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INTRODUCCJON 

Esta investagacion pretende dar a conocer algunas de las enfermedades 

sístemicas que pueden ser causadas por microrganismos que se encuentra en 

el periodonto. 

Los datos recopilados muestran que las enfenncdadcs aquí descritas 

pueden estar relacionadas con los 1nicrorganisn1os orales .. aw1que pueden 

tener otras causas etiológicas n1as con1uncs. 

Cuando estos estados patológicos estan relacionadas directainentc con 

rnicrorganismos orales .. adquieren un caractcr de ··rarasº y ··poco comunes""_ 

Las co1nplicaciones que pueden presentarse en órg.<.mos y sistemas a 

distancia por medio de metástasis~ son severas y en algunos casos mortales. 

La imponancia que se ha dado al conociinicnto de las 1nanifCstaciones 

bucales de enfermedades sistérnicas.cs bien conocida. 

Con las enfennedadcs sistCmicas que son causada. ... por organismos 

bucales sucede lo contrario, y en el mejor de los casos conocemos las mas 

comunes. 

A nuestro criterio, la información de estas complicaciones raras y poco 

con1uncs, y que son causadas por la diseminación de los microrganismos 

periodontales ~erece ser am.pliada. 



Esta trabajo se divide en dos partes. La primera que comprende los 

capítulos 1 ,.2 y 3 correspondientes a la revisión anató1níca de rigor, para 

recordar las estructuras que se pueden involucrar en la diseminación de la 

infección bucalJa segunda parte constituye ya en si, algunas de las entidades 

patológicas que pueden surgir por la diseminación de la infección. 



CAPITULO 1 

ANATOMÍA DE CARA Y CUELLO 

1.1 ESTRUCTURAS ÓSEAS. 

Cara: 

Los huesos de la cara están divididos en dos partes: El macizo facial y 

la mandíbula. 

El macizo facial está cotnpucsto por trece huesos agrupados en tomo de la 

mandíbula. De ellos el um1.;o~hucso ünpar y localizado en la 1inea tnedia es 

el von1er~los dcmá.s cstan situados a atnbos lados de la línea media y son: 

a.- Maxila. 

b.- Concha o cornete inferior. 

c.- Cigomático o ni.alar. 

d.- l-Iueso nasal 

e.- Propios de la nariz. 

f.- Hueso palatino. 

La parte inferior está compuesta por un solo hueso: la niandibula~ unido 

en articulación móvil a la base del era.neo. De todos los huesos de la cara es 

el único con n1ovilidad y forma la articulación te111poromandibular. 

MAXlLA: 

Hueso par en el cual se describen cuatro caras~cuatro bordes y cuatro 

ángulos. 

HUESO C!GOMAT!CO: 

Hueso sólido localizado entre la maxila y el frontal. De forma cuadrada se 

describen dos caras~ cuatro bordes y cuatro ángulos. 



HUESOS PROPIOS DE LA NARIZ 

Son dos láminas delgadas que se encuentran w1idas en la parte media. Se 

describen: dos caras y cuatro bordes. 

HUESO LAGRIMAL 

Situado en la parte n1edial de cada órbita, entre el frontal, etm.oides y 

rnaxila. Se describen dos caras y cuatro bordes. 

HUESO PALATINO 

Contribuye a fonnar la bóveda palatina. cavidad nasal. órbita y fosa 

infratemporal. Se descnb(:n: 

1 .- Látnina ho1;zontal: dos caras y cuatr·o bordes. 

2.- Lán1ina vcrtical:cuatro caras y cuatro bordes 

CONCHA NASAL fNFERIOR 

Se adhiere a las partes laterales de la cavidad nasal, se describen dos caras 

y dos extremos. Con1pucsto de tejido óseo delgado,. está cubierto por 

mucosa nasal. 

HUESOVOMER 

Lámina ósea mediana .. forn1a parte posterior del septum de la cavidad 

nasat se describe.o: cuatro bordes y dos caras planas. 

MANDÍBULA 

Hueso simétrico. impar, móvil configurado en un cuerpo en forma de 

herradura. se describe: 

1.-Dos caras . 

2.-Dos bordes. 



3.-Ramas mandibulares: 

En niunero de dos~ de :fonna cuadrada> se describen dos caras y cuatro 

bordes. ( 1 9.20) 

CUELLO 

El cueJlo es Ja región que une la cabeza con el tórax y las extrerrtidades 

superiores~ están JiJnitadas hacia an-iba por la n1andíbula y la base del craneo~ 

hacia abajo por el orificio superior del tórax y la cintura escapuJar.Se 

localizan 7 vCrtcb1·as cervicales. 

Caractcristi..::as con1unes de las vi;rtcbras: 

I .- Todas presentan línea media. 

2.- Un ab,riljcro que concWTc a fonnar el conducto raqtúdeo. 

3.- Proceso espinoso. 

Caracterísücas distintiYas de cada región: vértebras cervicales. 

1.- El cuerpo esta realzado por cada lado. 

2.- El agujero es triangular. 

3.- El p1·oceso espinoso es casi horizontal y bifurcado. 

4.- Pedículos delgados. 

5.- Permite conocer a la región a Ja que pertenecen. 

Caracteristicas particulares de alt,1Unas vértebras 

1 .-Atlas: 

a) El cuerpo es reemplazado por eJ arco anterior que presenta por delante un 

tubérculo y por <letras una carilla para el proceso odontoides y Ja médula 

espinal ósea. 

b) El a.gujero aloja al proceso odontoides y a la médula espinal. 



e) A cada lado del ab'lljero. las masas laterales del atlas. 

2.-Axis. 

a) Cuerpo chico y coronado por el proceso odontoidcs que tiene un cuello y 

una cabeza. 

b) Proceso espinoso desarrollado. 

e) El agujero tiene fonna de corazUn de naipe. 

d) Un proceso chico y triangular que tiene un solo tubérculo. 

e) Presenta dos fosetas articulares. una inferior y una supcnor. 

f) Pcdiculos b'Tucsos. ( 15. 19) 

Vascularización. línf:iticos y nervios de cara y cuello. 

La irrigación de la cabeza y cuello, procede de las arterias carótidas 

cornw1es que se di .... riden a su vez en intcn1a, que irrigan el contenido craneal 

y exten1a, que irrigan la mayor parte del cuero cabelludo y la porción 

superior del cuello. 

Las ra.inas de la arteria irrigan las estructuras de la base del cuello. 

Las arterias vertebrales partlcipan en la irrigación de las estructuras 

intracrancales. 

El drenaje venoso superficial de la cara. cuero cabelludo y del cuello 

drenan mediante la vena yugular interna en las venas subclavias (34) 

Linfáticos: 

Los ganglios linfáticos .. son órganos filtrantes situados a intervalos a lo 

largo de los ganglios linfúticos. En los 1nicmbros y en la cabeza existen 

grupos ganglionares superficiales, y profundos en el cuello. Su tamaño y 

forma varían~ la 1nayoria tiene fonna alargada. elipsoidal~ dependiendo de su 



tamaño presentan un número variable de vasos linf"áticos:aferentes 

gencrahnente no surgen más de llllO o dos vasos. 

Constituyen la fuente principal de linfocitos T o B y otros factores 

protectores innnmolt'ogicos activos. ( J4) 

1.2 Vasculari::.ación linfáticos y nervios. 

Art(•rias t.k cabe¿<-). ) ..:udlo: 

J.- Carótid~! Cl1111··,;1 

2.- Casót1da intcrn;; 

3.- Arteria facial 

4.- Artc1·ia occ1p1t;!l 

5.- /\t1<..!na tna:--.dar int:.:n1co. 

6.- Ancri~1 auricular· posterior. 

7.- /\.1ícria faciaJ trans\"ersa. 

8.- Aneria tc1npn1·a! superficial. 

9 .- ./\rtcri;,.i tiro.1dca SUJK'nor. 

J 0.- Artcna lingual. 

Venas de cabeza y cuello: 

1.- Yugul~r interna. 

2.- Yugular extcn1a. 

3.- Facial anterior. 

4.-Facial profunda. 

5.-Facial común. 

6.- Facial posterior. 

7 .- Tiroidea superior. 

s 



8.- Auricular posterior. 

Ganglios de cabeza y cue1Jo: 

1 .- Occipitales. 

2.- Mastoideo. 

3.- Parotídco superficial. 

4.- Parotídeo profundo. 

a) prcaunculares 

b) infraauricu!arcs. 

e) mfraglandularcs. 

5.- Faciales: 

a) buccinatorios 

b) nasolab1alcs. 

e) rnalarcs. 

d) n1andibularcs. 

6.- Submcntonianos: 

a) subtnandibula_rcs. 

7 .- Cervicales anteriores. 

a) superficiales. 

b) proftmdos.- prefaringcos. 

tirohideos. 

pretraqueales. 

8.- Cervicales laterales. 

a) superficiales. 

6 



b) profundos.- yugulares laterales. 

yui:,'1.Ilarcs anteriores. 

yugulodigastricos. 

yugulo ornohidco. 

supraclaviculares. 

e) retrofaringco. ( l 7) 

J.3 11.fUSCUL·I TURA 

A) 1núsculos faciak: .. 

1.- Orbicular de lus µ~'uva<l~_)s: músculo piano que ruJca el orificio palpebral 

a modo de anillo. prc.:.:cnta dos tipos de inserciones, una externa y una 

inten1a. 

Inervación y acción: rmna tcn1porofac1al dcJ nc1·v]l> facial, csfinter del ojo y 

para la prüb>rt:silm de la bgn1na 

2.- Supcrciliar: rnw:;._~u!o c1..·>nu, 1..-·x!~n<lidn :-.ubt·~ L·1 parte Ülten1a Licl arco 

supcrciliar. N::Jcc en /;J parte in1erna ck·I arco ~~upen.'ilia1· dirigit.:ndosc hacia el 

o.gujcro supraod-iit;ino, y k:r1nm~ en la p1i...:~ 

Incn:ació11 y acció11: ra111..i t...:nt¡>oral y cigonlat1ca del facial. 

3.-Pirarnidal: :::.ttuaJo c11 el <l_,1r.'->o de l,;;:i nariz. mK\.: en el cartílago lateral de la 

nariz y el bordt.! inferior Je la nariz y cst:1 ytrxtapucsto sobre los huesos de Ja 

nariz. 

4.- Transverso de la nariz: triangular adosado sobre el dorso de la nariz,. se 

dirige hacia el stu-co <ld ala de Ja nariz en donde descansa dircctan1ente~ y 

termina en la piel y en el músculo mirt:iforme. 



5.- Músculo 1ni11ifonnc: chico. rodeado situado por debajo de las abcnuras 

nasales, se inserta en In fOsita rnitirfOnnc para tcnninar c11 el suhtah1quc del 

ala de la nariz. descansa sobre In rnaxila. 

6.- Dilatador de la abertura nasal: rnú.sculo ddgado qut.:: :-..e inserta en el 

maxllar y en el ala de la nan7 localizado en b p.:1.rtC" inf!.:nor del al:1 de la 

nariz. 

7.- l3uC'cinador: mú~cuh' pl:1nu s1tu;1do por deh<ü(1 d ... ~! 01bic1il:ir :-- ptH" d1..•lante 

dei n1asctero~ ClH ... '111.'l cnn do ... c~ll"as u11;1 1ritcn1a y ntr·a ..:-..:tenia 

8.-Elcvadur C<..>llltlll dd ah de Ll nar i:,.. ~· del labro supcnor· d•.:l1J.adr.1 y vertical 

~xtcndidn desde 1.:l an_!..•tdo 1nt1-•r110 d:.:1 (~_¡t1 ;il Jaliin >up<.:nof _ ,:ubierto por la 

9.-Efcvador pr0pin .Je! lab1C• .·~upc11n1 c 1 ú_·•~' :- c:1 1(in~~a de 1..·inta. situado entre 

el clc\':J.dor de! ala t.k l.t tl.'.ff!/. y ..-::it;.omú1ico !ll'.~n01 

ek=vador dd Iabir1 sur_,crior l"!.ar.-1a huca! del i:!cial 

11.- C1go1n:..nÍ(.;O 111;1:"-'Dr· .lcmtad,1 dc:--i..k c:l pun1ulo :..1 !a comisura, por afu~ra 

del cigon1atico 111-cnnr. LTllZd ai 1nasdcro y ~1 b ,·cna facial 

J 2.- Cigomático 111:'..!JH.Jr- :...k~l~_.,ado ;. supi:rficia1 se extiende dc.::sdc c..:J pómulo 

h:ista la conusura. cub1cr10 pc1r· la pi(•] 

13 .-Risorin de Santonni: trian~"JUbr, sit uaJc; a cada lado de la cara. cubierto 

por Ja piel, descansa sobre la parótida. el 1nasctcro y el buccinador. 

14.-Triangular de ios labios: and10 y delgado va de la rnandibula a la 

comisura donde se tnezcla con el canino y el cigomático. cubierto por la piel, 

a su vez cubre al buccinador y al orbicular. 

8 



15.-Cuadrado del 1ncntón: cuadrado y aplanado, va desde el tercio medio de 

la línea oblicua a la piel del labios inferior. 

16.-Borla del mentón: dos músculos coronoidcs derecho e izquierdo,. que van 

desde la rnandíbula a Ja pid del n1c11tl'm, descansan sobre le hueso. 

B) Músculos del cudlo: se chvidcn en cuatro gnipos: 

1.- Superficial lak·ral. 

a) cutáneo. 

b) estcrnock1dcnna:-.to1deu 

2.-Supcrficiak~ n1ct.iws 1.J mú~...:ulu~ li10u..i~os: 

a) supraluuidcll'.-. digd.:>ln.._-~)'." 

estilol1ioidcu~;. n1ilt)hioidcos. 

b)inlra11ioidc1.J::o. <.:;,.,tLrn1.Klci<lohiodco. 

omohiuidco 

(;~:tcn1ol11ui<lco. 

urohioid~o . 

3.- Laterales proíLindos: 

a) escaleno anterior 

b) escaleno po.st..:rior. 

e) recto lateral de la cabeza. 

d) intcnransverso~ del cuc11o_ 

4.-Profundos n1cdios: 

a) recto anterior 1nayo1· de la cabeza. 

b) recto anterior 1nenor de la cabeza. 

e) largo del cuello. 

9 



lnervados todos por el facial,. glosofaringco,. hipogloso mayor y porción 

motora del trigérnino. ( 19,20,36) 

I.4 BOCA. 

Se denomina vestíbulo de la boca, a la ca":idad limitada por los labios y 

los carrillos. 

a) Cavidad oral: 

Es una cavidad de di1nens1ón ,·ariable. según de el estado de sus parcdc~. 

y los 1novin1icntos de J;-i 1nandíbul8.. ccnnunict c1)n el t:>Xl1.:1·i1.1r por el orificio 

bucal, atrás con la cavidad faríngea por el 1st1no de las faucc<.;. Cl'lHfi.;oc los 

dientes dispuestos en dos arcos dcnt~di.;:, y la lengua. 

Se describe: C1I1cu paredes, a11tc1-ior, iat .. ·r :d, supcn01, pnst-.:r1or e u1il:nor. 

Pared antcnor: corrcsp.:11Hk ~1 lns labio'->, que f(,nnac1nnes 

1nusculo1nucl)Sas 

co1-rcspond1t:11tc~ al 01 b1cular ck· kb labtL}S R.:c1bcn ancI l~t:~ principales 

denoininadas labi~1h::.:. :· acccsori;i.s, ¡)r,,.._·i...·dc-ntr..·:, de la:-: infrand>l1aks. La vena 

CS }a facial :V Ja "..;uh1111.:nfa!, lo'., 11~!'-"I()'_, '.'-{);} llJP{()rC'-. flrOVCll\<.'llll.'S dd facial Y 

.sensitivas pro•v::-n1cntc del infraorbitzinn y 1nand1bular 

Paredes laterales· dan .su fnnna a la paric- lateral d..:: la canl y ~e distinb'l.lCll en 

cada 1ncjil1a trc~ planos· cutáneo. 1ni1~cubr y n1ucoso 

La piel es muy fina y vasculari?.ad:l, el plano nmscular cst~l fonnado por el 

buccinador. incrvadn por el facial. El plano mucoso, constituye la pared 

interna hacia atrás se prolonga con el ar'"~º palatogloso y dclm1tc se continua 

con los labios. 

