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INTRODUCCION

Una infeccién es la proliferaciéon nociva de microorganismos dentro de un
huésped, o el conjunto de signos y sintomas locales producido en los tejidos
por la penetracién en ellos de gérmenes patégenos.’

Las infecciones dentoalveolares pueden definirse como asociadas con los
dientes y las estructuras que los rodean, es decir, el periodonto.

La naturaleza polimicrobiana de las infecciones dentoalveolares asi como
la heterogeneidad de los cuadros clinicos asociados son consecuencia de la
diversidad de la microbiota bucal y de la complejidad anatémica y funcional
de la cavidad bucal.

Las infecciones dentoalveolares resultan de especial interés debido a la
intensidad local de los sintomas y el riesgo asociado de pérdida de piezas
dentarias y compromisos sistémicos. 2

La gran variedad anatomica y tisular existente en la cavidad bucal, entre
otros factores, hacen posible la convivencia de diferentes ecosistemas
microbianos, cada uno con caracteristicas metabdélicas y nutricionales
especificas y todos ellos conviviendo dentro de un delicado equilibrio
ecoldgico. 2

Por ofro lado, la proporcién de las distintas especies bacterianas varian en
funcién de diversos factores tales como, edad, dieta, higiene oral, presencia
de caries o de enfermedad periodontal, tratamiento antimicrobiano previo y/o
concominante y estado de inmunosupresion.

Aunque pueden aislarse en toda la boca, distintas bacterias presentan una
marcada predileccion por determinados nichos ecolégicos. La acumulacién
de microorganismos en los distintos tejidos bucales y la consiguiente
formacion de placa bacteriana dependen de muiltiples factores entre los que
cabe citar factores fisicoquimicos (frecuencia y técnicas de cepillado, estado



de higiene bucal, etc.) y de interaccion con el huésped (adhesion a la
mucosa o el esmalte, mecanismos inmunoldgicos, etc.). ®

Las infecciones dentoalveolares se encuentran entre las infecciones mas
frecuentes en el ser humano. La importancia del tema radica en la gravedad
que acompafa en algunas ocasiones a esta eventualidad. Por lo tanto, el
conocimiento de las enfermedades generales y de los procesos infecciosos
extrabucales que pueden aparecer como consecuencia de las infecciones
orales es de gran importancia para el odontélogo. *

En aquellas ocasiones en que el tratamiento farmacolégico esta indicado,
éste puede limitarse a un enfoque meramente complementario o bien buscar
el agente infeccioso. La aproximacion etiolégica y curativa es la que en
ultima instancia proporcionara la eliminacién definitiva del agente causal. Por
lo tanto, es necesario que el profesional de la medicina odontolégica conozca
los aspectos microbiolégicos de estas infecciones. 3



1. ETIOLOGIA DE LAS INFECCIONES

1.1. Importancia de los espacios anatémicos

El conocimiento de la region bucomaxilocervicofacial es importante para
comprender como una infecciéon puede diseminarse por unos trayectos mas
o menos tortuosos a regiones o espacios tan distantes de la entidad
causante y que parecen seguir un camino trazado por el tejido celular. !

Las infecciones dentoalveolares en su progresion espontanea, puede
afectar al tejido conjuntivo subcutaneo, tejido 6seo de los maxilares y de la
mandibula, ganglios linfaticos, senos maxilares y otras zonas de la economia
humana, tan alejadas de la cavidad bucal como el mediastino.

Se clasifican en locales o a distancia, en funcién de que las estructuras que
afecten sean adyacentes o estén alejadas del foco primario. A nivel local,
estas estructuras son el area periapical del diente, tejido conjuntivo y tejido

6seo. *

En otras ocasiones, el componente infeccioso se propaga hacia espacios
profundos cervicofaciales a través de las aponeurosis musculares y tejidos
blandos, complicando la evolucién del proceso y originando abscesos a este
nivel.

Si este tipo de celulitis que afecta a espacios profundos evoluciona de
forma descontrolada, puede consolidar el proceso con consecuencias letales
debido a la proximidad de la cavidad bucal con los espacios deglutorios,
respiratorios y mediastinicos , hecho del cual se deriva la consecuencia del
tratamiento precoz de este tipo de infecciones.

Las infecciones odontogénicas pueden extenderse hacia espacios
anatémicos vecinos por contigiiidad o bien diseminarse por via hematégena
hacia otras localizaciones, dando lugar en ambos casos, a complicaciones de
naturaleza sistémica. 3



Las infecciones dentoalveolares pueden extenderse hacia los espacios
faciales potenciales de la parte inferior de la cabeza y parte del cuello.

Las infecciones dentarias se pueden clasificar en tres grupos generales:
-Localizadas (por ejemplo absceso periodontal agudo, periimplantitis),
-En diseminaciéon (por ejemplo celulitis temprana, infeccion de espacios
profundos; y
-Que amenazan la vida (por ejemplo angina de Ludwig). 3*

En la mandibula la diseminacién de la infeccion hacia lingual es frecuente
cuando se origina en los molares debido a que el espesor de la cortical es
menor, con relaciéon a la cortical vestibular, en el primero y segundo molar
inferior, la diseminacién es indistintamente hacia vestibular (cortical externa)
lingual (cortical interna) por la situacion equidistante de ambas corticales y
por ultimo, la cortical vestibular en el grupo incisivo canino es la que presenta
menor espesor. '

En el maxilar, todos los dientes suelen evolucionar hacia la cortical externa
o vestibular, excepto el lateral y los procesos infecciosos originados en las
raices palatinas de los molares que lo hacen hacia el paladar. *

La fibromucosa gingival se adhiere al hueso alveolar y se separa para
tapizar el labio y la mejilla (mucosa yugal) para formar el vestibulo
correspondiente. El fondo de estos surcos esta formado por tejido celular.
Dependiendo de la relacion entre esta fibromucosa y los apices dentarios
correspondientes los procesos infecciosos ocuparan el fondo vestibular por
encima de la inserciébn mucosa o la extenderan por debajo de ella.

En el maxilar, las inserciones en la cortical externa corresponden a los
musculos cutaneos, canino y buccinador. !

La diseminacion de las infecciones dentarias dependeran de estas
inserciones. Asi, se puede dirigir hacia el tabique nasal, surco nasopalatino,
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parpado inferior, labio superior o inferior o descender a lo largo del
buccinador.

En la regién palatina no existe tejido celular, ni inserciones musculares, por
lo que solo existiran abscesos subperidsticos salvo en la vecindad del tejido
blando donde hay escaso tejido celular submucoso y los misculos del velo
del paladar. **°

Se tendra en cuenta la existencia, contenidos y limites de las distintas
regiones anatémicas bucomaxilocervicofaciales, superficiales y profundas.
Sin su conocimiento, es imposible relacionar la causa, a mayor o menor
distancia, y por tanto, el diagnéstico de la entidad.

ESPACIOS DE LA CARA

SUPERFICIALES PROFUNDOS

~Infraorbital /|

-Bucal ; .
Pterigomandibul
-Cuerpo de la e ar

mandibula
-Palatino
-Sublingual

- Temporal Masticatorio
-Maseterino

Espacios aponeurdticos de la cara
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ESPACIOS DEL CUELLO

' \

SUPERFICIALES PROFUNDOS
CERVICALES >
-Submental Submandibular Prevertebral
-Sumandibular
-Sublingual
Perifaringeo

SUPRAHIOIDEOS L v

Fari

laterale0 Retrofaringeo Pretraqueal

Espacios aponeurdticos del cuello

1.2. Factores que influyen en la diseminacién de la infeccion.

1.- Supuracién localizada en el espacio periodontal que se extiende a través
del hueso, perfora el periostio y afecta el tejido blando regional.

2.- Paso directo del agente invasor por via linfatica o via venosa.

3.- Presencia de enfermedades que alteran los mecanismos de defensa y
favorecen la presencia de una infeccion secundaria debido a la supresion de
los mecanismos inmunolégicos, trastornos hematopoyéticos, tratamiento con
esteroides o inmunosupresores, enfermedades malignas o iatrogénicas,
enfermedades diabéticos, etc.

4 - Otras causas son desconocidas las que actian favoreciendo la infeccién
o reactivando un proceso crénico por largo tiempo tolerado por el
organismo.
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5.- Una vez que el tejido celular esta infectado, la infeccion se extiende por
dafio en los tejidos adyacentes y por su extensién, o se controla debido a
factores locales y generales.

1.2.1 Factores generales

Se refiere al equilibrio existente entre la resistencia del organismo a la
infeccion y la capacidad de la agresion del agente microbiano.

La resistencia organica esta dada por la inmunidad humoral y celular.

SISTEMA CELULAR. Esta constituida por leucocitos polimorfonucleares
(neutrofilos), como primer linea de defensa en la infeccién; monocitos y
macréfagos como refuerzos a los neutrdfilos; linfocitos T, reguladores en la
producciéon de anticuerpos; linfocitos B interactian con los linfocitos T, se
activan, diferenciandose en células plasmaticas productoras de anticuerpos.

