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INTRODUCCION

El presente trabajo esta enfocado para que el odontdlogo comprenda la
importancia de la fascitis necrosante de cabeza y cuello que se desarrolla
como consecuencia de una infeccion dental que se propaga a través de
planos y espacios anatomicos. La fascitis necrosante se caracteriza por ser
un proceso infeccioso de los tejidos blandos, polimicrobiano, poco frecuente,

de rapida diseminacion y con una incidencia de mortalidad muy alta.

Una de las principales causas de la fascitis necrosante de cabeza y cuello es
un proceso infeccioso de origen dental o como una posible complicacién

después de un tratamiento inadecuado del mismo.

Es necesario identificar y realizar un diagndstico precoz de esta infeccion,
siendo la primera linea de identificacion los signos y sintomas caracteristicos
de dicho proceso infeccioso, los cuales son principalmente los cambios de
coloracion, el dolor que el paciente puede experimentar en un inicio es un
periodo de odontalgia similar a la que genera un absceso periapical y debido
a su rapida diseminacion al llegar a tejidos blandos, el dolor ira disminuyendo
a consecuencia de una parestesia parcial, lo cual nos lleva a que el paciente
esté propenso a cursar mas tiempo con la enfermedad, por lo tanto cuando
ésta es diagnosticada la mortalidad puede ser inminente. Por lo tanto el
papel de odontdlogo tiene una gran importancia, no solo para el diagnostico
temprano y oportuno de la infeccion si no para saber actuar a un tratamiento
decisivo mediante la prescripcidon de antibidticos de amplio espectro y realizar
el seguimiento adecuado clinico y asi poder obtener los mejores resultados

para el paciente y su pronta recuperacion.

El principal objetivo se encamina a conocer en un principio la patogénesis

relacionada con la infeccion dental y las areas anatdmicas que pueden



afectarse, asi como esta puede desencadenar en un sinfin de consecuencias
que comprometen la vida del paciente lo cual llevard a poder remitir a tiempo
a nivel hospitalario para realizar los principales pasos a seguir para el
adecuado y completo tratamiento el cual va a contar primordialmente con el
mantener de las vias aéreas permeables, desbridamiento quirdrgico
inmediato, canalizacion del paciente para la aplicacion de antibiéticos
intravenosos y tratamientos coadyuvantes como el oxigeno hiperbarico e
inmunoglobulinas intravenosas, estabilizando asi al paciente y finalizar con la

recuperacion estética y la adecuada funcién dental.
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1.3 Espacios fasciales.




1. Anatomia.

1.1 Fascias.

Las fascias del cuello estan constituidas por membranas conjuntivas, unas
fibrosas y otras lamelares, que envuelven muasculos, 6rganos y elementos

vasculares.*
La fascia cervical se puede dividir en dos partes:

La fascia superficial del cuello que contiene una delgada capa formada por el
musculo platisma, que se origina en la fascia superficial del térax, se dirige
hacia arriba para unirse a la mandibula, esta inervada por la rama cervical

del nervio facial.

Por debajo de la fascia superficial se encuentra la fascia cervical profunda,

gue se divide en varias capas, éstas incluyen:

1. Una lamina superficial que rodea todas las estructuras del cuello.

2. La lamina prevertebral que rodea a la columna vertebral y los
musculos profundos del dorso.

3. La lamina pretraqueal que se encarga de envolver las visceras del
cuello.

4. La vaina carotidea recubre los dos paquetes neurovasculares en

ambos lados del cuello.

1. Lamina superficial de la fascia cervical.

Rodea completamente al cuello, esta unida superiormente a la protuberancia
occipital, lateralmente al proceso mastoideo, inferiormente a la espina de la
escapula y posteriormente al ligamento nucal asi como al proceso espinoso
de la segunda veértebra cervical, se divide para envolver al musculo trapecio,

se une para formar una sola capa y vuelve a dividirse para rodear al musculo



esternocleidomastoideo, uniéndose nuevamente para juntarse con la misma
capa contralateral. La lamina superficial de la fascia cervical rodea

anteriormente los masculos infrahioideos. 2
2. Lamina prevertebral.

Es una capa cilindrica de la fascia que rodea la columna vertebral y los
musculos asociados a ella, incluye los musculos prevertebrales, escalenos y

profundos del dorso.

Se encuentra unida a lo largo del ligamento nucal y a la base del craneo, la
lamina prevertebral pasa entre los puntos de unidon en los procesos
transversos, es Unica. En esta localizacion se divide en dos capas, creando
un espacio fascial longitudinal que contiene tejido conjuntivo indiferenciado

gue se extiende desde la base del craneo hacia el térax.

La lamina prevertebral se extiende y rodea el plexo braquial y la arteria
subclavia cuando pasan por la zona axilar, a esta extension se le llama vaina

axilar.
3. Lamina pretraqueal.

Consta de multiples fascias que rodean la tradquea, eséfago y glandula
tiroides. Presenta una fascia pretraqueal que cruza el cuello posterior a los
musculos infrahioideos, cubre la traquea y la glandula tiroides, continta
lateralmente para cubrir el esofago. La fascia pretragueal comienza

superiormente en el hioides y termina en la cavidad toracica superior.

Posteriormente, la lamina pretraqueal se denomina fascia bucofaringea,
separa la faringe y el esofago de la lamina prevertebral, comienza en la base

del craneo y termina en el térax.



4. Vaina carotidea.

Cada vaina carotidea es una fascia que rodea la arteria carétida comun, la

. . . . 2 .
arteria cardtida interna, la vena yugular interna y el nervio vago.© Figuraly 2
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Fig. 1. Corte transversal del cuello en el que se aprecia las divisiones de las fascias, de color
rojo fascia cervical profunda, color café vaina carotidea, color azul lamina pretraqueal, color
naranja lamina prevertebral, verde fascia bucofaringea, color morado porcién muscular de la

Lo - 40
lamina pretraqueal.
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Fig. 2. Corte sagital de las fascias del cuello *°

1.2 Musculos del cuello

Los musculos del cuello aseguran los movimientos de la cabeza y sirven de
proteccion a las estructuras viscerales de la zona, asi como estabilidad a la

columna cervical.
1.2.1 Musculos de la region lateral del cuello.

En ndmero son cinco, dos superficiales, platisma y el
esternocleidomastoideo, y tres profundos los escalenos que son: anterior,

medio y posterior.

e Musculo platisma: es un musculo ancho y delgado, excede los limites
sobre el torax y sobre la cara.
Se inserta abajo, en el tejido subcutaneo de la region infraclavicular, a
partir de alli se ubica una lamina delgada entre la piel y la fascia

11



superficial que se dirige hacia arriba para insertarse en la sinfisis
mandibular, por debajo del orificio de la boca y el menton.

Su cara superficial esta en contacto directo con la piel, la cara

profunda con la fascia cervical. Figura 3

M. masetero  — M. risorio

— M. buccinador

— M. orbicular de la boca
|

I

i

£

— [
M. estilohiciden — ! ! i
i
i

L]
1
i

L - M. depresor del
1 angulo de la boca
M. elevador de la escapula - - del |abio inferior

g - Fasticulo esternal del misculo
esternacleidomastoiden

Figura 3. Musculo Platisma *

Musculo esternocleidomastoideo: musculo voluminoso y largo, la parte
inferior el masculo se inserta en la clavicula y el esternén, y en la parte
superior en la apoéfisis mastoidea, asi como en la linea nucal superior.
Se divide en cuatro fasciculos, tres superficiales: esternomastoideo,

esternooccipital y cleidooccipital y uno profundo cleiodomastoideo.
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La cara superficial estd cubierto por el platisma, lo cruza la vena
yugular, la cara profunda se encuentra relacionada con el paguete
vasculonervioso del cuello (arteria carétida, vena yugular interna,

nervio vago y ganglios linfaticos).

e Musculos escalenos: se extienden desde las apofisis transversas de

las vértebras cervicales hasta las dos primeras costillas.
Se describen tres musculos escalenos, anterior, medio y posterior.

e Mdusculo escalenos anterior: se inserta en la tercera, cuarta, quinta y
sexta vértebra cervical, y se dirige en la primera costilla en donde se

inserta.

e Mdusculo escaleno medio: se inserta en la segunda, tercera, cuarta,
quinta y sexta vértebras cervicales, por detras del escaleno anterior,

se inserta en la cara superior de la primera costilla.

e Mdusculo escaleno posterior: se inserta en la cuarta, quinta y sexta
vértebra cervical y se dirige hacia la segunda costilla para insertarse

en su borde superior.

Los escalenos constituyen un macizo muscular convexo en el fondo del
triangulo lateral del cuello, regiéon delimitada por el trapecio y el

esternocleidomastoideo. Figura 4

13
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-
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Fig. 4. MUsculo esternocleidomastoideo y misculos escalenos. *

1.2.2 Musculos prevertebrales:

e Madasculo largo de la cabeza: se inserta abajo mediante la apdfisis
transversa de la tercera, cuarta, quinta y sexta vértebra cervical, se
dirige hacia arriba para fijarse en la porcion basilar del occipital,

tapizado por la fascia cervical del espacio retroestiloideo.

e Madasculo recto anterior de la cabeza: une al atlas con la base del
craneo. Se inserta abajo sobre la apofisis transversa del atlas y se

dirige hacia arriba para fijarse en la porcion basilar del occipital.

e Mdusculo largo del cuello: musculo complejo que une entre si a las
vértebras cervicales y las primeras tres vertebras toracicas

14



1.2.3 Musculos infrahioideos:

Son musculos delgados, aplastados, situados lejos de la columna vertebral y

dispuestos en un plano superficial (esternohioideo y omohioideo) y un plano

profundo (esternotiroideo y tirohioideo).

Musculo esternohioideo: se inserta por debajo de la clavicula y se
dirige hacia arriba para terminar en el borde inferior del hueso hioides.
Contenido en la lamina pretraqueal de la fascia cervical, en la parte
inferior esta cubierto por el esternocleidomastoideo ya que mas arriba

se vuelve superficial.

