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INTRODUCCION

El favorecer el conocimiento de las diferentes infecciones odontogénicas,
permitira aprender los riesgos y complicaciones que se pueden derivar desde
una lesion cariosa pequefia hasta una mas profunda no tratada en un diente
temporal, ya sea por omision o ignorancia; en muchas ocasiones se le resta
importancia a la denticion infantil sumado a los malos habitos de higiene oral

0 inexistencia de estos.

Resulta muy importante reconocer el proceso infeccioso de origen
odontogénico en cada una de sus etapas, asi como los signos y sintomas
que refieren los pacientes infantiles y el manejo adecuado que se debe
brindar en cada paso del proceso, resaltando la importancia de una
anamnesis detallada, asi como la exploracién e inspeccion precisas y el
analisis detallado de las radiografias y los examenes de laboratorio que nos

permitan un diagndstico oportuno y eficaz.

Se describen las complicaciones que se presentan en cada etapa de
estas patologias, como comprometen el estado fisico, la integridad del
paciente y en muchas ocasiones, la vida misma, cuando no es atendido en

tiempo y forma oportuna.

Por lo tanto, el proposito de este trabajo es sefialar las diversas
etiologias de las infecciones odontogénicas en nifios y adolescentes,
enfatizando los diferentes factores de riesgo, para brindar medidas
preventivas y orientar hacia los tratamientos mas adecuados en los pacientes
de estas edades, resaltando la importancia de favorecer la educacion para la

salud, entre el binomio padres de familia — paciente pediatrico.
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1. ETIOLOGIA DE LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

Mucho se ha hablado de los microorganismos que viven y conviven en la

cavidad oral. Estos constituyen lo que se conoce como “flora normal”.*

En general, las bacterias que constituyen esta flora son aerobias
predominantemente, como los estreptococos alfa hemoliticos, seguidos de
otras bacterias aerobias como Brahamella, Haemophilus y Neisseria. Las
bacterias anaerobias mas importantes son los bacilos gram negativos,
Bacteroides y Fusobacterium, cocos gram positivos como los
Peptostreptococcus. Dichas bacterias prevalecen en supuesto equilibrio, sin
embargo, cuando éste Ultimo se rompe, se presenta una invasion de
microorganismos mas patégenos, aumenta la cantidad de asociaciones y la
virulencia microbiana empieza a desempefiar un papel importante en la
aparicion de las infecciones bucales al influir en su capacidad de invasion,
adherencia, cohesion, agrupacion, produccién de enzimas destructoras con
lesion tisular, estableciéndose con ello una infeccién clinica, cuya evolucion

dependera de la interaccion entre el huésped y el microorganismo.?

Existen varias razones por las que se hace necesario el conocimiento
de esta flora normal; asi como la evolucion o rompimiento del equilibrio nos
daria como resultado el saber la etiologia microbiana y de inmediato
establecer una terapia antimicrobiana empirica precoz en el paciente
pediatrico, si por el contrario se pudieran establecer cultivos de la floray a su
vez realizar antibiogramas, el resultado seria el establecimiento de una

terapia mas objetiva y certera.

! Raspall Guillermo, Cirugia Oral e Implantologia,22 edicién, editorial Médica- Panamericana, Madrid
Espafia 2006 pag.264

’ Donado Rodriguez M., Cirugia Bucal Patologia y Técnica,32 edicion, Editorial Masson, Barcelona
Espafia, 2005 pags. 513-514.
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La composicion y la estructura de la comunidad microbiana bucal son
extraordinariamente ricas y variadas a partir del primer dia del nacimiento.
Intervienen numerosos agentes: cocos, bacilos, espiroquetas, todos ellos
aerobios. Ademas, los anaerobios facultativos son fundamentalmente
estreptococos, estafilococos, peptococos, Neiseria, Veillonella, Actinomyces,
lactobacilos, Clostridium, treponemas.?

Cabe sefalar que esta misma microflora esta presente en la placa
bacteriana o biofilm, en la caries dental, en la enfermedad periodontal,
ademas de estar presente en la mucosa faringea, amigdalas y vias

aerodigestivas superiores.

1.1 ETIOPATOGENIA

Las infecciones odontogénicas se originan en las estructuras que conforman
tanto el diente como el periodonto, cabe mencionar que su avance o
progresion afecta los maxilares implicados en su regién periapical. Esta
infeccién en su evolucién natural, siempre busca una salida hacia la cavidad
bucal en un area no muy alejada al diente responsable, aunque debido a la
relacién del &pice con respecto a la insercion muscular, puede diseminarse

hacia distintas areas anatdmicas alejadas del diente causal.*

*Raspall Op.cit pags. 264-265
4Gay Escoda Cosme, Tratado de cirugia bucal Tomo 2, Editorial Ergon 2004 Capitulo 18 pag.573
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1.1.1 Caries

Es una enfermedad infecciosa multifactorial de origen microbiano, en tejidos
duros del diente, se inicia como una desmineralizacion favorecida por los
acidos organicos producidos por las bacterias, que metabolizan hidratos de

carbono.®

La prevalencia de caries en la poblacion infantil es un problema
importante, que en su evolucion natural de la enfermedad puede generar
grandes complicaciones entre las que cobran importancia los multiples
procesos infecciosos agudos y cronicos, que en muchas ocasiones pueden
comprometer el estado general, dejar secuelas severas, llegando a

comprometer la vida de los nifios. °

1.1.2 Origen pulpar

La causa primaria es una lesién cariosa no tratada, los microorganismos
pasan a través de los tubulos dentinarios, por lo tanto, no es necesaria la

presencia de una exposicion pulpar, basta una lesion cariosa profunda.

Al tocar los microorganismos el paquete pulpar, siguen la via del

conducto radicular para asf llegar a la zona periapical.’

> Boj, Catala, Garcia-Ballesta, Odontopediatria Editorial Masson, Barcelona Espafia 2005 pag.125

6 . . o . . . . , JorT
Arciniegas V, Sierra. Celulitis cervicofacial de origen dentario. Una patologia que comparte el médico

y el odontélogo. Rev Colombiana de Pediatria 2002;5:15-20.

7 Gay.Op.cit. pag.576
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1.1.3 Causas periodontales

Los paciente pueden presentar bolsas periodontales profundas con exudado
inflamatorio en su interior, el cual tiene un drenaje al exterior, que puede
quedar interrumpido y de esta manera los microorganismos sedentarios se

propagarian hacia la regién apical.?

Son comunes las infecciones por patologias de la erupcion como la
pericoronitis, la cual se presenta principalmente en molares ya sea en
denticion temporal o permanente, asociada a una higiene deficiente, es decir
restos alimenticios pueden quedar atrapados en la encia que cubre una
parte de la corona y de esta manera se forma exudado purulento, el cual
puede permanecer 0 viajar a planos mas profundos ocasionando una

infeccién odontogénica.’

1.1.4 Via retrograda

La infeccidn por via retrograda puede afectar la zona periapical, cuando los
pacientes padecen sinusitis y se presenta esta infeccion por la relacion y

cercania del apice dental con el seno maxilar infectado.*

1.1.5 Causas iatrogénicas

Las causas iatrogénicas se dan por un manejo inadecuado del instrumental,

medicamentos o tratamientos. Generalmente los resultados de ese manejo

8Gay, Op.cit. pag.576
°Boj, Op.cit. pag.368
10 Gay Op. cit. pag.577
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inadecuado no se observan en el momento, pero es importante el control de

ellos para evitar complicaciones futuras.

Irrigacion deficiente. Esta se da cuando hay un sobre calentamiento de
las fresas afectando al paquete vasculonervioso; este dafio puede progresar

y causar afectacion del nervio dental implicado.

Manejo inadecuado de la caries profunda. Es importante al retirar
caries profunda, vigilar que no quede dentina reblandecida o contaminada,
ya que si se coloca un material restaurador, esta lesion cariosa continuara
avanzando por la presencia de bacterias aerobias y anaerobias, lo cual
conducira a la infeccién del paquete pulpar. Es relevante estar seguros de

que no haya exposicién pulpar.

Pulpotomias mal manejadas Al retirar la pulpa cameral con cucharilla
sin filo, se puede extraer la pulpa radicular, si no se realiza el tratamiento de

conductos este tratamiento degenera en una infeccion odontogénica.

Anestesia. La contaminacion bacteriana debido a la aguja empleada
en la anestesia es poco frecuente. Ordinariamente da lugar a una infeccion
que involucra las partes blandas, de tipo leve y poco alejada de las

estructuras periodontales.

Una posible causa de infeccién propagada por la aguja es la re-
anestesia, bien porque la aguja no se ha vuelto a tapar , bien porque se ha
seguido una secuencia de activacion que se debe evitar siempre, ésta es:
Se lleva a cabo un bloqueo regional; segundo paso se realiza anestesia
infiltrativa en zona afectada; tercero, no se obtiene la analgesia deseada,;
cuarto paso se vuelve a llevar a cabo la técnica de anestesia regional pero

con la misma aguja, lo cual favorece la infeccion o la propagacién de la

1 Boj Op.Cit pags. 125- 132.
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misma. En caso de llevar a cabo dos veces la técnica de anestesia, es
prudente proceder al cambio del material y obligatorio si se sigue la

secuencia antes descrita.?

1.2. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA DISEMINACION DE LA
INFECCION

La infeccién odontogénica producida por bacterias, es la mas comun de las
patologias en la region cervicofacial, aunque no hay que olvidar que en la
cavidad bucal pueden ocurrir otras infecciones, que no necesariamente
tienen que ver con la infeccién odontogénica, por ejemplo: las infecciones de
la mucosa bucal —estomatitis- cuya responsabilidad no sélo involucra
bacterias, sino también y muy especialmente a otros microorganismos como

virus y hongos.*®

Las infecciones de origen odontogénico y sus complicaciones son las
patologias mas frecuentes de la cavidad oral, las cuales pueden llegar a
ocasionar desde lesiones permanentes hasta la muerte, si éstas no son

diagnosticadas oportunamente y tratadas correctamente.

Cuando la infeccidn esta establecida ya sea por procesos periapicales
a partir de una necrosis pulpar, pulpitis irreversible o pericoronitis en
pacientes pediatricos, puede producirse la inoculacién a los tejidos proximos
por bacterias, iniciando con una diseminacion de la infeccion generalmente

siguiendo la linea de menor resistencia.*

2 Gay Escoda,C. Anestesia Odontoldgica
B Gay Escoda Cosme, Op. Cit pag. 575
u Raspall Op.Cit pag.269
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El que una infeccién odontogénica permanezca localizada en el apice
de un diente o se propague por los tejidos circundantes, va a depender de la
interaccion de una serie de factores que abarcan desde la resistencia del
huésped y de los factores bacterianos, hasta las condiciones anatomicas del
huésped, los cuales se explicaran a continuacion. Estos factores los
podemos dividir de la siguiente manera: factores generales y factores
locales.

Factores generales

¢ Respuesta innata

e Respuestas adquiridas : celular y humoral
¢ Inmuno deficiencias primarias

e Inmuno deficiencias secundarias

e Capacidad del agente microbiano

Factores locales

e Anatomia radicular

e Espesor de cortical y periostio

e Lugar y posicion del alvéolo

e Longitud radicular

e Espacios celulares y planos aponeuréticos

¢ Movimientos de la region y accioén de la gravedad
¢ Regiones anatdmicas

e Inserciones musculares
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1.2.1 Factores generales

Los factores generales estan dados por la oposicion que ofrece el organismo
a la infeccién y la capacidad del agente microbiano para invadir el organismo

humano.*®

1.2.1.1 Respuesta Innata

Es la primera forma de defensa del organismo y ésta se da por las barreras
fisicas y quimicas, se logra por medio de la integridad de los tejidos en su

estructura para impedir la penetracion bacteriana.

