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1. INTRODUCCION

Las infecciones orales son las enfermedades infecciosas de mayor prevalencia
en el ser humano. Siendo en su mayoria de naturaleza crénica, es poco frecuente la
agudizacién de estos cuadros y alun mas que sean causantes de dramaticas
consecuencias para el paciente. Sin embargo en sujetos con compromiso sistémico,
especialmente los que tienen un sistema inmunoldgico debilitado, padecer de
infecciones orales crénicas puede ser un verdadero riesgo, debido a que la
translocacion de bacterias orales a sitios no orales, que a pesar de no estar en su
medio, son capaces de desarrollar procesos infecciosos.

Las infecciones odontogénicas tienen dos origenes, uno periodontal y otro
periapical. Dentro de las periodontales se incluyen: El absceso periodontal, el absceso
gingival, el absceso pericoronal y las lesiones perio-endoddnticas. Y dentro de las
infecciones odontogénicas de origen periapical se encuentran absceso periapical,
perforaciones endodonticas, Sindrome del diente fisurado, fractura radicular y
lesiones endo-periodontales.

En este trabajo se abordara de manera mas amplia al Absceso Periodontal, sin dejar
de mencionar a las otras condiciones.

El absceso periodontal es una de las condiciones orales que se presentan con
frecuencia en la practica dental, es causado principalmente por la oclusion de una
bolsa periodontal preexistente, ya sea por una periodontitis no tratada, como
consecuencia de un tratamiento periodontal poco efectivo, o bien por impactacion de

algun alimento u objeto.

El desarrollo de esta lesion suele ser favorable, pero si intervienen una serie de
factores generales y /o locales que comprometen la salud general del paciente, el

resultado puede ser incluso mortal.



Las complicaciones incluyen a la Angina de Ludwig, que es una celulitis de
los espacios submandibular, sublingual y submental que provocan el compromiso de
las vias aéreas superiores.

La osteomielitis y osteorradionecrosis, que provocan el compromiso 6seo de
la mandibula principalmente y que debido a defectos en los procesos de cicatrizacion
retardan el retorno a un estado de salud.

La sinusitis maxilar aguda, que ocurre cuando se viola el limite entre el seno y
la cavidad oral y ademas se infecta, ya sea por causas postquirurgicas o0 por una
condicidn dental cronica que drena hacia el seno maxilar.

El absceso periamigdalino, que por su localizacién estratégica, puede
comprometer tanto espacios vitales superiores como inferiores.

El absceso orbital y el absceso cerebral, que suelen ser causados por una
infeccion en un diente maxilar, esto se ha demostrado por el aislamiento de bacterias
orales en abscesos de estas regiones, donde se ve comprometido el sentido de la vista

e incluso la vida misma.

Todos estos tdpicos se abordaran en el presente trabajo de revision para fines de
titulacion, con el propdsito de otorgar al lector un panorama méas amplio de las
posibles consecuencias de un absceso periodontal mal tratado o mal diagnosticado.



2. OBJETIVOS

1.- Reunir la informacion actualizada del Absceso periodontal y sus complicaciones
sistémicas.

2.- Ofrecer un recurso de revisién bibliogréafica en el que el alumno puede apoyarse
para adquirir conocimientos generales respecto a las infecciones odontogénicas y sus
complicaciones sistémicas.

3.- Explicar el diagndstico diferencial de las infecciones odontogénicas de origen
periapical y periodontal.



3. INFECCION

Se define como la implantacién y desarrollo de uno o varios patdgenos en los
tejidos del cuerpo, con lo cual se desencadenan los mecanismos de agresion y de
respuesta del huésped. *
3.1 TEORIA DE LA INFECCION FOCAL
DEFINICION

La infeccidon focal se caracteriza por la presencia de un foco séptico primario,
que puede localizarse en la region bucofacial e irradiarse a otras partes distales o
sistémicas, lo cual impone diagnosticarla adecuada y oportunamente para poder
tratarla y suprimirla.?
3.2 ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA TEORIA FOCAL

Los Egipcios desde el afio 1500 a.C. sabian que debian tener especial cuidado
en el tratamiento de las infecciones dentales, ya que estas podian tener
complicaciones que podian poner en riesgo la vida

En 1891, Miller publico su teoria sobre las infecciones focales donde sugiere
que los microorganismos orales y sus productos son capaces de afectar partes del
cuerpo cercanas o distantes de la boca. Posteriormente en 1910, William Hunter creia
que un diente necrético podia representar un foco de infeccién causando artritis,
enfermedades cardiacas y otras enfermedades.’

Billings en 1914 también especulo al respecto, €l creia que las amigdalas junto
con dientes infectados podian ser responsables de numerosos focos infecciosos, que
ocasionan de enfermedades tales como artritis, reumatismo, nefritis, endocarditis y
otros padecimientos.?

Se asumia que las bacterias y sus productos alcanzaban estos sitios a través de
las cavidades dseas, vasos sanguineos y nddulos linfaticos.

La teoria de las infecciones focales era prevalente en siglo XIX y principios
del siglo XX particularmente en EUA, esto resultd en una cantidad exorbitante de
extracciones dentales, incluso en pacientes con formas simples de gingivitis. Los

practicantes que realizaban este tratamiento eran llamados “los cien porciento”, ya



que ellos tendian a extraer todos los dientes sin tener a consideracion la extension de
la enfermedad. 2

La teoria cay0 en desconfianza y fue poco a poco desechada. Lentamente ha
ido regresando pero con una nueva perspectiva, la principal razén de esto es que un
gran nimero de estudios epidemioldgicos ha demostrado la asociacion entre
infecciones cronicas orales; particularmente periodontitis crénica y enfermedades
sistemicas como: enfermedades cardiovasculares, infartos, diabetes, bajo peso en
bebés nacidos prematuramente, infecciones respiratorias y artritis reumatoide.

Las infecciones orales se encuentran entre las infecciones mas prevalentes del
ser humano, la mayoria son de naturaleza cronica y raramente llevan a dramaticas
consecuencias para el paciente. Sin embargo, los sujetos médicamente
comprometidos pueden estar en riesgo de padecer una complicacién sistémica. 2
3.3 INFECCIONES ODONTOGENICAS

Las infecciones odontogénicas son aquellas que tienen su origen en los
dientes, por lo que, en dicho sentido, existen solo dos fuentes: periapical y
periodontal (0 una combinacion de ambas). En el caso de las periapicales, pueden ser
infectados por bacterias como resultado de caries profunda, traumatismos o
iatrogenias, causando necrosis pulpar con posterior invasion de los tejidos
circundantes; mientras que las periodontales resultan de los abscesos periodontales o
como complicacion de una periodontitis crénica. 3

Cuando el proceso infeccioso continGa su evolucion, éste comienza su
expansion en todas direcciones y perforan la cortical mas cercana o de menor
resistencia, ganando asi acceso a los tejidos blandos, y con ello, generando infeccidn

en los espacios aponeuréticos. *
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4. INFECCIONES ODONTOGENICAS DE ORIGEN PERIODONTAL
4.1 ABSCESO PERIODONTAL

DEFINICION

El absceso periodontal se ha definido como una infeccion purulenta localizada
dentro de los tejidos adyacentes a la bolsa periodontal, que puede provocar
destruccion del ligamento periodontal y del hueso alveolar. >®78

De una forma mas breve también se puede definir como una infeccion
purulenta localizada en los tejidos periodontales. * O como Herrera lo define en el
2000, “Una lesion que se expresa como una destruccion periodontal que ocurre
durante un periodo limitado de tiempo, con sintomas clinicos facilmente detectables,
incluyendo una acumulacién localizada de pus situado dentro de la pared gingival de
la bolsa periodontal”,'® ver figura 1.
Para su estudio se han formado diversos criterios de clasificacion que a

continuacion se presentan.

