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INTRODUCCION

_La mayori{a de los procesos inflamatorios que se manifiestan en la ca—
vidad bucal evidencian la existencia de una infeccidn; por ello, es de —
gran importencia el darse cuenta de que en la mucosa bucal, as{ como en
otras zonas del organismo pueden encontrarse signos visibles de enferme-
dades que no sean infecciones primarias,

Para hablar de infecciones orofaciales, es preciso tener presente que
en la cavidad bucal reside un gran nimero y una amplia variedad de micro
organismos, inclusive en una proporcidn mayor que en cualquier otra drea
corporal.

Por fortuna, tal parece que la boca y la orofaringe poseen ciertas —-
propiedades protectoras gracias a la presencia de tejido linfAtico, a la
constante produccién de saliva, el ncostumbramiento de la boca a los gér
menes, y vice versa, y a la interaccibn entre los microorganismos coexis
tentes biolbgicamente.

Sin embargo, a pesar del equilibrio ya mencionado; algunas veces se —
presentan procesos infecciosos en la cavidad bucal. Estas infecciones --
son provocadas yn sea por la invasibén de microorganismos primariamente -
patbgenos y que por lo general ne se encuentran en la boca, o bien por -
la alternacidén de los gérmenes sapr6fitos, es decir, que viven a expensas
de lns materias corrompidas, habituales gque adquieren una virulencin ==
patégena,

Si bien los mecanismos defensivos naturales del huésped pueden contro

lar eficazmente unas cuantas bacterias, la introduccién de un gran nime-—



ro de microorganismos & los tejidos pucde superar tales me--
canismos de defensa; como consecuencia, la cantidad de bacte
rias en los tejidos huede tener una funcidn importante para
determinar el avance de una infeccibn.

Existe una notable variacién en la resistencia corporal -
contra la enfermedad entre los individuos, y, también en di-
ferentes momentos de la vida de una persona; asi, vemos que
la presencia de una infeccidn depende de factores del indivi
duo-huésped, factores relacionados con el microorganismo in-
fectante y de los factores relacionados con la zona anatémi-
ca de localizacibn.

En esta revisibén bibliografica mencionaremos algunos ti--
pos de infecciones a las que el cirujano dentista puede en--
frentarse durante la préctica clinica, y que debe conocer e
identificar para hacer un diagnéstico preciso y elaborar un
adecuado plan de tratamiento.

Revisaremos aqui infecciones agudas y crénicas dando las
pautas a segulir en cuanto a medidas locales y generales se -
refiere. Se mencionan también los antibiéticos de eleccién a

los que el odontdlogo puede recurrir en caso necesario.

II



CAPITULO I
INFECCION

CONCEPTO

Se denomina infeccién al desequilibrio en la funcidén que sufre un or-
ganlsmo debido a las actividades de otros organismos que viven dentro de
&l o sobre &l. Tal desequilibrio, resulta de actividades quimicas, la ma
yoria de las veces.

Para poder hablar acerca de infecciones orofaciales, es necesario —-—-—
tener presente que en la cavidad oral reside un gran niimero y una smplia
variedad de microorganismos, inclusive en mayor proporcién que en cual—-
quier otra &rea corporal.

Los microorganismos residentes de la boca se encuentran en tres Areas
principales: la placa dental coronal, en la placa dental gingival y en -
nl dorso posterior de la lengua. Se calcula que existe un promedio de —-—
seis billones de microorganismos por ml de saliva, provenientes de los -
tres origenes mencionados. Las placas coronal y gingival tienen aproxima
damente 200 billones por gramo de substancia de placa,

Se han descrito mis o menos treinta especies microbianas como habitan
tes normales de la cavidad oral. Aproximadamente la mitad de la pobla-—-
cibén de los mismos estd compuesta por estreptococos y anaerdbicos obliga
dos que incluyen Streptococcus mutans, Streptococcus mitis, Streptoco-—-
ccus sanguis y Peptoestreptococcus. El estrptococo B-hemolitico no es ha

bitante constante de la cavidad oral, y varios tipos de estreptococos —-



ﬁreficren una localizacidén sobre otros. Por ejemplo, algunos estreptoco-
cos se encuentran en el dorso de la lengua, pero, son mucho mAs numero—-—
sos en el surco gingival, y, el 5. mutans abunda en la placa dental coro
naria.

La otra mitad de microorganismos que residen en la cavidad oral esté
compuesta de Veillonella (menos de una cuarta parte) y difteroides (me—-
nos de una cuarta parte). El gran niimero de especies menores de la boca
incluyen estafilococos, lactobaciloes, leptotrichia, fusobacterias, bac—-
teroides, naisseria, microorganismos espirales, levaduras otros hongos,
protozoarios, virus y micoplasmas. Sin embargo, ninguno de estos micro--
organismos llega a ser tan abundante en boca como los estreptococos, Vei
llonella o difteroides,

Por lo tanto, podemos hablar de la boca como una cavidad séptica. No
obstante, la mayoria de tales microorganismos se comportan como saprbfi-
tos (viven a expensas de materias corrompidas) inofensivos. Es un hecho
bien copnocido que las lesiones ocasionadas por mordeduras, en las que —-—
hay transmisién de saliva y restos orales hacia la herida, cicatrizan —-
defectuosamente; y al contrario, las heridas orales autoinflingidas sue-
len clcatrizar con una rapidez sorprendente.

Al parecer, la boca y la orofaringe gozan de ciertas propiedades pro-
tectoras debido a la presencia de tejidoc linféAtico, a la constante pro--
duccién de saliva, a la acomodacién de la boca a los gérmenes (y vice —-
versa) y a la interaccién entre los microorganismos coexistentes biolégi
camente. En el ecosistema de la cavidad oral influyen factores tales co-

mo la morfologia de la boca,el estade de higiene oral, la naturaleza de



la saliva y su rango de secresibn, lo abrasividad y naturaleza de la die
‘ta, ingesta de antibibdticos y las condiciones fisioldgicas y la salud de
el individuo. Todos estos factores coadyuvan a mantener el equilibrio en
la cavidad oral.

51 bien la frecuencia y el predominio de determinados microorganismos
varfia considerablemente en las distintas localizaciones de la cavidad bg.
cal, es importante sefialar que la flora oral estd sujeta a variaciones a
1o largo de la vida del individuo; por ejemplo, antes de la erupcién de
los dientes de leche, predominan los gérmenes saprdfiteos, en tanto que —
en una fase posterior los anaerobios superan a los aerobios en una pro--—
porcién de 3:1.

Al perder las piezas dentarias permanentes, los microorganismos anae-
robios (especialmgnte espiroquetas y fusobacterias) van desapareciendo -
de la regidén anterior de la boca pasande a las zonas posteriores, compro
béndose que el usc de dentaduras completas favorece la reaparicidn de la
flora microbiana oral, en forma particular de lactobacilos y levaduras.

Los procesos infecclosos de la cavidad oral y faringe son preovocados,
ya sea por la invasidn de microbios primariamente patégenos y que por -
lo general no se encuentran en la boca, o bien por la alteracidén de los
gérmenes sapréfigos habituales que adquieren una virulencia patdgena.

En el primer caso, la virulencia{grado del estado infeccioso ocasiona
do por el microbio) de los microbios invasores supera las resistencias -
del huésped pudiendo ocurrir que determinados gérmenes nocivos se parez-—
can, en muchas de sus caracteristicas, a los inofensivos hasta tal punto
que llegan a introducirse en el seno de la flora normal y originan reac—

ciones inflamatorias en épocas posteriores.



En el segundo caso, pueden intervenir diversos factores; por ejemplo
un déficit vitaminico, diabetes mellitus y déficit de anticuerpos que -~
llegan a disminuir la resistencia del huésped a tal punto que, la debili
dad de las funciones de proteccidn se traduce en un incremente relativo
de la agresividad de gérmenes habitualmente inofensivos. También puede
ocurrir que un de‘sequilibrio repentino, tanto en cantidad como en cali-—
dad, de la distribucién microbiolégica oral provoque la invasidén y asen—

tamiento de mieroorganismos agresores extrafios,

TIPOS DE INFECCION

Se utilizan varios términos para describir los tipes de infecciones.
Una infeccién localizada es aquella en la cual el organismo permanece ——
dentro o confinado en una Area particular, comc en el caso de los absce-
508.

La infeccidén generalizada es aquella en la cual los microorganismos -
inveden el torrente sanguineo y linfa y se esparcen por todo el cuerpo.
Una infeccién mixta involucra a mas de un micreoorganismo; la enfermedad
periodontal y la caries son ejemplos de ésta.

Una infeccién aguda e;; la que avanza de modo rﬂpidc;; es severa y por
lo general termina abruptamente. Al contrario, las infecciones crénicas
son aquellas que siguen un curso lento; los Bintomas usualmente no son —
severos, y la enfermeddd dura un largo perfodo de tiempo. Algunas infec—
ciones son agudas al principio, pero se convierten en crénicas si no se
tratan adecuadamente.

Infeccién primaria se refiere a la infeccién original; e infeccifn se

cundaria es aquella que le sigue y es causada generalmente por un micro-—



organismo oportunista. El término toxemia pe refierc a la presencia de -~
toxinas en el torrente sanguineo. Infeceién latente es aquella en la —~--
cual el microorganismo permanece en un estado pasivo para repentinamente
hacerse activo: esta infeccién se evidencia por la aparicién de los sin
tomas. En la infeccidn subclinica los sintomas son tan ligeros que el ——
enfermo ni siquiera los nota y no sabe que padece infeccidn alguna.

En general, infeccién focal se refiere o una infeccidn localizada en
una parte del cuerpo, el foco, y se disemina a cualquier otra parte del
organigsmo humiano. El1 término infeccidn focal implica la metfstasis o es—
parcimiento de microorganismos o sus productos téxicos de focos infecciag
sos crdnicos hacia otros tejidos donde ocurren cambios tisulares patold-
gicos como resultado de la accidn de las toxinas o del mismo organismo -
infeccioso.

Otros términos frecuentemente utilizados son bacteremia y septicemia.
Bacteremia es la presencia de bacterias en el torrente sanguineo; mienw-
tras que la septicemia, a veces llamada cenvenenamiento sanguineo, ss una
condicién en la cual los microorganismos ce estdn multiplicando activa--
mente con el torrente circulatorio. Aunque algunos autores emplean ambos

términos como sinénimos.