Esta respuesta innata se puede ver disminuida por estados de
malnutricion, hipoproteinemia, carencia de oligoelementos, hipovitaminosis

principalmente de vitaminas By C.*°

1.2.1.2 Respuestas adquiridas
Estas se pueden dividir en humoral y celular.

a) Humoral : esta respuesta esta mediada por anticuerpos producidos
por los linfocitos B. El anticuerpo reconoce al antigeno en solucién o

sobre la superficie de la célula.

Se secreta un gel de mucopolisacaridos que actia impidiendo
mecanicamente el proceso de infeccidon del tejido celular y adiposo, ya que

estos tejidos presentan dificultad para defenderse de la infecciones.

12. Arciniegas Op.cit pags. 15-20.
16 Gay op.cit. pag.583
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Esta respuesta esta controlada por anticuerpos e inmunoglobulinas, es
la clave para eliminacion de microorganismos como bacterias extracelulares

o parésitos.'’®

b) Celular: desarrollada por linfocitos especializados, intervienen
inmunoglobulinas derivadas de linfocitos (B 'y T) y sistema del complemento
encargado de la reaccion inflamatoria; regula la actividad fagocitaria y actla
sobre la membrana bacteriana. Esta respuesta es la responsable de eliminar

microorganismos tales como bacterias intracelulares y virus.™

1.2.1.3 Supresion de la respuesta inflamatoria

Se refiere a las actividades que interfieren en la formacion de linfocitos
polimorfonucleares, a nivel medular o periférico, por ejemplo con la
administracion de ciertos medicamentos como antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), corticoesteroides, hormonas esteroideas,
quimioterapicos (utilizados para enfermedades inmunitarias ) principalmente
cuando su administracion se lleva a cabo por periodos prolongados. Por
ejemplo, el Sindrome del leucocito perezoso (Lazy Leukocyte Syndrome) en
donde no hay respuesta a estimulos quimiotacticos (Actinobacillus

actinomycetemcomitams, Fusobacterium).?

v Gay Escoda Op. cit pag. 583
18 Raspall Op cit pags. 512-513
B Negroni, Microbiologia Estomatolégica, Fundamentos y guia practica. pags. 128-137
20 . .
Gay Escoda Op. cit pag.583

10
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1.2.1.4 Inmunodeficiencias primarias

Estas pueden ser deficiencias de linfocitos B, linfocitos T o una combinacion

de deficiencia de linfocitos By T. %

Una deficiencia de linfocitos B se caracterizara por ausencia o falta de
inmunoglobulinas, por lo que habra una repercusion importante en la
respuesta humoral. Asi por ejemplo, en pacientes con déficit de
inmunoglobulinas A y M se observara una mayor incidencia de infecciones
agudas por gérmenes como Staphylococcus spp., Streptococcus spp.,
Haemophilus spp., Escherichia spp., Proteus spp., pero no por hongos, virus

O protozoos.

Si la falta es de linfocitos T también se vera afectada la respuesta
humoral, por ejemplo: Sindrome Di George, Aplasia congénita del timo.Si la

deficiencia es combinada esto nos indicara VIH — SIDA.?

1.2.1.5 Inmunodeficiencias secundarias

Nos referimos a enfermedades las cuales estan asociadas a patologias en la

respuesta inmune, sistema del complemento.

Es importante conocer qué deficiencia se presenta en cada paciente
con compromiso sistémico, para de esta forma, indicar la terapéutica
adecuada y la profilaxis antibiética a escoger para los posibles problemas

que se puedan presentar en el tratamiento odontolégico.*

2 Gay Op. cit. pag. 583
2 |b pag. 583
2 |b. pag. 583

11
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1.2.1.6 Virulencia

Dependera de las cualidades del microorganismo las cuales favorecen la
invasividad, ejerciendo un efecto deletéreo en el huésped mediante la

produccién de enzimas liticas, endotoxinas y exotoxinas.*

1.2.1.7 Cantidad de bacterias

La cantidad de bacterias en el indculo inicial influira en la magnitud de la

infeccion.?®

1.2.2 Factores locales

Son de gran importancia ya que el conocimiento de ellos no ayudara a ubicar
la localizacion de la infeccidn y los sitios anatomicos en los cuales se puede

alojar este proceso infeccioso®. Estos factores se describiran a continuacion:

1.2.2.1 Lugar y posicién de los alvéolos

La cercania del alvéolo con respecto a la tabla cortical (externa o interna),
nos permite conocer hacia donde es mas probable la diseminacion de la

infeccién del espacio apical y la formacién de abscesos o celulitis.

Asi, en los dos Ultimos molares mandibulares su propagacion

generalmente sera hacia lingual, en el primer molary segundo premolar

4 Raspall Op.cit pag.270
* |b.p4g.270
*® Donado. Op cit pag.514

12



hacia lingual o vestibular ya que se encuentran en un punto céntrico entre
ambas corticales y en el grupo de los dientes incisivos y caninos ira hacia

vestibular.

En el maxilar superior, los procesos infecciosos suelen evolucionar
hacia la lamina cortical externa. No asi en el Incisivo lateral y raices palatinas

en donde tienden a propagarse hacia palatino.?’

1.2.2.2 Longitud de las raices y fibromucosa gingival

La fiboromucosa gingival se encuentra tapizando la apdfisis alveolar y se
separa para cubrir el labio y la mejilla, en el fondo de estos surcos existe

tejido celular.

La relaciéon de la fiboromucosa con el apice dentario influira en el
proceso infeccioso, ya que el apice del diente afectado podra encontrarse,
por encima o debajo de la insercion de la fibromucosa y dependera en gran
medida de la longitud radicular (Fig.1).?®

Figura 1 Longitud de la raiz y la relacién con la fibromucosa®"

%’ Donado Op.cit. pag. 516
*®Donado Op.cit. pags.516-518
% Fig. 1 Gay Op. cit. pag 586

13
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1.2.2.3 Inserciones musculares

Las inserciones musculares juegan un papel importante en la diseminacion,
ya que ellas se insertan en las tablas Oseas internas o externas y de esta

manera delimitan y crean espacios.

Si el apice de la raiz infectada se encuentra sin sobrepasar la
insercion muscular, la infeccion se delimitard a la zona apical del diente
causal. No asi, en el caso de raices largas cuyos apices sobrepasan la
insercion muscular, el proceso infeccioso pasara hacia planos mas

profundos, los cuales dependeran de la zona anatémica afectada.°

En el maxilar superior por su parte externa, encontramos la insercion
de los musculos cutdneos, caninos, buccinador; de estas inserciones
dependera la diseminacion del proceso infeccioso. Asi encontraremos
infeccién en fosa nasal, tabique nasal, parpado, region geniana superior o

inferior, descendiendo a lo largo del musculo buccinador (Fig.2).3

Figura 2 Inserciones musculares: 1)Buccinador 2)Elevador de la comisura bucal 3)Elevador

del labio superior®

*® ponado Op.cit pag.517
*'Donado Op.cit. pag.518
32 Fig.2 Gay Op.cit .pag. 588

14
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En la zona inferior (mandibular) consideramos por la parte externa los
musculos cuadrado del mentén, borla de la barba, triangular de los labios,
buccinador, depresor del labio inferior, depresor de la comisura bucal y por la
parte interna la insercién del madsculo milohioideo. Todas estas inserciones
explican la formacion de abscesos mentonianos, submentonianos, genianos,
supra o infra milohioideos, todo esto dependera del apice infectado y la

insercién muscular (Fig. 3).%

Figura 3 Inserciones musculares 4)Borla del menton 5)Depresor del labio inferior 6)Depresor de la

comisura bucal 7)Cuténeo del cuello 8)Masetero ':'))Temporal34

En el paladar duro no encontramos inserciones musculares ni tejido
celular, por lo cual la infeccion no se diseminard, formando Unicamente
abscesos subperidsticos, salvo en la cercania del paladar blando ya que aqui

encontraremos los musculos del velo del paladar y muy poco tejido celular.®®

** Donado Op.cit. pag. 518
**Fig.3 Gay Op.cit. pag. 588
%> Donado Op. cit. pag.. 518
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1.2.2.4 Planos aponeuroticos

El tejido celular es un tejido conjuntivo laxo con fibras colagenas y elasticas,
abundantes células con predominio adiposo y numerosos vasos sanguineos

y linfaticos.

Su funcion es rellenar y permitir el deslizamiento de las fascias, y los
musculos en relacion a los huesos, de esta forma se crean espacios de dificil
delimitacion anatémica. Estos espacios estan rellenos de tejido celular; mas
gue espacios anatémicos se consideran espacios quirdrgicos los cuales son

de interés para el diagndstico y las técnicas quirdrgicas de drenaje.*

Los espacios actian como un vector de la infeccion y la conducen a
distancia del punto original, lo cual explica la formacién de abscesos
cervicales, mediastinicos, o retro peritoneal por un proceso infeccioso de

origen dentario.

1.2.3 Caracteristicas de la denticion primaria que influyen en

infecciones odontogénicas

Los veinte dientes temporales son mas delicados y pequefios que sus

sucesores los permanentes.

La denticién temporal tiene ademas de la funcion de la masticacion,
otra importante ya que ayuda al desarrollo y crecimiento de los maxilares,
guardando espacio suficiente para la ubicacidbn normal de la denticion

permanente.*’

*®|b pag. 519
*’ Boj. Op cit pag.35
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Los dientes temporales tienen menor grosor de esmalte y menor
grosor dentinario que los dientes permanentes. Por lo cual, presentan menor
resistencia a la caries dental y una mayor actividad y progresion de ésta, con
el inconveniente afiadido de una pulpa méas accesible por su cercania con la

superficie externa del diente.®

El tamafio de la cAmara pulpar en la corona es relativamente mayor en
un diente temporal, por lo cual los cuernos pulpares se localizan méas cerca
de la superficie externa del diente, es decir el grosor de la dentina y el
esmalte es mucho menor (Fig. 4), siendo el cuerno mesiovestibular, el mas
prominente. Los conductos radiculares de los dientes temporales posteriores
son irregulares tanto en su forma como en nimero. Los espacios medulares
en el hueso alveolar son mas amplios, por lo cual la difusion del proceso

infeccioso se da con mayor facilidad y rapidez.

Figura.4 Se observa el grosor de esmalte, dentina y cdmara pulpar en diente temporal.*

% Boj. pag. 36

40Fig 4 Gomez de Ferraris

17



UNAM ﬁ

1904

=V

2. VIAS DE PROPAGACION DE LA INFECCION

Una vez que se ha establecido la infeccidn, ésta buscara una ruta de salida,
esta via la puede encontrar al penetrar la cortical 6sea y establecerse en el

periostio, asi formara un absceso subperiostico.
2.1 POR CONTINUIDAD

Se da a partir de la localizacion primaria de la infeccion odontogénica,
siguiendo el trayecto de los musculos y las aponeurosis para asi poder
establecerse lejos de su origen. Esta propagacion puede observarse en
espacios o regiones anatdmicas de la cara y cuello; éstas pueden ser

superficiales o profundas.*!
2.2 VIA LINFATICA

Esta via de diseminacion se lleva a cabo gracias a que los gérmenes viajan
por los vasos linfaticos, suelen producir una respuesta inflamatoria en la
primera cadena linfatica. Por ejemplo, la cadena linfatica submaxilar: la
diseminacion suele pararse ahi y es raro que una infeccidon tenga una

progresién mas alla de esta primera estacion linfatica.*?
2.3 VIA HEMATICA

Se lleva a cabo cuando los microorganismos viajan a traves de la sangre.
Cuando existe una infeccibn odontogénica puede haber afectacion de las

venas, es decir tromboflebitis, constituyéndose un trombo séptico, el cual

*! Gay Op.cit. pag. 597
42 |b

18



UNAM ﬁ

1904

=V

contiene un gran numero de gérmenes, que pueden viajar a distancia y

originar una septicemia.*®

2.4 ESPACIOS ANATOMICOS O FACIALES

Los espacios anatomicos o faciales son areas virtuales entre los espacios
aponeuroticos, los cuales contienen tejido celular. Estos espacios pueden
distenderse y llenarse de exudado purulento en presencia de un proceso
infeccioso. Los espacios faciales los clasificaremos en primarios y

secundarios:

Primarios. Son aquellos afectados directamente, ya que se encuentran
adyacente a los maxilares. Los espacios maxilares son: canino, bucal e
infratemporal. Los mandibulares: bucal, submentoniano, sublingual vy

submaxilar.