SISTEMA HUMORAL. Esta constituido por inmunoglobulinas con
propiedades de anticuerpos, fundamentalmente la igG, responsable del 75 %
de las defensas contra las bacterias Grampositivas; el sistema de
complemento, grupo de proteinas plasmaticas que interactitan unas con
otras, con los anticuerpos y las membranas celulares. *
La activacion del sistema celular y humoral tienen como consecuencia una
actividad biolégica en el organismo que propicia:
- El reconocimiento de la bacteria como “extrafio”.
- Aumenta la quimiotaxis (atracciéon de los leucocitos polimorfonucleares
del torrente sanguineo al foco de infeccion).
- Favorece la adherencia de la inmunoglobulina igG a la superficie
bacteriana.
- Aumenta la fagocitosis mediante la opsonizacién, perforando la pared
bacteriana.
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Dependiendo de las defensas del individuo sera necesaria una mayor o
menor cantidad de microorganismos para provocar una diseminacion

bacteriana. '

1.2.2 Factores locales
El sistema local actua a través de:

La barrera anatomica que constituye la integridad de los tejidos
bucales.

Flora bucal normal que estimula la formacién de anticuerpos naturales.
La saliva mediante la enzima lisozima con accién bactericida.

Las inmunoglobulinas secretadas por la mucosa bucal que impide la
adherencia de los microorganismos patégenos a las superficies

epiteliales.

El sistema local constituye un elemento que tiene que tener en cuenta el
odontélogo, ya que este juega un papel importante en la prevencién de las
infecciones odontégenas, debiendo guiar su trabajo a la conservacion de la

integridad de los tejidos, es decir, mantener la salud bucal. *
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2. FACTORES DE RIESGO

Los principales factores se citan a continuacion:

a) Presencia de caries que causen pulpitis 0 necrosis pulpar.
b) Tratamientos dentales inadecuados que causen daiios en el tejido
dentario o periodontal.
c) Obturaciones profundas sin una capa aislante adecuada como fondo de la
cavidad.
d) Traumatismos dentoalveolares
e) Traumatismos externos maxilomandibular y facial.
f) Presencia de quistes de desarrollo (odontégenos y no odontégenos)
g) Complicaciones en la erupcién dentaria.
h) Complicaciones en la enfermedad periodontal.
1) Complicaciones en una intervencién quirtrgica.
j) Maloclusiones, punto de contacto, obturaciones desbordantes que causen
dafio a los tejidos dentales y periodontales.
k) Presencia de enfermedades congénitas.
) Presencia de enfermedades adquiridas (SIDA, diabetes mellitus, etc.). '
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3. MICROORGANISMOS PRESENTES EN
INFECCIONES DENTOALVEOLARES

3.1 Flora bucal normal

La cavidad bucal esta colonizada por mas de 400 especies de bacterias
aerobias y anaerobias. Las bacterias anaerobias superan el nimero a las
aerobias en una proporcion de entre 10:1 y 100:1. Estos microorganismos
habitan en los dientes, el surco gingival, las mucosas, el dorso de la lengua y
la saliva.

Se debe recordar que todo este ecosistema corresponde al equilibrio entre
todos sus componentes. Las condiciones de nutricion, flujo de saliva, etc.
Cuando se altera este equilibrio entre todos sus componentes el balance se
desplaza hacia alguno de estos.

En la boca existe una microbiota sapréfita endogena. *

La complejidad de la flora bucal y dentaria a impedido esclarecer los
agentes etiolégicos especificos en la mayoria de los tipos de las infecciones
bucales y dentarias, pero la mayoria son provocadas por infecciones
polimicrobianas mixtas por grampositivos aerobios y anaerobios. Los
microorganismos recuperados de las infecciones generalmente son reflejo de
la flora indigena del huésped. En el surco gingival existen aproximadamente
1.8 x 10 anaerobios /gramo. Debido a que las bacterias anaerobias forman
parte de la flora normal y que en este lugar su nimero supera al de los
microorganismos aerobios en una relacién de 10:1 a 100:1, no sorprende
que predominen en las infecciones dentarias. 3
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3.2 Alteracion de la flora normal

La composicién bacteriolégica de una lesion de origen odontogénico varia
con el tiempo, entre mas tiempo de evolucion tenga la lesion, mayor seria el
nimero de bacterias anaerobias, debido a la disminucién en los aportes ae

oxigeno.

Cuando se habla de una infeccion mixta, se debe tener presente que cada
bacteria desempeiia un papel importante dentro de la infeccion, una produce
metabolitos indispensables para otros, mientras otro modifica el pH del
medio, y el tercero consume oxigeno, etc. Resulta dificil asignar un rol
protagénico a un tipo especifico de bacteria; pero existe informaciéon que
parece apuntar hacia el papel de la Prevotella melaninogénica, anteriormente
llamada Bacteroides melaninogenicus, como base para la patogenicidad de
toda esta flora bacteriana. ©

MICROORGANISMOS | GRAM GRAM
POSITIVOS NEGATIVOS

AEROBIOS COCOS Streptococcus: Neisserias
a hemoliticos

beta hemoliticos
no hemolitico

Staphylococcus:
aureus y epidermig

Lactobacilos Pseudomonas
BACILOS Difteroides Enterobacteriaceae
Actinomices
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MICROORGANISMOS GRAM GRAM
POSITIVOS NEGATIVOS
ANAEROBIOS | COCOS Peptoestreptococcus | Veillonella
BACILOS Clostridios Fusobacterium
Difteroides Prevotella
porphyromona
Los géneros Streptocuccus,  Peptoestreptococcus,Veillonella,

Lactobacillus, Corynebacterium y Actinomyces representan mas del 80% de
toda la microbiota cultivable. No es frecuente aislar bacilos gramnegativos
facultativos en adultos sanos y su deteccion suele venir condicionada por
factores como edad avanzada, enfermedad periodontal activa,

inmunosupresion, etc. >¢

La naturaleza polimicrobiana de las infecciones dentoalveolares favorece
que se produzcan fenémenos de simbiosis y de sinergia bacteriana.
Generalmente el proceso infeccioso estara desencadenado a partir de caries
que progresan a partir del esmalte y la dentina hasta invadir la pulpa
dentinaria. Hasta el inicio de la pulpitis, las bacterias implicadas seran
principalmente aerobias. Sin embargo, su proliferacion originara condiciones
de anaerobiosis y la necrosis del paquete vasculonervioso pulpar, creandose
asi condiciones favorables para el crecimiento de bacterias anaerobias
facultativas y, posteriormente, de anaerobias estrictas principales
responsables de los procesos infecciosos que afectan, entre otras
localizaciones, a los planos profundos cervicofaciales. ©
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4. PRINCIPALES INFECCIONES DENTOALVEOLARES

La cavidad bucal constituye el primer segmento del aparato digestivo que
comunica el mundo exterior con el eséfago. Las diferentes condiciones que
pueden imperar en esta cavidad junto con los cambios constantes del estilo
de vida y la edad en el hombre, configuran un ecosistema expuesto a
constantes modificaciones y a una gran variedad de problemas
microbiolégicos debido a su naturaleza abierta y dinamica.

Las infecciones bucodentales son comunes, por lo que el odontélogo debe
conocer su etiologia, patogenia y demas variables que determinan la
evoluciéon de este tipo de procesos con el fin de determinar el tratamiento
adecuado. ’

Una vez detectada la causa, se realizara el tratamiento inicial que
generalmente busca el control de los factores que permiten la proliferacion
bacteriana: eliminacién de restos radiculares, restos pulpares o célculo, placa
o restos de alimentos, que generalmente se acumula en los terceros molares
parcialmente erupcionados (pericoronitis).

La infeccién del area periapical del diente causa una periodontitis apical, la
del tejido conjuntivo subcutaneo, una celulitis y la del tejido 6seo, una
osteomielitis. La periodontitis apical es la inflamaciéon de la unién
pulpoperiapical y se acompafia de la destruccion de los tejidos de soporte del
diente. Las causas infecciosas son responsables del 90% de las periodontitis
apicales y las bacterias anaerobias estrictas son las mas prevalentes de la
infeccién. Generalmente la etiologia de la osteomielitis esta infeccion
odontégena y se produce como consecuencia de una alteracion en la

vascularizacién normal del tejido 6seo. *
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Se define a la celulitis como la inflamacién del tejido conjuntivo que ocupa
los espacios celulares de la cara y el cuello. La causa mas prevalente de la
infeccién se debe a un proceso odontégeno que se propaga. Generalmente
la microbiota asociada a la celulitis es polimicrobiana y mixta.

En los procesos patégenos descritos, el diagnéstico microbiologico puede
estar indicado para instaurar un tratamiento adecuado. *

20



5. ABSCESO DENTOALVEOLAR

Es un proceso séptico periapical en el cual el organismo opone una barrera
defensiva, la inflamacién no rebasa la regién anatémica correspondiente
circunscribiendo el area afectada, dando lugar a la multiplicacién bacteriana,
degeneracion tisular y formacion de pus que al atravesar el tejido 6seo se
colecciona por debajo de las mucosas o de la piel.