DISEMINACION DE LA ENFERMEDAD

Lo mayorfa de las tumefacciones que se dan en o cerca de los maxila-—
res se originan de alguna enfermedad dental; la inflamacidn puede ini---
clarse en los Apices radiculares, o en los mArgenes gingivales de log ——
dientes erupcionndos o en los tejidos que rodean y cubren la corona dc -

un diente inclufdo o parcialmente erupcionado.



La 1nflamac15n, cercana a fipices radiculares, puede formar pus, =--
que, al seguir la lfnea de menor resistencia atraviesa el hueso que lo -
encierrg afectando tejidos vecinos, y de aqui la infeccidn puede tener -
tres finales: resolverse, localizarse o diseminarse.

El progreso de cada padecimiento inflamatoric depende de muchos facto
res que interactian entre sf{; y con Tines de anAlisis los vamos a divi——
dir en: factores relacionados con el microorganismo invasor, factores ——

vinculados con el huésped y factores anatbmicos.



CAPITULO II

FACTORES RELACIONADOS CON EL PROGRESO DE LA INFECCION

FACTORES RELACIONADOS CON EL MICROORGANISMO

Si bien los mecanismos defensivos naturales del huésped pueden contro
lar eficazmente unas cuantas bacterias, la introduccién de un gran nime-
ro de microorganismos a los tejidos puede superarlas; como consecuencia,
la cantidad de bocterias en los tejidos puede tener una funcién importan
te para determinar el avance de una infeccién. Algunos microorganismos -
pueden daflar mas al huésped que otros, y se dice que son més virulentos;
esta virulencia de los microorganismos invasores interviene de manera —-—
importante en el progreso de un trastorno inflamatorio. La reaccién sis-
témica de un enfermo infectado puede reflejar el grado de virulencia de
los microorganismos causales, hallazgo que puede ser de utilidad al clf-
nico cuando trata de valorar el caso, pues en algunos, se cree que dife-
renles bacterias se ayudan e incitan entre si para producir una enferme-
dad, por lo que se dice que actlan en simbiosis,

Alpunos microorganismos provocan factores e infecciones diseminantes,
mientras otros fnbrican elementos de localizacidn e infecciones localiza
das; asf, algunos estreptococos elaboran hialuronidasa, enzima que di-—-
suelve la substancia intercelular cementante, y librolisina, que desincg
gran a la fibrina. La presencia de esta substancia en los tejidos infecta
dos facilita la diseminacidén de la inflamacidén; por otra parte, algunos

estafilococos producen una substancia llamada coagulasa, que elabora fi-



brina a partir del plﬂéma y tiende & localizar la lesién inflamatoria. -
Los estreptococos o estafilococos causan la mayor parte de las infeccio-
nes bucales, mientras que las bacterias gramnegativas como Escherichia -
coli, kleibsiella, y pseudomonas intervienen coun menor frecuencia. Tanto
la naturaleza de cualquiér gecresidn, asi como la presencia de signos de
localizacidn o diseminacidn infecciosas pueden ayudar al dentista en la

elaboracién del diagndstico de la entidad padecida.

FACTORES RELACTONADOS CON FI. HUESPED

Existe una notable varimcién en la resistencia corporal contra la en~
fermedad entre los individuos, y también, en diferentes momentos en la -
misma persons; muchos factores la alteran, como por ejemplo la edad, la
presencia de una enfermedad debilitante del tipo de la dimbetes mellitus
o la nefritis crénica, el alcoholismo crénico o la inmunidad del pacien-
te que puede ser innata (inmunidad de especie) o se puede adquirir la en
fermedad o por medios artificiales, Por otra parte, personas desnutridas
tienen poca resistencia a la infeccidn, y aslgunas autoridades suponen —-
que las deficiencias vitaminicas también tienen importancia particular -
en este sentido.

El sitio por donde entran los microerganismos también puede modificar
el avance de una infeccibn, porque no sdlo la textura fisica del tejide
afectado y su contenido de histiocitos y linfocitos determinan la magni-
tud y proporcidn ae la extensién del trastorno inflamatorio; también el
movimiento de la parte favorece el flujo del lfquido y la linfa tisula——

res, y en consecuencia, se disemina la infeccidn. Se cree que ciertos ——



padecimientos inflamatorios provocan la liberacién de un "factor estimu~
lants de leucocitos®™ y "leucotaxina"; se dice que el primero actia sobre
la médula bsea e incita a la leucocitosis; por lo tanto, aumenta la -—
atraceidn de granulocitos al sitioc inflamado por parte de la leucotaxinas;
este estimulo sobre las defensas naturales del cuerpe puede ayudar cn la

localizacifn o resolucibn de un padecimiento infeccioso.

FACTORES ANATOMICOS

Las infecciones tienden a diseminarse y limitarse a los misculos y --
planos fasciales porticularmente cuando hay pus, que muchas veces se for
ma dentro del hueso al que debe perforar antes de entrar y/o perforar —-
los tejidos blandos cuando se trata de infecciones dentales. En la mayor
parte de los casus, el pus atraviesa la menor linea de resistencia y per
fora al hueso en el sitio donde es mas delgado y débil; puntos que vari-
an en diferentes areas de los maxilares; en la figura 2.1 se ilusiran al
punas de las direcciones por las que el pus formado por slguna lesibén ——
periapical puede extenderse hacia los tejides vecinos.

Las infecciones también pueden esparcirse por los vasos sanguineos o
a través del sistema lintdtico, y aunque no es raro que més de un factor
anatémico sea importante en la diseminacidén de una infeccién particular,
conviene considerarlos por separado.

Cuando el pus atraviesa las léminas vestibulares superiores o inferip

>‘res, su diseminacidn depende, en gran parte, de las inscrciones de los -

misculos de la expresidén facial,

El miscule buccinador surge de una li{nea en forma de herradura que em
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Figurn 2-1. Direcclones en las que el pus, formado en una lesidn periepi

cal puede diseminarse.
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pleza y acaba sobre el proceso alveolar en sentido vestibular en rela—--
cién con el primer molar permanente'superior e inferior; el extremo pas—
terior del misculo se inserta en el rafé pterigomandibular; en consecuen
cia, cuando el pus proveniente de la infeccién de un molar traspasa la -
lAmina vestibular maxilar superior o inferior, se presenta intrabucalmen
te si estd por dentro de la inserci6n del misculo buccinador hacia la --
mandibula, y en forma extrabucal si se forma fuera de dicha insercibén --
muscular, En los adultos, la insercién del misculo generalmente se loca
liza sobre los apices radiculares del molar superior, sin embargo, en el
nifio muchas veces estén por arriba de las lineas de insercibn y las tume
facciones pueden pueden presentarse sobre el carrillo en lugar de estar
confinadas al saco vestibular, los abscesos relacionados con los prime--
ros molares tienden a pasar alrededor del borde anterior de la insercién
del huceccinndor hacia el carrillo y ocurrir abajo de la piel de la meji-
1la en el borde inferior; la infeccidén de los molares inferiores poste—-
riores también puede presentarse en el carriilo y muchas veces Liende a
diseminar en sentido posterior.

Los abscesos originados en relacidn con los premolares inferiores y -
que revientan a través de la l4mina cortical vestibular, quedan confina-
dos al saco vestibular por los misculos depresores del lablo inferior y
la comisura bucal que tienen su origen por abajo de los &pices de di--—-~
chos dientes (Fipura 2.2).

Los elevadores del labio superior y la comisura labial se insertan por
arriba del maxilar, y asi, los abscesos de los dientes anteriores supe--

riores tienden o quedar limitados al saco labial. Debido al grosor de la
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14mina vestibular del alveblo del incisivo lateral, los abscesos relacio
nados con &1 muchas veces revientan hacia los tejidos palatinos. El mis-
culo elevador de la comisura labial se origina en la fosa canina, apenas
por abajo del agujero infraorbitario; el 4pice radicular del canino supe
rior muchas veces se localiza por encima de esta insercidn, por consi---
puiente, la infeccidén de ese diente puede producir una tumefaccidn pro-—-
funda en relacidn con el misculo elevador del labin superior y caca del
Adngulo ocular in%érno. y, desde esta posicién, esparcirse hacia el teji-
do conjuntivo laxo del parpado inferior o a través de la vena angular ha
cia el seno cavernoso. La infeccibn que se extiende de los &pices de los
premglares superiores o inferiores en raras ocasiones provoca tumefac-——-—
cibén en el carrillo (Fig., 2.2 y 2.3).

En la regidn de los molares inferiores, el hueso alveclar se torna —-
progresivamente mis grueso hacia el Area del tercer molar y se incremen-—
ta el riesgo de que el pus reviente a través de la lémina lingual; sin -
embatgo, en dicha zona, la lamina linpual estd compouesta de hueso muy —
denso, por lo que la perforacidn del lado lingual es poco frecuente en -
las infecciones relacionadas con los molares inferiores, segundo y terce
ro; en muchos casos el pus fuerza su paso a lo largoe de la membrana pe--
riodontal, destruye el hueso interradicular y sale al surco gingival, ge
neralmente del lado vestibular debido a la inclinacién lingual de los mo
lares inferiores, lo qué es una suerte por que las infecciones ubicadas
a mayor profundidad son de mayor preocupacién que las superficiales.

Cuando la infe;cién del maxilar inferior revienta hacia lingual se -—

debe a que los &pices de los dientes afectados se ubican por arriba de -
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Fipura 2-2, Ingerciones musculares sobre la superficie vestibular del —-
maxilar inferior. 1, borla de la barba. 2, depresor del labio inferior,

3, depresor de la comisura bueal. 4, cuténeo del cuelle. 5, buccinador,

6, masctero, 7, temporal.
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Figura 2-3. Origenea de los misculos de la expresién facial. 1, buccina
dor. 2, elevador de la comisura bucal. 3, elevador del labio superior. -

4, borla de la barba,



la insercién del misculo milohioideo, como generalmente ocurre con los -
incisivos, caninos y premolares, y extrabucalmentc si estén nbajo de 1la
insercidn de dicho misculo, como es cl caso de los &pices de el segundo
¥ tercer molares (Figura 2.4); los épices del primer molar inferjor tie-
nen una relaciédn variable con el origen del misculo milohioideo que, por
Io regular, sdlo es continuo en la regidn molar; en direccién anterior,
¢l misculo se inicia en deslizamientos entre los que pasan vasos 1infécl
cos y sanguinvos,

Lns infecciones originadas en los Opices de los dlientes onteriores ig
feriores pueden presentarse en el saco labial., En forma més comin, la ip
sercion del misculo borla de la barba dirige la diseminacidén de la infec
¢idn abajo y adelante hacia la piel o abajo y atréds en el plano fascial
submentoniano. Es posible la perforacidén cuténea en la linea media del -
mentdn, entre los puntos de insercidn de los misculos borla de la barba,
para formar una fistula.

