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l. 

PREFl\CIO 

La infección bucal representa confluencia en odontología clíni­

ca. El conocimiento de este campo se adquiere adoptando métodos 

y disciplinas en la odontología, provenientes de historias clí­

nicas, y observación de los pacientes para la selección de los 

signos y síntomas de las afecciones por medio del conocimiento 

de materias como anatomía, microbio lag ía, fisiología, putología 

infectología, inmunología, etc., para que el odontólogo entien­

da las enfermedades de la boca y las infecciones para diagnostl 

carlas y tratarlas propia.rr,cntc, con la ayuda de radiografías, -

anális;.s de laboratorio, etc. 

La presente tesina, es una guía que sirve para que el lector -­

comprenda los procesos inmunológicos en los pacientes, las in-­

fecciones odontogénicas más frecuentes, y su tratamiento en la 

práctica odontológica. 

La prevención de enfermedades e infecciones de la boca y la corr 

servaci6n de la salud es un hecho que necesita bases cientiti-­

cas y actualización permanente que le permita al odontólogo ~r~ 

venir, tratar y curar conociendo la etiología de las infeccio--

nes. 
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CAPITULO I 

G E N E P. A L I D A O E S 

Los focas bucales de infección, estjn relacionados con la salud 

general, ~sto se originó desde lu infancia de la microbiolog1a. 

Los focos de infección focnl dental sobre la salud se refieren 

a un área circunscrita de tejido que estS infectada con microo~ 

ganismos patógenos, exógenos que se encuentran localizüdos cer­

ca de una superficie mucosa o cutánea. La infeccí6n focal se r~ 

fiere a la mct~st~sis u partir del foco de infección de los mi­

croorganismos o de sus toxinas, que son capaces de dañar al te-

jido, 

Existen dos mecanismos para la producci6n de la infección; una 

metástasis de microorganismos provenientes de un foco infectado 

por diseminación hemat6gena linfógena o, ser llevadas toxinas -

6 productos t6xicos, a trav6s del torrente sangutneo o de los -

canales linfáticos 1 a partir de un foco hasta un lugar distante 

donde puede provocar una reacción de hipersensibilidad en los -

tejidos. 

La diseminación de las microorganismos a tr;:i.v6s de los conduc-­

tO$ vasculares o linfáticos, es un fenómeno reconocido, igual -

que su localización en los tejidos, ciertos gérmenes tienen pr~ 

dilección por aislarse en lugares es9ccificos del cuerpo, €sto 

es un fen6mcno del medio, m.::i.s que un as9ecto inherente o del -­

desarrollo de los microorganismos, al iqual que la ~roducci~n -

de to:-:inas por los •~icroorqanisr:ios y su diseminación por medio 
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La infección bucal se puede ori9inar en la rulpu dentul y ex.te!]_ 

derse a través de los conductos radiculares y dentro de los te­

jidos periapicales, u ouedc pt"ovenir <le los tcj idos p0r iodonta­

les superficiales y después dispersarse a trav6s del l1ueso cs-­

ponjoso. Oesde ahí perfora el hueso cortic.:il exterior y se dise­

mina en los espacios tisulares o descarga en una mucosa libre o 

en la superficie de la piel. Puede ser localizada o extenderse 

en forma difusa. La diseminación de la enfermedad depende de v~ 

rios factores, los cuales alteran su curso en cualquier punto. 

Si la infección escapa de los limites del hueso del maxilar su­

perior o de la mand1bula, es más peligroso, la infección intra­

óseo, que est& confinada es grave. 

El tipo de g6rmenes influy~ en el grado de diseminación de la -

infección, puesto que 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 extensi6n 

y rapidez de la diseminación de la infección. 

Ciertos aspectos anat6m.icos determinan ln dirección real que -­

puede tomar la infección. El drenaje por perforación de las pl~ 

cas óseas ocurre a lo largo de las 11neas de menor resistencia, 

la perforación de una corteza delgada ocurre antes que la de -­

una corteza gruesa, la inserción de los músculos puede determi­

nar la ruta c¡uc tomará la infección, y pasa entre ciertos espa­

cios tisulures. La distribución y la interrelación de los espa­

cios ti3ulnrcs potenciales en la reqión facial y cervical se -­

c;lprccia11 p•:ra entender la focilidad con que se disemina ln in--
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fecci6n a trav6s de esta zona y las distantes. Indica que no es 

una infección bacteriana directa. Existen sitlz~cioncs en la ca­

vidad bucal que son fuentes teóricas de infecci6n que pueden 

producir met5stasis a distancia. 

Lesiones periapicales infectadas como el granuloma periapical, 

el quiste y los abscesos, en particular las lesiones con natur~ 

leza cr6nica por lo reqular rodeadas de una c~psula fibrosa que 

las separa del área de infección de tejido adyacente pero no i~ 

pide la absorción de las bacterias o de las toxinas. El granul~ 

ma periapical es una manifcstaci6n de una defensa corporal vig~ 

rosa y de una reacción de reparación. El qujste es una forma -­

progresiva del granulorna. 

El absceso es una reacción que se presenta donde la fase defen­

siva de reparaci6n es miniMa. 

La sola presencia de un granuloma ~eriapical no necesariamente 

significa que existan bacterias en este lugar. La mayor parte 

de las investigaciones indican que un porcentaje muy alto de -­

granulomas peria?icales son bacteriol6gicamente estériles por -

eso es minirna la probabilidad de que dichas lesiones dan lugar 

a una infección local. 

Los estudios bacteriológicos no se pueden evaluar por la cons-­

tante probabilidad de contaninaci6n con los qérmenes de la be-­

ca.Los dientes con conductos radiculares infectados son una - -

fuente potencial de diseminación de microorganismos y de toXi-­

nas. Los estreptococos hemolíticos, se consider3n como los m&s 
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importantes ugentes ctiol6qicos en lu nrtriti:::; rcurnaloide '/ en 

la fiebre reumática, enfermedades acncralizadas ¡1articularmc11te 

relacionadas con los focos de infecci6n denlalc5. 

La enfermedad periodontal con referenci~ especial u la cxtrac-­

ci6n dental o .:i la manipulación. Es imoortante como un foco de 

infccci6n potencial, encontramos que la b.:ictercmia cstti muy re­

lacionada con la grav~dad o el 0rado de enfermedad periodontal 

presente después de la manipulación de la encia, o dcspu6s de -

ia extracción dcnto1. 

El simple masaje de la cnc1a infla~ada dá como resultado una -­

bacteremia transitoria o una enfermedad periodontal grave des-­

pués de la extracción dental, el microorganismo predominante es 

el Streptococcus viridians. 

El oscilar los dientes en sus alv~ol0s con las pinzas antes de 

la extracción, favorece la bactercmia en personas que tienen en 

fermedad periodontal. 

La acción de bombeo que ocurre durante la extracción dental, -­

fuerza los microorganismos del surco gingival a ~enctrar en los 

capilares de la encia, asi como dentro de la pulpa de los dien­

tes. Aún la profilaxia bucal puede ir seguida de bactcrie~ia o 

ante$ de ésta puede existir bacterie~ia, por lo que ant~s de 

realizar ésta se emplea premedicación antibiót~ca. 

En niños aún los procedinientos bucales ~enores pueden producir 

bactericoia ~asajera; rara vez persiste en la rnayoria. 
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r~.:i import.Ltncia de los focos de infección bucales es que aqru.van 

muchas enfermcda¿es sist6micns; las mCts comunes son: 

a).- Artritis n~u:-:i.atoide. 

b) .- Fiebre reumática. 

e).- Enfermedad valvular del corazón. 

d) .- Endocarditis bacteriana subaguda. 

e).- Enfermedades qastrointcst~nales. 

f) .- Enfermedades oculares. 

q).- Enfermedades Ce l~ piel. 

h.).- Enfermedades renales. 



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

LOS AGENTES ltlFECCIOSOS SON:MlCROBIOS, VIRUS, BACTERIAS Y 
HONGOS. 



LA RESISTENCIA DE lAS BACTERIAS A UN ANTIMICROBIAHO CONSISTE 
EN LA PROPAGACION '(ACTIVIDAD DE LAS BACTERIAS A PESAR DEL 
ANTIMICROBIANO, 
LAS BACTERIAS SE VUELVEN RESISTENTES, PORQUE ALOUH ELEMENTO 
lHTERHO LES PERMITE DESTRUIRLO. 

~ ~m·~· ~ . : 1'JLs~~~~~-~, -- - ~~--- -- ---- -------- ---- ~ -= - ~v-- -- =-
LA RESISTENCIA AL MEOICAME?liO RESULTA POR ABANDONAR EL 
TRATAMIENTO, O POR ABUSO DE LA DOSIS. 



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

LOS ANTIMICROBIANOS SON TRANSPORTADOS POR LA CIRCULACIOH SANGUI-

NEA A TODO EL ORGANISMO. 

UH FOCO INFECCIOSO ES IRRIGADO POR LA SOLUCIOH DE ANTIMICROBIANOS 

EN LA SANGRE, 



EL MEDICO PRESCRIBE UN TRATAMIENTO EH CASO DE RESISTENCIA DE 
LOS MICROORGANISMOS, Y CUENTA CON ASESORIA ESPECIALIZADA DE 
LABORATORIOS. 

A 

B 

ESPECTRO 
Ll.\t!TADO 

EXISTEN ANTIMICROBJANOS EFICACES PARA BACTERIAS DE NATURALEZAVA­
RIADA10UE SON ANTIMICROBIANOS DE AMPLIO ESPECTRO. FJ01ue1 A 

LOS ANTIMICROBJANOS OE ESPECTRO LIMITADO, SON EFICACES SOLO CON 
CIERTAS BACTERIAS., Figura B 



EL PACIENTE NO DEBE INTERRUMPIR ANTICIPADAMENTE EL TRATAMIENTO, 
PORQUE RESULTA INEFICIENTE LA DOSIS PRESCRITA POR EL MEDICO, 

PUES NO TENOR.&. NfNGUN EFECTO SOBRE LAS BACTERIAS '( PUEDE 
FAVORECER LA RESISTENCIA DE ESTAS, 

EL TRATAMIENTO DE ANTlMICROBIANOS 1 SOLO EL MEDICO PUDE PRES­

CRIBIR, CAMBIARLOS O AUMENTAR SU DOSIS. 



EN MUJERES EMBARAZA.DAS, LA 
PRESCRIPCION DE A.NTIM/CROBIANOS 

ES CUIDADOSAMENTE ESTUDIADA Y 
SELECCIONADA, PARA NO PONEft EN 
PELIGRO AL PRODUCTO DE LA GES­

TACION, 

€) 
~ 

EN LOS NIÑOS LOS ANTIMICROBIAHOS AYUDAH A DISMINUIR LAS 
INFECCIONES BACTERIANAS, LA SELECCION Y EL CALCULO DE LA 
DOSIS ES IMPORTANTE, PORQUE LOS NIÑOS NO TIENEN DESARROLLADOS 

SUS MECANISMOS DE DEFENSA, 



~~ 
f 

EXISTEN EFECTOS SECUNOARIOS "IJ 
POR EL USO DE ANTIMICROBIANOS 
COMO REACCIONES ALERGICAS 1 

DEBIDO A LA FORMACION DE ANTI­
CUERPOS CONTRA EL ANTI MICROBIANO-

LOS ANTIMICROBIANOS CAUSAN REACCIONES TOXICAS QUE AFECTAN; 
RIAOH, HIGAOO, PORQUE LA DOSIS ES EXCESIVA O DURA MUCHO 

TIEMPO. 



LOS TRASTORNOS DIGESTIVOS SE 
WANIFIESTAN POR COLICOS Y Ol­
ARREA1 ESTO SE ATENUA SIGUI­
ENDO ESTRICTAMENTE LAS INDI­
CACIONES DEL WEDICO EN CUAN· 
TO A LA DOSIS PRESCRITA, Y AL 
HORARIO. 

LA SUPER INFECCION SE ORIGINA POR MICR0010S QUE RESISTEN AL 
ANTIMICROBIAN0 1 SE MULTIPLICAN Y CAUSAN REINFECCION QUE ES AUN 

NAS GRAVE 
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C A P t T U L O TI 

INMUNOLOGII\ 

El ser humano vive en un mar de microorganismos infectnntes pa­

ra él; el nire que respira, los alimentos que inqiere~ sus tejf.. 

dos como piel, tubo intcsti.nal, aparato re~pirutorio y otros --

6rganos como la boca, están invadidos por q6rmenes vivos pero -

la frecuencia de infecciones es b.:lja, t?sto implic.u que en el ºE. 

gnnismo existen mecanismos de defensa y cuando el mecanismo no 

es apto para remover al orqanismo invasor se produce la enfer-­

medad. 

Cuando el mecanismo de defensa es deficiente en forma conq~nita 

6 adquirida la susceptibilid~d e infecciones aumentan~ 

A).- SISTE:MA INMUNOLOGICO NORMAL 

En la octava semana de gestación, empiezan a aparecer los cor-­

ptísculos de Hassall en el timo humano y poco después los linfo­

citos en la corteza de este 6r~uno. Entre la doceava y catorce~ 

va semanas, aparecen linfocitos en otros 6rganos: en ganglios -

linfáticos, mucosa intestinal, bazo y m&dula ósea, ésto coinci­

de con la respuesta inmunol6gica en el feto. Los 9anglios linf~ 

tices formados por sinusoides alineados con macr6faqos, son la 

primera barrera para la funci.6n en la faqocitosis de snbst."Jn- -

c:ias cxtru.ñas y bacterias. La zona paracortical depende del ti­

mo y tiene mayor concentración de linfocitos, célulus plasm~ti­

cos y m~cr6fagos. 



~. 

Los fi.lqoci tos de los qan9l ios línUiticos y bazo limpian L:i san­

gre y la linfa de clemcmtos extraños y forman mcdiiidorcs de la 

respuesta inmunológica especifica a antígenos cxtra~os, estos -

son los anticuerpos. 

La función del timo, es la competencia inmunolóqica de los lin­

focitos, manifestada por la capacidad de rechazo de injertos y 

de sensibilidad tardía aportando linfocitos competentes a los -

tejidos periféricos y secretando una hormona que afecta su fun­

ción (Timocina). El mecanismo inmunolóqico se da con microcarn-­

bios apropiados del medio ambiente, las cl'i!lulas primordin.lr~s 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 pu~de tener otro tipo de 

est1mulo y se convierte en una célula capaz de secretar anti- -

cuerpos e inmunoglobulinas; este tipo de estimulo ambiental es 

provocado por la Médula ósea. 

Las c6lu1as derivadas del t~mo son: los linfocitos pequeños in­

munocompetentes que manifiestan inmunidad tard1a, reacci6n en-­

tre el huf!sped y el transplante, y el rechazo a injerto~. 

Las c6lulas primordiales se originan en la médula ósea, dan lu­

gar a dos tipos de linfocitos; los del tipo T dependientes del 

timo, y los del B independientes de este 6rgano, estos cst~n r~ 

qiztrudos al tejido linfoide, se diferencian en céluLJ.5 ?13.SI"·~­

ticus maduras que sintetiz~n anticuerpos y su ñlt8rac:i6n produ­

ce dcficicncins en las inr:iuno9lobulinas. 
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Los linfocitos tif)O •r, forrrinn la mayor p.:irtc de los lin:ocito::; 

pec_·uefios rccircul.:intcs, :/ ;'ucdcn sei· estimulados cr. fo!:'na cspc-

e! f ica por un unt f. geno específico en un individuo scnsibil iza-­

do. Los linfocitos T, que no contienen inmunoglobulinas en su -

interior tienen funciones: 

a}.- Formar la pobLJ.ción de célul.:i.s sensibles al antígeno con­

tribuyendo a la memoria inmunol6gica. 

b).- Pueden ser c6lulns citot6xicas para las c6lulas transpla~ 

tadas. 

e).- Liberan factores quimiotácticos para los mcnonuclcares ac 

tivándolos, son mitóqenos para otros linfocitos y aumen-­

tan la permeabilidad vascular característica de la inmu­

nidad celular. 

d).- Estimulan 6 reprimen a los linfocitos B, par~ producir a~ 

ticuerpos. El defecto en la producción de los linfocitos 

T, dá lugar a deficiencia de la inmunidad celular como de 

la humoral. 

Los mecanismos de defensa del huésped ant~ la invasi6n bacteri~ 

na u otro agente infectante son; tipos humorales y celulares. -

Tanto la inmunidad celular y humoral dependen de un linfocito -

pequeño. Lu timcctonfa al naciniento bloquea el <iesarrollo de 

la inmunid.:i:d celular, la hipersensibilidad tardfa y !,1 rcspues­

La l1u1;1ur:ctl con anticucr~o.s a ciertos nnt'í.genos. 