Fig. 1 Absceso periodontal, nétese el aumento de volumen entre el primer y segundo molar
inferior, se manifiesta como una lesion purulenta y localizada que involucra la pared gingival de
la bolsa periodontal. **

11



4.1.3 CLASIFICACION
BASADA EN SU LOCALIZACION

Desde 1999 (International Workshop for a classification of Periodontal
Diseases and Conditions) se dejo de clasificar al absceso gingival como una
subclasificacion del absceso periodontal, para entrar como una entidad Unica bajo el
concepto de “Abscesos del Periodonto”, donde se encuentran el absceso gingival, el

absceso periodontal y el absceso pericoronal. >°

BASADA EN CRITERIOS ETIOLOGICOS
-Absceso Periodontal relacionado a periodontitis:
Cuando la infeccion aguda se origina de la placa subgingival de una bolsa

periodontal preexistente.  Ver figura 2

-Absceso Periodontal no relacionado a periodontitis:
Cuando la infeccion no se encuentra asociado a bolsa periodontal sino a otras causas

como la impactacién de un cuerpo extrafio.®®

Fig. 2 Absceso periodontal en Periodontitis no tratada **
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BASADA EN EL CURSO DE LA LESION

-Absceso periodontal agudo: Este absceso se desarrolla en un corto periodo de
tiempo y tiene duracién de pocos dias 0 semanas. Se presenta a menudo con dolor
repentino al morder y un dolor punzante profundo en el diente afectado.®
Puede presentar ligera sensibilidad a la palpacion y supuracion al realizar una suave

presion.**

-Absceso periodontal cronico: Un absceso crénico se asocia normalmente con
una fistula y es usualmente asintomatico, aunque el paciente puede experimentar
sintomas leves, como dolor de baja intensidad, sabor desagradable debido al pus que
es vertido al medio oral.® A menudo, una linfadenopatia regional y ocasionalmente
ligera elevacion de la temperatura del cuerpo también pueden ser asociadas a un
absceso.

Es importante considerar que un absceso periodontal agudo puede convertirse
en un absceso cronico principalmente cuando éste drena su contenido mediante una
fistula o a través del surco gingival. De igual forma, un absceso crénico puede tener

periodos de exacerbacion, desencadenando un cuadro agudo. ™
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4.1.4 MICROBIOLOGIA

Las infecciones orales son usualmente polimicrobianas y son causadas por
bacterias comensales. En los informes microbioldgicos de abscesos periodontales, se
reporté que las bacterias gramnegativas predominaron sobre las gram positivas y los
bacilos predominaron sobre los cocos, con grandes proporciones de anaerobios
estrictos.* Ver figura 3

Las especies bacterianas mas comunes identificados en los abscesos
periodontales fueron Porphyromonas gingivalis, con un rango de la prevalencia de
50-100%.> Otros anaerobios estrictos frecuentemente hallados son: Prevotella
intermedia, Prevotella melaninogénica, Fusobacterium nucleatum, Tannarella
forsythia, Treponema spp. Parvimonas micra, Actinomyces spp. Y Bifidobacterium
spp.

Entre las bacterias gram negativas facultativas anaerdbicas se encuentran
Campylobacter spp. Capnocytophaga spp. Y Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, asi como bacilos entéricos gram negativos. ®

En resumen, los estudios que se han realizado han demostrado que la
microbiota de los abscesos periodontales no es diferente de la microbiota presente en
periodontitis cronicas. Es importante destacar de entre estas bacterias a la P.gingivalis

que es probablemente el microorganismo mas virulento y relevante.***?

Fig3 Test microbiol6gico en absceso periodontal **
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4.1.5 PATOGENIA E HISTOPATOLOGIA

Un absceso periodontal contiene bacterias, subproductos bacterianos, células
inflamatorias, productos de la degradacion tisular y suero. La destruccion tisular es
causada principalmente por las células inflamatorias y sus enzimas extracelulares. La
patogenia precisa del absceso periodontal todavia no ha sido bien dilucidada. Se cree
que un absceso periodontal se forma por oclusion o trauma del orificio de la bolsa
periodontal, cuyo resultado es la extension de la infeccion desde la bolsa hacia los
tejidos blandos de la pared de la bolsa.****

Después se forma un infiltrado inflamatorio seguido de destruccion del tejido
conectivo, encapsulado de la masa bacteriana y formacion de pus. La resistencia
tisular reducida y la virulencia, como también la cantidad de bacterias presentes,
determinan la evolucién de la infeccion. La entrada de bacterias en la pared de tejidos
blandos de la bolsa podria ser el hecho que inicia la formacion de un absceso
periodontal.*®

Desde el punto de vista histoldgico, en el area central del absceso y cerca de
los detritos de tejidos blandos se hallan neutréfilos. En un estadio posterior se
organiza una membrana piogénica, compuesta por macréfagos y neutrofilos. La
velocidad de destruccidn tisular de la lesion dependera del crecimiento bacteriano
dentro de los focos, la virulencia de los gérmenes y el pH local. Un ambiente acido
favorece la actividad de las enzimas lisosomales y promueve la destruccion

tisular.™**® Ver figura 4

Masa de detritos granulares,
aciddfilos y amorfos

Epitelio bucal y
lamina propia normales \

B
’ Focos de acumulacion
Infiltrado de ; S
células inﬂamatorias/ rptenga d8 neutrdfilos y

Sy linfocitos que rodea a un
tejido conectivo

aparentemente necrotico

Epitelio de la bolsa
ulcerado

Fig. 4. Esquema que muestra la histopatologia de un absceso periodontal 2



4.1.6 DIAGNOSTICO

El diagndstico de un absceso periodontal debe basarse en la evaluacion e
interpretacion global de la molestia o sintoma principal que refiera el paciente, a esto
deben aunarse los hallazgos clinicos y radiograficos que descubramos durante el
examen oral y periodontal. El sintoma mas evidente de un absceso periodontal es la
presencia de una elevacion ovoide de la encia a lo largo de la cara lateral de la raiz. **
Ver figura 5

Fig. 5 Absceso periodontal asociado con la superficie distal de un primer molar inferior derecho.
Notese la supuracién instantanea expresada desde la bolsa gingival en la superficie distal®®
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Los abscesos ubicados en la profundidad de la bolsa pueden ser identificados
con menos facilidad, por la tumefaccion de los tejidos blandos y pueden presentarse

como una tumefaccion difusa o simplemente como un &rea enrojecida.™

Fig. 6 Absceso periodontal asociado con un segundo molar inferior. Nétese la tumefaccion difusa
. . 11
que afecta toda la encia vestibular del molar

Otra observacion habitual es la supuracion, ya sea de la fistula o de lo que es

mas comun, a través del margen gingival. La supuracién puede ser espontanea u

ocurrir después de presionar sobre la superficie externa del absceso.™ Ver figura 7

Fig7 Absceso periodontal con exudado purulento en central superior que responde a las pruebas
de vitalidad en un paciente adulto °
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Los sintomas clinicos incluyen dolor (desde una molestia leve hasta un dolor
intenso), sensibilidad de la encia, tumefaccion y sensibilidad a la percusion del diente
afectado. Durante el examen periodontal, el absceso suele hallarse en un sitio con una
bolsa periodontal profunda. También se observaron signos asociados con la
periodontitis, como sangrado durante el sondeo, supuracion y ocasionalmente,

aumento de la movilidad dentaria.'* Ver figura 8

Fig 8 Absceso periodontal con involucracion de furca '*
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El examen radiografico puede revelar un aspecto normal del hueso interdental
o0 alguna pérdida 6sea que puede variar desde un ensanchamiento del espacio del

ligamento periodontal hasta la pérdida 0sea pronunciada que involucra a la mayoria
13

de los dientes afectados.

Fig 9 A) Absceso periodontal asociado con un canino inferior izquierdo. Notese la salida del tracto

fistular, demostrada mediante un cono de gutapercha. B) Imagen radiografica del canino inferior de

la fig. A). El diagnéstico diferencial con un absceso periapical fue realizado gracias a la vitalidad

dental positiva, la ausencia de caries o de restauracion en el canino vy la presencia de una bolsa
o . . 13

periodontal profunda en la cara lingual del diente.
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En algunos pacientes, la aparicién de un absceso periodontal puede asociarse
con temperatura corporal elevada, malestar y linfadenopatia regional.