10 



Las arterias provienen de la tctnporal superficial~ facial transversa ~ arteria 

maxilar y por las ra1nas alveolares y bucales. Las venas son la tc111poral 

superficial y plexos ptcrigoideos. 

Linfáticos fonnan una red cutánea y una 1·cd 1nucosa. Son drenados por 

los nudos linfáticos suhmandibularcs~ y parotídcos superficiales 

Pared superior: cstú fonnada por el paladar duro. Está fonnada poi· una parte 

ósea en sus Jos tercios anteriores <lcnonun<.h.la paladar duro y en su tercio 

posterior pur una IhH ciún del '"clo dd pal.H.bt. de11un1111ado paladar blandt>. 

h.lnnado por los dos prncc~l1s palatinPs del 1naxilar y poi· los huesos 

palatinos i:stú tapizado pur una n1ucosa usca. cspc'"><i y 111uy ;:idhcrcntc al 

plano ostc(•pcríosticc1. 

\.'t,;nas: las vena~ provienen del plexo plcrigo1dco o Je la 111ucosa nasal a 

traY-..:s del canal ÍnL·isivo la a11cri:1 t:'."' la i..:::·.ft:110pab1ina y palatina antc1·ior. 

Los linf~üicos prLlV1cne11 de los yugulares inl-..:rnos. Los n..::rvius son sensitivos 

y pn.lvicncn dd palatino 111ayo1· y dd esfenoriabtino. 

Pan:d postcnnr: fonnación fíb1·omuscular tapizada por mucosa. sus dos c;iras 

y su borde librc está 1:11 rcbci<·m 1:11 la base de la lengua. Fonnada por un 

annazún aponcurótico. y un aparato nn1scular que d3 movilidad al paladar y 

está compuesto por dic.;: 1nusculos. cinco de cada lado: 

1 .- pcricstafilino intcn10 

2.- pcricstafilino cxtcnHJ. 

3 .- glosocstafilmo. 

4.- faringocstafilino. 

5.- palatocstafilino. 
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Las arteria son la palatina superior, palatina inferior y faringco inferior. 

Las venas son plexo ptcrigoiJco. tributanas y yugular intenta. 

Los linfáticos provienen de la red superior y inferior y son drenadas al nodo 

linféi.ticos yugulosubd1gástrico. 

Pared inferior: la cavidad oral está separada de lrts regiones cervicales 

subyacentes por el rnúsculo 111Ílohio1dcu, rl!urndn.s en la Iínt.:a n11. .. ~d1a por un 

rafe fibroso ancho ocupado por la lengua. 

Lengua: órgano 1n1par, r11cd1ano y slrn1::1r ico ~~ un~1 fnnn.:.H.::iún 1nuscular rnuy 

n1óvil revestida de n1ucosa Di:sen1peíia acción cscnc13J en In 

mast1cac1on. tk·glus1011. suc;..;tón ::-- Jl)na...:1nn 1 ::> un óq;anu r-~ccptnr de 

sc11sac1oncs g:ustat1,·as. 

Cuando la boca está ccn wla L: J,.:n~ua e~~t:·, en co11t~H.::to ..::1..Hl l."l paladar. 

Cuando está ab1cr1~! fOnn:i :~u ...:;:.ra supcr·ic1; un~! sali'--'Tltc convexa que 

sobrepasa. d nivel de los t.iienks i!IL.:-n-.1rc;;; T i..:11•::: do". p.utes. una móvil y 

una tija Co1nprc:nde..:: un anna/Ón u'.,:..:..,fihroso, que se insl'.'rta en el hioides y 

nun1crosos 11111sc11l(>s que ~t_)n. 

Longunu<linal supcnor ' 1n1p:..!! 1::~e1110;_-'.losn. hiobloso, cstilog.loso, 

palatogloso. longitudinal inferiClr, ira;-;\ ci-so d:...~ h lengua y c.ondrogloso~ 

siendo estos últunos latcr:::ilcs y pares 

Un revestimiento mucoso que cn-vuclvc la masa muscular. 

La inervación esta dada por el hipogloso. a cxcpción de el cstilogloso y el 

palatogloso. que depende del glosofarmgeo o de Ja rama lingual del f3.cia1. 

Las arterias son la lingual, sublingual~ arteria proti.1nda o ranina. Los 
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linfáticos fonnan w1a red 1nucosa superficial y una red 1nuscular profunda. 

Los vasos son apicales, n1arginalcs, posteriores, b.úsalcs y centrah.:s. (:20) 

1.5 PERJODOiVTO. 

El pcriodoncio, del griego p~ri - alrededor y odonto - diente, con1prcnde a 

la encía, liga111cnto pc.:riodontal, ccnu:nto radu.:ular, hueso alvcolai-. 

La función principal dd pcriodonto consiste en unir al diente al tejido 

óseo de los n1axilarcs y rnantcncr la intcl!ridad de la supcdicic de.: la cavidad 

bucal. Expc1-iinc.:nta 1nodificacioncs rnorfológil..:as y ti.incionalcs con la edad. 

1.5.1 ENCl/\: 

1.- Mucosa bu1,.;al: es la _conlinuación d~ la piel de los labios, del paladar 

blando y de la faringe 

a) 1nucosa masticatoria: paladar duro y encía. 

b) tnu~osa espL'cializada: en el dorso de la lengua y i:n las papilas. 

e) n1ucnsa de revcstin1iento: canil1os y palad::ff blando. 

La porción de la n1ucosa bucal que se continua y cubre al hueso alveolar y 

la región ct.!rvical de los dientes se ll~una cnc1a. 

Tipos de encia: tnarg:inal o libre~ insertada e intcrdcntaria_ 

a) 111arginal: se cxt1cndc LksJc ~1 1nargcn n1~is coron3l de los tejidos blandos 

hasta el surco gingÍYal. 

b) insertada: adherida al hueso se extiende desde el surco t-..;ngival del fondo 

del saco vestibular y piso de boca. 

e) interdcntaria: se localiza cll el tercio cervical y es la papila interdentaria 

por debajo del punto de contacto y hasta Ja cresta alveolar. 
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La encia marginal y la interdentaria comprenden la unión de Jos tejidos 

blandos y la superficie de la corona y son el sitio donde se inicia la 

enfcnnedad inflrunatoria gingival y Ja pcriodontal. 

Caracteristicas clínicas: 

1.- Color. 

2.- Fonna. 

3.- Consistencia. 

4.- Textura. 

Color: dcpl..!nde Lle cuatro tilctores que son espesor del epitelio, grado de 

queratinización~ pigincntación rnclánica y grado de irrigación. 

Fonna: de fonna festoneada, sigue el conton10 del diente y la f"om1a de la 

raizy tcnnina en tilo de cuchillo y se inserta al diente por debajo del punto 

de contacto. 

Consistencia: 3 la palpacion debe sentir.se firme y resistente. 

Textura: aspecto dt: cascara de naranja~ puntiJleo principaln1ente por debajo 

de las papilas. 1 forn1ada por las interdigitacioncs que sirven para adherirse 

mejor y evitar el desplazamiento ). 

Aspectos histológicos 

tejidos: 

hl~tologicwnente en la cncia se encuentran dos 

1.- Epitelio.- a) epitelio de unión. 

b) epitelio oral externo. 

e) epitelio del surco. 

2.- Tejido conectivo.- formado por fibras que son productos de los 

fibroblastos: 
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a) fibras de colágena. 

b) fibras rcticulan.:s: en el h.::jido conectivo del epitelio. 

e) fibras oxitalanicas: en todo el tejido conectivo. 

Se distingen : 

1.- Fibras trasceptalcs. 

2.- Fibras circulares. 

d) fibras elásticas: en la cncia y ligamento. 

3.- Fibras dcntogtngivah:~ 

4.- Fibras dcntoperiostic.-is. 

5.- Fibras crcstogingivalcs. 

1.5.2 LIGAMENTO l'ER!ODONTAL. 

Es el tc_pdo conc-ctivo que rodea a las raices de los dientes y vincula el 

ccznento y al hueso alveolar. Tiene con10 característica principal, f,'TUll 

cantidad de células por lo q11e tiene un nito potencial rcgcncrativo. Su ancho 

varia de acuerdo a b. edad y etapas de desarrollo, tiende a. dis111inuir con la 

edad ~ con la fu;H .. ~i(m a la que se son1cta. Se considera dentro del lin1itc 

non11al d1.."'" 0.1 - 0.4 . Su espacio es controlado por d ccn1cnto radicular. 

Con1ponentcs: 

.- Fibras: 

a) de la cresta alveolar. 

b) horizontales. 

e) oblicuas. 

d) apicales. 
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e) inteTTadiculares. 

Los cxtrcrnos d..: cslas fibras st: denonünan Fibras de Sharpcy, y son los 

extre111os que se inscrt<.u1 en el hueso y la raiz y St.! van 1nineralizando. 

2.- Componentes celulares: 

a) fibroblastos. 

b) células cndotclialcs- vaso sanguíneo. 

e) ost~oclasto - cerca de la superficie ósea. 

d) osteoblasto - cerca di.! b supcrfíeic ósea 

e) retos epiteliales de i\1alasscz 

f) células mcscnquimatosa~. 

g) ccrnt::ntoblastos. 

3.- Vasos sünguín~os: prov1cne de tres fuentes principales: 

a) v.n~os suprap1..:riostic0s. 

b) vasos pL'riap1caks 

e) vasos intralvcolarcs. 

4.- Vasos hnf:i.t1cus. la linfa de los tejidos pcriodontales~ es drenada a 

gangltos dt.: cabeza y cuello 

a) cncxa l:i.bial y lingual , al gan¡;:lio rnentoniano. 

b) encía vestibular 1naxilar~ vestibular y lingual de prcn1olarcs, y encias 

vestibular y lingual de n1olares al ganp:lio sub1nandibular. 

e) tercer 1nolar al ganglio yugulodig3strico_ 

d) cncia palatina al ganglio cervical profundo. 

5.- Nervios: del tipo propioccpción y tactil, deriva de las rmnas alveolares 

del nervio trigCmino: 
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a) nervio infraorbitario. 

b) nervio dentar1io 

e) nervio palatino arucrior. 

d) nervio csfi.:nopalatinO. 

e) nervio rnentoniano. 

f) nl.!rvio bucal o buccinador. 

g) ncn·io dcnt.:.irio in1Crior. 

Fllllción del Iigan11.:1no pt.":"riodontal: 

1 .- Fonuati\. a: liga.t111.;nto~ cenH.~nto~ hueso. 

2.- NutntÍ'\:.!. V<.i~Os s.:.ingu1neo.s y lu1f'áticos. 

3.- Sensitiva. prupioccpción y táctil 

4.- Física: sopone y protección. 

a) soporte: rn~111tcn1cndo al d11.:nte en el alvéolo. 

b) protcc'-.:ion. absor·biend0) trasnliticndo fi.Jerzas oclusalcs al hueso. 

1.5.3 CEMENTO R.·'.DICl 1LAI< 

Forma <lL' tejido conc:(.;fivn calcificadD (}llC" cubre J.::i raíL dcJ diente~ 

forn1.<.1ndo la inlcrf~1sc ('ntrc- dentina nidicular y el lif!:.llltento Pn"vicru; del 

n1csCnquima carcci;; de 1rT1gación e mcrv4c1ón. La caractcristica principal es 

de que se deposita toda la ,_.-¡cJa. 

Clasificación: es de dos ripos· 

1 .- Ccrnen10 acclular o prirnario: s..::: fonna en conjunción con la formación 

radicular y en1pción dentaria~ y en presencia de Ja vaina de Hertwing. Está 
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en contacto con. la dentina radicular y no tiene elementos celulares. Esta 

localizado en la unión cc1ncnto csrnaltc. 

2.- Ccrnento celular o st.!cundario: se dt:posita después de Ja erupción dd 

diente y en respuesta a las exigencias funcionales . cubre toda la raíz cxepto 

la unión cc111cnto esmalte: ccmcntoblasto. ccrncntoidc y cc1ncntocitos. 

3.- Cc1ncnto fibrilar: con1puesto por dos sistcrn.-is de fibras· 

a) intrínsecas: dadas por el ccn1cntoblastos y en todas ]a superficie 

radicular, van paralelas al eje del diente. 

b) cxtrin::;ccas: dadas por el fibroblasto, fribas de Sharpcy. fibras de 

cohlgcna sintctlzadas pl·ff el tibrohlasto y localizadas en todo el ligan1cnto 

periodontal. 

4.- Ccrncnto afibrilar: 1ocaliza<las en la unic"n1 cc1ncnto - e~n1altc. 

Tipo de unión an1clodcntinaria: 

l.- Cuando el <.:.cn1cnto cubre al cs1n.::ilt~. 

2.- Cen1cnto- es1naltc borde 3 borde 

3 .- Cen1cnto- csn1al1c no esta en con lacto. 

Func..·ión del ct:inento. 

1.- Inscna fibras del ltgan1c11io a la superficie radicular 

2.- Ayuda a conservar )'controlar la anchura del ligarnento periodontal. 

3.- Sirve para ayudar a reparar el daño sirnple en la superficie radicular. 

Compensa el desgaste incisal y oclusal. 
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1.5.4 HUESO AL VEO LAR 

Las apófisis alveolares se fonnan junto con la fonnación y la erupción de 

los dientes. Su rnorfologia es en función de la posición y la fonnación de las 

raices~ es absorbiLlo extensamente una vr.::.z que se pierden. 

Fija al dit::ntc y lus ti.:jidos de rcvcstin1icnto y clirnina las fuerzas 

generadas pur el contacto intt:rdl.!ntarin, fuerza"> de n1asticación y dt.:: 

dcglusión. 

Las pan:Ucs d:..~ los alveolos cstan tapizadas pnr hu..:so con1pacto que se 

co111uni~a con hueso csponjnso. El hw:so compacto que tapiza las paredes del 

alvéolo, gcncr:iln1cn1c ~e co11tin11<1 ..:011 lci cortn.:al ósea lingual o vestibular que 

varia de L""spr.::sor segun i.:l sitio de lo....:aliz~1c1<.·m 

La in;gaci(_.lJJ k: n:cibe a tr.::tvés de conductos que pcrf1..)r.an el hueso y que 

se dcnonlina cuuductc• Lh: Vnikmac. pur los que pasa 111...T\.Í\)S y v;:bos 

El huc~su (...'IJ el qu...: ~~ msc...·nan las fibra~ Je SharpL') se denomina hueso 

fasiculado. 

La sup(:riicic ~xh.~r11a dt:I !i ucst"' L':-.ta cub1cr1\) p1..1r una zona no 

rnincralizada ll;nnada ostc.::oidc cubicr11...) :1 su ve/. pnr una cont..kn:..->ación de 

fibras dcnomi11acL1s pt.=riost10, éste poseen fibras col<.ígcnas, ostc1...Jbla.stos y 

osteocla.stos. 

Durante la calcificación quedan atrap~das ostcoblastos CjU(: se conocen 

con10 osteocitos? rccidcntcs en lagunas llarnadas ostconas 

comLu1ican unos a otros a través de los conductos de Havers. 

y que se 

El hueso alveolar se renueva constantemente en respuestas a dernandas 

funcionales. Los dientes erupcionan y tnigran en dirección rnesial toda la 
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vida, y este movimiento ilnplica rcmodelación por Jo que siempre se fonnan 

y reabsorben trabéculas óseas y hueso cortical. 

La ostcólísis se asocia al ostcoclasto que gcncrahnentc rccide en las 

lag1u1as de Hov.'ship ~en la superficie del hueso y snn células polinuclcarcs. 

(4,23) 

l. 6 J::\pacios aponeuróticos bucales. 

Espacio~ infr·at¡,;1nporal. Cl)Il!prc111..k d espacio ptc.::ngon1and1bular entre el 

ptcrigoidco interno y la ra111~1 de la rnandibula 

Espacios frtringcos y n.;trofaringr..:c.'s. 

Espacios parotídco. con1prcndc la glúndula parótida y la 1nft.!ccion suele 

alcanzar el espacio üiringco lateral~ Cff11..•111{mdnse ~1 la línea n1cdia o hacia 

abajo y se abre L~Il el cucll0 o c..:11 cavidad buc:i.1. La infección prin1a.na se abre 

en el espacio f~u-ingeo btcr~il con 111ucl1a f~1ci!idad ya qur..~ la npuneurosis es 

dcJga<la en su porción profunúa. 