Musculo omohioideo: es un musculo digastrico, con dos vientres y un
tendon intermedio. Une el borde superior de la escapula al hioides. El
vientre inferior se inserta en el borde superior de la escapula, el vientre

superior llega hasta el borde inferior y lateral del hueso hioides.

Musculo esternotiroideo: se inserta en la cara posterior del manubrio
esternal y se inserta en el cartilago tiroideo, contenido en la lamina

pretraqueal de la fascia cervical.

Musculo tirohioideo: plano y corto, parece continuar hacia el hueso
hioides el trayecto del esternotioideo. Se inserta en el cartilago tiroides
y se dirige hacia arriba para terminar en el borde del asta mayor del

hueso hioides.®

1.2.4 Musculos suprahioideos.

Situados por encima del hueso hioides, de la superficie a la profundidad se

encuentran el digastrico y el estilohioideo, luego el milohioideo y por ultimo el

geniohioideo

15



Musculo digastrico: se extiende desde la base del craneo a la fosa
digastrica de la mandibula. Presenta dos vientres, anterior y posterior

reunidos por un tendon intermedio situado a nivel del hueso hioides.

Musculo estilohioideo: muasculo fino y alargado, extendido desde la

apdfisis estiloides del hueso temporal hasta el hueso hioides. ?

Apdfisis -+ '“veh,
cigomatica R a

Apifisis mastoides ==

M. estilohioideo — -
B -- M. milohioideo
Vientre posterior del muscule digastrico — | T géninlh iIDinEI}
Vientre anterior del mdsculo digastrico -- L M. hinglosa
L inea media suprahicidea

Tendén intermedio del misculo digastrico — |
Vientre superior del mosculo omohioideo - - - = M. tirohioideo

Cartilago tiroides - - = == linea ablicua del cartilago tiroides

1. esternohioiden —
)

‘e el - W, esternotiroideo
- - Tréguea

Tandan intermedio del misculo —
omohiciden |
o

-- M. esternocleidomastoiden

— Clavicula

Vientre inflerior del mirsculo omohiodes — W "

| . . 0 or
Asta mayor del hueso higides — ki == Vientre superior del musculo omohioideo

Fig. 5 Musculos suprahioideos e infrahioideos *

Musculo milohioideo: es un musculo delgado y cuadrilatero que limita
abajo con el piso de la boca. Se fija por arriba en la linea milohioidea
de la mandibula y por abajo el hueso hioides, medialmente al rafe

medio suprahioideo.?
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e Mdusculo geniohioideo: es un musculo corto y cilindrico situado por
encima del digastrico y el milohioideo, por arriba se inserta en la
espina mentoniana inferior de la mandibula y se inserta en la parte

media de la cara anterior del hueso hioides.! Figura 5.
1.3 Espacios fasciales

Los espacios fasciales son zonas virtuales entre los planos aponeuroéticos
que contienen tejido conectivo y diversas estructuras anatomicas. Estas
areas son espacios potenciales que pueden distenderse y llenarse de pus
cuando la infeccién tiene lugar. Ademas son espacios estrechamente
comunicados y la infeccion puede difundirse rapidamente. Estos pueden
clasificarse en relaciébn a las infecciones odontogénicas en primarios y

secundarios.®

Espacios fasciales primarios, son aquellos que pueden afectarse
directamente a partir de una infeccibn odontogénica ya que se encuentran
inmediatamente adyacentes a los maxilares, estos son conformados por los
espacios maxilares por el espacio canino, bucal e infratemporal; y en

mandibula por el espacio bucal, submental, sublingual y submandibular.

Los espacios fasciales secundarios son aquellos que se afectan a partir de la
infeccion de los espacios primarios. Cuando esto ocurre la infeccion suele ser
mas severa, dificil de tratar y con mayor numero de complicaciones y
morbilidad. Estos espacios son: maseterino, pterigomandibular, temporal

superficial y temporal profundo, faringeo lateral y retrofaringeo.®
Los que a este tema competen son:

e Espacio submental: espacio limitado por fuera por los vientres
anteriores de los musculos digastricos, por arriba por el muasculo

milohioideo y por fuera por la piel.

17



e [Espacio sublingual: este espacio se encuentra limitado por debajo por

el musculo milohioideo, por fuera por la cara lingual de la mandibula,

por encima por la mucosa del piso de boca y por dentro por los

musculos genihioideo, geniogloso y estilogloso. El borde posterior de

este espacio esta abierto y comunica libremente con el espacio

submandibular.®

e Espacio submandibular: se haya limitado por fuera por la piel, la

aponeurosis superficial, el musculo platisma y la capa superficial de la

aponeurosis cervical profunda.

Por dentro esta limitado por
los musculos milohioideo,
hiogloso y estilogloso, y por
arriba por la cara medial de
la mandibula y la insercion
en ella del muasculo

milohioideo. Figura 6.

Fig. 6 Espacios fasciales 3

Espacio maseterino: es un
espacio fascial secundario
que esta limitado por fuera
por el musculo masetero y
por dentro por la superficie
lateral de la rama
mandibular. Por arriba se
extiende hasta el nivel del
arco cigomatico y se
comunica por el espacio
infratemporal.  El  limite
anterior es la extension
facial de la aponeurosis
parotidomaseterina y el
limite posterior la

aponeurosis parotidea.’

Espacio pterigomandibular:
espacio fascial secundario

gue se localiza medialmente

18



a la cara interna de la rama
ascendente mandibular y
lateralmente al mausculo
pterigoideo  medial. Por
detras se comunica con el

espacio faringeo lateral.

Espacio temporal: espacio
fascial secundario, esta
dividido por el musculo
temporal en dos espacios,
temporal superficial y
temporal profundo. El
superficial esta limitado por
fuera por la aponeurosis
temporal y por dentro por el
musculo temporal. El
profundo se halla limitado
por fuera por la superficie
medial del musculo temporal
y por dentro por el hueso

temporal y el ala mayor del

esfenoides. Ambos
espacios se comunican
entre si con el espacio

infratemporal.® Figura 7

A
“

Fig. 7 Secciébn axial de la cabeza
mostrando los espacios virtuales de
infeccion. 1 parotideo, 2 sumaseterino, 3
buccinador, 4 retrofaringeo, 5

pterigomaxilar y 6 parafaringeo. 8

Espacio faringeo lateral o parafaringeo: queda limitado entre el

musculo constrictor superior de la faringe medialmente y el musculo

pterigoideo medial y la glandula parotidea lateralmente. Inferiormente

llega hasta el hueso hioides u superiormente hasta la base de craneo.

Hacia la parte posterior limita con la vaina carotidea. *

19




Espacio retrofaringeo: se extiende desde la pared posterior de la
faringe y la columna vertebral y la base de craneo y el mediastino,

limitado lateralmente con el espacio parafaringeo.*

Espacio pretraqueal: entre la ldmina superficial de la fascia cervical
(que cubre la superficie posterior de los musculos infrahioideos) y la
lamina pretraqueal (que cubre la superficie anterior de la traquea y la
tiroides), que pasa entre el cuello y la parte anterior del mediastino

superior.?
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2. Infeccion odontogénica.

La cavidad bucal constituye el primer segmento del aparato digestivo que
comunica con el medio exterior, es una de las partes mas complejas del
organismo®, en ella se encuentran de forma normal una serie de
microorganismos que constituyen la flora o microbiota oral,
aproximadamente habitan mas de 500 especies de bacterias aerobias y

anaerobias. °

Dichos microorganismos establecen, en condiciones normales, un estado de
equilibrio con los mecanismos defensivos del ser humano sin provocar una
infeccibn de ningun tipo. En determinadas circunstancias se rompe el
equilibrio permitiendo que estos microorganismos se comporten como

patdgenos dando lugar a infecciones oportunistas (patégenos oportunistas).”

La infeccion supone una pérdida de equilibrio entre los agentes invasivos
patdgenos y las defensas de nuestro organismo, dividiéndose en diferentes

factores del huésped y del germen.
Dentro de los factores del germen:

e Cantidad de bacterias presentes en el foco de infeccion
e Factores que determinan la virulencia del germen, como exotoxinas,

endotoxinas, enzimas, etc.

En los relacionados con el huésped se encuentran los mecanismos

defensivos de éste, que pueden dividirse en:

e Inespecificos: presentes de forma natural contra cualquier tipo de
infeccidn, sin necesidad para su desarrollo de un contacto previo con

el agente patogeno.
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e Mecanismo de respuesta especifica: se desarrolla de forma selectiva
contra determinado agente patdgeno una vez que éste ha entrado en
contacto con el organismo y ha superado los mecanismos de

respuesta inespecifica.

Dentro de los factores independientes del huésped podemos encontrar la
edad, estado nutricional, predisposicion genética, presencia de

enfermedades previas o inmunosuprimidos.

Las infecciones odontogénicas tienen su inicio en el diente, de un absceso
apical agudo puede producir una diseminacién de la infeccion a través del
hueso alveolar, periostio y finalmente tejidos blandos de la cara y el cuello.

En Gltimo término dara lugar a la formacién de absceso cervicofaciales.*

Las rutas de propagaciéon de la infeccion odontogénica hacia la cabeza y el
cuello de los abscesos que se originan en la region maxilar tienen tres
posibles rutas, hacia el espacio canino, el espacio infratemporal el cual
puede continuar a la érbita y al espacio bucal, dicho espacio también puede
ser ruta del absceso de origen mandibular. Aunque de inicio la propagacion

de la infeccién es como se muestra en la Figura 8.