Estos autores identificaron, después de un analisis de orina de los pacientes
que inmediatamente después de la identificacion de un absceso periodontal,
reportaron que el 30% tenia elevada la cantidad de leucocitos circulantes. La cantidad
absoluta de neutrofilos y monocitos en la sangre también estaba aumentada en el 20-
40% de los pacientes.>®*3
La siguiente tabla tiene como finalidad resumir las caracteristicas clinicas del

absceso periodontal

,6,13

Tabla 1 Caracteristicas clinicas y radiograficas del absceso periodontal >

ABSCESO PERIODONTAL

-Aumento de volumen en cara lateral de
la raiz, tumefaccion difusa o
enrojecimiento de la encia.

-Presencia de fistula o exudado purulento
en el surco gingival

-Dolor desde leve hasta intenso
-Sensibilidad de la encia
-Sensibilidad a la percusion y a la
oclusién

-Bolsa periodontal profunda
-Sangrado al sondeo
-Supuracion al sondeo

-Movilidad dentaria
Pérdida 6sea angular pronunciada o solo
ensanchamiento periodontal.
2

0



4.1.7 TRATAMIENTO
El tratamiento del absceso periodontal comprende casi siempre 2 etapas:

1.- Manejo de la lesion aguda; para contrarrestar la destruccion tisular y controlar la
sintomatologia.
2.- Tratamiento adecuado de la lesion original o residual; una vez controlada la

situacion de emergencia.®***?

1) MANEJO DE LA LESION AGUDA

Para el tratamiento de la lesién aguda se proponen algunas alternativas, como:
- Incision y drenaje

- Uso de diferentes antibi6ticos por via sistémica

- Cirugia periodontal

- Extraccion dental.

a) Drenado

El tratamiento mas légico del absceso periodontal es el drenado (a través de la
bolsa periodontal con un curetaje cerrado, 0 mediante una incision externa), la
compresion y desbridamiento de los tejidos blandos y la posterior aplicacion de
antisépticos topicos.

Si el absceso es asociado a la impactacion de un cuerpo extrafio, este debe ser

eliminado mediante un desbridamiento de los tejidos involucrados.**

21



b) Antimicrobianos
Los antimicrobianos sistémicos pueden ser utilizados como tratamiento inicial
0 junto con el drenado. Los antimicrobianos sistémicos se utilizan como tratamiento

inicial cuando hay compromiso sistémico®, si la infeccién no se encuentra localizada

0 el acceso para el drenado no es evidente. ™

Fig. 10 Respuesta a terapia antibiética (azitromicina). a) Inicio, b) 3-5 dias, c) 10-12 dias. Nétese la
resolucion aparente del caso™

22



La duracion de la terapia o el tipo de antibidtico que se ha de emplear ha sido
tema de discusion, debido a que la evidencia cientifica de la eficacia de dichas
terapias es muy limitada.™

A continuacion se presentan algunos esquemas utilizados y que se han documentado
11,14,12,15

con éxito.

Previa incision y Metronidazol 200 mg por 5 dias 22
drenado abscesos

Azitromicina 500 mg 1 por dia por 3 dias vs 29

. , . , . pacientes
Amoxicilina con acido clavulanico 500 + 125

mg 3 veces al dia por 7 dias

Los esquemas utilizados demostraron lograr una reduccion de la microbiota en el
absceso y de la cantidad de patégenos seleccionados. Sin embargo, ninguna de las
terapias con antibiéticos fue capaz de resolver por completo la infeccion. Esto implica
que el tratamiento mecanico de la lesion es indispensable en el tratamiento definitivo

de un absceso periodontal.*®



c) Procedimientos Quirdrgicos

Se han propuesto procedimientos quirurgicos, principalmente en abscesos
asociados con defectos verticales 0 en casos donde después del desbridamiento
periodontal se sospecha de un célculo residual que se encuentra probablemente

subgingival."*

Ver figura 11
Después del drenado y desbridamiento, el paciente es revalorado a las 24-48
hrs para evaluar la resolucion del absceso. Una vez resuelta la fase aguda se procede a

continuar con la fase terapéutica.'

Fig. 11 Desbridamiento por colgajo, esta indicado cuando se sospecha de un calculo residual que se
encuentra probablemente subgingival >

d) Extraccion Dental

Idealmente este episodio debe de ser planteado desde un inicio en el plan de
tratamiento, dado que si se llega a la extraccion después de haber realizado otros
procedimientos se estaria hablando de que hubo un diagnostico y prondstico

equivocados. M
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2) MANEJO DE LA LESION RESIDUAL

La mayor parte de los abscesos periodontales se presentan por una bolsa
periodontal preexistente, si el paciente se encuentra en una fase activa de la terapia,
esta puede ser retomada una vez resuelta la fase aguda En casos donde el paciente no
ha sido tratado previamente, el tratamiento periodontal puede ser iniciado después de
resuelta la fase aguda. *°

En resumen, numerosos protocolos de tratamiento han sido propuestos, pero la
evidencia cientifica es insuficiente para determinar la recomendacion definitiva.™

Sin embargo, es claro que el drenado y desbridamiento pueden estabilizar el
cuadro cuando las condiciones sistémicas y el acceso al absceso son adecuados.
Cuando el drenaje inmediato no es posible por afecciones sistémicas evidentes, la

terapia antimicrobiana sistémica puede ser considerada.®**
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4.1.8 CONSIDERACIONES IMPORTANTES CUANDO SE PRESENTAN
TUMEFACCIONES DIFUSAS

A pesar de que algunos autores recomiendan un tratamiento mecanico puro,
que incluye el drenaje quirurgico a traves de la bolsa, el raspado y alisado de la
superficie radicular, la compresion y desbridamiento de la pared de los tejidos
blandos, este tratamiento puramente mecéanico puede causar dafios irreversibles a los
tejidos periodontales sanos adyacentes a la lesion. Estos dafios pueden ocurrir en
especial si la tumefaccion es difusa o esta asociada con una tension tisular
importante.* 1%

Para evitar lesiones al tejido periodontal sano se recomienda utilizar
antibidticos por via sistémica como tratamiento inicial Unico en los abscesos con
tumefaccion, tension y dolor acentuados. En esos casos, una vez remitida la situacion
13

aguda se efectta el desbridamiento mecéanico que incluye el alisado radicular.
Véase figura 12

Fig. 12 Absceso periodontal asociado con un segundo molar inferior. Notese la tumefaccién difusa
que afecta toda la encia vestibular del molar*!
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4.3 ABSCESO GINGIVAL

Es definido como una lesién dolorosa, localizada, de rapida expansion que
afecta al margen gingival o a la papila interdental, causado frecuentemente por la
impactacion de un cuerpo extrafio en ausencia de enfermedad periodontal.***
El diagndstico del absceso gingival puede hacerse basado en la historia de dolor con
evolucion de 1 a 2 dias en una zona inflamada, enrojecida y muy localizada de la
encia. En la figura 13 se aprecia un absceso gingival producto de la impactacion de
una céscara de nuez en una paciente joven sin antecedentes de enfermedad

periodontal.®

Fig 13Absceso gingival en paciente joven sin antecedentes de enfermedad periodontal. Nétese el
aumento de volumen enrojecido, brillante y localizado en el margen gingival.6
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4.4 ABSCESO PERICORONAL
Es una acumulacion de pus en el capuchon gingival que rodea a la corona de un
diente parcialmente erupcionado.'** En la figura 14 se observa un absceso pericoronal

asociado al tercer molar inferior derecho parcialmente erupcionado. ®

. o . N . . o 6
Fig. 14 Absceso pericoronal asociado al tercer molar inferior derecho parcialmente erupcionado.

4.5 LESION PERIO-ENDODONTICA

La placa es causante de la enfermedad periodontal, durante el avance de la
enfermedad periodontal se pierde tejido conectivo, ligamento periodontal y hueso
alveolar, debido a la accién de los mediadores inflamatorios activados por las
endotoxinas de las bacterias presentes en la placa. La alteracion de la superficie de la
raiz se produce por la pérdida de la capa exterior de cementoblastos, resultando en
lesiones de reabsorcion poco profundas de cemento.
Aunque se ha demostrado del efecto nocivo que causan las endotoxinas producidas
por bacterias que se van acumulando en la superficie radicular, el dafio sera una
certeza cuando la placa bacteriana afecte al foramen apical.
Las lesiones perio endoddnticas se pueden subclasificar en lesiones periodontales
primarias; cuando la lesién periodontal afecta al foramen apical mientras que la pulpa
es vital. Y lesiones periodontales primarias con participacion endodontica secundaria,
cuando la enfermedad periodontal provoca necrosis pulpar a medida que avanza hacia
apical.*®
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5. INFECCIONES ODONTOGENICAS DE ORIGEN PERIAPICAL

5.1 ABSCESO PERIAPICAL

Es el mas comun de los abscesos dentales, es causado por la infeccion del
canal radicular y afecta a los tejidos que rodean a la raiz (cemento, hueso, ligamento
periodontal).!’