Secundarios. Se afectan a partir de la extension de la infeccion.
Cuando la infeccion llega a estos espacios su tratamiento es mas complicado

44
l.

y difici

2.4.1 Espacios primarios maxilares

2.4 1.1 Vestibulo bucal

Espacio limitado por la cara externa de los maxilares y externamente por la

mejilla y los labios, esta revestido por mucosa la cual termina por confundirse

* Gay Op. cit pag. 597
4 Raspall Op.cit. pag.273
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con la encia adherida. Contiene tejido celular laxo, glandulas salivales

menores Y los frenillos (bandas musculares).*

La infeccién se presenta como una tumefaccion en el vestibulo de la
cavidad bucal, que borra el surco mucovestibular, se aprecia a la altura del
diente afectado; la mucosa se puede presentar tensa y palida por la presion
del exudado purulento.*® Debe llevarse a cabo un examen radiolégico para

descartar algin quiste de los maxilares*’(Fig. 5).

Figura 5 Absceso del espacio bucal*®

45 Gay Op.cit. pag.597

*® Raspall Op. cit. pag.275
o Gay Op. cit. pag.597
*Fig 5 Ib pag. 589
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2.4.1.2 Espacio palatino

Su limite superior es 0seo, en su parte posterior esta el velo del paladar. Se
encuentra formado por tejido espeso, resistente y fuerte, contiene escaso
tejido celular y glandulas salivales menores, por lo cual el proceso infeccioso

se detendra en esta zona.*

Este absceso subperidstico generalmente resulta de incisivos laterales
o raices palatinas de molares.®® Los abscesos palatinos se presentan como

una tumefaccion sésil y redondeada, siempre respetan la linea media (Fig.6).

Su diagnoéstico diferencial debe realizarse con patologias quisticas,
odontogénicas o0 neoplasicas. El diagndstico se lleva a cabo utilizando
radiologia simple, tomografia computarizada o resonancia magnética,
recordando que estas lesiones no respetan en su crecimiento la linea media

palatina.>

Figura 6. Infeccion diseminada hacia el espacio palatino.>

49RaspaII Op.cit. pag.273
>0 Raspall Op. cit pag. 273
> Gay Op.cit. pag.604

>2 Fig 6 Ib. pag. 589
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2.4.1.3 Espacio canino

Es un espacio ubicado entre los musculos elevador del angulo y elevador del
labio superior. Generalmente se ve afectado por la infeccion en el canino
superior, ya que su raiz suele ser larga, superando la cortical por arriba de la
insercion del musculo elevador del angulo y debajo de la insercion del
musculo elevador del labio superior, aunque también puede presentarse por

infeccién de premolares superiores.*

Clinicamente se puede observar una tumefaccion extraoral cerca de la
nariz, obliterando el pliegue nasolabial, edema aparatoso de las zonas en las
que se encuentra tejido celular laxo, como el labio y los parpados. En
ocasiones este intenso proceso infeccioso puede llegar a cerrar el ojo del
paciente; raramente llega a drenar, pero si lo hiciera puede ser hacia el canto

interno del ojo.>*

Su diagnéstico diferencial debe hacerse con patologias de la piel,

anexos cutaneos y del saco lagrimal. >

2.4.1.4 Espacio geniano.

El espacio geniano se encuentra limitado lateralmente por la piel de la mejilla
y medialmente por el masculo buccinador. La afectacién de este espacio se
puede dar por dientes superiores e inferiores, los cuales perforan la cortical
por encima del musculo buccinador, ademas suele servir de paso en la

propagacion de la infeccion (Fig. 7).

>3 Gay Op.cit. pag.589
> Raspall Op. cit. pag. 274
55Gay. Op cit. pag.604
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Se presenta inflamacién debajo del arco cigomatico, por encima del
borde inferior de la mandibula, en la mejilla. Si su origen esta en algun diente
maxilar, la posicion se puede modificar con la postura, desciende durante el
periodo diurno, sin sobrepasar el borde inferior de la mandibula y durante el
periodo nocturno se reposiciona. Si su origen esta en un diente mandibular

la tumefaccion se presenta mas baja.

Es de importancia clinica ya que puede facilitar el paso de la infeccion

a espacios mas profundos, como los limitados por mudsculos masticadores.

El diagnéstico diferencial debe descartar patologia infecciosa de senos

maxilares, piel 0 anexos cutaneos.>

\

S Miuseculo buccinador

Figura 7. Infeccién en el espacio geniano®’.

> Gay. Op.cit. pag.604
57Figura 8 Ib. pag 592
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2.4.2 Espacios primarios mandibulares

2.4.2.1 Espacio submentoniano

Esta limitado por fuera por los dos vientres anteriores del musculo digastrico,

por arriba por el musculo milohioideo y al exterior por la piel.

La afeccion en esta area se produce generalmente por los dientes
incisivos inferiores, los cuales pueden perforar la cortical labial, debajo de la

insercién de los misculos mentonianos®®(Fig.8).

Clinicamente se observa una tumefaccion situada en la cara inferior

del mentén, la cual puede observarse como papada.

El diagnostico diferencial debe hacerse con patologias infecciosas o
tumorales de los ganglios submentonianos, con quistes de la region

suprahioidea (dermoides y del tejido tiroideo).>®

Figura 8. Infeccién en espacio mentoniano.®

> Raspall Op cit pag. 276
>° Gay Op. cit. pag. 605
% Fig. 8 Ib pag. 592
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2.4.2.2 Espacio sublingual

Se encuentra limitado por su cara inferior por el musculo milohioideo,
externamente por la cara lingual de la mandibula, arriba por la mucosa del
suelo de la boca. Su contenido es importante, ya que ademas de la glandula
submandibular, esta rodeado por una serie de grupos ganglionares; se
encuentran los nervios lingual e hipogloso asi como vasos faciales y

linguales.®*

La infeccidbn en esta area se presenta por la ruptura de la cortical
lingual, la infeccién puede tener su origen en premolares y molares inferiores,
principalmente por el primer molar ya que sus apices suelen localizarse por

encima de la insercién del mudsculo milohioideo.

Resulta importante el conocimiento de las areas anatomicas ya que en
este sitio el borde posterior de este espacio esta abierto y se comunica
libremente con el espacio submaxilar, por lo cual la infeccion puede dirigirse
a este espacio y a espacios faciales posteriores. Ademas, puede extenderse
la tumefaccién a través de la linea media hasta el otro lado asi como hacia la

lengua.

Clinicamente no se observa inflamacion extraoral en la mayoria de los
casos, pero si se observa inflamacion intraoral en el piso de la boca en el
lado afectado. Con frecuencia la infeccion se convierte en bilateral y la

lengua aparece elevada, presentandose disfagia y disnea.®

El diagnéstico diferencial debe realizarse con patologias de la glandula
sublingual, sobre todo Whartonitis, el signo clave seria la falta de exudado

mucopuruleto, al ordefiamiento de la glandula. Si el examen clinico se realiza

®! Raspall Ob cit. pag.276
62Gay Op cit. pag. 604
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en el comienzo del proceso infeccioso, se podra observar que la tumefaccién
queda adosada a la cortical lingual, pero si la causa es glandular, la

tumefaccion se observara mas hacia la linea media.®®

2.4.2.3 Espacio submandibular

Este espacio tiene como limite inferior la piel, la aponeurosis superficial, el
musculo platisma; por su parte superior se encuentra limitada por los

musculos milohioideo, hiogloso y estilogloso.®*

La infeccién en este espacio puede ser provocada por los molares
inferiores, cuando sus raices se encuentran por debajo de la insercion del
musculo milohioideo; la perforacion de la cortical se produce por debajo del

mismo [musculo milohioideo] hacia este espacio.

Clinicamente se observa una tumefaccion dolorosa, inframandibular,
con edema importante. Esta tumefaccién puede aparentar una forma
triangular, ya que comienza en el borde inferior de la mandibula y se
extiende hasta el hueso hioides. Se puede observar una pequefa elevacion
del piso de la boca, esto se debe a la cercania con la cara interna de la
mandibula. El paciente puede presentar trismus cuando la infeccion se

propaga hacia el espacio pterigomandibular .

El diagnéstico diferencial debe realizarse con patologias de la glandula
submandibular, asi como de las cadenas ganglionares; debemos tomar en
cuenta tumoraciones latero cervicales, como quiste branquial, quiste
dermoide.

® Gay Op. cit. pag. 604
o Raspall Op. cit. pag. 277
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2.4.3. Espacios faciales secundarios

Denominamos espacios faciales secundarios al espacio maseterino, espacio
pterigomandibular y espacio temporal; éste Ultimo lo dividiremos en
superficial y profundo. A estos tres espacios también se les conoce como
espacios masticadores, ya que estan delimitados por fascias y los musculos

de la masticacion.

Los espacios anatdbmicos secundarios se ven afectados cuando la
infeccién se propaga de los espacios primarios, por lo cual hablamos de una
infeccibn mas grave que puede presentar complicaciones mayores y su

tratamiento presenta mayor dificultad.®®

2.4.3.1 Espacio maseterino

Su cara superficial la representa el propio musculo, su cara profunda es la
cara externa de la rama ascendente de la mandibula. Existe una
comunicacion con los espacios pterigomandibular y temporal superficial por
medio de la escotadura sigmoidea y el agujero cigomatico. Por delante tiene

relacién con el espacio geniano y por detras, con el parotideo.®®

La afectacion de este espacio se puede producir como diseminacion
de la infeccion hacia el espacio bucal, la cual puede originarse en los

primeros y segundos molares.

Se presenta como una tumefaccion en la rama mandibular que puede
tener consistencia dura, sin afeccion de la piel; puede alcanzar el arco

cigomatico y el borde anterior del musculo masetero. Se acompafia de

e Raspall. Op. cit. pag. 278
66 Gay Op. cit. pag. 600
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trismus intenso por la afectacion de los musculos de la masticacion. El

paciente refiere dolor intenso que se puede irradiar hacia el oido.®’

El diagnéstico diferencial debe realizarse con procesos infecciosos
que afectan el espacio parotideo, los cuales pueden tener un origen
glandular. La presencia de trismus y dolor a la palpacién en el masculo son
signos de orientacién hacia el diagnostico. Ademas, es importante tener en
cuenta que el absceso maseterino suele ser anterior y no levanta nunca el

l6bulo de la oreja.

2.4.3.2 Espacio pterigomandibular

Este espacio tiene como limite externo la cara medial de la rama ascendente
de la mandibula, internamente el masculo pterigoideo interno. Como limite
superior la porcion infratemporal del ala mayor del esfenoides y el agujero
cigomatico, por el cual se establece comunicacion con el espacio temporal

profundo. Por detras se comunica con el espacio faringeo lateral.