Los planos fasciales guedan fijos entre s por tejido conectivo laxo,
normalmente, y cuando una infeccidén diseminante destruye tales insercig
nes conviene considerar el Area resultante como un espacio fascial. Es -
importante sefialar gque dichos espacios son potenciales y no reales, que
se intercomunican y que es raro ver a un paciente con una infeccibn limi
tady por completo a dicho espacio fascial, con fines decriptivos es 0Gtil
conocer los limites y el contenido de estas entidades.

E1 mencionado ecspacio submentoniano se localiza por abajo del misculo
milohiocideo, mientras que ¢l espacio sublingual profundo estd ubicado —-

entre el misculo milohioideo y la capa de fascia cervical profunda que -
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Geniohioldeo

Figura 2-4, A, misculos del pigo de la boca. B, diseminacibn del pus ——-
desde las infecciones apicales en los molares inferiores, hacia el lado

linpgual.
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lo separa de la glandula salival submandibular. La superficie interna de
el maxilar inferior une lateralmente a los dos espacios, y los misculos

genioglosos, el geniohioideo y los hioglosos lo hacen en sentido medial.
Hacia atrads se comunican con las regiones submandibulares y faringeas; -
imr 1o tanto, es posible que las infecciones pasen por todo el misculo ~
hioplusu para llegar a la abertura de la laringe y produzcan edema del -
tejido conectivo laxo en esa zona con el cierre resultante del espacio -
submandibular a través de las hendiduras en la parte anterior del miscu-
lo milohioldeo y también cerca dc su limite posterior.

¥l espacio submandibular contiene la gléndula salival submandibular,
y estd rodeado por abajn, por dos estratos de fascia profunda derivados
de 1a capa de revestimiento de la fascin cervical, y por arriba se inser
tn sobre la superficie interna y el borde inferior de la mandibula. El -
espacio submandibular se une a los espacios farfingeos y a la zona infra-
temporal . El absceso de la regidn submandibular rara vez alcanza la su-—
perficie de la piel, de la que se separa por la capa de revestimiento de
la fascia cervical; en cambio, generalmente se disemina en forma local y
puede afectar a la glandula submandibular y al trifngulo submentonianc -~
para presentarse como tumefaccidén de la zona.

La infeccidn que se extiende en direccidén posterior en rclacién con -
la regidn molar inferior puede pasar en sentido vestibular o lingualmenl
te hacia la rama nscendente; si pasn por vestibular puede espaciarse en-
tre el misculo masetero, la piel y la fascia superficial de recubrimien-
to, o dirigirse por abajo del periostio, debajo de la insercidn maseteri

na, hacia el 1lamado espacio submaseterino. La infeccién que pasa hacia
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atrés sobre el lado interno de la rama ascendente, comprende el espacio

faringeo lateral cuyo limite anterior es el rafé pterigomandibular y el

posterior la apéfisic estiloides y sus misculos insertados; la pared ex—
terna del cspncié abarca el misculo pterigoideo interno, rama ascenden-
te del maxilar inferior ; superficie profunda de la gléndula salival pa-
rétida, mientras que la pared media estad formada por la fascia cervical

que cubre la superficie externa del misculo constrictor superior y se -——
continfla con la que forma la vaina carotidea (Figura 2.5).

La infeccidn que se origina en la pericoronitis relacionada con el --
tercer molar inferior puede pasar entre la mucosa faringea y el misculo
constrictor superior de la faringe para crear una tumefaccién alrededor
del polo inferior de la amfgdala.

El absceso pericoronal relacionado con el tercer molar inferior incli
nado hacia distal, puede reventar hacia los tejidos ubicados atrés, fue-
ra del misculo buccinador y el rafé pterigomandibular; después, puede di
seminarse atras hacia el espacio submaseterino o, con menor frecuencia,
hacia la regiédn infratemporal; de ahi, puede esparcirse arriba hacia 1a
repién temporal entre el arbol cigomitico y el misculo temporal o atras
hacia el espaclo farinegao lateral.

Muchas de las infecciones diseminantes que afectan las estructuras —-
mis profundas se caracterizan por un aumento en la temperatura y trismus,
¥y no por tumefaccién.

Es mejor considerar a los planos fasciales del cuello como una serie
de cilindros verticales, una disposicidn que permite la diseminacién in-

fecciosa hacia arriba en direccidn de la bage del créineo 0 hacia abajo -
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Fipgura 2-5. Direcciones en las que puede pasar el pus hacia atrAs desde

Ia repidn de los molores inferiores.
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hacia el tdrax.

La capa de revestimiento de la fascia cervical profunda se divide -
para encerrar a los misculos trapecic y esternomastoideo; por arriba se
inserta en la base del créneo, hueso hioldes y mandfibula, y al esternén
y clavicula por abajo. La fascia se divide para circundar a la glandula
parbétida; la capa profunda, en relacidn con la gléndula, se mezcla con -
el periostio sobre la superficie lateral de la rama ascendente para for-
mar el limite externo del espacio masticatorio, La rama ascendente del -
maxilar inferior & la articulacidn temporomandibular quedan contenidas -
dentro de este espacio que estd limitado internamente por los misculos -
pterigoideos. La vaina carotidea rodea las arterias carétidas, venas yu-
gulares y vago, mientras que la fascia prevertebral se ubica frente a «-
los misculos prevertebrales; en consecuencia, existe un espacio poten-e--—
cial, el retrofarfngec, por detrds de la faringe. La fascia pretraqueal
envuelve a la glandula tiroides,

Como no hay cgﬁas horizontales de tascia cervical, la infeccidn puede
distribuirse desde el piso de la boca, por encima del borde posterior ~--
del misculo milohioideo hacia abajo en direccidn del cuello para interfe
rir con la deglucidn y respiracidn.

La disposicidn de la fuscia que cubre las paredes del espacio farin--
geo lateral es tal que las infecciones pueden extenderse hacia arriba --
hacia labase del créneoc, ‘abajo hacia la glotis o en direccién del mediag
tino. La trombosis del seno cavernoso puede ser resultado de una infec--
cién ascendente vi{a plexo pterigoideo o los agujeros localizados en la -

base del créneo; el edenma de la glotis o la mediastinitis pueden compli-



21

car la infeccidon descendente. Estas complicaciones son peligrosas y ha--
cen de la infeccidn del espacio faringeo lateral una de las situaciones

mAs praves vistas en la practica odontoldgica, pues pueden complicar una
infeccidn alrededor de los molares inferiores, segundo y tercero u ocu—-—
rrir en forma secundaria a una infececidén del espacio submandibular. En -
raras ocasiones, el pus lormado dentro de la parbtida puede romper la ca
pa media delgadn de la fascia que encierra a la gléndula e invade el es-
pacio farfngeo lateranl, Los pacientes con infecciones en dicha zona se -
quejan de dificultad al deplutir (disfagin) y pueden hablar con la voz -
Tlamada "de papa caliente",

probable aue las infecciones se diseminen a través del torrente —-

2]

sanguineo para causar graves complicaciones de bacteremia o infeccidn de
los senos venosos craneales.

Las infecciones peraplcales surgidas en relaciin con los incisivos ca
ninos y primeros premolares superiores pueden extenderse hacia el labio

supcriar y la §

a canina, pero si la lufeccién penetra 4l plexo venosu
labial superior se puede diseminar viss las venas fascial y angular para
entrar al cridneo y crear pelipgrosas complicaciones de la trombosis del -
seno cavernoso. las infecciones apgudas de los tejidos blandos de la re—-
gidn infraorbitaria del enrrillo pueden apgravarse con rapidez A menos -
yue se instituya pronto el tratamiento adecuado.

La infeccidn puede llegar también a la cavidad craneana mediante la -
direminacifn hematdpenn desde la regién infratemporal o el espacio fnriﬂ
geo lateral via plexo venoso pterigoideo. POr fortuna, ya que es una com

plicacidén muy grave, es rara la diseminacidén de la infeccidn desde la ca
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vidad bucal hacia la craneana.

La infeccién también se puede esparcir a través del gistema linfatico;
la mayor parte de los vasos linféticos de los dientes drenan en los nddu
los submandibulares, y las Gnicas excepciones son los de los incisives -
inferiores que drenan en los submentonianos y los linfaticos de los ter-
ceros molares que lo hacen directamente en el grupo yugulodigdstrico de
nbédulos linfAticos cervicales profundos, en consecuencia, muchas veces =
se encuentran agrandadog dichos nbédulos, ademds es p0§1b1e palparlos y -
causar dolor ante la presencia de infecciones bucales y pueden ser el si
tio donde se forman los abscesos.

El grupo facial de ndédulos linfAticos estd justo frente al borde de -
1a insercidén inferior hel misculo masetero; particularmente en los pa~--
cientes mAs jovenes pueden presentar dolor y aumente de tamafio como re-—
gsultado de una infeccién dental, muchas veces relacionadas con un molar
primario. Cuando ocurre, es probable que se fijen a la piel o al perios-
tio vecinos, lo cual, junto con la tendencia de los nddulos a desinte-—-
prarse y formar un absceso del carrillo, pueden ser la causa de conside~
rables dificultades en ¢l diagnésticoa.

Los vasos linffiticos’'de los dientes superiores pasan por abajo de 1la
mucosa que reviste al seno maxilar hacia los apgujeros alveolares posterg
superiores o el agujero infraorbitario, y ls infeccidén que se disemina -
por ellos puede producir sinusitis maxilar.