Li\ 1 r;:.Jt;N I D:'\D HUMORAL 

Form.:tda por los anticuerpo::;, que se defin0n como las proteínas 
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producidas en el organismo, en respuestu ~ un ant!geno ospecíf~ 

r::o y que reaccionan con él, la excepción a esta definición son 

los anticuerpos naturales, denol!1inados opsoninas, alex.ina y coi_:; 

plernento que son de c.:ir.1ctcr genético y, no dependen del cstímu 

lo externo. 

La producci6n de anticuerpos, es una s1ntesis de proteínas con 

producci6n de moléculas, con sitios de combinaci6n espec!.ficos 

para determinantes antig6nicos. La producci6n de anticuerpos e~ 

pec1fícos ocurre en respuesta a ant1genos extraños ya que el cr 

ganismo se reconoce a s1 mismo; sí las células precursoras pro­

ductoras de anticuerpos en la vida fetalt se ponen en contacto 

con material antigéníco, se bloquea a futuro, la posibilidad de 

hacer una respuesta inmunológica especifica y la acción del an­

t1geno es selectiva. 

INMUNOGLOBULINAS 

Son prote1nas, con actividad de anticuerpos, se les describe -­

con lo:; términos de IgG. IgM e IgA (Irununoglobulínas G, M, A). 

La IgD e IgE relacionadas con reaccione~ ~l~rgicas, se producen 

en 1os tejidos linf5ticos del organismo y su origen despu6s del 

nacimiento, su s1ntesis producto de actividad celular, con un -

lugar, para que sus productos tengan los sitios de combinación 

apropio.des para el antfgcno ""s;rcc:ífico. La producci6n so inicia 

a partir de la doceava semana de gestaci6n, a base de lgM, lgJ1. 

e IgG, se producen en bazo, ganglios linfáticos y médula ósea, 

los linfocitos, macr6fagos y cúlulas plasmáticas {c~lulas que -

constituyen al tejida li~f5tico). 
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Las células plasmáticc.s, lds mejor equipadas en producción de 

inmunoglobulinas, anticuerpos y capacidad restringida para ~re­

ducir inmunoglobulinas IgG. 

El tejido linfStico, contiene una población mixta de células ca 

paces de producir los diferentes tipos de inmunoglobulinas y la 

mitad de la IgG del organismo está en el espacio intravascular, 

y ~a otra en el intersticial, L:i IgM intravascular. 

De la IgG el 15% es catabolizado diaria~ente y el 5~ de la IgM 

e IgA, s6lo la IgG cruza la placenta, ~or su mecanismo de trans 

porte activo, y no su simple difusión. 

La IgA es secretada hacia calostro, saliva, secreciones intcst! 

nales y respiratorias, con concentraciones más altas que las de 

IgG. Los mecanismos de producción y difusión de inr.mnoglobuli- -

nas, llevan actividad a anticuerpos, a todas las porciones del 

organismo donde son útiles. 

'IgM eficiente para lisar glóbulos rojos, que la .:..ctividad de la 

IgG, mol~cula a molécula. La IgM efectiva contra antigenos esp~ 

c1ficos como bacterias en la corriente circulatoria. La IgG se 

diferencia de esa, por su acción en la neutralización de toxi-­

nas. La IgG constituye el 75% de todas las inmunoglobulinas del 

organismo y son responsables de la resistencia, inmunidad adqu~ 

rida contra infecciones de virus, bacterias gram positivas y -­

exotoxinas como difteria, son las únicas que cruzan lu placen-­

ta, protege al producto hasta que éste produce sus propias inm~ 

noglobulinas entre dos y seis semanas de edad. La interacción -
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entre la IqG y el .:i.nt:lgcno especifico .:ictiva el sistema del com 

plcmento, con liberación de mediadores químicos, provocando gu.f_ 

rniotaxis del leucocito, aurncntundo la fa~ocitosis, causando in­

munoadhercncias y factores que i:l:umcnt'3n la pcrmúabilida.d vascu­

l~r y annfilotoxinas~ 

La IgA, fo~ma el lSi de Las inmunoglobulinas en secreciones de 

las membranas mucosas y del sistema inrnuno secretor normal, se 

produce localmente por la presencia del ant1geno y ~rotege las 

superficies secretoras, se sintetiza al final del primer mes, -

alcanzando el 75i del nivel normal del adulto a los 2 años de -

edad. 

La I9M primitiva, constituye el 5 a 10%, es la que primero sin­

tetiza el recién nacido, alcanza al año de edad, el 75% de la -

producc16n normal del adulto, su actividad bactericida compren­

de organismos gram negativos, provoca bacteriolisis, al fijar -

compiemento en su unión al ant1geno y su acción sobre el virus 

es de tipo neutralizante. 

La !qD, ~'!">t~ .:iuwenlada en el suero de mujeres embarazadas en el 

momento del parto. 

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

las reücciones alérqicas y de inflarnací6n. 

Las inrnunoglobulinas son responsables de la iniciación de proc~ 

sos de bacteriólisis, inflamación, fngocitosis y neutralización 

de toxinas. La producción do anticuerpos, se da en cualquier l~ 

IJ..:u: del orr;anisrno donde l:ay tejido linfático, a excepción del -
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timo. La respuesta al c~st1mulo antigénico, es L:i prolifcrución 

celular, mayor cuando el antigono se presenta por scqundu vez. 

La r.'lemoria inmunol6gicLl convertida en uctividad por los plnnmn­

blastos y los precursoros de éstos son los linfocitos pequeños 

recirculares precursores de la memoria. 

Un factor, como la v1a de infección y el agente invasor detcrm~ 

na el tipo de inmunoglobulina, ínicialnente aparece la IgM y -­

después la IgG. Las infecciones respiratorias y di~estivas esti 

mulan a IgA, los parasitos la IgE y la IqM. 

INFECCIONI:S POR MICROORGANISMOS GRAfl NEGATIVOS. 

Los anticuerpos producidos como respuesta a un ant1geno son he­

terogéneos. Cuando el agente infectante, la bacteria se pone en 

contacto con un suero, que tiene el anticuerpo especifico para 

su ant1geno, hay cambios o reacciones iguales para éstos pero -

riiiieren del medio en que ocurren. 

Las reacciones más comunes son: 

a).- Aglutinación de bacterias, pbr alteración de las cargas -­

eléctricas de la superficie celular, su rc~ultado la loca­

lización de los gérmenes en su sitio de entrada. 

b).- Lisis bacteriana, por el efecto del anticuerpo y el compl~ 

mento, si la reacción de destrucción celular es severa, -­

hay gran liberación de endotoxinas, gue puede tener efec-­

tos deletéreos para el mismo huésped. 

Estos cambios en la respuesta del huésped, en la infección afes 
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ta las infecciones futuras, causadas por el mis~o organismo, e~ 

ta respuesta es la hircrscnsibilidad tardía, activación del ma­

crófaqo, producción de mediadores quimicos y formación de anti­

cuerpos. La hipersensibilidad tardía, causada por c~lulas previ~ 

mente sensibilizadas que producen la reacción inflamatoria y la 

exposición al antígeno especifico, es repetida y la ocasionan -

células previamente no sensibilizadas por medio de un factor de 

transferencia. 

El agente infectante, induce la liberación de agentes mediado-­

res que activan al macrófago, factores quimiotácticos, factores 

inhibidores de la migraci6n, interfer6n, factores inhibidores -

celulares no letales, factores dermoreactores, factores blasto­

g~nicos y substancias de reacción lenta; estos mediadores quim!. 

ces, intervienen en la reacción in~unológica de la infección. -

La histamina, se libera de las células primordiales y bas6filos 

circulantes por la interacción con la IgE, adherida a la membra 

na celular. El ant1geno produce; constricci6n venosa, dilata- -

ci6n de las vénulas, aumenta la permeabilidad vascular y hay -­

otros mediadores, la serotonina y bradicinina~ 

Mecanismo humoral de inmunidad, es la opsonización, consiste en 

la presencia de substancias en el suero del huésped, llamadas -

opsoninas, que provocan el contacto o adhesividad entre la bac­

teria y el leucocito, pueden ser naturales o sintetizadas por -

el propio hu~sped al ponerse en conlacto con el agente invasor; 

esta fagocitosis se llama común, requiere del macr6fago ~artic~ 

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



15. 

tiene lugar la fagocitosis sin opsonínas lo que se lluma fagoc~ 

tosis de contacto o de superficie, requiere de \In obstáculo qu! 

mico o físico áuperficies in~6vilcs, acúmulos de bacterias, ma-

llas de fibrina) . 

Complemento 

Formado por proteínas diferentes c 1 a c 9 , reaccionan con el ca~ 

plejo antígeno-anticuerpo, el resultado final es la lesión de -

la pared celular del organisno agresor o su destrucci6n y hay -

inhibidores naturales de estos co~ponentes en el suero. El com­

plemento tiene una acción en la resistencia del huésped a pade-

cimientos infecciosos, por adherencias espec1ficas inmuno-ant! 

cuerpo, bacteri6lisis inmune, aumento de la fagocitosis, des- -

trucci6n de las bacterias, virus intracelulares y del fen6meno 

inflamatorio con daño celular producido por anticuerpos citot6-

xicos. 

La activación del sistema del complemento da lugar a compuestoa 

biológicamente activos. 

1) .- Cuando se involucran c 3 , c 5 y complejo de c 5 , c 6 y c 7 se -

producen tres factores quirniotácticos de los neutr6filos. 

2).- Las anafilotoxinas liberan histamina de las células primo~ 

diales cuando se parten c 3 , c5 • 

3).- La adhesión de c 3 a las células de la propiedad de aumen-­

tar la opsonización y fagocitosis de los agentes invasores 

(adherencia inmune). 
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4) .- La adherencia de c8 , c 9 , el germen da lugar a la lcsi6n de 

la membrana y lisis celular, la activación <lel complemento 

tiene lugar cuando los anticuerpos IgG o IgM, se combinan 

con el antfgcno. 

Properdina: 

Sistema formado por prote1nas séricas, que participan en reac-­

ciones inmunológicas, requieren como el complemento de iones de 

Mg y Ca, para producir la lesión celular distinta de las in~un~ 

globulinas. 

Interfcr6n: 

Se produce en respuesta a infecciones por virus o bacterias, in 

hibiendo su multiplicación o replicación, no especifico para un 

germen determinado, puede ser estimulada su producción con subs 

tancias macromoleculares como ARN copol1meros. 

INMUNIDi\D CELULAR 

Mediada por linfocitos sensibilizados de ésta, la reacción de -

hiper.sensibilidad tardia, es una reacción inflamatoria de lento 

desarrollo, por la inyección de ant1geno a un huésped sensibili 

zado, sin anticuerpos transferida a pacientes no sensibles por 

medio de células mononucleares. Esta inmunidad básica para man­

tener el mecanismo de resistencia, a las infecciones intracelu­

lares, a la sensibilidad por contacto con substancias químicas 

de peso molecular bajo, para el rechazo de injertos con restl:-is_ 

ci6n 31 crecimiento de tumores y enfermedades autoalérgicas. --
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Los linfocitos T, fuente de linfocinas, substancias solubles -

que se liberan al contacto c0n el antígeno específico, para el 

que han sido sensibilizados como el FU-! (factor inhibidor de -

la rnigraci6n de los macr6fagos) y un mitógcno que estipula la 

transformación y proliferación de linfocitos y el factor de -­

transferenciu que permite ul linfocito transferir, su reactiv~ 

dad inmunológica especifica a otros linfocitos. 

El FIM, no inhibe la movilización del macr6fago, aumenta su ca 

pacidad de fagocitosis, su metabolismo intracelular (a través 

de la v1a hexosa-monofosfato) y la actividad de la membrana4 -

Los linfocitos T, se encuentran recirculando continuamente de 

su sitio de producción en el timo, pasan a la circulación a -­

los sitios periféricos de localizaci6n, los ganglios linf~ti-­

cos, y el bazo pasando después al sistema venoso, los vasos -­

linfáticos aferentes y el conducto torácico para regresar al -

~rea paracortical de los ganglios linfáticos a través de las -

paredes de vénulas postcapilares. 

Al ser estimulado por el antígeno, el lir.~ocitc presenta carn-­

bios: la transformación blastoide y la mitosis y si está en la 

membrana de la célula, ésta se puede destruir por el contacto 

directo con los linfocitos citot6xicos, activados por el antí­

geno por mediadores citot6xicos solubles producidos por estos 

linfocitos {linfotoxinas} o por células fagoc1ticas activadas 

por factores solubles, esto se ve en transplante de tejidos, -

inmunidad, tumores, autoalergias. 
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lNMUNlDAD MEDIAD,\ POR CLLULf,S 

Formada por el sistema reticuloendotclial y representada. por la 

fagocitosis, constituida por los macrófuqos de dos t19os: m6vi­

les formados pOr los ~olimorfonucleorcs y monocitos de la san-­

gre periférica, los macr6faqos del tejido conjuntivo y, los del 

tipo no móvil en el sistema reticuloendotelial, pulmones, higa-

do, bazo, ganglios linfáticos y médula óse~. 

Fagocitosis capacidad de ingerir y digerir partículas la célula 

que lo hace es el macrófaqo, el cual se dirige hacia el agente 

agresor, emite un scuC:6ro:;~.o y engloba al agente invasor, formando 

una vacuola en su citoplasma, rodeAndose de lísosomas que se fu 

sionan con la vacuola, secretando su contenido hacia esta últi-

ma formando el fagosoma, entrando en acción las hidrolasas Sci-

das, que se desintegran y digieren los componentes del microor-

gani.smo. 

D~ntro del protoplasma del macrófaqo, ocurren cuatro posibilid~ 

des cuando el agresor es hacterianú a saher! 

a).- Oj_gesti6n de la bacteria. 

b).- Eliminación al exterior. 

e).- Desarrollo de simbiosis. 

d).- La bacteria destruye al macrófago y vuelve a quedar libre. 

La energía deriva de la gluc6lisis, la inoesti6n del microorgo­

nismo indica aumento del consumo de glucosa, oxigeno de la lib~ 

ración de co 2 y producción de ácido láctico por parte del faqo­

cit.o. La digcsti6n de la part5cula c.:imbia el metubolismo de la -
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hexosa monofosfato, con aumento en la producción de peróxido de 

hidrógeno baja del t?h nediadc :Jor l.a NADH - oxidasa tnocotínum.!_ 

da de adenina dinucla6tido}. 

Los polirnorfonuclcarcs son otra1dos ~l $itio de uni6n ant!geno­

anticuerpo, por factores quimotácticos del complemento y de - -

otros polimorfonuclcare$. y los compuestos de su actividad ústtin 

en los lisosonas que tienen 25 enzi~as digestivas, faqocitina, 

proteínas, actividad proteolftica bacteriocidínas, hcmolisinas, 

agentes quimiotbcticos. 

La dcstrucci6n intracitoplásmica de la bacteria tiene lugar por 

medio de enzimas esterasas, carbohidrasas, peptidasas, protein~ 

sas, oxidoreductasas e hidrasas que intervienen en autclisis -­

del organismo infcctante- La simbiosis entre el macrófaqo y el 

organismo infectante, explica lo que ocurre entre las infeccio­

nes crónicas, en éstas el agente invasor proteqido por los mee~ 

nismos in~unol6gicos de defensa del organismo por su carácter -

intracelular~ los agentes quimioter~péuticos, como los antibí6-

ticos, no lo afectan en lo m1nirna, llevado de un sitio a otra -

por la misma célula <!lle disemina la infecci6n. La fiebre entre 

37 a 40°C .. favorece la fagocitosis y opsonizaci6n. La temperat~ 

ra de más de 40°C. inhibe la fagocitosis, la radiaci6n intensa 

la destrucción, leucemia, enfermedad de t1od9kin, hormonas (AC'I'H 

y glucocorticoides) acidosis. 

Al entrar el organismo infectante a la circul~ci6n, en poco - -

tiempo desaparece de ella, se localiza donde hay sistema retic~ 

lo entotelíal para volver a aparece~, este es el perfodo do in-
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cubaci6n de la enfermedad infecciosa en que los qérmencs se mul 

tiµlican~ destruyen al macr6fago y quedan libres, ést0 dc~cndc 

de 1.3 virulencia del inóculo del organismo invasor y posterior­

mente aparecen los anticuerpos, la faqocitosis aumenta en efec­

tividad en cuanto a la destrucción del qcrmen .. 

El sistema ret1culo endotelial proteqe al oraanismo contra ende 

toxinas bacterianas. 

Factores que afectan la respuesta inmunol6gica del huésped: - -

Alc6hol deprime el proceso inflam~torio e interviene en la for­

mación de anticuerpos. 

Medicamentos deprimen médula ósea, disminuyen la resistencia a 

las infecciones como barbitúricos, sulfonamidas, antitiroides. 

En la diabetes mellitus, la fagocitosis est~ disminuida por la 

disminución en la entrada de glucosa a la célula por la def i- -

ciencia de insulina. 