El absceso dentoalveolar se puede clasificar en
-Absceso periapical dentoalveolar agudo
- Absceso periapical subperiéstico
-Absceso periapical supraperidstico

ABSCESO PERIAPICAL DENTOALVEOLAR AGUDO

Comienza en la regién periapical, se origina principalmente necrosis pulpar.
Se localiza en la regién inmediata al apice dentario, y se extiende a través
del trabeculado 6seo sin causar ruptura de las corticales externas e internas,
el diente puede comenzar asintomatico, y posteriormente el paciente puede
referir dolor, continuo intermitente o pulsatil, que se exacerba a la presion o
percusion vertical u horizontal, cuando el proceso avanza la movilidad
dentaria puede detectarse clinicamente. Regularmente no se presentan
manifestaciones sistémicas. '

ABSCESO PERIAPICAL SUBPERIOSTICO

Hay lisis de la cortical externa o interna manteniendo la integridad del
periostio, se presentan los sintomas y signos descritos en el absceso
periapical dentoalveolar agudo. *
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ABSCESO PERIAPICAL SUPRAPERIOSTICO

La diseminacién de la infeccién causa lisis de la cortical externa o interna,
ya que se abre paso a través del hueso esponjoso, se produce la ruptura del
periostio extendiéndose hacia los tejidos blandos, los signos y sintomas
antes descritos son mas marcados, estan presentes los signos de la
inflamacion descritos por Celso y Galeno, piel eritematosa y brillante, el
proceso puede tener un comienzo difuso y circunscribirse posteriormente.
Manifestaciones generales como fiebre, decaimiento, astenia, anorexia,
escalosfrios.Esta entidad es la que con mayor frecuencia ocasiona celulitis
facial odontogena. '

5.1 Etiopatogenia
El absceso dentoalveolar se origina:
-A través de infecciones por caries o por periodontitis cronica
-Lesiones traumaticas externas u oclusales, con inflamacién o necrosis
pulpar
-Irritacién de la regién periapical por manipulacion endodoéntica.
-Presencia de granuloma o quiste periapical

La infeccién se produce por invasién de microorganismos patoégenos,
puede tener su origen en la pulpa dental y extenderse a través del
conducto radicular hacia los tejidos periapicales y puede provenir de
tejidos periodontales superficiales y luego diseminarse en el seno del
hueso esponjoso. A través del conducto radicular o del espacio
periodontal, atraviesa la barrera formada por la lamina dura alveolar,
invade el hueso, separa el periostio y afecta el tejido celular perimaxilar ,
estando en presencia de entidades clinicas que favorecen los procesos
de periodontitis, osteitis y celulitis y cuyos limites son dificiles de
precisar.'
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=i proceso infeccioso debido a un fallo en el mecanismo de defensa o
por aumento de la virulencia bacteriana, se localiza, comienza la
produccion de pus y se forma el absceso. Esta formacién de pus indica la

localizacion de la infeccion. ’
5.2 Manifestaciones clinicas

Cambio de coloracién en el diente causal

Dolor dental continuo o pulsatil

Dolor a la percusion horizontal y vertical

Perdida de la vitalidad del diente

El diente puede estar ligeramente extraido de su alveolo
Dependiendo de los dientes causantes el absceso aparecera
localizado por vestibular, lingual o palatino.

Aumento del volumen circunscrito que generalmente no rebasa
la regibn anatébmica que corresponde, aunque puede
extenderse por el trabeculado 6seo, y diseminarse por los
tejidos blandos o aponeuréticos.

El tumor gingival esta en dependencia del diente causante y es
notable el cambio de coloracién y la localizacién segun la via de
progresion del proceso infeccioso.

Cuando el absceso se circunscribe la sintomatologia disminuye.
Mucosa eritematosa, tumefacta signo de fluctuacién cuando la
coleccién purulenta es superficial, cuando es profunda aparece
el signo de “huella del dedo”, la encia puede observarse con
una coloracion blanquecina, deprimida sobre una zona
periférica enrojecida.

Los tejidos blandos palpables de la zona bucal y maxilofacial
aparecen duros y densos.

El tumor es evidente a la exploracién intrabucal, a medida que
el proceso se hace crénico, la acumulacion de pus aumenta y
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a1 tumor se observa extrabucalmente causando deformidad
facial.
- Limitacién a la apertura bucal.
- Dolor a la masticacion.
- Presencia de fistula mucosa o cutanea con o sin secrecion
purulenta.
Como manifestaciones generales puede presentarse fiebre, astenia y
halitosis.
Radiograficamente puede observarse ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal, diente retenido, resto radicular.

5.3 Microbiota

Los microorganismos mas frecuentemente aislados en estos abscesos
son:
-Staphylococcus coagulasa Gram positivos: Se relacionan con la formacién
de los abscesos ya que producen la enzima coagulasa. Esta enzima puede
romper la fibrina y el tejido conectivo facilitando la diseminacion de la
infeccion.
-Streptococcus aerobios Gram positivos (S. viridans)
- Cocos y bacilos anaerobios Grampositivos
(Peptoestreptococcus,Actinomyces).
- Cocos y bacilos anaerobios Gramnegativos (Vellonella, Bacteroides,
Fusobactenium).
- Bacilos anaerobios Gramnegativos.
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Esta demostrado que un 66.7% de Actinomyces estan relacionados con
absceso dentoalveolar crénico, 20% y 13.3% con un absceso dentoalveolar
agudo. Se encuentran mas especies de Actinomyces israeli por lo que estas
se relacionan mas con procesos infecciosos fistulizados. '

5.4 Tratamiento

El tratamiento puede empezar con limitacion de la actividad fisica
evaluando los factores que exacerban el cuadro clinico, debe tenerse en
cuenta los factores econémicos, psicolégicos y enfermedades sistémicas que
contraindiquen su tratamiento de forma ambulatoria.

Debe administrarse fluidos por via oral o parenteral para mantenerse el
balance hidromineral, ya que la limitacion a la apertura bucal dificulta la
alimentacion y la ingestion de fluidos, la toma del estado general y la fiebre
favorecen la pérdida del liquido corporal.

Se recomienda el uso de antimicrobianos y analgésicos via oral o
parenteral valorando las manifestaciones clinicas y sistémicas del paciente.

También se recomienda el uso de bolsas o compresas calientes logrando
la localizacién de la infeccion y la colecta purulenta.

Indicacion de antisépticos bucales.

Tratamiento etiolégico dentario (tratamiento de conductos o extraccion).

Drenaje de la coleccion purulenta a través del alveolo después de la
extraccion.

Incision para drenar cuando la pus se encuentra en los tejidos blandos
peridentarios o planos anatémicos profundos. '*°
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Absceso dentoalveolar

6. ABSCESO PERIODONTAL

6.1 Etiopatogenia

Un absceso periodontal es causado por un proceso destructivo agudo o
cronico del periodonto, dando por resultado la acumulacion localizada de pus
que comunica la cavidad oral a través del surco gingival, con otros sitios
periodontales (y que no se presenta de la pulpa del diente).

La etiologia es el cierre del orificio de salida de la bolsa periodontal. Se
describe la presencia de organismos anaerobios. ®

Es provocado por bacterias, suele ocurrir por el cierre de la luz de una
bolsa, por bolsas infraoseas profundas y angostas, lesiones de furcacion, por
tratamiento periodontal incompleto. Otras de las causas son las lesiones
pulpares a través del periodonto por la existencia de conductos accesorios,
por la perforacion producida por caries o por un accidente operatorio.
Aparece como una elevacion ovoide de la encia a lo largo de la parte lateral
de la raiz. °
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Zstos acontecimientos pudieron resultar por la impactaciéon de alimento, de
una cerda separada del cepillo de dientes; compresion de la bolsa
periodontal por el movimiento ortodéntico del diente o por problemas
oclusales. &

La iniciacion de un absceso periodontal es un proceso que se relaciona
con la dinamica de la regién dentogingival. Hay una intensa migracion de
leucocitos polimorfonucleares desde la red vascular lateral al epitelio de la
bolsa en la periodontitis crénica, a través del epitelio y en el exudado de la
bolsa. Estos leucocitos defienden los tejidos periodontales de la invasién de
las bacterias subgingivales. Los leucocitos estan provistos con numerosas
enzimas y substancias que provocan inflamacién. Estas sustancias tienen el
potencial de causar dafio tisular extenso. ®

6.2 Manifestaciones clinicas

Se presenta cuando existe una bolsa periodontal profunda con exudado
inflamatorio en su interior y cuyo orificio de drenaje se cierra, con lo cual se
acumula el contenido inflamatorio en ésta y produce el absceso.

Se caracteriza por la inflamacion aguda con aumento de tamafio,
enrojecimiento y dolor. El dolor esta caracterizado topograficamente junto al
diente afectado. Es continuo o relacionado a morder y se puede localizar el
diente afectado con pruebas de percusion. Esta asociado a una bolsa
periodontal profunda. ®

En ocasiones no se observa clinica ni radiograficamente ninguna lesién o
cambio. En ese caso la sintomatologia es compatible con un cuadro agudo
donde el paciente manifiesta dolor pulsatil, irradiado, el diente puede tener
movilidad. En el caso de un cuadro crénico se presenta el paciente con una
fistula que se abre en la mucosa gingival en alguin lugar a lo largo de la raiz.
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Habitualmente este cuadro es asintomatico, aunque aparecen momentos de
reagudizacion. °

6.3 Microbiota

Las bacterias endégenas subgingivales, son Ila fuente de los
microorganismos en abscesos periodontales; la infeccion es polimicrobiana,
las bacterias siguientes son las aisladas cominmente:
Prevotella, Porphyromonas y Fusobacterium spp °®

6.4 Tratamiento

La destruccion del tejido por la formacion del absceso periodontal es rapida
por consiguiente, el tratamiento debe realizarse lo mas pronto posible. El
principio para el tratamiento es establecer drenaje del proceso inflamatorio y
eliminar el absceso. A menudo el drenaje de la lesibn puede obtenerse
durante el raspado y alisado radicular a través de la bolsa periodontal. Se
puede realizar una cirugia por colgajo para localizar defectos 6seos. La
cirugia debe ser suave y debe evitar un dafio mayor al periodonto. A menudo
la destruccion 6sea puede aparecer clinicamente y macroscopicamente mas
extensa de lo que realmente es. En cuanto se eliminan los factores
etiolégicos la inflamacién se reduce y frecuentemente ocurre regeneracion.
En los casos con una destruccion periodontal que se acerca a la region
periapical, los problemas pulpares se hacen presentes por infeccion
retrograda y puede desarrollar una pulpitis o una osteitis. Los causas
pulpares adicionales son comunes en la region de furcaciéon y en el tercio
apical de la raiz. El tratamiento consiste en el raspado y alisado radicular
mas el correspondiente tratamiento de conducto. Generalmente sin embargo,
la limpieza exitosa de la superficie de la raiz lleva a la eliminacion del
absceso y a la incomodidad subjetiva. La ocurrencia de movilidad dental
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secundaria ocasiona un trauma oclusal, que puede corregirse realizando un
5,10

desgaste selectivo, para reducir el dolor durante el proceso curativo.