Los vasos linfAticos de los premolares y molares inferiores pasan por
el conducto dentaric inferior para salir del maxilar a través del aguje—
ro mandibular, y es probable que la infeccién de estos dientes se extien

da hacia atrés a lo largo de dichos vasos.
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CAPITULO TTI
CLASIFICACTON, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES
DE LOS MAXILARES

Muchos procesos inflamatorios apudos que se manifiestan en la cavidad
bucal evidencian la existencia de una infeccién aguda provocada por mi--
croorganismos. lor lo tanto es importante darse cuenta de que en la nuco
sa bucal, como en otras del organismo, pueden encontrarse signos visi---
bles de enfermednd que no sean infecciones primarias de los tejidos buca
los,

Los enfermedades locales pueden desempefiar un papel importante en la
produccion de infecciones agudas de los aparatos bucal y maxilofacinl, -
Los tumores odontogénicos y los quistes del mismo origen pueden escapar
a la detecclidn hasta que se sobrepone a ellos una lesién inflamatoria —-
aguda. La infeccidn aguda puede ser la lesidn primaria en el maxilar su-
perior o el inferior, pero no es infrecuente la invasidén de los tejidos
blandos adyacentes de los carrillos, labios, lengua y paladar blando. --
Menos comunes, pero importantes, son las extensiones mis distales de la
infeccidn por metAstasis, que pueden traer como resultado la mortalidad
o un daiio permanente,

Cuandn se considera el panorama de los lactores etioldpgicos que con--
tribuyen a la produccidin de infecciones agudas de la cavidad bucal, el -
profesinnal debe estar alerta y sospechar de las causas ocultas, en lu--
gar de lanzarse sobre las conclusiones obvias, aunque posiblemente inco-
rrectas, basfindose en los aspectos superficiales y en investigacién insy
ficiente. Aunque l1a inspeccién visual es indispensable en la evaluacidn

de las lesiones bucales, una historia cuidadosamente tomada a menudo re-
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vela la informacidn requerida para un diagndstico preciso.

INFECCIONES AGUDAS DE LOS MAXILARES

ABSCESO PERIAPICAL

El absceso periapical, cominmente denominado absceso alveolar agudo,
comienza generalmente en la regién periapical y es provocado por una pul
pa necrética. Puede sparecer casi inmediatamente después de un traumatis
mo de los anidoé pulpares o, degpués de un largo perfodo de latencia, -
pucde desembocar repent{namente en una infeccién aguda con los sintomas
de inflamacién, tumor y fiebre.

Los factores que hacen que una lesién periapical repentinamente se -
vuelva aguda no son bien comprendidos, aunque se han presentado muchas -
teorias con respecto a esta transicién. Simplemente permanece el hecho -
de que un diente no sintomiitico hoy puede provoscar una molastia extrema
que requiera el tratamiento definitivo en cualquier momento del futuro.

Aunque los sintomas que producen molestias a menudo estén confinados
a la regién inmediata del diente, hay ocasicnes en que las toxinas libe-
radac por la interaccién del agente infeccioso y los mecanismos de defen
sa del huésped producen una reaccidn sistémica suficiente para enfermar
al paciente. Los abscesos periapicales pueden confinarse a las estructu-
ras 6seas, y durante el periodo temprano de la formacién del absceso pue
de producirse un dolor lacerante sin tumefaccidn observable. Sin embargo,
aunque muchos casos pueden comenzar de este modo, el absceso puede abrip
se paso o través del hueso esponjoso y cortical hasta que pasa a la Sue-

perficie e invade los tejidos blandos en forma de un absceso subperiésti



25

co o supraperidstico.
Antes de la verdondera formacidén del ahsceso, la infeccién es capaz de
producir celulitis en los tejidos blandos de la regién involucrada. Los

tejidos blondon palpables de la zona bucal y maxilofacial aparecen duros

y densos. Este estado se conoce como induracidn., Hasta que el progreso -

infeccioso se circunscribe en forma de un absceso, el paciente general--

mente tiene muchas molestias,

K1 tratamiento debe diripirse hacia la localizacidn de la infeccidn -
durante el periodo de induracién, confinando la infeccién a la regién de
aparicidn, y elimipando su etiolopfa. El empleo precoz de un tratamiento
antibidtico correcto en dosis adecuadas. Puede ser extremadamente impor-
tante en una infeccidn grave que ponpga en peligro la vida. La localiza--
cidn de la infeccién puede verse ayudada por el uso de compresas y enjua
gues calientes n intervales frecuentes. 56lo cuando se produce la loealj
zacidn, el absceso debe ser incidido y drenado quirtirgicamente. Fisiolé-
picomente, es en ese momento que la naturaleza ha construido una barrera
en terno al absceso, tabicAndelo para separarlo de la circulacibn y ha--
ciendo posible palpar la presencia del material purulento dentro de su -
cavidad. Cuanto mas profundo se forma el absceso dentro del tejido, més
diffeil serd palparlo.

bebe tomarse una decisidén rapida con respecto al destino mas deseable
para un diente, © varios, involucrados en el desarrollo de una infeccién
aguda. Una ver que estos dientes han sido evaluados cuidadosamente, si -
estad indiecada siu conservacién, los conductos con las pulpas necréticas -
deben abrirse en un esfuerzo por allviar la presién generada dentro de -

una cAmara cerrada, $i esto no logra producir el alivio deseado, el dien



te debe extraerse. Cuanto mis ripidamente e haga esto, antes puede espe
rarse que remitan los sintomas.

La filosoffa de nunca extraer un diente en presencia de una infeccién
aguda ha sido abandonada hace mucho tiempo. Hay que darse cuenta de que
frecuentemente la mator ruta por la cual pueden drenarse los abscesos es
@ través del alvedlo del diente que ha sido extraldo. El hueso alveolar,
en tales casos, es tan denso y resistente a la ulterior penetracién del
absceso que el proceso infeccioso estd confinado, aumentando los sinto--
mas hasta que la extraccidn es el dltimo recurso. Bajo otras circunstan-
cias, peneralmente se observa que fluye pus del alvedlo inmediatamente -
después de la extraccidén. Si ésta se demora, existe la posibilidad de -~
que la infeccidn se difunda hacia los tejidos ubicados lejos del sitio -
original, y se pﬁoduzca una septicemia, o ambas cosas.

Cuande estd indicada una accién definitiva en presencia de una infec—
cién aguda, el paciente debe protegerse con la administracidn de dosis -
adecuadas de antibidticos para asegurar un nivel sanguineo rapido y sos—
tenido. Las extracciones miltiples o la cirugia extensa dehen posponerse

hasta que se haya producido la remisidn de los sintomas agudos.

ENFISEMA AGUDO INFECTADO

El enfisema agudo infectado agudo generalmente es causado por el uso
irrestricto de jeringas de aire a presidén o atomizadores que emplean ai-
re comprimido. Al secar el conducto radicular con una jeringa de aire -~
comprimido, puede forzarse material séptico a través del foramen apical
hacia la porcibn esponjosa de la apdfisis alveolar, y Finalmente a tra--

vés de las foraminas nutricias haste los tejidos blandoes adyacentes, pro
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duciendo como resultado la formacibén de una celulitis séptica y un enfi-
sema.

Puede inducirse un estado similar con el uso de un atomizador de aire
comprimido para la irrigacién de heridas, particularmente en la zona re-
tromolar, Si se aplica suficiente presidn, es posible forzar aire y mate
riales sépticos a través de los planos aponeurdticos hacia el interior -
de los espacios quirfiirgicos los cuales una vez que son forzados a abrir-
se, sc mantienen en comunicacién con esta regidn séptica. es més segurc
emplear una jeringa activada a mano cuando se irripgan las heridas o se -
secan los conductos radiculares, ya que es improbable que se produzca un
enfisema bajo estas caracteristicas. De la misma forma, es importante e
evitar el uso de cualquier pieza de mano activada por aire que tenga una
salida de aire comprimido dentro de la cavidad bucal si existe una heri-
da de los tejidos blandos. Las piezas de mano y contradngulos convencic
nales activados con aire con elementos de refrigeracién con aire o rocio
de aire y agua son completamente insatisfactorios como piezas de mano —-

quirirgicas y pueden ser sumamente peliprosas.

ABSCESO PERIODONTAL

Los nbscesos periodontales agudos son la culminacién de un largo pe--
riodo de periodontitis crénica. Este tipo de infeccidn generalmente se —
inicia en el surco gingival en la superficle, y se extiende hacia abajo
a lo largo de una o mas ;uperficies radiculares, fracuentemente hasta ——
llegar a la regidén apical. Los episodios agudos generalmente tienen una
aparicién repentina con extremo dolor, y se asocian con tumefaccidn de -

los tejidos blandos que recubren la superficie de la rafz comprometida.
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Por Aalpuna razdn desconocida los tejidos aparentemente se clerran a ni--
vel e la superficie gingival, impidiendo el drenaje de los abscesos y -
pravocando 1a distencion y las molesting que constituyen la primera indi
caridn que tiene el paciente de este estado.

Un absceso periodontal puede aparecer asociado a dientes ho vitales o
traumatismos, externos u oclusales, o no. 3in embargo, puede ser induci-
do por influencia traumitica de una prétesis parcial. El tratamiento pri
mario parn el alivio de los sintomas agudos esg la incinidn del absceso -
fluctuante desde la profundidad de su cavidad hasta la encia. La inci---
sidn debe extenderse a través de los tejidos blandes a la superficie ra-
dicular, que ha sido previamente denudada por la presencia del proceso -
jnf‘e.(:rioso. Si una o miAs de las superficies de la raiz de dicho diente -
fhan sido denudadas hasta un punto que estd mis alla del tercio, apical,~
esti indicada la extraccidn. Si se ve normal un tercio o més del hueso,
entonaes dehe hacerse una evaluacidn de la utilidad potencial consideran
do tndns los factores involucrados, incluyendo el estado de salud gene—-
ral del paciente y su capacidad regenerativa y de resistencia,

El tralamiento definitivo por desbridamiento de la superficie radicu-
lar y remocitn del tejido granulomatoso y el tratamiento para lograr una
nueva inaercidén y regeneracién del tejido deben diferirse hasta que haya

remitido 1la fase apuda de la infeccibn.

CELULITIS AGUDA
Cunndoe la Infecclén invade los tejidos blandos puede mantenerse loca-~
lizada si los factores de resistencia del huésped de la regibn son capa-

ces de tablcur la infeccidn e impedir que se disemine. En tales casos se
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forma una barrera Tisioldgica en torno al nido de la infeccién y ésta se
resuelve drenando la circulacibn linfatica, o se produce supuracién, en
cuyo momento estd indicado el drenaje quirirgico.

A veces la infeccibdn bacteriana es abrumadora, o l?s bacterias son ex
tremadamente virulentas o resistentes al tratamiento con antibibticos.

-

La resistencia de los tejides del huésped puede ser muy pequefia, y la in
feccidn bacteriaona bajo estas circunstancias no se ve dificultada en su
avance a través de los.cajidos circunvecinos hasta zonas remotas del si-
tio original de la infeccibén. Cuando la respuesta fisiolégica no logra —
controlar la invasidn de la infeccidn y los agentes terapéuticos demues—
tran ser fitiles, se produce la muerte.

