteo (anti- -
cuerpos,antieritrocitos, hemaglutinas, o criohemolisinas) prove

ca cambios antigénicos en los eritrocitos por el agente patége-

no. Esta hemGlisis aparece en la fase anxla de la
rante la convalescencia y es responsable de la anemia, del fnné
meno Faynaud y de la hemoglobinuria. Otro fenbmeno de reaccibn

de hipersensibilidad, es la artritis estfril 6 artralgia, en la
que nc hay bacterias en la articulaciSn, se debe a que el anti-
geno se localiza en la sinovial y tiende a localizar la infec--

cibén a este nivel y explica la artritis en las infeccicnes.

El feto tiene proteccidn centra infecciones, ya que las membva-



nas y la circulacién materna y fetal esté scparada es una barre
ra efectiva contra el paso de agentes infecciosos, El estado --
del feto depende de la salud de la madre y de la funcionalidad

de la placenta.
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CAPITULO XIX

ENFERMEDADES INFECCIOSAS

CARIES DENTAL

Proceso patolégico, quimico, bioclégico, gue destruye parcial 6

totalmente la estructura de un diente. Es una enfermedad micro
biana de los tejidos calcificados de los dientes por desminera-
lizacién de la porcibn inorgdnica del diente, empieza tan pron—
to como los dientes hacen erupcidn dentro de la cavidad bucal,

la caries dental se debe a la actividad de las bacterias produg
toras de &cido por una fuente exdgena de éstos, hay nicroorga~-—
nismos en la dentina cariosa. En si se debe a las bacterias gque
afectan la porcibn orgdnica del diente al liberar el &cido y 4i
solver los elementos inorgdnicos, caries es un proceso quimico~
parasitario que consiste en dos ectapas: la descalcificacifn del
esmalte y la destruccién y descalcificacidn de la dentina seqgui
da de la disclucibn de los residuos reblandecidos y el dcido -~
afecta a esta descalcificacién primaria y se deriva la fermenta

cibn de los almidones y azlcares que se almacenan en 1o0s cen- -

tras retentivos de los dientes.

PLACA DENTAL

PLACA BACTERIANA O MICROBIANA

Factor que contribuye a la lesién cariosa, la placa gelatinesa

del hongo carioso, es una pelicula idelgada transparente. Ticno
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composicién quimica y fisica que consiste en componentes saliva
les, mucina, células epiteliales descamadas .y microﬁrqanismos,
en las superficies dentales que no se limpian en forma .constan
te,aparece como una pelicula delgada que se acumula en 24 &6 48

horas.

Un componente de la placa dental es la pelfcula adquirida gue -
se forma con la colonizacién de bacterias, esta es una glucopro
teina se deriva de la saliva y se absorbe a las superficies den
tales. No depende de las bacterias que sirven como nutriente de
los microorganismos de la placa. La saliva contiene bacterias

capaces de producir caries.

ENFERMEDADES DE LA PULPA DENTAL

La pulpa dental es un tejido conectivo delicado, entremezclado

con vasos sanguineos pequefos, vasos linfdticos, nervios mieli-
nizados y no mielinizados, cé€lulas no diferenciadas de tejido -
conectivo, reacciona a la infeccién bacteriana u otros estimu--
los, con una respuesta inflamatoria, hay ciertos aspectos anatd
micos del tejide conective especializado gue alteran la natura-
leza y el curso de la respuesta, el gue esta encerrado el teji~-
do pulpar dentro de las paredes calcificadas de la dentina impi
de la hinchazbn excesiva del tejido en la fase hiperémica y ede
matosa de la inflamacibén en otros tejidos, el hecho de que los

vasos sanguineos gque alimentan al tejido pulpar debe entrar al

diente a través de un foramen apical peguefio, impide el desarro
1lo del extenso abastecimiento sanguineco colateral a la parte -

inflamada,
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La mayor parte de los casos de pulpitis son resultado de la ca-

ries dental,en la que ha habido invasi6bn bacteriana de la dentj

na y del tejido pulrar. En ocasiones hay invasién bacteriana en
ausencia de caries como en el caso de fractura del diente que -
expone a la pulpa a los liquidos bucales y a los microorganis--

mos o como resultado de una bacteriemia,

Las bacterias que cirulan en el torrente sanguineo, tienden a -
colonizar o acumularse en sitios de inflamacibn pulpar, esto es
pulpitis anacorética, la anacoresis es un mecanismo distinto de

la infeccibén bacteriana de una pulpa intacta.

Los microorganismos son importantes en la etiologfa de la pulpi

tis.
PULPITIS AGUDA

La inflamaci6én aguda extensa de la pulpa dental, secuela inme--

diata de la pulpitis focal reversible.

Clinicamente la pulpitis aguda en un diente con una lesibn ca--
riosa amplia, o una restauracibn, defecto en el que alrededor -
existe caries recurrente, con dolor intensc provocado por cam--
bios térmicos, cuando una mayor proporcidn de la pulpa, estd -~
afectada,con formacién de abscesos intrapulpares, el dolor se -
vuelve m&s intenso, de tipe lancinante; a veces es continuo y -
aumenta cuando el paciente descansa en forma horizontal. Cuando
ocurre necrosis del tejido pulpar la sensibilidad sc pierde, --

existe dolor intenso cuando la entrada a la pulpa enferma no es




muy amplia, la presidén aumenta por escape del exudado inflamato

rio y existe diseminacitn de la inflamacidn a través de la pul-
pa, con dolor vy necresis, hasta gue ess inflamacién se extienda

por debajo del tejido pulpar, dentro del &pex radicular, el -~

diente no estd sensible a la percusibn, si hay una gran cavidad

abierta no hay presidn.

Histolgicamente hay clmulos de leucocitos bajo un drea de pene

tracibn cariosa, se han destruido los odontoblastos de esa re--

gibn,al principio los leucocitos polimorfonucleares, confinados

a una zona localizada, y el resto del tejide pulmar aparece re-—

lativamente normal, puede existir una destruccién localizada de
tenido pulpar y la formaciédn de un pequeno absceso pulpar con -~
pus, que proviene de rotura de los leucocitos y de las bacte- ~
rias, y la digestifén del tejido. En la seccibn tisular, por la

pérdida del pus liquido, aparece este absceso como un pequeio -
espacio vacio rodeado por una banda densa de leucocitos, es mis
probable un absceso cuando la entrada de la pulpa es pequeha y

no hay drenaje, el proceso inflamatorio agudo se extiende hasta
afectar la mayor parte de la pulpa de tal manera que los leuco-
citos neutr6files la llenan. Toda la capa odontobléstica degene
ra.Si la pulpa se cierra al exterior hay presibn y tcdo e} teiji
do pulpar sufre de desintegracibn répida, se pueden formar nume
rosos abscesos paquehos y al final la pulpa sufre de licuefac-~
cibn y necrosis, esto se conoce como pulpitis supurativa aguda,
la pulpa en las Gltimas etapas de la pulpitis posterior a la'ia

vasién cariosa, contiene grandes cantidades de bacterias, pobla
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cidén mixta dentroc de la cavidad bucal

Tratamiento, no hay tratamiento eficaw, pues el dafic es irrepa-
rable, la pulpitis aguda con una cavidad abierta, puecde quedar

latente y entrar en una etapa crénica, esto es raro y se oresen
ta en personas con una alta resistencia tisular o con infecci®n

de microorganismos de baja virulencia.

En etapas tempranas de la pulpitis aguda que afecta s6lo una 20
na limitada de tejido, la pulpotomia y la colocacién de un matg
rial que favorezca la calcificacién, con hidréxido de calcio --
puede dar como resultado la sobrevivencia del diente, o por me-
dio de la obturacién de los conductos radiculares con un mate--

rial inerte de manera estéril

PULPITIS CRONICA

Surge después de la acquda, el paciente se queja de dolor sordo
intermitente, por la degeneracién del tejido nervioso en la pul

pa afectada aumenta el umbral para la estimulacidn.

AlGn en los casos de pulpitis crénica con lesiones cariosas -~ -
abiertas amplias y con la exposicidn de la pulpa al medio bucal

existe poco dolor.

Histol6gicamente hay infiltracién del teiido pulpar por células
mononucleares, linfocitos y c@lulas plasmiticas, los capilares
son prominentes; es evidente la actividad fibrobldstica con fi-
bras coligenas unidas en haces, a veces existe un intento por -

parte de la pulpa de limitar la infeccién mediante el depésito
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de colégeno alrededor de la zona inflamada, la reaccién tisular
puede scmejar la formacién de tejido de granulacibn, si ocurre

esto sobre la superficie del tejido pulpar en una exposicibn am
plia se aplica cl té&rmino de pulpitis ulcerosa, se encuentran -
microorganismos en el tejido pulpar, en la zona de una exposi--
cién cariosa, esto es también para la forma de enfermedad pul--
par caracterizada por la formacibn de abscesos pulpares laten--
tes y rodeados por una pared de tejido conectivo fibroso. E1 -

tratamiento es la endodoncia o la extraccibén del diente.

PULPITIS HIPERPLASTICA CRONICA.~- POLIPO PULPAR

Es poco frecuente, a la clinica es una proliferacifn exuberante
excesiva de tejido pulpar crénico inflamado, se presenta en ni-
fios y adultos j6bvenes y afecta con grandes lesiones cariosas --
abiertas, este tejido de granulacibén se epiteliza, por la im- -
plantacién de células epiteliales en su superficie, el epitelio
es de tipo escamoso estratificado y se parece al de la mucosa -
bucal, en ocasiones €ésta se puede frotar con la masa de tejido

hiperpléstico, y las células epiteliales se transplantan en for

ma directa.

Tratamiento: Esta puede persistir dias, meses y se trata con la

extirpacibén de la pulpa o la extraccidn.

NECROSIS GANGRENOSA DE LA PULPA

La pulpitis no tratada, aguda o crénica, producird necrosis com
pleta del tejido pulpar, como éste se asocia con infeccidn bac-

teriana, se le aplica el término de gangrena pulpar; se define
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camo la necrosis del tejido debido a la isguemia, con una infec-
cibn bacteriana superimpuesta, puede ser causada por cualquier

gérmen sapr6fito que invada al tejido, esta es el resultado fi-
nal mds completo de la pulpitis, en la que hay necrosis total -

del tejido. Algunas veces se presenta un tipo de gangrena cono-

cida como seca cuando la pulpa muere por alquna razén,

ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES

Una vez que se ha establecido la infeccidén en la pulpa dental,
la diseminacién del proceso puede sequir una sola direccibn, a
través de los conductos radiculares y dentro de la regién peri-
apical, se pueden presentar varias reacciones tisulares, diferen

tes.