El absceso mandibular ademéas del
espacio ya mencionado puede
dirigirse hacia el espacio
submandibular, masetero y
faringeo lateral. Cuando el proceso
infeccioso  toma el camino

; submandibular, su nueva ruta

fig. 8. Rutas de propagacion de la puede ser hacia el espacio

infeccion 1 vestibular, 2 buccinador, 3 masetero y/o el espacio faringeo

seno maxilar y 4 palatino.*’ lateral y viceversa entre ellos.®
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Del espacio faringeo lateral se puede derivar en tres posibles rutas ademas
de los espacios submandibular y masetero con el cual comparte el espacio
parotideo como posible ruta, las otras dos son el espacio retrofaringeo y la
vaina carotidea. De la vaina carotidea puede tomar dos posibles rutas una es
hacia el crdneo y la otra ruta la comparte con el retrofaringeo hacia el
mediastino. El absceso que proviene del espacio peritonsilar se va dirigir
hacia el espacio faringeo lateral y de alli diseminarse a los diferentes

espacios posibles.°Figura 9.

{ ..~ Muscuo temporal Fig. 9 Espacios limitados por
o los musculos depresores de
{ - - Espaciotemporal superficia P
BL----"" la masticacion.
Fascia temporal = = emporal . )
o , : o PORDOO A. pterigomandibular
ic :‘ _ - Hueso esfenoides Espacio B. maseterino
= i | 0 o " C. temporal superficial
Arco cigomético = \ infratemporal Misculo p p

a ~BD E" plerigoideo exemo D. temporal profundo

N - E. cigomatico o
= L0 Proceso hamlar ) 8
Y — 4' infratemporal.

JEspacio maseterino - | = . Msculo pterigoideo intemo

e A 4
Missculo masetero— § 1 — Espacio prengomandibular
‘--{ L "4 Mandbua _

Su importancia radica en que puede originarse a partir de infecciones que
comprometan estructuras mas alejadas, lo que se conoce como propagacion
por continuidad y a distancia, como son infecciones intracraneales,
retrofaringeas, pleuropulmonares, diseminaciones hematbégenas que
ocasionen problemas reumatolégicos, depdsito sobre valvulas cardiacas

generando endocarditis, etc.’
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Las infecciones odontogénicas y, sobre todo, sus complicaciones pueden
producir manifestaciones a nivel sistémico, afectar gravemente al estado

general y comprometer la vida del paciente. ’

Las infecciones cervicofaciales odontogénicas suelen ser infecciones
bacterianas, polimicrobianas y mixtas.* Las distintas condiciones que
presenta la cavidad bucal favorece la existencia de un microambiente
adecuando para el establecimiento de los microorganismos bucofaringeos
con el predominio de los anaerobios. Esto es debido a que los
microorganismos anaerobios poseen una serie de caracteristicas de
adaptacion al medio bucal, mientras que las bacterias aerobias gram
positivas han ido desarrollando una serie de receptores especificos que les
permite el anclaje a determinadas estructuras de la cavidad bucal.’

Aerobias Anaerobias
Streptococcus viridans Peptostreptococcus
Staphylococcus Prevotella pigmentada
Corynebacterium Fusobacterium
Campylobacter Prevotella no pigmentada
Neisseria Gemella

Actinomyces Porphyromonas
Lactobacillus Bacteroides

Tabla 1. Principales bacterias odontogénicas. °

La mayoria de las infecciones odontogénicas suelen iniciar cuando las

bacterias aerobias fundamentalmente Streptococcus grupo viridans que es
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la especie aislada mas comun, una vez consumido el oxigeno, hay un
predominio de bacterias anaerobias como Peptostreptococcus, Bacteroides,
Prevotella Fusobacterium y Porphyromonas?, sin olvidar a otros como la
Porphyromonas y Bacteroides. La flora polimicrobiana estd compuesta por
varias especies dominantes tanto gram negativas como gram positivas.’
Tabla 1.

El diagndstico de las infecciones odontogénicas generalmente a la
exploracion fisica, aunada a signos y sintomas tipicos del proceso
inflamatorio, la presencia de un origen dentario que permitird en la mayoria
de los casos orientar el diagnostico odontogénica, frente a otras causas de

inflamacion.*

Ante la sospecha clinica de una infeccibn odontogénica se tomara una
radiografia para detectar el foco dentario. Cuando se sospecha la afectacion
de espacios profundos que son poco accesibles a la exploracion fisica la

tomografia axial computarizada ser& la mejor opcion.

En cualquier forma de infeccion de este tipo que sea drenada, es necesaria
la toma de muestras para la realizacion de un estudio microbioldgico, el cual

nos permitird conocer cuéles son los tipos de microorganismos causantes.”

Las formas graves de la infeccion odontogénica pueden producirse tanto por
propagacion por continuidad, como es el caso de la angina de Ludwig, la
fascitis necrotizante cervicofacial, que es el propésito principal a desarrollar, y
la mediastinitis de origen odontogénico, como por la propagacion a distancia
por via hematdégena o linfatica, como son las complicaciones venosas y

neuroldgicas. °
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2.1 Principios para el tratamiento de infecciones
odontogénicas.

Peterson y col, propusieron un protocolo con 7 pasos para el manejo de las

infecciones odontogénicas:

I. Determinar la etiologia y severidad de la infeccion.
II.  Evaluar los antecedentes médicos y sistema inmune del paciente.
lll.  Decidir el lugar de atencion.
IV.  Tratamiento quirdrgico.
V.  Soporte médico y nutricional
VI.  Elegiry prescribir el antibiético adecuadamente.

VI Evaluar al paciente periédicamente.>

I. Determinar la etiologia y severidad de la infeccion.

Una completa historia clinica y examen fisico, le permitir4 al clinico identificar
tres factores en este paso: etiologia y espacios anatomicos comprometidos,

estadio de la infeccion y compromiso de la via aérea.

Il. Evaluar los antecedentes médicos y sistema inmune del

paciente.

Existen ciertas condiciones médicas que pueden interferir con la funcién del
sistema inmune, lo cual es esencial en la defensa del paciente contra las

infeccion odontogénica.
lll.  Decidir el lugar de atencion.

Las infecciones odontogénicas son una de las principales causas de atencion

odontoldgica de urgencia. Si bien, no todas van a requerir ser solucionadas
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en un ambiente hospitalario, es importante determinar algunas de las
posibles indicaciones que le sefialen al clinico si el paciente va a requerir una

admision hospitalaria.
IV. Tratamiento quirurgico.

El manejo quirtrgico de las infecciones odontogénicas, sin importar su
severidad, consta de 2 principios: eliminar el foco etiologico y el vaciamiento
quirurgico de los espacios anatomicos comprometidos con la instalacion de

un drenaje adecuado.

El foco dental causal debe ser identificado en base a los hallazgos clinicos e
imagenoldgicos. Mediante los conocimientos de anatomia quirdrgica
podemos conocer las posibles vias de propagacion hacia otras regiones

vecinas.
V. Soporte médico y nutricional.

Las infecciones complejas pueden predisponer a una severa carga
fisiolégica. Un cuadro febril prolongado puede causar deshidratacion,
disminuyendo las reservas cardiovasculares y utilizar las reservas de

glicégeno, cambiando el metabolismo corporal.
VI.  Elegiry prescribir el antibiético adecuadamente.

La adecuada seleccion del antibiotico y su forma de administracion para cada
caso clinico puede ser bastante complejo. Para elegir adecuadamente el
antibiotico, se deben evaluar los factores relacionados del paciente y las
consideraciones farmacolégicas del antibiético al igual que el tipo de

infeccion.
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VII.  Evaluar al paciente peridodicamente.

Los pacientes con infecciones odontogénicas leves son tratados de manera
ambulatoria mediante la eliminacion del foco etioldgico dental junto con el
drenaje de los espacios anatémicos comprometidos. El primer control
postoperatorio de estos pacientes debiera ser a las 48 hrs, para discontinuar
el drenaje y evaluar la mejoria o empeoramiento del cuadro infeccioso,

permitiendo decidir el proximo paso a seqguir.

Las infecciones odontogénicas severas que requieran admision hospitalaria
requeriran continua monitorizacion bajo un equipo médico multidisciplinario y

controles postoperatorios diarios.>”

2.2 Angina de Ludwig

La angina de Ludwig es una de las
infecciones de los tejidos blandos
del cuello y piso de la lengua que
mas afectan la via aérea, e implica
una progresion rapida y silenciosa

de la celulitis.

Fig. 10°
Se observa edema en la region
submandibular, apertura bucal limitada

con elevacién de lengua. o
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Esta infeccion se distingue por una
celulitis répidamente progresiva
localizada en el espacio
submandibular, que afecta el area
sublingual y  submentoniana, vy
los tejidos blandos del piso de la
boca, sin involucrar los ganglios
linfaticos.

Anatémicamente, el espacio
submandibular se divide en un
compartimiento sublingual y otro
submilohiodeo gracias al musculo
milohioideo. Su limite inferior es el
hueso hioides y el musculo
digastrico, que restringe
parcialmente la diseminacion hacia
el mediastino y los planos
profundos del cuello en estadios
iniciales; sin embargo, la misma
anatomia del cuello hace que los
limites no sean estrictos, por lo

que existe la posibilidad de

2.3 Mediastinitis

diseminacion, la cual puede
ocasionar mediastinitis o dafar la

via aérea.® Figura 10-11.

Fig. 10-11 Se observa edema en la

region submandibular, apertura bucal

limitada con elevacion de lengua. o

La mediastinitis necrotizante descendente es una enfermedad infecciosa

gravisima del mediastino, que es la region de la cavidad toracica situada

entre los sacos pleurales, se extiende desde el estern6n hasta la columna

vertebral y contiene todas las visceras toracicas, estd rodeado por una
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extension gruesa de la fascia endotoracica, que pone en riesgo extremo la
vida del paciente afectado. Se origina en procesos sépticos odontégenos, o
menos frecuentemente cervicales, como abscesos amidgalinos, parotiditis,

abscesos pos-fracturas o angina de Ludwig.