Funciones del sistema inmunol6gico Uependiendo del agente inva­

sor y de la respuesta del huésped. 

Respuesta primaria: 

Fagocitosis y respuesta inflamatoria, llevada a cabo por los p~ 

limorfonucleares, macr6fagos, complemento y anticuerpos especí­

ficos, si la fagocitosis no loqra erradicar dl organismo inva-­

sor, entran en juego las opsoninas y el complemento, al fallar 

ésto comienza la respuesta secundaria: 

s!nt~sis de anticuerpos (1nmunoglobulinas), eliminLlci6n del an-
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tigeno mediante los linfocitos, si ésta no es cf~ctiva entra la 

respuesta terciaria: 

Los mecanismos terciarios pueden estar formados por cuatro int~ 

racciones: 

a).- Hipersensibilidad mediada por reaginas (lgE). 

b) .- Lesión citotóxica (lgG e Jg:-1). 

e).- Lesión ant1geno-anticucrpo (complejo inmune) 

d) .- Hipersensibilidad tardía y le prov('lcan lesiones, Bi con -

el mecanismo terciario no se elimina el antigeno el pro-­

blema se vuelve enfermedad autoinrnune. 

BARRERAS FISICO-ANATOMICAS 

Son los mecanismos de defensa del huésped de tipo local y cons­

tituye la primera linea de defensa en piel, descamación celular 

desecación, secreción de ácidos 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, producción d~l moco, movimiento ciliar y substan-­

cias bacteriostáticas. 

En el aparato digestivo, existe un epitelio grueso el poder bas 

tericida de la saliva, del jugo gtistrico y del pH ácido del in­

testino, por efecto de 13 flora nor~al, la secreción de moco, -

de lisozima y el aumento del peristaltisr.io intestin.:\l. Ll apw'!:'.;_ 

to genitourinario, tiene el pP. ácido, descamación celular, rc-­

sistencia del revestimiento e~itelial y la presencia de la flo­

ra bacteriana residente. 
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Estas barreras predisponen a la locali2aci6n de la infección -

en sitios determinados, 

Presencia de catéteres intravenosos, terapia prolongada con an­

tibióticos de amplio espectro, frncturas de cr~neo, cuerpos cx­

trafios, estenosis uretral, mucoviscidosis, eczema, asm~ y anc--

mia de células en hoz. 

Mecanismos Inmunes no Esoccificos. 

Estudios filogenéticos indican mecanismos no espec1ficos, la f~ 

gocitosis procede al desarrollo de la respuc5ta inmune. El desa 

rrollo de factores espec1f icos de resistencia, por parte del -

hu6sped son resultado de la estimulaci6n de la respuesta inmune 

adaptativa, implica un periodo de _L"ltcncia, a menos que el hu6s 

ped haya recibido anticuerpos pasivamente de la madre o células 

"inmunes antes del parto. La inmunidad innata y transmitida por 

la madre no son suficientes para proteqer al 11if.o. 

La piel y mucosas son una barrera contra las infecciones~ la fa 

se de la respuesta infl~matoria por leucocitos polimorfonuclea­

res, la fase mononuclcar es lenta, la fagocitosis es normal, pe­

ro hay defecto en la actividad opsónica. Los factores humorales 

corno el complemento, interfer6n y properdina son normales y la 

últ~,:\a es b.-"lja. La función del sistema reticulo endotelial depu­

rando r:ücroor0unismos, es baja po::- la deficiencia de la activi-
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dad ops6nica, por disminución de ~lobulina alfa 2 con ausencia -

de anticuerpos bactericidas (IcrMJ. 

~n_!_srnos Inmunes E:spcc'.i.ficos 

La inmunidad celul.Jr r.iediada por linfocitos T presente en el f!.:_ 

to a partir de la novena semana de gestación, existe antes de -

que nazca el niño. La resgucsta prolifcrativa de los linfocitos 

fetales o nconatale8 es adecuada, la producción de mediadores -

químicos y la citoxicidad directa célula a célula son inmadu- -

ras. La inmunidad humoral (linfocitos 8) se diferencian tempra­

namente,produciendo cantidades adecuadas de anticuerpos, si el 

feto es estimulado antigénicanente, el desarrollo de la respuc~ 

ta fetal con anticuerpos depende de la maduración de clonns - -

de células productoras de anticuerpos y está limitada a la inh~ 

bilidad de las células fetales a procnsar ciertos antígenos. El 

paso de la IGg a tr~vés de la placenta ocurre en el primer tri­

mestre del embarazo, depende de la cantidad de ésta y de la se~ 

sibilidad del agente infeccioso al anticui=>rpo. L<:! prctccci6u -­

contra infecciones varía, la producci6n de anticuerpos del re-­

cién nacido, es menos importante que en el niño m&s grande, 6 -

en el adulto por el paso pasivo ñe anticuerpos que suprimen la 

estimulaci6n antigénica. La función del macrófago en el recién 

nacido no es adecuada, se habla de una inmadurez inmunológica -

de estas células, ésto explica los problemas infecciosos del r~ 

cién nacido y en un futuro, provea las bases para la transform~ 

ci6n de células mononucleares como terapéutica. 
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Evaluación de la inmunidüd mediada por células. 

a).- Antecedentes: 

Familiares. 

Respuesta a las infecciones virales usuales o inmunizacio­

nes con vacunas con virus vivos o BCG e infecciones micót! 

cas. 

b).- Exploración fisica: 

Peso y talla 

Candidiasis mucocutánea y cicatriz de viruela. 

Tejido linfoide. 

e).- Laboratorio: 

Cuenta y morfología de linfocitos periféricos. 

Sombra del timo en radiograf1a de tórax. 

Hipersensibilidad tardfa en respuesta a ant1geno. 

Adquisición de hipersensibilidad tard1a debido a 2.4 dini­

troclorobenzeno. 

Cuantificación de linfocitos T por la prueba de roseta en 

eritrocitos de carnero. 

Respuesta in vitre de los linfocitos a la lecitina de pla~ 

ta, antfgenos específicos y células alogénicas. 

Anticuerpos linfoci~6toxicos. 

Producción de linfocina. 

Biopsiu de ganglio linfático después de estimulaci6n anti­

génica. 

Rechazo de injerto de piel aloqónico. 



Evaluación de la Inmunidad Humoral 

a).~ ~ntecedentes: 

Infecciones pió,:enas recurrentes 

Antecedentes familiares maternos. 

b).- Exploración física: 

Peso y talla 

Presencia de tejido linfoide. 

e).- Laboratorio: 

Cuantificación de inmunoglobulinas. 

25. 

Radiograf1a lateral de cuello paru evaluar masa de tejido 

adeno.ideo. 

Prueba de shick, isohcmaglutíninas. 

Respuesta de anticuerpos después de inmunización. 

Cuantificación de linfocitos B, con métodos paLa conocer 

inmunoglobulinas, ctmplemento y linfocitos portadores de -

receptor Fe. 

Presencia de c~lulas plasm~ticas en la m~dula ósea gastro­

intestinal. 

Biopsia de ganglio linfStico después de estimule antigéni­

co. 

Catabolismo de inrnunoglobulinas~ 

C).- RESPUESTA INMUNOLOGICA A LA INFECCION 

La respuesta inmuno16gica como resultado de la infección puede 

tener acci6n pi:.-otectora, nociva o sin consecuencia para el hu~~-
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ped, los efectos protectores para 61 pueden estar asociados a -

otros nocivos, estos no ;nodificun el desarrollo de la respuesta 

inmune,a los ant1gcnos microbianos que no djficre mucho de uqu~ 

lla, resultado de antigenos no microbianos, la diferencia cstr! 

ba en que los antíqcnos de los organis~os invasores son comple­

jos, con localización tisular y antigenicidad variable, persis­

tiendo en el huªspcd por períodos largos causar infecci6n cr6n~ 

ca o recurrente y ser .=i fect<Jdos por lu ¿H;ción de los antimicro­

bianos. 

Invasividad variable común a cada organismo particular, que pu~ 

de influir sobre la respuesta del huésped, antes de que se pro­

duzca la respuesta inmunolóQica. Las manifestaciones de enferme 

dad dependen de la patoqenicidad del sitio de invasión (la rea~ 

ci6n inmunológica se presenta donde se encuentra el ant!geno} -

si la localización del antígeno es diferente a la del organismo 

completo y de los mediadores químicos de la reacción inmunol6g! 

ca. 

Cuando la respuesta inmunológica persiste como resultado de la 

infección porque se ha eliminado el antígeno o al organismo in­

vasor por la persistencia de microorganismos no proliferantes -

que propician que progrese la infección a menos que empiece a -

crecer.cuando no hay proliferación, las manifestaciones de la -

enfer~edad, se deben a reacciones inrnunol6gicas juega un papel 

importante en las manifestaciones de la enfermedad cuando se -­

presenta una nueva reinfecci6n. 

Los an.timicrobianos al actuar sobre el organismo invasor puede 
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reducir su masa antig~nica, interferir con el desarrollo do la 

resistencia adquirida y con la presentación de las reacciones -

adversas del ant1gcno bacteriano, liberar al ant!gcno al lis~r 

al agente invasor y provocar reacciones sistémicas. Cuando el -

organismo invasor se multiplica y rczi ste al hu6spcd por m.:'is -­

tiempo se hace crónica, se asocia a manifestaciones de hipcrsc~ 

sibill~.:id si no se induce resistencia adquiriCa, ~sta es pobre 

en inf~ccioncs con períodos de incubaci6n prolongados. 

Los fa::torcs que modifican el período de incub.:ición de la infcc 

ci6n ~~n:retardo con la aparición en la respuesta irununol6gica 

la dosis del raicroorg.Jnismo, el grado de resistencia i:?.spccífica 

o no específica a la infección y la vf.:J. de invasión del ~qc11tc 

el virus tambi~n se localiza en el sistema ner\·ios0 cer1tral. 

Las infecciones viril.le~ o liacteriz-i.nns, provocan hcr.:6lisis por -

inducción de hcrnolisina, por altcr~ci6n del eritrocito (anti- -

cuerpos,antieritrocitos, hemaqlutin.:is, o criohemol isinas) prov~ 

ca cambios antig~nicos en los eritrocitos por el .:i9cnte pat6ge-

no. Esta hemólisis aparece en la fase ar_nl.irt <le l .=i •·!'"1f0r:;:c-:!::.C, d!!_ 

rante la convalescencia y es respc•nswblc de la an0rnia, del fen~ 

meno f.'3:ynaud y de la hemoglobinuria, Otro fenómeno de reacción 

de hipersensibilidad, es la artritis estéril 6 artr.Jlgiil, en la 

que ne hay bacterias en la articul~ci6n, se d8bc a que el ant1-

geno se localiza en la sinovial y tiende a localizar la infec-­

ci6n a este nivel y explica la artritis en las infecciones. 

El feto tiene protección centra inf0ccione5, yil q~a las membr~-
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nas y la circulación materna y fetal esté sep~rada es una b.:lrrc 

ra efectiva contra el püso de agentes infecciosos. El estado -­

áel feto depende de la salud de la madre y de la funcionalidad 

de la placenta. 
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CAP I1'ULO Ill 

ENFERMED,\DES INFE:CCIOSAS 

CARIES DENTAL 

Proceso patológico, qulmico 1 biológico, que destruye p.J.rcinl 6 

totalmente la estructu:-.:i de un diente. Es una enfcrmcd.;id micr!:: 

biana de los tcjidoz calcificados de los dientes por de~mincra­

lizaci6n <le la porción inorgánica del diente, empieza tan pron­

to corno los dientes hacen erupción dentro de la c.:i.vidad bucal, 

la caries dental se debe a la actividad de las bacterias produ~ 

toras de C'i.cido por una fuento cx6qenu de éstos, huy r.iicroorga-­

nismos en la dentina cariosa. En si se debe a las bacterias que 

afQctan la porci6n orgSnica del diente al liberar el Scido y di 
solver los elenentos inorgánicos, caries es un proceso qufrnico­

parasitario que consiste en dos ctur,as: la descalcificnci6n del 

esmalte y la destrucción y descalcificación de ltt dentina scgu_!. 

da de la disoluci6n de los residuos reblandecidos y el ~e.ido -­

afecta a esta descalcificación prime?r.ia y se der.iva la ferment~ 

ci6n de los almidones y tlZ~C:!r"?s que se .:tlmucenan en los ccn- -

tras retentivos de los dicnt~s. 

PLACA DENT!,L 

PLACA D/\CTER!:'\Nf~ O t1ICROBIANA 

Factor que contribuye a la lesión c~riosaf la placa gel~tinnsa 

del hongo curioso, es una pel 1culil 11clgada transparente. Tiene 
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composición quimica y fisica que consiste en componentes :::a.liv~ 

les, mucina, cólulas epiteliales descamadas y microorganismos, 

en las superficies dentnles que no se limpian en forma con3ta~ 

te,aparecc corno una pel1cula. delgad.:t que se acumula en 24 6 48 

horas. 

Un componente de la placa dental es la pi:>lfcula adquirida que -

se fonna con la colonización de bacterias, esta es una glucopr~ 

teina se deriva de la saliva y se absorbe a las superficies de~ 

tales. No depende de las bacteri.:1;s que sirven como nutriente de 

los microorganismos de la placa. La saliva contiene bacterias 

capaces de producir caries. 

ENFERMEDADES DE LA PUI~Pl~ DENTAL 

La pulpa dental es un tejido conectivo delicado, entremezclado 

con vasos sangu1neos pequefios, vasos linfáticos, nervios mieli­

nizados y no mielinizados, células no difer0nciudas de tejido -

conectivo, reacciona a la infecci6n bacteriana u otros est1mu-­

los, con una respuesta inflamatoria, hay ciertos aspectos anat~ 

mico~ dPl t~jidc conccti~c cspec~alizd<lo que alteran la natura­

leza y el curso de la respue$ta, el que esta encerrado el teji­

do pulpar dentro de las paredes calcificadas de la dentina irnpi 

de la l1inchaz6n excesiva del tejido en la fase hiperémica y ed! 

matosa de lu inflamación en otros tejidos, el hecho de que los 

vasos sanguíneos que alimentan al tejido pulpar debe entrar al 

diente ¿¡ través de un fora~en apical pequeño, impide el dcsarr~ 

llo del extenso abastecimiento sanguíneo colateral a l.:i parte -

infla;nud.a.. 
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La mayor parte de los casos de pulpitis son resultado de la ca­

ries dental,en la que ha habido invasión bacterianil de la dent!_ 

na y del tejido pul:-~r. En ocasiones hay invasión bacteriana en 

ausencia de caries como en el caso de fractura del di~nte que -

expone a la pulpa a los 11quidos bucales y a los microorganis-­

mos o como resultado de una bacteriemia. 

Las bacterias que cirulan en el torrente san9uineo, tienden a -

colonizar o acumularse en sitios de inflannci6n pulpar, esto es 

pulpitis anacor6tica, la anacoresis es un mecanismo distinto de 

la infección bacteriana de una pulpa int~cta. 

Los microorganismos son importantes en la etiología de la pulni 

tis. 

PULPITIS AGUDA 

La inflamación aguda extensa de la pulpa dental, secuela inmc-­

diata de la pulpitis focal reversible. 

Clinicu.mcnte la pulpitis aguda en un diente con una lesión ca-­

riosa amplia, o una restauración, defecto en el que alrededor -

cxist~ caries recurrente, con dolor intenso provocado por cam-­

bios térmicos, cuando una mayor proporci6n de la pulpa, está -­

afectada,con formación de abscesos intrapulpares, el dolor se -

vuelve más intenso, de tipo lancinante; a veces es continuo y -

aumenta cuando el paciente descansa en forma horizontal. Cuando 

ocurre necrosis del tejido pulpar la scnsibilidud ~e ?ier<le, 

existe dolor intenso cuando la entrada a la pulpa enferma no es 
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muy am9lia, la presi.ón aumonta. por e>scape del e~'{udado inflnrr,ut'.:: 

rio y existe diseminación de la inflanaci6n a través de la pul­

pa, con dolor y necrosis, hasta que esa inflamación se extienda 

por debajo del tejido pulpar, dentro del ~pex radlcular, el - -

diente no est~ sensible a la percusión, si hay una gran c.:ividud 

abierta no hay presión. 

tt1stol6gicamente hay cGmulos de leucocitos bajo un ~rea de pen~ 

traci6n cariosa, se han destruido los odontoblaztos de esa re-­

gi6n, al principio los leucocitos 9olimorfonucleares, confinadas 

a una zona localizada, y el resto del tejido pulnar aparece re­

lativamente normal, puede existir una destrucción localizada de 

tenido pulpar y la formación ae un pequeño absceso pulpar con -

pus, que proviene de rotura de los leucocitos y de las bacte- -

rias, y la digestión del tejido. En la sección tisular, por la 

p€rdida del pus liquido, aparece este absceso como un pequeño -

espacio vac1o rodeado por una banda densa de leucocitos, es m~s 

probable un absceso C1lando la entrada de la pulpa es pequeña y 

no hay drenaje, el proceso inflamatorio aqudo se extiende hasta 

afectar la mayor parte de la pulpa de tal manera que los leuco­

citos neutróíilo~ l~ llenan. Toda la capa odontoblástica degen~ 

ra.Si la pulpa se cierra al exterior hay presión y todo el tcii 

do pulpar sufre de desintegraci6n r~pida, se pueden formar num~ 

rosos abscesos pequeños y al final la pulpa sufre de licucfac-­

ci6n y necrosis, esto se conoce corno pulpitis supurativa aguda, 

ln pulpa en las últimas etapas de la pulpitis posterior a la' i~ 

vasi6n caríosa, contiene grandes cantidades de bacterias, pobl~ 
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ci6n mixta dentro de la cavidad bucal. 