GRANULOMA PERIAPICAL (PERIODONTITIS APICAL)

Es una conocida secuela de la pulpitis, es una masa localizada

de tejido de granulacién crénico que se forma en respuesta a la
infeccién, la diseminacién de la infeccién pulpar, por lo requ-
lar se hace en direccifén periapical. La presencia de conductos

radiculares laterales o accesorios que se abren en la superfi--
cie lateral de la raiz, es una desviacifn anatSmica por donde -
se disemina la infecci6n, esto d& lugar a un granuloma lateral,

© una lesi6n inflamatoria relacionada.

Clinicamente, la primera prueba de que se ha diseminado la in--
feccibn mds alld de los limites de la pulpa dental, es la sensi
bilidad del diente afectado a la percusién, o dolor leve que --

aparece con la masticaci6n de sélidos, el diente se siente gene



ralmente agrandado en su alvéolo y de hecho puede estarlo. La =
sensibilidad se debe a la hiperemia, el edema y la inflamacifn

del ligamento periodontal apical.

En la radiograffa, aparece un engrosamiento del ligamento perio
dontal en el &dpex radicular, como existe proliferaci6n de teji-
do de granulacién y continga la resorcién concomitante de hue-—
so, el granuloma aparece como una zona radioldcida, unida a la

punta de la rafz, esta radiolucidez es una lesi6n bién circuns
crita, demarcada del hueso que lo rodea, a veces se ve una lf--—
nea radioopaca delgada o zona de hueso escler6tico, gue delinea
la lesibn. La lesibn periapical es progresiva, lenta de larga -

duracién, se observa cierto grado de rescrcién radicular,

Histol&gicamente empieza como hiperemia y edema del ligamento =~
periodontal con infiltracién de células inflamatorias cr6nicas.
La inflamacifn y vascularidad del tejido, asociada con la resor
cién del hueso de soporte vecino a esta drea, hay resorcifén de

la punta de la rafz, hay proliferaci6n de fibroblastos y de cé-
lulas endoteliales y formaci6n de conductos vasculares mds pe--
quenios, y de fibrillas delicadas de tejido conectivo, los nue--
vos capilares estin revestidos por células endoteliales hincha-
das, es una lesi6n con macr6fagos, linfocitos y células plasmd-
ticas, calificado como un granuloma de tipo inmunitario, las cé
lulas T su actividad explica la resorcidn dental y hueso por la
produccién de factores activadores de osteoclastos, producen --
linfocinas citotéxicas, coldgenasa, linfocinas destructivas,.—-

responsables del potencial destructivo de la lesi6n periapical,
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Los anticuerpos son moduladores de la actividad de la enferme--

dad.

La presencia de epitelio, se origina de los restos epiteliales
de malassez, o de epitelio respiratorio del seno maxilar, en -~
los que la lesitn periapical perforé la pared del seno, del epi
telio bucal que crece en trayecto fistuleso, el epitelio bucal
que prolifera en la punta a partir de una bolsa periodontal o -
la afeccién de la bifurcacibn o trifurcacibébn de enfermedad pe--

riodontal con proliferaci6én apical.

En los granulomas periapicales tempranos el epitelio estd confi
nado a la vecindad inmediata del ligamento periodontal, el pro-
ceso inflamatorio se extiende y hay liminas de células epitelia
les escamosas estratificadas y de cordones anastomosantes. Cada
granuloma periapical puede formar un guiste periodontal, si se

deja sin alteracién y si la reaccibn inflamatoria persiste en -
estimular al epitelio, el granuloma leguminoso, el cambio mds -
tempranc es una vasculitis aguda con engrosamiento y hialiniza-

cién de las paredes de los vasos.

El tratamiento es la extraccifén de los dientes afectados, o en-
dodoncia con apicectomfa, si se deja sin tratar se transforma -
en un quiste periodontal apical por los restos epiteliales en -
esa regibdn. Bacterias frecuentes en la cavidad oral; Streptoco-
ccus viridans, hemolyticus, no hemoliticos, Staphylococcus au--=

reus, albus, Escherichia coli, Neumococos,



GRANULOMA A NIVEL DE APICE DE UN
INCISIVO LATERAL SUPERIOR.

ABSCESO PALATINO,ORIGINADO POR EL
GRANULOMA DE LA FIGURA ANTERIOR.

IRCISION, CON BISTURI, DE UN ABSCESC
PALATINOG CON ANESTESIA GENERAL,
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QUISTE PERIODONTAL APICAL

Es una secuela comGn del granuloma periapical que se origina co
mo resultado de una infeccibn bacteriana y necrosis de la pulpa
dental y después de la caries que afect6 al diente. Consiste en
una cavidad patolégica revestida por epitelio y llena de liqui-
do, el revestimiento epitelial se deriva de los restos epitelia
les de malassez que proliferan como resultado del estfmulo in--

flamatorio en un granuloma preexistente.

Patogenia, este tipo de quiste tiene una luz revestida por epi-
telio escamoso estratificado, la pared estd formada de tejido =~
conectivo condensado, el estimulo para la proliferaciémn del epi
telio es el quiste periodontal es la inflamacién en el granulo-
ma periapical. La reaccibn inicial conduce a la formacién del -
quiste, es una proliferaciébn de los restos epiteliales en el --
drea periapical afectada por el granuloma, esta proliferacibn -
crece y continfia con la masa epitelial gue aumenta de tamafo --
por la divisidén de células en la periferia, a la capa basal del
epitelio superficial, las células que se encuentran en la por—-
cif6n central de la masa se separan méds y mds y de su fuente de

nutricién, los capilares y el liguido tisular del tejido conec-—
tivo, cuando estas células centrales no obtienen suficientes nu
trientes, degeneran, necrosan y sufren licuefaci6én, esto crea

una cavidad revestida de epitelio, llena de liquido, el quiste

periodontal apical.

A la clinica son asintométicos, el diente rara vez duele o es -

sensible a la percusifn, es raro que haya expansifn de las pla-



9.

cas corticales, es una lesibn gue representa un praceso infla--~
matorio crdnico, y se desarrolla en un perfcde prolongado, en

este caso el quiste puede sufrir una excacerbacién aguda del -~
proceso inflamatorio y desarrclla un absceso que después avanza
a una celulitis o a una fistula que drena, resultado de la pér-

dida le resistencia tisular local o genealizada.

En la radiograffa el quiste apical periodontal es idéntico al -
del ¢-anuloma periapical, como la lesidn es progresiva crénica
se desarrolla en un granuloma preexistente, el quiste muestra -
una linea radioopaca delgada, alrededor de la periferia del =~ -

&rea vadioltGcida.

Aspects histolGgico; el epitelio que reviste el guiste periodon-
tal apical de tipo escamoso estratificado. Las lesiones periapi
cales de los dientes maxilares que afectan al seno maxilar el -
guiste est8 revestido de epitelio columnar seudoestratificado -

ciliado o de tipo respiratorio.

El revestimiento epitelial es discontinuo falta sobre Sreas de

inflamacidn ir

nsa, no es comtn la disgueratosis.

El teiido conectivo que forma la pared del guiste pericdontal -~
apical estd compuesto de haces paralelos de fibras de colégeno

que aparecen comprimidos hay fibroblastos de pequefios vasos san
guiness, estc infiltrado varfa en su composicién, formado de ~-
linfocitos y cflulas plasm&ticas dependiendo de la intensidad -
de la infeccifn, existen macrffagos llenos de lipidos o hemosi-

derina y cantidades limitadas de queratina.
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El quiste periodontal apical es idéntico histol&gicamente, al -
granuloma periapical del cual deriva, excepto por la presencia

de la luz recvestida de epitelio,

Tratamiento: el diente afectado se puede extraer y el tejido pe
riapical se raspa con cuidado, tratamiento del conducto radicu-
lar con apicectomia de la lesibn guistica. Fl guiste no recidi-
va si la remocién quirtGrgica es cuidadosa, si el saco quistico

se fragmenta y deja remanentes epiteliales, o si un granuloma -
periapical deja restos epiteliales se puede desarrollar un quis
te residual, en esta 4rea, meses o afios después. El quiste pe--
riodontal aumenta poco a poce de tamafio a expensas del hueso --

que lo rodea, el hueso sufre resorcibn.

ABSCESO PERIAPICAL, DENTOALVEOLAR O ALVEOLAR

Es un proceso supurativo agudo o crénico de la regibn periapi--
cal dental, resultado de la infeccibn que sigue a la caries que
afecta al diente y a la infeccién pulpar dando como resultado -
la necrosis de la pulpa, irritacibén de los tejidos periapica- -
les,por manipulacibn mecdnica y de sustancias quimicas en proce
dimientos endodbnticos, se desarrolla como una periodontitis -~
apical aguda después de una pulpitis aguda y se origina un &rea
de infeccibn crbnica con el granuloma periapical. Presentando -
inflamacién aguda del periodonto apical, el diente estd doloro-
so y fucra de su alveolo, limitandc a la regidn periapical, aun
que puede haber linfadenitis regional y fiebre con extensién a

los espacios ady-centes de la médula 6sea, produciendo osteomie-

litis real, el absceso periapical crbnico no d& sintomas clfini-



cos porque es un drea leve bien circunscrita de supuracibn que

se disemina a partir de dicha zona.

Tratamiento: Se establece el drenaje abriendo la cémara pulpar
6 extrayendo el diente, si el absceso no se trata puede condu~~
cir a la diseminacibn de la infecci6n a una ostoomielitis celu-~
liti{s y bacteriemia o una fistula abierta en la piel o en la my

cosa bucal o trombosis del seno cavernoso.

OSTEOMIELITIS

Inflamacibn del hueso y m&dula Gsea se desarrolla en maxilares
resultado de la infeccibn odontégena, siendo aguda, subaquda y

erénica.

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA AGUDA DEL MAXILAR

Es una secuela grave de la infeccién periapical, que da como re
sultado urna diseminacién difusa de la infeccibn a través de los
espacios medulares con necrosis subsecuente y hueso, una infec-
cidn dental periapical un absceso si es virulento y no os5td en-
capsulado se disemina espontineamente a través del hueso, una -~
infeccidn crénica periapical como el granuloma o el quiste, su-
fre exacerbacién aguda y si el &rea es traumatizada o alterada
quirfirgicamente sin establecer y sostener el drenaje. A la cli-
nica afecta el maxilar superior, aqui la afeccifn permanece =~ =~
bien localizada en el &rea de la infeccibn inicial, en la mandi
bula la afeccibn es difusa y diseminada, se presenta a cualguier

edad, existe una forma particular de esta afeccifbn en ni--

fios rara por el empleo de antibibticos, puede ser de orxigen he-
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mat6geno,pero es en si el resultado de una infeccibn bucal: lo--
cal que sigue a alguna lesién o abrasidén menor, se enferman sc-

riamente pero se sobrevive a la afeccién.