Absceso periodontal Drenaje del absceso periodontal
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7. CELULITIS

Es una inflamacién difusa del tejido celular subcutaneo que se extiende por
los espacios entre el tejido celular a mas de una regién o espacio
aponeurético a causa de uno o varios dientes o de patologias asociadas al
tejido de sostén.

El término celulitis es en realidad impropio porque el proceso no es una
inflamacion de las células, sino una afeccion aguda en la cual el exudado
purulento, generalmente acompafnado por formas virulentas de bacterias,
involucra los planos faciales entre los haces de los musculos faciales y
peribucales, frecuentemente se presenta como consecuencia de la extension
de un absceso periapical hacia el tejido blando. "

Las celulitis pueden clasificarse atendiendo a razones anatémicas en
superficiales o profundas, segin su extension, en difusas o circunscritas, y ,
en funcién de su evolucién en agudas o crénicas. *

CELULITIS AGUDA

Generalmente se presenta en forma de flemén, que es una celulitis
circunscrita que afecta a un espacio concreto, y que esta relacionada con
una infeccion primaria en un diente, en la mucosa oral o en un ganglio, etc.
Posteriormente suele extenderse, causando una celulitis difusa y afectando a
otros espacios anatoémicos adyacentes.

El primer signo que se manifiesta es el dolor, normaimente localizado, que
puede ser agudo, seguido de un tumor que modifica los contornos de la cara
y aumenta con el decubito. La piel se torna tensa, lisa y rosada. Al
evolucionar el flemén, las infeccién puede hacerlo hacia la necrosis del tejido
conjuntivo, dando lugar a un absceso, propagandose o cronificarse. 4
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CELULITIS CRONICA.

Esta forma evolutiva de la infeccién del tejido conjuntivo se debe a celulitis
agudas tratadas inadecuadamente, o a otras que comienzan siendo crénicas.

La mas prevalerte es la celulitis crénica circunscrita. Se produce tras varios
episodios agudos tratados de forma inadecuada o por la infeccion de
microorganismos poco virulentos. En sus formas superficiales, infiltra la piel,
se muestra rojiza o rojo violacea, y ligeramente dolorosa con la palpacion,
cuando es de origen odontégeno, se puede percibir con la palpacién de la
zona donde se localiza el diente un nédulo fibroso de bordes regulares
adherido al hueso, si no se trata tiende a fistulizar. *

7.1 Etiopatogenia

Las causas dentarias puede ser que existan alguna infeccién por caries o
periodontitis cronica, lesiones traumaticas u oclusales; irritaciéon de la region
periapical por manipulacidon endodéntica, instrumentacion endodoéntica
contaminada, presencia de dientes retenidos; necrosis pulpar por agentes
quimicos.

Las causas peridentarias (menos frecuentes) pueden ser por gingivitis,
estomatitis o alveolitis.

La infeccion comienza en los tejidos dentarios y peridentarios, atraviesa la
barrera 6sea y alcanza por extensién los tejidos blandos e invaden el tejido
celular subcutaneo, regiones anatomicas y espacios aponeurdticos que
pueden diseminarse a otras partes del microorganismo.

Los tejidos se edematizan y toman una consistencia blanda, la infeccién
puede o no estar localizada, sus limites anatémicos no estan bien definidos,
no hay destruccion o necrosis de los tejidos y no existe supuracion.

El origen es debido a las toxinas liberadas por la interaccion del agente
infeccioso y los mecanismos de defensa del huésped que producen una
reaccion sistémica suficiente para enfermar al paciente.
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Si los mecanismos de defensa del organismo disminuyen su resistencia a
la propagacion a través del espacio celular subcutaneo de la infeccion es la
causa principal para la exacerbacion de una celulitis , esta propagacion viene
regulada por las estructuras anatomicas locales, que actian como barreras
ante la progresion, guiando el recorrido de la infeccion. Estas barreras estan
formadas por el maxilar, la mandibula y los muasculos que se insertan en ellos
asi como las fascias aponeuréticas de estos musculos.

7.2 Manifestaciones clinicas

Dolor pulsatil y constante en el diente o region afectada , borramiento del
surco vastibular en la zona del diente causal, no hay presencia de pus en la
etapa inicial; edema doloroso y difuso que se extiende a mas de una regién o
espacio aponeurético, piel lisa, tensa y brillante enrojecida e hipertérmica,
halitosis y limitacién en la apertura de la boca.

A nivel sistémico hay pulso aumentado, temperatura elevada que oscila
entre 38 a 40 °C, la tensién arterial se presenta generalmente dentro de los
limites normales; puede estar aumentada la frecuencia respiratoria y muy
elevada en infecciones complicadas. Presencia de astenia, anorexia, cefalea,
escalofrios, taquicardia, vomitos y diarreas, inquietud, disnea, insomnio o
somnolencia y deshidratacién. *

7.3 Microbiota

Generalmente, la microbiota asociada a la celulitis, es polimicrobiana y
mixta. En estas infecciones se consigue aislar de 3 a 6 especies bacterianas,
y en algunas infecciones se identifican algunas que poseen poca virulencia,
por lo que su presencia sugiere una accion sinérgica entre distintas especies.
La celulitis se inicia a partir de la microbiota responsable de un foco primario
de infeccién, que puede estar préximo o alejado. *

Los microorganismos presentes mas frecuentemente son bacterias
anaerobias grampositivas del tipo Streptococcus, Peptostreptococcus ssp.,
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con frecuencia se presentan bacilos anaerobios gramnegativos del tipo
Prevotella, Porphyromonas ssp. y Fusobactenium ssp.

Tienen caracteristicas anaerobias-aerobias con predominio de
microorganismos anaerobios. El porcentaje real de oxigeno en el surco
gingival es inferior al 1%, ya que en dichas localizaciones los anaerobios se
aislan de la placa bacteriana debido a que los Streptococcus facultativos a
ese nivel disminuyen el potencial de éxido-reduccion. Segun esta cualidad, la
proporcidon entre bacterias anaerobias y aerobias es favorable para las
primeras en razén 8:1 aproximadamente. '

7.4 Tratamiento

Depende basicamente de la fase evolutiva en que se encuentre el proceso
infeccioso. Como norma general se basara en primer lugar en erradicar la
causa primaria de infeccién y en segundo lugar en instaurar el tratamiento
farmacolégico, odontolégico y quirtirgico que se precise. Con respecto al
tratamiento antibiético, hay que sefialar que la mayor parte de las bacterias
relacionadas con la celulitis son sensibles a las penicilinas, eritromicina,
clindamicina, doxiciclina y metronidazol. 4

Celulitis situada en la mitad superior
de la regién yugal, ocasionada
por caries en un molar superior.
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3. OSTEOMIELITIS

Otras de las complicaciones que se presentan en el complejo bucofacial
es la osteomielitis, una enfermedad 6sea poco frecuente, que con el
advenimiento de los antibiéticos a dejado de ser un problema de salud para
mucos paises del mundo.

La osteomielitis es la inflamaciéon de todas las estructuras del hueso:
médula, corteza, periostio, vasos sanguineos, nervios y epifisis, provocada
por microorganismos que lo invaden y donde lo habitual es que este
fenémeno implique, practicamente siempre, la existencia de infeccion. 2

8.1 Etiopatogenia

La osteomielitis puede ser una complicacion de cualquier infeccion
general,, pero a menudo es el unico foco infeccioso que se manifiesta de
forma aparente primaria. Toda clase de microorganismos puede producir
osteomielitis pero las formas causadas por ciertas bacterias piégenas y
micobacterias son las mas frecuentes. 2

La osteomielitis en la region de cabeza y cuello es mucho mas rara aun,
probablemente debido a la buena vascularizaciéon del hueso. Las condiciones
que tienden a reducir esta vascularizacion y las cuales predisponen a la
osteomielitis son: osteoporosis, radiacion, enfermedad de Paget y tumores
del hueso. ®

Cuando la infecciébn progresa desde el area periapical a través del hueso
alveolar hacia el hueso esponjoso, se inicia una inflamacién aguda en el
interior de la cavidad medular. El sistema vascular intraéseo se colapsa por
el aumento de la tensiéon intradsea debido a la presencia de exudado
inflamatorio, y a la imposibilidad de expandirse del hueso; se inicia un
procedimiento de necrosis del hueso esponjoso. Los fragmentos de hueso
esponjoso que han perdido la vascularizacion se convierten en secuestros
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6seos. Los productos derivados de la necrosis incrementan la presion
intramedular dando lugar a isquemia.