1.:spacio del Clll..!rpo de la 111and1hub. con-t..·spr111dc ;1 la aponeurosis del 

cuerpo n1a11Jibular y la infocciún en este espacio puede sc1- de origen dental y 

periodontal o bien de ongen vascular, puede generar fractur;.is o disetninación 

1nás extensa de la infccc1ún 

Espaclo subrnasctcrino. 

Espacio subtnandibular: por detrás dt:I borde posterior de los inúsculos 

milohioidcos. 

a) espacio submaxilar. 
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b) espacio sublingual: lin1itado por la mucosa del piso de la boca~ por el 

músculo hioideo~ pnr el cuerpo de la mandíbula, por el surco longitudinal y 

por el hioides. 

La infección en este espacio pui.::dl..! afectar la lengua provocando 

tumefacción en el piso de la boca~ disnea y disfagia. 

e) espacio sub1nentoniano: se extiende por el borde ante1·ior del espacio 

subtnandibular a la linea 111cdia y litnitada en profundidad por el 1núsculo 

hioideo. {.20,34,~(i) 

J. 7 Espacios aponcuróticos parabucales: Fllri11ge. 

Los n1úsculos ckl cuello_ y las -f:tscias que los circunscriben~ envuelven 

ciertos espacios cclulosos y que tienen mucha irnportancia. 

1.- Para la dist..!cción (Quirúrgica o de .r\.nfitcatro) 

:2.- Con10 ·das de co1nunicaci<.:m con las rcp:ioncs vecinas: 

a) /\baJO con d n1cdiastino. 

b) Latc1·aln1cntc 1T11e1nbnJ superior. 

c) Arriba. con la t:ara~ y base d~l t..:rancl.L 

d) Atrás_ con la región dorsal_ 

Se describen: 

Espacios celulosas anteriores. y antcrolateralcs: 

a) plano superfic:ial contiene: tejido celuloso laxo. 

platisn1a. 

ramas superficiales plexo cervical. 

yugular externa. 
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b) plano medio: entre la lámina superficial y pretraqucal. 

e) plano visceral: parte del tubo digestivo: fiiringc, esófago cervical. 

parte del tubo respiratorio: faringe y traqucn. 

espacio rctrovisccral. 

espacio \.·ascular. 

Espacios posteriores· 

El de nuís importancia. es aquel que separa el trapecio de los 1núsculos 

adyacentes, que se C:\..t1ende desde Jos procesos espinales hasta la región 

supraclavicular, región supracscaptilar. oc(;ipital y hasta la región dorsal 

1nediana. 

1.7. FARfNGE 

La fiiringc es un canal rnuscular al que le falta la pared anterior y cst.-1 

dispucstC1 en forrna vertical adelante de la colurnna vcrtcbr:l!. atrf1s de Ja 

cavidad nasal y de la c:.n:idad oraL Poi- deba.in de la !~1ringc se continua en 

fonna de cilindro, y se dcno1nÍI!íl esófago y corresponde <1 la pa1·cd posterior~ 

tapizado por la n1ucosa fa.ringca~ c:s co1nún a Ja via respiratoria y la digestiva 

Interviene en Ja deglución. respiración~ fonación y purticipa en la audición. 

Órgano in1par~ rncdiano, s1111étrico. extendido desde la base externa del 

cranco hasta el borde intcn10 de fa sexta y sCpt1n1a vt!rtchra ccryicat este 

litnite inferior asciende con los mc)\.:irni'-!1Hos úc deglución a.sí coino en la 

en1isión de ciertos sonidos. 

Se dhridc en tres partes: superior: corresponde a rino13ringc, cspifaringe. 

media: oral,orofaringc,n1csofaringe. 
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inferior: laringea, Jaringofaringea, hipofarinfe. 

La longitud de la faringe varia con los 1novin1icntos de deglución, la 

distancia desde los arcos dentarios al origen del csóü1go es aproxitnadarnenlc 

de 14c1n. Su dia1netro transversal es de aproxin1adarnentc 4.5cn1 en la parte 

superior y 5cm en la parte inedia. l)is1ninuyc a 2c1n en la parte inferior. El 

díá.mctro anteropostcrior va desde 2 a 2 cm. y disrninuye a 2crn en su porción 

faringca. Está constituida por: 

1.- armazón fibroso, constituido por la f¡_1scia faringo basilar. 

2.- musculas en dos gn1pos: a) con~~trictorcs. 

b) elevadores. 

a) son tres: obedecen a un com.:u1do voluntario., y son de rnúsculo estriado: 

I .- constrictor superior de l;J faringe. 

2.- constrictor rncdio de la faringe. 

J.- constrictor inferior de la faringe. 

b) formado por tres: 1 .- patato faringco. 

2.- cstilofaringcn . 

.3 .- sal pingo faringco. 

1.7.2 HIATOS F/\RINGEOS 

Son espacios situados a nivel de las inserciones de los músculos 

constrictores que son: 

a) hiato superior: entre la inserción del constrictor medio. 

b) hiato medio: entre los constrictor n1edio e inferior. 

e) hiato inferior: entre las inserciones del constrictor inferior. 
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ESPACIOS PERI Y PARAFARINGEOS 

Los espacios que contactan con la pared faringea, se designan 

perifaringeos, aqudlos que se encuentran separados de la faringe se 

denotninan pw·a.faringcos. Cada uno de ellos presentan una función y 

contenido difi.:rentl..!. 

En conjunto comprenden tres espacios: 

1.- Espacios 1·ctrot1tringt:os: cotnprl.!ndido entre la colun1na vertebral cervica] 

y la faringe se d1íCrcnc1an dos espacios: 

a) espacios rctrofaringl.!o: espacio perif,"l.nngeo. 

b) espacio prevcrtelxal: espacio paraü:iringco. 

2.-Espacios laterofaringco: 

a) e:-.pacio.s rctrocstileo. espacio de transito que comprende: 

1.- arteria carótida inten1a 

2.- vena yugular intcn1a. 

3 .- arteria carótida extcn1a. 

4.- arteria faringca asccdcntc. 

5.- nervio vago. 

6.- nervio accesorio. 

7.- nervio hipogloso. 

8.- nervio si1npático cervical. 

9.- nodos linfáticos. 

b) Espacios pre-cstileo: comprendido entre la faringe lateral y mancifbula: 

1 .- espacio pteriogofaringeo. 
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.2.- región infraternporal: fascia peritaringca, faringobasilar,. capam.uscular. 

músculo estilogloso. nc.:n:io glosofaringco. 

3.- Espacios parafa1·ingco~: 

a) espacio prcvc:t"tcbral. 

b) logia parotídca 

e) espacio ptcrígornandibular. 

1.7 . .3 Arterias, Venas, Linfúticos y Nervios de la Faringe. 

a)i\.rtcrias: Son nun1t:rosos, y se originan de la carótida comlm y de sus ran1as 

colaterales. La arteria faringea ascendente lateral y posterior es la más 

volu1ninosa ran1as de pcqucfl.o calibr{· corno la tiroidea superior .. de la facial y 

de la 111axl1a interna. 

b)Vcnas: Plexos subrnucosos profundo::. e~lH.':rgcn \·cnas reunidas en plexos 

que so11 drenados por ntuncrosas vt.:11as~ 1.;scalonados en todo la extcnción de 

la faringc:Vcna~ del i.::an¡1J p1crigoídc:o~ venas ptc:rigoidc:is. fi1cialcs .. linguales 

en dirección Ja yugular interna. 

e) Linfáticos: Los eferentes d~ lo~ pl<.::xos sulnnucosos y muscula.res adoptan 

tres direcciones 

1 .- postcnor.- nodos linfáticos retrofaringcos . 

.2.- laterales.- nodos linfáticos yuf!:Ulodigástricos. 

3 .- anteroinfcrior.- nodos linfúticos yugulares porfundos. 

d) Nervios: 

1 .-Sensitivos: proceden del vago, del trigérnino~ del glosofaringeo. 
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2.-Motores: provienen del plexo faringeo: nervio glosofaringeo~ vago y 

accesorio. 

3.- Vegetativas: provienen del plexo faringco: al cual llegan rainas 

originadas por el ganglio cervical supcnor del nervio simpático. (20~34,36) 
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CAPITULO 2 

ANATOJ\HA DE APARATOS'\' SISTEMAS 

2. I Aparato re.spirarorio. 

La función de este aparato es llevar é:Üre rico en oxígeno a la porción 

funciona) de los pufn1ones: saco ah:coJar y alveolos, que es donde la sangre 

capta oxígeno y 1 ibera bióxido de carbono~ entre la sangre y la aunosfera~ 

este proceso se dcnoinina respiración interna. 

El intcrca1nbi0 d-: g.:1.sc~. cua.11Jo se realiza entre la sangre Je los capilares 

de la circulación si.<::tcrnica y los tejidos en los qui.: están localizados se 

dcnonúna respiración inten1.a. 

El aparato respiratorio inicia en Ja nanz y senos paranasalcs donde el aire 

inspirado pasa a la farú1gc que.; es el conducto común del aire y Jos alirnentos 

y que originan Ja voz continu<Jndosc por trnquca, bronquio~ y ptdn1ones. 

La pleura, el diafragma, Li pari..:d rorúcic~t ;.' los rnusculos que elevan y 

descienden las costiUas durante Ja inspiraci\_.Hl y expiración .son estructuras 

accesorias necesarias para el funcionarnicnto del S.R. 

Inervación, Irrigación, Linfiiticos: 

En el hilio de cada pulmón emergen de las tn. .. s venas puln1onarcs para 

pasar a la aurícula izquierda del corazón. En cada hiJio tan1bién se 

encuentran: 

1.- Ramas del plexo nervioso pulmonar, forn1ado por clc111cntos del sisteina 

nervioso Sitnpático y Parasiinpático, parte del siste1na nervioso Autonómo e 
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inervan el músculo liso de las paredes anteriores y de los bronquiolos 

menores .. 

2.- Una o dos arterias bronquiales, vasos p~qucños que generahncnte son 

ramas de la aorta dorsal e irrigan parenquitna puhnonar La artt.:ria bronquial 

derecha generalmente se origina en la tercera arteria intercostal derecha. 

3.- Los linfó.ticos, provienen de la superficie interior del pulmón que la 

abandonan a nivel del hilin y penetran al grupo de los ga..:glios linfáticos que 

rodean aJ bronquio y a Ja bifurcación de la traquea. Estas pueden verse 

afectadas en cnfcnncdadcs corno Ja tuberculosis puhnonar y el cancer. 

( 15. 17) 

2.1.1 !Vari::.. 

Está situada en la linea inedia de la cara, arriba del labio superior~ entre 

las mejillas, tiene fonna de pirarnidc con su eje nlayor dirigido hac1a arriba y 

hacia abajo ) de atrás hacia adelante. En ellas se describen: tres caras. tres 

bordes, un vértice y una base 

Caras: Dos laterales. planas inclinadas hacia las tnejillas reposan sobre un 

esqueleto óseo, rnóviles en su parte inferior. Una cara posterior, representada 

por dos canales que se comunican con las cavidades nasales. 

Bordes: Dos laterales que fonnan las partes vecinas de la cara un surco 

lonb..Jtudinal, designado conducto nasopalpcbral, nasogeniano y nasolabial. 

Un borde anterior o dorso de la nariz, que reune las dos caras laterales, 

siguen una linea de forma variable. 
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Vértice: Es el espacio interciliar y une la nariz a la frente, siguiendo una 

depresión en la frente. 

Base: Orientada hacia abajo .. algo hacia adelante, un poco hacia atras .. un 

septo n1edio, que separa los dos orificios llamados vcstibulos nasales. La 

fonua de estos varía según los individuos y la raza. 

a) Constitución anatómica: 

Cotnprendc un esqueleto~ formado por hueso y tres cartílagos principales 

y varios accesorios. 

Huesos: corresponden a los propios de la nariz.:, proceso frontal de la maxila, 

parte anterior de la lri1nina perpendicular del etmoides~ espina nasal y borde 

anterior del paladar óseo. 

Cartílagos. cartílago del scpto lateral y cartílago ala mayor. Los accesorios 

son cuadrados, scsainoideos y votncnanu.s. 

b) Músculos: f{Jnn~dos por los tnUsculos cutáneos de la cara insertos en el 

nasus externo. 

e) Revcsti111iento extcn10: la piel de la nariz está 1noklcada sobre el esqueleto 

nasal. 

d) Revestimiento intcn10: rnas al!a de los vestibulos nasales~ la nariz esta 

tapizada por tnucosa nasal. 

Vascularización: 

Las arterias pro'\.ricnen de la nasal. originanda de la oftá.lmica y en 

especial de la facial. Las venas desembocan tanto en la angular como en la 

facial. Los vasos linfáticos son drenados hacia la parte superior de los nodos 
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linfáticos parotfdeos. la parte inferior de los nodos linfáticos 

submandibulares. 

Inervación: Está dada por el facial, nasal externo e interno. 

Cavidades nasales: 

Son dos, una derecha y una izquieda. localizadas en el 1nacizo facial, 

separadas por un scpto vertical mediano y por la mucosa que contiene los 

receptores de la olfación. 

Comunica atrás con la rinofaringc. orofaringc~ y con Ja laringe. 

Comprende: 

a) Vestíbulos nasales: Es la entrada de la cavidades nasales, caracterizada 

por su revestimiento cútanea son tma derecha y una izquicr·da. 

La vascularización proviene de la arteria nasal, oftálrnica y facial. Existe 

anasto1nosis con las \."cnas profundas y superiores suceptiblcs de conducir la 

infección a las venas intracrancanas ( Tr·on1boflt..:bitís) Los Yasos linfáticos se 

reunen con los de la cara 

La inervación está dada por el trigérnino. a través del nervio nasa] 

b) Cavidades nasales: 

Cada una de está li1nitada por las paredes óseas. excepto adelante y atrás 

donde presentan una abertura exterior. La rnucosa nasal tapiza el esqueleto 

adheriendose a el muy intirnainentc y se prolonga a los senos paranasalcs. 

Atenúa los relieves esqueléticos y asegura Ja presencia de un órgan.o 

sensorial en las cavidades nasales. 

La vascularización provienen de tres diferentes zonas, de la vena facial. 

de la vena ptcrigo1naxilar y la vena intracrancana por las venas oftéilmicas. 
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En la mucosa estas venas crean anastomosis entre las circulaciones 

venosas intra y extracrancanas~ que la inf'"ección puede tornar para apartir de 

las cavidades nasales ocasionar con1plicaciones trornboe111bolicas de los 

senos venosos de la dura1nadre. 

Los vasos Jinfátii.::os se dirigen hacia tres centros diferentes: 

.- Nodos linfáticos subrnandibulares que drenan tlll territorio anterior. 

2.- Nodos linfáticos retrofaringeos~ que drenan la parte posterior y superior. 

3.- Nodos linfáticos yugulocarotidcos superiores~ que reciben los vasos 

linfáticos posteriores. 

e) Ca\.;dadcs anexas: se caracterizan por: 

1.-su abertura a las cavidades nasales. 

2.- su revestimiento n1ucoso. 

3.- su contenido aéreo. 

Se describen a cada Jado: seno 1naxilar, seno frontal, células etmoidales y 

seno esfenoida!. (20) 

2.1. 2 Senos para nasales._ 

Seno 111axJ/ar: 

Ocupa Ja parte central e.Je la 1naxila~ se considera que tiene .forma de una 

pirrun.ide con base mesial "y se desGJiben: 

a) Pared anterior: correspondiente a la mejilla y a la tbsa canina~ por debajo 

del agujero infraorbitario. 
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b) Pared posterior: que forma la pared anterior de la región infrátemporal. 

Presenta los conductos para los ncn·ios alveolares posteriores. 

e) Pared superior: en el piso de la órbita, delgada, presenta el conducto 

infraorbitario. 

d) Pared inferior: dentaria para la implantación de los molares. 

e) Vértice: situado en el hueso cigon1ático. 

f) Base: que fonna parte de las cavidades nasales. La concha infcric)f divide 

está base en una parte ósea delgada y una parte .superior que constituye el 

ostiun1 del seno n1a...xilar. 