El adulto con esa afecciébn presenta dolor intenso, elevacibn de
la temperatura,linfadenopatia regional, hay leucocitosis, los -
dientes de la regién estén flojos, adoloridos es imposible co--
mer,hay parestesia © anestesia del labio cuando participa la --
mandfbula hasta que se desarrolla periostitis, no hay hinchazén

o enrojecimiento de la piel y mucosa.

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA CRONICA

Se desarrolla después de que la fase aguda de la enfermedad se
calme o surja de una infeccibn dental sin etapa aguda preceden-
te,clinicamente cua aspectos similares a la anterior, pero son
mds leves,el dolor menos intenso, temperatura elevada, leucocito
sis mayor, si se puede masticar, la supuracién perfora el hueso
y la piel o la mucosa gue lo cubre para formar un trayecto fis-

tuloso y llegar a la superficie.

OSTEOMIELITIS ESCLEROSANTE FOCAL CRONICA

Reaccibn rara del hueso a la infeccibn que se presenta en caso

de resistencia tisular alta o de una infeccibn leve.

Clinicamente aparece en personas jévenes antes de los 20 afios -
de edad,cn el primer molar mandibular con lesién cariosa gran--

de, con dolor leve asociado a la pulpa infectada.

La reaccibn del hueso a una infoccibn bacteriana leve que entra



al hueso a través de un diente cariado en persgnas con alto gra
do de resitencia y r=actividad celular, el tejido reacciona a -~

la infeccién por proliferacifn en vez de destruccidn, ya

tla como estimuianc

HistolSgicamente: Es una masa densa de trabeculado Sseo con

jido intersticial es fibrosc infiltado por linfocitos, la acti-

vidad osteoblastica desaparece.

OSTEOMIELITIS ESCLEROSANTE DIFUSA CRONICA

Trastorno andlogo a la forma focal de la enfermedad y represen=—
ta una reaccidn preliferativa de hueso a una infeccibn leve, la
puerta de entrada de la infeccifn no es a través de una caries

con infeccibn pulpar como en la anterior, si no n»or una enferme

dad periodontal difusa.

A la clinica se presenta a cualguier edad, s mds comln en las

persconas ancianas en mandibulas 6 &reas edéntulas, en cualauier
raza, es insidiosa, da como resultado una supuracifn moderada -
con formacién espontfnea de una fistula gue ge abre on la cuper

ficie mucosa para establecer un drenaje, hay deolor vage y mal -

sabor de boca.

En la radiografia se aprecia una esclerosis del hueso es una le
sifn radicopaca, evtensa bilateral, per la naturalecza difusa, -
no se distingue ¢l borde entre la esclerosis y el hueso normal

se puede parecer a la osteitis de Paget del hueso que se descri

be comc algod&n-lana,



HistolCgicamente, la lesidn muestra trakeculado &sco denso, -~ -
irregular, bordeada por upa capa activa de osteoblasto con A4reas
focales de actividad osteocléstica, el huesc presenta aspecto -
de mosaico, gue Indican los pericdes de resorcidn seguides de -
tejido blando, crabeculade fibreso, con proliferacibn de fibro-
blastos y escasos capilares pequefios y cGmulos focales de linfo
citos y células plasmiticas o polimorfonucleares, hueso esclerd

tico.

Tratamiento: Terap&utica conservadora antibidticos, usande una
técnica quirfirgica la remocibn de cantidades liberales de hueso

para facilitar la extraccibn y aumentar el sangrado.

OSTEOMIELITIS CRONICA CON PERIOSTITIS PROLIFERATIVA

(Osteitis esclerosante no supurativa crénica de Garré periosti-

tis osificante).

Descrito por Garré engrosamiento del periostio de huesos largos
con formaciones 6seas reactivas periféricas qgue resultan de una

irritaci6n o infeccif6n moderada.

A la clinica se presenta en personas jovenes wenorcs de 25 afios
y afecta la superficie anterior de la tibia, el trastorno en ma
xilares se presenta en nifios o en adultos jévenes, con predilec
cién de la mandfbula afectando el maxilar superior, el paciente
se queja de dolor dental o en la mandibula y un abultamiento --
6seo duro en la superficie externa hasta hueso, se desarrolla -
como consecuencia de una infeccibn de tejido blando que lo cu--

bre o de la celulitis que posteriormente afecta al periostio --



més profundo, se puede presentar en forma simultdnea en. los cua

tro cuadrantes de los maxilares en un nifdo de 1l afios.

En la radiografia se revela un diente cariado opuestc a la masa

6sca dura.

Histolb6gicamente, esta masa supracortical subperiéstica de hue-
so nuevo reactivo y de tejido osteoide con osteoblastos que bor
dean partes del trabeculado, en sentido perpendicular a corte--
za, en forma paralela, el tejido conectivo que estd entre el --
trabeculado 6seo cs fibroso, hay linfocitos y células plasmiti-
cas. La reaccibn periostidtica es el resultado de la infeccién a
partir del diente cariado que perfora las placas corticales y -

se atenfia estimulando al periostio.

Tratamiento:Extirpacién del diente infectado cariado sin inter-
vencibn quirGrgica de la lesiSn periostdtica excepto para obte-
ner 1a biopsia , confirmar el diagndstico, hay remodelacién gra--

dual de la mandibula y se restaura la simetria facial original.

OSTEOMIELITIS Y OSTEITIS

Cuando la inflamacidn sc asienta en la regibn alveolar e involu
cra dos, tres o cuatro alvéolos, la afeccibn se denomina: ostel

tis; infeccibn de hueso.

Cuando cl proceso de la inflamacidn implica gran parte de la -~
porcibn alveolar y de la basilar con repercusibn de la afeccibn
local sobre el estado general de la enfermedad se llama osteo--

mielitis; infeccibn de hueso largo y del maxilar realizada por
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via hemdtica.

a).-

b) .-

c).-

Osteftis: estrictamente localizadas, representadas por la

alveolitis y la ffstula transmaxilar.

Osteftis localizadas comunes (absceso alveolar agudo, y -
formas supuradas de granulomas y de quistes de los maxila

res} .

Difusas o generalizadas entre las que la forma aguda es =~
la osteomielitis propiamente dicha y la cré6nica, la necrg

sis molecular.

La osteomielitis de los maxilares afeccibn frecuente y mds en -

el maxilar inferior por su anatomfa.

1).~

2) .-

El maxilar superior es un hueso intensamente irrigado, la
arteria maxilar interna lo provee de abundantes vasos, el
maxilar inferjior nutrido por una arteria de menor calibre
y su trayecto dentro de un conducto de paredes inextensi--

bles,

La posicibn del maxilar inferior, propicia el estancamien-
to de liquidos bucales sépticos, el tercer molar puede pro
ducir como accidente de erupcién osteomielitis, lesiones -
traumiticas en el maxilar inferior (fracturas) con compli-

cacibn de infeccién del hueso, En cuanto a edad y sexo se

da en los adolescentes, lactantes o a cualquier edad.

En cuanto a sexo tampoco hay importante diferencia.
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Etiologia:las causas son locales y generales.

OSTEOMIELITIS DE CAUSA LOCAL

a}.

b).

c).

Complicaciones de caries de cuarto grado,

Un diente portador de caries de cuarto grado, origina osteg
mielitis, al reunirsec exacerbacién de la virulencia micro--

biana y disminucidn de las defensas del organismo.

La primera opci6n es al obturar una caries con alimentos o
con medios terapéuticos, asf 1os microorganismos dentro de
la cdmara pulpar y los conductos radiculares o en la zona -
periapical actfian en cavidad cerrada. Los dientes con pulpa
necrosada originan disminucidn de las defensas causando - =

enfermedades que los debilitan.

Lesiones gingivales.- La encia es la puerta de entrada gin-
gival, ejemplo biberones o juguetes en los nifhos, heridas -
con instrumentos cortantes en adultos. Osteomielitis pof ==

una herida de encia durante una autotartrectomia.

Las estomatitis, gingivoestomatitis mercuriales de tipo ul-

cermembranoso son capaces de causar un proceso §seo.

"Una infeccifén gangrenosa en la encia puede originar trombg
sis de la rama gingival de la arteria dentaria; esta trombo
sis se extiende por via retrégrada, hacia el tronco de la -
arteria dentaria posterior, lo gue causa necrosis de la por

cibén 6sea irrigada por esta arteria",

Afecciones traumdticas.- Las fracturas, lesiones expuestas,
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e)

£)

g)

h)

i)
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heridas por armas de fuego, balas, acarrean osteomielitis;

dan las condiciones ideales para el proceso inflamatorio.

Accidentes de erupcién del tercer molar: causan osteomieli-

tis por csta causa,

Dientes retenidos, por consecuencia la infeccifn del saco -
pericoronario o por complicaciones periapicales por caries
en dientes retenidos (alguna comunicacibén pone en contacto

al diente con el medio bucal).
Quistes de origen dentario: Cuando estos se infectan,

Paradentosis,~ Esta no es frecuente, los abscesos piorrGi--
cos, gingivales o subperibsticos se fraguan salida a través

de la encia o del periodonto.

Afecciones de los 6rganos o regiones vecinas. Sinusitis Ma-
xilar; puede originar osteomielitis en el maxilar superior
(osteomielitis de los lactantes), surgen casos en el maxi--
lar superior y el hueso frontal por complicaciones de sinu-

sitis de esas regiomnes.

Afecciones en partes vecinas Forfinculos del ment6n.- Exis--
ten haces de fibras conjuntivas gue van de la dermis al pe-

riostio comunicando a la zona del mentdn.

Osteomielitis postoperatorias.- A continuacibén de interven-
ciones sobre los maxilares (exodoncia) u otras operaciones
se abre la entrada de gérmenes produciendo enfermedad, la -

faita de esterilizacidn del instrumento a pesar de operarse
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en un campo no estéril como es la cavidad bucal se debe to-

mar en cuenta.

La inyeccibn de liquidos anestésicos no esterilizados o las
solucione; anestésicas realizadas en pleno foco séptico lle
van la infeccién al interior del hueso y desencadenan osteo
mielitis y mds al maxilar inferior por ser un hueso de esca

sa irrigacién.

STEOMIELITIS ORIGINADAS POR EL MERCURIO, ARSENICO, FOSFORO

) . El mercurio usado terapCuticamente en el tratamiento de la
sifilis la manipulaci6n profesional de €ste origina gingivo
estomatitis graves "La intoxicaci6n mercurial determina en-
doarteritis de los vasos nutricios del hueso lo gue facili-

ta la accién microbiana proveniente de la cavidad bucal.

El arsénico usado para desvitalizacién pulpar, se desliza -
por obturaciones no herméticas produce procesos de osteitis

del borde alveolar.