El tejido celular de esta region contiene al nervio lingual y dentario asi
como vasos; es el que atravesamos con la aguja, en direccion a la espina de

Spix, en la anestesia del nervio dentario inferior.®

Se presenta trismus, disfagia y dolor espontdneo en la mandibula,

base de la lengua y regién amigdalar.

& Gay Op. cit. pag. 606
% |b. pag. 606
* |b. P4g. 600

28



g,

h ACULTAD
FW

1904

El diagnostico diferencial debe realizarse con un absceso
periamigdalino, aunque debemos tomar en cuenta que en éste no se produce
trismus. También la infeccibn en esta zona se puede producir en el
transcurso de la anestesia troncular del nervio dentario al inocular gérmenes
con la aguja contaminada’®

2.4.3.3 Espacio temporal
Esta dividido en dos: superficial y profundo.

El espacio temporal superficial estd delimitado por fuera, por la
aponeurosis temporal que va desde el arco cigomatico hasta el hueso

temporal y por dentro, por el musculo temporal.

El espacio temporal profundo se limita externamente por la superficie
medial del masculo temporal, internamente por el hueso temporal y el ala
mayor del esfenoides. Ambos espacios se comunican entre si, por lo cual en

la infeccién ambos se suelen afectar.

El origen puede ser molares superiores o inferiores, se aprecia una
tumefaccién blanda, dolor intenso; puede presentar trismus, existe limitacion
en la apertura bucal con desviacion de la mandibula hacia el lado afectado.
El diagnostico diferencial debe hacerse con secuelas por traumatismo,

miositis, hasta neoplasias.”

’® Gay.Op. cit. pag. 606
! |b.p4g.607
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3. INFECCION ODONTOGENICA EN EL PACIENTE
PEDIATRICO

Cuando se establece la infeccidon odontogénica y los factores de resistencia
del huésped no la controlan, se lleva a cabo la diseminacién de la infeccion
hacia tejidos cercanos; ésta busca la salida méas corta, penetrando la cortical
Osea, estableciéndose en el periostio con la formacion de un absceso

subperidstico.

Esta diseminacién comienza por la contaminacion periapical del diente
afectado; la infeccién se establece dentro del hueso alveolar a la cual nos
referiremos como osteitis periapical y a la cual también se le conoce como

absceso alveolar, periapical o subperiéstico.

3.1 OSTEITIS PERIAPICAL

Esta afeccion inflamatoria e infecciosa suele afectar al periostio, la cortical, el
tejido de los maxilares. Se encuentran implicados un gran numero de
gérmenes como estafilococos, estreptococos, Bacteroides, Prevotella,

fusobacterias, peptoestreptococos.

Esta infeccion se lleva a cabo cuando hay contaminacion periapical,
generalmente se origina por una infeccion pulpar y se circunscribe al hueso

alveolar.

El periostio ejerce gran influencia en este proceso: en el paciente

pediatrico, el periostio suele ser laxo y se desprende facilmente de la cortical,
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por lo que los procesos infecciosos se pueden alojar en este espacio dando

origen a abscesos subperiésticos’?.

3.2 OSTEITIS AGUDA

Denominado por algunos autores absceso alveolar agudo. Se presenta
supurativa; es una infeccién circunscrita, los factores desencadenantes
pueden ser infecciones pericoronarias. Clinicamente hay un estado de

tumefaccién, dolor intenso, ligeras elevaciones de temperatura.

El paciente presenta sensibilidad a la percusion, extrusion de la

cavidad alveolar, infeccion en el hueso alveolar. ®

3.3 OSTEITIS CRONICA

También conocida como absceso alveolar cronico. La respuesta inflamatoria
favorece la estimulacion de osteoblastos. Clinicamente no se presentan
sintomas; en el estudio radiolégico se observan zonas irregulares en la zona

apical.”

3.4 OSTEITIS INTERRADICULAR

La anatomia de los molares temporales, incluida la presencia de una fina

capa de dentina en la zona de la bifurcacion, condiciona que la inflamacion

2 Donado Op.cit. pag.601
& Arciniegas Op.cit. pags. 15-20.
’* Donado Op. cit. pag. 606
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pulpar tenga caracteristicas especificas. Al existir con frecuencia canales
radiculares supernumerarios y ser la dentina en la zona de la bifurcacion
bastante permeable, la osteitis interradicular en mas frecuente que la

periapical (Fig. 9).

Cuando la zona de ostedlisis abarca mas de la mitad de la raiz o
cuando afecta la integridad del saco pericoronario del germen permanente,
estd indicada la extraccion del diente temporal. Esta decision busca evitar la
lesion del germen permanente, el cual puede sufrir hipoplasia y desviaciones

en su posicion.”

Figura 9. Osteitis interradicular.”

S Boj Op.cit. pag. 175
®|b pag.176
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3.5 FISTULA

La cronificacion de absceso, suele evolucionar a una fistula, cuando la causa
inicial persiste, la permeabilidad de la fistula asegura la estabilizacion del

periodo clinico, pero si se cierra el orificio de salida habra una reagudizacion.

Clinicamente se observa un agujero fistuloso cuyos bordes son
elevados y rojizos, en la piel puede estar recubierto o tapado. La cantidad de
exudado que se elimina a través de la fistula es minima. Para conocer el
trayecto de la fistula se puede introducir un material de contraste, una

gutapercha si el trayecto se piensa estara corto’’(Fig.10).

Figura 10. Fistula intraoral™.

7 Gay Op. cit. pag. 609
"8 Fig 10 Ib. pag. 586
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4. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE INFECCIONES
ODONTOGENICAS EN EL PACIENTE PEDIATRICO

El establecimiento de un diagnéstico correcto plantea ciertas dificultades en
la denticion temporal. En muchas ocasiones no es posible determinar con
exactitud el estado del tejido pulpar’. Algunos autores consideran que los
dientes primarios son menos sensibles al dolor que los dientes permanentes
quiz4, por la diferencia en el numero o distribucion de los elementos

nerviosos.

Antes de comenzar el tratamiento de una infecciébn odontogénica,
debemos determinar su intensidad, esto lo conseguiremos por medio de una
historia clinica y exploracién detalladas, resaltando la importancia de los

sintomas referidos por el paciente y sus padres.

En el manejo del nifio para la atencién odontoldgica es necesario tener
conocimiento de desarrollo infantil, ya que la cooperacion del nifio se hace
indispensable. Esto se puede lograr mediante técnicas que han demostrado
tener éxito en el tratamiento de conducta. Durante el tratamiento de
infecciones odontogénicas en pacientes pediatricos, el paciente puede cursar
con miedo, inestabilidad, ansiedad, la cooperacién del paciente es incierta,
por lo tanto, el cirujano dentista requerira de procedimientos que le permitan
desensibilizar al paciente para romper con el grado de estrés que presenta.
Se debera proceder de modo atento y amistoso, otro método que se puede
utilizar seria Decir —Mostrar- Hacer, asi como el modelamiento que consiste
en que el paciente pueda observar a otros pacientes con conductas positivas

en su tratamiento, con el interés de que el nifio adopte esa conducta positiva.

7 Boj Op cit pag 174

34



UNAM ﬁ

1904

=V

4.1 ANAMNESIS

El diagnostico comienza con la anamnesis, en la cual debemos prestar
atencion a la evolucion y duracion de los sintomas que refieren los padres
del paciente y él mismo. El diagnostico pulpar en la denticion temporal
presenta ciertas dificultades que permitan determinar con exactitud el estado
del tejido pulpar®®, es importante conocer si presenta o ha presentado
alguna enfermedad adicional, la cual nos pueda indicar un estado de
inmunosupresion que esté favoreciendo o pueda favorecer el proceso

infeccioso.®!

Es importante conocer si el paciente ha tenido alguna reaccion
alérgica a medicamentos, tales como antibidticos, analgésicos, y si ha
consumido algun farmaco, es decir si ha tomado algin medicamento antes
de asistir a la consulta, recetado por algan médico o automedicado (si los
padres le administraron algin farmaco), lo anterior podria enmascarar algun
signo o sintoma de relevancia clinica, que no nos ayudara a un diagndstico

certero.®?

4.2 EXAMEN FiSICO

El examen fisico se llevard& a cabo mediante inspeccion, palpacién y
percusion. Dentro del examen fisico valoraremos al paciente en general,

prestando mayor atencién en la zona de cabeza y cuello, donde evaluaremos

8 Boj Op cit pag. 174

8 Vicente Rodriguez Juan Carlos, Celulitis Maxilofaciales, Med Oral Pat Oral Cir Bucal 2004;9pag. 126-
138

8 b pag 131
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la presencia de algun signo de inflamacién local, ubicaremos su localizacion

y la extensién de la misma.

Debemos evaluar la apertura bucal para descartar trismus, lo cual nos

puede indicar compromiso de los misculos de la masticacion.®

Observaremos los tegumentos para encontrar algin signo de
deshidratacion, dificultades del paciente para hablar, el ritmo respiratorio que
presenta el paciente, el cual puede estar aumentado o disminuido o
presentar dificultades respiratorias, disfagia que nos indicaria un proceso
infeccioso profundo con posible compromiso de la via aérea y digestiva. La
temperatura corporal aumentada a mas de 38°C, seria una indicacién para
enviar al paciente a un centro hospitalario; asimetrias faciales o cervicales
nos ayudaran a identificar anatobmicamente los espacios involucrados y por lo

tanto la severidad del caso.®*

4.3 EXPLORACION

La exploracion intraoral debe llevarse a cabo con el fin de encontrar signos
qgue nos permitan encontrar el foco de infeccion primaria o diferentes causas,
tales como lesiones cariosas, enfermedad periodontal, signos inflamatorios,
desplazamiento del paladar blando o paredes orofaringeas, desplazamiento

y movilidad lingual, presencia de fistulas.®®

La palpacion permite evaluar la consistencia de los tejidos, la

presencia de alteraciones sensoriales, fluctuaciones. Se utiliza la presion

8 Vicente Op. cit. pag.131
84

Ib
% Vicente Op. cit. pag 131
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digital la cual nos permite observar zonas fluctuantes, dolor referido por el

paciente. La palpacién extraoral debera ser bimanual.®®

La percusién se realizara con el mango del espejo, con el propdsito de
encontrar dolor o hipersensibilidad en el diente afectado. Se debe tomar en
cuenta que se esta trabajando con nifios pequefios, por lo cual este
procedimiento puede resultarles desagradable, se recomienda realizarlo sélo

en casos en que no se observen signos que sugieran el diente afectado.®’

Es importante llevar a cabo un examen oftalmolégico, el cual nos
permita constatar o descartar la presencia de tumefacciones palpebrales,
conjuntivitis, epifora, ptosis palpebral, ptosis ocular, llevar a cabo una
exploracion de la funcion de los musculos y nervios oculomotores, respuesta

pupilar, etc., todo ello para descartar infecciones orbitarias o periorbitarias.®®

4.4 ESTUDIOS DE LABORATORIO Y RADIOGRAFICOS

Los estudios de laboratorio tales como biometria hemética son importantes
para valorar la cantidad de leucocitos, ya que en infecciones severas se
encuentran fuera de rango, los niveles de glucosa en casos de pacientes con
problemas de diabetes que se presenta con frecuencia en pacientes
pediatricos, pruebas de funcién hepatica y renal en los pacientes que refieran
algin compromiso de estos 6rganos de vital importancia para el buen

funcionamiento del cuerpo humano, etc. Las pruebas de laboratorio son de

%Boj Op. cit pag. 175
87
Ib
8 Vicente Op.cit. pag. 132
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gran ayuda cuando la infeccion es difusa o afecta espacios profundos o

secundarios. &

Los estudios imagenolégicos tales como las radiografias periapicales
y ortopantomografia, nos permiten valorar la causa del cuadro y la
afectacion del o6rgano dentario, asi como el estadio de formacion de los
gérmenes dentales en pacientes donde la infeccion odontogénica se origina

en dientes de la primera denticion.