Este es 1nuy an1plio <.:n el hueso seco, pero se haya reducido a 1nenos 

dimcncioncs por las conchas infcrion.::s, y con el hueso palatino. El proceso 

uncinado del etmoides~ apoyado abajo y atrús sobre la concha inferior cruza 

este ostiurn diagonaln1cntc. Tapizado po1· la tnucosa scíl.ala el surco 

unciforn1e que rodea el ostiu1n. qui: cnrnunica ~¡ ~~no 1naxilar con las 

ca\.-idadcs nasales y se encuentra en ei 1ncato 1nedio 

Seno frontal: 

Está desarrollado entre la:.... dos huninas del hut.:so frontal y se describen: 

a) Pared antcnor: superficial y cutanea. 

b) Pared posterior: profunda .. delgada en relación con las n1eninges que 

cubren el lóbulo frontal del cerebro y con el origen del seno ·venoso sagital 

superior. 

e) Pared 1ncdial: que lo separa del seno frontal del lado opuesto. 

d) Vértice: arriba y medio. 
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e) Base: Ja parte lateral corresponde a la órbita y la parte medial está apoyada 

sobre el eunoides 

f) Conducto frontal: se abre abajo n1cdia]mente~ y se prolonga abajo y atrás 

por el infrabulo ctn1oidal 

La mucosa que lo tap1~".:a es una continuación de la tnucosa nasal. 

Seno e1n101da!. 

Es w1a ca\.;dad neun1ática tapizada de 1nucosa, desarrollados en las n1asas 

laterales del hut.!SO etnlotdes. Forman un sistcn1a anfI-uctuoso y complejo; el 

labennto ct.Ino1dal, y puede invat.lir los huesos vcc111os. 

Su fonna general es Ja de un c1nbudo, con su vértice vuelto hacia el 

meato correspondiente, y están bordeados por larninillas 1nuy delgadas, 

reforzadas en la unión de la concha inedia lo qut: permite distinguir: 

a) Células etmoidales anteriores, que se abren en el 1ncato 1nedio. 

b) Células et111oidale!s posteriores abierto en el 1ncato superior y a veces 

arriba de la concha superior. 

Seno e.~fi.-:nordal: 

Locahzado en el cuerpo del esfenoides~ a ambos lados de la linea media, 

detrás de las cavidades nasales., son dos y se describen: 

a) Pared 1nedial: que lo separa del seno esfenoida} opuesto. 

b) Pared lateral: una parte craneana relacionada con el seno cavernoso que 

contiene la carótida interna y otra parte orbitaria~ relacionada con el canal 

óptico. 
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e) Pared posterior o esfenoida!_ 

d) Pared inferior: correspc!nd1ente a la cpifaringe y a la cavidad nasal. en su 

porción posterior. 

e) Pared anterior: apoyada sobre las células etrnoidales posteriores. El ostiutn 

del seno esfenoidal está situado en el 1neato superior. La mucosa que lo 

cubra .. es W1a prolongación de la n1ucosa nasal. La vascularización es la 

correspondiente a las cavidades nasales 

Seno ca\•en1oso: 

Situado a uno y otro lacio de la celda hipofisiaria. cxtcndiendose de la 

fisura orbitaria superior al foramen lacerado. Representa el afluente ·venoso 

de la base del cranco. Esta limitado por dos láminas s3gitalcs provenientes 

del borde anterior de la tienda del cerebelo. Presenta dos particularidades: 

1.- En cuanto a su c-structura, su luz está tabicada por lá1ninas fibrosa.;; finas e 

irregulares que parecen aislar sectores venosos. 

2.- En cuanto a .su contenido, es atravesado por la arteria carótida inten1a y 

por el ner..rio abduccntc (VI par) y est<in separados de la sangre del seno por 

una vaina conjtrntiva. Las paredes del seno cavernoso. están recorridas por el 

nervio oculon1otor ( 111), troc1car (IV). y el oftálmico~ ranla del trigérn.ino. 

Relaciones: 

Fosa cerebral media~ circunvalaciones tc1nporalcs, silla turca, la hipofisis, 

fisura transversa del cerebro, y Ja fosa interpeduncular~ con la orbita por la 

fisura orbitaria superior. con la punta del peñasco y con el esfenoides. 

Afluentes: 
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El más inlponante es Ja vena oftáhnica que Jlega a la órbita por la fisura 

orbitaria superior. llegando ta1nb1Cn al seno cslt::noparictal y los senos 

interca·vcn1osos. 

El seno cavernoso es drenado por los senos petrosos superior e inferior. 

1.-Seno petroso superior. situado en el bordt.: superior petroso en el borde 

periférico de la tienda del cerebelo 

2.-Seno petroso inferior. sigue la sutura petro-occip1tal. Atraviesa el extremo 

medial del foran1en yugular y se.: ·vierte en la yugular 1nten1a por fuera de la 

cavidad craneana. 

Se une con el lado opuesto por el plexo basilar, que a veces se une a los dos 

senos cavernosos El seno petroso estú relacionado con las venas del canal 

del hipogloso. 

El seno cavcn1oso se cornunica con las redes venosas cxtracrancales por 

tnedio de las venas emisarias~ con la vena facial~ con la oftálmica y con los 

plexos pterigoideos por las venas del foramen lacerado~ y por el plexo 

venosos pcricarotidco. con las venas superficiales del craneo~ por las venas 

de la región frontal y esfenoparietal. (20.27) 
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2~2 Aparato circulatorio. 

Está :formado por el corazón, los vasos, que llevan Ja sangre arterial y las 

que re&rresan la sangre al corazón venas y Jos capilares donde se lJeva acabo 

el iñterca111bio gaseoso, oxígeno bióxido de carbono,. productos de desecho y 

hormonas, cle1nentos celulares entre la san.!:_..'Te y los tejidos. El movüniento de 

la sangre es causada por la contracción del corazón. 

2.2.l Cora::.ótL 

Músculo hueco. que desempeña el papel de una bomba in1pelente 

lanzando Ja sanb,~e a todas las partes del cuerpo. Su peso, varia de acuerdo 

con Ja edad y el sexo,. es 1nru1tenido en sú lugar por Jos grandes vasos. y su 

volútnen depende del trabajo n1uscular y de Jos esfuerzos flsícos a los que el 

individuo está so1nctido. 

Conformación interior: 

1 .- tiene cuatro cavidades: 

dos superiorc.!.s: atrio.s. 

dos interiores: ·ventricuJos. 

2.- estas cavidades están separadas por dos tabiques. 

a) un tabique vertical completo a nivel de los atrios y un tabique a nivel de 

los ventrículos: tabique interatriaJ e intcrventricular. 

b) un tabique incompleto horizontal perforado por dos orificios 

atrioventricuJarcs. 

1 .- Órgano hueco del mediastino y en el se distinguen cuatro cavidades: 

a) dos atrios uno derecho y otro izquierdo. 
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b) dos ventrículos derecho y izquierdo. 

2.- Los atrios están separados por un tabique interatrial. 

los ventrículos están separados por un tabique interventricular. 

Los atrios y los ventrículos están separados por un tercer tabique llaIDado 

atrioventricular. 

3.- El atrio derecho tiene dos venas: 

a) vena cava superior. 

b) vena cava inferior. 

4.- El atrio izquierdo tiene cuatro venas: 

a) dos venas puhnonarcs derechas. 

b) dos venas pulmonares izquierdas. 

5.- De los ventrículos salen arterias: 

a) del ventriculo derecho sale la arteria pulmonar. 

b) del ventriculo izquierdo sale la arteria aorta. 

Las arterias son centrifugas porque salen del corazón. 

6.- Entre los atrios y los ventrículos no hay comlUlicación., la comwllcación 

existente es atrio izquiedo ventriculo izquierdo e igual modo en el lado 

derecho. Está comunicación se lleva acabo a través de válvulas que permiten 

el flujo sanguíneo en una sola dirección. 

7 .- La válvula izquierda recibe el no1nbrc de n1itraL 

8.- La válvula derecha recibe el no1nbre de tricllspide. 

9.- Donde nace la arteria aorta y pulmonar hay dos elementos que tienen 

forma de nido de golondnna, y son llallladas válvulas sigmoideas o 

sernilunares,aórtica o puhnonar. 
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10.- Cuando el ventrículo izquierdo .. se contrae la sangre se expulsa por la 

arteria aorta y que cornienza la circulación. 

El sistcn1a linfático .. es un ünportante auxiliar del siste1na circulatorio 

vascular cerrado. ya que recibe líquido de regiones tales corno ~ los espacios 

de tejido conectivo de las vías digestivas cavidades pleural~ y peritoneal y 

vierte su linfa en el sistc1na vascular después de que ha sido filtrada en los 

ganglios linfáticos. (20,27) 

2.2.2 Troflco Braq11iocefú/ico. 

Del arco de la arteria aorta. se originan cinco ramas: 

.- Arteria coronarias. 

2.- Arterias de la pared superior del arco. 

3.- Tres arterias destinadas a la cabeza~ cuello y n.1.iernbros superiores que 

son: 

a) tronco braquiocefálico~ de donde se origina la arteria carótida co111ún. 

b) arteria carótida común izquierda. 

e) arteria subclavia izquierda. 

El tronco braquiocefálico,. es el tnás voh.uninoso que emana del arco de la 

aorta y está ubicada en la parte más alta del mediastino anterior y superior. 

Se origina en la parte 1nás alta de la convexidad del arco aórtico~ por delante 

de la traquea,. se dirige hacia arriba a la derecha y algo atrás~ su trayecto mide 

aproximadamente 3cm. Tennina por detrás de la articulacíón 
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esternoclavicular,. por bifurcación de la carótida con1ún derecha y medial 9 y 

arteria subclavia derecha. 

Relaciones: 

Con cara antcnor de la traquea, nervio vago, nacin1icnto de Ja carótida 

común izquierda, vi::11as tiroideas inedias, tronco venoso braquiocefálico 

dcrccht.), ph:w·a mi.:diastinal. lubo st1pcrio1· del pulinón derecho, nodos 

linfáticos traqut.:aks, troncu hraqui'--Kct:'l111.:os 1.zquierdo, timo o su~:; vestigios 

inserciones cstcrnaks de lus músculos infrahioidcos_ n1anubrio estcn1<-tl y 

articulación cosll)Cla\·icular. 

Habitualn1cntc no da ran1as colatcr<-tlcs, pucc.k originar la arteria tiroidea o 

m"t:eria ti1nica. ( 20) 
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2.3 Sistema nervioso central 

Co111prendc el conjunto de los centros nerviosos y sus vias, rcw1idas en el 

encéfalo y en la médula espinal. 

Está conectado a los diversos organos por parte intermedia del sistema 

nervioso periférico, fon11ado por los nervios craneales y espinales. El estudio 

del SNC comprende dos partes: 

1 .- Fonna: no concierne solai:ncnte a las formas exteriores, las relaciones y la 

vascularización. En el SNC, n1uchas cstn1cturas son descubiertas poi· cortes o 

disecciones. 

2.- Sistematización: comprende la organización anatómica y funcional en el 

SNC: 

a) localización y sistematización de los nucleos o centros de la substancia 

gris. 

b) trayecto y destino de las fibras nerviosas que constituyen la substancia 

blanca. 

Tainbién llatnada neuroeje o eje encefaJorncdular co1nprendc: médula 

espinal, bulbo raquídeo, cerebelo .. itstno del encéfalo y cerebro. 

Médula espinal: ocupa el conducto raquideo. 

ti~ne fonna de cilindro. 

mide de 43-45cm. de longitud. 

signe la flexiones de la collllTina vertebral. 

Proceden arterias espinales anteriores~ posteriores y laterales~ las venas se 

dirigen a la superficie exten1a y desembocan en seis conductos laterales. 
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Bulbo raquídeo: continuación de la médula espinal. 

tiene fonna de cilindro. 

Las artérias comprenden dos grnpos provenientes del tronco basilar y son 

las artérias pararncdias. Las arterias circunferenciales comprenden: arterias 

accesoria y principal de la rosita Jateral del bulbo y ramas de la arteria 

cerebelosa inferior. 

Las venas,. fonnan una red en la que se distinguen: venas medio superior y 

posterior y la vena radiculares. 

Cerebelo: n1asa encefálica que ocupa la parte inferior de la cavidad creanal. 

Los vasos arteriales son: ccrcbelosa infferopostenor,. rmna de la vertebral, 

cerebelosa superior y antcroinferior. Las venas son: media superior e inferior 

y venas laterales superior e inferior. 

Cerebro: parte anterior y superior del encéfalo,. es el más volulminoso e 

importante del ncuroeje. Ocupa caso toda la cavidad craneana,. tiene :forma 

ovoidea y pesa I _ 160 kg. 

Las artérias se dividen en cuatro grupos: 

1.- De las circunvalaciones. 

2.- De los núcleos centrales. 

3.- Arterias ventriculares. 

4.- Arterias de la base. 

El sistema venoso se divide en tres grupos: 

1.- Venas superficiales o de las circunvalaciones: cerebrales~ interna.., externa 

e inferior. 

2.- Venas profundas o de galeno: derecho e izquieda. 
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3.- Venas de la base. 

2.4 Mediastino. 

El mediastin~ es el espacio que separa las dos pleuras. Es la porción del 

torax, situado entre los sacos pleurales derecha e izquierda y limitado por 

delante por el esten1ón~ y por detrás por los cuerpos de las vertebras dorsales. 

Desde el diafragn1a se: exticdc hasta arriba a la entrada del torax. 

Se describen: 

a) Mediastino superior. 

b) Mediastino medio. 

e) Mediastino posterior. 

Mediastino superior: Contiene el cayado aórtico. tronco arterial 

braquiocefálico, incio de la arteria carótida común y subclavia izquierda, los 

troncos venosos braquiocefálicos derecho y izquierdo cuando forman la vena 

cava superior, los nervios vagos cardiacos y frénicos derechos e izquierdos y 

el nervio laringco recurrente izquierdo, la traquea, esofago y conductos 

torácico los resto del timo y algunos ganglios linfáticos. 

Mediastino medio: Contiene el pericardio y el corazón el comienzo de la 

aorta ascendente~ parte termina) de la vena cava superior con la 

desembocadura de la vena ácigos en ella, la arteria pulmonar que se divide en 

su rrunas derechas e izquierdas y los nervios frenicos derecho y izquierdo. 
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Mediastino posterior: Contiene porción torácico de la arteria aorta 

descendente la bifurcación de la traquea y los bronquios principales derecha 

e izquierda. el esófago. venas ácigos derechas e izquierda.. nervios 

esplénicos,. cJ conducto torácico y muchos ganglios linfáticos. Las 

interelaciones de las situadas estructuras tienen &~an in1portancia clínica pues 

wta lesión invasora en cualquiera de ellas puede afectar cualquiera de las 

demás estructuras vecinas. (17, 19,20,36) 
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CAPITUL03 

PLACA BACTERIANA Y ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

3.1 Placa de11robacleriana: 11-.ficrohiologia. 

Placa supragingival. 

Bien formada. tiene aspecto de lm conjunto de células bacterianas con 

filruncntos en itngulos rectos a la cutícula .Y superficie dental~ en el exterior la 

porción de la placa más reciente se encuentra poblada de cocos y otras 

termas bacterianas: 

El sinert-risn10 y el antagonisn10 que resultan de condiciones atnbientales 

pueden desempeñar un papd irnportantc en !a distribución .)- t::unaf\o relativo 

de los 111icroorganis1nos de la placa. 

En la primera fase de formación d~ Ja placa con·cspondc a Jos dos dias 

iniciales~ no solo creció la cantidad de todos Jos tipos de bacterias sino que 

además se rnodificó su distribución. Los cocos y bacilos grarn positivos. 

constituyen la rnayor porción de la flora. Los microorganismos tienen 

tendencia a localizarse en regiones especificas durante la f'!.nnación de placa. 

La segunda íase de la generación de placa,. dia tres y cuatro,. se caracteriza 

por la proliferación de fusobactcrias y bacterias filamentosas. 

En la tercera fasey día 5 y 9~ aparecen espirilos y espiroquetas de rnodo 

que quede establecida una flora compleja. La flora muy incipiente~ 3-8hrs.,. 

está dorninada por los estreptococos. En su n1ayoría fueron identificados 

corno el estreptococos mitis,. en tanto que el sa.t1bTU.is y el miUeri asi como el 

rnutans,. están ausentes o en pequcílas cantidades. 
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Los bacilos gran1 positivos~ constituyen w1a pequeña porción de está flora 

inicial~ sobre todo el Actinomyccs viscosus y el naeslundii. Más aún en esta 

etapa inicial los microorganis1nos no se adhieren a la superficie del diente. 