Una celulitis aguda dé origen dentario generalmente estd confinada a
la zona de los maxilares. Los tejidos blandos se ponen sumamente edemati
zados y a menudo .estén duros a la palpacién. En este periodo, la infec——
cién no se ha localizado' y durante cste estad{o no se ha producido supu~
racién.

El paciente puede mostrar una severa reaccién sistémica a la infec—-—
cidén. La temperatura generalmente estd elevada, el recuento leucocitario
ha aumentado, y la férmula puede estar alterada. La velocidad de sedime_
tacién de eritrocitos generalmente aumenta, y el ritmo cardfaco estd ace
lerado. Fl equilibrio de electrdlitos se modifica y el paciente experi--
menta con frecuencia malestar.

Cuando un proceso invasor esté abrumado por la defensa fisiolégica, -
se logra la resolucién. Frecuentemente, wun antibiético especi{fico puede
completar la resolucidn del proceso, y entonces la pequefic cantidad del

pus presente puede ser eliminada por la circulacidén linfatica. Sin embar
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go, generalmente una celulitis masiva va a superar en definitiva, parti-
cularmente si las bacterins son estafilococos u otros microorganismos --
que producen pus, en lugar de esireptococos. Dado que el pus indica la -
localizascibn de la infeccidn, la antigua hibliograffa se refiere a &1 —-
como "pus laudable".

¥l material purulento puede labrar su camino hacia la superficie, don

de puede evacuarse espontdneamente o ser interceptado por la interven---

eidén quirtirgicn (incisidtn y drenaje). Dependiendo de su ubicacién y de -
1a proximidad de las estructuras anatémicns que guian su avance, el pus
puede evacuarse hncia los lugares que ofrezcan menor resistencia a su -

PABo.

ANGINA DE LUDWIG

La angina de Ludwig puede describirse como una abrumadora celulitis -
-séptica genoralizoda de la regidn submaxilar. A pesar de que la angina -
de ladwig no ea frecuente, cuando se presenta, generalmente es la exten-
si6n de la infeccidn de un molar inferior hacia el piso de boca, dado --

que las rafces se encuentran por debajo de la insercién del misculo milo

hioideo, Generalmente se observa después de una extraccidn.

stn infeccion difiere de otros tipos de celulitis posextraccidn en -

varios aspectos. Primero, se caracteriza por una marcada induracidn. Los
tejidos estin acartonados y no se deprimen a la presién, No existe fluc-—
tuncidn, Los tejidos se gangrenan, y cuando se los cortan tienen un as-
pecto particular carente de vida. Se evidencia un limite nitido entre —-

los tejidos comprometidos y los normales que los rodean.
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Sepundo, estAn involucrados tres espacios aponeurdéticos a ambos lados;
los espacios submaxilar, submentonianc y sublinpgual. Si el compromiso no
es bilateral, la infeccldn no se considera una angina de Ludwig.

Tercero, el paciente tiene un aspecto tipico de boca abierta, Fl piso
de la boca esta elevado, y la lenpua protrulda, dificultando la respira-
cidén. Dos espacios aponeurdticos polenciales grandes se encuentran en la
base de la lengun, ¥ uno o ambos eslin involuerados., El espacio profundo
esth localizade entre los misculos geniogloso y geniohioideo y milohioi-
deo, Cada espacio estA dividido por un tabique medio. Si la lengua no es
ta elevada, la infeccidn no se considera una angina de Ludwig verdadern,

Ly infecci6tn o menudo es cousnda por un estreptococo hemolitico, aun-
Aque puede ser una mezcla de microorganismos acrobios y anaerobios, que -
pueden ser reuponsables de la presencia de goas en los tejidos. Los esca-
lofrfos, 1a fTiebre, el aumento de la salivacidn, la rigidez en los movi-
mientos de la lengua y la Incapacidad para abrir la boca, anuncian la in
Fecelidn. El piso de 1a bora se eneuentra enprosado y la lengun estd ele-
vada. Los tejidos del cuello se vuelven acartonados. E1 paciente desarro
11a un estado téxico, y la respiracién se torna diffcil. La laringe se -
encuentra edematizada.

1 tratamiento conaiste en antibidéticos en dosis masivas y otra tera-
pia de apoyo. Fn el estado agudo puedcvpensarse en una traqueostomia, y
si la respiraciim estd dificultada, este procedimiento debe hacerse para
mantener la via aférea. Si no hay mejoria en horas, es necesaria la inter
vencidn quirdrgica por dos razones, la liberacidn de las tensiones de —-

los tejidos y , para proveer un drennje. Aunque en el caso clésico exis-
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te poco pus, en otros casos se encuentra en una gran cantidad, aungue la
fluctuscidn no puede palparse a través de los tejidos indurados. La pe--
queiia bolsa de pus se encucntra, generalmente, cerca de la cara interna

del maxilar inferior del lado en que se originé la infecciébn.

TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO

Las infecciones de la cara pueden provocar una trombosis séptica del
seno cavernoso. El trombo infectado asciende por las venas en contra del
flujo venoso habitual. Esto es posible debido a la ausencia de valvulas
en las venae angulares, faciales y oftaAlmicas.

£1 diagnéstico de trombosis del senc covernoso se hace en presencia -
de las seis caracteristicas siguientez: 1, un sitio conocido de infec——-
cibdn; 2. evidencins de infeccidn en el torrente circulatorio; 3. signos
precoces de obstruccidn vencsa en la retina, la conjuntiva o el péarpado;
A. paresia del tercero, cuarto y sexto pares craheales {(mobor ocular co-
min, patético y motor ocular externo, respectivamente) como resultado de
el edema inflamatorio; 5. formacidn de abscesos en los tejidos blandos -
circunvecinos, y 6. evidencia de irritacidn meningea.

Clinicamente, un ojo experimenta compromisc temprano. Mis tarde, pue-
de verse involucrado el otro. Fl tratamiento con antibidticos, seguido -
de un tratamiento especi{fico basado en un cultivo de sangre o pus, es lo

indicado.

OSTEOMIELITIS
La osteomielitis aguda aparece con mds frecuencia en el maxilar infe-

rior que en el superior. Comienza con una infeccién de la porcidén espon-



Josa medular del hueso, que por lo general entra por via de una herida o
abertura a través de la cortical ésea, (por ejemplo, un alvedlo) admi---
tiendo una infeccidn en la estructura central. Esta infeccidn puede en——
trar como resultado de una infeccién periapical o pericoronarin previa a
cualquier intervencién quirirgica, o puede ser introducida durante una -
puncién con agujn, particularmente si se han empleado métodos ceon pre-——
8i6n o se ha administrado anestesia intrabsen.

La infeceidn puede estar localizada, o puede difundirse por toda la -
estructura medular de la mandfbula o del maxilar superior, y puede ser -
precedida por una infeccidén aguda. Previamente puede haber una celulitis
séptica o puede sepuir a lo que aparentemente fue una extraccidn simple
de un diente infectado.

La aparicidén de la osteumielitis aparentemente se relaciona con la ——
faltn de resistencia de un individuo a los mieroorganismos particulares
que invaden la eslructurs bsea. Logs sintomas incluyen un dolor profundo,
persistente que ovasionalmente se acompafia por parestesia intermitente -
del labio.

Por lo gencral, se manifiesta un edema de los tejidos blandos que re
cubren la zona, acompafiado de una periostitis. Kl paciente puede final--
mente experimentar malestar y elevacién de la temperatura. El estado pue
de persistir hasta un punto en el que la infeccién irrumpe a través del
hues;o cortical e invade los tejidos blandos, y se manifiesta una indura-
¢idon sepguida por ta formaclén de un absceso,

Cuanto antes se haga el diapndstico y se inicie el tratamiento definji
tivo, mayor serd la oportunidad de impedir el avance de la infeccidn. —-

Adn sntes de que pueda obtenerse material purulento para el cultivo, es
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aconsejable comenzar administrando un antibidtico en alta dsosis; ya que
sera mejor la probabilidad de un control terapéutico, si se inicia el --
tratamiento lo mas pronto posible.

El edema y la induracién deben observarse muy de cerca esperando la -
primera indicacién de fluctuacidén, de manera que pueda realizarse lo an-
tes posible una incisién de liberalizacidén haosta la superficie Osea, pa-
ra una evacuacién temprana del pus, impidendo asi que éste eleve el peri
ostio.

Generalmente iu causa de csta entidad es un estafilococe. Si las bac-
terias son muertas o se detiene su crecimiento por los antibidticos, se
produce la resolucidén de la infeccién sin necesidad de cirugfa mAs allé
de la extraccién del diente causal (si la infeccidén es de origen dental).

Entonces, el esquema de tratamiento es: 1, una antibioterapia efecti-
va; 2. drenaje del material purulento y cuando se forma pus a pesar de =
la antibioterapia; 3. un perfodo de tratamiento de apoyo durante el cual
se mantiene abie;ta la zona del drenaje por medio de apdsitos y antibio-
terapia, y 4. secuestromia, es decir, remover el secuestro del hueso ———
muerto si ocurrid y no es expulsado por la naturaleza o no hay lisis del

fragmento mencionado.

PERICORONITIS

La pericoronitis es 1a infeccién que afecta a los éejidas blandes que
rodean la corona de un diente parclalmente erupcionado; la inflamaciédn -
resultante puede ser aguda, subaguda o cronica; si bien la gingivitis ul
cerativa puede ocurrir-en algunos casos.

Aunque desde el punto de vista tedrico cualquier diente puede quedar
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alterado por este trastorno inflamatorie, en la practica, el tercer mo--
lar inferior es el que se alecta en la mayorfa de los casos.