A consecuencia de ello el periostio se despega y se agrava el proceso. La
evolucién natural conduce a la propagacién hacia los tejidos perimaxilares
con la produccion de abscesos y fistulas cutaneomucosas. *

La osteomielitis, atendiendo a la extensién de la infeccion, se clasifican en
circunscritas y difusas y, segin su evolucién en agudas y crénicas. *

OSTEITIS ALVEOLAR O ALVEOLITIS SECA

Es una forma clinica circunscrita, que se produce como consecuencia de
una complicacion de la extraccion. S e discute si esta causada por la
infeccibn del alvéolo dentario, por trauma quirirgico o por ambos; no
obstante, la prevalencia de este tipo de infecciones es menor cuanto mas
reglado y ortodoxo ha sido el acto quirirgico de la extracciéon. Tras la
extraccion del diente el coagulo no se organiza, el alvéolo se encuentra vacio
y las paredes estan tapizadas por un exudado mal oliente. A las 24 o 48
horas de la extraccién se produce un dolor intenso que se puede extender a
toda el area trigeminal y que cede mal con la analgesia. Su evoluciéon es
hacia la curacion, que se produce de forma espontanea tras un periodo de 10
6 12 dias. *

OSTEOMIELITIS AGUDA

Es una lesion destructiva del hueso trabecular y de la médula 6sea de
origen inflamatorio agudo, que suele contener cepas virulentas de bacterias.
Con gran frecuencia se debe a la extensioén directa de un absceso periapical
no tratado. Otra causa comin es un incidente traumatico menor en un
maxilar cuya vascularizacion se haya visto disminuida por dosis altas de
radioterapia empleada para el tratamiento de un proceso maligno
(radionecrosis). En ambos casos el proceso de osteomielitis aguda es rapido
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si los microorganismos bacterianos implicados son especialmente virulentos
o la resistencia sistémica del huésped esta disminuida. "’

OSTEOMIELITIS CRONICA

Difiere considerablemente de los tipos agudos por inducir la formacién de
hueso y hacerlo mas denso. Se produce en respuesta a un proceso
inflamatorio de baja intensidad en lugar de una inflamacién intensa y
destructiva causada por bacterias virulentas. Existe considerable variabilidad
en las formas crénicas de inflamacion 6sea. Normalmente el dolor es escaso
o nulo. En muchos casos el irritante puede ser tan leve que estimule a los
osteocitos provocando que el hueso trabecular resulte mas denso e
induciendo incluso el depésito de hueso adicional, lo cual lleva a una
reduccién de los espacios medulares. !

8.2 Manifestaciones clinicas

Los pacientes con osteomielitis aguda tienen caracteristicamente dolor
intenso y se encuentran fisicamente mal, especialmente antes de que la
formacién del exudado purulento haya erosionado al hueso cortical, haciendo
posible el drenaje. El dolor volvera de nuevo si el exudado continda
acumulandose en los espacios del tejido blando exteriores al hueso,
remitiendo solo si erosiona finalmente la piel o la mucosa. Como en el caso
de la pulpitis aguda, el drenaje ayuda a la resolucién y origina una rapida
disminucién de los sintomas, mientras que la ausencia de drenaje produce
un rapido aumento del dolor acompafnado de fiebre alta y malestar. En la
mandibula, el exudado y sus toxinas bacterianas asociadas pueden afectar al
conducto dentario inferior produciendo una alteraciéon en la conductividad del
nervio dentario. Esto produce a menudo una alteraciéon en la sensibilidad
(parestesias) del labio inferior en el lado afectado. *
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3.3 Microbiota

Como la mayoria de los casos de osteomielitis comienza como una
infeccion dentoalveolar, los microorganismos causantes de ambas
enfermedades son similares. Los anaerobios son los mas comunes de
encontrar.(Samanarayake)

En la alveolitis seca se han aislado de forma predominante Prevofella
ssp.,y Fusobacterium ssp. , Aunque se han identificado también
Staphylococcus aureus y algunas especies de Actimnomyces.
Staphylococcus aureus es el microorganismo mas prevalerte en la
osteomielitis, cuando la infeccion es por via hematégena. Como es
consecuencia de una infeccién odontégena, las bacterias involucradas en la
alveolitis estan relacionadas con el proceso odontégeno. Algunas otras que

se pueden encontrar son: Peplostreptococcus y Actinobacillus. >'!

8.4 Tratamiento

El tratamiento depende del momento evolutivo y del cuadro clinico. Sin
embargo el éxito de este esta condicionado por: diagnéstico precoz salida de
exudado purulento, cultivo y antibiograma, antibioterapia correcta,
debridamiento quirirgico y reconstruccion. Sera necesario instaurar
tratamiento farmacolégico y, en la mayoria de los casos también quirtrgico.
En el tratamiento antibiético, depende de las formas clinicas. En las alveolitis
secas, la utilizacion del metronidazol esta indicada si hay afeccién general y

signos de infeccién. >

Ante una osteomielitis aguda, la administracibn de un tratamiento
antibacteriano de forma inmediata es esencial, por lo cual este tendra que
ser empirico. Previamente se recogera exudado purulento, preferentemente
de la fistula, si la hubiera, o en su defecto del surco, para proceder al cultivo
y a la solicitud del antibiograma. En las osteomielitis cronicas, el cultivo del
exudado, de los secuestros y del material retirado prétesis) es imprescindible
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para establecer un tratamiento antimicrobiano correcto. Como tratamiento
antibiético de primera eleccion se prescribe oxacilina. En los pacientes
alérgicos a la penicilina se recomienda, clindamicina y eritromicina.

El uso de la camara hiperbarica ha servido como apoyo para la terapia de
recuperacioén en los pacientes con osteomieltis.

Otras opciones del tratamiento incluyen la extraccion del diente y reseccion
y reconstruccion de los maxilares. '!

Ortopantomografia de un paciente con osteomielitis
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9. PERICORONITIS

9.1 Etiopatogenia

La pericoronitis es la inflamaciéon de los tejidos blandos que rodean la
corona de un diente erupcionado parcialmente. Esta entidad es mas comun
en sujetos con edades comprendidas entre 17 y 25 afios, es una causa
comin de hinchazén en la cara y generalmente se asocia a los tejidos
retromolares del tercer molar inferior, aunque cualquier diente puede estar
involucrado. '3

9.2 Manifestaciones clinicas

Entre los sintomas que se desarrollan, las quejas predominantes del
paciente consisten en limitacion de la abertura maxilar, dolor e incomodidad
al deglutir. La inflamacion se puede extender posteriormente a los pilares
anteriores de las fauces y afectar a los musculos pterigoideos, lo que
conduce a trismus. Se pueden desarrollar abscesos periamigdalinos como
consecuencia de la diseminaciéon de la infeccion. El trismus es un sintoma
importante para el diagnéstico, y el escurrimiento de saliva desde la comisura
labial a menudo es un signo caracteristico. Los nédulos linfaticos en el lado
afectado estan agrandados y blandos, el aliento es fétido y puede
presentarse alguna alteracion al gusto. *

La pericoronitis produce una respuesta aguda, subaguda o crénica de
origen inflamatorio, consecutiva a la fase de erupcion de los dientes en el
momento de perforar la mucosa oral, pero principalmente se observa de
forma agresiva en el sitio de erupcion de los terceros molares. La
manifestacion clinica de la pericoronitis comienza con un dolor leve o
moderado en la zona en que esta erupcionando el molar, con varios dias de
duracién, y con la tendencia a aumentar espontaneamente hasta volverse de
un momento a otro un dolor sumamente fuerte, incapacitante, de varias
horas de duracién. En el momento mas agudo del dolor; es muy frecuente
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que exista irradiacion de este hacia toda la zona del area comprometida e
inclusive a zonas alejadas de ésta. Luego de esta fase aguda que puede
durar varias horas, queda una zona adolorida perfectamente localizable y
sensible. Este episodio agudo se repite intermitentemente de manera
espontanea o bien luego de la palpacion de la zona, dado que la sensibilidad
de la mucosa es tan grande que solamente al tocarla se desencadena este
terrible dolor. La asociacion de un proceso infeccioso bacteriano es muy
frecuente, de tal forma que el paciente puede presentar fiebre, malestar
general, y de forma importante adenopatia regional. 4

9.3 Microbiota

En casi todos los casos hay una flora mixta, los estudios iniciales hacian
referencia al aislamiento frecuente de estreptococos (principalmente los del
grupo viridans) y estafilococos. De hecho, existe un reporte de un caso de
absceso pericoronal que contenia solo Staphylococcus epidermidis. 3%

Hoy dia se sabe que la pericoronitis es una infeccion polimicrobiana, donde
los microorganismos implicados son predominantemente anaerobios
obligados, entre los que destacan: Prevotella intermedia, Peptostreptococcus
micros y Fusobacterium spp, en tanto que Porphyromonas gingivalis, ain
cuando se sabe que es de las bacterias predominantes en las formas
avanzadas de enfermedad periodontal, no se aisla usualmente a partir del
saco pericoronario, lo cual ha sido interpretado como que la Pericoronitis no
es una forma modificada de enfermedad periodontal. También se ha
sefialado el aislamiento ocasional de Streptococcus mitis en pacientes con
esta afeccion. *

40



3.4 Tratamiento

El manejo terapéutico de la pericoronitis consiste basicamente en el retiro
de los detritus que se encuentran alojados en el interior del saco
pericoronario que rodea al diente implicado a través de irrigacion, y también
incluye la eliminacién quirdrgica del capuchén pericoronario, asi como la
prescripcion de antimicrobianos, en caso de ser necesario. Usualmente se
han empleado antibiéticos B -lactamicos en el tratamiento de esta patologia;
no obstante, se han aislado cepas de Prevotella y Staphylococcus
productoras de B-Lactamasa a partir de sacos pericoronarios de pacientes
con Pericoronitis, por lo que el empleo de Amoxicilina mas Acido Clavulanico,
o la combinacion de Metronidazol mas Espiramicina, o Metronidazol solo,
han constituido otras alternativas eficaces de tratamiento. Por otra parte, si el
diente involucrado esta impactado, debe realizarse la extraccion del mismo.™