No es hasta después este de 24 hrs sin litnpiarse que se fonna una capa 

clinicrunente visible. Los 1nicroorganis1nos anaerobios pueden ser capaces de 

sobrevivir en las áreas profundas. unican1cnte cuando se han establecido los 

condiciones ideales y la placa alcanza un grosor dctcnninado. 

La cantidad de microorg.anisn1os adheridos al diente representan el 

equilibrio entre: 

1.- Las bacterias prevü1.n1cnte adheridas, y que después se desprenden y 

lavan por el flujo salival. 

2.- Las que quedaron adheridas y comienzan a inultiplicarse. 

3.- Las que 11egan más tarde desde la saliva, al punto en que son atrapadas y 

agregadas a la ya existentes. 

La morfología, composición y flora de la placa en superficies lisas~ fisuras 

y fosotas y 1natcrial de placa de bolsas parodontalcs difieren 

considerablemente. Al tercer día la fisura se encuentra colonizada por 

bacterias y levaduras. A la entrada de la fisura la flora está cotnpuesta por 

cocos grain positivos y se 111ultiplica.n rapidarncntc. 

Placa subgingival: 

La más frecuente es que la coloniu"'lción del surco gingival y por 

consiguiente la bolsa pcriodontal. se inicie a partir de w1 deposito ya 

existente de placa supragingival. 
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Así la composición tnicrobiana de la placa subgingival está parcialmente 

influida por la ya existente en la porción adyacente del deposito n1icrobiano 

supragingival. 

El acceso a la cavidad bucal está limitado~ lo cuál favorece al desarrollo 

de los microorganis1nos anaerobios. El desprendimientos de los 

microorganistnos ya estlablccidos está lünitado por la protección de los 

tejidos gingivalcs. lo cual hace posible que sobrevivan con mecanis1nos 

especiales de adhesión. 

Las especies predominantes son Estreptococos mitis, sanguis. y 

actinomices, bacilos anaerobios gran1 ncp:ativos con predominancia de las 

fusobactcrias~ bactcroidcs y selenomonas. 

Diseminados entre estos grandes aglomeraciones de microorganis1nos que 

han sido denominados estructuras a n1anera de cepillo. forn1ados por 

filamentos grrun negativos y bastones orientados en ángulo recto. Se 

localizan en bolsas relacionadas con cnfennedad parodontal de rápida y lenta 

progresión. Mientras más b'Tatn negativa y 1novil sea la flora~ más severa y 

rápida sera el estado patológico. (4,23) 
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3.2 Patoge11ia de la enfernredad periodontaL 

La patogenia puede definirse co1no el desdoblainiento de un proceso 

patológico. o la secuencia dt: eventos en el desarrollo de una enfermedad 

desde su principio. 

Los conceptos de patogenia están basados,, en la historia naniral de la 

enfennedad. así con10 ~n sus características histopatológicas y 

ultraestructurales. 

Conceptos tempranos sobre patogenia. 

Uno de los primeros conceptos de la patogenia sostenía que la 

proliferación y la nlib>Tación apical de las células de la inserción epitelial con 

la fonnación de bolsas, eran los cambios si,b.-ntficativos en la gingivitis y 

periodontitis inflanrntoria. 

Numerosas hipótesis fucrón elaboradas para justificar la proliferación y 

migración apicales. la imponancia de la proliferación epitelial y la rnigración 

co1no e) fCn61ncno inicial y cardinal fúe puesto en duda por Fish. el sostenia 

que antes de que se presentara este hecho podía observarse una acwnulación 

de células inflamatorias abajo del epitelio de wllón donde subsecuentemente 

se presentaba Ja proliferación. y se refirio a está zona como la ~~zona primaria 

de lesión~~. 

Etapas de la patogenia. 

La historia natural de la enfermedad gingival y periodontal inflamatoria no 

está bien comprendida y aún se desconocen aspectos itnportantes de su 

patogenia. 
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Aw1que los datos actuales son incompletos y 1nuchos de los detalles del 

proceso de la cnfern1cdad desde la ginb,rivitis incipiente hasta la pcriodontitis 

avanzada no son claros, las caractcristicas generales de la patogenia 

en1piezan a conocerse,. el análisis de las caractcristícas histológicas y de la 

ultraestructura de la enfcnncdad permite w1a división de está, en etapas: 

Inicial~ Te1npra.na,. Establecida y 1-\varizada. 

Caracteristicas de la lesión inicial: 

1 .- Evoluciona apartir de la lesión inicial, aproxin1ada1ncntc una sen1ana 

despúes de la actunulación de placa dentobacteriana. 

2.- Presencia de leucocitos y 1nacrotUgos infiltrados. 

3.-Intervalos de células plasn1áticas en nún1ero reducido, localizadas,. en la 

periferia del infiltrado inflainatorio. 

4.- Los leucocitos forman el 75c:ií.) de la población celular inflar'natoria. 

5.- Inflarnación aguda persistente. Evidente la vasculitis y la presencia de 

neutrofilos en el epitelio de tmión. 

6.- El tejido conjuntivo 1narginal, puede tcnc::r una perdida del 60-70~tJ de 

colágena. 

7 .- C1üticaincnte aparece como una gingivitis. 

8.- El fluido crevicular alcanza un 111áxin10-nivel entre 6 y 12 dias despúes de 

establecerse la gingivitis clinica. 

9.- Predominio de células plasmáticas y linfocitos By pseudobolsa gingivaL 

Características de la lesión establecida 

1 .- Persisten las características de la infla1nación a&:r-t1da. 

2.- Predorninio de células plásrnaticas,pero sin perdida ósea. 
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3.- Presencia de IgG e lgA, cxtravasculares en los tejidos conectivos 

observados en la lesión incipiente. 

4.- Proliferación y nligración y cxtcnción lateral del epitelio de unión.La 

fonnación ten1prana d~ bolsas pul..'dC o no existir. 

5.- Grandes canti<lacks de ncutrófilos c¡uc aparecen en el epitelio de unión y 

en el de la bolsa Las células que prcdo1nin::in son los linfocitos .B~IgG e 

lgG3. 

7 .- Puede totnar dos cursos: 

a) Establecerse y no progresar. 

b) Avanzar y vo]versc más activa hasta convertirse en tu1a lesión progresiva 

La naturaleza de la conversión no St! ha entendido totahncnte, parece ser 

que hay cierta relac1éin con Ja fonnnción de la pseudobolsa. 

8.- Distninuyen las células T y aumentan la células B. 

Características de la lesión avan?...ada: 

1.- Extención de la lesión hacia el hueso al·veolar y al ligamento pcriodontal 

con perdida ósea. 

2.- Perdida continua del colagcno bajo e1 epitelio de Ja bolsa~ con fibrosis en 

sitios a distancia. 

3.- Presencia de células plasn1áticas alteradas patológican1ente en ausencia de 

fibroblastos alterados_ 

4.- Formación de bolsas periodontales. 

5.- Periodo de remisión y cxarccrbación. 
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6.- Conversión de la medula ósea distante a la lesión. en tejidos conectivo 

fibrosos. 
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CAPITUL04 

ENTIDADES PATOLOGIC/\S RELACIONADAS. 

4.1 Antecedentes. 

La infección dental puede ocacionaln1cntc actuar con10 foco de 1nfCcción~ 

a otras partes del cuerpo, a través de la n1ctústasis. 

Estas 1nctj,stas1s pontcncialcs fuerr'm 1g11uradas durante n1ucho tictnpo. 

Los avances en la dasifi<.:ac1ón dl..': organi~n1os bnctcria11os. que ~on 

encontrado::; nonnaln1cnt1...· en la ca" idad hw..:aL y su rdaciún con la infección 

han hecho posibk 1nuchos avanc.:cs th.· con10 y porque esto~~ microorganis1nos 

actuan sobre organos a distancia. ( :-; 1) 

El concepto de la infccc1ón dental coruo fuente de cnfcn11cda..J s1s1e1n1ca~ 

data desde el af\o 700 d. E.C. en Asiria y observados por H_1pocratcs. Estas 

condiciones eran con1plicac1ones COl11Lll1CS en la era prcantibiótica~pero sus 

niveles han declinado notablc1ncntc, por los avances tanto en microbiología 

como en farmacología. (3 l) 

La infección en espacios fasciales de cabeza y cucHo. gcncrahncnte se 

presentan por cxtención de la infección bacteriana en las vias acreas alta.s,que 

involucran potencialn1cntc los espacios frtsciales contiguos. 

En general son dos sitios de entrada a tróvcs de los cuales las bacterias 

penetran y se dis~1ninan: por la faringe donde el patógeno predominante es el 

Strcptococo l3 l lc11101itico del gpo. A, y por las infecciones dentales donde 

predominan las bactc.:rias anaerobias.( 18) 

Se han propuesto tres 1nccanis1nos por n1cdio de los cuales la infección 

puede discrninarsc: 
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1.- Propagación mctástasica corno resu1tado de la transmición bacteriana. 

2.- Propagación 1nct:1st<:i.sica poi· medio de la circulación de toxinas de los 

microrganis1nos orales ( 3 1) 

3.- PropagacilHi n1cta!'>tasica causada por daño inn1unologico inducido por los 

rnicroorganisn1os <.lrales. 

Lo~ proccdin11("ntus di:nt:1ks tah.~::,,. c0tno profilaxis, cndodoncia, o 

cualquier .:..11to qw .. · indu.l'.ca .-~ant_•.radu. cotnunmcnte l!cYan bacterias orales y 

·sus toxin<J.s a tn·1vcs dl." b Sdll~T L~ a otras partes d~l cuerpo.(31) 

La disc1n1nai.:1on de la 11111.!:ct.:ión bucal de u11~1 gran variedad de factores 

que moddlcan su curso en cua.lqwer tnon1ento, y son: 

1.- Origen de la inll!cc1ón 

2.- Fonnas de discn1inación, a través de: 

a) Conductos radiculares 

b) De tejidos periapicalcs y pcri('dontalcs .. 

e) Hueso. 

d) Espacios tisulares. 

e) Membranas nn1cosas o superficies cutáneas. 

Se sabe que la infección odontogénica, es usualmente localizada y el 

proceso se lünita. Bajo ciertas circunstancias esta puede pasar al hueso, 

músculo y batTcra mucosas rapidarncntc .. entrando a espacios contiguos 

dando como resultado la infección severa a otras partes del cuerpo.(40) 

Las co111plicacioncs que se pueden producir indican el alto potencial 

patógeno de estas infecciones . 
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4.2 Ge11eralidades de la tliseTninació11 de la infecció11 e11 cabeza y cuello. 

Es consecuencia de la con1pl1cac1ón de 1nfcccion dcnt;.11 supuratíYa, 

orofaringca y oto1Tinnlaringológic~ que se c:.;,tJcndc a planos fasciales 

contiguos, a cspaci<._-s ccn icaks) a ...:ompa.rti1nic11tos \'ascularcs. 

Est:i.s inf'cc(.:1oncs pueden ser fatales porque causa11 oclusión local d~ las 

vías acreas o si.: cxtic1tc.lcn Jircctan1cnte a cstnu;turas .... .-itaks co1no el 

n1cdiastin1...l y la carótida 

El uso inadecuado de los antibióticos 

modificar las 1n~mifL~'.->l<icioncs chnic;i~,. 

de inmunosuprcson:s pueden 

Los niicrl)oq;..:Jlisn1u~ e1H.:ontr:::ido~ e~>. cst;::is tí1fccciont:s pruruth.Ías Lle 

cabeza y cuello~ son complejos y niuchas veces i1nplicm1 rnuchas especies 

bacterianas~ reflejan la flora autoctona de las ~upcrfícies nnn:osas ch;I siuo 

primario de la infección_ Los B::icteroi<les, P~pt0t.:$1r~ptococos, Yc1llonclla. 

Aactinon1iccs y Fusobactt.::rias.( 7) 

Los 1nicroorganis1nos anaerobios obligados, y los facultativos se 

encuentran en relación dL· 1Cl:1 Esto indica qm .. ~ aunque el potencial p::llógcno 

de especies ind1'\idualcs, los que inYadcn Jos tejidos profundos a pesar de 

existir barreras tnucosas.t 7) 

Los espacios :i los q111.; puede di::o.c111inarsc la infocción y generada por 

procedimientos dentaies son. 

· 1.- Senos paranasales: n1axilar~ frontaL cttnoidal, esfenoida} cavernoso y 

venoso. 

2.- Espacios subrnandibuJares. 
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3.-Espacios faringeos: peritonsilar, retrofaringeo.,faringeolateraJ, parafaringeo 

y prevertebral. 

4.- Espacios orbitales. 

Las con1plicacioni.;s pueden ser vmiadas y gcneral1nente requieren 

tratmnicnto hospitalario. c.:stas complicaciones suelen ser muy agresivas e 

involucran organo~ \.'italcs co1no la arteria carótida., cerebro, corazón o 

pulrnoncs. 

Siendo estas compltcac1one.s: 

l.- E1nbolia puhnonar 

2.- Tro1nb1..")sis. 

3.- Endocarditis. 

4.- Absceso cerebral. 

5.- Empic1na toracico. 

6.- Celulitis orbital. 

7.- Absceso faringeo. 

4.2.1. Sc11os paranasa/es. 

A causa de su sitio pericrancal y su rica vascularización. Ja infección a 

estos sitios se extiende vía vena diploica.,. y puede traer como consecuencia 

11;1cningitis. absceso cerebral~ c111picrna suhduraJ y/o epidural, ostcon1ielitis 

.craneal o trombosis a seno cavernosos o venoso cortical. (7) 

La infección puede viajar desde la raiz a seno frontal o etrnoidal o pasar a 

fosa craneal. Está en uno u otro puede causar absceso en el lobulo frontal. 
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La sinusitis frontal puede provocar tronibosis a seno sagital superior. La 

diseminación de la infccc1i)n dcntrl) del hueso, puede desarrollar extcnción 

orbital: celulitis orhital 

En el sl.:'no etmui.Jal la infrL:ción se di:_..cnlina al espacio rctroorbital y 

puede cxtcndcr~c al ~.eno L·avcTnnso por la vena sagital superior. 

El seno ~sfenoi<lal, '-K'up3 el cuerpo dr.:l csf~noidcs y esta situado en 

proxin1idad con la g.lúndula pitu1tana, ncn,.io y qui.asina óptico. arteria 

carótida intcn1a, seno cav..:rnoso y 1obú1o tcn1poral <lcl cerebro_(?) 

absceso en el lobúJ ... ; tc111p._n·;¡J :· ~indLJ111..: e:; Ll 1..irbit:i su.pcrHH- (dc~lor 0rbital~ 

exoftahnos y ofta1mopkx1;ú. 

La cxtcnción de la infección dt: -;ene-, tnaxilar, n1ucha~ v~ces resulta en 

osteomielitis de hueso fasciak:;; y su cxtención intracrancal es n1uy rara. 

La ~ccuela de una lnfc-ccion no reconocida, ini.::luyc f..!Xtención intracrancal 

y sepsis fuhninantc. 

La tcrapi;::i m1ti1n.icrob1ana dcüt: ser de arnp!tu espectro y guiada por un 

estudio microbiológico. Los n1icroorganis111os reconocidos son del tipo 

Streptococo B hc:rnolítico, Bactcroidcs~ S. aurcus y Fusobactcritun 

necrophorum. (7, 18) 

4.2.2 Espacios submandibu/ares: 

En el 75-80~0 de los casos ocurre por infección secundaria en el segundo 

o tercer molar.(7) 
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La infección típica se conoce como Angina de Ludwig o flernón septico. 

Descrita en 1836 por Von Ludv.-·ig. si.: define i;01no c~lulit1s bilatt:ral inLiurada 

y de rápida progresión que se dcsanolla en el espacio sublingual y 

sub1naxilar sin la fonnación de absceso ni participac1un lintatica.( 16) 

Los microorganismos presentes en la Angina dt: Ludv..'ig, son organis1nos 

facultativo:-; y princiµahncntc pur Staphy \ococcus aun:us. 

4. 2.3 1:.-spacios .fari11geo.\·: 

La infección fosci~1l a espacios pn--,fnndns de cabi:za y cuello es 

principalmente de origen o<k'lntogCnico.( Tl 

Cuando la infección st: presenta en el espacio sub1nru1dibular, faringeo 

lateral, rctrofaríngco o espacios prcvcrtcbralcs, sun consideradas de alto 

riesgo. 