El f6sforo usado en la fabricacibn de cerilla producfia os~-
teitis fosforadas y necrosis del maxilar ahora se usa fésfo
ro rojo e higiene rigurosa y profilaxis evitando las caries

penetrantes.
. Ostecomielitis a consecuencia del uso profesional o terapéu-
tico de radio y rayos X.

El radioc usado en tratamiento de tumores malignos de la ca-

vidad bucal, produce osteorradionecrosis, varia en tiempo -~



a la aplicacién de radio, se inicia como un proceso gingival y
se afecta el hueso, los dientes de la reqién se movilizan y se
eliminan espontdneamente, la afeccién tiene secuestros que se

desprenden espontdneamente o quirdrgicamente pueden pasar va--

rios afios.

Los rayos X producen afeccién andloga, un paciente que 14 afios

se dedic6 a pintar cifras luminosas en las esferas de los relo

jes, tocando el pincel con los labios se produce radionecrosis,
u esteoradionecrosis por empleo indiscriminado de rayos X para

depilacién en mujeres, la afeccién puede ser de evolucibn t6rpi
da durante 15 o 20 afos y presentarse en una extraccién denta--~
ria o después de esta, y tiene caracteristicas de una osteomie-
litis crénica, focos de secuestros, fistulas y supuracién; la -
afeccién continGa hasta eliminar quirfirgicamente el hueso muer-
to y los secuestros, la plel tiene aspecto apergaminado y gero-

dérmico.

"Cuando los tejidos son expuestos a la radiacién sufren ioniza-
cién variable segGn la cantidad de absorcibén y radiosensibili--
dad del tejido expuesto, el fenémeno de ionizacibn rompe el - -
equilibrio acuoso histico se descomponen los iones de hidrégeno
y oxigeno del agua y cesan los procesos oxidativos, las enzimas
se inactivan, la coagulacién de la cromatina y la desintegra- =
cidn del nficleo celular afecta sobre el aparato genético de la

célula y se obtiene vacuolizacién y necrosis".

OSTEOMIELITIS DE CAUSA GENERAL: Osteomielitis hematbgena.

Infeccidn de hueso los microorganismos son llevados por via san
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guinea, origindndose en procesos como escarlatina, sarampién, -
gripe, etc., condiciones para producir una osteomielitis hematd

gena.
a). La existencia del qgermen pat6geno en el organismo.
b} .~ Su penetracién en el torrente circulatorio.

c) .- La localizacién del germen en el tejido Oseo de los maxila
res se pucde desencadenar la afeccién como consecuencia de

un forGnculo; impé&tigo de la cara, un &ntrax, flemones.

La osteitis hemat6gena del maxilar se desarrolla en forma brus-
ca, fiebre, escalofrios, estado de postracidn acentuada, dolo—--
res violentos, en las regiones que la presidn exacerba ¢ por --
compresifn del nervio dentario inferior, el dolor toma caracte-—
rS§ticas de neuralgia dentaria manifestdndose en el mentén y la

lesién esti en relacibn con los molares,

La tumefaccibn genera aliento f&tido y trismus, la afeccidn cau
sa mortalidad por complicaciones pulmonares, eripsela, absceso

cerebral, trombosis de la vena oftdlmica.

OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR SUPERIOR

Rara y se ve como complicacién de caries de cuarto grado & con-
secutiva a sinusitis paradent6sica., En el adulio inicia come un
proceso periapical, fiebre, pulsc elevado, cara tumefacta, el -
ojo puede estﬁr cerrado, piel tensa, dolorosa, ganglios infarta
dos, dolorosos, con un proceso de adenitis aumento de volumen -

en la regibn maxtlar, con dureza variable, surco vestibular de-



saparecido, dolor espontdnec constante, el diente causante y --
los dientes vecinos estén movibles y delorosos, continuande con
supuracifn del proceso, doleores mencs intensos bocas de fistu--
las, pus abundante verdoso, fétido, por los cucllos dentarios,

paladar aumentado de volumen, doloroso, con fistulas uni o bi=-
lateralmente cuando hay caries de cuarto grado en ambos lados,

el proceso tiene un periodo de tres a cuatro semanas, después -
se necrosan porciones de hueso que se eliminan con incisiones -
liberadoras, y puede complicarse con una tromboflebitis de los

senos cavernoscs y propagarse a las cavidades sinusales, orbita

ria y huesos vecinos.

OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR SUPERIOR EN LA PRIMERA INFANCIA

Por causa hemitica o sinusal con los siguientes periodos:

- Perfodo de iniciacifn.

- Perfodo prodrémico: con trastornos digestivos, vbmitos,
néuseas, diarreas, fatiga, coriza, inapetencia, obstruc-
cibn nasal, temperatura elevada.

- Perfodo de estado: A los pocos dias hay tumefaccibn de -
la regi6n nasolabial, dolor espontdneo intermitente au-~
menta con la presién alcanza el p&rpado inferior lo in--
filtra, @l cjo se cierra la piel es roja, dolorosa, ca--
liente, el tejido celular se infiltra de un edema duro -
que hace cuerpo con el hueso, los planos superficiales -
conservan su movilidad.

OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR INFERIOR

Procesos de dos perfiodos clinicos:
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Comienza con una complicacién de caries de cuarto grado, perio-
dontitis,violenta del diente enfermo, dolores esponténeos noc--
turnos terebrantes con localizacién cn el &dngulo del maxilar se
irradia a las ramas del trigémino, el paciente no puede conci--
liar el suefio, los dolores se agraven con el movimiento de la -
mandibula por tracciones musculares sobre los sitios de inser--
cién,regidn que se edematiza aumenta de volumen, trismus por in
flamacién del masetero, cambio de coloraci6n de la piel, tornin
dose rojiza,caliente, el surco vestibular aumentado de volumen

edema duro la mucosa de coler rojo vinoso sensible al tacto, la
lengua y los dientes cubtertos de saburra, la dificultad de mas
ticacién y limpieza, sialorrea, fiebre y pulso, clevados, csca-

lofrios sudores, delirio, albuminaria.

Perfiodo de estado: Tumefaccibn més scnsible, dolores diurnos y

nocturnos, se inicia la fase supurativa que termina con la por=-
cidén de hueso necrosado que se elimina quirfrgicamente o espon-
téneamente.La supuracibn se evac@ia por fistulas que se abren en
la encia de la cara externa del maxilar, en la interna y por --
piel fistulas cutdneas depende de las inserciones musculares, -
el pus camina por donde hay menor resistencia, al introducir --
una sonda,en la fistula se percibe hueso rugoso denudado dspe--
ro, necrosado, que constituve el secuestro, los sintomas agudcs
disminuyen el dolor, la temperatura y el pulso se estabilizan.

En otros casos la infeccién vence defensas y se desarrolla un -
tipo hiperséptico mortal durando la enfermedad pocos dias, el -

enfermo sucumbe por septicemia complicaciones pulmonares por de



glucibn, tromboflebitis de los senos cavernosos, en los rayos X
a las dos semanas de la afeccién el hueso salpicado de manchas
como islotes o trozos de hueso destruccién 6sea; las imigenes -
obscuras (radiolfcidas) entre islotes son zonas donde falta ~

el hueso reemplazado por tejido de granulacibén o fungosidades.

El hueso de nueva formacifn y el periostio se ven como imdgenes
nitidas superpuestas sobre el hueso del maxilar inferior. La os
teomielitis forma un secuestra, hueso necrosado que se elimina

de color neqro pardusce por la formacién de sulfuro de calcio,

originado el secuestro la superaci6én no cesa hasta que el cuer-
po extrafio no se elimina, algunas veces &sta busca salidas tra-
yendo complicaciones como flemén del suelo de la boca trombofle
bitis de los senos propagaciébn por el conducto dentario hasta -
el espacio ptérigomaxilar por via venosa por el plexo oterigoi-
deo, el proceso séptico llega hasta la 6rbita y a la base del ~
craneo, o fractura del hueso anquilosis propagacién a través de

la rama ascendente artritis temporomaxilar.

TRATAMIENTO POR ANTIBIOTICOS

Se usan sulfamidas y penicilina juntos o individualmente, tie-~-

nen accifn sinérgica al usarlos juntos.

Tratamiento local:En el perfodo inicial se interviene localmen-
te con el objeto de extraer el diente causante o abrir quirGrgi
camente un camino a la supuraci6n, la conducta es radical elimi
nando el diente que origina el proceso. La trepanacién de hueso

en osteomielitis hiperséptica o muy dolorosa y que afecta el es



tado general del paciente s» indica la trepanacidn del hueso,
facilitando el drenaje se practica una incisifn en la regidn ~~
vestibular en el punto més doloroso se perfora el huesc con es-
coplos o con fresas eliminande un trozo de tabla externa llegan
do a médula insertando en el orificio Sseo un trozo de gasa yo-
doformada que se deja 48 horas y no se renueva, Si hay dientes

vecinos se fija a ellos un tubo de goma y sirve para efectuar -

lavados con scluciones antisépticas o de antibibticos como dre-~
naje.

TRATAMIENTO DE LOS ABSCESQS

Se abren por medio de uwn bisturi o galvanotermocauterio la sal£

da del pus disminuyve los fenfSmenos agudos, © la extraccién para
&zoe

el desagie, la anestesia debe ser general con protéxido de

protbxidoexigeno, &ter penthotal e intubacidén e incidir el abs-

cese y drenar el pus e insertar un dren de gasa tubo de goma o

rubber dam y seguir con la secuestrectomia dependiendo de la de

limitacién de los secuestros.

TRATAMIENTO QUIRURGICC DE LA OSTEOMIELITIS

Se efectda en dientes vecinos al procesc y en hueso necrosado -

{secuestro) .

TRATAMIENTO DE LOS DIENTES VECINOS

Tienen mucha movilidad la supuracidn puede fraguar fistulas ~ ~
trangperiodénticas y hacerse drenaje aunque algunas veces pue--

den estar fijos en una porcifn de hueso de tamaio variable asf



vcl bloque 6seo necrosado es movible v los dientes., La conducta
a los dientes vecinos debe ser conservadora v no ser extratdos
a excepcibn del diente causante o de los de pulpa necrosada, va
que los dientes sirven como medio terapéutico manteniéndolos en
la articulacién con un aparato de ortodoncia, fijados son menos
dolorosos, permiten la reedificacibn del maxilar, se fijan con
un arco de alambre logrando dque queden firmes y GGtiles para su
funcién, evita la fractura en potencia del maxilar y se evitan

alteraciones a este.