Pericoronitis en tercer molar inferior
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10. ACTINOMICOSIS CERVICOFACIAL

Enfermedad cronica, supurativa y granulomatosa provocada por una
bacteria grampositiva aerobia, Actinomyces israeli presente normalmente en
criptas amigdalinas, dientes cariados y depé6sitos de calculos. Se reconocen
varias formas clinicas. La Actinomicosis cervicofacial es la forma mas
habitual, se presenta inicialmente como nédulo rojizo, indurado en cuello o
region submandibular, cicatrices deprimidas y nuevos nédulos forman una
superficie abollonada. Los caracteristicos granos de azufre se encuentran en
el pus que drena. El origen suele ser dentario. La forma primaria cutanea es
excepcional y suele presentarse como un nédulo en el area expuesta que se
ulcera. ®

10.1 Etiopatogenia

La patogénesis de la Actinomycosis Cervicofacial, no es clara del todo. Se
piensa que aparece como una infeccibn endégena, en donde se debe
producir la ruptura del epitelio formando una brecha por donde entra el
microorganismo a los tejidos profundos. Existen diferentes factores que
favorecen la puerta de entrada de los microorganismos a los planos
profundos, como lo son las maniobras en la realizacion de extracciones,
traumas y fracturas, tratamientos de conductos, lesiones periapicales y
periodontales, cavidades cariosas extensas, osteotomias, trauma oclusal e
higiene bucal deficiente. *°

10.2 Manifestaciones clinicas

Clinicamente vamos a observar que la Actinomycosis Cervicofacial afecta
mas a hombres que mujeres, en relacion 3:1, en adultos jovenes. Se han
reportado pocos casos de Actinomycosis cervicofacial en nifios, cuya
etiopatogenia se relacioné con la erupcion de los dientes permanentes. Los
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pacientes acuden a consulta en etapas avanzadas de la enfermedad. Existen
caracteristicas comunes al realizar el interrogatorio: la presencia de fiebre,
nauseas, escalofrios, vomitos, e irritacion gastrointestinal. El paciente no
refiere dolor, pero puede haber linfoadenopatia regional . La lesion
cervicofacial se caracteriza por ser de tipo nodular, firme, de color piarpura en
la piel, la cual forma fistulas que emanan un exudado purulento en el cual se
pueden observar unas masas amarillentas cristalinas de unos 0,5 a 2 mm de
didmetro que han sido denominadas por semejanza: granulos de azufre. '°

El diagnéstico se realiza a través de la presentacién clinica, examen
directo, demostracion del microorganismo en cultivos y estudio
histopatolégico. °

10.3 Microbiota

La actinomicosis es una infeccion cronica causada principaimente por la
Actinomyces israelii, una bacteria que puede estar presente en las encias,
los dientes y las amigdalas. '°

10.4 Tratamiento

El tratamiento de la actinomicosis consiste en su drenaje quirtrgico y
desbridamiento, seguidos de una dosis alta diaria de penicilina durante al
menos 10 dias. Las lesiones grandes requieren antibioterapia prolongada
con penicilina administrada por via intravenosa para lograr una curacion
completa. !
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11. IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO
MICROBIOLOGICO EN ODONTOLOGIA

En los dltimos afos se le ha dado especial atencién al rol que cumple el
laboratorio de microbiologia en el diagnéstico de los microorganismos de la
cavidad bucal. Es por ello que se han desarrollado y perfeccionado diversas
técnicas microbiolégicas para conocer mejor la ecologia microbiana y a su
vez los mecanismos de patogenicidad de los microorganismos mas
importantes, asociados a diferentes enfermedades. En general, el objetivo
del laboratorio de microbiologia es proporcionar al clinico informaciéon sobre
la presencia o ausencia de microorganismos que puedan estar implicados en
un proceso patoldgico infeccioso.

Debido a que la microbiologia bucal es una disciplina relativamente nueva,
el diagnéstico microbiolégico de las infecciones de la cavidad bucal, en
nuestro pais, no se realiza con la frecuencia que deberia hacerse. No
obstante, conviene tener presente que este tipo de andlisis es importante
para el odontélogo, ya que permite conocer la etiologia microbiana de una
enfermedad, seleccionar el antimicrobiano adecuado y también determinar la
eficacia del tratamiento realizado. El diagnéstico microbiol6gico es un trabajo
en equipo entre el clinico, que establece su diagnéstico presuntivo diferencial
sobre la base del cuadro clinico y radiogréafico, y el especialista en
microbiologia, que dependiendo del diagnéstico presuntivo, debe indicar
como tomar y transportar la muestra clinica, asi como también, orientar la

metodologia especifica en el diagnéstico a seguir. '¢"7

El estudio de la microbiota bucal y de las enfermedades infecciosas de la
cavidad bucal involucra una serie de etapas que van desde la toma y
transporte de la muestra hasta el aislamiento e identificacion de los agentes
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etiologicos, por procedimientos especiales de cultivo y pruebas diferenciales

de las especies aisladas. %7

En primer lugar, la muestra clinica a ser tomada representa una porcion o
cantidad de material biolégico que es sometida a pruebas para determinar la
presencia o0 ausencia de microorganismos especificos. Es importante
destacar que para la toma de una muestra deben tenerse en cuenta los
siguientes requisitos: ser seleccionada del area afectada, con el fin de aislar
e identificar los agentes etiolégicos del proceso infeccioso; obtener una
cantidad adecuada, para realizar las diferentes pruebas diagnosticas; evitar
arrastrar flora microbiana que habita normalmente en piel y mucosas; y debe
ser tomada antes de administrar antimicrobianos al paciente. Después de
realizar la toma de la muestra, esta debe ser rotulada con el nombre del
paciente, nimero historia clinica, fecha, y origen de la misma. Esta
informacién debe corresponder con los datos de la orden de solicitud del

estudio microbiolégico. &1

Finalmente, la muestra debe ser enviada inmediatamente al laboratorio,
pues existen factores que pueden modificar la composicion inicial, tales
como: temperatura, humedad y algunas sustancias que producen los
microorganismos que pueden inhibir el crecimiento de otros. Si se sospecha
de la existencia de microorganismos aerobios o anaerobios en el proceso
infeccioso, las muestras pueden ser transportadas al laboratorio por diversos
procedimientos. Sobre este punto es importante recordar que la mayor parte
de los microorganismos asociados a las enfermedades de la cavidad bucal
son anaerobios facultativos o anaerobios estrictos, esta premisa debera
tenerse en cuenta a la hora de efectuar el transporte de muestras al
laboratorio, ya que deben tomarse en cuenta ciertas precauciones, como por
ejemplo, el uso de medios de transporte especiales que permitan la viabilidad
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de los microorganismos hasta ser sembrados en los medios de cultivo
selectivos. 67

Por lo tanto, los procedimientos para la toma y transporte de muestras, son
considerados determinantes en la calidad del analisis, en los resultados
obtenidos y, por consiguiente, en el éxito de la terapia a instaurar. Por estas
razones, se sugiere que cada vez que se desee tomar una muestra en
cavidad bucal para un diagnéstico microbiolégico, debe informarse
previamente al laboratorio, de manera de coordinar con el especialista, la
metodologia a seguir en el estudio.

Una vez llegada la muestra al laboratorio, se procede a realizar el examen
microscopico directo, la siembra en medios de cultivos apropiados, y la

identificacién de los microorganismos en estudio. ¢’

El examen microscopico directo de las muestras obtenidas de la cavidad
bucal permite orientarnos hacia la morfologia predominante: cocos, bacilos,
espiroquetas, asi como para conocer la existencia de hongos y protozoarios,
y si se trata de microorganismos Gram-negativos o Gram-positivos. Aunque,
se ha recomendado realizar de forma rutinaria estudios microscépicos
directos, el valor de los mismos, en las enfermedades infecciosas bucales, es
bastante limitado. No obstante, conviene precisar que se trata de un método
facil, sencillo y econémico para cualquier laboratorio.

La siembra de las muestras obtenidas de la cavidad bucal en medios de
cultivo selectivos, es el procedimiento mas adecuado para establecer la
etiologia de los procesos infecciosos. No obstante, es conveniente indicar
que se trata de una metodologia compleja, laboriosa y que necesita de
personal especializado. Es conveniente sefalar que el aislamiento y
purificacién de algunos microorganismos anaerobios no es facil de obtener;
sin embargo, en los ultimos afios se han desarrollado medios selectivos y
suplementos especificos con los que puede favorecerse el aislamiento de
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anaerobios de interés en la cavidad bucal. ¢'7

La identificaciéon de los microorganismos aislados y purificados se inicia con
el examen microscopico previa coloracién y la observacion macroscépica de
las colonias, seguido del andlisis a travées de pruebas bioquimicas que

permiten la identificacion definitiva. 6"

En laboratorios de microbiologia especializados, la identificacion de
microorganismos de la cavidad bucal, también se realiza por pruebas de
cromatografia gas-liquido, inmunofluorescencia directa, ELISA y sondas de
ADN. Estas pruebas han sido utilizadas para detectar especies de
Porphyromonas, Prevotella, Streptococcus, Fusobacterium, Candida, entre
otros microorganismos. En general, para la identificacion se utilizan métodos
de trabajo complejos, cada uno de los cuales tiene sus ventajas, pero
también limitaciones. Sin embargo, independientemente de la técnica de
identificacion que se utilice, los microorganismos en estudio, deben ser
aislados y purificados previamente en medios de cultivos adecuados.