4.2.4. 1:...-spacio.\· ptirafaritrgeos: 

Muchas de estas infccc.:1oncs se originan de c..·structuras adyacentes a la 

faringe o representan cxtcnción de los cspa<.:ios contiguos siendo el 111as 

común el pruncr tnolar. El sitio de entrada 1nic1al puede ser: fa1-ingc, dientes~ 

tonsilas. nodos linfático~ adyacentes que drenan la nariz y la faringe, espacio 

retrofaringeo y espacio 1nasticador. 

Los signos y síntomas incluyt;;n: trisn1us, induración e hinchazón del 

ángulo tnandibular~ toxicidad sisternica, fiebre alta y se observa hinchazón en 

la pared faringca.(I, 18) 
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Cuando se involucra el compartirniento posterior puede haber 

complicaciones co1no: tro111bosis supurativa de la vena yugular co1nun1nente 

asociada a bactcreinia por Fusobacteriurn nccrophetrum, abscesos metastasico 

a pulmón y ocasionalmente hipotensión_( l ,J 8) 

La backria pn:st.::ntc es una ai1aerobia, que representa los patógenos 

predominante~ que se encuentran en la inf'ccci6n dental, ya sea de origen 

cndodóntico, periapical o pcriodontal 

4. 2. 5 E.•qu1cios faringeolatera!es: 

En estos espr.Jcios es potcnciahn;.;ntc peligrosa. ya que aíCcta a la 

carótida poi· Ja cli...,ern1nac!Ú!l hcmatógcna latente.(7) 

Presenta dos cornpanirnicntos. uno anterior y uno posterior. El 

cornpartiniiento anterior c(inticne estructuras no vitales. El cornpartüniento 

posterior contient: de 9-12 ncn"io~ craneales. la carótida y el tronco si1npático 

cen..rical_ 

Las características clínicas en or..Jen de in1portancia .son: toxicidad 

sistcn1ica con fiebre. hrnchazón en Ja pared frtnngca n1cdial~ disnea y 

supuración. 

La tron1boflcbitis :yugular supurafr .. ·a es la cornplicación vasc.:uJar en el 

espacio faringeo lateral, prcscntandosc una pequeña hinchazón palpable en el 

músculo estcn1ocleido1nastoidco o bien situada detrás del arco palato 

faringeo,. las cuerdas vocales están paralizadas y hay signos neurológicos. 
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Los abscesos 1netástasicos son co1nw1cs y característicos e involucran 

pulmones. hueso y otras aniculacioncs. presentandosc t.;unbiCn el absceso 

cerebraJ y la 1neningitis. 

La l>actcrc1nia es causada por organisn1os anaerobios cotno: Bn.ctcroidcs 

especies o Fusobactcnum nccrephorun1.. que presentan resistencia a la 

penicihna.(7) 

Su tratanlit:nto n:quicr~ terapia con n1ctronidazol, clindarnicina o 

cefalosporina. 

4.2. 6 1:.-!opacio retrofaringeo: 

Situado c:ntrc el espacio fascial cervical. En la parte anterior rodea a la 

faringe y al esófago y a la espina vertebral en posterior. 

Signos: fiebre, irntabilidad. babeo y posible rigidéz nucal. disfagia2 disne~ 

cden1a laringeo y dolor. 

El principal peli!,..TTO de esta infección e~: 

.- Edcn1a laringco scvc:ro con obstrucción ai.:n:a. 

2.- Ruptura del absct:so, con el consecui.!ntc d.:sarrollo di.! ncun1onía por 

aspiración u asfixia.(7) 

El absceso n:trofaringco es uno <le los n1á~ severos de estas infecciones. 

Ésta puedt! extenderse directarncntc dentro de la porción anterior o posterior 

del mediastino superior 

La cxtcnción de la infección orofacial sigui;: un patrón anatón1ico de 

fascias. planos y espacios, asciende hasta llegar al cerebro, seno cavernoso, 

orbita, venas del plexo ptcrigoidco dentro del espacio ptcrigomaxilar. 
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Puede descender hasta el mediastino por estas contiguo al espacio 

parafaringeo, retrofaringeo y retrovisceral, siendo este úllitno muy peligroso. 

(31) 
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4.3 Celulitis: 

La celulitis, se define con10 la infla111ación dt.:I tt:jido célular q¡1c puede 

observarse en todos los ptuitos en que existe este tejido, pero particulanncnte 

debajo de la piel. La celulitis superficial puc<lc ser gencr·alizada o profunda. 

La celulitis se 111anifiesta por neuralgias rebeldes y por in<luración 1nás o 

menos lirnitad3s o dolorosas a la cxplicac.ión.( 1--J) 

Se caractcnza por hipt:1e1n1a. infiltr3c1on ku~o{;itai1a y t:'dcn1a sin necrosis 

célular 111 supuraci\HL 

El nlicrnurg:anis1110 aislado con 1nayor frecuencia es el Strcptococcus 

pyogcncs (streptococo B hernolítico Jd grupo J\). La cxtención difusa se 

debe a la cstrcptoanasa~ la .A..DN asa y la hialudonnasa que lisan las cClulas 

de defensa. 

La cclulit is causada por Staphyiococcus aurcus es superficial y 1ncnos 

extensa que la causada por estreptococo. 

Petcr N. Dcn1as y col. repor1aron un c;:iso de celulitis pcriorbital 

secundaria a un cnfiscn1a subcutanco. El enfisema subcutáneo en la región 

ora] y maxilofacial es un evento poco común.(14) 

Aunque sus c.onsccucncias generales son Iinlita<las y hcnignas puede tener 

serias cotnplicacioncs locales y sistérnicas. Las consecuencias se deben 

principalmente a la acumulación de aire desplazando las cstn.1cturas 

anató1nicas incluyendo la perdida de la visión. (10) 

Los efectos del cnfisen1a en la región maxilofacial tiene tm origen 

etiolób>ico 1nuy variado. El uso de la turbina de alta velocidad puede f"orzar al 

aire a entrar al espacio subcutanco y a planos tasciales,. la infección en seno 
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frontal> trau1na tnaxilufaciaL. inyecciones cútancas y odontologicas, siendo Ja 

sinusitis la causa n1<:"1s común. 

La infección n.:qu1crc att.!11c1ón in1ncdiata ya que su discrninación a la 

región rctrofaringc~1 pucdt.! causar obstn1cción respiratoria ( l O) 

Otro c'\·cntn rclacionad.J con10 causa es la 1·cn1oción, erupción o 

impactación de J1c1Hi:s, tcrap1~1 endodontica,, ciru~ia ortognática. intubación 

t::ndotraqucaL in.iun:i trJquchruq11ial .._. uso de canul<i.s nasal~s 

Los 1nicroorga111s1nos nisLidos inclu::- en: l l. inflUC"llZ:le_ S. ncun1oniac, S. 

aurcus, S. i..=pid~nnidis y Bactcroidcs. Adcrnás d S B- hcrnolitico y 

ocasionallncntc Eschcrichia colli. 

Los estreptococos y estafilococos se a~.oc1an a cp1sod1os postr.:iurnáticos, 

e] S pncun1oniac y el H. mf1ucnzac cnn causas respiratorias. Los organismos 

asociados con sinu:-::it1s crónica y fuente o<lo1nc1gCnica son anaerobios o 

1nixtos. Mark \\/. Ochs : col reportaron 13 prt.:scncia de Ycrsenia 

entcrocolitica en paciente:::: intnunocon1prornctidos. Así nüsrno agrega que IHiY 

factorr..=s sis.k1nicos prcsr..=ntr..=s. cin;ul:.icmn u insuficiencia linfátú;a, 

inmtmosuprcsion, diabt.::tcs. terapia corticocstcro1d~a y quimioterapia. (39) 

Cualquier proceso patológico que genera inflainación está generando 

celulitis. y t.::s ésta inflan1ac1ón la que es potencialmente peligrosa y puede 

pasar diversas barrt:ras que de fonna general la n1antienen restringida y 

espaciahnentc onfinada. El material punilento en ocasiones escava 

fundaincnte planos fascia]cs llevando las bacterias y sustancias a otros 

espacios fascia}es u organos distantes, a tráves de vías hernatógenas o 

linfaticas.( 40) 
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Las complicaciones que generan. son muy agresivas,. se desarollan con 

111ucha rapidez y son 111uy dificiles de tratar por medio de fii.nnacos. 

Una vez que el proceso infeccioso se establece en espacios t.lcl cuello~ y 

se extiende al torax. la infi:cción avanza con creciente velocidad resultando 

en sepsis y colección punllenta. que es dificil de dctcncr.(40) 

Si la infección se establece en d ntcdiastino. pucUc causar efusión pleural 

o pericardial., sepis persistente y talla orgánica 1nultiplc.:. 
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4.4 At1gina de Ludwig: 

Es una ccluhlls bilateral, indura y de rápida prob'TCsión que se forn1a en 

los espacios ~uh\mgua\ y sub1naxllar, sin formación de absceso ni 

participación linfátH.:a que auincnta rápidamente y llega a impedir la 

respiración.( l...\- l 

Fue dcscflta por Vnn Lud\vig, en 1836 con10 una induración gangrenosa 

de tejido conectivo en el 1.:ucllo que avanza e involucran los 1núsculos de la 

sonrisa entre la. la1ing.e y d piso de la boca.( 16, 18) 

Suele desarrollarse a partir de una infección denta\ o periodontal, 

especiahnc.::ntc di::l segund(1 o tercer 1110\ar lnfcnor, con proccdinlientos 

dentales, tH.:gligencia en problctnas dentaics, traLnnat1s1no oral~ infoccioncs 

faringeas o por escasa higiene después de una extracción. { 18) 

Aunque no es un abscl.!so verdadero clinlca111cntc se parece y se trata de 

formar similar La falta dl!: su tratainicnto puede ser fatal. 

Se han hecho extensos estudios bacteriológic.os del exudado de pacientes 

con infección en espacio subn1andibular, la bacteria aislada con 111ayor 

frecuencia es anaerobia., identificando al Peptocstrptococo~ Fusubacteriwn 

nucleatutn, Bactcriodcs ncg.ros pigtnc.:ntado~ que son cncontrndos en la flora 

normal del tejido gingivaL y otros patógenos dominantes de infecciones 

endodonticas y abscesos pcriapicak:s.( 18) 

Los otros patógenos 1nás Ílnportantcs de este tipo de infecciones son el 

Estreptococos B hen1olítico del t.rr1.1po A y el Staphylococcus aureus. 

E\ cstrptococos B hcn10\ítico usualtnentc entra por \a faringe posterior 

afectando los espacios adyacentes a la región. 
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Clinicarncnte el paciente presenta dolor, cuello rigido. babeo y disfagia. 

Puede ser una hinchazón indurada y/o s11nétrica, algunas vec.cs hay 

crepitación palpable que se presenta en el arca subtnandibular~ hinchazón 

lingual, respiración dificultosa, estridor y cianosis. Ta1nbicn puede 

presentarse trisn1us~ disfonía~ imposibilidad para dc~h1tir. fiebre~ cscalosfrios 

y taquicardia.(26,7) 

4 . ../. 1 Desarrollo: 

1.- El espacio subnlilohioidco es 3fcctado inicialmente por su localización 

cercana. 

::!.- La infección se extiendt: a espacios contiguos (a1!;,TUllaS veces las vias 

linfáticas lin1Ítan la lesión n un solo lado) involucran el espacio sublingual y 

entran al espacio subtnandihula.r. Un proceso idéntico puede desarrollarse 

por infección en pn:tnolarcs u otros dientes o por trarnnatis1no en el piso de la 

boca. Una vez establecida la lesión avanza n'tpidamentc. 

La extcnción posterior de la infección involucra l:.i epiglotis. 

Existe una conccción peligrosa entre el espacio submandibular y el 

espacio faringeo lateral creando el espacio bucofaringco. Este está localizado 

entre el 1núsculo cstilogloso la lengua y el 1núsc:ulo constrictor medio y 

superior de la faringe~ por lo que la infección a este espacio se extiende 

rápida y dircctatncnte al espacio faringeo lateral y a través del espacio 

retrofaringeo al mcdiastino.(7) 



4.4.2 Co111plicacio11es: 

Las con1plicac:iunes que se presentan en este tipo de infección y que a 

veces ponen en 1·icsgo b vida, son del lipa ·vascular y obstrucción aérea. 

siendo está úftirna Ja m<.ls severa ya que puede requerir traqucostornía. 

Estas con1plicacio11es incluyen: rnediastinitis; pr.:ricardítís. ncwnonía por 

aspiración .. r;:rnbolia ;-:;0pticu en puhnón, infl'.'cción en la vaina carotidea con 

ruptura. trohi-oflcvitis supura1iv3 en Ja v~na yugular mrcn1a o bactcrcmia. La 

más frccucnre es el Síndn)J11c de l .c1n1crrc · s.l ! 8) 

La in:fccción en la vaina carotidca a.sí corno la linfadcnitis supurativa. 

involucra Jos nodos ccn.·icalcs. co1nplicaciones f;uingcas~ tonsilares e 

infecciones mandibulares. 

4.4.3 Tratan1ie11to: 

Consiste en mantener iniciahncntc una vía aérea penncable la 

obstrucción de está suele progresar en algunas horas por lo que requiere 

observación constante para c\'itar la asfixia. y si es necesario se realizará la 

traqucoston1ia; posteriormente la administración de antibióticos l. V. a altas 

dosis para eliminar a los anaerobios orales. El antibiótico de prin1era elección 

es la penicilina y de segund<t elección clindatnicina, n1etronidazoI, 

cloranfcnicol o ccfa.Josporina. (7,26) 

Si la hinchazón persiste se presentan condiciones de urgencia que requiere 

atención muy especifica: apnea, cianocis> y asfixia que incluso pueden 

requerir intubación nasotraqucal .(7 .1 1 > J 8) 
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4. 5 Sinusitis: 

Es un proceso inflarnatorio de los senos para.nasales debido a infecciones 

viticas, bacterianas. fw1gicas o a reacciones alérgicas.(26) 

Gencralrncntc se desencadena por una infección vírica aguda del tracto 

respiratorio. Su exacerbación se puede producir por una hacteria gram 

negativa o por un n1icroorganisn10 anaerobio. El 25º,ó dt: los casos de 

sinusitis 111axilar crónica~ es ~ecundaria a una inft.?cción dcnt;:1l 

I ,as cnfcrn1edadcs inflarnatorias son fr.~cuentt:s en nanz ;.· senos 

paranasalcs. algunas son tan corrientes corno al fl..!~fnado común. A veces la 

infección bacteriana pcrsistcntl.! origina a un p!·occso de i111pt)rtancia clínica, y 

en estos casos la diseminación de la infi.:cciún puede traer consecuencias rnuy 

graves_ (28) 

A la fase aguda producida por un vin1s o por un proceso alCrgico, suele 

ai1adirse una infección bacteriana. No se hu dctcnuinado si es iniciado por un 

microorganisn10 que habita nonnahncntc en la cavidad nasal o si se produce 

por la llegada de bacterias más patógcnas.(28) 

La importancia de esta inflan1ació11 radica princípahncntc en las secuelas 

que deja: trombosis a seno cavernoso, absce50 epidw-al o subdural, 

rneninf:,ritis y absceso cerebral. 

El establecer la causa bacteriana en caso de sinusitis maxilar es muy 

dificil al igual que en el caso de la otitis rnedia. El 1nCtodo mas usado y con 

trauma mínin10 es la aspiración a través de la pared nasal antcrior.(37) 

66 



La i.Jnportancia del diagnostico es identificar la f"onna aguda o suba,bruda.. 

así tambiCn la fon11a 1,,.:róni(.;3. Et establecer 1a causa bactcr·iana vía cavidad 

nasal tiene sus inconvenientes: el vestíbulo nasal es latarnentc colonizado por 

bactctias aerobias y cspc<.:ics bactc1·i~mas anaerobias. r:stú posibilidad se 

puede reducir intcntarn.Jo. la '"csterilizaci('m'' tópica de la nariz. (37) 

Evans y col., y Ha1nany y col, establecieron que.: los patógenos más 

connmes en sinusitis tn3xilar aguda sun Neu111ococos, l-L influcnzae, 

1nicroorganis111os anaerobios y bactcr·ias gran1 nt.!gativas. Vv'old y coL, 

identificaron además la Moraxclla catarralis y una flora sin1ilar. 