La diseminacion cérvico-mediastinal es favorecida por la falta de un
adecuado drenaje y por la continuidad anatomica entre estas dos cavidades.
Luego de constituirse el foco séptico oral o cervical, la diseminacién puede
producirse por diferentes vias, realizdndose mas frecuentemente por el
espacio parafaringeo y de alli al espacio retrovisceral llamado “espacio
peligroso”, inundando el mediastino posterior de material purulento, con

eventual progresién hacia pleura y pericardio.’ Figura 12

Fig. 12 Aumento de densidad del tejido graso mediastinico.*’
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3. Fascitis necrosante.

3.1 Historia

Al final del siglo XVIII, Sir Gilbert Blane, Thomas Trotter y Leonard Gillespie
médicos ingleses, describieron la fascitis necrosante sin aun tener un nombre
para ella. El padecimiento fue descrito por primera vez en 1871 por Joseph
Jones cirujano del ejército confederado en la guerra civil americana la llamo
“gangrena hospitalaria”. En 1918 Pfnner describio la misma condicion que es
causada principalmente por el Streptococcus hemoliticus como erisipela
necrosante. Meleney en 1924 observé que la necrosis extensa subcutanea
era patognomonica de la fascitis necrosante pero la nombré “gangrena
estreptococica” o “gangrena sinergista” debido al sinergismo que existe entre

los microorganismos aerobios y anaerobios.****

McCafferty y Lyons reportaron sus casos como “fascitis supurativas”. El
término de “fascitis necrosante” fue utilizado por Wilson en 1952 por primera
vez, este término se ha popularizado porque enfatiza adecuadamente la
necrosis expandida de la fascia superficial y es una caracteristica consistente
de la enfermedad. *°

La literatura reciente describe que esta enfermedad tiene una etiologia
polimicrobiana en la cual incluyen tanto estreptococos como otros

microorganismos anaerobios.*

3.2 Concepto.

La fascitis necrosante cervical es una infeccién polimicrobiana o de flora
mixta poco comun ya que la mayor vascularizacion en la region lo impide, es
severa y fatal, se da en los planos de las fascias, implica generalmente al
tejido subcutaneo, la grasa superficial, pero puede también afectar piel y
muasculo con necrosis extensa provocando formacion de gas en el tejido

celular subcutaneo y en la fascia, al igual que trombosis concomitante de la
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circulacion cutanea, es fulminante, devastadora y de condicion rapidamente

progresiva e impredecible con una alta tasa de morbilidad y mortalidad. "*%*3

La fascitis necrosante es una entidad secundaria que se origina en
infecciones odontogénicas o0 cervicales profundas. Empieza como
inflamacion del espacio submandibular y rebasa el limite del hueso hioides
con muy poco O ningun pus, causa compromiso usualmente bilateral de
varios espacios cervicales produce necrosis del tejido conectivo con
infiltracion puatrida serosanguinolenta y secundariamente puede extenderse

por vecindad y no por proceso del tracto respiratorio superior.®

Constituye un porcentaje bajo del 3% de todas las infecciones de cabeza y
cuello, pero tiene una mortalidad entre el 18 al 50% y afecta principalmente

cuando existe alguna patologia inmunodepresora agregada. **

Se caracteriza a nivel
anatomopatologico por una
necrosis con focos de infiltracion
leucocitaria mezclada con
poblaciones bacterianas que, al
licuarse adquieren un gran poder

de infiltracion tisular, pudiéndose

propagar hacia el mediastino por el

espacio retrofaringeo 0

Fig. 13 Paciente con necrosis de espesor

prevertebral.“Figura 13. total de mejilla y con un abultamiento y
eritema que se extiende de la parte
inferior del arco cigomatico hasta el borde

inferior de la mandibula.®
3.3 Espacios fasciales mas afectados.

La afectacion del espacio laterofaringeo es casi universal, normalmente

extendiéndose hasta el espacio retrofaringeo, ademas puede afectar el tejido
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subcutaneo, el musculo esternocleidomastoideo y la musculatura

infrahioidea, asi como las glandulas submandibulares. **

Entre los espacios faciales afectados el de mayor incidencia es el espacio
submandibular con una incidencia del 38%, el bucal con un 19% vy el

submental con un 8%.*°

Respecto al origen dental en un estudio realizado en Aguascalientes, México,
se encontrd que los pacientes que presentaban absceso en la zona facial
eran provocados en su mayoria por érganos dentarios en mal estado, los
cuales cursaban con una patologia como trauma O un proceso carioso
importante, reportando el mayor porcentaje de la etiologia de las infecciones
por multiples 6rganos dentarios siendo los principales los primeros y
segundos molares inferiores con un 62% contra un 32% provocado por

terceros molares y un 6% en postextracion. *°

En otro estudio realizado en el Hospital de Infectologia del Centro Médico
Nacional La Raza del IMSS, se encontr6 que el o6rgano dental mas
frecuentemente involucrado en la fascitis necrosante fue el tercer molar
inferior con un 37.93%, posteriormente el primer molar inferior con un
31.03%, seguido del tercer molar superior con un 13.79% y segundo molar
inferior con 10.34%. *°

3.4 Etiologia.

La enfermedad es causada por una infeccion polimicrobiana o infeccion
mixta aerobico-anaerdbica, los pacientes con un estado
inmunocomprometido y algunos desérdenes neurolégicos pueden traer como

resultado complicaciones en el tratamiento y desencadenar en una necrosis.
16,17

Los microorganismos se desarrollan a lo largo de los tejidos subcutaneos y

de los planos de las fascias superficiales y profundas que presumiblemente
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facilita las enzimas y toxinas bacterianas. Estas infecciones profundas
causan oclusion vascular, isquemia y necrosis tisular, se dafian los nervios
superficiales produciendo la caracteristica de anestesia localizada, y se
desarrolla la septicemia con toxicidad sistémica.® Su progreso se da creando
una necrosis extensiva con gas en los tejidos subcutdneos y en las fascias

mas profundas,*®** .20

resultando en una gangrena de pie
La enfermedad puede ser clasificada en dos grandes grupos, grupo | las
causadas por una microflora mixta consistente en bacterias anaerobias
obligadas y otros microorganismos anaerobios facultativos y Streptococcus
no pertenecientes al grupo A, grupo Il o gangrena hemolitica en las que
estan involucrados Streptococcus beta hemolitico del grupo A solo o con
Staphylococcus aureus, y algunos autores presentan un tercer tipo el cual se

asocia a climas tropicales en cuyas condiciones pueden estar presentes

miembros de la familia Vibrionacae que son de origen de agua marina. *¢19%
Tabla 2.
Grupo | Grupo I
e Polimicrobiana. e Streptococcus - hemolitico
e Streptococcus no del grupo A
pertenecientes al grupo A. e Con o0 sin combinacion con
e Presencia de anaerobios vy Staphylococcus
anaerobios facultativos.
e Enterobacterias.

Tabla 2. Divisién de la fascitis necrosante segun la prevalencia de bacterias (fuente propia)

En la cabeza y cuello la fascitis necrotizante es rara y usualmente resulta de
infecciones dentales supuradas, extracciones dentarias, absceso peritonsilar,

infeccién de glandulas salivares, adenitis cervicales y causas idiopaticas.®
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3.5 Factores predisponentes.

La enfermedad ocurre con frecuencia en diabéticos, alcohdlicos,
inmunocomprometidos como pacientes con cancer, insuficiencias vasculares,
trasplantados, VIH o neutropenia, asi como drogadictos. Sin embargo

también puede ocurrir en pacientes jovenes previamente sanos. *3

En un estudio realizado en el Hospital la Raza se encontr6 que los
porcentajes de las enfermedades cronicas mas relevantes con respecto a la
incidencia de fascitis son: diabetes mellitus con un 50.5%, alcoholismo
27.4%, cirrosis con 10.4%, insuficiencia renal cronica con un 8.4%,
enfermedad vascular periférica 7.9%, enfermedades neoplasicas con un
5.6%, VIH 3.3% y enfermedades autoinmunitarias 2.5% en una poblacion de
264 pacientes de 394 que presentaron fascitis en un periodo de tiempo de 10

afios. ?

Los pacientes con enfermedades crénico degenerativas tienen una evolucion

mas lenta en cuanto a la resolucién de proceso infeccioso. *°

3.6 Patogénesis.

Existen pocos estudios que describan la patogénesis de la fascitis
necrosante cervical, la literatura sugiere que es una licuefaccion progresiva
de la grasa subcutanea y del tejido conectivo circundante alrededor de la
piel, que de manera superficial se aprecia relativamente normal durante los

20

primeros dias la licuefaccion es causada por enzimas bacterianas

incluyendo hialuronidasas y lipasas®®.
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Los planos fasciales se desintegran y con el aumento de la necrosis, aparece
el edema y presencia de fluido tisular . Cuando los microorganismos y
toxinas son liberados a la sangre el paciente desarrolla signos y sintomas de

sindrome séptico.®

En los estadios tempranos del desarrollo de la enfermedad las venas que
atraviesan la grasa subdérmica en licuefaccion, empiezan a inflamarse e
inicia la trombosis, la cual le da a la piel los primeros enrojecimientos y la
apariencia moteada. La arteria lateral de aporte también se involucra y la piel

empieza a palidecer terminando en necrosis y gangrena.

La imagen histolégica temprana muestra una trombosis venosa y arteriosa
de la grasa subcutdnea, mientras que los musculos adjuntos muestran

comparativamente una ligera inflamacion.?

En los estudios histopatoldgicos realizados a las biopsias transquirdrgicas se
observa una intensa infiltracion de polimorfonucleares, necrosis focal y

microabscesos en las fascias y el tejido celular subcutaneo. *?