La determinacion de la sensibilidad de los antibi6ticos y quimioterapicos, se
realiza una vez identificados los microorganismos, por procedimientos
especiales in vitro. Para ello se utiliza el método mas adecuado, segtin el tipo

de microorganismo. "¢

Si bien es cierto, que el trabajo y la responsabilidad que implica realizar un
diagnodstico microbiolégico es grande, la satisfaccion al tener los resultados

es mayor y gratificante. '¢'7
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12. COMPLICACIONES Y MANIFESTACIONES
SISTEMICAS DE LAS INFECCIONES
ODONTOGENICAS

La importancia de las infecciones dentoalveolares radica en que pueden
ser el origen de infecciones que comprometan estructuras mas alejadas
(propagacion por continuidad y a distancia), como infecciones intracraneales,
retrofaringeas, pleuropulmonares, diseminaciones hematégenas que
ocasionen problemas reumatolégicos, depésito sobre valvulas
cardiacas(endocarditis), etc.

Los condicionantes o factores que influyen en la propagacioén dependen del
balance entre las condiciones del paciente y el microorganismo. '

Entre los condicionantes microbiol6gicos esta la virulencia de los gérmenes
que depende de las cualidades y la cantidad del mismo, que favorece la
invasioén y los efectos nocivos sobre el huésped. Entre los condicionantes del
huésped existen unos factores sistémicos que determinan la resistencia del
huésped la cual puede estar alterada en situaciones como diabetes
descompensadas o SIDA.. '8

COMPLICACIONES GRAVES CON MANIFESTACIONES SISTEMICAS

Las formas graves de la infeccion odontogénica puede producirse tanto por
propagacion por continuidad como es el caso de la angina de Ludwig, la
fascitis necrotizante cervicofacial y la mediastinitos de origen odontogénico,
como por la propagacion a distancia por via hematégena o linfatica, como
son las complicaciones venosas o neurolégicas. °
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PROPAGACION POR CONTINUIDAD
ANGINA DE LUDWIG

Es una celulitis difusa grave con un comienzo agudo y una rapida
extension , que afecta a los espacios submaxilar, sublingual y

submentoniano de manera bilateral. '%%°

Suele ser de origen dentario tras una infecciéon del segundo y tercer molar
inferior (70-80%); las raices de estos dientes a menudo se extienden a
menudo, debajo de la cresta del muisculo milohioideo produciendo una
infeccion periapical . !

Se ha observado que en un 52% se debe a una causa dental y en el 39%
se detectd la presencia de enfermedades sistémicas predisponentes. %

Como agentes causantes se han encontrado al Streptococcus B-
hemolitico, asociado a gérmenes anaerobios como Pepfostreptococcus y
Bacteroides pigmentados.

La accion de los gérmenes da lugar a una importante necrosis muscular,
sin observarse ninguna tendencia a la supuracién y, que , cuando aparece lo
hace tardiamente, ademas, este fenébmeno se produce de forma rapida y sin
respetar ninguna barrera anatémica. "%

La afeccion del estado general es patente pero las molestias a nivel local
son relativamente poco importantes. Existe un tumor suprahioideo bilateral,
de consistencia acartonada, dura, no fluctuante y dolorosa al tacto. La boca
esta entreabierta y la lengua en contacto con el paladar, con marcado edema
de piso de boca.

Existe dificultad en la deglucién y en la respiracién, dominando el cuadro
clinico, provocado por la propia celulitis ayudada por el entorpecimiento de la

posicién lingual. 2
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Es una infeccién potencialmente grave, ya que puede conducir a un estado
de septicemia, ocasionar la obstruccion de las vias aéreas superiores y un
edema de la epiglotis.

Por otro lado, puede difundirse a los espacios parafaringeos y, desde ellos,
llegar al mediastino, produciendo un empiema toracico. 2%

El diagnéstico es clinico aunque el TAC puede ayudar a determinar la
extension de la infeccion, espacialmente cuando existe la formaciéon de un
absceso.

El tratamiento con antibiticos, el desbridamiento profilactico de los
espacios afectados, sin esperar que se produzca fluctuacion y el control de
las vias aéreas requiriendo en muchos casos una traqueotomia.

Los antibiéticos recomendados previos a obtener el resultado del cultivo y

del antibiograma han sido la Penicilina G intravenosa, clindamicina y
I 21

metronidazo

R

Angina de Ludwig: espacios
Submandibular y submental afectados afectados
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MEDIASTINITIS

Otra complicacion de las infecciones odontogénicas es la extension hacia
los espacios faciales cervicales. Estas infecciones son infrecuentes pero
cuando ocurren ponen en peligro la vida del paciente por una obstruccion de
las vias aéreas respiratorias 0 una mediastinitis. Los principales espacios
implicados son el espacio faringeo lateral (parafarineo) y el espacio
retrofaringeo.

Esta rapida extension de la celulitis generalmente se debe tanto a bacterias
aerobias como anaerobias, actuando conjuntamente en un sinergismo,
aislandose Streptococcus y Staphylococcus aerobios y Streptococcus
anaerobios actuando junto a Bacteroides =

Los inicios clinicos de estos abscesos, en los espacios parafarineos y
retrofarineo, incluyen disfagia, disnea, rigidez de la nuca y regurgitacion
esofagica. Aparece un tumor en la parte lateral del cuello bajo el musculo
esternocleidomastoideo, dolorosa a la palpacién, y que funcionalmente da
lugar a torticolis. Cuando la infeccion alcanza el mediastino el paciente
presenta dolor retroesternal, disnea severa y tos; también puede presentar
disnea y crepitacién en el térax superior. El estado general esta claramente
alterado: fiebre alta con escalofrios. '

Esta infeccibn puede progresar con graves complicaciones como
septicemia, formacién de abscesos compresion de los vasos de esta zona,
pericarditis y muerte.

En estos pacientes es necesaria la administracion de antibiéticos por via
endovenosa a dosis maximas y unas medidas de soporte que sélo pueden
darse en la Unidad de cuidados intensivos.

Se ha recomendado el abordaje transcervical, haciendo una incisién amplia
en la zona del borde anterior del muisculo esternocleidomastiodeo y llegando
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ssta el mediastino mediante una diseccion digital a través del espacio
pretraqueal, lo que disminuye el riesgo de lesionar las estructuras vasculares.
Después de irrigar ampliamente los espacios afectados, se colocan drenajes
aspiratorios continuos. en el postoperatorio el paciente se debe de colocar en
posicion de Trendelenburg para facilitar el drenaje del mediastino.

La mortalidad de esta mediastinitis es alta, debido muchas veces a la
dificultad de realizar un diagnéstico precoz ya que la disfagia, la disnea, la
induracién cervical y la crepitacion son signos tardios. '

FASCITIS NECROTIZANTE CERVICOFACIAL

Es una infeccion de tejidos blandos, polimicrobiana, poco frecuente y de
propagacion rapida.

Se caracteriza por grandes necrosis y formacion de gas, situado en la zona
del tejido celular subcutaneo y en la fascia superficial. Con la propagacion de
la enfermedad aparece una afectacion de los muasculos y de la piel, dando
lugar a una mionecrosis y a manchas en la zona que vienen dadas por la
trombosis de los vasos que pasan a través de las fascias infectadas.

Si no recibe tratamiento quirtrgico, la fascitis necrotizante lleva a la
toxicidad general con el fracaso multisistémico de érganos.

Es una enfermedad rara pero potencialmente mortal, que puede ocurrir
sobre todo a nivel de las extremidades y de la pared abdominal tras un
trauma o cirugia y mas rara en cabeza y cuello. El odontélogo debe
conocerla y detectarla, porque las infecciones dentales son la causa mas
comun de la afeccion de cabeza y cuello.

Estados de inmunosupresion y diabetes han sido descritos como factores
predisponentes, aunque también han sido descritos en pacientes sanos.

Microoorganismos aerobios especialmente Streptococcus beta-hemoliticos
del grupo A y Staphylococcus, fueron considerados inicialmente los
causantes de la fascitis necrotizante. Posteriormente se demostré un
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mporitante papel de los anaerobios estrictos, representando una infeccién
mixta o sinérgica, aislandose microorganismos del género Bacteroides y
Peptoestreptococcus ademas de Enterobacterias y Pseudomonas.

La naturaleza fulminante del proceso necrético es el resultado de una
simbiosis entre ambos tipos de bacterias, con un microambiente que facilita
el crecimiento de bacterias anaerobias. %

Las caracteristicas clinicas iniciales son inespecificas, manifestandose
como una infeccién dental con afeccion de tejidos blandos, que progresa
hacia la gangrena del tejido celular subcutaneo y hacia la aponeurosis
muscular, produciéndose una extension del tumor.

El dolor puede ser intenso inicialmente, mientras que en su evolucion
puede manifestarse con parestesia o anestesia en la zona por la afeccion
nerviosa. En el curso de la enfermedad, la piel se afecta, volviéndose morada
u obscura con bordes mal definidos, observandose la formacion de ampollas
y un exudado fétido y purulento.

La tomografia axial computarizada y la resonancia magnética son las
pruebas de imagen mas utiles para el diagnéstico precoz de la enfermedad,
detectando gas en los tejidos blandos y en los espacios profundos del cuello.