TRATAMIENTO DEL HUESO NECROSADO (secuestros)

La secuestrectomia estd indicada cuando el estado general del -
paciente se afecta a causa de la intensa supuracién. La radio~--—
graffa demarca el hueso necrosado y lo muestra como cuerpo ex—-
trafo que se debe eliminar, de otra forma el hueso muerto se re
tarda todo el tiempo posible "el secuestro estimulo para la for
macibn 6sea y mas después de antibibticoterapia, conservar el -
pericstio necesario porque reconstituye el huesoc no por tener -
osteoblastos sino porque estd tapizado de l&minas 6seas adheren
tes, y no porque se transforme en medio coldgeno osificable y -
porgue el periostio es capaz de reestablecer la articulacién --

que aporta materiales necesarios para la edicibn del nuevo hue-

Se espera para la secuestractomfa, la limitacibn espontdneca de
la necrosis, debe ser indicado por un examen sistemdtico del.pg
ciente v la bGsqueda de la movilidad del secuestro, se efectfa

decprués gue la penicilincterawia hava vencido la infeccidn no. -
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debe prolongarse indefinidamente, porque €l secuestro causa sSu-
puracién y toxemia y se corre el riesgo de gue un secuestro cen
tral sea englobado por el hueso de nueva formacibn duro ebfirnco
La movilidad se verifica por medios instrumentales que informan
la separacién de lo muerto y lo vivo en la radiografia el hueso

necrosado se ve bien separado del huesc sano.

TECNICA DE LA SECUESTRECTOMIA

Se usa antestesia general, se entuba al paciente, pequefias secu
estrectomias se llevan a cabo con anestesia troncular no se usa
la anestesia local por peligro de llevar la infeccién a distan-

cia.

VIAS DE ACCESO:Depende de la ubicacibén del secuestro, general--
mente es por via oral, los secuestros vecinos al borde inferior

del maxilar inferior se operan por via cuténca.

OPERACION= Se elimina el hueso necrético se regularizan losvbog
des y fondo &seo, trazando dos incisiones segGn la ubicacifn y
tamafio del secuestro (incluyendo las fistulas) se separa el col
gaje se conserva el periostio llegando al hueso necrosado direc
tamente o con una osteotomfa que facilita la enucleacif6n de la
pieza operatoria, cuidando no fracturar el maxilar si se teme --
ésto se usan fresas pinzas gubias en lugar de escoplo cuidando
los movimientos y las presiones, eliminar el secuestro con una
pinza para secuestros o una hemostdtica o naciends palanca con

un instrumento rigido y apoyc el hueso vecino cuidadosamente pa

ra no fracturar el maxilar terminade £sto se qularizan los --



bordes 6seos eliminando puntas agudas, cavidades profundas, €sto
por medio de escornlos, pinzas gubias, limas para hueso, fresas -
quirGrgicas, se cierra la incisibn con suturas (intracrales, ex-
ternas) se coloca un drenaje de gasa o un tubo de goma (con el -
que se lava y se instala rifamicina) si hay riesgo de fractura -
se venda profildcticamente o se coloca un aparato apropiade para

evitar el accidente, ya sea intraoral o de fijacibn externa. Las

fungosidades se resecan con cucharillas.

TRATAMIENTO OPERATORIO: Después de lo anterior el paciente debe

tener vigilancia médica con antibiéticos en dosis indicadas, la-
vajes de la cavidad bucal instalacién de rifamicina por los dre-
najes sueros transfusicnes seagln convenga. Los drenes se retiran
3 6 4 dias después y se reemplazan por otros hasta que la supura
cibn cese. La gasa yodoformada y los tubos de Dakin sirven de --

drenaje.

OSTEITIS DE LOS MAXILARES

Proceso circunscripto abarca 2 6 3 alvéolos casi no repercute en

el estado general del paciente.
Tipos clinicos:

a). Osteitis circunscriptas del reborde alveolar.- Esta es por -
lo regular accidente de la exodoncia, al realizar la extrac-
cién de un diente retenido o uno erupcionado, u originarse -
de la fractura de las tablas de los maxilares o del tabique
interradicular "En este fragmento de vitalidad reducida la -

infeccidn provoca osteitis v mds tarde una necrosis).
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Cuadro clinico:Despu&s de una extraccién laboriosa; extraccibn
por elveolectomia y odontoseccidén se instala la afeccibn, sintg
mas: dolor intenso sin pausas con exacerbaciones nocturnas, in-

flamacibn, trismus

sde el tercero al orimer molar, halitosis
comlin, alvéolo tumefacto, encia despegada, la boca del alvéolo
llena de mamelones carnosos y fungosidades en las que brotan go
tas de pus maloliente, con una sonda, o explorador introducido
al alvéolo se percibe un hueso rugoso que se desplaza fécil e -
indica el secuestro. En la radiografia sc vé la imagen del se--—
cuestro de volumen diverso, con secuestros finicos o mltiples -
si no se trata sigue su curso y tiene repercusién ganglionar, -
tiene contacto con las alveolitis postoperatorias, o puede ser
la misma afeccibén y el proceso inflamatorio y supurado adquiere

mayor intensidad.

Tratamiento: Siempre es quirGrgico; eliminar el hueso necrosado
y las zonas enfermas vecinas al sccuestro. Anestesia local en -
el méxilar inferior y local o regicnal en el superior. La inci~-
sibn, se traza longitudinal, paralela a la arcada, los limites
dados por la extensi6n del proceso, si lay fistulas pr6ximas a
la cresta de la arcada se incluyen, aqui se toma el trozo de te
jido gingival a resecar con una pinza de kocher traccionando la
lonja gingival el bisturi la reseca hasta el hueso, con una es-
pdtula se separan los labjos de la incisibéo para tener acceso -
al hueso los labios del colgajo se mantienen con secparadores. -
La eliminacidén del secuestro se hace con una cucharilla para --

hueso, se eliminan los trozos necrozados y las fungosidades in-

flamatorias que acompafian al secuestro y gue forma la afeccifn.
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La cucharilla nos hace percibir el hueso sano (gqrito 6seo), se
introduce en la cavidad 6sea una gasa yodoformada renovéndola -

con. trozos mojados con medicamentos.

OSTEITIS CIRCUNSCRIPTAS CENTRALES

Aqui existe todo lo anteior y una demarcacidn del proceso, &sta
se inicia como complicacién periapical en caries de 42 grado, -
hay mucho dolor e inflamacién del hueso mortificado (secuestro)
se elimina se abren como en la osteomielitis bocas fistulosas -
de las que sale pus, que se acompafia con descenso de la tempera
tura y disminucién de los signos funcionales, en la radiograffa
se ve una mancha de contornos irregulares con entradas y sali--
das con distinta opacidad la lesibén se observa después de la ex
traccién del diente cuando ha permanecido en el alvéolo el gra-
nuloma proceso periapical que origina la osteitis se desarrolla
en cualquier punto de ambos maxilares. Se ven m&s a nivel de --
premolares inferiores por la irritacibén de los vasos Y del ner-
vio dentario por la infeccién origina una vasoconstriccién que

favorece la evolucibn de la osteitis.

Tratamiento: Se procura lo mds precozmente posible la elimina--
cibn del factor causante por extraccién del diente o supresibn

del foco infeccioso (endodoncia) la exodoncia en la osteitis se
usa como medio terap&utico, evitar la anestesia local, eliminan
do el diente,la afeccibn evoluciona favorablemente, aungue no -
siempre es asi algunas veces el secuestro formado mantiene la -
supuracibn, aqui se elimina el secuestro y las zonas vecinas ==

(gingivales) .
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OSTEITIS CRONICA (OSTEITIS MNEURALGICA TINFECCION RESIUUAL}

Los maxilares pueden alojar durante tiempo focos de osteitis «in
causar sintomas aparcentos se descubren por un examen radicqrifi-
co 0 en busca de focos sépticos poraue el paciente se halla re--
sentido en su estado general, fiebre, modificaciones en la fbrmg
la sanguinea,estados hepaticos o renales, reumatismo, aquf las -
osteitis son fuentes de supuracién que sc descargan por via hem§
tica. En otros casos no se perturba el estado general, s6lo pade
ce dolores de tipo neurdlgico con irradiaciones a las ramas del

trigémino o con motivo o colocacidn de una prétesis, estos dolo-
res aparecen y cs intolerable la aplicacibn del aparato protési-
co, en la radiograffa se descubre zonas de distinta intensidad y
de bordes irregulares situados a diferente nivel en el hueso, ta
les son las osteitis neurdlgicas considerdndolas en dos grupos:

Las lesiones grandes son verdaderas secuelas de las lesiones an-
teriores se caracterizan como osteitis crénicas, t6rpidas del --
borde alveolar, con trayectos f£istulosos gingivales o focos de -
osteitis enquistados, abscesos ciegos abandonados o con algfin te
jido de granulacién su etiologia estd en relacibn con restos de

osteitis piorréica en el primer caso y con la cavidad de un gra-

nuloma en el segundo.

En la osteitis de borde los trayectos fistulosos son pegquehos --
puntos rojos a veces invisibles que se confunden con escoriacio-
nes de la mucosa gingival se hallan en el borde alveolar por lo

regular en la radiografia el proceso no aparece como es en reali

dad el proceso es mayor de lo que aparece, la cavidad 6sea de pa
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redes irregulares, est& cubierta de granulaciones y fungosida--
des, ¢n otros casos se trata de cavidades deshabitadas sin hués
ped que algln trozo de tejido de granulacibén pendiente de algu-
nas de sus paredes. Las neuralgias que tienen como origen ostef
tis se curan después de ralializada la terapéutica en otros, el
alivio se consigue en algfin tiempo después; en lo menos el tra-
tamiento no tiene influencia sobre el sintoma dolor; esto es en
procesos de intensidad y duracién en los que el dolor se fija -

en los centros nerviosos.

Tratamiento: Es quirfirgico, se eliminan los focos ostefticos y

las granulaciones cuando se sospecha tal lesifn (neuralgia, dolo
res al usar una pr6tesis) y si no hay signos radiogréficos se ha
ce una incisidn exploradora y descubrimos la lesidn, en los ca-~-
sos en los que sbbre el borde alveolar se percibe el puntilleo -
rojo si se introduce una sonda se descubre una cavidad que se ig
noraba, esto se aborda en la cara vestibular o por el borde al--
veolar, la incisién se sitia con la radiograffa y una incisién -
en dngulo nos dard f&cil acceso al proceso nos permite desplazar

el colgajo y obtener buena visién del foco.
OSTEOTOMIA

Cuando la tabla externa del hueso no estd destruida por el proce
so se elimina con escoplo o pinzas gubias el foco se reseca con

cucharillas filosas; las paredes 6seas se regularizan con fresas
para hueso, con pinza gubia o escofinas se vuelve el colgajo a -
su sitio y se sutura, cuando el proceso es doloroso se coloca en

la cavidad Ssea una gasa con yodc xeroformada que se impregna =--
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con medicamento o con calmantes.