La radiografia lateral de craneo es de gran utilidad cuando se
sospeche de una infeccion con diseminacion cervical, ya que por medio de
ella podremos evaluar el grosor de los tejidos blandos y el desplazamiento de

la via aérea.*®®

Los estudios mas completos son la tomografia axial computarizada
(TAC) y la resonancia magnética (RMN), ya que proporcionan informacion
mas detallada acerca de la localizacion de la infeccion y la extension del

proceso. Ambas tienen la misma sensibilidad en la deteccién de abscesos. %

45 TRATAMIENTO DE INFECCIONES ODONTOGENICAS EN EL
PACIENTE PEDIATRICO

Se debe considerar que los dientes temporales, pueden estar en etapa de
rizolisis; esta etapa es un proceso fisiolégico del tejido pulpar, es importante

ya que, existe una disminucion de la vascularizacion, el numero de células

® Vicente Op cit pag. 132
90

Ib
*! Vicente Op. cit. pag. 132
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disminuye y hay un aumento de fibras. Ademas la capacidad de respuesta

reparativa se ve disminuida.®?

Conforme los dientes primarios experimentan resorcidn, ocurre
degeneracion de los elementos nerviosos. El tejido nervioso es el primero en
degenerar cuando comienza la resorcién radicular y es el dltimo en madurar

cuando se desarrolla la pulpa. %

4.5.1 Osteitis periapical

El tratamiento a seguir serd la realizacion de tratamiento de conductos
radiculares si el paciente no presenta resorcion radicular de mas de dos
tercios de la raiz o resorcion interna, ya que en estos casos el tratamiento
sera la extraccion del diente temporal causal. Es recomendable antes de
llevar a cabo el tratamiento dental, en el caso de requerir extraccion llevar a

cabo tratamiento antibiético y controlar el cuadro agudo.

En el tratamiento de conductos es importante tomar en cuenta las
caracteristicas de los irrigantes a utilizar para ayudar en la limpieza del
conducto radicular , en el caso de pacientes que requieran tratamiento en
dientes permanentes jovenes con apice inmaduro, se hace necesario llevar a
cabo el tratamiento de apicogénesis o apicoformacién para con ello buscar el

cierre apical.*

%2 Boj Op. cit. pag. 174
93
Ib.
* Donado Op. cit. pag. 603
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4.5.2 Osteitis interradicular

Para realizar el tratamiento se tomara en cuenta la zona de ostedlisis;
cuando ésta abarca mas de la mitad de la raiz o cuando afecta la integridad

del saco pericoronario, esta indicada la extraccion del diente temporal.

4.5.3 Fistula

Se debe a una infeccion con involucraciéon pulpar, por lo cual el
tratamiento a realizar serd de acuerdo a las caracteristicas que
presente el diente implicado y la fistula cerrard cuando cese la
produccion exudado purulento. En caso de que la fistula deje secuelas
estéticas, debe extirparse el tanto el orificio como el trayecto fistuloso

hasta donde sea posible.?

4.6 FARMACOTERAPIA EN EL PACIENTE INFANTIL

Las infecciones de la cavidad bucal son un problema de salud frecuente y es
un motivo constante de prescripcion antibiotica, ya que es uno de los
motivos mas habituales de consulta e intervencion del odontélogo y afectan a
la poblacion en general. Estas patologias constituyen un problema complejo
cuyo abordaje requiere la instauracion de antimicrobianos de amplio

espectro, con adecuados parametros farmacocinéticos, buena tolerancia y

» Gay Op.cit pag. 609
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posologia comoda que permita al paciente recibir la dosis adecuada durante

el tiempo necesario.*®

El tratamiento de las infecciones odontogénicas con antimicrobianos
tiene como objetivo evitar la extension local , reducir la cantidad de bacterias

en el foco infeccioso y prevenir complicaciones.®’

Las infecciones odontogénicas son causadas por un grupo predecible
de bacterias por lo cual la eleccion inicial del tratamiento farmacolégico se
realizara de forma empirica. En caso de respuesta o evolucién desfavorable
el antibiotico elegido empiricamente debera sustituirse por otro, realizdndose
previamente un medio de cultivo de los microorganismos y determinar su

sensibilidad por medio de un antibiograma.®

El antibittico ideal para tratar infecciones odontogénicas debe reunir
ciertas caracteristicas, tales como: actividad frente a los microorganismos
implicados en el proceso infeccioso, adecuados parametros
farmacocinéticos, es decir penetracion y difusion en la infeccion, pocos

efectos adversos, posologia que facilite el cumplimiento del tratamiento.

Los factores que se deben tener en cuenta al elegir un antimicrobiano
son: correcto diagnéstico clinico y microbiolégico, sensibilidad del
microorganismo causante de la infeccion, caracteristicas cinéticas y

dindmicas, antecedentes de alergia y costo del antimicrobiano.*

% Bascones Martinez, Aguirre Urizar, Bermejo Fenol, Gay Escoda et al. Documento de concenso sobre
el tratamiento antimicrobiano de las infecciones bacterianas odontogénicas Med OralPatol Oral Cir
Bucal 2004;9:363-376

\b. pag. 363- 376

% Ib.

% pérez Op. cit. pag. 299
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La duracion del tratamiento antibiotico dependera del tipo de infeccion,
la extension del proceso, el antibiotico elegido. La duracién del tratamiento
sera un promedio de 5 a 10 dias, ya que se sugiere prolongar el tratamiento
3 0 4 dias mas después de la desaparicion de las manifestaciones

clinicas.®

4.6.1 Penicilina

Dentro de este grupo encontramos las penicilinas naturales y las penicilinas
semisintéticas. Son farmacos bactericidas Utiles para el tratamiento de
infecciones odontogeénicas, ofrecen buena actividad frente a patdgenos
aerobios facultativos y anaerobios, se considera uno de los antibiéticos de
primera eleccion sin embargo, cada vez son mas las posibilidades de
presentarse en la infeccion bacterias productoras de betalactamasa,
(Prevotella,Phorphyromonas y Fusobaterium) enzimas capaces de hidrolizar

las penicilinas y ocasionar fracaso terapéutico.

4.6.1.1 Penicilina V ( fenoxometilica)

Presenta accion selectiva microbiana contra cocos gram positivos,
estreptococos anaerobios, cocos gram negativos, bacilos gram positivos,
clostridium, espiroquetas. Es estable en medio &cido lo que permite buena

absorcion gastrointestinal, por lo tanto se administra via oral. Esta penicilina

1%%8ascones Op.cit. pag. 363-373
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puede ser una alternativa de tratamiento de infecciones bucodentales

leves.'t

La dosis debe ser determinada de acuerdo con la sensibilidad de los
microorganismos causales y la severidad de la infeccion. Para lactantes y
nifos pequenos se recomienda 25, 000 a 90,000 Ul (15 a 56 mg/kg) divido
en 3 a 6 dosis. Para nifios mayores de 12 afios se recomienda 400,000 a
800,000 Ul lo equivalente a 250 a 500mg cada 6 horas.

4.6.1.2 Penicilinas Semisintéticas

Dentro de estas penicilinas encontramos a la amoxicilina y la ampicilina. La
actividad antibacteriana de estas penicilinas sobre microorganismos gram
positivos es similar al de las penicilinas naturales pero con un espectro mas
amplio, ya que son activas contra gérmenes gram negativos. Las ampicilina y
amoxicilina son sensibles a la accion de la beta lactamasa por lo cual no son

Gtiles en infecciones por estafilococos.'®

La selectividad antimicrobiana de la amoxicilina y ampicilina es similar,
pero en infecciones de origen odontogeénico la amoxicilina en mas selectiva
debido a su comportamiento cinético, la comodidad de dosificacion y a la
sensibilidad mostrada para aerobios y anaerobios. La amoxicilina amplia el
espectro a bacilos gram negativos y presenta buena absorcion del 60 al
80%.'%*

'%'pgrez Torres Hernan, Farmacologia y terapéutica odontoldgica 22 edicién Bogota Colombia 2005

pag. 308

192 \yademecum Farmaceutico ipé 2007
Pérez Op. cit. pag. 308- 312
Bascones Op. cit. pag. 363- 373

103
104
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La amoxicilina es estable en medio 4cido, su absorcidn gastrointestinal

es rapiday completa, los alimentos no alteran su absorcion.'?®

La dosis recomendada en nifios es de 50 - 100 mg/kg/dia dividida en

tres dosis.'%®

4.6.2 Inhibidores de beta lactamasa

El &cido clavulanico, el sulbactam y tazobactam, son inhibidores de beta
lactamasa, relacionados con la penicilina. Se unen a la betalactamasa de
forma irreversible y la inactivan, evitando la destruccion del antibidtico por
parte de la enzima. Los inhibidores de betalactamasa se utilizan en
combinacién con penicilinas, el acido clavulanico se utiliza con amoxicilina y
es util en infecciones por H. Influenzae, B.Catarralis, S. aureus vy

enterobacter, productores de betalactamasa.

Es indicado su uso en infecciones bucofaringeas, puesto que las
infecciones dentarias suelen ser infecciones mixtas en las que se presentan
gérmenes aerobios y anaerobios habitualmente presentes en la cavidad
oral.’” Se recomienda la administracién en nifios de 25- 45 mg/kg/dia

dividida en dos tomas diarias.

Por lo tanto, se puede asociar una penicilina con un inhibidor de
betalactamasa tal como amoxicilina con &acido clavulanico, siendo ahora

tratamiento de eleccion para estas infecciones.

1% pérez Op. cit pag 308 - 312

Vedemecum op. cit pag. 112
Drobnic Ludvik, Tratamiento antimicrobiano,3a edicién, Ed. Ergon Madrid 2002 pags. 239-242

106
107
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4.6.3 Cefalosporinas

Se clasifican en generaciones, a medida que avanzan de generacion amplian

su espectro para gérmenes gram negativos y no para gram positivos.*®

Las cefalosporinas de primera generacion son activas contra bacterias
gram positivas con excepcion de enterococos y estafilococos, ademas para

gram negativos excepto Branhamella catarralis'®.

La dosis recomendada para nifios es de 25 — 50 mg/kg/dia en dosis

fraccionadas. En infecciones graves la dosis puede ser duplicada.'°

4.6.4 Clindamicina

Se fija irreversiblemente a la subunidad 50s del ribosoma bacteriano. Puede
ser bactericida o bacteriostético, dependiendo de la concentracion disponible

del antibidtico.*!!

Representan una opcion de tratamiento en pacientes alérgicos a
penicilinas. Presenta actividad frente a bacterias anaerobias y actividad nula
frente a bacilos gram negativos A. Actinomycetencomitans, Eikenella

corrodens y Capnocytopha ssp.!*?

La clindamicina se absorbe bien por via oral y el alimento no

disminuye su absorcion, el metabolismo es fundamentalmente hepatico, la

'%Bascones Op. cit pags. 363 - 373

Perez Op. cit. pags.315- 316
Vademecum pags. 426-427
Drobnic Op. cit. pag. 293
Bascones Op.cit. pags. 363-376

109
110,
111
112
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eliminacion se lleva a cabo por via renal. La asociacion con macrolidos,

tetraciclina y cloranfenicol puede ser antagonica.

La clindamicina se administra via oral en nifios con una dosis 25- 40

mg/kg/dia dividido en tres a cuatro tomas.