Existe un espacio potencial, el "folfculo", entre el capuchdn de la -
encfa que recubre al diente parcialmente erupcionado y la corona del mis
mo, E} folicule se comunica con la cavidad bucal porpiamente dicha a tra
vés de nna fistula que pasa por los tejidos hlandos, y que, casi invaria
blemente, puede demostrarse durante el examen clinico. Si se pasa una ——
sonda por toda la fistula, es posible sentir al diente incluido en la ba
se de la misma, y es porbable que empiece la inflamaclén en el folficulo
y despuds se extienda hacia los tejidos blandos de recubrimiento para -—
producir la entidad clinica por describir.

kEntre los estados que se cree predisponen a la pericoronitis estdn -—
las infecciones de las vias respiratorias altas, el estrés emocional, la
fatipa y el embarazo, en el que por lo general complica el segundo tri-—
mestre; por otra parte, no hay prucbas que demuestren que la menstrua-—-—
cidn intervenpa en el origen de la pericoronitis. La presencia de un —--—
diente superior sobreerupcionado es un hallazgo comin en los pacientes -
con pericoronitis, y, aunque no se sabe si tal diente puede iniciar un -
ataque de esta enfermedad, no hay duda de que al aplastar el capuchdn de
encin de recubrimicvnie, u opérculo, se intensifica y prolonga el ataque.
Pericoronitis Apudn

Se caracterizn per un dolor intermitunte, palpitante e intensoc que con
la masticacidén interfiere con el suefio, y con frecuencia se irradia a --
las replones vecinas; también ocurre cierto grade de trismus y el pacien

te se nueja de tumefaccidn extrabucal y malestar al deglutir.
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El examen revela a un paciente enfermo y puede haber aumento en la —-
temperatura corporal, pulso y frecuencia respiratoria; los nbdulos sub--—
mandibulares presentan aumento de tamafic y hay dolor a la palpacién, y -
puede notarse ﬂdFmﬁS, fetidez bucal. Al presionar la encia inflamada pue

de haber secresibn de pus de la misme, y es posible que exista la ulcera

cién o 1a descamacibén de la zona del opérculo, que puede mostrar signos
de indentacidén relacionados con las clispides del diente superior que cho
ca, Muchas veces hay pruebas de mordeduras del carrillo en la regién del

molar afectado.

5 Pericoronitis Subaguds

fsta se caracteriza por una molestia continua que rara vez se irradia.
Hay cierta rigidez del maxilar, tumefaccidn intrabucal y sabor desograda
ble, .

La pericoronitis subaguda ocasiona una alteracién sistémica menor que
la variedad aguda, y la pirexia rara vez es caracteristica; on obstante,
el aumento de volumen y la sensibilidad de los nédulos linfaticos subman
dibulares son hallazgos ;asi invariables. El examen intrabucal muestra -
la presencia de una parte de encia edematosa que cubre al diente; la pre
s5ién ligera aplicada sobre el opérculo provoca la salida de una secre———
s8idn por abajo de la encfa, en muchos casos. En menos ocasiones, la en-—
ci{a que recubre al diente presenta ulceracién o indentaciones como resul
tado de la presién del diente superior; la mordedura del carrillo compli
ca la situacibén en un nimero importante de pacientes, mientras que la fg

tidez bucal es notable en algunos enfermos. A veces, sale pus de la re—-—
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glén del tercer molar. Este se forma como resultado de la pericoronitis
subaguda y pasa por abajo de la mucosa, y en casos donde se retrasa el -

tralamiento puede haber una f{stula intabueal.

Pericoronitis Crénica

Se caracteriza por un dolor sordo, o por una molestia leve que dura ~
mas o menos un dia, y se espacia con remisiones que persisten muchos me-—
ges. En forma casi invariable, los pacicentes se quejan de un sabor desa-
gradable; andemis, es posible ver un defecto con forma de criiter en las -

radiografias del Aren,

Tratamiento

tina vez establecido el diagnéstico definitivo, se puede instituir el
tratamiento. Hay disponibles medidas generales y locales para tratar 1la
pericoronitis, las cuales deberdn aplicarse a criterlo para cada caso en

particular,

Medidas Genernles
Debe indfearse eclerto reposo y una dieta suave y nutritiva, Se puede

pres 1bir un analgésico para aliviar el dolor, y tiene que iniciarse la

terapéutica antibibdtica.

Medidas Locales
kn la mayoria de los cosos las medidas locales por si solas bastan -

para gue cure. 51 un molar superior no funcional y sobrerupcionado choca,
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deberf extraerse, Deben prescribirse enjuagues bucales de solucidn sali-
na caliente, que no queme, a intervalos frecuentes sobre el irea infecta
da durante el mayor tiempo posible, con el objeto de combatir el dolor y
acelerar la resolucidn de la pericoronitis. Nunca debe colocarse calor -
sobre la piel del carrillo mediante emplastes o botellas con agua calien
te a menos que sea obligatorio usar drenaje externo.

El diente afectado sdlo tiene una funcién pasiva en la etioclogia de -
la pericoronitis y es comlin retrasar la extracci6n hasta controlar la in
feccidn aguda. Una vez que el diente en erupcidn ha sido asiento de la
pericoronitis, la situac‘ién puede volver a ocurrir, a menos que erupcio-

ne o se extraiga el diente.

INFECCIONES PERIAPICALES CRONICAS

Citando un traumatismo © una caries hace que un diente muera, la cém_A_
ra pulpar y los conductos radiculares se transforman en recipientes del
tejido pulpar necrético. Este tejido en degeneracién (con o sin bacte-—
rias) produce 'una irritacidn periapical a través del foramen apical. El
organismo intenta combatir esta irritacién por medio de una respuesta ——
inflamatoria. Si un microorganismo virulento es responsable de la infec—
cién, el proceso tiene probabilidades de ser agudo. Por otra parte, si -
el microorganismo no es virulento o si la irritacidén no es producida por
las toxinas de la pulpa necrética, es probable que el procesec sea créni-

cO.

T1POS DE INFECCION PERIAFPICAL CRONICA



ABSCESO PERIAPICAL, CRONICO

tin shsceso es unn colecciéin localizada de pus en una cavidad formada
por lus tejidos de desintegracién. El absceso alveolar crénico puede ser
la consecuencia de una infeccidén periapical crénica o puede ser produci
do por una infeccidén periapical apuda. En ambos casos, el hueso periapi-
cal en destrufdo por una osteomielilis localizada, y la cavidad resu]tag
te se rellena con pus. El proceso inflamatorio tabica la zona. Si persis
te la irritacién cronica, el ahsceso se va a expandir hasta drenar por -
s1 wmismo perforando la encia o la piel.

$i e) origen de la irritacidn se elimina, ya sea por la extraccibn de
el diente o por medio de una obturacidn del conducto radicular, la cavi-
dad del abscesn va a drenar y serd reemplazada por tejido de granulacidn

que entonces formard hueso nuevo.

GRARNULOMA

Un granuloma, literalmente es, un tumor constituido por tejidos de --
granulncidn, Sin embargo, la expresion granuloma dental se emplea para -
dagipnar lo gue sucede en la regién periapienl cuando un absceso o una —
zona locallizada de ostedlisis es reemplazada por tejide de granulacibn.

La irritacidn crénica de la pulpa dental trae como consecuencia la --—
destruccidn del hueso periapical. Los intentos del organismo por reparar
el refecto, consisten en un crecimiento hacia adentro de €1, de capila-—
res y de tejido conectivo inmadure que, a no ser por la irritacidn per--
sistente de la pulpa dental, habria de reconstruir el tejido 6seo. No ——

obslante, la irritacién continua provocn una mezcla de tejido de repsra-
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cibn con el exudado inflamatorio, y esto constituye el granuloma dental,

Microscépicamente, el granuloma esti formado por tejido conective en
organizacién con numerosos capilares, con céipsula Tibrosa que tiene fi—-
bras colfigenas que transcurren paralelas a la periferia, y con evidente
exudado inflamatorio, Por lo general, la radiograffies presenta una lesidn
discreta y redondeada, que es dificil, si no imposible de diferenciar de
un quiste,

Un granuloma puede contener restos epiteliales de Malassez. Estos res
tos celulares tienen el potencial de formar quistes si el granuloma se -

mantiene en el hueso, nunque se haya extraido el diente,

QUISTE PERAPICAL
Un quiste se define como el saco que contiene una substancia liquida

o semisdlida, E1 quiste periapical es un saco recubierto por epitelio —-
que contiene lfquido o exudado semisdlido y productos necrbticos. Se  «=
considera que el quiste apical se origina a partir del granuloma dental.
Los restos epiteliales de Malassez atrapados en el granuloma son estimu-
lados para proliferar. Se forma una zona central de deterioro y el epite
lio comienza a hacer una membrana encapsulante. La desintegracién celu—-
lar dentro del guistc provoca la difusidn de mis liquido en la cavidad -
quistica y la consiguiente presién. Esta mayor presibén hace que el hueso
periférico se reabsorba y que el quiste se agrande. Un hallazgo radiogré
fico inconstante es una linea radiopaca en torno a la cavidad quistica.
El mecanismo del crecimiento del quiste o la razdn por la cual un quiste

se vuelve més grande que otro, todavia no se conoce claramente. Como re-
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pla, los quister periapicales, que siempre se consideraron como infecta
dos, no crecen tanto como los quistes foliculares, que no estan infecta-
dos, a menos de que se produzca una contaminacién.

Unn lesidén periapical puede ser grande sin mostrar evidencia radiogri
fica de destruccidn Osea. Esto es debido a que las lesiones osteoliticas
en el hueso esponjoso no pueden ser detectadas radiograficamente; es so-
lo cuando se destruye una porcibdn del hueso cortical que la radiografia

o muestra,

Tratamiento

Loss estados patoldgicos periapicales erénicos, tales como el absceso
alveolar crénico, el granuloma o el quiste periapical, pueden sufrir exa
cerbaciones agudas, El tratamiento de la exacerbacidén localizada requie-
re las sipuientes consideraciones:

1. Si el diente no sirve, extracrlo es el mejor y mis simple trata-—-
mientao.

2. 81 el diente es (til, su conservacién debe ser el principal objeti
vo. P'or lo tanto, el tratamiento debe consistir en abrir la cémara pul--
par y remover la mayor parte del contenido de los conductos para obtener
un dretaje. 51 el drenaje por esta via es inadecuado, puede requerirse -
una insicidn.

Cuando haya remitido la exacerbacién, debe realizarse la obturacidn -
de el conducto radicular.