3.7 Clinica

El periodo de incubacion de la fascitis necrosante es inferior a una semana y
cuando se realiza el diagnéstico la infeccion puede extenderse mas alla de

10 cm del foco inicial. 2

La fascitis necrosante inicialmente presenta sintomas como:

o Fiebre. e Disfagia.

e Inflamacion. e Mialgia

e Dolor de cuello. e Taquicardia
e Dolor de garganta. e Hipotension.
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e Taquipnea. e Acidosis metabdlica

e |nsuficiencia renal

Las caracteristicas clinicas iniciales son inespecificas manifestdndose

principalmente:

e Aspecto de piel lisa, tensa y
brillante se dice que tiene
aspecto de “piel de naranja.”

e FEritema.

e Edema.

e No existe una demarcacion
delimitada. Figura 14.

e La zona de lesion puede ser
fluctuante por lo cual puede

ser confundido con celulitis

o erisipela.
Fig. 14 Caracteristicas clinicas

primarias. *°

e Progresa desarrollando una coloraciébn oscura, moteada azul o
morado debido a la estasis venosa causada por trombosis de
pequefios vasos con bordes pobremente definidos.

¢ Notable parestesia. Figura 15y 16.
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Fig. 15y 16 Caracteristicas clinicas cambios de coloracion. *

e En algunos casos se observan fistulas en la piel con exudado fétido y

purulento. Figura 17y 18

e Necrosis cutanea que se hace evidente alrededor del cuarto y quinto

Fig. 17 y 18 Caracteristicas clinicas de fistulas en piel y tejido necrosado. 23
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* El signo patognomonico de la fascitis necrosante es la diseccion
subcuténea, caracterizada por la separacién del tejido celular de la
fascia subyacente que queda destruida por el proceso séptico hacia el
octavo dia y puede llegar hasta muasculo y si no es tratado puede

progresar en una franca gangrena cutanea.

e La crepitacidbn es comun por la presencia de gas formado por los

microorganismos, y a la diseccién del misculo platisma. * 19 13142122

e Si se realiza una incision en el tejido afectado no sangra, debido a la

trombosis de los vasos sanguineos. *’ Figura 19y 20.

Fig. 19y 20 Se observa la fascitis necrosante en la regién inferior del cuello.™®

Hay que sospechar de fascitis necrotizante cervical delante de cualquier
infeccion odontogénica que:

e Se extienda hacia la base del cuello o hacia la pared toracica.
e Gas en la radiografia.

e R4pida progresion.

41



e Coloracion oscura de la piel o apariencia de piel de naranja.*
3. 8 Estudios.

Los estudios de imagenes pueden ser Utiles, ademas de las peliculas
radiograficas como periapical y ortopantomografia se incluye una radiografia
de torax esta para evaluar el mediastino, por medio del estudio tomogréfico
se puede ampliar y buscar los derrames pleurales este estudio es
probablemente el mas util en las primeras etapas. La TAC demuestra la
presencia de gas a lo largo de la fascia cervical, pudiendo llegar hasta la
base del crdneo, sobre todo en é&reas inaccesibles a la palpacién y se
pueden identificar areas donde la infeccibn se ha extendido antes de la
operacion y detectar trombosis vascular, la erosion de los vasos y/o

mediastinitis.

Fig. 21 En la tomografia
computarizada se
observa enfisema

subcutaneo.




El espacio parafaringeo y retrofaringeo son los mas afectados; en ausencia
de gas visible se muestra un area de acumulacién liquida mal delimitada. **
% Figura 21.

Estudios de laboratorio presenta:

¢ Hipoalbuminemia

e Leucocitosis #

 Hipocalcemia debido al depdsito de calcio en el tejido necrético. **
e Hipoprotrombinemia. *2

 Nivel alto de creatinofosofocinasa. *2

e Anemia. *?

3.8.1 Estudio de laboratorio LRINEC (Laboratory Risk Indicator of

Necrotizing Fasciitis)

El sistema de puntuacion mas exacto es la calificacion de indicadores de
riesgo para la fascitis necrosante basada en estudios de laboratorio LRINEC
(Laboratory Risk Indicator of Necrotizing Fasciitis). La muestra sanguinea si
bien no puede influir sobre el tratamiento inmediato, es Util para orientar

sobre la gravedad de la enfermedad. **

La puntuacién LRINEC es un resultado capaz de detectar clinicamente las
primeras etapas de la fascitis necrosante. Las variables utilizadas se miden
rutinariamente para evaluar la gravedad de la infeccion de los tejidos
blandos. Los pacientes con una puntuacién LRINEC mayor a seis deben ser
cuidadosamente evaluados para determinar la posible presencia de la fascitis

necrosante.

Los valores hematologicos que son tomados en cuenta para el LRIEC son el
total del conteo de células blancas, la hemoglobina, el sodio, la glucosa, la

creatinina en suero y la cantidad de proteina C reactiva.
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La puntuacion del LRINEC se obtuvo asignando un numero tangible para
poder encontrar el coeficiente para predecir el diagnoéstico de la fascitis
necrotizante. El valor que se otorgbé a la puntuacién LRINEC fue de seis
puntos con un valor predictivo positivo de un 92% y un valor predictivo
negativo del 96,0%. Tabla 3

Valor hematologico Puntuacion Escala de calificacion
Proteina C reactiva (mg/l) > 150 4 Riesgo bajo: menor o
Leucocitos (por mm?) < 15 000 0 igual a 5 puntos
Leucocitos 15 000-25 000 1

Leucocitos >25 000 2 Riesgo moderado: de
Hemoglobina (g/dl) > 13.5 0 6-7 puntos
Hemoglobina 11-13.5 1

Hemoglobina <11 2 Riesgo alto: mayor de
Sodio (mmol/l) < 135 2 8 Puntos

Creatinina (umol/l)> 141 2

Glucosa (mmol/l) > 10 1

Tabla 3. indice de LRINEC **

Este estudio puede ser de gran utilidad aunque todavia no es aceptado por
completo, ya que faltan mas investigaciones sobre su efectividad, y aunque
la TAC y las biopsias transquirdrgicas son de gran utilidad su costo y su falta
de disponibilidad las limita haciendo que el LRINEC sea una buena

alternativa ya que es simple y objetivo. ?*
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3.9 Microbiologia

Las bacterias involucradas en la fascitis necrosante cervical son las mismas
especies que aquellas que causan las infecciones dentales cronicas en la

encia cervical o en las infecciones periapicales de la mandibula.’

La naturaleza fulminante del proceso necrético es el resultado de una
simbiosis entre ambos tipos de bacterias, con una alteracion del potencial de
oxido-reduccion y un microambiente que facilita el crecimiento de bacterias
anaerobias. Las enzimas bacterianas y constituyentes de la pared celular

bacteriana juegan un importante papel en la destruccién tisular local. **

Los organismos predominantes en las infecciones polimicrobianas son por
gérmenes entéricos gramnegativos, enterococcus y comunmente
estafilococos y estreptococos. Los anaerobios incluyen Bacteroides y

Clostridium. 8

Los principales microorganismos que se encuentran en la fascitis necrosante
son:

e Streptococcus B — hemolitico del grupo A:

Forma esférica que se encuentran agrupados por cadenas ya que
permanecen adheridos por parte de la pared celular, son gram positivos, no
esporulados y carecen de flagelos, se comportan como anaerobios
facultativos o estrictos. En los cultivos de agar sangre producen un halo
incoloro debido a que producen una hemolisis total de los globulos rojos. Los
antigenos polisacaridos de la pared celular los clasifican por letras en el

grupo A pertenece el Streptococcus pyogenes. Figura 22.
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Fig. 22 Cultivo de Streptococcus B —
hemolitico del grupo A en agar sangre,
caracteristico halo incoloro. **

Los mayores factores de virulencia son los antigenos de superficie, como, la
proteina M que se comporta como un factor antifagocitico ya que bloquea la
via alternativa del complemento, esta proteina contribuye a la adhesion y a
la colonizacion. Ademas contiene acido lipoteicoico que actia como un factor

de adherencia y se une a la fibronectina de las células del hospedero.

Dentro de las toxinas y enzimas segregadas se encuentran:

1. Toxina eritrogénica: es responsable de citotoxidad, inumunosupresion

y alteraciones de la permeabilidad de las células.

2. Estreptolisina O: conduce la lisis de los glébulos rojos, es citotoxica
para los neutrdfilos, plaquetas y células de tejido cardiaco. Se inactiva

con el oxigeno.

3. Estreptolisina S: tiene accion litica para los leucocitos. Es termolabil.

4. Estreptocinasa: transforma el plasmindégeno en plasmina impide la

formacion de una barrera y favorece la diseminacion.
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5. Desoxirribonucleasa: hidrolizan acidos nucleicos, reduce la viscosidad
de la pus y favorece la diseminacion.

6. Hialuronidasa: favorece la difusion entre los tejidos.”

e Staphylococcus aureus:

Son cocos gram positivos, aerobios o anaerobios facultativos, coagulasa-
positivos, de 0.5 1.5 um de diametro con agrupacion irregular que semejan
racimos de uva como consecuencia de su division irregular. Aunque no
genera esporas es uno de los microorganismos mAas resistentes, ya que

tolera la desecacion, el calor, las altas concentraciones salinas e incluso

algunos antisépticos. Figura 23

Fig. 23. Cultivo de Sthapylococcus

aureus. >

Este microorganismo es capaz de producir una gran cantidad de infecciones
tanto localizadas como diseminadas que pueden afectar a cualquier érgano o

tejido con una gravedad variable. En los cultivos S. aureus es bastante facil
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de reconocer por la produccion de un pigmento amarillo dorado que le da el

nombre a la especie.