5.2 PERFORACION ENDODONTICA

La perforacion accidental de la raiz en una complicacion que puede ocurrir
durante el tratamiento de conductos. Puede ser definida como una comunicacion
artificial o patoldgica entre el sistema de conductos y la superficie externa de la raiz.*®
De esta lesion resulta un proceso inflamatorio acompafiado de dolor, sensibilidad,

supuracion y abscesos. El tratamiento dependera de la localizacion y magnitud de la

perforacion, el diagnéstico oportuno y de la habilidad del operador.*® Ver figura 15

Fig. 15 Perforaciéon endoddntica en zona de furcacion de molar inferior. Notese el trayecto fistuloso
gracias a la prueba de gutapercha. Se obturé la perforaciéon con cemento y al afo se aprecia la

.z s . 18
resolucion del caso con éxito.
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5.3 FRACTURA RADICULAR

De acuerdo a la Asociacién Americana de Endodoncia, “Una fractura vertical
de la raiz es una fractura orientada longitudinalmente al eje de la raiz, que se origina
del 4pice y se propaga de forma coronal”.*® Dependiendo del diente, la magnitud,
localizacion y nivel de la fractura puede o no conservarse el diente. Algunas
alternativas de tratamiento son: la erupcion forzada con ortodoncia, sumergizacion de
la raiz o colocacion de implantes. La deteccién oportuna y el tratamiento adecuado
permitirian mantener la integridad del hueso alveolar.*®

Fig. 16 A) Absceso presente en primer molar superior asociado en un principio a un absceso

periodontal. B)Se evidencia una fractura de corona y raiz después de una investigacion bajo
. 6

anestesia local.
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5.4 SINDROME DEL DIENTE FISURADO

El término “sindrome del diente fisurado” se refiere a la fractura incompleta
de un diente vital que involucra a la dentina y ocasionalmente se extiende hasta la
pulpa. Para su diagnostico se deben de realizar pruebas de dolor a la masticacion en
cada cuspide para detectar al diente afectado. °Ver figuras 17 y 18

. o . . . . 2
Fig. 17 Trazo de fisura en cara mesial de primer molar inferior. o

Fig. 18 Prueba de mordida en cada cuspide para detectar al diente afectado.”®
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5.5 LESIONES ENDO-PERIODONTALES

Cuando la pulpa se inflama e infecta debido a lesiones cariosas profundas o a
exposicion de la pulpa o dentina al medio oral, se provoca una zona de hipoxia,
posteriormente anoxia y finalmente, gracias al dafio celular ocasionado por el colapso
de la microvascularizacion de la zona, necrosis pulpar. Simultdneamente se provoca
una respuesta inflamatoria del ligamento periodontal circundante del foramen apical
y/o adyacente a los conductos accesorios originando una lesién periapical.®

Los productos de una lesion periapical pueden perforar el hueso cortical
cercano al apice, elevar el periostio que recubre a los tejidos blandos y drenar a través
del surco gingival, formando pseudobolsas que simulan enfermedad periodontal sin
necesariamente verse afectados el cemento o el ligamento periodontal. Si el drenaje
periapical a través del surco pasa a ser crénico y se provoca la migracion apical del
epitelio de union a lo largo del tracto, ya se habla de una lesion periodontal

secundaria que complicarfa el cuadro.™
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6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Siempre debe efectuarse el diagnostico diferencial de los abscesos
periodontales con respecto a otros abscesos que pueden ocurrir en la cavidad bucal.
Las infecciones agudas, como los abscesos periapicales, las fracturas
radiculares verticales y los abscesos endoddntico-periodontales pueden tener aspecto
y sintomatologia similar a la del absceso periodontal, pero una etiologia diferente.
Signos como la falta de vitalidad pulpar, la presencia de lesiones cariosas
profundas, la presencia de una fistula y los datos del examen radiografico ayudan a

distinguir entre abscesos asociados a diferentes factores etiol6gicos. ®®
En la tabla 3 se presentan las principales condiciones que son confundidas con un

absceso periodontal y los datos clinicos que nos ayudaran a realizar un diagndstico

certero.
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Tabla 3 El diagnédstico diferencial de los abscesos periodontales, cuando el cuadro

clinico es de una hinchazoén roja y doloros

a de los tejidos periodontales oo

S

DIFERENCIACION
-Localizacion

-Enfermedad periodontal
-Diente parcialmente erupcionado
-Dientes vitales adyacentes sin
profundidad de bolsa.

-Enfermedad periodontal severa que
involucra a la furca

-Severa pérdida 6sea cercana al apice,
causando infeccidon pulpar.

-Diente no vital.

-Puede o no haber respuesta pulpar
-Lesion apical en la radiografia
-Minima o ninguna profundidad de
sondaje

-Hallazgos clinicos de fractura
-Hallazgos radiogréaficos de fractura
-Evidencias radiogréaficas (son necesarias
varias angulaciones)

-Infeccion de canales radiculares
laterales.

-Diente no vital con radiolucidez apical
-Bolsa periodontal pequefia y localizada.
-Historia de dolor a la masticacion
-Fisura en la corona dental

-Diente vital

-No disminuye el dolor después del
tratamiento endodéntico.



6.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE ABSCESO DE ORIGEN
PERIODONTAL Y ABSCESO DE ORIGEN ENDODONCICO

Posiblemente uno de los abscesos que puede causar mayor confusion
diagnostica es el absceso periapical, por consiguiente se presentan a continuacion las

diferencias que nos ayudaran a diagnosticar a ambos abscesos.® Ver tabla 4

Tabla 4 Diferencias entre absceso periodontal y un absceso endodéntico e

Absceso de probable
origen periodontal
-Enfermedad periodontal
-Tratamiento periodontal
-Previa terapia antibiotica
-Vitalidad pulpar
-Exudado al sondeo
-Enfermedad periodontal
evidente.

-Pérdida de cresta alveolar
-Defectos angulares 6seos
-Involucracion de furca

-Respuesta dramatica al
tratamiento mecénico con
debridacién subgingival
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Absceso de probable
origen endodontico
-Caries, fractura.
-Tratamiento restaurativo
-Tratamiento endodontico
-Cuestionable o no hay
respuesta pulpar

-Sin bolsa periodontal
-Caries avanzada
-Desgaste dentario de
consideracién

-Grandes restauraciones
-Pigmentacion dentaria
-Radiolucidez apical
-Tratamiento endoddntico
presente o ausente

-Bajo tratamiento
endodontico.
-Perforaciones
endoddnticas

Respuesta pobre o
ninguna al tratamiento
periodontal.



7. COMPLICACIONES DE LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

7.1 PERDIDA DENTARIA

La extraccion dental es el resultado de un diagnostico errado y/o tardio en cualquiera
de las situaciones previamente descritas, esto aunado a un tratamiento poco efectivo,
provoca por lo regular, la pérdida del diente.