Tratamiento, no hay t~ata~iento efica~, pues c1 daño es irrepa­

rable, la pul;;>itis aguda con una cavidad abierta, puede quedar 

latente y entrar en unn etapa crónica, esto es raro y se ?resc~ 

ta en personas con una alta ~~sistencia tisular o con infecci6n 

de microorganismos de baja virulencia. 

En etapas tempranas de la pulpitis a~uda que afecta sólo una z~ 

na limitada de tejido, la pulpotomia y la colocación de un mat~ 

rial que favorezca la calcificaci6n, con hidr6xido de calcio -­

puede dar como resultado la sobrevivencia del diente, o por me­

dio de la obturación de los conductos radiculares con un mate-­

rial inerte de manera estéril. 

PULPIT!S CRONICA 

Surge después de la a0uda, el paciente se queja de dolor sordo 

intermitente, por la deqeneraci6n del tejido nervioso en la pu~ 

pa afectuda aum~nta el umbral para la estimulaci6n. 

Aún en los casos de pulpitis cr6nicn con lesiones cariosas 

abiertas amplias y con la exposici6n de la pulp~ al medio bucal 

existe poco dolor. 

Histológicamente hay infiltraci6n del tejido pulpar por células 

mononucleares, linfocitos y c&lulas plas~jticas, los capilares 

son prominentes; es evidente la actividad fibroblástica con fi­

bras colágenas unidas en haces, a veces existe un intento por -

parte de la pulpa de limitar la infección mediante el tlep6sito 
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de colágeno alrededor de la zona inflamada, la reacción tisular 

puede semejar la form.J.ci6n <le tejido de granulación, si ocut·1·e 

esto sobre la superficie del tejido ~ulpar en una cxposíci6n a~ 

plia se aplica el término de pulpitis ulcerosa, se encuentran -

microorganismos en el tejido pulpar, en la zona de una cxposi-­

ci6n cariosa, esto es también para la forma de enfermedad pul-­

par caracterizada por la formación de abscesos pulpares laten-­

tes y rodeados ?Or una pared de tejido conectivo fibro5o. El -

tratamiento es la endodoncia o la extracción del diente. 

PULPlTIS HIPERPLASTICA CRONICA. - POLIPO PULPAR 

Es poco frecuente, a la cl1nica es una proliferación exuberante 

excesiva de tejido pulpar crónico inflamado, se presenta en ni­

ños y adultos jóvenes y afecta con grandes lesiones cariosas -­

abiertas, este tejido de granulación se cpiteliza, por la im- -

plantación de c~lulas 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 

hiperpl~stico, y las células epiteliales se transplantan en fo~ 

roa Uirc.ct.J. 

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

extirpación de la pulpa o la extracción. 

NECROSIS GANGRENOSA DE LA PULPA 

LD pulpitis no tratada, aguda o crónica, prod\1cirá necrosis co~ 

plet.:i del tejido pulpar, como éste se asocia con infección bac-

torian~, se le aplica el t¿rMino de gangrena pulpar; se define 
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caro la necrosis del tC'jido debido .:l la isquemi~1, con una :infec­

ción bacteriana superimpuesta, puede ser causada por cualquier 

g€rmen sapr6fito que inv~da al tejido, esta es el resultado fi­

nal más completo dE• la pulpitis, en la que h~y necrosis total -

del tejido. Algunas veces se presenta un tipo de qangrena cono­

cida como seca cuando la pulpa muere !JOr alqunn razón. 

ENFERIIEDADES DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES 

Una vez que se ha establecido la infecci6n en la pulpa dental, 

la discrninaci6n del proceso puede seguir una sola dirección, a 

través de los conductos radiculares y dentro de la región 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 granulación crónico que se forma en respuesta a la 

infección, la diseminación de la infección pulpar, por lo regu­

lar se hace en dirección periapical. La presencia de conductos 

radiculares laterales o accesorios que se abren en la superfi-­

cie lateral de la ra1z, es una desviación unat6mica por donde -

se disemina la infección, esto dá lugar a un granuloma lateral, 

o una lesión inflamatoria relacionada. 

Cl1nicamente, la primera prueba de que se ha diseminado la in-­

fecci6n más allá de los limites de la pulpa dental, es la sensi 

bilidad del diente afectado a la percusión, o dolor leve que -­

aparece con la masticación de s6lidos, el diente se siente gen~ 
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ralmente agrandado en su alvéolo 'l de hecho puede estarlo. La -

sensibilidad se debe a la hiperemia, el edema y la inflamación 

del ligamento periodontal apical. 

En la radiograffa, a~urece un engrosamiento del ligamento ~eri~ 

dontal en el ~pex rudicular, como existe proliferación de teji­

do de granulación y continúa la resorci6n concomitante de hue-­

so, el granuloma aparece como una zona radiolócida, unida a la 

punta de la ra!z, esta radiolucióez es una lesi6n hién circun~ 

crita, demarcada del hueso que lo rodea, a veces se ve una l!-­

nea radioopaca delqada o zona de hueso ¿scler6tico, que delinea 

la lesión. La lesión periapical es proqresiva, lenta de larga -

duraci6n, se observa cierto grado de resc:-ci6n radicular. 

Histol6gicamente empieza como hiperemia y edema del ligamento -

periodonta.l con infiltruci6n de c6lulas inflamatorias cr6nicas. 

La inflamación y vascul.aridad del tejido, .:isociuda con la reso~ 

ci6n del hueso de soporte vecino a esta área, hay resorci6n de 

la punta de la raíz, hay proliferaci6n de fibroblastos y de cé­

lulas endoteliales y formación de conductos vasculares m~s pe-­

queños, y de fibrillas delicadas de tejido conectivo, los nue-­

vos capilares est~n revestidos por c6lulas endotelia1es hincha­

das, es una lesi6n con macr6fagos, linfocitos y células plasm~­

ticas, calificado como un granuloma de tipo inmunitario, las e~ 

lulas T su actividad explica la resorción dental y hueso por la 

producci6n de factores activadores de osteoclastos, producen 

linfocinas citot6xicas, colágenasa, 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 rnalassez, o de epitelio respiratorio del seno maxilar, en -­

los que la lesión periapical perfor6 la pared del seno, del ep~ 

telio bucal que crece en trayecto fistulo$o, el epitelio bucal 

que prolif cra en la punta a partir de una bolsa periodontal o -

la afección de la bifurcación o trifurcaci6n de enfermedad pe-­

riodontal con proliferación apical. 

En los granulomas periapicales tempranos el epitelio está conf~ 

nado a la vecindad inmediata del ligamento periodontal, el pro­

ceso inflamatorio se extiende y hay láminas de células epiteli~ 

les escamosas estratificadas y de cordones anastomosantes. Cada 

granuloma periapical puede fonnar un quiste periodontal, si se 

deja sin ~lteración y si la reacción inflamatoria persiste en -

estimular al epitelio, el granuloma leguminoso, el cambio más -

temprano es una vasculitis aguda con engrosamiento y hialiniza­

Ción de las paredes de los vasos. 

El tratamiento es la extracción de los dientes afectados, o en­

dodoncia con apicectom!a, si se deja sin tratar se transforma -

en un quiste periodontal apical por los restos epiteliales en -

esa región. Bacterias frecuentes en la cavidad oral; Streptoco­

ccus viridans, hemolyticus, no hemoliticos, Staphylococcus au-­

reus, albus, Escherichia coli, Newnococos. 



GRAHULOMA A NIVEL DE APICE OE UH 
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IHCISION, CON SISTURI, DE UH ABSCESO 

PALATINO CON ANESTESIA GENERAL. 
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QUIS'l'E PERIODON'l'.,."\L l'-...PICAL 

Es una secuela común del granuloma periapical que se or i.gina e~ 

mo resultado de una infección bacteriana y necrosis de la pulpa 

dental y después de la caries que afectó al diente. Consiste en 

una cavidad patológica revestida por epitelio y llena de líqui­

do, el revestimiento epitelial se deriva de los restos epiteli~ 

les de malassez CJUe proliferan como resultado del estimulo in-­

flamatorio en un qranuloma ~reexistente. 

Patogenia, este tipo de quiste tiene una luz revestida por epi­

telio escamoso estratificado, la pared est~ formada de tejido -

conectivo condensado, el estímulo para la proliferación del ep~ 

telio es el quiste periodontal es la inflamación en el granulo­

rna per~apical. La reacción inicial conduce a la formación del -

quiste, es una proliferación de los restos epiteliales en el -­

~rea periapical afectada por el granuloma, esta proliferación -

crece y continúa con la masa epitelial que aumenta de tamaño -­

por la divisi6n de células en la periferia, a la capa basal del 

epitelio superficial, las c~lulas que se encuentran en la por-­

ción central de la masa se separan más y más y de su fuente de 

nutrición, los capilares y el liquido tisular del tejido conec­

tivo, cuando estas células centrales no obtienen suficientes n~ 

trientes, degeneran, necrosan y sufren licuefación, esto crea 

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

periodontal apical. 

A la clínica son asintomáticos, el diente rara vez duele o es -

5ensible a la percusión, es raro que haya expansión de las pla-
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cas corticales, es una lesión que ropresenta un proceso ínfla-­

matorio crónico, y se desarrolla en un periodo prolongado, en 

este caso el quiste puede sufrir una cxcac~rbución nguda del -­

proceso inflamatorio y dcs<1rrolla un e.bsceso que despu~s av¿rnza 

a unn celulitis o a una fistuln que drena, resultado de la p6r­

dida Je resistencia tisular local o gencalizadn. 

En la radiografía el quiste apicnl perioc..lor.tal es idéntico al -

del 9-anulorna periapical, como la lesi6n es progresiva crónica 

se dc.;arrolla en un gr.:inulomn ?ree:~istente, el quiste muestra -

una l~nea radioopnca delgada, alrededor de l~ periferia del - -

área ~adiol6cida. 

Aspecto histológico; el epitelio que reviste el quiste periodon­

tal apical de tipo escumoso estratificado. Las lesiones periapi 

cales de los dientes maxilurcs que a!cctan al seno maxilar el -

quiste est~ revestido de epitelio columnar seudocstrutificado -

ciliado o de tipo respiratorio. 

El re·:cstimiento epitelial es discontinuo falta sobre ~reas de 

infln::-.<lci6i-. int ... :msa. no es común la disquera tosís. 

El tc~ido conectivo que forma la p~red del qui3~c 9e~iodontal -

apica . ._ está compuesto de haces paralelos de fibrn.s de cclág.::~:i.o 

que al.arecen comprimidos hay fibrcblastos de pequeños vasos sa!l 

gu!ne8s, este infiltrado varia en su composición, formado de -­

linfocitos y cAlulas plasrnlticas dcpendienóo de la intensidad -

de la infección, existen macr6fagos llenos de 11pidos o hemosi­

derina y cantidades limitudus de queratina. 
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El quiste periodontal apical es id6ntico histol6gicamcnte, al -

granuloma periapical del cual deriva, excepto por la presencia 

de la luz revestida de epitelio. 

Tratamiento: el diente Llfcctado se puede extraer y el tejido P!::. 

riapical se raspa con cuidado, tratamiento del conducto radicu­

lar con apicectomia de la lesión cp11stica. El quiste no recidi­

va si la remoción quirúrgica es cuidadosa, si el saco qu!stico 

se fragmenta y deja rcmanent¿s epiteliales, o si un granuloma -

periapical deja restos epiteliales se puede desarrollar un qui~ 

te residual, en esta área, meses o años después. El quiste pe-­

riodontal aumenta poco a poco de tamaño a expensas del hueso -­

que lo rodea, el hueso sufre resorción. 

ABSCESO PERIAPICAL, DENTOALVEOLAR O ALVEOLAR 

Es un proceso supurativo agudo o cr6nico de la región pcriapi-­

cal dental, resultado de la infección que sigue a la caries que 

afecta al diente y a la infección pulpar dando como resultado -

la necrosis de la pulpa, irritación de los tejidos periapica- -

les,por manipulación mec.t'i.nica y óe sust<lnciLl;:: qui.micas en proc~ 

dimientos endod6nticos, se desarrolla como una periodontitis -­

apical aguda después de una pulpitis aguda y se origina un ~rea 

de infecci6n crónica con el granuloma periapical. Presentando -

infla:naci6n agt1da del periodonto apical, el diente está doloro­

so y fuera de su alveolo, limitando a la regi6n periapical, au~ 

que puede haber linfadenitis region~l y fiebre con extensión a 

los espacios ad~ -. .:-entes de la médula 6sea, produciendo osteomie­

litis re~l, el absceso periapicnl cr6nico no d~ s1ntomas cl!ni-
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cos parque es un área leve bien circunscrita de supuración que 

se disemina a partir de dicha zona. 

Tratamiento: Se est::i.blcce el drenaje abriendo la c.'.i!"'lara pulpar 

6 extrayendo el diente, si el absceso no se trata puede condu-­

cir a la diseminac16n de la infección a una ostaomiclitis celu-

litis y bacteriemia o una fístula abierta en la piel o en la mu 

cosa bucal. o trombosis del seno c~·:ernoso. 

OSTEOXIELITIS 

Inflamaci6n del hueso y médula 6sea se desarrolla en maxilares 

resultado de la infección odont6gcna, siendo aguda~ subaguda y 

crónic<l .. 

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA AGUDA DEL MAXILAR 

Es una secuela grave de la infección periapical, que da corno r~ 

sultado una diseminación difusa de la infección a través de los 

espacios m~du.l~reg con necrosis subsecuente y hueso, una infec-

ci6n dental periapical un absceso si es virulento y no cst~ en­

capsulado se disemina espontáneamente a trav6s del hueso, una -

infección crónica periapical como el granuloma o el quiste, su­

fre exacerbación aguda y si el área es traumatizada o alterada 

quir6rgicamente sin establecer y sostener el drenaje. A la cl1-

nica afecta el ruaxilar superior, aquí la afección permanece - -

bien localizada en el área de la infecci6n inicial, en la mand~ 

bula la afecci6n es difusa y diseminada, se ?resenta a cualquier 

edad, e x i s t e una forma particular de est;;i a ~ecci6n en ni-­

ños rara por el e~plco de antib16tícos, puede sor de origen he-
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matógeno,pero es en sí el resultado de una infección bucal lo-­

cal que sigue a alguna lesión o abrasión menor, se enferman se­

riamente pero se sobrevive a la afección. 

El adulto con esa afección presenta dolor intenso, elevación de 

la temperatura,linfadenopat1a regional, hay leucocitosis, los -

dientes de la reqi6n están flojos, adoloridos es imposible co-­

mer,hay parestesia o anestesia del labio cuando participa la -­

mandíbula hasta que se desarrolla periostitis, no hay hinchazón 

o enrojecimiento de la piel y mucosa. 

OSTEOMIELITIS SUPUHATIV!\ CRONIC!\ 

Se desarrolla dcspu6s de que la fase aguda de la enfermedad se 

calme o surja de una infección dental sir~ ct.:ipa aguda prcccdcn­

te,cl1nicamente cun aspectos similares a la ~~terior, pero son 

más leves, el dolor menos intenso, t:anperatura elevada, leucocit~ 

sis mayor, si se puede ~asticar, la supuración perfora el hueso 

y la piel o la mucosa que lo cubre para formar un trayecto f is­

tuloso y llegar a la superficie. 

OSTEOMIELITIS ESCLEROSANTE FOCAL CHONICA 

Reacci6n rara del hueso a la infección que se presenta en caso 

de resistencia tisular alta n de una infección leve. 

Clinica~cnte aparece en personas jóvenes antes de los 20 años -

de edad,cn el primer molar mandibula~ con lesión cariosa gran-­

de, con dolor leve o.saciado a la pulpu infectada. 

La re~cci6n del hueso ~ una inf0cci6n bacteriana leve que &ntra 
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al hueso u través de un diente cariado en 9ersonas con .:il to q :.-~ 

do de resitencia y :::-~.:1ctividud celulur, el tejido reacciona 

la infección po= ~r~!ifcrilc!(n en vaz dQ jcstrucci6n, ya '¡u¿ üC 

tOa como cstimulance en vez de irritante. 