Aunque los quistes mas pequefios van a cicatrizar sin ennucleacién aui

rirpica i es adecuada la obturacidn del conducto radicular; la interven
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cién quirGrgica en la zona periapical es un procedimiento relativamente
simple, y hay varias indicaciones para é1:

a. En un caso cuyo posoperatorio no podrd seguirse por alguna razén.
El raspado de la zona periapical asegura un resultado que ya no es pues-
to en peligro por los restos de las maniobras endoddnticas o por los ele
mentos epiteliales.

b. En un caso en que se sospecha de un conducto accesorio sin obturar
o un extremo radicular notablemente curvo. La apicectomfa va a eliminar
la porcién del conducto que quedd sin rellenar.

c¢. Fn accidentes operatorios, la remocidn de un instrumento roto en -
in conducto o de}_mnterial de obturacidn, puede requerir cirugfa periapi
cal.

d. La necesidad de una obturacidn retrégrada del conducto. Los conduc
tos extremadamente grandes no pueden obturarse con precisién por medio -
de la insercidn de conos o pastas, o ambas cosas; deben obliterarse con
amalgama en €l Apice. Las obturaciones retrdgradas se usan tamhién para
cerrar un conducto en un diente que no puede ser tratado de la manera ha
bjtual debido a la presencia de una corona de porcelana o a algin otro -
obatdculo {por ejemplo, la limitacién de los movimientos mandibulares, -
que impiden el acceso a la corona del diente),

e. Ln molestia postpreratoria persiste después de la obturacién del
conducto radicular. El curetaje periapical y la apicectomia frecuentemen

te van a eliminar los sintomas.

MEDIDAS GENERALES A TOMARSE AL TRATAR LAS INFECCIONES YA MENCIONADAS
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La naturaleza de las medidas generales puede ser de apoyc o curati
va. Come se mencion®, ¢l movimiento de una parte facilita la disemina--——
cién de la enfermedad, por lo que el descanso de la zona afectada es una
forma lépica de combatirla; si bien es dif{cil poner en reposo los teji-
doss hucales, sin duda el paclente que tiene una infeccidn dental grave -
obtiene beneficios del perfodo de descanso en cama, gque se combina con -
una dieta adecuada; aunque, muchas veces no es persuadir a los pacientes
externos sobre el valor del reposo.

Las infecciones bucaler pueden dificultar la masticacidn y hacer dolg
rosn la deglucidn, por lo que es necesario recomendar una dieta nutriti-
va pero suave en la que deba ingerirse diariamente por lo menos tres li-
tros e liquidos para prevenir la deshidratacién. La utilizacidn de anal

pésicos para controlar el dolor acelera la recuperacidn del enfermo,

MEDTDAS LOCALES

posible controlar muchas infecciones dentales sélo con el trata--—-
miento local; las medidas locales mAs importantes son el drenaje del pus
y la eliminacién de la cnusa; y es indispinsable usar dichas medidas —--
siempre que sea practico.

En muchas infecciones dentales e] pus queda atrapado entre el hueso y
Jas raices del hueso afectado, y su extraccién logra ambos objetivos, —-—
para lograr después la pronta resolucidn. Muchos dientes con absceso se
encuentran fiojus y pueden sacarse fficilmente de sus alveblos. Sin embar
go, en algunos canos esto no es posible y hay que esperar a que ceda la

infeccidn para poder realizar la extraccidn del diente afectado; pero no
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hay razén para eliminarleo si no es la cousa de la infeccién.

Se ha demostrado que los antibiéticos no penetran las colecciones en-
cerradas de pus y que su uso no substituye al drenaje quirfirgico, lo que
es indispensable hacer tan pronto como se presenta la fluctuacibén en una
zona inflamada. Si ocurre la fluctuacién en los tejidos blandos, la sola
eliminacidn del diente, o el inicio del drenaje a través del conducto ——
pulpar, nunca proporcion; el drenaje adecuado, 1nclus; el pus baja por -

el alvedlo o el conducto. Estn indicado hacer la incisién apropiada.

TERAPEUTICA ANTIBIOTICA

No obstante que la introduccién del tratamiento con antibibticos revo
luciond la forma de controlar los estados inflamatorios, el antibibético
s6lo debe usarse si existe una indicacién positiva para hecrlo; tales ——
indicaciones incluyen 1n‘presencin de una enfermedad debilitante o una -
lesidn cardfaca valvular, gravedad de la infeccién, presencia de inflama
cién en un =itio peligrose o que la infeccidn no responda al tratamiento
local. .

En teoria, sélo debe recetarse un untibidtico después de que las prug
bas in vitro muestran que el microorganismo infectante es sensible a 813

B

n embargo, en la mayoria de los casos, la situacién o circunstencias -
del paciente haocen necesario iniciar la terapéutica antibibdtica antes —-
que pueda cultivarse el microorganismo y establecer su gensibilidad en
un laboratorio bacteriolbgico.

Habiendo recetado uno, el odontdlopo normalmente sblo debe cambiar ——

por otro antibidtico si, en presencia de un drensje quirirgico adecuado,



el tratamiento carece de efecto luego de 72 horas; no obstante, si el —-
estado de un paciente muy grave no nuestra signos de mejoria después de
4B horas de terapéutica antibidtica, serd necesario considerar la posibi
lida de cambiar el régimen de tratamiento,

Cuando la persona responde al tratamiento debe continuar recibiendo -
el primer antibidtico seleccionado hasta terminar con toda la serie tera
péulica recomendnda. La experiencia clinica muestra que la sensibilidad
in vivo de los microorganismos a los antibidticos muchas veces difiere -
de las que ocurren in vitro,

Las medidas generales, locales y terapla antibidtica deberdn insti—-
tuirse dependiendo de la pravedad de la infeccidn para lograr detener y

resalver 1o enfermedad,
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CAPITULO 1V
PREPARACIONES ANTIRIDTICAS DE FLECCION

En la practica odontoldgica, el antibibtico de eleccidén es la penici
lina, a menos que el pacicnte tenga antecedentes de hipersensibilidad al
medicamento. Cuando el dentista receta un antibidtico, debe asegurarse -
de administrar unﬁ dosis adecuada, durante un pericdo suficientemente --
largo y a través de una ;{a que garantice la absorcién del firmaco y lle
pue al sitio inflamado.

Los pacientes sensibles a la penicilina deben recibir tratamiento con
otros antibidticos. Es indispensable continuar con la terapéutica hasta
que se venza la infeccidn; debe indicarse a los pacientes la importancia
de apeparse a un régimen terapéutico recomendado y no suspenderlo o modi
ficarlo a su antojo.

antes de adentrarnos en los antibidticos a los cuales el dentista pue
de recurrir, hay que mencionar que los antibidticos, es decir, los com—-
pues Lus producidos por microorganismos gue tienen acciones inhibiqoras -
de otros microorganismos, se catalogan como bactericidas o como bacte——-
riostéticos. Los primeros tienen la propiedad de destruir las bacterias,

mientras que los segundos sdlo detienen su multiplicacién,

PENICILINA

La penicilina es un antibiético bactericida que inhibe la sfntesis de
la pared celular de las bacterias susceptibles. La penicilina no mata a
las bacterias rapidamente por contacto. Mas bien, parece producir alguna

alteracidn de la bacteria, que la hace mis susceptible a la muerte y dis
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rupcidén. Se ha comprobado que las bacterias on rapida multiplicacidn son
las mAs susceptibles al efecto bacterlieida de la penic¢ilina.. De las pe-
nicilinag, hay una variedad disponible de preparaciones para gue el den-

Lista las emplec.

Bencilpeniciling para inyeccidn

5e obtiene en ampolletas que contienen la sal sbdiea cristalina de la
bencilpenicilina junto con agun para fnyeceibn libre de pirdgenos y que
se empaca por separado. Fn la ampolleta que permanece cerrada el materi-
al conserva su potencin por lo menos durante tres afios a temperatura am-
biente.

La penictlina es muy soluble, y, 150 mg {250 000 unidades) se disuel-
ven en 1 ml de apua. Como la inyeccién de esta solucién hipertdnica pue-
de causar dolor, muchas veces me utilizan las soluciones que contienen -
de GO a2 120 mp {100 000 a 200 000 unidades) por ml: si se conserva en -—
una temperaturn entre 2 y 10°C, es posible usar una solucién hasta por -
siete dias después de preparada. Generalmente se conservan las solucio--
nes de peniciling en un refrigerador y se les afiade una solucién amorti-
puadora {0,6% de citrato sbdico) si se quiere conservar la solucidn,

La dosis individual son 150 a 600 mg (250 000 a 1 000 000 unidades) —
por via intramuscular. La concentracidn sanguinea méAxima del medicamento
se logra casi media hora después de la inyeccidén y desciende con rapidez
despu’s de ello; en consecuencia, es preciso administrar por lo menos «-
300 miz {500 000 unidades) cada 4 a 6 horas para conservar una concentra-

cidn sanguinea satisfactoria.
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Penicilina Procainica Para Inyeccién

Esta consiste en una suspensidn de sal procainica relativamente inso-
luble. Cada mililitro de la suspensién contiene 300 mg (300 000 unidades)
de penicilina procalnica. POr lo regular, la dosis serd de 600 (600 000
unidades) a 1200 mg (1 200 000 unidades) a! dfa por inye¢cién intramuscu
lar. Al inyectar se establece un depdsito en el misculo, y desde ghi, sc
liberan con lentitud pequefias cantidades de penicilina soluble. Después
se conservan concentraciones sanguinens razonablemente eficaces hasta 24
horas, aunque nunca se logran los valores elevados relacionados con la -
bencilpenicilina: Es preciso colocar la suspensidén en un lugar fresco y

protegido de la luz.

Penicilina V Para Administrarse por Via Oral

Esta penicilina es muche mAs estable que la penicilina G en un medio
Acido y es por lo tanto absorbida en forma mAs completa (65% aproximada-
mente) a partir del conducto gastrointestinal,

La penicilina 'V se encuentra disponible como sal potfésica, gque es sig
nificativamente mAs absorbida que el &cido libre. Se suministra en forma
de tabletas gque contienen 125 mg (200 000 unidades) o 250 mg y también -

en forma de grianulos o de suspensién bucal para uso pedifdtrico.

Amoxicilipa
Esta penicilina es estable en presencia del acido-gistrico y se ab—-
gorve réipidamente del intestino para producir valores séricos elevados.-

En el suero s8lo se fija a las protefnas en 17% en comparacidn con la pe
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nicilina G, que 1o hace en un 59%, por lo que es un antibid-
tico bactericida muy eficaz contra muchos microorganismos --
gramnegatlivos y la mayor parte de los grampositivos cuando -
se administra una dosis para adulto de 250 a 500 mg cada 8 -
horas. En infecciones graves, tamhién puede darse por vian --—
intramuscular o intravenosa. No debe administrarse a mujeres

embarazadas.

AMPTICILINA

Etsta fue la primera de las penicilinas semisintéticas que
presentd un grado Gtil de actividad contra bacterias gramne-
gativan., La sal sbdica es aproximadamente tan bien absorbida
después de la administracién bucal como la penicilina V. Des
pués de una dosis bucal de 500 mg en adultos, generalmente -
se obtiene una concentracidn mixima en el plasma dc cuandn -
menos 5 pm/ml, a veces hasia de 10 a 12 gms/ml.