En particular los abscesos periodontales han sido propuestos como causa
principal de extracciones dentales durante la fase de terapia periodontal de
mantenimiento (Chase y Low 1993)*!, un diente con antecedentes de abscesos
repetidos se considera de pronéstico reservado (Becker y Col. 1984)%%. En un estudio
retrospectivo se extrajo el 45% de los dientes con abscesos periodontales en una
poblacién de 114 pacientes (McLeod y col 1997).%

Otro estudio retrospectivo que incluyé 455 dientes con prondstico reservado,
demostré que 55 (12%) se perdieron después de 8.8 afios como promedio y que la
razon principal para la extraccion dental fue la formacion de abscesos periodontales
(Chase y Low 1993)*

Smith y Davies (1986) evaluaron 62 dientes con abscesos; 14 (22.6 %)
fueron extraidos como terapia inicial y 9 (14.5 por ciento) después de la fase aguda.
De los 22 dientes tratados y controlados, posteriormente 14 debieron ser extraidas en

el término de los 3 afios siguientes. *-*3
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7.2 DISEMINACION DE LA INFECCION

Existe una serie de situaciones y enfermedades que alteran los mecanismos de
defensa y la supresion de la respuesta inflamatoria e inmunitaria favoreciendo la
infeccion secundaria. Asi sucede con la supresion de los mecanismos inmunoldgicos
en los trastornos hematopoyeéticos, leucemias, linfomas, los tratamientos esteroideos o
Inmunosupresores, quimioterapia, uso de AINES, las neoplasias malignas,
enfermedades autoinmunes, diabetes no controlada, enfermedades renales,
alcoholismo, estados de malnutricion, hipoproteinemia, hipovitaminosis, etc. En otras
ocasiones, causas totalmente desconocidas actlan favoreciendo la infeccion o
reactivando un proceso crénico que fue por largo tiempo tolerado por el organismo.*

La velocidad y/o alcance del desarrollo de los procesos infecciosos va a ser
determinado por diversos factores, generales y locales que se describiran a
continuacion.
7.3 BACTEREMIA

La bacteremia es definida como la presencia de bacterias en sangre, por otro
lado, la septicemia se encuentra ademas, acompafiada por signos y sintomas.**

Incluso el cepillado puede causar una bacteremia transitoria, que en un
paciente sano, este tipo de bacteremia no tiene mayor repercusion.
La intensidad de la bacteremia se encuentra relacionada a la magnitud del trauma, la
densidad de los depdsitos de microorganismos, y la presencia de inflamacion o
infeccion en el sitio de la lesion.?
7.3.1 FLORA BACTERIANA NORMAL EN LA CAVIDAD BUCAL

Se estima que cerca de 700 especies diferentes son capaces de colonizar la
boca y que cualquier individuo puede albergar 150 0 mas especies diferentes.?
La flora microbiana de la cavidad bucal es muy amplia, pero los microorganismos

més predominantes son especies de Streptococcus y Staphylococcus.®
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7.3.2 FLORA BACTERIANA EN LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

Las infecciones odontogénicas estdn causadas por diferentes tipos de
microorganismos y con grados de participacion variables, asi, el 5% de ellas son
ocasionadas exclusivamente por bacterias aerobias, el 35 % por bacterias anaerobias,
mientras que en 60% de los casos, existe una combinacion de ambos.

Dentro de las bacterias aerobias, las que predominan son los cocos
grampositivos; principalmente los estreptococos del grupo a-hemolitico (S.milleri, S.
sanguis, S. salivarius, S. mutans); sin embargo, cada vez se aislan con mayor
frecuencia estafilococos. Un estudio realizado por el Dr. Kotikian en el 2007 reporta
el S. milleri como el microorganismo més encontrado en infecciones odontogénicas.®

El Dr. Rega en 2006 reportd al S. viridans, Prevotella, Staphylococcus y
Peptostreptococcus como los microorganismos predominantes en infecciones
odontogénicas.®

El grupo de bacterias anaerobias en las infecciones odontogénicas esta
compuesto primordialmente por cocos grampositivos y bacilos gramnegativos.
Dentro de los cocos anaerobios grampositivos se encuentran los Peptostreptococcus y
Peptococcus. Los bacilos gramnegativos comprenden principalmente los grupos
bacteroides y Fusobacterium, el resto es variable.’
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Los bacteroides presentes en las infecciones cervicofaciales se clasifican en
Prevotella y Porphyromonas. La Prevotella es el bacilo gramnegativo aislado con
mas frecuencia en las infecciones cervicofaciales. La Porphyromona se encuentra

presente como P. gingivalis en los procesos de periodontitis.®

milleri
sanguis
salivarius
mutans
Staphylococcus

5.
S.
J Cocos gram + - 5
5.

Streptococcus
Cocos gram + J Peptostreptococcus
Bacteroides fragilis
Cocos gram - ~  Bacteroides - Porphyromonas

_ Prevotella

Fusobacterium

Fig. 19 Flora bacteriana predominante en las infecciones odontogénicas :
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7.4 CONSECUENCIAS DENTALES DE LA SEPTICEMIA

La septicemia se cree que es debido a la sobreproduccién de citoquinas como
una respuesta a las bacterias circulantes, éstas pueden provenir de la cavidad oral. 2

Se report6 en 2012 en The New England Journal of Medicine un caso donde
un nifio que nacié prematuro (28 semanas) desarrolld septicemia por Stafilococos
aureus. Se medicd con antibidticos de amplio espectro, y sali6 del cuadro de
septicemia; Dos afios después acudié nuevamente y presentaba pigmentacion verde
en su primera denticion. Se cree que la pigmentacion verde permanente de la
denticion primaria puede ser resultado de la hiperbilirrubinemia neonatal que se ve
tradicionalmente en la atresia biliar. Otras causas incluyen la enfermedad hemolitica

y colestasis causada por sepsis neonatal severa, como en este infante.?® Ver figura 20

Fig. 20 Primera denticion con pigmentacion verde por septicemia durante la fase de
amelogenesis.26
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8. FACTORES GENERALES DE DEFENSA

A pesar de estar expuestos constantemente, e incluso albergar en nuestro
organismo gran cantidad de patdgenos, contamos con mecanismos de defensa
generales que acttan en diferentes niveles, estos se pueden clasificar en 3 grandes
grupos; humorales, celulares y locales.®* Ver tabla 5
Tabla 5. Factores Generales de Defensa. *

Inmunoglobinas Son producidas por
linfocitos B sensibilizados
0 por células plasmaticas.
Se clasifican en cinco
tipos diferentes
denominados cada uno por
una letra (G, A,M,Dy
E).

Sistema del Complemento  Serie de proteinas séricas
que producen y liberan
iniciadores del proceso
inflamatorio, regulan y
favorecen la actividad de
los fagocitos y atacan la
membrana de las bacterias

Consiste en células especializadas para combatir los

diferentes agentes causales, principalmente granulocitos

polimorfonucleares (neutrofilos y eosinofilos),
monocitos y macrofagos.

Consisten en las barreras fisicas que impiden la

introduccién de organismos patogenos a los tejidos

profundos, se incluyen a: las cubiertas epiteliales de la
mucosa y la saliva

41



9. FACTORES LOCALES DE DEFENSA

9.1 SITUACION DE LOS ALVEOLOS: La relacion con las corticales
Oseas, externas o internas, explica la difusion del proceso infeccioso desde el espacio
periapical y la formacién de los distintos abscesos o celulitis. En la mandibula se
produce la progresion hacia lingual en los dos ultimos molares; en el primer molar y
segundo premolar por su situacion equidistante entre ambas corticales, la progresion
es indistinta hacia vestibular o lingual, y en el grupo incisivo, la propagacion suele ser
vestibular. En el maxilar los procesos infecciosos suelen evolucionar hacia la lamina
externa, en el caso de los molares y si se encuentran afectadas las raices palatinas,

sera la evolucion de la infeccion hacia palatino.*

Fig. 21 Condicion de los alvéolos en relacion con las corticales externas e internas que explican la
N .z N . . e 4
difusion de proceso infeccioso a)maxila b)mandibula
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9.2 INSERCIONES MUSCULARES

Los musculos que se insertan en las tablas Oseas internas (lingual) o externas
(vestibulares), crean espacios y delimitan regiones que explican la topografia de los
diferentes abscesos o celulitis. A nivel inferior, en la tabla externa, hay que considerar
de adelante hacia atras los musculos: mentoniano, depresor del angulo de la boca y
buccinador. Hacia lingual, la insercion del masculo milohioideo. Estas inserciones
explican la aparicion de abscesos y celulitis mentonianos o submentonianos, genianos
y supra o inframilohioideo segun la relacion del apice dentario afectado y la insercion
muscular.*

A la altura del maxilar, las inserciones en la cortical externa corresponden a
los musculos cutaneos, canino y buccinador. La localizacion y difusion de las
infecciones dentarias dependeran de estas inserciones. Asi, se pueden dirigir hacia el
subtabique, la fosa nasal, el surco nasopalpebral, el parpado inferior, el labio y la
region geniana superior o inferior, descendiendo a lo largo del musculo buccinador.