Histol6gicarnente: Es u~a :tasa densa de trabeculado 6seo con t~-

jido interscicial fibroso infiltado por linfocitos, la acti-

vidad osteoblástica desaparece. 

OSTEOMIELITIS ESCLEROSANTE DIFUSA CRONICA 

Trastorno an~l-:i:;o a la forma focal de la enfermedad y rcp.:-esen­

ta una rcacci5n prolifcrativa de hueso a una infección leve, la 

puerta de entrada de l~ infección no es a trav~s de una c2rics 

con infecci6n pulpar corno en la anterior, si no nor una enferme 

dad periodontal difusa. 

A l.'J. cl!nica se presenta u cualquier edad, c·s más común en las 

personas ancianas en ~andibulas 6 !reas ed6ntulas, en cualquie~ 

raza, es insidiosa, da como rcsult~do una supuración ~odcrada -

ficie mucosa para cstablecc,.r un drenaje, hay dolor V3éJC"> 

s.:i.bor de boca. 

mili -

En la radiograffa se aprecia una esclerosis del hueso es una l~ 

no se disLingue ol ~arde entre la esclerosis y el hueso no1·mal 

se puede parecer a la osteitis de Paget del hueso que se dcscr~ 

be co~o algod6n-lana. 



Histol6gicamente, la lcs.i6n muestra trabeculado 6sco denso, - -

irregular, bordeada por unu capa activa de ostcoblasto con /í.reus 

focales de actividad ostcoclástica, el hueso presenta aspecto -

de mosaico, que indican los pcricdcs de resorción seguiJo~ de -

tejido blando, crab~culado fib~cso, con prol.ifernción de fibro­

blastos y escasos capilares peque~o~ y c6rnulos focales de linf~ 

citos y c~lulas pl~sm5tlc~s o polimorfonuclenros, hueso escler6 

tico. 

Tratamiento: Terapéutica conservadorCJ. '1nLib¡6tico::;, us:1m1o una 

t€cnica quirúrgica la remoci6n de cantidades liberales de hueso 

para facilitar la extracción y aumentar el sangrado. 

OSTEOMIELITIS CRONICA CON PERIOSTI1'IS PROLIFERJ',TIVA 

(Osteitis esclerosante no supurativa crónica de Garr~ periosti­

tis osificante}. 

Descrito por Garré engrosamiento del periostio de huesos largos 

con formaciones óseas reactivas periféricas que resultan de una 

irritación o infección moderada. 

A la cl:1'..nica se presenta en personas Jóvenes 1uí.<norc~ de 25 año~ 

y afecta la superficie ~nterior de la tibia, el trastorno en m~ 

xilares se presenta en niños o en adultos jóvenes, con prediles 

ci6n de la mand1bula afectando el maxilar superior, el paciente 

se queja de dolor dental o en la rnandibula y un abultamiento -­

óseo duro en la superficie externa hasta hueso, se desarrolla -

como consecuencia de una infección de tejido blando que lo du-­

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



más profundo, se puede presentar en forma simultánea en los cua 

tro cuartrantes de los maxilar~s en un nifio de 11 afies. 

En la radiografia se rcvcl.:1. un d.icntc cariado opuesto a la masa 

6scu du!."'a. 

Histol6gicarnente, esta masa supra.cortical subperi6sticci de hue­

so nuevo reactivo y de tejido ostcoide con osteoblastos que bo~ 

dean partes del trabeculado, en sentido porpendicular a corte-­

za, en forma paralela, el tejido conectivo que está entre el -­

trabeculado 6sco es fibroso, hay linfocitos y células plasmáti­

cas. La reacci6n periostática es el resultado de la infección a 

partir del diente cariado que perfora las placas corticales y -

se atenúa estimulando al periostio. 

Tratamicnto:Extirpación del diente infectado cariado sin inter­

vención quirGrgica de la lesión periostática excepto para obte­

ner la bior-sia, confirmar el diagnóstico, hay remodclación gia-­

dual de la rnand1bula y se restaura la simctr1a facial original. 

OS1'EOMIELITIS Y OSTEITIS 

Cuando la infldu1a.ci6n $C asienta en la reqi6n alveolar e invol~ 

era dos, tres o cuatro alvéolos, la afección se denomina: ostet 

tis: infección de hues~. 

Cuando el proceso de la inf lamaci6n i~plica gran parte de la -­

porción alveolar y de la bazilar con repercusión de la afección 

local sobre el estado general de la enfermedad se lla~a ostco-­

rnielitis; infecci6n de hueso largo y del maxilar realizada par 
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vía hem~ ti ca. 

a}.- Osteítis: estrictamente localizadas, reprcscntadJs por la 

alveolitis y la fístula tr~nsmaxilar. 

b}.- Oste!tis localizadas comunes (absceso alveolar agudo, y -

formas supuradas de granulomas y de quistes de los maxil~ 

res). 

e}.- Difusas o generalizadas entre las que la forma aguda es -

la osteomielitis propiamente dicha y la cr6nica, la necr~ 

sis molecular. 

La osteomielitis de los maxilares afección frecuente y más en -

el maxilar inferior por su anatomía. 

1).- El maxilar superior es un hueso intensamente irrigado, la 

arteria maxilar interna lo provee de abundantes vasos, el 

~axilar inferior nutrido por una arteria de menor calibre 

y su trayecto dentro de un conducto de paredes inextensi-­

bles. 

2) .- La posici6n del naxilar inferior, propicia el estancamien­

to de ltquidos bucales sépticos, el tercer molar puede pr~ 

ducir como accidente de erupci6n osteomielitis, lesionP~ -

traumáticas en el maxilar inferior (fracturas} con cornpli­

caci6n de infección del hueso. En cuanto a edad y sexo se 

da en los adolescentes, lactantes o a cualquier edad. 

En cuanto a sexo tampoco hay i~portante diferenci~. 
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Etiolog1a:las causas son locales y generales. 

OSTEOMIELITIS DE CAUSA LOCAL 

a}. Complicaciones de caries de cuarto grado. 

Un diente portador de caries de cuarto grado, origina oste~ 

mielitis, al reunirse exacerbación de la virulencia micro-­

biana y disminución de las dcfen~as del or~ranismo. 

La primera opción es al obturar una caries con alimentos o 

con medios terapéuticos, asS: _los microorganismos dentro de 

la cámara pulpar y los conductos radiculares o en la zona -

periapical actúan en cavidad cerrada. Los dientes con pulpa 

necrosada originan disminuciOn de las defensas causando - -

enfermedades que los debilitan. 

b). Lesiones gin9ivales.- La enc1a es la puerta de entrada gin­

gival, ejemplo biberones o juguetes en los niños, heridas -

con instrumentos cortantes en adultos. Osteomielitis por -­

una hPrid~ de ~ncía durante una autotartrectomia. 

Las estomatitis, gingivoestomatitis mercuriales de tipo ul­

ccrmembranoso son capaces de causar un proceso 6seo. 

"Una infección gangrenosa en la cncfa puede originar tromb9. 

sis de la rama gingival de la arteria dentaria: esta tromb~ 

sis se extiende por via retrógrada, hacia el tronco de la -

arteria dentaria posterior, lo que causa necrosis de l~ po~ 

ci6n 6sea irrigada por esta arteria". 

e). Afecciones traum~ticas.- Las fracturas, lesiones expuesta~, 
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heridas por armas de fuego, balas, acarrean osteomielitis; 

dan las condiciones ideales para el proceso inflamatorio. 

d). Accidentes de erupción del tercer molar: causan osteomieli­

tis por esta causa. 

e). Dientes retenidos, por consecuencia la infección del saco -

pericoronario o por complicaciones periapicales por caries 

en dientes retenidos (alguna co~unicaci6n pone en contacto 

al diente con el medio bucal) . 

f). Quistes de origen dentario: Cuando estos se infectan. 

g). Paradentosis.- Esta no es frecuente, los ab~cc~O$ piorr6i-­

cos, gingivales o subperi6sticos se fraguan salida a trav6s 

de la cncia o del periodonto. 

h). Afecciones de los órganos 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 regiones. 

Afecciones en partes vecinas Forúnculos del mentón.- Exis-­

ten haces de fibras conjuntivas que van de la dermis al pe­

riostio comunicando a la zona del mentón. 

i). Osteomielitis postoperatorias.- A continuación de interven­

ciones sobre los maxilares (exodoncia) u otras operacior:es 

se abrr? la entrada de qérmenes produciendo enfermedad, la -

f~lta de esteriliz3ci6n del instrumento a pesar de operarse 
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en un campo no estéril como es la cavidad bucal se debe to­

m.:ir en cuenta. 

La inyccci6n de líquidos anestésicos no csterilizad0s o las 

solucione; anestésicas realizadas en pleno foco séptico lle 

van la infección al interior del hueso y desencadenan este~ 

mielitis y más al maxilar inferior por ser un hueso de esca 

sa irrigaci6n. 

STEOi·lIELITIS ORIGINADAS POR EL MERCURIO, ARSENICO, FOSFORO 

a). El r.'.crcurio us.::.do tcr.:i.p6utic.:ir.icntc en el trat..:lmicnto de la 

sffilis la manipulaci6n profesional de éste origina gingiv~ 

estomatitis graves "La intoxicaci6n mercurial determina cn­

dourteritis de los vasos nutricios del hueso lo que facili­

ta la acci6n microbiana proveniente de la cavidad bucal. 

El arsGnico usado para desvitalizaci6n pulpar, se desliz.a -

por obturaciones no herméticas produce procesos de osteítis 

del borde alveolar. 

El f6sforo usado en la fabricación de cerilla producía os-­

teítis fosforaclas y necrosis del maxilar ahora se usa f6sf~ 

ro rojo e higiene rigurosa y profilaxis evitando las c.:li:ies 

penetrantes. 

b • Osteomielitis a consecuencia del uso profesional o terapéu­

tico de radio y rayos X. 

El radio usado en tratamiento de turr,orcs ~~liqnos de lü ca­

vidad bucal, produce osteorradionecrosis, varía en ticr.1po -~ 
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a la aplicaci6n de radio, se inicia como un proceso ging.ival y 

se afecta el hueso, los dientes de la re~i6n se movilizan y se 

eliminan espontáneamente, la afección tiene secuestros que se 

desprenden espontáneamente o quirúrgicw~ente pueden pasar va-­

ríos años. 

Los rayos X producen afección análoga, un .paciente que 14 años 

se dedic6 a pintar cifras luminosas en las csf eras de los rclo 

jes, tocando el pincel con los labios se produce radionecrosis, 

u esteoradionecrosis por empleo indiscriminado de rayos X para 

depilación en mujeres, la afección puede ser de evolución t6rp~ 

da durante 15 o 20 años y presentarse en una extracción denta-­

ria o despu6s de esta, y tiene caracter1sticas de una osteomie-

11 tis crónica, focos de secuestros, fístulas y supuración; la -

afección continúa hasta eliminar quirúrgicamente el hueso muer­

to y los secuestros, la piel tiene aspecto apergaminado y gero­

dérmico. 

11 Cuando los tejidos son expuestos a la radiación sufren ioniza­

ci6n variable según la cantidad de absorción y radiosensibili-­

dad del tejido expuesto, el fenómeno de ionización rompe el - -

equilibrio acuoso h1stico se descomponen los iones de hidrógeno 

y oxígeno del agua y cesan los procesos oxidativos, las enzimas 

se inactivan, la coagulación de la cromatina y la desintegra- -

ción del núcleo celular afecta sobre el aparato genético de la 

célula y se obtiene vacuolización y necrosis". 

OSTEOMIELITIS DE CAUSA GENERAL: Osteomielitis hemat6gcna. 

Infección de hueso los microorganismos son llevados por v1a san 



guinea, originándose en procesos como escarlatina, surampi6n, -

gripe, cte., condiciones puru producir una osteomielitis hernat~ 

gena. 

a). L.:i existencia del ~ermen patógeno en el or9anisno. 

b).- Su penetración en el torrente circulatorio. 

e).- La localización del germen en el tejido 6sco de los maxil~ 

res se puede desencadenar la afección como consecuencia de 

un forúnculo; impétigo de la cara, un ántrax, flemones. 

La ostc1tis hemat6gena del maxilar se desarrolla en forma brus­

ca, fiebre, escalofríos, estado de postración acentuada, dolo-­

res violentos, en las regiones que la presi6n exacerba o por -­

compresión del nervio dentario inferior, el dolor toma caracte­

rgticas de neuralgia dentaria manifestándose en e1 mentón y la 

lesi6n está en relación con los molares. 

La tumefacci6n genera aliento fétido y trismus, la afección ca~ 

sa mortalidad por complicaciones pulmonares, cripsela, absceso 

cerebral, trombosis de la vena oftfilmica. 

OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR SUPERIOR 

Rara y se ve como comp1icaci6n de caries de cuarto grado 6 con-

secutiva a sinusitis paradent6sica.. En t:l aJulLo inici.:i ccr:'.c un 

proceso periapical, fiebre, pulso elevado, cara tumefacta, el -

ojo puede estar cerrado, piel tensa, dolorosa, ganglios infart~ 

dos, dolorosos, con un proceso de adenitis aumento de volwnen -

en la región maxilar, con dureza variable, surco vestibular de-
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saparecido, dolor espontáneo constante, el diente caus.:lntc '1 -­

los dientes vecinos están movibles y dolorosos, continuando con 

supuración del proceso, dolores menos intensos bocas de ffstu-­

las, pus abur:dante verdoso, fétido, por los cuellos dentarios, 

paladar aumentado de volu~en, 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 tromboflcbitis de los 

senos cavernosos y propagarse a las cavidades sjnusüles, orbit~ 

ria y huesos vecinos. 

OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR SUPERIOR EN LA PRIMERA INFANCIA 

Por causa hemática o sinusal con los siguientes periodos: 

- Pcr1odo de iniciación. 

- Periodo prodr6mico: con trastornos digestivos, vómitos, 

n~uscas, diñrreas, fatiga, coriza, inapetencia, obstruc­

ción nasal, 'tan:fe.rab.lra elevada. 

- Periodo de estado: A los pocos dias hay tumefacción de -

la región nasolabial, dolor espontáneo intermitente au-­

mcnta con la presión alcanza el párpado inferior lo in-­

fil t1:a, el cjo se c:ierra la piel es roja, dolorosa, ca-­

licnte, el tejido celular se infiltra de un edema duro -

que hace cuerpo con el hueso, los planos superficiales -

conservan su movilidad~ 

_Q_~TEOMIELITIS DEL Y.AXILAR INFERIOR 

Proccso5 cie dos periodos clinicos: 
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Comienza con una complicación de caries de cuarto grado, pcrio­

dontitis,violenta del diente enfermo, dolores espont<incos noc-­

turnos terebrantes con localización en el 5.ngulo del maxilar se 

irradia a las ram.:i.s del tr±géri.ino, el p.:i.cinntc no puede conci-­

liar el sueño, los dolores se agroven con el movimiento de la -

mandibula por traccion·~s musculares sobre los sitios de inscr-­

ci6n,región que se edematiza aumenta de volumen, trismus por i~ 

flarnaci6n del masetero, cambio de coloraci6n de la piel, torntín 

dese rojiza,calientc, el surco vi:-st:jhular aumentado de volw1wn 

eCcma duro la mucosa de color rojo vinoso sensible al t.:i.cto, la 

lengua y los dientes cubiertos de saburra, la dificult3d de ma~ 

ticación y limpiezn, sialorrea, fiebre y pulso, clcv.:i.dos, c.sc.:i.­

lofrios sudores, delirio, albumin~ria. 

Período de estado: Tumefacción más sensible, dolores d iut·nos y 

nocturnos, se inicia la fase supurativa que termina con l.:l por­

ci6n de hueso necrosudo que se elimina quirúrgicamcntc o espon­

t~neamente. La supuración se evacóa por fistulas que se abren en 

la encía de la cara externa del maxilar, en la interna y por 

piel fístulas cutáneas 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 5spe-­

ro, necrosado, que constituye el secuestro, los síntomas agudos 

disminuyen el dolor, la temperatura y el pulso se estabilizan. 

En otros casos la infección vence def€nsas y se dcsurrolla un -

tipo hiperséptico mortal durando la enfermedad pocos días, el -

enfermo sucumbe por septicemia complic.:icionc::; pulmonares por de 
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gluci6n, tromboflcbitis de los senos cavernosos, en los rnyos X 

a las dos semanas de la afecci6n el hueso salpicado de mu.nchas 

como islotes o trozos de hueso destrucción ósea; las imt'iqcnes -

obscuros (radiolúcidasl entre islotes son zonas donde falta 

el hueso reemplazado por tejido de granulación o funqosidadcs. 