Dentro de sus principales antigenos y factores de virulencia se encuentra el
péptidoglucano que actia como endotoxina, el polisacarido A que es
especifico de esta especie, la proteina A que tiene una funcion antifagocitica,
los acidos teicoicos y la capa de Limo o Slime que favorece la adherencia, la
coagulasa que evita la fagocitosis, la hemosilina o toxinas a, B, y y & que
lisan diversas células, la leucocidina que dafia a células blancas, la toxina
epidermolitica que afecta la piel, la toxina del sindrome del Shock téxico, y
otros productos como la penicilinasa, la hialuronidasa, la fosfodiesterasa, la

estafiloquinasa catalasa, entre otras. *°

La importancia de este microorganismo radica en que el S. aureus es un
patbgeno capaz de generar por si mismo una fascitis necrosante
monomicrobial ademas de algunas cepas sumamente resistentes a la

mayoria de los antibiéticos que se han encontrado en afios recientes. %

e Peptoestreptococcus:

Peptostreptococcus es un género de bacterias anaerobias facultativas,
Gram-positivas y no produce esporas. Las células son pequenfas, esféricas, y
pueden aparecer en cadenas cortas, en parejas o individualmente, es una

bacteria de crecimiento lento. %

e Prevotella:

Las especies del Género Prevotella pertenecen a la familia Bacteroidaceae,
se caracterizan por ser bacterias con forma de bacilos anaerobios estrictos,

no esporulados e inméviles, algunos productores de pigmento marrén o
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negro, lo cual hace que se clasifiguen como pigmentadas y no
pigmentadas.®

Algunos mecanismos de virulencia de estos microorganismos son:
la presencia de fimbrias, encargadas de proveer poder adhesivo al
microorganismo, interviniendo en el proceso de adhesion, agregacion y
coagregacion; la presencia de adhesinas, moléculas que interactian con
un receptor proteico o polisacarido ubicado en otra bacteria, otras adhesinas
como residuos proteicos y glucoproteicos superficiales; la capacidad para
degradar inmunoglobulinas, accion téxica sobre los fibroblastos, y actividad

fibrinolitica e inhibicion de células B, entre otros. 2’

Enterobacter:

Bacilos gram negativos, moéviles, aerobios y anaerobios facultativos, catalasa

positivos y fermentadores, productores de gas.?

e Kleibsiella :

Son bacilos no flagelados por lo tanto son inmoviles, gram negativos,
aerobios y anaerobios facultativos, productores de gas, catalasa positivos,
los factores de patogenicidad de este género son: la capsula, que es un
factor antifagocitario, y la endotoxina de la pared principalmente

estreptolisina “O”. 28

e Fusobacterium :

Bacteria gram negativa, pleomorfica, contribuye a la aparicion de diversas
enfermedades como la periodontitis del adulto, son no fermentativas y

utilizan aminoé&cido, sus factores de virulencia son: fimbrias y carbohidratos
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de la pared bacteriana, gracias a ellas se pueden anclar a las células del
huésped, tiene factores que inhiben la quimiotaxis de las células

polimorfonucleares.?

e Pseudomonas:

Pseudomonas es un género de bacilos rectos o ligeramente curvados,
moviles gracias a los flagelos que poseen, son oxidasa positivos y aerébios
estrictos. Algunas especies sintetizan una capa polisacarida que facilita la
adhesion celular y la formacion de biopeliculas aumentando asi su

patogenicidad. No forman esporas. %°
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4. Tratamiento.

Es importante determinar algunas de las posibles indicaciones que le
sefialen al odontdlogo si el paciente va a requerir una admision hospitalaria,

como son:

Fiebre mayor de los 38,5°C es dafiina al incrementar las demandas
metabdlicas y cardiovasculares mas alla de la capacidad de reserva, donde
la pérdida de fluidos se ve significativamente aumentada y conlleva a la

deshidratacion.

Pacientes con enfermedades que requieran estabilizacion médica y

farmacoldgica seran clara indicacion de admisién hospitalaria.

Infecciones de 2 o mas espacios anatdmicos que pueden causar trismus
severo, alterando la nutricion del paciente y aiin mas grave, comprimiendo la

via aérea por inflamacion o atentando contra estructuras vitales. >

El tratamiento debe asegurar en un primer momento la via aérea, y su pilar
fundamental es la antibiticoterapia de amplio espectro combinado, cuidados
de soporte de terapia intensiva y un desbridamiento quirdrgico precoz y

reiterado si se precisa. ***°

El pilar principal de la investigacion y el tratamiento es la exploracion
quirGrgica que se debe realizar tempranamente,® un beneficio de realizar la
cirugia es darle al clinico la oportunidad de diagnosticar definitivamente la
fascitis necrosante por medio de la inspeccion del tejido y la realizacion de la

biopsia. *’
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El mantenimiento de la via aérea es importante debido al edema y a la
necrosis que se produce, siendo en ellos dificil la intubacion y requiriendo en

muchos casos una traqueotomia. ’

4.1 Antibioticos.

Los antibidticos se inician a la admisiéon del paciente y se revaloran de
acuerdo a los hallazgos transoperatorios, evolucion clinica y los resultados
de los cultivos bacteriolégicos y antibiogramas obtenidos mediante biopsias

durante el primer evento quirdrgico.'? Tabla 4.

e Ampicilina-sulbactam: Dentro de su mecanismo de accion es
bactericida, inhibidor de biosintesis de la pared bacteriana con
inhibidor irreversible de 3-lactamasas. Espectro antimicrobiano amplio
contra bacterias gram positivas, gram negativas y anaerobios.

e Piperacilina-tazobactam: La  piperacilina, es una  penicilina
semisintética, de amplio espectro activa contra muchas bacterias
grampositivas, gramnegativas y anaerobias, ejerce su actividad
bactericida mediante la inhibicion de la sintesis de la pared celular

bacteriana.

El tazobactam, una sulfona acida triazolimetil penicilinica, es un inhibidor
potente de muchas [3-lactamasas, incluyendo las enzimas mediadas por
plasmidios y cromosomales que comunmente causan resistencia a las
penicilinas y cefalosporinas, incluyendo las cefalosporinas de tercera
generacion. La presencia de tazobactam en la formulacion de
piperacilina/tazobactam mejora y amplia el espectro antibiético de la
piperacilina al incluir muchas bacterias productoras de [(-lactamasas

normalmente resistentes a ella y a otros antibidticos 3-lactamicos.
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TRATAMIENTO DE INFECCIONES NECROSANTES DE PIEL, FASCIA Y MUSCULO

Agentes antimicrobianos de

primera eleccién, por tipo de

infeccion.

Dosis en adulto.

Agente (s) antimicrobianos

para pacientes con
hipersensibilidad grave a la

penicilina.

Infeccion mixta
Ampicilina-sulbactam
O
Piperacilina-tazobactam
Mas

Clindamicina

Mas

Ciprofloxacino
Imipenem/cilastatina
Meropenem
Cefotaxima

Mas

Metronidazol

O

clindamicina

1.5-3.0gc/6-8h IV
3.37gc/6-8 h IV

600 — 900 mg ¢/ 6-8 h IV
400 mg c/12 h IV
1gc/6-8hlIV
lgc/8hlIV

2gc/6 h IV

500 mg c/6 h IV

600 —900 mg c/6 -8 h IV

Clindamicina o metronidazol
con un aminoglucosido o

fluorquinolona.

Infeccién por Streptococcus

Penicilina 2—-4 MU c/4-6 h IV

Mas Vancomicina, linezolid,
clindamicina 600-900 mg /kg ¢/ 8 h IV | daptomicina

Infeccion por S. aureus

Nafcilina 1-2gc/4hliv Vancomicina, linezolid,
Oxacilina 1-2gc/4h IV daptomicina

Cefazolina lgc/8hlIV

Vancomicina (cepas
resistentes)

Clindamicina

30 mg /kg/ dia dividida
en dos dosis IV
600-900 mg ¢/ 6-8 h IV

Infeccion por Clostridium
Clindamicina

Penicilina

600-900 mg ¢/ 6-8 h IV
2-4 MU ¢/ 4-6 h IV

Tabla 4. Tratamiento con antibiéticos de las infecciones necrosantes. >
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De esta forma la piperacilina/tazobactam combina las propiedades de
un antibiético de amplio espectro y un inhibidor de 3-lactamasas.

Clindamicina: Inhibe la sintesis de proteinas en bacterias susceptibles
por union a la subunidad 50S de los ribosomas bacterianos, evitando
la formacién de la union peptidica. Usualmente se considera como
bacteriostatico, pero puede actuar como bactericida a altas
concentraciones o cuando se usa contra microorganismos altamente

sensibles.

Imipenem/ cilastatina: El imipenem es un antibidtico betalactamico
bactericida de amplio espectro, el primero de una nueva clase, las
tienamicinas. La cilastatina es un inhibidor especifico de la enzima
dehidropeptidasa renal que bloquea el metabolismo del imipenem en
el rindn e incrementa sustancialmente la concentracion de esta droga
en el tracto urinario. Su mecanismo de accion es la inhibicion de la
sintesis de la pared celular bacteriana y es bactericida contra un
amplio espectro de patégenos gram positivos y gram negativos,

aerobios y anaerobios.

Meropenem: Ejerce su accion bactericida interfiriendo con la sintesis
vital de la pared celular bacteriana. La facilidad con la que penetra las
paredes de la célula bacteriana, su alto grado de estabilidad a la
mayoria de betalactamasas y su marcada afinidad por las proteinas
gue se unen a la penicilina, explican la potente accion bactericida de
meropenem contra un amplio espectro de bacterias aerobias y

anaerobias.

Cefotaxima: La actividad bactericida de la cefotaxima resulta de la

inhibicion de la sintesis de la pared celular. La cefotaxima tiene una
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actividad en contra de una gran cantidad de cepas grampositivas y
gramnegativas. Se ha demostrado que la cefotaxima es un potente
inhibidor de las betalactamasas producidas por cierto tipo de bacterias
gramnegativas. La cefotaxima es usualmente activa en contra de

microorganismos aerobios.

Metronidazol: Su accién es bactericida, amebicida y tricomonicida.
Actia alterando el ADN e impidiendo la sintesis bacteriana, tanto
sobre células en reposo como en su division y contra bacterias
anaerobias obligadas como bacteroides y Fusobacterium sp. Por su

peso molecular bajo, el metronidazol se difunde facilmente.