Entre los efectos secundarios destaca la diarrea que puede
presentarse hasta en 10% de los pacientes; la colitis pseudomembranosa
producida por Clostridium Difficile , aunque también se puede asociar a otros

antimicrobianos. '

4.6.5 Eritromicina

Perteneciente a la familia de los macrélidos, es una alternativa a la penicilina
en casos de hipersensibilidad. Su mecanismo de accion se relaciona con
inhibicion de la sintesis proteica bacteriana en la subunidad 50s.'**
Antibidtico bacteriostatico, su espectro abarca bacterias gram positivas y
gram negativos y diversos anaerobios entre los que se encuentran

Phorphyromonas, Prevotella, Bacteroides, Fusobacterium. **°

La dosis usual en nifios es de 30 a 50 mg/kg/dia en dosis dividida

cada 6 horas.

3 Drobnic Op. cit. pags. 294- 295

Pérez Op. cit. pag.321
115 |b

114
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4.6.6 Paracetamol

El paracetamol ofrece propiedades analgésicas y antipiréticas, es un

deébil antiinflamatorio, por lo cual se recomienda su uso.

Cuando las infecciones son producidas por estafilococos, la
destruccidén celular es muy grande, obligando al organismo a una
respuesta inflamatoria mucho mas rapida y amplia que se conoce
como tabicacion, la cual no va a permitir un avance de las bacterias
hacia espacios mas profundos, sin embargo cuando estas infecciones
son ocasionadas por estreptococos, los cuales no provocan una
destruccion tisular tan grande como los estafilococos, el organismo va
a responder con una inflamacion mas lenta y menos amplia
favoreciendo el avance de microorganismos hacia espacios mas
profundos, produciendo procesos infecciosos mas severos. Por lo tanto
el uso de antiinflamatorios en procesos infecciosos en nifios estaria

contraindicado. 6’

El paracetamol es eficaz contra dolor leve y moderado. Se
absorbe rapida y completamente en el tracto gastrointestinal, su
maxima concentracion plasmatica se alcanza en una hora, se

distribuye uniformemente en todos los tejidos.**®

Su metabolismo se lleva a cabo en higado, su eliminacion se da

por medio de la orina.

1e Guyton Arthur, Tratado de Fisiologia Médica,102 Edicion pags. 477-487

.Garcia Villamet, De la Teja Angeles, Infecciones faciales odontogénicas.Informe de un caso. Acta
Padiatr Mex 2007 ; 28(3) pags. 95- 100
18 pérez Op. cit. pags.. 170-172

117
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En la mayoria de los casos es bien tolerado por los pacientes,
produce menos efectos adversos que otros analgésicos y menos

reacciones de hipersensibilidad.**®

La dosis recomendada es de 20-30mg/kg/dosis repetidas cada 4
a 6 horas con una dosis maxima de 50 -75 mg/kg en 24 horas. Si un
paciente ingiere mas de 150 mg /kg se debe considerar un dafio

hepético severo.'?

4.7 MANEJO INTERDISCIPLINARIO DE LAS INFECCIONES
ODONTOGENICAS EN PACIENTES PEDIATRICOS

El manejo de las infecciones odontogénicas, desde su comienzo puede ser
interdisciplinario , ya que en algunos casos al comienzo de la sintomatologia
el paciente es llevado con el médico pediatra, quien juega un papel muy
importante, ya que en muchas ocasiones las primeras visitas al médico de
los pacientes pediatricos se da con el pediatra y no con el odontopediatra.
Por lo cual, el médico pediatra debe orientar a los padres acerca de la salud
dental y canalizarlo con el especialista para evitar cualquier enfermedad
bucal, ademas en su examen rutinario, se recomienda observar los érganos
dentarios para detectar cualquier lesion cariosa y remitirlo al odontopediatra
para su atencion dental y no pasar por alto estas lesiones, ya que en sus
primeros estadios son faciles de tratar. Si esto no se lleva a cabo, los padres

suelen desconocer las medidas preventivas y por lo tanto no las aplican.

119
Ib.

120 .
Vademecum ipé
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Cuando se presentan infecciones odontogénicas en sus primeras
etapas, el cirujano dentista de préactica general y el odontopediatra pueden
controlarlas, siempre y cuando se dé el manejo dental y farmacoldgico
adecuado. Si la infeccion requiriera de algun drenaje extraoral, la

participacion del cirujano maxilofacial seria de gran relevancia.

Pero si desafortunadamente, el proceso se diseminara a espacios mas
profundos, tendrian una intervencion importante: médicos oftalmologos,
otorrinolaringdlogos, pediatras, cirujanos maxilofaciales y por supuesto,

odontopediatras.
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5. COMPLICACIONES DE LAS INFECCIONES
ODONTOGENICAS EN PACIENTES PEDIATRICOS

Las complicaciones de las infecciones se presentan por las diferentes vias
de diseminacién; como ya se comento, estas complicaciones pueden dejar
secuelas importantes como afectacién en el foliculo dentario, pérdida de
tejido, retracciones musculares, cicatrices importantes, falta de crecimiento
de estructuras éseas y mas importante, poner en riesgo la integridad y la

vida del paciente.*?!

La muerte puede presentarse por varias causas como: asfixia
cerebral, coma hepéatico, colapso respiratorio, hemorragias por erosion de la
carotida interna, tromboflebitis de los senos cavernosos, mediastinitis,

septicemia.

5.1 AFECCION DEL FOLICULO DENTARIO

La calcificacion o mineralizacion dentaria comprende la precipitacion de sales
minerales (calcio, fésforo) sobre la matriz tisular previamente desarrollada.
Este proceso comienza con la precipitacion de esmalte, en las cuspides o

borde incisal de los dientes continuando en capas sucesivas.

Los dientes deciduos comienzan su calcificacion entre las 14 y 18
semanas de vida intrauterina, los dientes permanentes la inician en el

momento del nacimiento, siendo los primeros molares en iniciarla.'?

! Donado Op.cit.545

122 Boj.Op.cit. pags. 55-72
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Nolla nos proporciona un instrumento clinico y util, que nos permite
conocer la formacion de los dientes en diferentes periodos de tiempo a los
cuales se les conoce como estadios de formacién, esto lo relaciona con la
edad y resulta significativo, ya que en algunos procesos infecciosos
odontogénicos, los gérmenes de los dientes permanentes se pueden ver
afectados, por lo tanto nos permite reconocer la severidad de la lesion que

puede ocasionarle hipoplasia al diente permanente en formacion.

Cuando hay infeccién en un diente temporal y la formacion del diente
permanente se encuentra entre los estadios 2 y 6, existe una posibilidad

mayor de dafio al germen dental.**3

A la edad de 4 afios los incisivos inferiores se encuentran
aproximadamente en el estadio 6, al igual que los primeros molares, la
corona del diente ya se encuentra formada y la raiz en proceso de formacion;
los primeros premolares se encuentran en el estadio 3 en donde sélo 1/3 de
la corona esta completa; a los 6 afios los premolares se encuentran en el
estadio cinco en donde la corona casi estd completa, cabe sefialar que si por
alguna razén existiera alguna infeccion odontogénica que llegara a tocar el
saco folicular, los gérmenes dentarios se van a ver afectados, pudiendo

ocasionar defectos en la estructura del esmalte o la dentina*®*'** (Fig.11).

123 Rodriguez Cordeiro Mabel M,De Carvalho Rocha Maria,The effects of periradicular inflamation

and infection on a primary tooth and permanent successor. Journal of Clinical Pediatric Dentistry
vol.29 No. 3 2005

24 Boj Op.cit pags. 55-72

Vellini Favela Flavio. Ortodoncia, Diagndstico y planeacion clinica. Artes Médicas Latinoamérica,
Sao Paolo Brasil 2002, pags. 60-71
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Figurall Estadios de Nolla'*®

5.2 ALTERACIONES DEL CRECIMIENTO FACIAL

El craneo y las estructuras faciales tienen su desarrollo durante los primeros
afos de vida, ya que al nacer el craneo no se encuentra totalmente unido, se
encuentra un espacio entre las diferentes suturas, lo cual permite que se de
el fenébmeno de aposicidén y reabsorcion dentro de las estructuras éseas y
con ello permitir el crecimiento para que en la edad adulta se encuentren

cerradas las suturas*?’ (Fig. 12).

12%Fig 11 Vellini Op. cit. pags 60 - 71
127 Enlow, Crecimiento Facial,32 edicion,Interamericana Mc Graw Hill México 1992 pags 333,334
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Figura 12.Crecimiento facial: se puede observar la aposicion y resorcion ésea. 128

Cuando se presenta un proceso infeccioso en edades tempranas
(nifios), éste puede diseminarse a centros de crecimiento facial, estructuras
mas profundas tales como el vomer, que es un hueso impar el cual se
encuentra cubierto por mucosa. Si la infeccion llegase y se instalase en esta
area se puede ver afectado el crecimiento facial, provocando una hipoplasia
maxilar, es por ello que un diagndstico oportuno y un tratamiento eficaz ante
una infeccidn evitara estas serias complicaciones las cuales pueden provocar

deformidades faciales permanentes.?°*%°

5.3 CELULITIS

Se define como la inflamacién de tejido celular subcutdneo existente en las

regiones de la boca, cara y cuello, la cual suele se presenta extrabucal y

128£ig 12. Vellini Op. cit. pags. 60- 71

Gay Op cit pag. 585
Enlow Op. cit. pags. 333, 334.
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generalmente difusa, es decir, afecta espacios anatémicos primarios y puede

avanzar facilmente a los espacios secundarios.*3!

Esta fase de la infeccién se inicia desde un érgano dentario la cual
puede presentar manifestaciones de osteitis periapical, si no es tratada,
sigue su curso natural atravesando la barrera 6sea y llega a esta etapa

afectando el tejido celular.

Se caracteriza por signos de inflamacién: dolor, rubor, calor, tumor
(Fig 13).El dolor es agudo, punzante, pero algunas veces no bien localizado.
El rubor se presenta como un ligero enrojecimiento del tegumento afectado y
presenta calor. Por tumor se entiende una tumefaccion mal limitada dura o

consistencia fluctuante, que borra pliegues de la mucosa o piel.**?

Existe pérdida de la funcion, la cual se presenta como un mecanismo
de defensa del organismo ante los sintomas que presenta el paciente, el

trismus se presenta como una medida de defensa por parte del organismo.

Se presenta afectacion del estado general y puede haber fiebre,

escalofrios, taquicardia con pulsaciones leves.

En esta fase de celulitis hay todavia poca destruccion tisular y no se
ha formado exudado purulento. En su maduracion, la celulitis tiende a dar
lugar a un absceso. **La evolucién es buena con un correcto tratamiento, en

otro caso pasarl’a a una forma supurada.

Cabe destacar que la celulitis facial odontogénica es una patologia
infecciosa con importantes repercusiones y merece especial atencion en el

paciente pediatrico; se ha reportado en estudios que el mayor nimero de

Bt Gay Op. cit pag.511

Ib pag. 511
Gay Op.cit. pag.585
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pacientes con este problema de salud se presenta entre los 7 y 9 aflos de

edad, siendo el género masculino el mas afectado.**

La celulitis cervicofacial de origen dentario corresponde al 38%de

todos los casos de celulitis en la Fundacién Hospital de la Misericordia.*®

Figura.13.Paciente pediatrico con celulitis facial."*®

Se realiz6 un estudio con 15 pacientes ingresados al Hospital
Pediatrico Docente de Cienfuegos, Cuba, con diagnéstico de celulitis facial
odontogénica. El mayor nimero de pacientes pediatricos afectados se ubico

entre los 7 y 9 afios de edad, siendo el sexo masculino el mas afectado.