El hueso de nueva forr.iaci6n y el periostio se vcr1 como imt'i.~1encs 

nítidas superpuestas sobre el hueso del maxilar inferior. r .. a os 

teomielitis forma un secuestro, hueso necrosado que se elimina 

de color ncqro purdusc0 por la formación de sulfuro de calcio, 

originado el secuestro la superación no cesa hasta que el cuer­

po extraño no se elimina, algunas veces 6sta busca salidas tra­

yendo complicaciones como flemón del suelo de la boca trombofl~ 

bitis de los senos propagación por el conducto dentario hasta -

el espacio pt6rigomaxilar por vía venosa por el plexo pterigoi­

deo, el proceso séptico llega hasta la órbita y a la base del -

cr~neo, o fractura del hueso anquilosis propagación a través de 

la rama ascendente artritis temporomaxilar. 

TRATAMIENTO POR ANTIBIOTICOS 

Se usan sulfamidas y penicilina juntos o individualmente, tie-­

nen acci6n sinérgica al usarlos juntos. 

Tratamiento local:En el período inicial se interviene localmen­

te con el objeto de extraer el diente causante o abrir quirúrg~ 

camente un camino a la supuración, la conducta es radical elim~ 

nando el diente que origina el proceso. La trepanación de hUcso 

en osteomielitis hip!rs~ptica o muy dolorosa y que afecta el es 
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tado general del paciente s'J indica lil trc-9unaci6n del hueso, -

facilitando el drenaje se practica una incisión en L~ r~gi6n -­

vestibular en el punto más doloro90 se perfora el hul?so con es­

coplos o con fresas eliminando ~n trozo de cabla extern~ lle~a~ 

do a médul,:i insertando en el orificio 6seo un trozo de qasa yo­

doformada que se deja 48 horas i' no se renueva. Si ha~' dientes 

vecinos se tija .;l ellos un tubo de goma y sirve para efectuar -

lavados con soluciones antisépticas o de ant:ibiOticos corno dre­

naje. 

TRATAMIENTO DE LOS ABSCESOS 

Se abren por medio de un bisturí o qalvanotermocauter.io la sal~ 

da del pus disminuye los fen6menos agudos, o la cxtr~cci6n para 

el desagüe, la anestesia debe ser general con protóxido de ázoe 

prot6xídoex!9eno, éter penthotal e intubación e incidir el abs­

ceso y drenar el pus e inserta~ un dren de gasa tubo de goma. o 

rubber dam y seguir con la secuestrectom!a dependiendo de la d~ 

limitaci6n de los secuestros. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO LJE LA OSTEOMIELITIS 

Se efectúa en dientes vecinos al proceso y en hueso necrosado -

(secuestro). 

TRATAMIENTO DE LOS DIENTES VECI:lOS 

Tienen mucha movilidad la supuración puede fraguar fístulas - ~ 

t.rans;:period6nticas y hacerse drenaje aunque algunas \•eces pue-.­

den estar fijos en una porci6n de hueso de t<lm<.l?io varia.ble -1.Sf 



56. 

el bloque óseo necrosado es movible y los dientes. La con<luct.:i. 

a los dientes vecinos debe ser conservadora y no ser cxtra!dos 

a excepción del diente c.:i.usante o de los de pulpa necrosada, ya 

que los dientes sirven como medio tcrnpóutico mantcni6ndolos en 

la articulación con un aparato de ortodoncia, fijados son F.lenos 

dolorosos, permiten ln reedificación del maxilar, se fijan con 

un arco dE:! alambre loqrnndo que queden firmes y útiles para su 

función, evita la fractura en potencia del maxilar y se evitan 

alteraciones a este. 

TRATAMIENTO DEL HUESO NECROSADO (secuestros) 

La secuestrectom!a está indicada cuando el estado qeneral del -

paciente se afecta a causa dt? la intensa sup11raci6n. La radio--

graf !a demarca el hueso necrosado y lo muestra como cuerpo ex--

traño que se debe eliminar, de otra forma el hueso muerto se r~ 

tarda todo el tiempo !"losible 11 el. secuestro estimulo para la fo!_ 

mación ósea y m~s después de antibióticoterapia, conservar el -

periostio necesario ~orque reconstituye el hueso no por tener -

osteoblastos sino porque está tapizado de lár.tinas óseas adhere_!; 

tes, y no porque se transforme en medio colágeno osif icable y -

porque el periostio es capaz de reestablecer la articulación --

que aporta materiales necesarios para ln edición del nuevo hue-

::o. 

Se espera para la sccuestr~ctowia, lü li~itaci6n cspontán~ü de 

la necrosis, debe ser indicado por un examen sistemáti~o deL p~ 

ciente y la búsqueda de lu. movilidad del secuestro. se efectúa 

(10~~·,t1f.s --1ue la µcnicil.incteraoia haya vencido l~ infccci6n no -



debe prolongarse indefinic1arncnte, porque el secuestro causa su­

puración y toxemia y se corre el riesgo do quo un secuestro con 

tral sea englobado por el hueso de nueva form.:ición <luro ebúrneo. 

La 1"ovilidad se ver1~jca pnr medios instrumentales que informan 

la separaci6n de lo muerto y lo vivo en lu radiografia el hueso 

necrosado se ve bien separado del hueso sano. 

TECNICA DE LA SECUESTRECTOi1I1i. 

Se usa antestesia general, se entuba al paciente, pequeñas sec~ 

estrectom1as se llevan a cabo con anest~sia troncular no se usa 

la anestesia local por peligro de llevar la infección a distan­

cia. 

VIAS DE ACCESO:Depende de la ubicación del secuestro, general-­

mente es por via oral, los secuestros vecinos al borde inferior 

del maxilar inferior se operan por v!a cutánea. 

OPERACION~ Se elimina el hueso necrótico se regularizan los bo~ 

des y fondo óseo, trazando dos incisiones según la ubicación y 

tamaño del secuestro (incluyendo las fistulas) se separa el co.!_ 

güjC =e cons~rvñ el periostio llegando al hueso necrosado dirc~ 

tüoente o con una osteotom1a que facilita la enucleación de la 

piezü operatoria, cuidando no fracturar el maxilar si se teme -­

ésto se usan fresas pinzas gubias en lu9ur de escoplo cuidando 

los movimientos y las presiones, eliminar el secuestro con una 

pinza para secuestros o una her.\ostática o hacienJ.0 !_:'·:i.l:i:--:.-:::i c~r. 

un instrumento r!qido y apoyo el hueso vecino cuidaciosaMente P~. 

ra no fracturar el maxilar terminado ésto se :~Jqularizan los 
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bordes óseos eliminando puntas a11uci:as, cavidades profund~1s, C>sto 

por medio de esco~los, pin=as qubjas, limas para hueso, frc•sas -

quirGrqicas, se cierra la incisión con suturas (intrnorales, 1~x-

ternas) se coloca un drenaje de gasa o un tubo de gomu (con el -

que se lava y se instala rifarnicinu.) si hay riesgo de fractura -

se venda profilácticamente o se coloca un aparato apropiado pura 

evitar el accidente, ya sea fntraoral o de fijación exterria. Las 

fungosidades se resecan con cucharillas. 

TRATAMIENTO OPERATORIO: Después de lo ilnterior el paciente debe 

tener vigilancia médica con antibi6ticos en dosis indicadas, la-

vajes de la cavidad bucal instalación de rifamicina por los dre-

najes sueros transfusiones según convenga. Los drenes se retiran 

3 6 4 dias después y se reemplazan por otros hast~ que la supur~ 

ci6n cese. La gasa yodoformada y los tubos de Dakin sir.ven de -­

drenaje. 

OSTEITIS DE LOS MAXILARES 

Proceso circunscripto abarca 2 6 3 alvéolos casi no repercute en 

el estado general del paciente. 

Tipos cl1nicos: 

a). Osteítis circunscriptas del reborde alveolar.- Esta es por -

lo regular accidente de la exodoncia, al realizar la extrac­

ción de un diente retenido o uno erupcionado, u originarse -

de lu fractura de las c~blas de los maxilares o del tabigua 

interradicular ''En este fragmento de vitalidad reducida la -

infcc~i6~ provoc~ osteítis y más tarde una necrosis). 
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Cuadro clinico:Después de una extr.:icción laborio~a; cxtr.::i.cci6n. 

por elveolectomia y odontosccci6n se instala la afección, s1nt~ 

mas: dolor intenso sin pau~a.s con exac~rb<Jcioncs nocturnus, in-

flamaci6n, trisrnus .::,.::~de el tercero al ?r1r.1cr molar, hJ.litosis 

coraún, alvéolo tumefacto, encía despegada, la boca del alvéolo 

llena de raamelones carnosos y fungosidades en las que b:rotan g~ 

tas de pus maloliente, con una sonda, o explorador introducido 

al alvéolo se percibe un hueso rugoso que se desplaza fácil e -

indica el secuestro. En la rad1ografia se v6 la imagen del se-­

cuestro de volumen diverso, con secuestros ánicos o mGltiples -

si no se trata sigue su curso y tiene repercusión ganglionar, -

tiene contacto con las alveolitis postoperatorias, o ?uede ser 

la misma afección y el proceso inflamatorio y supurado adquiere 

mayor intensidad. 

Tratamiento: Siempre es quirúrgico; eliminar el hueso necrosado 

y las zonas enfermas vecinas al secuestro. Anestesia local en -

el maxilar inferior y local o regional en el superior. La inci­

si6n, se traza longitudinal, paralela a la arcada, los limites 

dados por la extensi6n del proceso, 5i l1ay f!.~tul<"lf' próximas a 

la cresta de la arcada se incluyen, aqu1 se toma el trozo de t~ 

jido gingival a resecar con una pinza de kocher traccionando la 

lonja gingival el bisturf la reseca hasta el hueso, con una es­

pátula se separan los labios de la incisi6o para tener acceso -

al hueso los labios del colgajo se mantienen con separadores. -

La eliminación del secuestro se hace con una cucharilla para --

hueso, se eliminan los trozos nccrozados y las fungosidades in­

flamatorias que acompañan al secuestro y que fOrMa la afccci>"m. 
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La cucharilla nos h~ce percibir el hueso sano (grito Oseo), so 

introduce en la cavidad 6sea una gasa yodoforr.lada renovándolñ -

con trozos mojados con r.iedic.:uncntos. 

OSTEITIS CI P.CUNSCHIP'!"1'\S CENTRALES 

Aquí e:<iste todo lo anteior 'l una dcmarcaci6n del proceso, ésta 

se inicia como cornplicaci6n periapical en caries de 4~ grado, -

hay mucho dolor e infl.;:u;¡uci6n del hueso mortificado (secuestro) 

se elimina se abren como la osleomieliti~ l~cas fistulosas -

de las que sale pus, que se acompaña con descenso de la tcmpcr~ 

tura y disminución de los signos funcionales, en la radioqrafta 

se ve una mancha de contornos irregulares con entradas y salí-­

das con distinta opacidad la lesí6n se observa después de la ex 

tracción del diente cuando ha permanecido en el alvéolo el qra­

nuloma proceso periapical que origina la osteiti3 se desarrolla 

en cualquier punto de ambos maxilares. Se ven más a nivel de -­

premolares inferiores por la irritación de los vasos y del ner­

vio dentario por la infecci6n oriqina una vasoconstricci6n que 

favorece la evolución de la osteitis. 

Tratamiento: Se procura lo más precozmente posible la elinina-­

ci6n del factor causante por extracción del diente o supresión 

del foco infeccioso (endodoncia) la exodoncia en la oste1tis se 

usa como medio terapéutico, evitar la anestesia local, elimi~a~ 

do el diente, lo afección evoluciona favorablemente, aunque no -

siempre es asi algunas veces el secuestro formado mantiene la· -

SU!JUru.ci6n, aquí se elimina el secuestro y las zonas vecinas -­

(gin0ivul.:-s). 



OSTEI'l'IS CRONICA (OS'fEITIS ~IEUR:\LGICA INFECCION RESILilll\L) 

Los maxilares pueden alojar durante tiempo focos de osteítis t~in 

causar s1ntomas a9arc~~cs se descubren ~or un ~xumcn radíc~r5fi­

co o en busca de focos s6pticos porque el paciente se hulla re-­

sentido en su estado general, fiebre, modificaciones en la fó~mu 

la sanguínea,estados hcpaficos o renales, reumatismo, aquí las -

oste1tis son fuentes de supuraci6n que se descargan por vi.u hcmá 

tica. En otros casos no se perturba el estado general, sólo pad~ 

ce dolores de tipo neur~lgico con irradiaciones a las ramas del 

trigérnino o con motivo o colocación de una prótesis, estos dolo­

res aparecen y es intolerable la aplicación del aparato protési­

co, en la radiografía se descubre zonas de distinta intensidad y 

de bordes irregulares situados a diferente nivel en el hueso, t~ 

les son las oste1tis neurálgicas considerándolas en dos grupos: 

Las lesiones grandes son verdaderas secuelas de las lesiones an­

teriores se caracterizan como oste1tis crónicas, tórpidas del·-­

borde alveolar, con trayectos fistulosos gingivales o focos de -

osteitis enquistados, abscesos ciegos abandonados o con algún t~ 

jido de granulaci6n su etiolog1a está en relación con restos de 

oste1tis piorréica en el primer caso y con la cavidad de un gra­

nulorna en el segundo. 

En la osteitis de borde los trayectos fistulosos son pequeños 

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 radiograf ia el proceso no aparece como es en real! 

dad el proceso es mayor de lo que aparece, l.:i. cu.vi dad ósea de ??-
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redes irregulares, está cubierta de granulacione~ y funqosida--

des, en otros casos se trata de cavidaáes deshabitadas sin hu6s 

ped que algún trozo de tejido de granulación pendiente de a.lgu-

nas de sus paredes. Las neuralqias que tienen como origen ostc'l 

tis se curan después de ralializada la terapéutica en otros, el 

alivio se consigue en algún tier.ipo despul!s; en lo menos el tra­

tamiento no tiene influencia sobre el síntoma dolor; esto es en 

procesos de intensidad y duración en los que el dolor se fija -

en los centros nerviosos. 

Tratamiento: Es quirúrgico, se eliminan los focos oste1ticos y 

las granulaciones cuando se sospecl1a tal lesi6n (neuralgia, do!~ 

res al usar una pr6tesis) y si no hay signos radiográficos se h~ 

ce una incisi6n exploradora y descubrimos la lesi6n, 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 i~ 

noraba, esto se aborda en la cara vestibular o por el borde al-­

veolar, la incisión se sitúa con la radiograf!a y una incisión -

en ángulo nos dará fácil acceso al proceso nos permite desplazar 

el colgajo y obtener buena visión del foco. 

OSTEOTOMIA 

Cuando la tabla externa del hueso no est~ destruida por el proc~ 

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 6sea una gasa con yodo xeroforrnada que se impregna 
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con medicamento o con calmantes. 

LA TEMPEU'l'1CA DE LOS i\NTIBIO'I'ICOS EN CIRUGIA BUCAL 

La r.iayor parte de l.'.l.~ infecciones de causa dentarii1 se originan 

por asociaci6n microbianu, ~"6 simbiosis microbiana. El orqan.ls-­

rno se comporta de distinta manern onte la infección y ante su t~ 

rapéutica en los distintos in<lividt1os ast que la sistcY.10.tiz.:u::i6n 

de un procedimiento no d~be s~r eficaz ni ütil. So da unn breve 

seña de infecciones principales de los principales méto(.los qui-­

rúrgicos y la tcrapéutic~ preventiva o curativa. 

LOs antibióticos "per se 11 no resuelven el problema infecciosor -

su acci6n se lifllita a ser simples l"'eductorcs n(imericos de la po­

blación bacteríana, correspondiendo al organismo ".!' él sus dcfen-­

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

feccioso agudo 6 cr6nico se debe ~rcvecr los medies para que el 

organismo se coloque en óptimas condiciones de defensa y que el 

medicamento colabore en esta cam9añn permitiendo que ~stc dosa-­

rrolle al ~~ximo su actividad tera?éutíca. Las condiciones nega­

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

cí6n se resumen en stre$s fisico o ps1quico, h19oprotcinemia, i~ 

toxicaciones,discrasias sanguíneas y metabólicas (punto de vista 

general) loc~l~ente estado de los tejidos {aplastamiento, tr~um~ 

tismos, secuQstros, supuraciones). 

Una tcrap~ut.íca se debe mantener por un periodo no r:;.:-1·/ot' do 5 y 

7 días llegado a ~ste punto no acompaña el ~xito a lu terapéuti­

ca se revee el cuadro general al terreno y la ~edicaci6n. 
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El antibiograma se indica y es la via ideal se obtiene la elec-

ci6n especifica del agente terapéutico. 