Nafcilina: Actlda inhibiendo la sintesis de la pared celular bacteriana.
Evita la formacion de enlaces cruzados entre las cadenas poliméricas
de péptidoglicano lineal, las cuales son un componente importante de

la pared celular de las bacterias gram positivas.

Oxacilina: Posee un efecto bactericida por inhibicion de sintesis de
pared bacteriana, su accién depende de la capacidad de alcanzar y
adherirse a las proteinas fijadoras de penicilinas localizadas en el lado
interno de la pared bacteriana.

La oxacilina sodica es un antibidtico antibacteriano sistémico;
penicilinasa-resistente perteneciente al grupo de las penicilinas
semisintéticas. Este grupo de penicilinas es activo frente a
estafilococos penicilino-sensibles y penicilina-resistentes, y también

frente a Streptococcus pyogenes y Streptococcus pneumoniae.
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e Cefazolina: Interfiere en la fase final de sintesis de pared celular

bacteriana son activas frente a los gérmenes gram-positivos.

e Vancomicina: Bactericida. Inhibe la biosintesis de la pared celular
bacteriana, interfiere en la sintesis de ARN y dafa la membrana
celular bacteriana por gram positivos resistente a 3-lactamicos. No hay

resistencia cruzada entre la vancomicina y otras clases de antibioticos.
33

4.2 Desbridamiento.

El tratamiento quirdrgico inmediato es necesario, con incisiones y drenajes
junto con un amplio desbridamiento de las fascias, del tejido subcutaneo, de
los masculos y de la piel necrosada.” Figura 24 y 25.

La inspeccion quirdrgica inmediata se indica en la presencia de enfisema
subcutaneo, fluctuacion evidente, necrosis extensa de la piel o que la
infeccion avanza rapidamente de 24 a 48 horas a pesar de estar en

tratamiento. 2
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Fig. 24 y 25. Se observa la extensién de la necrosis y drenaje.’®

Es importante practicar un desbridamiento amplio y precoz mediante una
incision en T invertida con exposicion de la musculatura supra e infrahioidea
y pretiroidal siendo necesario practicar desbridamientos repetidos. Sin
embargo, dado el riesgo de rotura vascular, el desbridamiento debe de ser
mas conservador cerca de las vainas vasculares del cuello. Se realiza un

promedio de 4.5 intervenciones quirlrgicas por paciente. 1%

Después de la entrada inicial en la piel, se observé que no habia sangrado
de los tejidos subcutaneos con un olor fétido con purulencia. La fascia
subcutanea necroética sera evidente cuando se realiza la incisidén y el sitio
afectado se abre; el cirujano debe hacer la incision antes de la linea de la
necrosis subcutanea para evitar la propagacion a lo largo de planos faciales
7 Se colocan drenajes tipo Penrose **. Se realizan curaciones diarias dos
veces al dia impregnadas con solucién de iodopovidona, con solucion salina
ylo peréxido de hidrégeno.'® Figura 26 y 27.
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13,18

Fig. 26 y 27. Se realizan curaciones diarias y colocacién de Penrose.

Durante la cirugia, el tejido afectado puede literalmente ser desprendido
suavemente con la presion del dedo, o llamada “prueba de barrido con el
dedo”, ya que la fascia necrética pierde su adherencia a los tejidos

circundantes y el plano se abre con facilidad anormal. 33!

En menos de una hora se debe de preparar al paciente para la incision, el
drenaje del absceso y la extraccion del diente afectado, las muestras son
enviadas para microbiologia, el cultivo y la sensibilidad de Gram vy tincion de

Ziehl-Nielsen. %

Incluso si no se sospecha de inmediato la fascitis necrosante, estos
pacientes generalmente se someten a la incisién quirdrgica y el drenaje, lo
que lleva al reconocimiento de fascitis necrosante dentro de la cirugia. **

La antibioticoterapia debe ser retirada después de realizar tres cultivos
seguidos y que éstos den negativo, el area afectada presenta tejido de
granulacién sano, sin ningln signo de necrosis o infeccién. 22 Figura 28 y 29.
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Fig. 28 y 29. Areas de granulacion después de los diferentes desbridamietos realizados.

4.3 Oxigeno hiperbérico.

El oxigeno hiperbérico es un tratamiento en el cual un paciente respira
oxigeno al 100% de forma intermitente mientras que dentro de una camara
de tratamiento a una presion mayor que la presion en el nivel del mar (es
decir,> 1 atm). En ciertas circunstancias, representa la modalidad de
tratamiento primario, mientras que en otros es un complemento de las

intervenciones quirtrgicas o farmacolégicas *

La terapia con oxigeno hiperbarico aumenta las posibilidades de éxito en el
tratamiento, aumentando el rango de supervivencia y disminuyendo las

intervenciones quirdrgicas.®

Un paciente se sienta 0 se encuentra en una camara sellada mientras que su
presion atmosférica se incrementa a un nivel terapéutico. En una camara

monoplaza (de una sola persona), la camara se presuriza con oxigeno puro.

Efectos del oxigeno hiperbarico.
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Las moléculas de oxigeno se disuelven en el plasma.

Los niveles de oxigeno se aumentan soélo ligeramente en la
hemoglobina (RBC), que ya esta trabajando a capacidad de
aproximadamente 95 %.

El torrente sanguineo puede llevar hasta seis veces mas oxigeno que
respirando aire ambiente exterior de la camara.

El plasma est4 impregnado de suficiente oxigeno para sostener la vida
sin ningun tipo de hemoglobina.

Este plasma saturado de oxigeno se mueve desde el sistema
circulatorio en los espacios tisulares, filtrandose en las zonas donde
no hay flujo sanguineo, o cuando el flujo sanguineo disminuye o se ve
comprometida y lleva a las moléculas de oxigeno con ella. Mas
oxigeno se suministra a mas células que se pueden entregar por el
sistema circulatorio.

Hay una menor transferencia de energia involucrada cuando una
célula recibe una molécula de oxigeno.

Otros fluidos corporales, tales como el liquido cefalorraquideo,
también se infunden con oxigeno molecular.

El efecto total es que el cuerpo se ha convertido en hiperoxigenado y
por lo tanto, el proceso se conoce como la oxigenacién hiperbarica.®

Figura 30

fig. 30 Camara hiperbarica monoplaza. **
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El protocolo HBO de la fascitis necrotizante involucra la administracion de
oxigeno hiperbéarico a presion 2,8 atmosferas durante 90 minutos en una
camara hiperbarica. EIl tratamiento de HBO como un complemento de la
terapia es tres veces en las primeras 24 horas del ingreso, y dos veces
durante los siguientes dias. Este protocolo se sigue hasta que hay pruebas

de que no existe necrosis. *’
4.4 Inmunoglobulina intravenosa.

También se ha utilizado inmunoglobulina intravenosa como auxiliar en el
tratamiento de la fascitis necrosante, la cual se encuentra compuesta por
mas del 95% de IgG con presencia de otras proteinas, como IgM, IgA, e IgE,

su vida media es de 21 hasta 33 dias.

Se asocia con el grupo A de infeccidbn estreptocdcica en la fascitis
necrosante. Estos estudios también son controvertidos y dificiles de
comparar, dado el pequefio numero de pacientes y las diferentes
metodologias utilizadas, parece razonable utilizar la inmunoglobulina
intravenosa en pacientes con infeccion por estreptococos del grupo A que
han desarrollado el sindrome de shock téxico por estreptococos y en
aquellos con un alto riesgo de mortalidad (edad avanzada, hipotension vy

bacteriemia).

Debido a la sepsis previene la mortalidad a través de la actividad bactericida
de la IgG IV neutralizando anticuerpos IgG e IgM, estimulando la fagocitosis
y neutralizando las toxinas bacterianas. En la determinacion de la forma de
aplicar nuevas terapias para pacientes con fascitis necrosante, es
fundamental seleccionar grupos de pacientes que pueden tener un mayor
riesgo de mortalidad y en los que la evaluacién de riesgos y beneficios de

estas terapias pueden favorecer su uso.° Figura 31.
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Fig. 31 Presentacién intravenosa de

inmunoglobulina.”®

Cuando los defectos de heridas que son demasiado grandes o que no cierre
por segunda intencion puede ser controlada con procedimiento
reconstructivo. El area se debe de encontrar limpia, con cultivos negativos

para que puedan ser sometidos a los injertos de piel. **** Figura 32 y 33.

18,23

Fig. 32 y 33 Cicatrizacion.
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El soporte nutricional y metabdlico es imprescindible en estos pacientes,
debilitados y frecuentemente presentan malnutricién. Debe de restablecer la

funcién renal en caso de ser necesario y el balance hidroeléctrico. %
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5. Complicaciones.

Las complicaciones locales y sistémicas de la fascitis necrosante son
numerosas e incluyen la extension hacia las visceras cervicales y el

mediastino, y una desfiguracion funcional y estética. %2

La muerte por fascitis necrosante es usualmente debido a la contundente
sepsis 0 shock séptico, paro respiratorio, insuficiencia renal, derrame pleural,
derrame pericardico y fallo multi-organico. El principal factor contribuyente

para la alta tasa de mortalidad es el retraso en el diagnéstico y tratamiento
22,30

5.1 Shock séptico

La sepsis de shock séptico son sindromes clinicos que pueden ser
desencadenados por multiples microorganismos incluyendo bacterias gram
positivas, gram negativas y hongos. Las caracteristicas clinicas mas
comunes de la sepsis son fiebre, taquicardia, taquipnea, leucocitosis y
aumento de la actividad metabdlica junto con aquellas relacionadas con la
disfuncion de distintos 6rganos y sistemas. Aunque con menos frecuencia,
también pueden encontrarse las manifestaciones opuestas como: hipotermia,
bradicardia, leucopenia y depresion. El fracaso circulatorio agudo es el
mecanismo fisiopatoldgico que subyace en el shock séptico. La presencia del
shock séptico, ademas de indicar una fase mas avanzada y grave de la
respuesta del organismo a la agresion externa, tiene un importante valor

prondstico ya que se acompafa de un importante aumento en la mortalidad.
41

La infeccién ocurre cuando los microorganismos penetran las barreras del
huésped. Dependiendo de la virulencia del agente infeccioso y de la
inmunocompetencia del huésped, las defensas de éste pueden ser

sobrepasadas, resultando una invasion microbiana del torrente circulatorio.