134 Cores Carballosa, Chaviano Rodriguez , Mazaira Rodriguez y Cols. Tratamiento y evolucion de la

celulitis facial odontégena en edad pediatrica.
135 Arciniegas Op. cit. pags. 15-20

136 Gay Op. cit pag. 585
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Es importante tener amplia comunicacion con el paciente y con su
familia para que en caso de agravarse los sintomas, lo comuniquen de

inmediato y se canalice al centro hospitalario mas cercano.*’

Es importante en el paciente pediatrico mantener una alta ingesta de
liguidos por lo menos 8-10 vasos de agua al dia ya que la disminucion de
liqguidos y la transpiracion nos conduciran a un desbalance hidrico y
electrolitico por lo que el paciente; se puede deshidratar, esto es debido al
metabolismo propio del nifio, se sugiere una dieta hipercal6rica rica en

nutrientes blanda o liquida.*®®

Es conveniente la aplicacion de calor (compresas calientes) para
mejorar el aporte sanguineo local, la llegada de defensas naturales y el
antibidtico administrado; esto puede llevarse a cabo cada 15 — 20 minutos. .
La administracion de calor local también consigue un alivio de la

sintomatologia. 3914

Se recomienda un control estricto de la higiene bucal, el cual se puede
llevar a cabo por medio de enjuagues con suero fisiologico 0 sustancias
como peroxido o timol que tengan un poder antiséptico cuya mision sea la
repoblacién de la flora normal, ademas de ejercer una limpieza mecéanica de
la cavidad oral. Es importante invitar a los padres y paciente a llevar a cabo
el cepillado dental cotidiano previo aprendizaje del procedimiento

adecuado. #1142

w7 Raspall Op.cit. pag. 278

Gay Op.cit. pag.630

139 Ib

0 Garcia Villamet Op. cit pags.95- 100
Gay Op cit pag. 630

Garcia Op. cit. pags. 95-100
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142
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El tratamiento serd farmacologico de acuerdo a la gravedad de la
infeccidon y a los microorganismos asociados. El tratamiento dental se hara
tomando en cuenta las posibilidades de rehabilitacion del diente afectado, de
acuerdo a esto se realizara tratamiento de conductos o la extraccion del
diente causal.

El tratamiento dental se sugiere se realice si esta indicado el
tratamiento de conductos, ya que al realizar el acceso a la camara pulpar,
permitird la salida de gases, la entrada de oxigeno y servird de drenaje para
el exudado purulento™®; si el tratamiento a realizar es la extraccién del diente
afectado, algunos nos autores piden se aplace el tratamiento hasta que los
sintomas comiencen a ceder. Para evitar mayores complicaciones'**, se
sugiere se tenga un antibiotico circulando en sangre aunque hay autores que

recomiendan realizar el tratamiento odontolégico es ese momento.

En todo momento se debe prestar atencion a la presencia de criterios
de alarma gque indiquen la necesidad del traslado urgente del paciente a un

centro hospitalario. Estos son:

% Celulitis r@pidamente progresiva

% Disnea

+ Disfagia

% Fiebre superior a 38° centigrados (pérdida de fluidos de 250 ml por
cada centigrado que eleve la temperatura)

% Trismus (distancia inter-incisiva menor a 10 mm)

% Paciente no colaborador (es decir, que no lleve a cabo el tratamiento

como se le indico)

Vicente Op. cit pag.133

% Garcia-Villamet Op.cit pags.95-100
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+ Fracaso del tratamiento inicial

% Afectacion del estado general (astenia)

5.4 ANGINA DE LUDWIG

Es una celulitis grave con un comienzo agudo y una rapida extension, afecta
los espacios submaxilar, sublingual y submentoniano, de manera bilateral, no

respeta ninguna barrera anatémica. Fue descrita por Ludwig en 1836.

Como agentes causantes se han descrito al estreptococo
betahemolitico, asociado a gérmenes anaerobios como Peptostreptococcus y
Bacteroides pigmentados, ademas se pueden aislar Borrelia Vincentii. La
accion de los microorganismos da lugar a una importante necrosis muscular,
sin observarse tendencia a la supuracion y cuando se da, se lleva a cabo

tardiamente.*®

La afectacion del estado general es importante, existe una
tumefaccion suprahioidea importante, dura, no fluctuante y dolorosa al tacto,
la boca se observa entreabierta y la lengua en contacto con el paladar, con
un marcado edema del piso de la boca, lo cual se relaciona con la dificultad

para la deglucién y la respiracién.**°

Es una infeccion grave, ya que puede producirse un estado de
septicemia, ocasionar edema de epiglotis y obstruccion de vias aéreas
superiores, puede llegar a espacios parafaringeos y de ellos al mediastino

produciendo que la infeccion se aloje en la region toracica.

145 . , . . ;. . .
Jimenez Yolanda, Bagan José, Murillo, Infecciones Odontogénicas. Complicaciones.

manifestaciones sistémicas. Med Oral Patol Oral Cir Bucal 2004;9 pags.139-147
146 . .
Gay Op.cit. pag.610
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Kurien y cols. realizaron un estudio comparativo entre las causas de
Angina de Ludwig en nifios y adultos. Encontraron se debia a una causa
dental y en el 30% se detecto la presencia de enfermedades sistémicas, sin
embargo en nifilos no hallaron enfermedades predisponentes ni caries, por lo
cual se cree que la asociacion celulitis - caries dental la hace mas

agresiva.**’

El tratamiento debe ser enérgico y precoz, se debe realizar
intrahospitalariamente, el tratamiento farmacolégico se realizara
intravenosamente, se deberd realizar desbridamiento de los espacios
afectados, colocando un drenaje sin esperar a que se produzca fluctuacion y
lo mas importante es tener el control de la via aérea, en muchos casos es

necesario realizar traqueostomia.#¢*4°

5.5 CELULITIS ORBITARIA

La celulitis que afecta la orbita se puede dividir en orbitaria y periorbitaria, la
celulitis periorbitaria es un proceso que se limita a la regién preseptal de los
parpados, en tanto la celulitis orbitaria es méas severa, se localiza posterior al
septo orbitario, puede asociarse a abscesos subperidsticos o trombosis del

seno cavernoso.'®

"“Jimenez Op. cit. pags.139-147

Gay Op. cit. pag. 610

Jimenez Op. cit. pags.139-147

Gutiérrez Zamora Erendira, Celulitis Periorbitaria en nifios secundaria a etmoiditis: Serie de treinta
casos. Trabajo de fin de cursos para obtener el titulo de Otorrinolaringélogo. INP 1987

148
149
150
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En 1992 un estudio realizado en el Instituto Nacional de Pediatria de
la S.S.A. con 49 pacientes, 26 mujeres y 23 hombres, les fue diagnosticada
celulitis orbitaria, 16 pacientes fueron menores de un afio, 18 entre 1 y 5
afos, 8 entre 6 y 10 afios, 7 entre 11 y 18 afos, los signos y sintomas
predominantes fueron : edema periorbitario, fiebre, quemosis, dolor ocular,
hiperemia conjuntival, irritabilidad, secrecion ocular, epifora, proptosis y
fotofobia. El evento inicial desencadenante de la celulitis fue: infeccion de

vias respiratorias altas, caries, abscesos peridentales y otitis media.***

5.6 ABSCESO FACIAL

Se conoce como absceso a la acumulacién delimitada de pus en el tejido
celular. Se produce la formacion localizada de exudado purulento el cual se
detecta clinicamente por medio de la palpacién, sintiéndose fluctuante, sin
embargo, estas caracteristicas pueden ser mas dificiles de observar en
abscesos que involucran areas anatémicas profundas, existiendo el signo
indirecto de <huella de dedo> blanquecina y deprimida sobre una zona

periférica edematosa.

El dolor se presenta profundo, sordo y continuo, es mas soportable en
esta etapa que en la de celulitis. Se observa calor y rubor. La tumoracion es

muy aparente tanto en la exploracién intrabucal, como en la inspeccion facial.

El absceso acaba por abrirse paso al exterior y se observa la afeccion

de la piel o de la mucosa; si el absceso es intrabucal la mucosa se observa

1! Ordaz Favila Juan Carlos, Lozano Marquez Raul Gerardo, Celulitis Orbitaria, Tesis para obtener el

titulo de Médico Pediatra, INP S.S.A. 1992
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tensa y rojo brillante, dejando entre ver puntos de color blanco- amarillentos

los cuales se perforaran y dejaran salir exudado purulento.

El paciente presenta malestar general, fiebre, en algunos casos,
astenia, fetidez de aliento, trismus cuando estan afectados los musculos de

la masticacion.®?

El diagnostico se establece fundamentalmente segun las
manifestaciones y la historia clinica en la cual el paciente nos referira sus
sintomas, se realizara la exploracion bucal, es importante obtener un
diagnostico correcto del diente causante, para de esta forma considerar las

inserciones musculares y los espacios anatémicos involucrados.*?

El tratamiento se llevara a cabo mediante tratamiento farmacolégico el

cual sera con antibiético, analgésicos e intervencion quirdrgica.

Se recomienda el consumo abundante de liquidos, dieta hipercalorica
e hiperproteica generalmente liquida debido a la presencia de trismus.
Ademas de un control estricto de la higiene bucal, el cual se puede llevar a
cabo por medio de enjuagues con suero fisioldgico, o sustancias como
peréxido o timol que tengan un poder antiséptico cuya misién sea la
repoblacién de la flora normal, ademas de ejercer una limpieza mecanica de
la cavidad oral. Se tiene que motivar a los padres del paciente a llevar a
cabo el cepillado dental cotidiano previo aprendizaje del procedimiento
adecuado, para evitar que se vuelvan a presentar complicaciones de este
tipo.*>*

152 Gay Op. cit pag. 630

Ib. pag. 610
Gay Op.cit. pag.630
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El tratamiento se lleva cabo mediante el desbridamiento el cual se
realiza mediante la incision y ruptura quirargica de las bandas fibrosas que

presentan los tejidos.

La finalidad mé&s importante del desbridamiento es la eliminacion de un
gran numero de microorganismos patdgenos por medio del drenaje, ademas
de mejorar la oxigenacion creando un medio desfavorable para los gérmenes
anaerobios y lograr la remision importante de los sintomas ya que con la
descompresion cede el dolor, y la razon de la terapéutica es la salida del
exudado purulento hacia el medio externo y con ello evitar el paso de éste

hacia espacios méas profundos.’>

El desbridamiento se realiza cuando el absceso se nota fluctuante lo
cual se conoce como maduro. No asi en el caso de Angina de Ludwig en la
cual se realiza el desbridamiento aunque se encuentre en la fase de celulitis

ya que el compromiso de la via aérea es vital (Figs. 14 y 15).

En la region vestibular la incision se hara a nivel apical en direccion
perpendicular al eje mayor del diente, vigilando estructuras como el nervio

mentoniano. Se realizara con hoja de bisturi del nimero 11 6 15.

En las regiones palatinas y sublingual las incisiones deben ser
siempre mediales nunca transversales , en paladar es preferible realizar la

incision a nivel del surco alvelopalatino mejor que junto al rafé medio.**®

1> Vicente Op. cit pags. 126 - 138.

16 Gay Op. cit pag. 641
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Figuras 14 y 15 Incisiones Intrabucales para realizar drenaje™’

Para llevar a cabo las incisiones extrabucales debemos tomar en
cuenta las estructuras anatémicas a evitar, las zonas neutras de la cara, las
lineas de Langer a fin de evitar cicatrices, por lo cual se sugiere estas

incisiones sean realizadas por personal capacitado en la materia®.

Después de la incision, se lleva acabo el desbridamiento (Figs.16 y
17) introduciendo una pinza hemostatica curva sin dientes tipo mosquito, la
cual penetra cerrada y la dirigiremos en todas las direcciones de cavidad del
absceso con el fin de ir rompiendo las aponeurosis, esta accion se realiza
con la apertura lenta y controlada de la pinza. Con esto se obtiene la salida

del material purulento y necrético, se descomprime el absceso lo que alivia el

157Figs 14 y 15 Gay Op. cit pag. 642

'8 Gay Op. cit. pag. 642
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dolor, ademas se oxigena el medio alterando el ecosistema que favorece la

proliferacién de microorganismos anaerobios.