La medicación antiinfecciosu se usa en las circunstuncias: 

I) .TRATAMIENTO DE INFECCIONES .~GUD/\S 

Puede considerarse de partes blandas (pericoronaritis, gingivo­

estomatitis ulceromembranosa, celulitis, angina de ludwig, tro~ 

boflcbitis y septicemias. 

Partes duras absceso dento-alveolar agudo, osteomielitis, frac­

turas expuestas. Es en infecciones en general donde el ajustado 

uso de antibióticos con la cirugía bucal, proporciona éxitos en 

la terap~utica antibiótica. Cuanto m.1s prematura y vigorosa sea 

más inmediata y permanente es la curación con el m1nimo daño de 

los tejidos. 

Tratamiento de infecciones agudas de las partes blandas: 

a) • Tratamiento local 

b). '!ratarniento antiinfeccioso: Según la trascendencia del cua­

dro clínico, admir1istrando antibioterapia por v.ía 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 clorarnfenicol en un nivel 

de 25 mg.por kilo de peso corporal en las primeras 24 horas 

descendiendo luego. Si el cuadro tiene evolución favorable 

a 12.5 mg. por kilo de peso corpor.ul por dia como dosis de 
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mantenimiento, 

Tratamiento de las infecciones anudas en los tciidos d11ros. 

a). Tratamiento local 

b). Tratamiento antiinfcccioso administración de cloramfenicol 

y rifar:ücina. 

II). TRl\Tl\HIENTO DE Ll\S lNFECCIO!lES CRONICAS 

La sepsis crónica buc.J.1 se da cuando los q6rmencs se han esta-­

blccido por si misr.ios en una cavidad inaccesible a los leucoci­

tos: 0je~~lo un sccu~stro en la necrosis ósea, scpsis en el co~ 

dueto radiculi:ir, y la úlcera subginqival 'J gingivocstoM3.titis -

crónica marginal o en la !=>Cricoronaritis. Es difícil que el me­

dio interno llegue a estas flreas y uú.n cuando pueda aportar la 

concentración ~1nima como para obtener la lisis microbiana se -

buscan abordajesa los focos u otros coadyuvantes locnlcs. 

a). Supresión del foco causal. 

b). 'Iratamiento antiinfeccioso 12.5 mg. por J.dlo de ?eso cor?o­

ral para las 24 pri~eras horas co~µucstos tetraciclinicos -

descendiendo de acuerdo a lil respuesta. 

III). PROFILAXIS co~:TP.ll. INI'ECCIONES 

No es necesaria la profilaxis antinicrobiana en la extracción -

rutinaria de dientes no infectados. En pacientes por~adores do 

proLlcraJs rcurn§ticos y lesiones valvul~rcs se ~rovicnc la insc~ 

lación de bactercmi~s v ondoc~rditis bact2r1ilna~ sc i11dicn ~~ · 



administración de penicilina en buenos niveles para evitar in-­

convenientes que el fármaco origina en ?«cientes sensibiliza- -

dos, o usar tetraciclinas 12.5 mg. por kilo de peso en el dia, 

Comolicaciones de L:i. •reraoia l\ntiinfecciosu. 

El uso de antibióticos es complicado por acciones que se dcs<J.-­

rrollan las formas de resistencia, superinfccciones con bactc-­

rias resistentes, o reacciones de patologías internas, desarro­

llo de reacciones externas. La resistencia la adquieren muchas 

especies de bacterias y unas antes que otras en el curso de la 

terapia antibiótica, ejemplo estafilococos gram negativos y mo­

nilias ha aumentado. Los antibióticos de amplie espectro se dan 

por via oral, trastornan el sistema normal de la flora bacteria 

na de la cavidad bucal y del tracto gastrointestinal, con rnicr~ 

organismos refractarios a ellos, si hay condiciones propicias -

los organismos pueden establecer una nueva infección en los al­

rededores de la antigua, el uso de medicamentos requiere rcpc~i 

ci6n de la toma, evaluación cr1tica cl1nica y laboratorial de-­

terminan la flora que se ?erpetúa. 

El enmascaramiento de la infección se espera por uso indiscrim! 

nado de antibióticos, esto es desastroso obliga al profesional 

a demorar la cirugía, extracción oe lo~ Jl~ntc~ cstahlecer dre­

najes la secuestrectomia o diagnóstico de tumores, un diagn6st~ 

co justo prerequisito pa.L-.:i iniciar una terapia antiinfecciosa .. 

Ornlmente el ffirmaco de amplio espectro produce cambios y dis--
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Fallas de 13 Teru?éutica. 

-usarlos en el intento de un substituto en ciruq!a en inci 

sienes y drcna:~·s. 

-El uso de un ag~nte nl c\1al el organismo causol no es sus­

ceptible. 

-Presencia de resitencias na:urnles (est~filococos resiste~ 

tes la penicilina. 

-Altcraci6n de l:J. flon1 microbiunu ü.tac.J.ntc con el trntumicD_ 

to superinfecci6n. 

-Inacccsibilid.:i.d de la lesión que el cJ.gcntc tcrat:.éutico no 

puede entrar en contncto con ella {sepsis dentales cr6ni-­

cas). 

-Dosis inadecuadas. 

-Terminación de una terapia antes de tiempo. 

-Demora en la inici.:ici6n del tratamiento en infecciones fu! 

mi nantes. 

-Fillta de coadyuvar la terapia z:intiinfccciosa con medidas m~ 

dic.:i.s de orden general cuando estén i~Cicadas. 

-Imposibilidad de defensas local~s pura dPtencr la infecci6n 

(pacientes con agranulocitosis, hipoprotéicos, hi9oglobul~ 

nérnicos que son abrumados por infecciones}. 

-Sulfamidas frente a la patologia actual bt.1cof'1ringea se i!:!_ 

dícan cuando el test lo aconseje. 

-Corticoesteroidcs se requiere atención y vigilancia con- -

trol y observación de los efectos secundarios y tomando en 

cuent3 las contraindicaciones pura el uso de estos produ-­

tos. 
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- In[occ1oncs: A p~sar de las condiciones s69ticus del ca~ 

po operatorio, la infección no es cornún, sobreviene .:i. 

raiz de una operación, flemones, absce~os, celulitis, 

flem6n circunscripto o difuso del suelo de la boca gra--

ves, el proceso postoperato1-io l.:i. alvcclitis. 

ALVEOLITIS 

Infecci6n p6trid~ del ~lv~olo dentario después de una extrae- -

ci6n frecuente y molesta por la exodoncia en su producción in-­

terviencn v~rios factores y conjunción de ellos desatan la afe~ 

ci6n que se hace alarmante por la intensidad del dolor. 

El proceso forma parte del cortejo de inflamaciones óseas extc~ 

didas, oste1tis, !JCriostitis óseas, flemones perimaxiL:ires, es 

también una infla~ación con predominio alveolar, alvéolo fungo­

so sangrante y doloroso, alveolitis plástica, alveolitis seca, 

alvéolo abierto y sin co:lgulo, paredes 6scas exnuestas doloro-­

sas, tejido gingival !JOCO infiltado muy dolo!-oso en los bordes. 

Par.., producir alveolitis el factor que interviene es el trauma­

tismo operatorio, anestesia local, los productos qu1micos que -

se usan en anestesia lu~~l Lic~c~ ~0d~~ tAxir.0 sobre los tcji--

dos perialveolares. Al ser cxt~aido bajo anestesia local un - -

diente portador de un proceso apical de una lesión periodont3l 

y de una alveolitis las condicio?lCS infecciosas se exacerban y 

se i~stala una alveolitis postcperatoria. Los princi~ales inva­

sor~s son dnl tipo anaerobio, bacilos fusiformes y espiroquetas 

por ef0ct0 de sus toxir.3s y por una acción sobro la~ terminaci~ 
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nes ncrvios.:is del hueso .:llv11ol..u: es 1.J productor,: d0l dolor .:il­

veolar. 

Se da mas en el ~ax:!3r inferior que en el superior, los ~lvco­

los ~ás atacados son los de los molares. 

Síntoma:::: El alveolo donde se localiza lo afección prpscnt-J. Lor­

des tumefactos, paredes bucal y lingual rojizas edcmatizadas, -

cubierto de un magma gris verdoso maloliente, si es alv~olo se­

co las J?aredes alveolares no tienen cotígulo, cubiert,1s por unil 

capa verdosa, los ganglios tributarios al alveolo se hallan in­

fartados.Puede l1~J,er otras causas para la producción de esta -­

afección no sólo las antes mencionudas. 

Tratamiento:Cuidadosa irrigación del alveolo con una solución -

caliente 6 tibia, colocar una porción de gasa con cuqenol en el 

alveolo, cambiarla Celda tres días y d.Jr ant.ibiótico, antiinfla­

matorio y analgésico. 

PROCESOS INFLAMATORIOS DE LAS PARTES BLANDAS 

Las puertas de entrada de los microbios al intc:rior del organi~ 

mo,refiri6ndonos al aparato rnaxilodcntario, son varias: 

a). Por el conducto radicular. 

b}. Por v!a gingival (paradentosis que originan l_)rocc:sos i.nfla­

rnatorics, muy semejantes a los producidos por via transradi 

cular; abscesos generalmente submuco~os o subpcri&~ticos. 

e). Cowrlic~ci6n de la erupción del tercer rnol~r. 
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La tcrap6utica en abscesos es radical; eliminación de ln bolsa, 

por la extracción del diente o por el tratamiento quirúrgico de 

la par:adentosis. 

En toda inflamación, lu intensidad y el tiempo de acción de los 

estimules d~ corno respuesta un proceso flog1stico. 

El organismo tiene dos formas de reacción contra estimulas ext~ 

r iores: 

a). Necrosis por agresión muy brusca. 

b). Hiperplasia si la agresión es lenta y repetida. 

Los procesos periapicales pueden ser tratados por métodos con-­

servadores por v1a pulpar (diatermocoagulación, esterilización 

por diversos procedi~icntos} por v1a transósea {apiccctomia) o 

por rn6todos radicales (exodoncia). 

CELULITIS (FLEGMON) 

Se define como una inflamación difusa del tejido celular y teji 

dos blandos que no está circunscrita o limitada a una región, a 

diterencio Jcl ~bs~~~n ~e disemina a trav6s de los espacios ti­

sulares y de los planos aponeuróticos, esto ocurre por infec- -

ción de microorganismos que producen cantidades de hialuronida­

sa lel factor diseminado~ de ouran-Rcynals) y f ibrinolisinas 

que actúan para romper o disolver, el S.cido hialur6nico, que es 

la sustilncia cementa! ir;tercelular univ01:!:ial, y la fitirina. ·Los 

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

La celulitis de la car<J. y el cuello resultan de infeccjón den-­

tal, ya sea como s ... ..,cuel;:i. de un c::i.bsceso u.~ical o de una ostco1:iic 

litis, o dospu6s de una infccci6n pcriodont~l. La infección p0-

ricoronal o pericoronitis (opcrculitis) que s12 presenta alrede­

dor de los terceros molares en erupción o parci~1lr.10ntc impacta­

dos que provocan la celulitis y trismus, a veces la celulitis -

de la cara y el cuello ocurre como resultado de la l11fccci6n -­

después de una extracción dental, de una inyección con una aQU­

ja infectada, o a tr.:ivés de un área Í!ifc..;t.:i.c1a, o posterior a -­

una fractura de mandíbula. 

El paciente con celulitis de cara o cuello par lo general está 

enfermo,con fiebre y leucocitosis. Existe hinchazón dolorosa de 

los tejido5 blandos afectados, es firme y fuerte, la piel está 

inflamada,de color púrpura, si 5C encuentran los espacios tisu­

lares superficiales afectados. En el caso de diseminación infl~ 

materia de la infección a lo largo de los plnnos más 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 ex.terna del hueso que se encuentra por ai·riba de 

la inserción del buccinador y causa hinchazón de la mitad su~e­

rior de la cara, La diserainaci6n difusa pronto afecta el área -

facial.Cuando la infección en la mandibula perfora la !?laca coE_ 

tical exterior que está por debajo de la inserci6n del buccina­

dor, existe una hinchaz6n difusa de la mitad inf~rior de ln ca-
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ra, que se extiende l1aci~l arriba y al cuello, 

Si persiste la celulitis facialr la infección tiende a locnli-­

zarse y formar un <lbsccso f.:1cial, entonces el material supurat!_ 

vo busca un punto o de~carq~ sobre una superficie libre. Si se 

instituye tr.:i.t..aF.icr.to tcr.:pr.c.nc, la resolución ocurre sin que exis­

ta drenaje a trave-s de pie 1. 

La celulitis se presenta circunscriptas y difusas. 

Los flemones perimaxilares y osteoflemones son flemones circun~ 

criptas, inflamación circunsc~ita del tejido celular usando el 

prefijo, ósteo pero la infecci6n se origina en el diente o en -

el peri~pice. 

CELULITIS CIRCUNSCRITAS: 

Tiene tres formas cl1nicas: 

I} • Forma aquda. 

a}. Celulitis serosas. 

Fluxión dentaria cuya etiolog!a es la artritis aguda a~ 

veolodentaria siraple o reagudizaci6n de una artritis 

crónica (granuloma, quiste paradefit~rio). 

Fluxión: aumento de volumen de la zona vecina al ápice 

culpable, el color de la piel es rojizo; cálida, puede 

haber dolor por la artritis alveolodcntaria, los teji-­

dos distendidos por el proceso sor. Colorcisos, hay aumc~ 

to de volumen circur.scr1pto con un punto de mayor dolor, 



evoluciona en dos forrt<-t~; la r.ostituci6n e intcgr ... 1ci6n -

cspontSnca µor el tratamiento dol diente causante tape~ 

tura de la cár:lu.ra pul-par y de los conductos, drenaje 

por la via del conducto o la ex.tru.cci6n del diente :1 1.:i 

supuraci6n, usando anestesias alojadas del foco inflarn~ 

torio, anestesia regional o general, aplicando dcspu6s 

compresas frías, o bolsas de hielo sobre la región opc-

rada.La penicilina y Gulfar'lidoterapia se impone, si se 

drena el absceso por v!a cnnnlicular, ln extracción es 

inncccsarirl. 

CELULI'l'IS 1-~LEMONOSA O FLEMON C!RCUNSCRI!''1'0 

Esta evoluciona l1~cía el absceso, esto repercute, soiirc el esta 

do general: con insonlnio, fiebre, pulso elevado, escalofríos, -

cefaleas,v6rnitos, cte. Estos s1ntoM~s qc11cralcs remiten, cuando 

el proceso supurativo se abre c.:i..mino al ext.:;rior espont,1.nca o -

quirúrqicamente, los síntomas locales son: aumento de volum.:;n -

de la zona afectada, desaparición de los surcos anat6micos, la 

palpación es dolorosa y rechazada ~or el paciente; la piel roja 

caliente, tensa, brillante, dolor local intenso, se irradia por 

las ramas nerviosas, el surco ves~iLul~r d~s~rarece 9or tumefas 

ci6n, el color dela encía es rojo, o rojo vinoso está cubiert~ 

de suburra y restos que la m~sticación impedida por el dolor no 

puede barrer. 

El trisrnus como reacción antálgica 6 por inflamación de los - -

músculos masticadores (masetero y ptcrigoidco, en r.\Olares infe-
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rn6todos instrumentales, unestesia J)Cncral y pcnici l ina. 

II). Flc~6n aanarenoso. 

Cu~ndo las defensas del 9aciente no son suficiente~ p,:ir~ -

vencer el ataque, el proc~so es rn5s ~rave, el cstudo gene-

ral est~ muy af~ctado, las partes vccinns al proceso se es 

facelan, nccrcsan y dcstruy(~n y se eliminan por vl'..us cre,:i-

das quirúrgicamentc. 

Trat~micnto:Cirugia general, los abscesos deben ser ümpli~ 

mente abiertos y se trata. .:\1 p,1c1cnte con sueros, vacunas, 

sulfa~idas y penicilina. 

Un quiste paradentario puede tenet" e5a cvoluci6n. 

III}. Formas subagudas y crónicas. 

Clasificación: 

A}. Fcrmas subaqudas con diversos tiuos el inicos. 

a) Absceso ünico. 

Hay diversas variedades. 

I) Variedad geniana baja. 

El origen del procc~o reside en una complicuci6n 

periapical de molares y premolares inferiores o 

accidente de erupción de tercer molar. 

A la inspección clínica se reconoce una t'.!mora-­

ci6n con limites perfectos asentando con qran b~ 
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se sobre el n:axilar, ligero dcl(::;r al tacto, el lugar n-ás tumcf;is 

t.o y con mayor C:.olor cEUi t..:bic.:ldO ft.-ente al ápicC' ''icl c~ien~c. <:"".l~ 

sante (caries ~e 4$ ~rala y ~~a v~riodn coroplicaciOn apical}. se 

inicia un proceso aguJc que se continua con esta variudad. 

r.:l lr.:).tz.micnto se hz;ce sobre el c:'acnte y sobre la tu~c-facci6n y 

penicilina. 