En la region palatina no existen inserciones musculares, por lo que solo habra
abscesos subperiosticos, salvo en la vecindad del paladar blando, donde hay escaso

tejido submucoso y los mésculos del velo del paladar.*

9.3 MOVIMIENTOS DE LA REGION
La movilidad de ciertas regiones u 6rganos puede considerarse un factor local que
influye en la difusion de un proceso infeccioso. La accién de la fuerza de la gravedad

conducirifa, teéricamente, una infeccion a regiones mas declives.*

9.4 PLANOS APONEUROTICOS
Son espacios virtuales que mas bien se consideran espacios quirirgicos, tienen un

gran interés tanto para el diagndstico como para las técnicas quirdrgicas de drenaje.*
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9.5 REGIONES ANATOMICAS

En este apartado hay que tener en cuenta la existencia, los contenidos y los limites de
las distintas regiones anatémicas bucocervicofasciales, superficiales y profundas, sin
su conocimiento es imposible determinar la causa a mayor o menor distancia y por
tanto, el diagndstico de la entidad. Asi, se encuentran las regiones superficiales de la
cara: labial, geniana, mentoniana, maseterina, temporal y parotidea; y las profundas:
maxilar, cigomatica o infratemporal y pterigomandibular; en la cavidad bucal:
palatina periamigdalina, lingual y sublingual; cervicales: submandibular o
suprahiodeo, infrahioidea, perilaringea, hiotiroepiglética y carotidea. Méas adelante se
hard un breve resumen de las principales regiones afectadas durante las infecciones

odontégenas, la regiones sublinguale, submandibular y submentoniana.*

10. INFECCION DE ESPACIOS FACIALES.

La infeccion odontogénica puede, diseminarse a través de los espacios faciales a la
base del craneo o al diafragma. La ruta esta relacionada con la localizacién de la infeccion en
relacién con las fascias. Una regla general es que la infeccion se disemina a lo largo de la ruta
gue ofrezca menos resistencia en el tejido conectivo subcutaneo y a lo largo de los planos de
las fascias separando las capas de las mismas fascias.?

El exudado purulento se colecta en los lugares que forman un espacio (el espacio
aponeuroético). Los espacios aponeur6ticos se comunican unos con otros y de esta forma se
disemina la infeccion, que puede progresar en forma réapida y amplia. El ataque a estructuras
vitales en la cabeza y en el cuello puede causar obstruccion de la via aérea y mediastinitis. A
pesar de los tratamientos actuales, las infecciones de los espacios orofaciales continGan
siendo un problema de salud y pueden ser potencialmente fatales. 2

Las infecciones odontogénicas son la causa mas comun, pero también las infecciones
de la boca, faringe, amigdalas y glandulas salivales pueden estar involucradas, ademas del

trauma e infecciones postquirdrgicas. 2
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10.1 INFECCION DEL ESPACIO SUBLINGUAL.

La infeccion dental es la causa mas frecuente de infecciones del espacio sublingual.
Pero también la sialolitiasis y las infecciones de la glandula sublingual pueden ser
causantes.”” Generalmente las infecciones del espacio sublingual se originan en las raices de
los dientes mandibulares anteriores y los primeros molares. La infeccién se expande
bilateralmente. Una lengua hinchada es un dato clinico importante. Posteriormente puede

haber comunicacion con el espacio submandibular.

Fig. 22 Paciente con celulitis en el piso de boca, se aprecia la vista extraoral e intraoral. Cursa con
. - 27
hinchazdén y dolor a la apertura.

Fig. 23 Hallazgos radiograficos de paciente con celulitis en piso de boca >’
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10.2 INFECCION DEL ESPACIO SUBMANDIBULAR.

El espacio submandibular se infecta frecuentemente a través del segundo y tercer
molar mandibular debido a la localizacion del musculos milohioideo.

Como consecuencia, las fronteras entre el &ngulo mandibular y el cuello son dificiles
de distinguir; resultado del edema e inflamacion. Los muasculos masticatorios estan
frecuentemente afectados. La infeccion puede también incluir los espacios faringeos

laterales.?

Fig. 24 Paciente femenina con infeccion del espacio submandibular®

10.3 INFECCION DEL ESPACIO SUBMENTONIANO (SUBMENTAL)
La infeccion del espacio submental involucra un incisivo mandibular infectado.
Como resultado del edema, la barbilla puede parecer que protruye anteriormente. Ademas los

espacios submandibulares estan afectados frecuentemente.’

Fig. 25 Absceso submandibular con drenaje espontaneo >
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10.4 OTRAS INFECCIONES DE LOS ESPACIOS FACIALES.

Estas pueden estar localizadas en los diferentes espacios: bucal, canino, masticatorio,
submasetero, pterigomandibular, temporal, fascio-cervical, faringeo lateral y retrofaringeo.
La infeccion bacteriana de la boca ocasionalmente se disemina a estos espacios contiguos.

Estas infecciones pueden afectar también la cavidad orbitaria y el cerebro.?

Buccal space

Canine space

I

Sublingual space

Submasseteric space

/

( Submandibular space

Submental space

CLateral pharyngeal space )

( Reﬁophawn@ \

Fig. 26 Dibujo que muestra las posibles vias de diseminacién de las infecciones odontogénicas’
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11. ETAPAS DE UN PROCESO INFECCIOSO

Durante la evolucion de un proceso infeccioso se pueden identificar 4 etapas:

11.1 INOCULACION

Ocurre cuando se rompe la homeostasia entre el huésped y los microorganismos, y

estos superan las barreras de defensa del huésped.®*

11.2 CELULITIS

Se caracteriza por un aumento de volumen de consistencia blanda que se torna firme
alrededor de las 48 hrs, (consistencia lefiosa). Existe aumento de temperatura local,
asi como de la vascularidad, hay dolor a la palpacion y esponténeo.

No hay areas de fluctuacion o con colecciones de material purulento. El tratamiento
en esta etapa consiste en la eliminacion del agente etioldgico y en farmacoterapia. Se

reserva la intervencion quirdrgica cuando no hay resolucion con la farmacoterapia.>*

11.3 ABSCESO

En esta etapa la infeccion se encuentra bien delimitada, se aprecia la coleccion
purulenta clara, y debido a esto, se recomienda el drenaje para realizar el lavado
mecanico de los tejidos, mejorar la vascularidad, eliminar los tejidos necroticos y
cambiar el pH del medio.>*

11.4 RESOLUCION O MUERTE

Una vez realizado el drenado y empezado el esquema farmacoldgico, se espera la
disminucion de los signos y sintomas que acompafiaban a la lesion. Se recomienda
continuar con lavados mecanicos durante los proximos 5 dias despues de la Gltima
vez que hubo exudado.

La muerte del huésped ocurre cuando tanto los mecanismos de defensa como la
terapia instalada fueron rebasados. En pacientes con infecciones odontogénicas
ocurre en la mayoria de los casos por padecimientos sistémicos que deterioran la
respuesta inmunoldgica, por manejo médico-quirdrgico inadecuado, negligencia por

parte del paciente o de los familiares, o bien, por una combinacién de estas causas.®*
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12. COMPLICACIONES SISTEMICAS DE ORIGEN ODONTOGENICO

12.1ANGINA DE LUDWIG

La angina de Ludwig involucra la infeccion de los espacios submental,
sublingual y submandibular. Hay comunicacion facil desde estos espacios al lado
contralateral. En la mayoria de los casos la infeccion es de origen dental. Existe un
edema duro del piso de la boca y la lengua esté elevada. Se presenta una celulitis que
no tiende a la formacién de absceso.?

Puede ser letal debido a la tendencia a causar edema, distorsion y obstruccion

de la via aérea, ademas de dolor y trismus. %

Fig. 27 Angina de Ludwig, compromiso de la via aérea 2
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Los espacios submandibulares y sublinguales se comprometen bilateralmente. El
paciente puede desarrollar signos de toxicidad, con fiebre alta, taquicardia y malestar.
Toma de 12 a 24 hrs. el inicio del edema, junto con sintomatologia general.