66



Las toxinas bacterianas presentes en la circulacion activan las defensas del
huésped, tales como factores plasmaticos y componentes celulares; las
células activadas producen mediadores del huésped potencialmente toéxicos
gue aumentan la respuesta inflamatoria. Esta escala en la respuesta inmune,

junto con las toxinas bacterianas, pueden dar lugar al shock séptico.*!*?

5.2 Paro respiratorio.

Es la suspension brusca de los movimientos respiratorios como
consecuencia de la obstruccion completa de las vias aéreas tanto superiores
como inferiores. También podemos denominarla apnea. Persisten los latidos
cardiacos durante un corto espacio de tiempo, por lo que se debe actuar

rapidamente, para evitar el paro cardiaco.

El paro respiratorio se puede presentar de dos formas: completa y parcial. En
la completa existe ausencia total del paso del aire, mientras que en la parcial,
aparecen ruidos respiratorios debidos a la obstruccion de las vias

respiratorias.

Cuando un paciente sufre un paro respiratorio, se presentan manifestaciones

como.

e Ausencia de la respiracion.
e Cianosis en labios y ufas.
e Pérdida del conocimiento.

e Pulso rapido y débil.
Las principales causas de la obstruccion de las vias aéreas son:

e Edema de las vias respiratorias, debido a la acumulacion de liquido se
va a producir inflamacion.
e Laringoespasmo, respuesta exagerada a la estimulacion de la glotis.

e Lengua retraida.
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e Cuerpos extrafios, etc.*®
5.3 Insuficiencia renal.

Se define como la pérdida total o parcial de la capacidad renal para mantener

la homeostasis. La insuficiencia renal puede ser cronica o aguda.

La insuficiencia renal crénica se define como la pérdida lenta y progresiva de
la filtracion glomerular. Las causas mas frecuentes son la diabetes, la
hipertension arterial y glomerulonefritis crénica. La disminucion progresiva de
la funcién de la filtracion glomerular se asocia a pérdida de las funciones del

rinidn como la homeostasis y las funciones hormonales.

La insuficiencia renal aguda, es un sindrome secundario a mdultiples
etiologias, caracterizado por un deterioro brusco de la funcién renal lo cual

lleva a una retencién de productos txicos en la sangre.**
5.4 Derrame pleural

La pleura es una membrana serosa que recubre la pared toréacica,
mediastino y diafragma (pleura parietal) y que reflejandose sobre si misma
recubre el pulmén (pleura visceral) excepto por los hilios, para que los vasos,

bronquios y nervios penetren en el pulmon.

El espacio que existe entre ambas pleuras, parietal y visceral, es virtual y
solo esta separado por una fina ldmina de liquido seroso. Cuando se produce
el acumulo del liguido entre ambas hojas pleurales se denomina derrame

pleural.

Los vasos que irrigan la pleura parietal proceden de la aorta, mientras que

los vasos que irrigan la pleura visceral provienen de la arteria pulmonar.
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Una alteracion en la presion hidrostatica, obstruccion del drenaje linfatico
alteracion en la permeabilidad capilar va a dar como resultado un

desequilibrio que originara un derrame pleural. *°

5.5 Derrame pericardico.

El pericardio es un saco fibroseroso que recubre el corazon. Consta de dos
laminas, el pericardio visceral que estd en contacto con el corazon
extendiéndose sobre algunos grandes vasos y tras volver sobre si, se
convierte en el pericardio parietal que es la capa externa, entre ellas existe
un espacio practicamente virtual en el cual contiene liquido pericardico cuya
funcién es lubricar ambas superficies del corazén permitiendo el libre

movimiento del mismo.

El acimulo anormal de liquido en la cavidad pericardica por encima de los
valores normales constituye un derrame pericardico, el cual depende de su
origen, al igual que de su velocidad de produccién y de su permanencia 0 no
en el saco pericardico, este proceso puede llegar a formar un taponamiento

cardiaco. *°
5.6 Fallo multiorganico.

Funcion alterada de al menos dos Organos en un paciente con una
enfermedad aguda y cuya homeostasis no puede mantenerse sin
intervencidn. Los 6rganos considerados suelen ser los mas accesibles al
diagnéstico clinico pero cualquier 6rgano puede fallar en el curso de una

sepsis.

Este fallo puede ser primario o secundario. El fallo primario es consecuencia
de un ataque bien definido en el que la disfuncion del 6rgano ocurre pronto y
puede ser atribuido directamente a la infeccion, como a un traumatismo o

una intervencién quirdrgica reciente.
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El fallo secundario se desarrolla como consecuencia de la respuesta del
huésped ante un segundo ataque y suele apreciarse como principal, pero no
exclusivamente, después de una infeccion grave. El 6rgano afectado mas
frecuentemente es el pulmén y después de una fase de inflamacion
generalizada que aboca al fallo de otros érganos, la mayoria de los pacientes

fallecen entre los 14 — 21 dias.

La lesion orgénica que se produce en el fallo multiorganico inducido por la
sepsis no se produce por la accién directa de las bacterias, si no que se debe
principalmente a la accion de los mediadores producidos por el propio
paciente ante la invasion de microorganismos. Si el paciente es lesionado
por una respuesta inflamatoria incontrolada o excesiva el tratamiento se
dirige a modular la respuesta inflamatoria del huésped para limitar la lesion

tisular. 4
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Conclusiones.

Se debe de realizar una adecuada anamnesis dentro de la historia
clinica, la cual debe de incluir el estado general de salud del paciente,
asi como cualquier enfermedad cronico degenerativa que nos pudiera
guiar al diagnéstico, de igual forma los signos y sintomas que se han
presentado en los ultimos dias, cuestionar los posibles tratamientos
dentales previos y medicamentos administrados ya sea por
prescripcién médica o desafortunadamente por automedicacion.

Las caracteristicas clinicas iniciales son de suma importancia en la
practica odontoldgica, el primer indicio es una infeccién dental con
afectacion de tejidos blandos, fiebre, inflamacion, dolor de cuello, dolor
de garganta, disfagia, mialgia, aspecto de piel lisa, tensa y brillante se
dice que tiene aspecto de “piel de naranja”, con eritema, edema y no
existe una demarcacion. La necrosis cutanea se hace evidente en el
cuarto dia.

Los estudios para su deteccion son imprescindibles, el primer método
de identificacion dentro del consultorio dental, son la radiografia
periapical y oclusal para valorar la severidad de la infeccién
intrabucalmente, la ortopantomografia de un inicio demuestra la
posible etiologia de la enfermedad ubicando el diente afectado y el
avance que tiene el proceso infeccioso sobre tejido 6seo y estructuras
circunvecinas. La tomografia axial computarizada y la resonancia
magnética son pruebas de imagen uatiles a nivel hospitalario,
incluyendo aqui el estudio de indicador de riesgo de fascitis
necrosante.

El diagndstico precoz ante una infeccion dental, tratamiento oportuno
y adecuado, las consideraciones del paciente y educacion de éste,
permitiran al odontologo poder tratar de manera temprana la

afectacion dental para que no existan complicaciones a nivel
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anatomico y sistémico, si existen ya los signos y sintomas
caracteristicos de una fascitis necrosante es indispensable la remision
del paciente a un nivel hospitalario para su atencion. El odontdlogo
tratante de practica privada debera realizar, si se encuentra dentro de
sus competencias, la canalizacion e iniciar el restablecimiento hidrico
asi como incluir la primera dosis antimicrobiana via endovenosa. Si
carece de esta habilidad podra iniciar la fase antimicrobiana via
intramuscular o solicitar la ayuda e intervencion de los servicios
primarios de emergencia, los cuales realizaran el traslado con las
condiciones adecuadas hacia la institucion hospitalaria de
conveniencia al paciente, siendo la mejor opcién la mas cercana que
cuente con las instalaciones y los recursos humanos necesarios,
siendo en cirujano maxilofacial el especialista de la salud méas indicado
para la preservacion de su vida por medio del tratamiento adecuado.
Se debera elaborar un resumen clinico el cual contenga
caracteristicas, signos y sintomas, enfermedades sistémicas de
relevancia, causa por la cual es remitido a la institucion con un
diagnéstico de presuncion de fascitis necrosante, el cual compromete
la vida del paciente y sobrepasa la capacidad de atencién tanto por las
instalaciones como por las competencias del odontdlogo tratante.

Es conveniente y éticamente correcto la supervision del caso de
manera personal asistiendo a la institucion hospitalaria tratante e
interviniendo tanto como los médicos, el paciente, las propias
capacidades del odontologo tratante y la institucion lo permitan.

Una vez estabilizado el paciente y dado de alta de la institucion
hospitalaria, se debera proceder al restablecimiento de la capacidad
fisiolégica y estética del area afectada, la cicatriz, secuela del
desbridamiento quirdrgico debe ser tratado por un cirujano plastico y
es remitido a fisioterapia para el restablecimiento funcional del

paciente.
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Esta enfermedad estad relacionada concomitantemente en un 55%
aproximadamente a diabetes mellitus, siendo el tercer molar inferior el
mas frecuentemente identificado como el origen en un 38%, y una
mortalidad de un 17%, aunque existen reportes de un indice de
mortalidad hasta de un 75%.

El tratamiento dental consiste en protesis fija, protesis removible o
implantes dentales segun convenga al paciente, e incluso puede no
requerir de ningun tratamiento como es el caso de tratarse de un

tercer molar.
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