Fredcrick y Braudc, aislaron principahncntc Staphylococcus aurcus, 

estreptococos y bacterias anaerobias. Mis1nas espt.!cies ban identificado en 

paci«!ntcs pcdiátricos.(37) 

Los 1nicroorganisn1os anacnJbios son recuperados e identificados de senos 

para.nasales con inOa1na...:ión crónica. La causa de que sean estos 

1n.icroorganis1nos los que predominan: la reducción en la tensión de oxigeno y 

el incrc1nento en el contenido de bicarbonato en los senos~ da lugar a que: la 

inflan1ación persista, y f<t(.;ihta el in1,,;rc1ncnto de los niic1·oorganismos 

anaerobios rcconoi.;i<los co1110 Pcptoestrcptococos sp., Bactcroidcs sp. y I--I. 

influenzae.(3 ,3 7) 

En la sinusitis rnaxilar crónica que es un episodio repetido de infección 

aguda en forma continua, con cspesmniento de la n1ucosa sinusal y 

obstrucción parcial, el paciente se queja de dolor de cabeza~ sensibilidad 

localizada., y descargas nasales purulentas intermitentes.(35) 
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No es fácil reconocer la infección al seno esfenoidal, este es considerado 

el apex de la cavidad nasal y no es 1nuy acccstblc al cxan1cn clínica directo. 

Por estar próxitno a seno cavernoso, a lus nervios craneales III, IV, V y 

VI y a las n1c1úngcs, la discn1inación de la infección a este espacio trae 

complicaciones nluy severas. El dolor que produce es localizado y se 

proyecta hasta la región frontal u occipital (26,:iS) 

En las fonnas crónicas de sinusitis. el Staphylococcus aurcus y el 

estreptococo son los rnicroorganistno~ que.: 1nas se encuentran~ así corno los 

organismos gran negativos. 

Las cotnplicacioncs ocurren en el 50~ ~' de los casos, y pueden ser trotnbos 

a senos cavernosos,. tncning.itis bilateral,y en1p1en1a. Su tratamiento es el 

drenado quirúrgico, ant1biót1cos y en ocasion~s csfcnoidestomía. 

La sinisnis frontal ocasiona dolor en d arca frontal. y la sinusitis et:Jnoidal 

provoca dolor por detrás y entre los ojos y w1a ccfiilca frontal, a menudo 

descrita. como fisunu1tc (26.35) 

4.5.1 Complicacio11es: 

El primer signo de extensión de la infección aparece como celulitis orbital. 

Las complicaciones intracraneales incluyen meningitis. trombosis a seno 

cavernoso epidural y subdural. absceso cerebral.(3) 

La respuesta del paciente a la terapia antinlicrobíana es con frecuencia 

inadecuada o inapreciable~ aUn cuando sean adtninistrados adeclli'"l.damente. 

La dificultad del antirnicrobiano para llegar al espacio infectado, y la 
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inactivación del pus detenninan el tratamiento quirúrgico sin descartar el uso 

de anti1nicrobianos. ( 3) 

Las co1nplicacioncs de la sinusitis sean dividido en tres grupos. 

l.- Diseminación de la infección al hueso conti!:,'UO. 

2.- Extensión intracraneai1a. 

3.- Corr1plicación orbital. 

4.5 . .J.l Disenlinación de la infección al hueso conciguo: Osteomielitis 

frontal 

La infección de la mucosa del seno frontal se extiende al hueso 

directamente o por trornbotlc'\.·itis en las. venas de !-a n1ucosa sinusal o en las 

venas del hueso frontal. 

La extensión es generalmente así la tabla externa y el resultado puede ser 

ruptura de Ja tabla conical, la fonnación de un absceso subperiostal. La 

extensión inferior puede involucrar las células ct1noidalcs y la órbita. El 

absceso epidural es el resultado de Ja extensión posterior.(35) 

Los n1icroorganisrnos de Ja ostcomieJitis frontal son similares a los 

encontrados en la sinusitis crónjca: Staphylococcus aurcus~ estreptococcos 

anaerobios y otros. 

Su tral<'l.rnicnto es a base de adn1inistracion de antibióticos l. V. por 

cuatro semanas, gcneraln1cnte se emplean penicilinas semisínteticas, 

clorafenicol~ rnetronidazol o cefalosporinas de tercera generación. 
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4.S.I.2 Extensión intracraneal: 

Se presenta adiciona) u Ja osteonlielitis y son tres las principaJes 

con1plicaciones: 

a) Absceso cerebral cpiduraJ. 

El diagnostico clinJco es rnuy dificil . Jos signos más comunes son fiebre~ 

dolor y sensibilidad. Es inuy irnportante la valoración de Ja par-ed frontal con 

tomografía.(35) 

Pr·cscnta sínton1as de dos tipos. generales C3.Usados por la hipertensión 

craneal debida a la efecto rnasa.. y los síntornas locales en relación con el 

area afectada.(28) 

Los abscesos son t.;:u1 dcstnictivos que casi sicn1prc se aprecia un 

deficiente tOcal. Entre Jos signos znás gr·aves se encuentra la hetniparcsia 

(parálisis discreta) convulsiones y abscesos ccrcbelosos. ( 14) 

La 1nucrtc sobreviene por hipertensión intracraneal o hcrniación 

secundaria. La ruptura del absceso puede originar una ventriculitis, 

meningitis o tron1bosis de scno.(~8) 

b) Empiema subdural: 

Es una colección de pus en el espacio comprendido entre la duramadre y 

aracnoides. Los signos y sintomas son los de la rnfección precedente, es decir 

de la osteonliehtis. Está se puede desarrollar simultanea o separadamente 

dentro del empiema subduraJ.(35) 

La hinchazón de los tejidos adyacentes puede ser pro1ninente y un indicio 

importante. El dolor de cabeza suave inicialmente y localizado en el área de 

infección, progresa rápidainente gcncralizá.ndosc y haciéndose mas severo, 
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hay fiebre alta, vomito. riI:,ridéz nucal y finahncnte estado comatoso de dos a 

tres días despúes. 

Las microorgm1ismos son: estreptococos. estafilococo. y anaerobios grrun 

negativos adernás fusobacterias y bactcroidcs.(35) 

El tratamiento es quinirgico con rnúlt1ples perforaciones en eJ era.neo. y 

drenado en el seno afectado La terapia antibiótica requerida es contra 

estafilococos y orga.nisn1os anaerobios. 

e) Absceso cerebral: 

Está con1plicación es la tron1bosis a senos dúralcs mayores: el seno 

cavernoso. sat:.rital lateral y superior. que son los más afcctados.(359 

El seno cavcn1oso recibe canaies venosos d~ la vena facial, se comunica 

con Ja angular y la oftálrriica cerrandose en el seno csfenoidal. 

El paciente con troznbosis en seno cavernoso presenta dolor severo de 

cabeza y de ojo. el resultado es la hinchazón en la frente, edema de Jos 

párpados, parálisis de los rnúsculos oculares, fiebre con frío y alteraciones de 

la conciencia. Los tnicroorganismos presentes son: S. aurcus, estreptococos y 

organismos anaerobios gram negativos. 

El tratamiento es el drenaje quinírgico del seno infectado y del .foco de 

iníección~ antibióticos l. V. de penicilina sernisintetica como nafcilina y 

algunas cefalosporinas de tercera generación, clorafen.icol o rnetronidazol. 
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4.5.1.3 Complicaciones orbitales: 

Stnith y Spencer y Chondlcr y col., clasificaron el involucra1nicnto ocular 

secundario a sinu~itis en cinco etapas: 

1.- Ede111a infla111atorin: se caracteriza por hinchazón en los parpados como 

resultado de sinusitis sin infección orbital. prcsent;indos<.! con frecuencia en 

jóvenes con sinusitis ettnoidal. 

2.- Celulitis orbital: con10 resultado de la diseminación directa de la bacteria 

del seno, especialmente del ettnoidal hacia las pa.rcdes de la órbita. 

3.- Absceso subpcriostial: co1110 resultado de la extensión proveniente del 

seno. especialmente dél frontal y del etinoidal. Hay presencia de pus entre las 

paredes del hueso orbirtal y la pcriorbita. 

4.- Absceso orbital: resultado de la infección establecida de la cc1ulitis 

orbital y pleural. El pus entra en la periorbita desplazando al globo ocular 

hacia abajo. 

5.- Trombosis a seno cavernosos: corno complicación de la celulitis 

orbital.(6.32) 

Los signos y sínto1nas incluyen fiebre, rinorrea, dolor de cabeza, edema 

palpebrnl. dolor orbital y sensibilidad en el parpado. La pro,b'Tcsión de la 

infección resulta en una coloración rojo obscura Jncre1nentando el calor en 

los ojos y la hiperemia conjuntiva. Hay limitación del 1novimiento y dolor 

intenso al intentarlo. La visión es normal en estados tempranos 

posteriormente se deteriora por el desplazan1iento del globo ocular. 

Los rnicroorganisrnos involucrados son los misn1os que infectan al seno: 

atógcnos anaerobios grrun negativos~ estreptococo y S. aurcus. 
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El diagnóstico se confirma con topografía computarizada o resonancia 

magnética. 
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4.6 Tromboembolia pulmonar. 

Los abscesos pulmonares pueden ser causados por la aspiración salival de 

la placa bacteriana, y pueden provocar una en1bolia septica. Un tercio e.le los 

abscesos pultnonares son atribuidos a flora oral identificando al Actino1nyces 

actinomyceten1comitans, A. v1scosus y una Wollinclla de origen 

periodontal.(31) 

La infección pulmonar crónica obstn1ctiva es causada frecuentemente por 

Pseudon1ona acruginosa de origen proveniente de colonias presentes en la 

lenf:,.T'\.Ja y mucosa bucal. siendo está aspirada dentro de los puln1ones. 

También se han reportado casos de 1nedi~stinitJs y pericarditis con 

consecuencias fatales, por extensión de infccctón odontogénicas no 

controladas dcspúcs de extracciones dcntales.(31) 

4.6.1 Tro111bosis. 

El proceso de formación de una 1nasa sólida dentro de los vasos 

sanguineos por componentes de la sangre se denomina trornbosis y la masa 

resultante se denomina trombo. (14,28,32) 

Inicialmente fué descrita por Vircho·w en 1846. El trombo se fonna por 

un proceso complejo debido a la interacción de la pared vascular, elementos 

formes hernáticos ( sobre todo plaquetas ), y coagulantes plasmáticos que 

constituyen el sistema de coagulación sanguínea. (28,33) 

Cuando se desarrolla un trombo en el aparato cardiaovascular, puede 

amenazar la vicia. (33) 
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Los trombos pueden disminuir el flujo vascular y causar lesión isquemica 

de tejidos y órganos, desprenderse o fragrrtentarsc y provocar émbolos. El 

émbolo es una masa intravascular sólida, liquida o gaseosa, transportada por 

la corriente circulatoria a un sitio alegado de su origen. El· 99o/o de los 

émbolos provienen de trombos. (33) 

Puede ser cornpletcunente sintornático o producir dolor, edema y/o 

eritema.(33) 

La trotnbosis y la en1bolia guardan una rdación tan estrecha que .han 

creado el termino tromboen1bolisn10. 

Son tres factores principales los que predisponen a la trombosis: 

a) Lesión del endotelio. 

b) Alteraciones en el flujo sanguíneo. 

e) Alteraciones hcrnáticas.(28,33) 

Su fonna y taniafto puede variar dependiendo del lugar de origen y las 

circunstancias que lo Jlevan al desarrollo. Puede ocunir en cualquier lugar del 

sistema cardiovascuar. 

Evolución: 

Si el paciente sobrevive a Jos efectos sistémicos inmediatos de un trombo 

que acaba de desarrollarse puede suceder que : 

1.- Se propab~e y aumente su tamaño provocando la obstrucción de un vaso 

importante. 

2.- Originar un émbolo. 

3 .- Sufrir acción fibrinolítica. 
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La secuela mas comt.in de la trombosis es la etnbolia pulmonar. Su 

significado clin.ico depende del espesor. tatnrul.o y sobre todo de su 

localización. (28) 

La literatura menciona datos n1uy escasos sobre el riesgo de trornbosis 

venosa profWJda y en1bolia pulmonar en la cirugía oral y 1naxilo facial, sin 

embargo es muy cornUn en el paciente pos-quirurgico de cinigia general y 

ortopédica. (33) 

Los factores que pueden aurnentar el riesgo de trotnbosis son: cirugía 

traumática ( duración y tipo ). obesidad. edad. problemas cardiovasculares,. 

varices venosas, contraceptivos orales,, síndro1nes nefróticos,. fumar, e 

historia prev;a de trombosis_ 

Para disminuir el riesgo J. C. Lo\VT)', reco1nienda la suspención de 

contraceptivos orales_ (25) 

Aunque son pocos los casos reportados de tron1bosis pulmonar 

relacionados con enfermedad pcriodontal. este riesgo awnenta cuando el 

paciente es so1netido a cirugía oral y 1nax.ilofaci::il~ por lo que se recomienda 

elaborar una historia clínica lo más completa posible para asi reducir los 

riesgos potenciales. Si estos riesgos o factores no pueden ser distninuidos, 

recomiendan una profilaxis medicmnentosa previa a base de '\varfarina .. 

heparina, aspirinas o dextran intravenoso.*25,33,31 

4. 6.2 Embolia pulnionar. 

El desalojo de un tro1nbo venosos puede producir tm é1nbolo que circula a 

lo largo del drenaje venoso a través de los vasos hasta llegar al corazón,. 
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pasando a través de grandes vasos, cavidades y válvulas, para luego entrar a 

la circulación pulmonar. (33) 

Pocas veces se produce e1 impacto de grandes n1asas a an1bos lados de la 

furcación de la arteria puhnonar, es inas crnnún que ocluyan un vaso 

pulmonar itnportante o vasos pequcfios. (28) 

La flora bacteriana asociada a estos estados patolóbricos consiste en 

estreptococos. fusa bacterias, bacterioides y peptocst.rcptococo. El 

estreptococo intcnnedio es el 111as con1ún que a sido aislado de infecciones 

anaerobias y también de los nódulos purulentos de embolia pulmonar, 

sugiriendo su origen dental.(8) 

La enfennedad periodontal avanzada se sun1a corno un factor de riesgo 

que facilite el establecin1icnto de estos microorganismos en los pulmones 

provocando embolia pulrnonar.(8) 

La prevalencia de infección anaerobia pulmonar como newnonitis 

necrosante y neun1onia con absceso~ son causados principalmente por la 

aspiración de las bacterias presentes en un proceso infeccioso de la cavidad 

oral. (8) 

Christensen y col. reportaron w1 caso de embolia pulmonar en un varón de 

56 afíos que se presento a consulta con múltiples nódulos pulmonares. Este es 

w10 de Jos casos mas raros de infección puln1onar por bacterias anaerobias. 

Estudios microbiologicos del pus~ sugirieron un origen dental. (8) 

Las caracteristicas de los abscesos pulmonares fueron únicas~ envolviendo 

independientemente los scg.1nentos del pulmón y fue causada por gravitación. 

Mientras que el mismo mecanismo puede infrccuentemcnte causar absceso 
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pubnonar múltiple~ tal multiplicidad es característica de la c1nbolia puhnonar 

séptica, que es el resultado de endocarditis infectiva del lado derecho, 

trombo-flevitis pélvica séptica, mastoiditis crónica, y trotnbo-tlcvitis 

supurativa de la vena yugular (síndrome de Lernierrc's ). 

Aunque el factor predisponente reconocido es generaltnente evidente, en 

este caso de ctnbolia puln1onar séptica su origen es único por su curso y sigue 

siendo clínicainente oculto. Sin etnbargo antcccndentcs de enfermedad 

periodontal y la bacteriología de los nódulos, y en ausencia de otra fuente de 

infección, sugieren qu<.: el tejido gingival es el origen del absceso 

pulmonar. l S) 

El cepilJado dental, el pulido y el uso de irrigadores son factores 

predisponentes e ünportantes. 

Las consecuencias clínicas de un en1bolo pulmonar van desde la muerte 

súbita o desarrollo de un infarto pulmonar, hasta la simple hemorrabria 

pulmonar o disfunción respiratoria leve o inexistente. 