Tratamiento dentario: la extracci6 se impone, pnra su~rimir el -

foco inicc~ic.sc, 1n el irninaci6n del proceso peri apical <sirun\llo­

rna, _quiste) se roaliza con la exodoncia. 

'l'ratar.iicnto ócl absceso:' estos deben ser evacuados pt·o vía. bu- -

cal, para evitar cicatrices antiest~licas cuando el froccso cstS 

muy alejac"io de la rnucosa buc.o:il, no habrá mt.is remedio que invaCiE 

lo por v5..Q cuteine.s. E.egún el diente que lo ot.-igino, este tipo de 

celulitis ~e ubicar& en: 

b} • .t\bscc-sos rr.Ultit:-lés. 

~egi6n geniana alta. 

Reqi6n submaxilar. 

~eci6n vestibula~. 

Esta forma cltnica se caracteriza por varios abscesos en la 

regi6n anatómica del dier:.te causanle: o a distancia vnriablc. 

Este cstaüo gcnerr11 del rucientc pucóe estar ufect.:ido y r.m 

la fon•·.aci6n de; c:.::..C:-1 nuevo absceso ascender~ la curvrl Ulrr..J 

ca, el tratamiento es: la cxtracci6n del diente que origi116 

el absceso, apertura quirGrgica ¿o este proceso y ~ntibi(t~ 
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sl . rorrnas cr6nicns 

Celulitis 5in tratamiento Lentario, se ócsarrolla en l.:;..s z~ 

ncs vecinas al Ciente fcn6ccncs de artritis alvcolodcntn- -

ria, un.:i tu~cfacci6n apc~as salientG bajo los tegu~ontos 

sin r.~odificcü· la colcruci6n. 

Es un proceso bien lir.-.it.:;.óo c.1 c consistL·ncia Cura o r.ctritcn­

te es covible sobre los Flanes rrofundos, a los que ~icnc -

cierta a¿hcrencia, no se ccompafia de reacci6n ganglionar, -

el estado general ¿el ¡.acicr.tc cst~ inc!cr.~ne, el tratamiento 

es: la eliffiinaci6n ~~l óicnte caus~nte y el foco periapical 

(grar.ulorr.a, quiste ir.fcctacio, osteítis) y ¡::enicilina. 

C). Farreas fistulosas. 

Abandonadas las ccluliti&, los Gbsccsos se abren ca.Mino a -

través de la mucosa o Oc la piel; 6 sobre ella y en vario5 

sitios encontrarse bocas de fistulas, cie bordes, elevados, 

rojos; ejerciendo Fresi6r. sobre las partes vecin.:.s, mana -­

por la fístula, el pus característico de estas afeccio~es; 

unn ~nnda introduci¿a por la fistula lleva hasta el hueso -

Ccnudc:ido, o cae dentro de una cavi~.ad 6sca (osteonüeliti::; 

localizaCas originn~ora del rrocoso. 

La fí.stul~ con·.o resultai.o de un quiste su¡::uraO:o, que hizo -

su ~bsceso v~cir.o al lugar 6oncie estG ubicado o alejado de 

este sitio, el t~~t~n1i~nto es cnusal, eliminación del foco 
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~· de l~ lesión c0lular. 

La reayur parte <lo estas fístulas, ararte de los c~sos <le as 

teftis y ost0c1r.i0l1tis son 1aantenidas únicnmcnte t-"'or un;:i P.2: 

riapcxitis sup~rnda, y pcr la lesión celular. El tcjieo ce-

lular de vecindad se esfacela y subsiste como un cuerpo ex-

traño, manteniendo lil supuración dol mismo modo que un se--

cucstro. 

It\1'-.ECCIOt; DI: LOS ESf'l\CIOS TISULARES O AFONEUHOTICOS --------------.. 

son espacios potenciales situados entre las aponeurosis y por 

los cual0s puP<le exton<lcrsc la infección produciendo celulitis, 

o bien quedarse localizada dentro de ellos, dando lugar a un --

absceso. La ~iseminaci6n de las infecciones en los tejidos bln~ 

dos depende de las barreras r.aturulcs que representan los huc--

sos, los mGsculos, y las aponeurosis. Alrededor del maxilar y -

de la mandíbula. Hay espacios rellenos con tejidos, que cstlln -

limitados FOr los músculos milohioidcos, buccinador, masetero, 

pterigoidco interno, constrictor superior, y orbicular a~ los -

labios. Ninguno de los espacios C$tÚ v~c!o: son espacios virtu~ 

les, ocuFados por tejido conjuntivo. Sólo se Froducc un espacio 

anatómicamente definido cuando un proceso inflamatorio destruye 

al tejido conjuntivo. 

Los espacios tisulures son: Infraterrporal, Faríngeo externo, R~ 

trofar!ngeo, Paraliroí.dco, ócl cuerpo de la mandíbula, subma.sc>-

t~rino, submandibular (submaxilar, sublingual, submcntoniano). 



ABSCESO SUBMUCOSO OEL MAXILAR 
INFERIOR DERECHO, A MARCHA VESTI­
BULAR. 

MARCHA DE UN PROCESO REALIZADO 

POR DEBAJO DE LA IHSERCION OEL 
MUSCULO BUCCIHADOR. 

ABSCESO SUBPER!OSTICO EH LA 
CARA EXTERNA DEL MAXILAR; B, ABS­
CESO SUBMUCOSO EH LA CARA LIN -
GUAL (POR ENCIMA DEL BUCCINAOOR) 

MARCHA DE LOS PROCESOS EN LA CARA 

INTERNA DEL MAXILAR INFERIOR. A t'OR 
ENCIMA, Y 8 1 POR DEBAJO DEL MUSCU­
MILOHIOIDEO (m ). 



TRATAMIENTO OE LOS ABSCESOS DE LA CA· 
AA LINGUAL. t, ABERTURA CON ESPATULA; 

2., CON BISTURI; ! 1 ASPIRACION CEL COH -
TENIDO PURULENTO CON JERINGA. 

ABSCESO SUBMUCOSO EH EL MAXILAR 
SLIPER!OR. hlARCHA HACIA LA TABLA 
EXTERNA. 

PROCESOS MIXTOS, EVOl.UCIOH DE LOS 
ABSCESOS, EH OIST\HlO SENTIDO. t 1 

EVOLUCIOH VESTIBULAR: 2, EVOLUCIOH 
LINGUAL; 3 1 EVOL'.lCION BASILAR. 

ABSCESO SUBPERIOSTICO EH EL WA· 
XILAR SUPERIOR, o 1 VESTIBULAR; 

b, PALATINO. 



MARCHA OE UN ABSCESO HACIA LAS f'OSAS NASALES. fL 
PROCESO PERIAP!CAL 1 A NIVEL OE INCISIVO CENTRAL, 
HACE SU MARCHA Y EVOLUCIO!i HACIA EL PISO DE LAS 
FOSAS NASALES, ORIGINANDO UH ABSCESO POR DEBAJO 
DE LA MUCOSA PlTUl'TARIA. 

ASSCESO OR!GINAOO POR UN PRIMER 
PREMOLAR SUPERIOR; l A COlECCION 

PUfiULENTA SE LOCALIZA DEBAJO OE 
LA MOCOSA. S!NUSAL. 

EMPIEMA SINUSAl. LA COLECCION PU­
RULENTA SE AaRE CAMINO A TRAVES 
DEL TABIQUE INTERAPICOSINUSAL, HA~ 
CIA EL SENO. 
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Les sigr.os y sínton:Lis: 

1urecfacci6n, dolor, trisn~, disfagia, disnea, siala<lcnitis, li~ 

faCenitis, fiehrc, lcucocitosis. 

Celulitis grave que afecta los tres esracios subr::.::.nd.il:.ula1·cs: -

(esr-acio submaxilar, esFacio sublingual y c.sracio subr.~cntnl). -

Por lo regular empieza e~ el espacio sub~axilar, afccl3ndo los 

otros dos. La rrincipal fuente de infección son los ~olores in­

feriores, en la región ~eriarical o pcriodonlal, o de una le- -

si6n FCnctr,"lnte ¿el r,iso üc la boca, cor.;o ost.:>orr.ielitis. fract~ 

ra m.::ndibular compuesta, un ¿i.s¡_:..:i.:.·c ¡:or on•a c~C> fuego e una 

puiialaóa. La cxplicnci6r. es que cuando una infección ¡:crfora el 

hueso para cst~blec~r drenaje, busca el ca~ino de menor rcsis-­

tencia. Como la placa cortical externa de la ma~díbula es menor 

gr,ues.::i en l;;. regi6r. ff.ol.:ir, con m.::s frecuencia se perfora la pl!: 

ca lingual, porque los .:-.¡:.ices C:c los Cientes están situados por 

ócbajo ecl borec ~ilohioiduo, o ror arriba Ce este reborde, lo­

grancio la infección ~el 0SF~cio sublingual 6c manera frecuente. 

Clínicamente el pacie:nte nanifiesta hinchaz6n ar.iplia del piso -

de boca, de desarrollo rápido con elevación de la lengua, es 

firree, dolorosa, difusa, con diíicult~¿ ~~=~ cc~cr, (Prylutir y 

respirar, fiebre alta, pulso y r~.:;piraci6n ráridas, leucocito-­

sis, si la enfermedad continúa, la hinchazón afecta el cuello -

y ocurre edema de lc:. glitis, con riesgo de muerte por sofoca·- -

ci6n. LA infección se cxtien¿e hacia los esracios psrafaringeos 
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hacia la vaina carotídea o hasta L:i. fcsa pterigopal{1tina. La --

tro~bosis del sen~ cavernoso, con la meningitis subsecuente es 

la secuela ¿e cst~ ~~fccci6n si se tiisc~in~. Es una infccci6n 

mixta, co~ cstreFtococos presentes, estafilococos, etc. 

Ll tratamiento: los antibióticos reducen los casos. El edema <le 

la glotis se óesarrolla con rupidGz, se necesita traqueotomia -

ele emergencia para impedir sofocaci6n. 

TRm'.BOSIS DEL SENO CAVER~;oso y TROMBOFLEBITIS 

La trornboflcbitis &el seno cavernoso, consiste en la formación 

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 óel maxilar superior la producen. La infeE 

ci6n de la cara y el labio es llevada For las ven~s faciales y 

angclares, con curso corto, por el sisterr.a abierto de venas que 

conducen al seno c.;:,vernoso, y la infecci6n üent.al es llevada --

por el plexo r.terigoidco, alcanza el seno cavernoso, por pasa--

jes pequeños y retorcidos y cie curso lento. Clfnicamente, el F~ 

ciente presenta tromboflebitis del seno cavernoso, esta enfer~o 

con exoftalmos, con edema de los párpados y guemosis, parálisis 

de los músculos oculares externos, con deterioro de la visiCn, 

fotofobia y lagrireeo, dolor cle cabeza, náusea, v6mito, dolor, -

cscalofrios y fiebre. El uso de antibi6ticos ha C.isminuido la 

ffiOrtalidad, pero a6n es grave. 

bINUSITIS MAXILAR 
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directa de l.;. infección éQr,tal, pero se originn tnrr.bién r:or re.§: 

frü1tlo cor,1ún 1 cnferrr.cciaC.es ~;<antcr..atosas e influenza, d.iscrr.¡n.:i-

ción local cie la ir.fccci6n en los senos frontales o ¡;:.u.r<J.nos.n.lcs 

vecinos a la lcsi6n tr.:i.utiláticn de los senos con un.:i. inf ccci6n -

su¡::err.ucsta. Su trccucncia corr.o resultado de la infección c1 e1•--

tal, CeFenC:.c d€:: l.:i proximic.1.:id de los dientes con el seno, cuan-

do la sinusitis CE secundaria a la infección dental, las Diere-

organis~os asociiJ,~os con la sinusitis, son los rrismos con la iE 

fccción ó.cntal. 

SillUSITIS l :AX1LAR AGUDA 

Resulta de ur. absceso periapical agudo o de una exacerbaci6n -­

aguda de una afecci6n periapical inflamatoria crónica, que afe~ 

ta el seno por extensión directa. Se puede despertar una sinusl 

tis crónica, por la e>:tracci6n de un premolar o de un molar ma­

xil~r y ferforaci6n del seno. 

Clinicarr,cnte: el. dolor es intenso, con hinchazón que cubre al -

seno, al presion~r e~ m~~ilar superior aumer.ta el dolor y es -­

opresivo, se pue~e irradiar a dientes y oídos, con descarga de 

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

El tratar.~iento es la remoción de la infección, esto es eficaz -

si es de origen dental, y administración de antibióticos. 

SIKUSITIS ~.:._i\XILAR CRONICA 

se puede desarrollar como una lesi6n agud::i. cr.. reposo o una le--

si6n cr6nica, en ésta y en la ar.tcrior se considera infección -
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por f icomicosi s, en diabéticos. 

A la clínica, dolor vago, sc~suci6n Ue obstrucción sobre el la­

Uv afectado de la cnra, üescarga de FUS dentro de la nariz y -­

aliento fétido. Ln la radiogr~fía se ve una opaci~üci Ce el se-­

no. 

Cl tratan:icnto es: l~ rc~oci6n de la causa, oxtirpaci6n de la -

r.lembrana de revestimiento afectada, los .:intibi6ticos son escn-­

cialcs por los r·neumococos y bacterias anaer6bicas facultativas. 
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CONCLUSIONES 

l.- Los mecanismos de defensa de formn ccno6níta 6 adquirida, 

eliminan la susceptibilidad a infecciones. 

2.- Los antígenos, sustancias solubles tienen la facultad en -

cic~tas circunstancias adecuadas, de producir una respues­

ta inmunitaria cspcctfica. 

3.- Los anticuerpos molOculas de ínmunoglobulina rcaccion~n -­

con el antígeno que produjo $U s!ntesis en las cólulas o -

en el tejido linfoide. 

4.- El complemento o proteínas reaccionan con el complejo ant! 
genoanticuerpo, dando como resultado la lesión de la pared 

celular en el organismo agresor y su degtrucci6n. El orga­

nismo y sus mecanismos de defensa actúan sobre el microor­
ganismo invasor e interfieren en su desarrollo. 

5.- La caries dental se debe a las actividildes de las bactc- -

rius productoras de ácido que afectan la 9orci6n orgánica 

del diente al igual que la destrucción de la dentina y que 

pueden producir una pulpitis. 

6.- Un absceso periapical, resultado de la infección que sigue 

a la caries y que ~fecta al diente y a una inf~cci6n pul-­

par progresando a un granuloma , secuela de lo anterior, -

como tejido de granulación crónico con respuesta a la in-­

fecci6n y degeneraci6n a quiste. 

7.- La oste1tis infecci6n del hu~so que afecta dos o tres al-­

ve6los y no repercute en <?l estado general del paciente. 
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B.- Osteomielitis, afecLu la porci6n alveolar y basilur y re 

percute en el ~stado generill del 9aciente. 

9.- La celulitis, in~lam~c16n difusa de tejidos blandos, no 

circunscrita, r~sult~do de esa diseminaci6n bacteriana, 

ésto va a los espacios tisulJrcs o aponeuróticos. 

10.- La Angina de Ludwig, es una celulitis que dá comienzo en 

el espacio sublingual o sub~an<libular por unñ fuente de 

infección, como un ~olar, una reacción periapical o pe-­

riodontal. Confirmando que el foco de infección d~ metás 

tasis dañando los tejidos. 

11.- Los focos de infección bucal agravan las enfermedades -­

sist6micas como la artritis, enfermedad valvular del co­

razón, enfermedades gastrointestinales, etc. 

12.- El odont6logo, juega un papel importante en este tipo de 

infección, 9uesto que puede causar una bacteriemia des-­

pués de la manipulación de la enc1a, de una simple prof~ 

laxia o una extracci6n dental. 

Debe tener cuidados extremos en el tratamiento de cual-­

quier paciente, debe protegerlo y protegerse, procurando 

la csterilizaci6n del instrumental, agujas estériles, s~ 

luciones y curaciones no contaminadas y en el tratamien­

to de infecciones y afecciones bucales, dar antibi6ticos 

o quimiotcrápicos bien seleccionados, para no crear la -

resistencia de las bacterias. 

13,- Eligiendo la vía de administración más adecuada, deacuc~ 

do a las condiciones del ~acicntc y contando con asPso-­

r1a de laboratorios y colegas y con ln ~yuaa de íl.1tibi6-

ticos de amplio espectro sin interrumpir el tr~t~mJ•;•ilo, 

no favorecer la resistencia de las bacturi~s y cau~~r 

una super infección rnás qrave que la precedente. 
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1.4 .- Debe tener cuidudc.s r.iinuciosos de las pacientes embur:iz€!_ 

d<ts p.J.ru no porwL· 0n pcl iqro el producto de L1 gestación 

en nifios y en tnl1•J3 los pacientes. 
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