LA TERAPEUTICA DE LOS ANTIBIOTICOS EN CIRUGIA BUCAL

La mayor parte de las infecciones de causa dentaria se ariginan

por asociacibdn microbiana, N6 simbiosis microbiana. El orqanis--—

mo se comporta de distinta manera ante la infeccidn y ante su te

rapéutica en los distintos individuas asi que 12 sistomatizacidn

de un procedimiento no debe ser eficaz ni Gtil., Se da una breve

sefia de infecciones principales de los principales métodos qui-~

rirgicos y la terapéutica preventiva o curativa.

Los antikibticos "per se® no resuelven el problema infeccioso, ~
su accibn se limita a ser simples reductores nGmericos de la po-
blacibn bacteriana, correspondiendo al organisme ¥ a sus defen--

sas, la terminacibn de la lucha. En presencia de un proceso in~-

feccioso agudo 6 cronico se debe wreveer los medios para que el
organismo s&¢ coloque en éptimas condiciones de defensa y que el
medicamento colabore en esta campaha permitiendo que éste desa~--

rrolle al mdximo su actividad teranfutica. Las condiciones nega-

tivas gue impiden que un organismo se defienda contra la infec--

cién se resumen en stress fisico o psiquico, hipoproteinemia, in

toxicaciones,discrasias sanguineas y metabblicas (punto de vista
general) localmente estado de los tejidos (aplastamiento, trauma
tismos, secucstros, supuraciones).

Una terapfutica se debe mantener por un perfodo no mayor de 5 y
7 dias llegado a este punto no acompafia el &xito a la terapéuti-~

ca se revee el cuadro general el terreno y la medicacidn



El antibiograma se indica y es la.via ideal se obtiene la elec-

cibn especifica del agente teranfutico,
La medicacién antiinfecciosa se usa en las circunstancias:

I) .TRATAMIENTO DE INFECCIONES AGUDAS

Puede considerarse de partes blandas (pericoronaritis, gingivo-
estomatitis ulceromembranosa, celulitis, angina de ludwig, trom

boflebitis y septicemias,

Partes duras absceso dento-alveolar agudo, osteomielitis, frac-
turas expuestas. Es en infecciones en general donde el ajustado
usO de antibidticos con la cirugfa bucal, proporciona éxitos en
la terapéutica antibiética. Cuanto m&s prematura y vigorosa sea
mds inmediata y permanente es la curacién con el minimo dafo de

los tejidos.

Tratamiento de infecciones agudas de las partes blandas:

a). Tratamiento local

b). Yratamiento antiinfeccioso: SegGn la trascendencia del cua-
dro clinico, administrande antibioterapia por via oral, pa-
renteral o endovenosa; con el objeto de lograr altos nive-~
les del medicamento en los tejidos en la menor cantidad de
tiempo, como dosis de ataque para los procesos graves se in
dican derivados tetraciclinicos y cloramfenicol en un nivel
de 25 mg.,por kilo de peso corporal en las primeras 24 horas
descendiendo luego. Si el cuadro tiene evolucién favorable

a 12.5 mg. por kile de peso corporal por dia como dosis de
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mantenimiento,

Tratamiento de las infecciones agudas en los teiidos duros.

a). Tratamiento local

b). Tratamiento antiinfecciosc administracién de cloramfenicol

y rifamicina.

II). TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES CRONMICAS

La sepsis crénica bucal se da cuando 1os gérmenes se han esta--
blecido por sf mismos en una cavidad inaccesible a los leucoci-
tos: ejemplo un secuestro en la necrosis 6sea, sepsis en el con
ducto radicular, y la Glcera subgingival y gingivoestomatitis -
crénica marginal © en la pericoronaritis. Es diffcil que el me-
dio interno llegue a estas 4reas y aln cuando pueda aportar la

concentracién minima como para obtener la lisis microbiana se -

buscan abordajesa los focos u otros coadwuvantes locales.
a) . Supresién del foco causal.

b) . Tratamiento antiinfeccioso 12.5 mg. por kilo de peso corpo-
ral para las 24 primeras horas compuestos tetraciclinicos -

descendiendo de acuerdo a la respuesta.

IITI). PROFILAXIS CONTRA INFECCIONES

No es necesaria la profilaxis antinicrobiana en la extraccidén -

adores de

rutinaria de dientes no infectados, En pacientes po
problemas reumiticos v lesiones valvulares se preoviene la insca

lacién de bacteremias vy endecarditis bacterianas se indica =2 -
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administracién de penicilina en buenos niveles para evitar in=--
convenientes que el fdrmaco origina en pacientes. sensibiliza- -

dos, ¢ usar tetraciclinas 12,5 mg. por kilo de peso en el dia,

Complicacicnes de la Terapia Antiinfecciosa.

El uso de antibidticos es complicado por acciones que se desa--
rrollan las formas de resistencia, superinfecciones con bacte--
rias resistentes, ¢ recacciones de patologfas internas, desarro-
1lo de reacciones externas. La resistencia la adguieren muchas

especies de bacterias v unas antes cque otras en el curso de la

terapia antibibtica, ejemplo estafilococos gram negativos y mo-
nilias ha aumentado. Los antibibticos de amplic espectro se dan
por via oral, trastornan el sistema normal de la flora bacteria
na de la cavidad bucal y del tracto gastrointestinmal, con micro
organismos refractarios a ellos, si hay condiciones propicias -
los organismos pueden establecer una nueva infeccién en los al-
rededores de la antigua, el uso de medicamentos requiere repeti
cibébn de la toma, evaluacibdn critica clinica y laboratorial de--

terminan la flora que se perpetta.

El enmascaramiento de la infeccién se espera por uso indiscrimi
nado de antibibticos, esto es desastroso obliga al profesional

a demorar la cirugfa, extracciébn de los dientcs establecer dre-

najes la secuestrectomia o diagn6sticao de tumores, un diagnésti
co justo prerequisito para iniciar una terapia antiinfecciosa.
Oralmente el farmaco de amplio espectro preduce cambios y dis--

turbios gistyiccs < intestinales.
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Fallas de la Terap@utica.

~Usarlos en el intente de un substituto en cirugfa en inci

siones y drena

~El uso de un agente al cual ¢l organismo causal po es sus-
ceptible.

~Presencia de resitencias naturales (estafilococos resisten
tes la penicilina,

-Alteracién de la flora microbiana atacante con el tratamien
toe superinfeccibn.

-Inaccesibilidad de la lesiSn que el agente terapéutico no
puede entrar en contacto con elle (sepsis dentales créni--
cas}.

~Dosis inadecuadas.

~Terminacidén de una terapia antes de tiempo.

-Demora en la iniciacibén del tratamiento en infecciones ful
minantes.

~Falta de coadyuvar la terapia antiinfecciosa con medidas mg
dicas de orden general cuando estén indicadas.

~Imposibilidad de defensas locales para detener la infeccidn
(pacientes con agranulocitosis, hipoprotéicos, hivoglobuli
némicos que son abrumados por infecciones).

-Sul famidas frente a la patologia actual bucefaringea se in
dican cuando el test lo aconseje.

-Corticoestervides se requiere atencidn y vigilancia ocon- -
trol y observacibdn de los efectos secundarios y tomando en

cuenta las contraindicaciones para el uso de estos produ--
tos.



~ Infecciones: A pesar de las condiciones sépticas del cam
PO operatofio, la infeccidn no €s comdn, sobreviene a -«
raiz de una operacién, flemones, abscesos, celulitis, --
flemén circunscripto o difuso del suelo de la koca gra--

ves, el procesc postoperatorio es la alveclitis,
ALVECLITIS

Infeccibn patrida del alvéolo dentario despuds de una extrac- -
cién frecuente y molesta por la exodoncia en su produccién in--
tervienen varios factores y conjuncibn de ellos desatan la afec

cién que se hace alarmante por la intensidad del dolor.

El proceso forma parte del cortejo de inflamaciones Sseas exten
didas, osteltis, periostitis O6seas, flemones perimaxilares, es
también una inflamacién con predominio alveolar, alvéolo fungo-
so sangrante y doloroso, alveolitis pldstica, alveolitis seca,
alvéolo abierto y sin codgulo, paredes 6seas exnuestas doloro--

sas, tejido gingival poco infiltado muy doloreoso en los bordes.

Par» producir alveolitis el factor que interviene es el trauma-
tismo operatorio, anestesia local, los productos quimicos que -
se usan en anestesia iovcal tiencn poder thAvico sobre los teji--
dos perialveclares, Al ser extrafdo bajo anestesia local un - -
diente portador de un proceso apical de una lesién periodontal
y de una alveolitis las condiciones infeccicsas se exacerban y
se instala una alveolitis postoperatoria. Los principales inva-

sor

son drl tipo anaerobio, bacilos fusiformes y espiroquetas

por efacts de sus toxinas y por una accién sobre las terminacio
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nes nerviosas del hueso alveolar es la productora del dolor al=-

veelar.

Se da mis en el maxilar inferior que en el superior, los alveo-

los més atacados son los de los molares,

Sintomas:El alveoleo donde se localiza la afeccién presenta bor-
des tumefactos, paredes bucal y lingual rojizas edematizadas, -
cubierto de un magma gris verdoso maloliente, si es alveslo se-
co las paredes alveolares no tienen cofgulo, cubiertas por una
capa verdosa, los ganglios tributarios al alveolo se hallan in-
fartados.Puede haher otras causas para la produccidn de esta --

afecci6n no sélo las antes mencionadas,

Tratamiento:Cuidadosa irrigacién del alveolo con una solucibn -
caliente 6 tibia, colocar una porcién de gasa con cugenol en el

alveolo, cambiarla cada tres dias y dar antibiético, antiinfla-

matorio y analgésico.

PROCESOS INFLAMATORIOS DE LAS PARTES BLANDAS

Las puertas de entrada de los microbios al interior del organis

mo,refiriéndonos al aparato maxilodentario, son varias:
a). Por el conducto radicular.

b). Por via gingival (paradentosis que criginan orocesos infla-

matories, muy semejantes a los producidos por via transradi

cular; abscesos generalmente submucosos © subpceridsticos

c). Comrlicacién de la erupcién del tercer molar.
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La terapfutica en abscesos es radical: eliminacidn de la bolsa,
por la extraccibén del dientg o por el tratamiento- quirGrgico de

la paradentosis.

En toda inflamacién, la intensidad y el tiempo de accibn de los

estimulos d4 como respuesta un proceso flogistico.

El organismo tiene dos formas de reaccidn contra estimulos exte

riores:
a) ., Necrosis por agresibén muy brusca,

b). Hiperplasia si la agresién es lenta y repctida.