9

Figura 16 y 17 Incision y desbridamiento extraoral.15

Para llevar a cabo el drenaje del exudado purulento se puede colocar
un medio de drenaje el cual se utilizara de 24 a 48 horas, a menos que se
observe la supuracion continua, en tal caso se podra dejar por un periodo
mas largo. Generalmente en abscesos vestibulares no es necesaria la
colocacion de un drenaje, esto se realizard& con mayor frecuencia en

abscesos profundos y celulitis difusas.

El drenaje que se coloca generalmente es drenaje tipo Penrose o
mediante cualquier artificio de goma blanda hipoalergénica que permita su

lavado sin perder sus cualidades® (Figs. 18 ,19 y 20).

% Figs. 16 y 17 Gay Op. cit. pag. 643

%9 1h pag. 644
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Figura 20 Paciente pediatrico con drenaje extraoral™®?

1°1 Figs 18 y 19 Gay Op. cit pag. 644

182 Fig 20 Gay Op. cit. pag. 644
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5.7 MEDIASTINITIS

La propagacion descendente de una infeccion desde el espacio retrofaringeo
puede alcanzar el mediastino, ocasionando su afectacién®®®. Los principales
espacios afectados son el faringeo lateral (o parafaringeo), el espacio

retrofaringeo (o retrovisceral) a partir de l1aCs,

Clinicamente se presenta disnea severa, dolor toracico, estado
general afectado, fiebre alta con escalofrios. Radiograficamente se observa

ensanchamiento del espacio mediastinico y la presencia de aire.'®*

El tratamiento consiste en abordaje transcervical, con incision amplia
en la zona anterior del musculo esternocleidomastoideo y asi llegar al
mediastino, irrigar los espacios afectados, colocar drenaje aspirativo, colocar
al paciente en posicion Trendelemburg para facilitar el drenaje, todo esto en

una Unidad de Cuidados Intensivos.'®®

Es una complicacion de las infecciones odontogénicas, no se presenta
con mucha frecuencia pero cuando se presenta pone en peligro la vida del

paciente por la obstruccion de vias aéreas.

Esta rapida progresion de la celulitis se debe tanto a bacterias
aerobias como anaerobias, aislandose  estreptococos y estafilococos

aerobios, estreptococos anaerobios y Bacteroides.

163 Gay Op.cit. pag. 611

164
Ib
165
Ib.
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5.8 TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO

Los trombos proceden con mayor frecuencia de los plexos pterigoideos, la
sintomatologia se caracteriza por dolor ocular y sensibilidad a la presion,
fiebre alta con escalofrios, taquicardia y sudoracion. Ademdas puede
presentar obstruccion venosa, edema palpebral, quemosis y hemorragias de

retina.®®

El diagndstico de trombosis del seno cavernoso, segun Egleton se
basa en: evidencia de infeccidn en el torrente circulatorio, obstruccién venosa

de la retina, la conjuntiva y el parpado e irritacion meningea.

1% Donado Op.cit pag. 545
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CONCLUSIONES

Hemos encontrado y destacado que es necesario la utilizacion del método
clinico en toda la atencién hacia nifios y adolescentes que nos permita
sisteméticamente obtener un diagndstico oportuno y veraz, para brindar
atencion odontologica de alta calidad, frente a estas infecciones , por lo que

se destacan las siguientes conclusiones:

e Se hace indispensable reconocer cada una de las etapas de la
infecciones odontogénicas atacando su progreso.

e Debe reconocerse el tipo de microorganismos que cada infeccién tiene
para indicar la terapia farmacoldgica correspondiente.

e Es importante favorecer la educacion hacia los padres de familia, para
que se interesen en el cuidado de los dientes temporales y desarrollar
habitos de higiene bucal adecuados que permitan prevenir cualquier
tipo de lesion.

e Sera indispensable el manejo farmacoldgico adecuado por parte de
los profesionales, para evitar que se desarrollen resistencias y lograr
que los padres de familia respeten los horarios en su administracion.

e El cirujano dentista debe reconocer las capacidades de atencion en
relacion al grado de severidad de las lesiones, para que
oportunamente pueda canalizar al paciente a otros colegas o0 a
centros hospitalarios.

e Se destaca la importancia de la atencion interdisciplinaria cuando
estos procesos han avanzado tan severamente, pudiendo intervenir
cirujanos maxilofaciales, otorrinolaringélogos, cirujanos plasticos,

médicos internistas, cardiélogos, etc.

68



e En muchas ocasiones dejan secuelas mucho mas graves como
pérdida de la piel, pérdida de tejido muscular, de érganos dentarios,

hasta llegar en ocasiones a perder la vida.

69



UNAM ﬁ

1904

=V

BIBLIOGRAFIA

Arciniegas Victoria, Sierra Rodriguez Pedro.Celulitis Cervicofacial de origen

dentario una patologia que comparte el médico vy el odontélogo.

Revista Colombiana de Pediatria.

Behrman Richard, Kliegman Robert,et al, Tratado de Pediatria.152 edicion

Vol I, MC Graw Hill Interamericana, México 1997

Brand Richard, Isselhard Donald. Anatomia de las estructuras Orofaciales.
Sexta edicion, Madrid Espafia 1999, 575 p.p.

Carrillo Lépez Antonio, Palacios Saucedo Gerardo. Celulitis Orbitaria y
periorbitaria en Pediatria, Analisis retrospectivo de 50 casos. Tesis
de Posgrado para obtener el titulo de Especialista Médico-
Pediatra. Facultad de Medicina UNAM. Instituto Nacional de

Pediatria Secretaria de Salud.

Cedric Mims, Dezek Wakelin, John Playfar. Microbiologia Médica, 2a edicién
Harcout, Madrid Espafia 1998, 584 p.p.

Correa José Alberto, Fundamentos de Pediatria. Tomo I, segunda edicién
Corporacién de investigaciones biologicas, Medellin Colombia
1999.

Donado Rodriguez Manuel. Cirugia Bucal Patologia y Técnica, 32 edicion,
Barcelona Espafia 2005, 888 p.p.

Drobnic Ludvik. Tratamiento antimicrobiano.32 edicion editoria Ergon Madrid
2002, 792 p.p.

70



g,

h ACULTAD
FW

1904

Ducase Olivera Pedro, Roca Rodriguez Ruth. La extraccion dentaria en la

celulitis Facial Odontogénica. Revista Cubana de Estomatologia
Vol 41 No. 2 Ciudad de la Habana Mayo — Agosto 2002

Enlow Donald, Crecimiento Maxilofacial, 32 Edicién, Interamericana Mc Graw
Hill, México 1992, 545p.p.

Gay Escoda Cosme, Berini Aytes Leonardo, Tratado de cirugia bucal Tomo 2
Ergon 2004, 823 p.p.

Gomez de Ferraris Maria Elsa, Campos Mufioz Antonio, Histologia y
Embriologia Bucodental, Editorial Médica Panamericana, Enero
2001, Espaia 387 p.p.

Gorlin Robert, Goldman Henryy cols, Patologia Oral Thoma. Reimpresién de

la 2a edicidn, Salvat Editores, Barcelona Espana.

Gutiérrez Zamora Petra, Celulitis periorbitaria secundaria a Etmoiditis: serie
de treinta caso. Tesis de posgrado para obtener el titulo de
Otorrinonolaringdlogo .UNAM. Facultad de Medicina , Division de
Estudios de Posgrado Instituto Nacional de Pediatria, Secretaria
de Salud.

Guyton Arthur, Hall John. Tratado de Fisiologia Médica 102 Edicion, Editorial
Mc Graw Hill Interamericana 1280 Filadelfia- Pensilvania
2003,1280 p.p.

Hay Jr William, Levin Miron et al, Diagnéstico y tratamiento pediatricos.
Manual Moderno, 132 ed 2004.; 1459 p.p.

Jorba Basave Santiago, Bross Soriano Daniel, Arrieta Gémez José et.al.

Manejo y tratamiento integral de la Angina de Ludwig. Experiencia

71



g,

h ACULTAD
F';;:.:;ﬂ

1904

de 5 afos. Rev Hospital Gral Dr. M. Gea Gonzalez Vol. 6 No. 1
Enero- Abril 2003 Pags. 25-30.

Kabban Leonardo. Cirugia bucal y maxilofacial en nifios Interamericana Mc
Graw Hill 12 ed. México 1992, 508 p.p.

Koichi Yonetsu, Masahiro |zumi, Takashi Nakamura, Deep Facial of

Odontogenic Origin  CT Assessment of Pathways of Space
Involvement AmJ Neuroradiol 19:123- 128, January 1998.

Martinez y Martinez Roberto. La salud del nifio y el adolescente, 42 edicion,

editorial El Manual Moderno México 2001.

Mercado — Montafiez Francisco. Infecciones Cervicofaciales de origen
Odontogénico. Revista ADM Vol. LXIlIl No.2 Marzo — Abril 2006
p.p. 74-79

Morantes Maria Fernanda, Yepes Juan Fernando, Consideraciones del uso

de antibiéticos en infecciones odontogénicas Revista ADM Vol.
LX No.5 Septiembre — octubre 2003 p.p185 - 192

Murray Patrick, Rosenthal Ken. Microbiologia Médica. 5a edicién, editorial
Elsevier Mosby, Madrid, Espafia 2006, 963p.p.

Negroni, Microbiologia Estomatolégica, Fundamentos y guia practica.565

p-p.

Ordaz Favila Juan Carlos, Lozano Marquez Raul. Celulitis Orbitaria tesis de

posgrado para obtener el titulo de especialista en Pediatria Medica

72



ol

|

1904

UNAM Facultad de Medicina Division de Estudios de Posgrado

Instituto Nacional de Pediatria, Secretaria de Salud.

Pérez Torres Hernan, Farmacologia y terapeutica odontologica. 22 edicion
Editorial Amolca Colombia 2005, 392p.p

Ramos Ortiz Mariana VerOnica. Patologia mas comin de las urgencias
estomatologicas infecciosas de origen dental. Trabajo de fin de
cursos obtener el Diploma de Especialista en Estomatologia
Pediatrica. Instituto Nacional de Pediatria, Secretaria de Salud
2001

Rodriguez Cordeiro Mabel M, De Carvalho Rocha Maria Fernanda. The

effects of periradicular inflamation and infection on a primary tooth

and permanent successor, Journal of Clinical Pediatric Dentistry
Vol. 29 No.3 2005

Raspall Guillermo, Cirugia Oral e Implantologia, 22 edicion Editorial Médica

Panamericana Madrid Espafia 2006, 332 p.p.

Vellini- Ferreira Flavio. Ortodoncia, Diagnéstico y planeacion clinica. Artes

Medicas Latinoamérica, Sao Paolo, Brasil 2002, 503 p.p.

Williams Betsy, Mc Cann Gerald, Schoenknect Fritz, Bacteriology of Dental

Abscesses of Endodontic Origin. Journal of Clinical Microbiology
Vol. 18 No. 4 Oct 1983 pags 770 -774

73



	Portada
	Índice
	Introducción
	1. Etiología de las Infecciones Odontogénicas
	2. Vías de Propagación de la Infección
	3. Infección Odontogénica en el Paciente Pediátrico
	4. Diagnóstico y Tratamiento de Infecciones Odontogénicas en el Paciente Pediátrico
	5. Complicaciones de las Infecciones Odontogénicas en Pacientes Pediátricos
	Conclusiones
	Bibliografía