La evolución de la ernbolia puhnonar es la siguiente: 

1.- Resolución por fragmentación o fibrinolisis. 

2.- Producción de infarto pul1nonar. 

3.- Hipertensión pulmonar crónica. 

4.- Muerte por oclusión embolica subita.(28) 
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4. 7 Absceso cerebraL 

t~n 
S~.LD. 

El absceso cerebral es una colección encapsulada de pus intracrancal.(26) 

Al igual que la n1cningitis puede deberse a la extensión directa de un 

infección craneal ( ostconúehtis, n1astoiditis., sinusitis o en1pie111a subdural ) .. 

a heridas craneales penetrantes o tilla infección tras1nitida por la sangre.(26) 

Las bacterias aisladas de los abscesos son gencraltncntc anaerobias, no es 

frecuente que constituyan una Hora nuxta y ~ n1cnudlJ inch1yt:n estreptococos 

o bactcrioides anaerobios. Se pueden producir ta1nbi0n pür hc,ngos. 

El paciente con absceso cerebral, presenta sintotnas de dos tipos,, los 

causados por la hipertensión era.nea\ y los relacionados con el aréa cerebral 

afectada. 

Entre los signos tnás conn1nes está ta hemiparcsia~ convulsiones .. abscesos 

e incordinación cerebelosa. 

La muerte sobre ·viene por hipertensión intraci-ancal o henüación 

secundaria. La niptura del absceso pude originar una vena;culitls .. meningitis 

o trombosis de seno.(28) 

La posibilidad de que una infección dental descuidada o mala atendida se 

extienda hacia el cerebro o a otra parte del cuerpo .. es extremadamente rara, 

sin embargo la posibilidad esta latente y depende de muchos factores. (28) 

Los procedimientos dentales tales como tratmnicntos de conductos~ 

raspado y alisado, así tambien como la profilaxis pueden identificarse como 

factor de riesgo de endocarditis y absceso cerebral. (31.,33) 

El absceso cerebral tiene una incidencia de l entre 100.00, siendo fatales 

del 36-90% de los casos. 
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Cuando la infección de un absceso dental se disemina. lo hace a través de 

rutas anatómicas o hc1náticas y los órganos más af'ectados son el corazón. 

cerebro y sistema respiratorio. 

En w1 estudio reali~..ado por Tomas A. Wohl. en cuatro pacientes que 

presentaron absceso cerebral en el lóbulo occipital después de 1nanipulación 

dental de rutina. lo que sugirió que está fué la posible causa etiológica del 

absceso. (38) 

La relación del absceso cerebral y tratanticnto dental St! ha descrito desde 

1945, cuando l·íayrr1ak~r dcscnb1ó ocho casos después <le extracción dental. 

Cuando el absceso cerebral. es ocasionado por infección dental en la 

arcada superior. está se extiende rápidatnente vía directa o a través de seno 

cavernoso, y por la mandíbula a través de los espacios fasciales. (33.38) 

El nútncro de estudios y casos individuales reportados. han confirmado la 

conección etiológica entre los procedimientos dentales y absceso cerebral. 

Brevver y colo. reportaron 60 casos de abscesos cerebrales y cuatro de 

ellos se atribuyeron al tratamiento de W1 absceso dental. 

Después de que la bacteria se aloja en el cerebro. se requiere un periodo 

de 2 a 4 semanas para la 1naduración y cncapsulación del absceso. La 

formación de este es precedida por un periodo de cerebritis. Durante este 

periodo muchos pacientes son asintómaticos después el 50o/o puede presentar. 

fiebre. Eventuahncnte hay necrosis cerebral o de masa suficiente para inducir 

signos neurológicos focales. La topografia detecta la cerebritis que precede 

la formación de un absceso. (38) 
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La flora microbiana del absceso cerebral es muy variada, el estreptococo 

viridans es el principal, Brc"'vcr y col. lo identificaron en 32 de 60 casos; el 

estreptococo ssp. el S -...;ridans en 1 8 casos~ y solo cuatro casos ocasionados 

por tratamiento dental. (30) 

Un cultivo de absceso cerebral 1nostró su origen periodontal aJ ser 

identificados los siguientes 1nicroorganismos: Peptoestreptococcus species,. 

Fusobacterium nucleatun1, Staphylococcu~ epidermidis, Propiobacterium 

species~ Bacterioidcs species. Strcptococcus ...,;1idans. S. mitar, S. milleri,. S. 

sanguis, S. n1utans. 

Otro caso se atribuyo al tratamiento dental en donde se encontró S. 

viridans y Haemophylus para influcnz..ae. Estos fueron asociados a la 

restauración de un pre1nolar cinco días antes. Lev • .ris y col. encontraron que 

la flora de las infecciones dentales era mixta~ con un 75C}-ó de anaerobios 

siendo más común el Peptoestreptococcus spp. y el S. rnilleri. (30) 

El absceso cerebral es altamente mortal no distingue raza .. edad ni sexo. 

La velocidad a la que avanza es rápida y presenta una marcada resistencia 

a los antibióticos, manteniendo una mortalidad entre el 36-65º/o_ (30,31) 

Las investigaciones muestran que la etiología debida a una infección 

dental es rara pero corno se dijo la posibilidad existe y dado el índice de 

mortalidad del absceso cerebral es de swna importancia su conocimiento. así 

como los medios para prevenirlo. 
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4.8 Endocarditis. 

La endocarditis es con1únrncnte causada por bactedas orales introducidas 

dentro del sistetna sanguineo por vía oral en procedimientos de hibriene o 

trauma de terapia dental. 

Un reporte resiente infonna que un ho1nbre de 55 años después de cirugía 

periodontal y de extracciones dentales se encontró el A. a. 

La endocarditis se puede presentar con o sin la adtninistración de 

antibióticos. 

Se define con10 la infección bacteriana del endocardio, se caracteriza por 

la colonización e invasión de válvulas cardiacas o endotelio mural por una 

fuente microbiana,. que da lugar a la formación de vegetaciones :friables 

cargadas de gérmenes denominados relaciones infecciosas. (26,.28,.31) 

Se caracteriza por la presencia de fiebre .. soplos cardiacos" petequias y 

fenómenos cn1bólicos que pueden ocasionar insuficiencia y obstrucción 

valvular abscesos miocardicos o aneurismas micóticos. 

Se asocia más a anomalías cardiacas preexistentes~ como valvulopatias o 

cardiopatias congénitas. 

Prácticamente cualquier agente microbiano puede ser responsable de estas 

infecciones. Se han identificado S. aureus" Viridans,,, Neumococos" 

Fusobacterias, Bacilos grnm negativos. S. epidennidis y S. albus. (28,29) 

Se ha clasificado en aguda y subaguda. 

La forma aguda es habitualmente causada por Estreptococo B hemolítico 

del grupo A,,, neumococo y gonococo. La forma subaguda es causada en 

general por Staphylococcus viridans" estreptococo micro aenofilico y 
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anaerobios del grupo D no enterococico,los enterococos .. S. aureus. S. 

epidermidis y especies de 1-lacinophylus. (26,28,29) 

Tani.bien puede ser causado por fusobactcrias. especiabnente el 

nucleatum,. que ha sido aislado en cinco casos. reportados por N.W.Shainmas 

y col. (33) 

La infección por patógenos gran1 negativos incluyendo al genero 

bactcroides y fusobacterias ha sido bien docu_mentada 

El caso de infección por Bactcroidcs fragilis es rclativaincntc poco cotnún 

y la causada por fusobactcrium es exesivamente rara. (29) 

Se han reportado 15 casos de endocarditis bacteriana por fusobacterium. 7 

de ellos por necrophorwn, cinco de ellos por nucleatum y tres de ellos por 

diversas fusobactcrias. 

Los bacilos anaerobios grrun negativos del genero Fusobacterium son 

miembros de la flora normal de las superficies humanas que incluyen cavidad 

oral. tracto respiratorio, gastrointestinal y genito urinario. (29) 

La infección de órganos sisté1nicos por fusobacterias esta bien 

documentada. A parentemente la endocarditis causada por fusobacteriurn 

afecta a mayores de 45 aBos. 

La infección por F. necrophonun es más común en boca y tracto 

respiratorio. 

Causa: probable1nente caries dental~ neumonía, ulcera duodenal y gingivitis. 

La puerta de entrada de estos nlicroorga11isrnos es la cavidad oral. tracto 

respiratorio, y posiblemente tracto genital femenino. (29) 
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Complicaciones : La embolia es la mayor complicación de la endocarditis 

por fusobacteriurn ntÍclcatwn ya sea a puhnón o a cerebro~ también puede 

complicarse a tromboflcvitis. 

Signos y Síntotnas: La fonna subat,""t1da presenta astenia. perdida de peso 

anemia. fiebre y en ocasiones sudoraciones noctun1as. puede haber 

hemorragias cutaneas o en 1nucosas. Se ausculta soplo cardiaco. 

La sobrcvivcncia de los cnfennos es del 60-90'~0 de los casos con S. 

"1"irídans con10 agente causal. Insuficic:ncia cardiaca~ infarto cerebral. arritinias 

e insuficiencia renaJ son las causas que llevan a la muerte del paciente. 

La fom1a aguda se presenta con la aparición hrnsca de fiebre alta.,. 

escalofríos y astenia, hay dcscompensación cardiaca. 

La disetn.inación 1netastásica de la infección es más frecuente en la forma 

subaguda, y por lo general es 1nás fácil obtener hemocultivos positivos con 

-los gérmenes causales altamente virnlentos. (26,28,32) 

Tratamiento: El tratamiento actual recomendado es a base de run.oxicilina 3gr 

por V.O. una hora antes y 1.5gr después de 6hrs. Va orientada contra S. 

viridans, S aureus y S. epidermidis. 

Tam.bién puede emplearse eritromicina de 1 gr. V.O. una hora antes y 

0.5gr c/6hrs. (26,33,38) 

La terapia profiláctica es recomendada en todos los pacientes con 

antecedentes de enfennedad valvular cardiaca, antes del tratantiento dental. 

(38) 

4.8 Mediasti11itis 
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El término se aplica a toda inflamación del tejido celular del mediastino. 

(10) 

Signos y Síntomas: 

Las molestias 1nás frecuentes son: dolor torácico,. tos, ronquera y disnea, 

las ntcnos frecuentes son: estridor, disfagia y síndron1e de Horner 

estrechamiento de la hendidura palpcbral y enoftálrnia~ sudoración y 

temperatura de la mejilla en un solo lado. ( 14) 

Dentro del 1ncdiastmn hay varios órganos. que pueden estar afectados, por 

lo que es dificil establecer el diagnostico de mediastinitis debido a que los 

signos y sintoma.s son inespecificos. 

La infección orofacial es frecuentemente de origen odontogénico, aunque 

algunas infecciones de este tipo usualmente están confinadas, el material 

purulento en ocasiones llega a profundidad de los planos fasciales o planos 

alejados del sitio inicial. Sus complicaciones indican el alto potencial 

infeccioso de estas. ( 4) 

La ruta primaria a traves de la cual la infección se disemina desde el 

cuello hasta el mediastino es: 

1.- Vía espacio pretraqueal: que desciende aJ mediastino anterior, está fascia 

se continua con el pericardio y con la pleura parietal. 

2.- Vía espacio viscero vascular. 

3.- Vías espacio retrofaringco. Siendo está la mas frecuente ruta de la 

Mediastinitis Descendiente Necrozante (MDN) dentro del mediastino 

posterior y el diafragma. (3) 
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Una vez que el proceso se ha extendido al tórax,. la infección avanza con 

creciente velocidad resultando en scpsis y colección purulenta que es rnuy 

dificil de detener. 

La MDN, es altamente nortal ( 37-50~0) y se asocia con efusión p1eura1 y 

pericordial, así como sepsis persistente y falla orgéinica niultiple. (40) 

Se caracteriza por la velocidad del proceso necrozante, que se extiende a 

lo largo dc:l mediastino posterior y ocasionalmente dentro de la cav-idad 

pleural o pericardial, ocasionando frecuentemente taponatnicntos. 

Ingrid E. Bonapart y col. reportaron un caso en un varón de 4 1 años .. que 

se presento con hinchazón en el cuello en el lado derecho y con 36 grados 

centígrados de temperatura. 

Las complicaciones que presento el paciente, fueron atribuidos a un 

absceso odontogénico que no fué diah,'llOsticado a tiempo. teniendo como 

consecuencia mediata la diseminación de la infección y las posteriores 

complicaciones que llevaron a fal\a orgánica múltiple. 

El absceso se desarrollo en la raíz de) primer molar inferior derecho~ la 

infección siguió a través del músculo milohioideo, el exudado purulento paso 

al espacio submandibu1ar y se extendió directamente al espacio pretraqueal y 

retrofaringeo. (3) 

Ibrahim Mohamed y col. reportaron dos casos, de celulitis cervical y 

mediastinitis. EJ primero~ se presento en un varón de 37 años con hinchazón 

en la región submandibular que se extendía hasta el cuello en su pared 

anterior, deshidratado. con disfagia y disfonia. El segundo, se presento en un 
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varón de 38 años con hinchazón en la región submandibular derecha.disfagia, 

disnea y descargas purulentas fétidas con una duración de 5 dias. 

Ambos pacientes reportaron tratarniento por un dolor de muelas, para el 

cual se les prescribió antibióticos y analgésicos. 

Los dos casos presentados, comenzaron con10 una infección simple, 

debido a dientes con caries de tercer grado. 

Ambos pacientes se trataron con antibióticos por algún tiempo. La 

infección ocupo un lado de la cavidad oral, cara y cuello,. y estuvo asociada 

con descargas purulentas grisáceas y de mal olor, mezcladas con burbujas de 

aire y posteriormente se disemino a espacios fasciales del cuello y después al 

mediastino. (40) 

Muchas veces el diagnóstico oportuno no puede realizarse ya que el 

paciente se presenta cuarldo la infección ya se encuentra inuy diserninada a 

través de los espacios que le ofrecen menor resistencia. 

Para llegar al diagnostico de mediastinitis de origen odontogénico> Estrera 

y col.,. propusieron los siguientes criterios: 

1.- Manifestaciones clínicas de infección severa. 

2.- Características radiográficas en el cuello ( con formación de gas en los 

tejidos y niveles de Aire- fluidos.) 

3.- Establecimiento de la relación entre infección dental y rncdiastinitis. (3) 

Tratainiento: lniciahnente se crnplea la penicilina~ pero está no aporta ayuda 

suficiente en la MDN. Se recomienda mucho el uso combinado de 

Atninoglucosidos y penicilina. La penicilina se emplea para el tratamiento de 

la infección odontógénica original. 
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El reporte de microorganismos resistentes a la penicilina han awnentado, 

incluyendo B. fragilis~ B. melaninogenicuus~ B. oralis, B. clostridifonnis, 

B.bivius y B.discens. 

Los microorganismos que se pueden encontrar en está. enfermedad son 

anaerobios y el 30o/o son resistentes a la penicilina. 
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CONCLUSIONES 

La relación infección odontógenica-enfermedad sistémica es poco 

frecuente. 

La diseminación de la infección odontogénica a espacios fasciales de 

cabeza, cuello y otros organos vitales. tiene complicaciones graves._ que van· 

desde una siinple bactercmia. hasta una falla orgcinica 1núhiplc. 

Las bacterias anaerobias. son las que predominan en estas 

complicaciones y gencrahnente representan la flora autoctona del sitio 

primario de infección. que puede ser abscesos o enfermedad periodontal. 

Para evitar esto.se deben establecer reglas sencillas para prevenir 

complicaciones y de i.gual modo. el C.D. debe elaborar una historia clínica 

médica completa para conocer condiciones particulares del paciente que lo 

ponen en riesgo o suceptibilidad. 

La importancia del diagnostico para establecer un tratamiento,. radica en 

los conocimientos de microbiologia y de farmacología~ para así poder 

instituir la terapia adecuada para cada caso,. dirigido a los 1nicroorganismos,. 

que sabemos están presentes en estos procesos infecciosos9 evitando así su 

potencial diseminación a estructuras anatómicas adyacentes. 



Por lo tanto un tratanllento adecuado~ evitará complicaciones severas que 

puedan poner en peligro la vida del paciente~ proporcionando así resultados 

efectivos en el control de la infección y limitando el daño. 
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