El tratamiento esta basado en antibioterapia, la terapia dental requerida y el
drenaje quirdrgico. La tasa de mortalidad es elevada. %
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Fascitis necrotizante. Secuelas
cutaneas

PROPAGACION A DISTANCIA

La propagacion a distancia pude realizarse por via hematbégena,
basicamente por la vena yugular interna siguiendo la direccion del flujo
sanguineo, pudiéndose producir una colonizacién cardiaca, ocasionando una
endocarditis bacteriana, aunque la siembra puede producirse practicamente
en todos los 6rganos de la economia.

También puede seguir una propagacion retrégrada hacia los senos
cavernosos del craneo, estableciéndose una trombofiebitis en algin punto
del sistema venoso facial, se forma un trombo séptico con un gran nimero
de gérmenes, que pueden ser dirigidos a distancia terminando en provocar
complicaciones neurolégicas como pueden ser trombosis del seno
cavernoso, abscesos encefilicos y la meningitis. 2°
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TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO

Cuando se produce una tromboflebitis en algin punto del sistema venoso
facial, puede propagarse hacia el seno cavernoso, produciéndose una
trombosis.

Se piensa que un 7% de las trombosis del seno cavernoso son de origen
dentario.

El sintoma inicial es un dolor ocular, sensibilidad del lobo ocular a la
presion y signos de infeccion grave (escalofrios, fiebre alta, taquicardia y
sudoracién). Con posterioridad, la obstruccion venosa produce un edema
palpebral, lagrimeo y hemorragias retinianas. Cuando el proceso avanza,
existe también participacion de los pares craneales con ausencia del reflejo
comeal y midriasis. Los organismos identificados como causantes han sido
Streptococcus, Staphylococcus y bacterias gram negativas. 2

ABSCESO CEREBRAL

Puede ser la consecuencia de una trombofiebitis del seno cavernoso, pero
también puede deberse a una metastasis séptica. Los abscesos cerebrales
se han relacionado con manipulaciones orales como extracciones,
operatoria dental y periodontal, inyeccion de anestésicos locales o profilaxis
dental, sugiriendo que el mecanismo responsable de la produccién de la
septicemia no es tan critico como la respuesta del huésped

Los abscesos cerebrales son raros.

Los agentes que se han aislado dependen de la fuente de infeccion,
cuando la causa es dental, se aislado Streptococcus viridans, Bacteroides,
Actinobacillus actinomycentencomitans. %°

La sintomatologia comin se deriva de una hipotension endocraneal, con
cefalea intensa, nauseas y vomitos.

56



3e produce irritacion cerebral con convulsiones, afasia, crisis parestésicas,
cambios de caracter y de conducta cuando se afecta el I6bulo frontal.
También puede haber desorientacién temporoespacial.

El diagnéstico se verifica con la TAC.

El tratamiento requiere de antibiéticos y antiinflamatorios y de drenaje

quirdrgico. %

TAC Cerebral corte coronal: TAC Cerebral corte coronal:
Absceso cerebral caso anterior tras el tratamiento con
antibioterapia, drenaje del absceso y
extraccién del diente causal
MENINGITIS

Es una complicacién neurolégica comun, ain siendo rara. Puede estar
originada por una metastasis o trombofiebitis cercana.

Clinicamente se manifiesta con una cefalea intensa, confusion mental,
irritabilidad o estupor, fiebre alta con escalofrios, vomitos y rigidez de la nuca.
El diagnoéstico se basa en el andlisis del liquido cefalorraquideo, obteniendo
por puncién lumbar un liquido opalescente, turbio o purulento. Examinando
este liquido, se observa la presencia de leucocitos polimorfonucleares, un
aumento de las proteinas y un descenso de la glucosa. El cultivo adecuado
determina el germen responsable. °
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Estas complicaciones neurolégicas son de tratamiento hospitalario y
pronéstico sombrio. Se recomienda iniciar una terapia con cloranfenicol en
asociacién con penicilina mientras el organismo es identificado y se
determina la sensibilidad del mismo, también se recomienda el
mantenimiento del equilibrio hidroelectrolitico, el control del edema cerebral y

evitar el colapso y el shock. %
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CONCLUSIONES

Las infecciones dentoalveolares son generalmente de naturaleza
polimicrobiana y de origen endégeno con un predominio de anaerobios
terminantes.

El drenaje del pus es el apoyo principal del tratamiento de abscesos
dentoalveolares y periodontales y eliminar el foco de infeccion. La
antibioterapia se debe considerar sobre una base individual.

Debido a la relacion existente entre las estructuras faciales e
intracraneales, una infeccién odontogénica puede diseminarse hacia
estas zonas y producir graves consecuencias que ponen en peligro la
vida del paciente. Por ello se deben conocer la anatomia y dar el
tratamiento adecuado.

Idealmente, se debe recoger una muestra del pus para la prueba
microbiolégica.

Un hecho de gran importancia en el diagnéstico microbiolégico correcto
de las infecciones odontégenas es la observaciébn meticulosa de los
principios elementales relacionados con la toma de la muestra y el uso de
medios de transporte idéneos.

En general, los antibiéticos se deben emplear segin criterios clinicos y
microbiolégicos racionales. La eleccion del farmaco depende
estrictamente de la naturaleza del microorganismo infeccioso y de su
grado de sensibilidad.
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a No obstante, en situaciones de emergencia clinica, como septicemia o
abscesos difusos de los espacios de piso de boca, el antimicrobiano debe
prescribirse empiricamente mientras se reciben los resultados de
laboratorio.
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GLOSARIO

ABSCESO: Cavidad que contiene pus y esta rodeada por tejido inflamado;
se forma como consecuencia de la supuracion en una infeccion localizada.
ADENOPATIA: Aumento de tamario de cualquier glandula especiaimente de
una glandula linfatica.

ANOREXIA: Ausencia o disminucién del apetito.

APONEUROSIS: Vaina robusta de tejido conectivo fibroso que actia como
tendén de insercion de los musculos al hueso o como fascia que mantiene
unidos los musculos.

ASTENIA: Ausencia o disminucién de fuerza o de energia; debilidad.
BACTERIA: Cualquiera de los pequefios microorganismos unicelulares que
se reproducen por esicion.(esquizomicetos).

DECUBITO: Posicién horizontal o recostada.

DESBRIDAR: Retirar cuerpos extrafnos, tejidos dafados y restos celulares de
una herida o quemadura, para evitar una infeccibn o promover su
cicatrizacion.

DISFAGIA: Dificultad para deglutir, normalmente asociada a procesos
obstructivos o motores del eséfago.

DISNEA: Falta de aliento o dificultad para respirar que pueden producir
ciertos procesos cardiacos,ejercicios extenuantes o ansiedad.

EDEMA: Acumulacién anormal de liquido en el espacio intersticial de los
tejidos como en el saco pericardiaco, espacio intrapleural , cavidad peritoneal
o capsulas articulares.

EMPIEMA: Acumulacién de pus en una cavidad corporal, especiaimente
en el espacio pleural, como consecuencia de una infeccién bacteriana.
FAGOCITOSIS: Proceso por el que ciertas células engloban y eliminan
microorganismos y restos celulares.

FLEMON: Inflamaci6n del tejido conectivo.
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INFECCION: invasi6bn del organismo por gérmenes patoégenos que se
reproducen y multiplican produciendo una enfermedad por lesion celular
local, secrecién de toxinas o reaccién antigeno-anticuerpo en el huésped.
LISIS: Destruccion o disoluciéon de una célula o molécula mediante la accion
de un agente especifico. Disminucién gradual de los sintomas de una
enfermedad.

MEDIASTINO: Regioén de la cavidad toracica, en el centro del térax, situada
entre los sacos pleurales que contiene a los dos pulmones,se extiende
desde el estern6n hasta la columna vertebral y contiene todas las visceras
toracicas, salvo los pulmones, esta rodeado por una extension gruesa de la
fascia endotoracica.

OSTEOTOMIA: Seccién o corte de un hueso.

PERICARDITIS: Inflamacion del pericardio asociada a traumatismos,
enfermedades neoplasicas malignas, infeccion, o infarto de
miocardio.

SAPROFITA: Organismo que vive de materia organica muerta.

SEPTICEMIA: Infeccién generalizada en la cual existen gérmenes patégenos
en la corriente sanguinea circulante, diseminados a partir de una infeccién
localizada en cualquier parte del cuerpo. Las caracteristicas son: fiebre,
escalofrios, dolor, cefalea y nduseas o diarrea.

SIMBIOSIS: Forma de vida caracterizada por una estrecha asociaciéon entre
organismos de diferentes especies, habitualmente en una relacién
mutuamente beneficiosa.

SINERGIA: Proceso en el cual dos agentes actian simultdneamente para
potenciar el efecto y la funcién mutuas.

SUPURACION: Produccién y exudado de pus.

TORTICOLIS: Transtorno en el que la cabeza est4 inclinada hacia un lado
como consecuencia de la contraccion de los musculos del cuello. En algunos
casos debido a espasmos musculares.

TRISMUS: Espasmo ténico prolongado de los musculos de la mandibula.
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TROMBOSIS: Transtorno vascular en el que se forma un trombo en un
vaso sanguineo corporal.

TROMBOFLEBITIS: Inflamacién de una vena que se acompafa a menudo
de la formacién de un coagulo.

TUMOR: Hinchazén o aumento de tamario que aparece en las enfermedades
inflamatorias también Hamado neoplasia, crecimiento nuevo de tejido
caracterizado por la proliferacion progresiva e incontrolada de células.
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