La importancia de la deteccién y elaboracion del diagndstico tempranos de la fuente
de las infeccion cervicales profundas se debe resaltar.

El Estafilococo aureus y anaerobios gram negativos son los microorganismos que se

encuentran en este tipo de afeccion. 2

Fig. 28 Tomografia axial que muestra el compromiso de la via aérea®
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12.2 FASCITIS NECROTIZANTE.

La fascitis necrotizante de cabeza y cuello es una infeccién de tejidos blandos poco
comun, de répida propagacion, de origen polimicrobiano que se caracteriza por una extensa
necrosis y formacion de gas en el tejido subcutaneo y superficial de las fascias.

En la progresion de esta enfermedad se aprecian manchas en la piel por mionecrosis
debido a la trombosis de los vasos que irrigan a la fascia infectada. Si no se realiza el
tratamiento quirdrgico temprano, la fascitis necrotizante conduce invariablemnte a una

toxicidad sistémica, a una falla organica multisistémica y finalmente la muerte.*

La infeccion dental es una causa frecuente de fascitis necrotizante.?

0

Fig. 29 Hinchazén difusa y enrojecimiento en cuello por fascitis necrotizante *
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12.3 GANGRENA GASEOSA

Aunqgue solo unos pocos casos han sido reportados, la gangrena gaseosa alrededor del
cuello pone en gran riesgo la vida. Esta complicacion es causada por infecciones
odontogeénicas.

El cuadro se caracteriza por fiebre, deglucién forzada y trismus. EI manejo incluye
terapia con antibi6ticos de amplio espectro e intervencidn quirdrgica, pero el pronostico se ha
reportado desfavorable.*

Fig. 30 Tomografia que muestra enfisema e hinchazén submandibular que se extiende hasta el

31
cuello producto de una gangrena gaseosa

Estas infecciones tanto la fascitis necrotizante como la gangrena gaseosa tienen
principalmente una etiologia odontogénica. Pueden diseminarse hacia abajo y llegar al
mediastino, causando una mediastinitis, infeccién pulmonar y sepsis.

También se pueden diseminar hacia arriba a la base del craneo y a las meninges, 0
través de los vasos sanguineos causar una tromboflebitis supurativa, sepsis o coagulacion
intravascular diseminada. Las condiciones de inmunosupresién y el abuso en el consumo del
alcohol pueden predisponer, pero estos tipos de infecciones pueden ocurrir en personas sanas.
Los factores que afectan la mortalidad son la diabetes, alcoholismo, retraso de la cirugia y

cuando se presenta mediastinitis.?
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12.4 OSTEOMIELITIS DE LA MANDIBULA.

Ambas, la forma supurativa y la no supurativa de la osteomielitis de la mandibula se
pueden presentar. La primera forma es la mas frecuente. Puede ser aguda o cronica.

Las infecciones dentales son la causa mas comdn de osteomielitis en la mandibula, y
el cuerpo de la mandibula es la zona méas afectada. ®

Cuando existe una incapacidad cronica para el flujo sanguineo y cuando el hueso

contiene médula ésea fibrosa, la mandibula se hace susceptible a la infeccidn bacteriana.®

Fig. 31 Osteomielitis mandibular con exposicion 6sea (A) y del tracto sinusal (B) después de la

radioterapia mandibular izquierda en un paciente que recibe tratamiento con bifosfonatos a largo
’ . . r 32

plazo. Ortopantomografia muestra radiolucidez en la mandibula.
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12.5 OSTEORRADIONECROSIS DE LA MANDIBULA.

La osteorradinecrosis se define como hueso expuesto que ha sido irradiado, y que no
cura en un periodo de 3-6 meses sin evidencia de tumor residual o recurrente.*

La osteoradionecrosis afecta hueso, especialmente la mandibula que ha sido radiada
como parte de un tratamiento de céncer. La radiacion dafia las células normales y afecta el
aporte sanguineo en el hueso, cartilago, y tejidos blandos. Por lo tanto, estos tejidos son
susceptibles a la infeccion con bacterias de la boca.?

Hasta hace poco tiempo, se consideraba que la infeccidn del hueso era superficial y
secundaria. Diversos estudios, usando escaneo, y microscopia de transmisién electronica,
DNA-DNA hibridacién y secuencia de DNA ribosomal 16S, han mostrado que la médula
Osea en osteoradionecrosis estd fuertemente infectada con una gran variedad de bacterias

anaerobicas facultativas y estrictas, algunas de ellas no se pueden cultivar.?

Fig. 32 Osteorradionecrosis de mandibula. z
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12.6 SINUSITIS MAXILAR AGUDA.

La sinusitis maxilar aguda generalmente aparece unilateralmente y constituye
aproximadamente 10-12% de todos los casos de sinusitis maxilar. La etiologia incluye la
mayoria de las veces abscesos dentales periapicales, periodontitis severa, infecciéon peri-
implantes y post extraccion. Otras etiologias dentales pueden ser causa. La sinusitis maxilar
se puede convertir en crénica posterior a la fase aguda o puede manifestarse a si misma
como una inflamacién crénica sin episodios agudos. *

La sinusitis maxilar aguda es causada por la invasion bacteriana del seno desde el
foco infeccioso dental. La infeccidn desde los premolares maxilares y los molares, abscesos
periapicales, periimplantitis severa, infeccién post extraccion, y quistes son las causas mas
comunes. Los sintomas y signos son: sensacién de presion intensa, eritema, edema de la
mejilla de la regién maxilar y la salida de material mal oliente.?

La sinusitis maxilar aguda puede causar absceso orbitario/celulitis, trombosis del
seno cavernoso, meningitis y absceso intracraneano. En los casos donde el origen es un
absceso periapical, hay dolor dental y edema de la encia y del vestibulo bucal. Bromeli
examind la frecuencia de las causas dentales de la sinusitis maxilar y encontré que las
infecciones dentales pueden causar sinusitis maxilares agudas principalmente si los hallazgos
radioldgicos de sinusitis son severos. Muchos casos de sinusitis maxilar aguda recurrente son
causados por colonizacion bacteriana secundaria de origen rinogénico hacia la mucosa del
antro maxilar que ha sido debilitada y degenerada por procesos cronicos dentales de

infeccion.®

Fig. 33 TC que muestra la fuente dental del liquido que ocupa el seno maxilar se aprecia (flechas
blancas) la patologia periapical, y la comunicacion oroantral (flecha negra). 34

55



12.7 ABSCESO PERIAMIGDALINO.

La extension de la infeccién alrededor del tercer molar puede llevar a un absceso
periamigdalino. Es generalmente unilateral, hay dolor intenso de la garganta, odinofagia,
dolor persistente en el area periamigdalina y trismus. La Gvula puede estar desplazada hacia
el lado opuesto, fiebre, malestar y cefalea pueden presentarse.

El absceso periamigdalino puede ser también consecuencia de una faringitis que

evoluciona sin tratamiento *

Left
peritonsillar

Endotracheal tube
| preventing total

airway occlusion

Fig. 34 Tomografia computarizada que muestra un absceso periamigdalino unilateral que causa
compromiso de la via aérea y el uso de intubacion endotraqueal para prevenir la total oclusién de

o 35
la via aerea
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12.8 ABSCESO/CELULITIS ORBITARIA.

Las infecciones dentales, osteomielitis maxilar y extracciones dentales pueden causar
celulitis orbitaria.

Las complicaciones pueden ser pérdida de la vista y complicaciones cerebrales
fatales. La celulitis orbitaria inicia con edema eritematosa y dolorosa de los parpados.

El paciente puede tener un dolor intenso del ojo, fiebre, conjuntivitis, quemaosis,
paralisis de los movimientos oculares y dafio al nervio 6ptico.

Mufioz-Guerra reporté en 2006 un absceso subperiostico de la érbita que fue una
complicacién poco usual de una extraccion sencilla de un tercer molar incluido en el seno.
Fué probablemente causado por la extensién de la infeccion a las regiones pterigoplatina y
temporal alcanzando la fisura orbitaria inferior.*

También Kim reportd en 2007 un absceso orbitario, donde la diseminacion directa
de un absceso dentoalveolar del primer molar maxilar via seno maxilar causdé un absceso

orbital. ¥’

- %4

Fig. 35 Fotografia facial y ortopantomografia de paciente con absceso orbital ¥
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12.9 ABSCESO CEREBRAL.