En las infecciones de tejidos blandos debidas a cocos ---
prampositives la dosis bucal de 2 a 4 gms por dia proporcio-
na peneralmente concentraciones adecundas en el sitio de la
infececidn.,

¥utn penicilina se encuentra disponible en preparaciones
de P50 o 500 mg en suspensidn o clApsulas y también en solu--

cidn para usarse por via parenteral.

DICLOXACILINA
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Esta penicilina no es destrufda por la penicilinasas bactg
riana o por el Adcido géstrico, y por cllo, su empleo se ro--
serva para tratar las infecciones resistentes F la penicili-
na. Se suministra en cfipsulas de 250 wg y en solucibén inyec-
table. Por l1la via bucal, la dosis son S00 mg y por inyeccidn

intramuscular son 250 mg cada 6 horas.

ERITROMICINA

Esta se clasifica como uno de los antibidticos macrdlidos
todbs los cuales poseen un anillo macrociclico lacténico que
se cree inhibe la sintesis protefnica dentro de la célula -
bacteriana. La variedad de su actividad antibacteriana es 1}
mitada e igunl a la de la bencilpenicilina, por lo que es un
férmaco alternativo Gtil para usarse en personas hipersonsi
bles a la penlcilina.

En concentraciones bajas, le eritromicina es bacteriosté-
tica y en valores eclevados puede mostrar también actividad -
bactericida; se ha encontrado que es particularmente Gtil Pa
ra tratar las infecciones pidgenas agudas de los tajidos bu-
cales blandos. El estolato de eritromicina es la preparacidn
nis Gtil en la préctica odontoldgica; es estable en los Aci=-
dos y su presentacién es en cApsulas de 250 mg. No es raro -
que los trastornos gastrointestinales como n&usea, vémito, -
dolor epigéstrico y diarrea, compliquen el empleo de este -«

medicamento. La fiebre y el dolor abdominal, menos frecuen--
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tes, asi como los sintomas graves de ictericia, indican el -
inicio de 1a hepatitis causada por el medicamento; si se sus
pende ¢l tratamiento en forma riéipida dichos sintomas se rein
vierten. No debe administrarse eritromlicina otra vez a ese -
tipo de paciente.

iL.a mayor parte de las infecciones bucales responden a la
dosis oral de 250 a %00 mg administrados cada sels horas du-
rante c¢inco dias. La eritromicina puede usarse con fines pro

fildcticos en las personas que necesitan cobertura antibié-

tica,

CEFALOSPORIHNAGS

La cefaloridina es activa contra muchas bacterias grampo-
sitivas y gramnegativas. Como después de la administracidén -
bucal la absorcién no es satisfactoria, debe hacerse por via
intramuscular. Por lo general, se administra en dosis de 500
‘ma oA l g cada seis horas para las infecciones graves o en cgo
berturn antibidtica profilfictica como alternativa a la peni
cilinn. Es preciso usar la cefnloridina con cuidado en los -
enfermos que muestran hipersensibilidad a la penicilina por-
que existe ¢l riesgo de sensibilidad cruzada,

Aunque son castosas, las cApsulas o tabletas del monohi--
dratn de cefalexina en una dosis de 250 a 500 mg cada B ho--

ras, son una alternativa Gtil a la eritromicina.



52

CLINDAMICINA

La clindamicina es una modificacibén quimica mucho mejor -
de la lincomicina; es un antibidético de actividad limitada y
principalmente activo contrn los cocos gramnegativos. Como -
la eritromicina, funciona inhibiendo la sintesis de proteinas
dentro de la célula pacterinna. Aunque es bactericida, es me
nos potenpte y mAs costosa que la pepicilina, que tiene una -
actividad antibacteriana més amplia. Se produce con rapidez
la resistencis bacteriana contrs la clindamicina. Es uno de
los pocos untibiétihos que secretan en forma selectiva las -
pléndulas salivales, por lo que es particularmente til para
tratar las infecciones de dichas gléndulas; al parecer, tam-
bién se concentra en el hueso infectado, y por tanto, su uso
esth indicado en el érntamiento de la osteomielitis, Como se
ha demostrade que es particularmente eficaz en el manejo de
las infecciones causadas por los bacteroides, se ha sugerido
que la adecuada respluesta obtenida en el tratamiento de las
infecciones dentales es consecuencia de esta propiedad y no
de su adecuada penetracidn Ssea.

Cuando sc usa la via bucal, la presencia de los alimentos
en ¢l estébmago no altera su absorcidn, pero puede producir -
diarrea. Como se ha presentado colitis pseudomembranosa du=-
rante la terapéutica a base de clindamicina, ésta s6lo debe
usarse para tratar las infecciones bucales graves provocadas

por microorganismos que se sabe son sensibles al medicemento.
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Esta disponible en cApsulas o como inyecciédn de fosfato de clindamicina

y se administra en dosis para adulto de 150 a 300 mg cada sels horas.

TETRACICLINAS

Ne lng tetraciclinas mAs conocidag, clorotetraciclina, oxitetracieli=-
na y Letraciclina, ésta (ltima es la que ha sido mls ampliamente utiliza
dn, por su menor tendencia a causar trastornos gastrointestinales. La —-
tetraciclina ep activa contra muchas bacterias grampositivas, por lo que
con frecuencia se le llamdé antibibtico de "amplio espectro”. Mis que bac
tericidn, su accidén es predominantemente bacteriostfitica; su presentae--
cién eos en tabletas de 50, 100 o 250 mg, y s preciso conservarlas en ~—-
lupar fresco. Por desgracia, a través de los afios ha disminuido a tal -~
grado su eficacia para tratar las infecciones bucales que, en la actuali
dad, es raro aisalr de una infeccidn de este tipo al streptococcus viri-
dans, que es sensivle a la tetraciclina; este agente guimioteraplutico -
ha dejado de ser confiable en el tratamiento de las infecciones estafilo
cHeicas, no obstante, aln es muy eficaz parn manejar las Infecciones cay
sadns por bacterins gramnegativas. Es mejor reservar la utilizacién de -
la telracicling para combatir las infecciones que no responden al trata-
miento con penicilina. lLa dosis es de 1 a 3 g al dia, en dosis divididas
que se ipngieren a intervalos de seis u ocho horas.

Las tetraciclinas se incorporan a cualquier tejido que se calcifica -

al momento de ser ingeridas y pueden provoecar un cambio permanente de --
color en los dientes; por tal razdn, no se deben recetar a las mujeres -
embarazadas o o los nifios pequeiios. Otros efectos secundarios incluyen -

prurtta anal, niuseas, voémito, dolor ahdominal, flatulencia y diarrea, -
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que son comunes, si bien puede presentarse con menor frecuencia dolor en
la lengua. Antes se creia que los trastornos gastrointestinales eran re-
sultado de la accién del antibiético sobre la sintesis vitaminica efec--
tuada por la flora intestinal y la absorcién en el intestino, y era -—--
usual que se recetaran vitaminas.

Las investigadiones mAs recientes indican que las complicaciones gas-
trointestinales del trnthmiento con tetraciclinas pueden ser resultado ~
de una accibn directa del antibidtico sobre la mucosa gastrointestinal,
Se hn demostrado que cuando se administran por via bucal, las preparacig
nes de hierro y tetraciclina interactian y ninguna se absorve; por tal -
motive, no debe recetarse hierro bucal mientras el paciente recibe tetra

ciclina,

METRONIDAZOL

Este es un agente quimioterapéutico nitromidazdlico que ¢8 activo =ww
contra los microorganismos anaerobios, en especial los bacteroides, clog
tridias y 1ds estreptococos anaerobios. También es eficaz contra los tri
comonas, amibas y parAsitos; sin embarpgo, las bacterias aerobias y anae-
robias facultativas generalmente son resistentes a él. Cuando se adminis
tra por via bucal su absorcibébn es adecuada, incluso ante la presencia de
alimentos y puede usarse para tratar las infecciones bucales que se sabe
son resultade de microorganismos anaerobios, y de la gingivitis ulcerati
va aguda, asi como para manejar y disminuir la frecuencia de los "alved-
los secos”.

La dosis comiin para el adulto son de 200 a 400 mg tres veces al dia -

durante cinco dias, pero no debe administrarse a mujeres embarazadas o -



con moniliasis, Es preciso avisar a bodos los pacientes para que eviten
ingerir alecohol mientras toman el metronidazol y durante los tres dias -
siguientes v la terminacidn de la serie del tratamiento, si se quiere --
evitar los desagrodables efectns secundarios, como nfusea y vOmito., E1 -
metrontdazol carece de efccto centra las microorganismos aerobios; por -~
1o tanto, también se tienen que utilizar los antibiéticos antianaerdbi-—
cos apropiados en las infecciones mixtas. No se han notado reacciones an

tagHnicas con otros antibibticos.
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CONCLUSION

Las infecciones que se localizan en la boca son de especial interés -
para el cirujano dentista ya que las molestias que ocasionan al paciente
son diversas. Los procesos infecciosos mis dolorosos sop los agudos, ya
que los sintomas y las incomodidades se presentan de manera répida; sin
emhargo, las infecciones crénicas son también de gran importancia ya que
algunas veces pueden pasar desapercibidas en su inicio.

Las medidas locales inmediatas como proveer una via de drenaje del -
pus, asi como el éliminnr la causa son basicas para dar un tratamiento —
eficaz. Las medidas generales pueden ser de apoyo o curativas; es necesa
rio recomendar al paciente reposo relative de los tejidos bucales, una -
dieta suave y nutritiva que incluya la ingestidn de suficientes liquidos
y la administracidén de analgésicos y antibidticos, cuando se requieran.

Es preciso indicar ¢l tratamiento ain demora e iniciarlo después de —
establecer el diagnéstico, porgue el retraso disminuye las posibilidades
de éxito. Es nec;surio revisar el estado y progreso del paciente durante
el tratamiento, pues si no hay respuests, serd indispensable volver a va
lorar el caso, y si es necesario, se tendrd que modificar la terapéutica.

Después de que ha habido resolucién de la infeccibn es de suma impor-
tancia que se dé al paciente orientacidén e informacibn sobre como cuidar
su cavidad bucal para evitar complicaciones o infecciones futuras. La 15
bor del odontélogo va mas alla de una mera curacién, debe instruir a su

paciente y motivarle a velar por su salud bucodental.
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