Los procesos periapicales pueden ser tratados por métodos con--
servadores por via pulpar (diatermocoagulacién, esterilizacién
por diversos procedimientos) vor via transésea (apicectomia) o

por métodos radicales (exodoncia).

CELULITIS (FLEGMON)

Se define como una inflamacién difusa del tejido celular y teji
dos blandos que no estl circunscrita o limitada a una regibn, a
diferencia dcl 2bscesn se disemina a través de los espacios ti-
‘sulares y de los planos aponeurbticos, esto ocurre por infec- -
cidn de microorganismos que producen cantidades de hialuronida-
sa (el factor diseminader de Duran-Reynals) y fibrinolisinas --
que actian para romper o disolver, el &cido hialurbnico, que es
la sustancia cemental intercelular universal, y la fibrina. Los

estreptococos son productores potentes de hialuronidasa y son -
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germen causal comGn en los casos de celulitis.

La celulitis de la cara y 21 cuello resultan de infeccibn den--
tal, ya sea como sccuela de un absceso apical o de una osteonie
litis, o después de una infeccibn periodontal. La infeccibn pe-
ricoronal o pericoronitis {operculitis) que se presenta alrode-
dor de los terceros molares en erupcifn o parcialmente impacta-
dos que provocan la celulitis y trismus, a veces la celulitis -
de la cara y. el cuello ocurre como resultado de la infeccibn --
después de una extraccibn dental, de una inyeccibn con una aqu-

ja infectada, o a través de un &rea 1

ectada, O posterior a --

una fractura de wandibula.

El paciente con celulitis de cara o cuello por lo general esta
enfermo,con fiebre y leucocitosis. Existe hinchazén dolorosa de
los tejidos blandos afectados, es firme y fuerte, la piel esté
inflamada,de color plrpura, si se encuentran los espacios tisu-
lares superficiales afectados. En el caso de diseminaci6n infla
matoria de la infeccién a lo largo de los planos mis profundos
de hendiduras, la piel que cubre puede tener color normal, y --

existe linfadenitis regional,

Las infecciones que surgen en el maxilar superior perforan la -
capa cortical externa del hueso gque se encuentra por arriba de

la inserci6bn del buccinador y causa hinchazbn de la mitad supe-
rior de la cara., La diseminacidn difusa pronteo afecta el &4rea -
facial.Cuando la infecci6n en la mandibula perfora la placa cor
tical exterior que est& por debajo de la insercién del buccina-

dor, existe una hinchazén difusa de la mitad inferior de la ca-
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ra, que se extiende hacia arriba y al cuello,

Si persiste la celulitis facial, la infeccibn tiende a locali--
zarse y formar un absceso facial, entonces el material supurati
vo busca un punto o descarga sobre una superficie libre. Si se
instituye tratarierto tenpranc, la resolucién ocurre sin que exis-—

ta drenaje a través de piel,
La celulitis se presenta circunscriptas y difusas.

Los flemones perimaxilares y osteoflemones son flemones circuns
criptos, inflamacifn circunscrita del tejidc celular usando el
prefijo, dsteo pero la infeccifn se origina en el diente o en -

el peridpice.

CELULITIS CIRCUNSCRITAS:

Tiene tres formas clinicas:

I). Forma aguda.
a}. Celulitis serosas.
Fluxién dentaria cuya etiologfa es la artritis aguda al
veolodentaria simple o reagudizacién de una artritis --

crénica (granuloma, quiste paradentario).

Fluxién: aumento de volumen de la zona vecina al &dpice
culpable, el color de la piel es rojizo; cdlida, puede
haber dolor por la artritis alveolodentaria, los teji--
dos distendidos por el proceso son dolorosos, hay aumen

to de volumen circunscripto con un punto de mayor dolor,



evoluciona en dos formas la restitucidn e integracién -
espontdnea por el tratamiento del diente causante (aper
tura de la cémara pulpar vy de los conductos, drenaje --
por la via del conducto o la extraccibn del diente v la
supuraci6n, usando anestesias alejadas del foco inflama
torio, anestesia regional o general, aplicando después
compresas frias, o bolsas de hielo sobre la regién opec-
rada.La penicilina y sulfamidoterapia se impone, si se
drena el absceso por via canalicular, la extraccién es

innccesaria.

CELULITIS FLEMONOSA O FLEMON CIRCUNSCRIPTO

Esta evoluciona hacia el absceso, esto repercute, sobre el esta
do general: con insomrnio, fiebre, vulso elevado, escalofrfos, -
cefaleas,vémitos, ctc. Estos sintomas genherales remiten, cuando
el proceso supurativo se abre camino al exterior espontinca_o -
quirfirgicamente, los sintomas locales son: aumento de volumen -
de la zona afectada, desaparici6n de los surcos anatdmicos, la

palvacién es dolorosa y rechazada vor el paciente, la viel roja
caliente, tensa, brillante, dolor local intenso, se irradia por
las ramas nervicsas, el surco vestibular desaparece por tumefac
cién, el color dela encia es rojo, © rojo vinoso est& cubierta

de suburra y restos que la masticacién impedida por el dolor no

puede barrer.

El trismus como reaccidn anté&lgica 6 por inflamacidn de los - -

mitsculos masticadores (masetero y pterigoideo, con molares infe-



riores,a veces es tan cerrado que es menester abrir la boca por

métodos instrumentales,

1x).

IIT).

anestesia general y penicilina.

Flembdbn gangrenoso.

Cuandeo las defensas del paciente no son suficientes para -

vencer el ataque, el proceso es mds grave, el estado gene-

ral est& muy afectado, las partes vecinas al proceso se es

facelan, necrosan y destruyen y se eliminan por vias crea-

das quirGrgicamente.
Tratamiento:Cirugia general, los abscesos deben ser amplia

mente abiertos y se trata al paciente con Ssueros, vacunas,

sulfamidas y penicilina.

Un guiste paradentario puede tener esa evolucidn,

Pormas subagudas y crénicas.

Clasificacibn:

A} . Formas subagudas con diversos tipos clinicos.

a) Absceso finico.

Kay diversas variedades.

I) variedad geniana baja.

ELl origen del proceso reside en una complicacién
periapical de molares y premolares inferiores o

accidente de erupcién de tercer molar.

A la inspeccién clinica se reconoce una tumora-=--

cibn con limites perfectos asentando con gqran ba



se sobre el maxilar, ligerc dolor al tacto, el lugar més tumefac
to y con mayer Lolor cstd ubicade frente. al dpice del diente cau

sante (caries <c 4% crado y una variada complicacibn apical}. Se

nicia un proceso agudc que se continua con esta variedad.

El tratamiento se hace scbre el diente y sobre la tumefaccidn y
penicilina.

Tratamiento dentario: la extracciS se impone, para suprimir el -
foco infecciosc, la 2liminacidn del proceso periapical (granula-

aa, qguiste} se realiza con la exodoncia.

Tratamicnto del absceso: estos deben ser evacuades pro via bu- =

cal, para evitar cicatrices antiestéticas cuando ¢l proceso estd
muy alejado de la mucosa bucal, no habrd m&s remedio que invadir
lo por via cutdnea. Segtin el diente gue lo origine, este tipo de

celulitis sc ubicard en:

Regién geniana alta,

Regién _submaxilar.

Regibn vestibular,

b). Abscesos mdltiples.

Esta forma clinica se caracteriza por varios abscesos en la
regidn anatémica del diente causantec o a distancia variable.
Este estado gecrernal del paciente puede estar afectado y en

la formacidn de cada nueve absceso ascenderd la curva Lérm

1

ca, el tratamiento es: la extraccibn del diente que origind

el absceso, apertura guirlrgica ceo este proceso y antibidt’



B) .

c).

3
o™

coteraria.

Formes crénicas

Celulitis sin tratamiento Centario, se desarrolla en las zo
ncs vecinas al diente fendrmencs de artritis alveolodenta- -
ria, una tumcfaccién ageras saliente bajo los tegurentos --

sin modificar la colcracibn.

£S un proceso bien limitado de consistencia dura o rewiten-
te cs movible sobre los rlanos rrofundos, a los gue ticne -
cierta acherencia, no se acompafia de reaccién ganglionar, -
el estado general del pacientc cst& indemne, el tratamiento
es: la eliminacibn del Giente causante y el foco periapical

(granulora, quiste infectado, osteitis) y penicilina.

Fecrras fistulosas.
grras fistuiosas:

Abandonadas las celulitis, los abscesos se abren camino a -
través e la muccsa o dc la piel; & sobre ella y en varios
sitics encontrarse vocas de fistulas, de bordes, elevados,
rojos; ejerciendo presibn sobre las partes vecinas, mana --
por la fistula, el pus caracteristico de estas afecciones;
ura sonda introcducicda por la fistula lleva hasta el hueso -
denudado, o cae dentro de una cavidad 6sea (osteomielitis -

localizacas originadora del rroceso.

La fistuls como resultado de un guiste supurado, qgue hizo -
su apsceso vecino al lugar donde estd ubicado o alejado de

este sitio, el tratamiento es causal, eliminacibn del foco
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y de la lesibn colular.

La mayor parte de estas fistulas, ararte de los casos de os
teftis y ostecmiclitis son mantenidas Gnicamente por una pe
riapexitis supuracda, y pcr la lesién celular. El tejido ce-
lulaﬁ de vecindad se esfacela y subsiste como un cuerpo ex-
trano, mantenio;do la supuracién del mismo modo que un se--

cuestro.

INFECCION DE LOS ESPACIOS TISULARES O APONEUROTICOS

son espacios potenciales situados entre las aponcurosis y por

los cuales puede extenderse la infeccidén produciendo celulitis

o bien quedarse localizada dentro de ellos, dando lugar a un -~
absceso. La Ziseminacién de las infecciones en ios tejidos blap
dos depende de las barreras naturales que representan los hue--
sos, los msculos, y las aponeurosis. Alrededor del maxilar y -
de la mandfbula. Hay espacios rellenos con teiidos, que estén -
limitados por los mGsculos milohioideos, buccinador, masctero,

pterigoideo interno, constrictor superior, y orbicular de los -
labios. Ninguno de los espacios estd vacio: son espacios virtua
les, ocurados por tejido conjuntivo. S6lo se produce un espacio
anatémicamente definido cuando un proceso inflamatorio destruye

al tejido conjuntivo,

Los espacios tisulares son: Infraterporal, Faringeo externo, Re
trofaringeo, Paratirofdeo, del cuerpo de la mandfbula, submase-

terino, submandibular (submaxilar, sublingual, submentoniano).



ABSCESO SUBMUCOSO DEL MAXILAR ABSCESO SUBPERIOSTICO EN LA

INFERIOR DERECHO, A MARCHA VESTI- CARA EXTERNA DEL MAXILAR;B,ABS-

BULAR. CESO SUBMUCOSO EN LA CARA LIN -
GUAL {POR ENCIMA DEL BUCCINADOR)

MARCHA DE UN PROCESO REAL!ZADO MARCHA DE LOS PROCESOS EN LA CARA
POR DEBAJO DE LA INSERCION DEL INTERNA DEL MAXILAR INFERIOR, A ¥OR
MUSCULO BUCCINADOR. ENCIMA Y B, POR DEBAJO DEL MUSCU-

MILOHIOIDED (m}.



TRATAMIENTO DE LOS ABSCESOS DE LA CA- PROCESOS MIXTOS, EVOLUCION DE LOS

RA LINGUAL . 1, ABERTURA CON ESPATULA ; ABSCESOS, EN DISTINTO SENTIDO. 1§,
2, CON BISTURI; 3, ASPIRACION DEL COM - EVOLUCION VESTIBULAR 2, EVOLUCION
TENIDO PURULENTO CON JERINGA. LINGUAL ; 3, EVOLUCION BASILAR.

ABSCESO SUBMUCOSO EN EL MAXILAR ABSCESO SUBPERIOSTICO EN EL MA-
SUPERIOR. MARCHA HACIA LA TABLA XILAR SUPERIOR, 0,VESTIBULAR;
EXTERNA, b, PALATINO.



MARCHA OE UN ABSCESO HACIA LAS FOSAS RASALES. €L
PROCESO PERIAPICAL, A NIVEL DE INCISIVO CENTRAL,
HACE SU MARCHA Y EVOLUCION HACIA EL Pt50 DE LAS

FOSAS NASALES, ORIGINANDO UN ABSCESO POR DEBAJO

DE LA MUCOSA PITUITARIA.

ABSCESO ORIGINADO POR UN PRIMER EMPIEMA SINUSAL. LA COLECCION PU~
PREMOLAR SUPERIOR, LA COLECCION RULENTA SE ABRE CAMINO A TRAVES
PURULENTA SE LOCALIZA DEBAJO DE DEL TABIQUE INTERAPICOSINUSAL, HA~

LA MUCOSA SINUSAL. ClA EL SENO.



Los sigros y sintomas:

1umefaccidn, dolor, trismo, disfagia, disnea, sialadenitis, lip

fadenitis, fiekre, leucocitosis.

NGINA DE LUDVIC

Celulitis grave gue afecta los tres espvacios submandibulares: -
(espacio submaxilar, esracio sublingual y espacio subrental). -
Por lo regular empieza ern el espacic subraxilar, afectando los

otros dos. La principal fuente de infeccibn son los meolares in-
feriores, en la regifn periapical o periodontal, o de una le-~ -
sifén penetrante cel piso de la boca, coro osteomielitis. fractu
ra mandibular compuesta, un disparc por arma de fucgo © una

pufialada. La cxplicacién es que cuando una infeccibn perfora el
hueso para establecer drenaje, busca el camino de menor resis--
tencia. Como la gplaca cortical externa de la mandibula es menor
gruesa en la regidén molar, con m&s frecuencia se perfora la pla
ca lingual, porgue los apices Ce los dientes estdn situados por
debajo €el borde rilohioideo, o por arriba ce este reborde, lo-

grando la infeccibn del espacio sublingual ée manera frecuente.

Clinicamente el paciente manifiesta hinchazén amplia del piso -
de boca, de cesarrollo ripido con elevacién de la lengua, es --
firme, dolorosa, difusa, con dificultad zara ceomer, deglutir y

respirar, fiebre alta, pulso vy respiracifn r&pridas, leucocito--
sis, si la enfermedad continfia, la hinchazbén afecta el cuello -
Yy ocurre edema de la glitis, con viesgo de muerte por sofoca- -

cifn, La infeccién se extiende hacia los espacios parafaringecs



hacia la vaina carotidea o hasta la fcsa pterigopalatina. La -~
trorbosis del senc cavernoso, con la mecningitis subsecuente es
la secuela ée esta infeccibn si sc disemina. Es una infeccién -

mixta, cor estreptococos presentes, estafilococos, etc.

Ll tratamiento: los antibifticos reducen los casos. El edema de
la glotis se céesarrolla con rapidez, sc necesita traqueotomia -

de emergencia para impedir sofocaci6n.

TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO Y TROMBOFLEBITIS

La tromboflebitis Gel seno cavernoso, consiste en la formacibn
de un trombo en el seno caverncso o en sus ramas comunicantes.
Las infecciones de la cabeza, cara y estructuras intrabucales -
que estafi por arriba del maxilar superior la producen. La infec
cién de la cara y el labio es llevada por las venas faciales y
angulares, con curso corto, pcr el sistema abierto de venas que
conducen al seno cavernoso, Yy la infeccibn dental es llevada --
por el plexo pterigoideo, alcanza el seno cavernoso, por pasa--
jes pequefios y retorcidos y de curso lento. Clinicamente, el ra
ciente presenta tromboflebitis del seno cavernoso, esta enfermo
con exoftalmos, con edema de los pdrpados y guemosis, pardlisis
de los misculos oculares externos, con deterioro de la visiéa,
fotofobia y lagrimeo, dolor de cabeza, n8usea, vémito, dolor, -
.escalofrios y fiebre. El uso de antibibticos ha disminuido la

mortalidad, perc aGn es grave,

SINUSITIS MAXILAR

Una inflarmacién aguda o croénica del sencitﬁf

‘%a‘ﬂ?uﬂm':“h ién
g@fﬁé" G LA SEBITECK

(WY
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directa de la infeccibén cental, pero se origina también por res
friado confin, enfermedaces exantematosas e influenza, discmina-
cién local de la infeccibn en los senos frontales o paranasales
vecinos a la lesibn traumdtica de 1los senos con una infeccibn -
sugperpuesta. Lu freccucncia como resultado de la infeccibn den=-~
tal, cderencde de la proximidad de los dientes con ¢l seno, cuan-
do la sinusitis es sccundaria a la infccoccibn dentzl, les nicro-
organismos asociacos con la sinusitis, son los mismos con la in

feccibn dental.

INUSITIS IIAXTLAR AGUDA

Resulta de un absceso periapical agudo o de una exacerbacidn --
aguda de una afeccién periapical inflamatoria crénica, que afec
ta el seno por extensibn directa. Se puede despertar una sinusi
tis crénica, por la extraccibén de un premolar o de un molar ma-

xilar y perforacibn del seno.

Clinicamente: el dolor es intenso, con hinchazén que cubre al -
seno, al presionar el maxilar superior aumenta el dolor y es --
opresivo, se puede irradiar a dientes y ofdos, con descarga de

pus dentroc de la nariz y olor fétido, fiebre y malestar.

£l tratamiento es la remocibn de la infeccifn, esto es eficaz -

si es de origen dental, y administracibn de antibibticos.

SINUSITIS MAXILAR CRONICA

Se puede desarrollar como una lesibn aguda en reposo o una le-=-

sifn crénica, en &sta ¥y en la anterior se considera infeccién -
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por ficomicosis, en diabéticos.

A la clinica, dolor vago, scnsacién de obstruccibn sobre el la-
do afectado de la cara, descarga de pus dentro de la nariz y --
aljiento f&tido. En la radiografia se ve una opacicdad ¢e el se--

no.

Ll tratamiento c¢s: la remociébn de la causa, extirpacibn de la -
nembrana de revestimiento afectada, los antibibéticos son esen--

ciales por los pneumococos y bacterias anaer@bicas facultativas.
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CONCLUSIONES

Los mecanismos de defensa de forma congénita 6 adquirida,
eliminan la susceptibilidad a infecciones.
Los antfgenos, sustancias solubles ticnen la facultad en

ciertas circunstancias adecuadas, de producir una respues~
ta inmunitaria ecspecifica.

Los anticuerpos moléculas de inmunoalobulina reaccionan ~-

con el antfigeno que produjo su sintesis en las células o -
en el tejido linfoide.

El complementa o proteinas reaccionan con el complejo antf
genocanticuerpoe, dando como resultado la lesién de la pared
celular en el organismo agresor y su destruccifn. Bl orga~
nismo y sus mecanismos de defensa actGan sobrée el microor~
ganismo invasor e interfieren en su desarrollo.

La caries dental se
rias preoductoras de
del diente al igual

debe a las actividades de las bacte- -
4cido que afectan la porcibn orgénica

que la destruccién de la dentina y que
pueden producir una pulpitis.

Un absceso periapical, resultadc de la infeccibn gue sigue

a la caries y que afecta al diente y a una infeccibn pul-~
par progresando a un granuloma , secuela de lo anterior, -
como tejido de granulacibn crénico con respuesta a la in-~

feccidén y degeneracidn a guiste.

La ostefitis infeccibn del hueso gue afecta dos o tres al--

veSlos y no repercute en 21 estado general del paciente.
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12.~

13.~-

Osteomielitis, afecta la porcibdn alveolar vy basilar vy re

percute en el 2stado general del paciente.

La celulitis, inflamacidén difusa de tejidos blandos, no

circunscrita, resultado de esa diseminacidén bacteriana,

&sto va a los espacios tisulares o aponeuréticos.

La Angina de Ludwiq, es una celulitis que d& comienzo en
el espacio sublingual o submandibular por una fuente de
infecci6n, como un molar, una reaccifn periapical o pe~-
riodontal. Confirmando gque el foco de infeccibn dd metds
tasis danando los tejidos.

Los focos de infeccifn bucal agravan las enfermedades -—
sistémicas como la artritis, enfermedad valvular del co-
razbn, enfermedades gastrointestinales, etc.

El odont8logo, juega un papel importante en este tipo de
infeccibén, nuesto que puede causar una bacteriemia des--
pués de la manipulacibén de la encia, de una simple profi
laxia o una extraccitn dental,

Debe tener cuidados extremos en el tratamiento de cual--
quier paciente, debe protegerlo y protegerse, procurando
la esterilizacién del instrumental, agujas estériles, so
luciones y curaciones no contaminadas y en el tratamien-
to de infecciones y afecciones bucales, dar antibibticos
o quimioter&picos bien seleccionados, para no crear la -

resistencia de las bacterias.

Eligiendo la via de administracién mas adecuada, de acuer
do a las condiciones del paciente y contando con aseso--
ria de laboratorios y colegas y con la ayuda de aatibib-
ticos de amplio espectro sin interrumpir el traktamicnte,
no favorecer la resistencia de las bacterias y causar --

una super infeccifn mas grave que la preccdente.
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14.- Debe tener cuidades minuciosos de las pacientes embaraza
das para no poner en peligqro el producto de la gestacitn

en nifos v en todos los . pacientes.
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