El absceso cerebral es raro pero puede ser una amenaza a la vida, es causado algunas
veces por infecciones orales y por tratamientos dentales. La infeccion oral con bacteremia
recurrente podria considerarse en la patogénesis de las asi llamadas infecciones “cripticas”
intracerebral e intraespinal.

Ewald reporto en 2005 a seis pacientes con infecciones intracerebrales e
intraespinales. Todos los pacientes tuvieron patologias dentales, que iban desde gingivitis,
periodontitis, caries y dientes retenidos.

La mejoria clinica se alcanzé en todos los pacientes después de la descompresién,

evacuacion del pus, el analisis microbiolégico de éste y el uso de antibidticos adecuados.*®
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Tabla 5. Historia Clinica, hallazgos radiolégicos y microbiologicos en 6 pacientes con Absceso cerebral®

Fusobacterium

nucleatum, Excision de 6meses de
Dolor de  Absceso Bacilus 36 Osteitis  absceso. post OP:
cabeza por 2 cerebral en circulans, periapical, 48 diente Vancomicina, Mejora de
1 65 semanas. l6bulo Estafilococo retenido metronidazol, Hemianopsia
Hemianopsia  occipital Saprofitoco, doxiciclina,
Streptococo levofloxacino
angionosus por 6 meses

Paralisis Biopsia. Al afio: Sin
progresiva Abscesos Fusobacterium 14,25,27,34,35,43,44  Clindmicina,  dafio

de brazo cerebrales nucleatum Caries, 21,47 metronidazol,  neurolégico,
3 49 derecho. multiples Periodontitis. cefuroxina bajo
Epilepsia por 1 afio tratamiento

anticonvulsivo

Excision  de
Dolor de Absceso en Bacilus subtilis, absceso. El paciente no
5 64 cabeza por 2 l6bulo Streptococus Gingivitis Penicilina, tuvo
semanas parietal oralis cefriaxon, seguimiento.

metronidazol




Mylonas describié en 2007 a un paciente que presentaba enfermedad periodontal
generalizada, caries dental y patologia periapical; desarroll6 un absceso cerebral con
hemiparesia derecha y focos epilépticos. El paciente tuvo una recuperacion 29 meses de
postoperatorio, antibiéticos endovenosos, craneotomia, reseccion de la cavidad del absceso y
retiro de los dientes afectados periodonto y periapicalmente. 2

o .z - .« e 34
Fig. 36 Formacidon de un absceso en area occipital derecha

Aunqgue un buen namero de estudios ha sugerido una etiologia dental para el absceso
cerebral, pocos esfuerzos se han realizado para comparar los abscesos cerebrales aislados con
los aislados de la cavidad oral usando métodos discriminadores.”

Marques da Silva compar6 los abscesos cerebrales y orales aislados usando técnicas
fenotipicas y tres genéticas (restriccion del fragmento largo de polimorfismo, ribotiping y
amplificacion al azar del DNA polimérfico), el método fenotipico y el de restriccion del
fragmento largo mostré perfiles idénticos entre el cerebro y los aislados periodontales,
mientras que el ribotiping y la amplificacion al azar de DNA polimdrfico mostrd similitud
muy cercana. Se sugiere que la transferencia del gene por recombinacion genética en la bolsa
periodontal podria haber sido el responsable de la aparicion de una cepa variante de S.

constellatus que caus6 un absceso en un sitio distante. *

El Aggregatibacter actinomycetemcomitans en combinacion con Actinomyces meyeri
se aislaron del pus de lesiones maultiples intracerebrales que fueron inicialmente
diagnosticados como metéastasis cerebrales de un supuesto carcinoma pulmonar. Esta
combinacion de patdgenos orales se ha encontrado mas cominmente en abscesos cerebrales y

ambas especies representan una combinacion patogénica sinérgica.’
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13. INCIDENCIA DE COMPLICACIONES SISTEMICAS A CAUSA DEL
ABSCESO PERIODONTAL

Numerosas publicaciones, en especial informes de casos, describieron
diferentes infecciones sistémicas en distintas partes del cuerpo, en las que la fuente de
infeccion sospechada era un absceso periodontal.
Se plantean dos posibilidades para la diseminacion de las bacterias dentro de los
tejidos.
1.- Durante la terapia o
2.- La diseminacién bacteriana por la corriente sanguinea debido a la bacteremia
proveniente del absceso no tratado.
Los abscesos dentoalveolares de origen endoddntico estan asociados mas a menudo

con complicaciones como la diseminacion bacteriana que los de origen periodontal.

La celulitis, infeccion subcutanea, flemones y mediastinitis pueden ser resultado de
infecciones odontogénicas, pero son muy infrecuentes en relacion con los abscesos

periodontales.

No obstante un absceso periodontal puede funcionar como el foco para una infeccion
no bucal, desde el cual las bacterias y los subproductos bacterianos se diseminan
desde la cavidad bucal hasta otros sitios del cuerpo y pueden provocar diversas

infecciones.®

El tratamiento mecanico de un absceso periodontal puede producir bacteremia como
por ejemplo en pacientes con endoprétesis (Van Winkelholff 1993) que en estados de

inmunocompromiso pueden causar infecciones no bucales.*
Los pulmones pueden operar como barrera mecanica en las cuales las bacterias

periodontales pueden quedar atrapadas y generar después enfermedad (Suzuki y
Delislie 1984). “
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En ocasiones, la diseminacién de bacterias periodontales puede producir un absceso
cerebral (Gallaher y col 1981).

Existen informes de casos disponibles acerca de patdgenos periodontales que fueron
aislados de abscesos cerebrales P. Micros, F.Nucleatum, bacilos anaerobios y
especies de Actinomices se encuentran entre las especies periodontales anaerobias
estrictas que fueron aisladas de abscesos intracraneanos.™®

Otras infecciones relacionadas con abscesos periodontales son: fascitis cervical
necrosante (Chan y McGurk 1997)" y celulitis en pacientes con cancer de mama
(Manian 1997)%*3
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14. CONCLUSIONES

-La etiologia de las Infecciones odontogénicas alberga 2 grandes origenes,
uno periapical donde se incluyen absceso periapical y alteraciones de la raiz como
perforaciones endodonticas, sindrome del diente fisurado, lesiones endo-
periodontales y fracturas radiculares. Y otro periodontal donde se incluye al absceso
periodontal, al absceso pericoronario, al absceso gingival y a las lesiones perio-

endodonticas.

-El absceso periodontal es una infeccion que normalmente tiene un origen
cronico (bolsa periodontal), bastante comun en la préctica profesional, que puede
agudizarse por la oclusion de la bolsa periodontal o por la impactacion de algun

cuerpo extrano.

-Para el diagnostico del absceso periodontal debemos de valorar el aumento
de volumen, la supuracion mediante fistula o a través del margen gingival,movilidad
dentaria, dolor y lo méas importante, antecedente de enfermedad periodontal previa o

evidencia de la impactacion de un cuerpo extrafio.

-Debemos de valernos de la ayuda de otros profesionales como endodoncistas
y periodoncistas para determinar exactamente el origen de la lesién que estamos

estudiando y asi poder ofrecer un tratamiento adecuado.

-La evoluciodn del absceso periodontal dependera de las condiciones locales y

del tratamiento oportuno y preciso que reciba.

-Es poco probable, pero igualmente se presentan casos donde debido al
sistema inmunoldgico comprometido del paciente, el absceso periodontal no tiene una
resolucion, sino gque se agrava provocando una infeccién odontogénica, que

dependiendo del espacio aponeur6tico que comprometa, puede ser una Angina de
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Ludwig, un absceso cerebral u orbital; o si el sistema inmune ha sido debilitado por

radiacion o medicamentos se presenta una osteomielitis 0 una osteorradionecrosis.

- Gracias al aislamiento de bacterias orales en abscesos de regiones distantes
como el cerebro, se ha abierto poco a poco la investigacion respecto a la teoria focal,
que sustenta que un foco de infeccidn oral puede tener repercusiones en sitios

distantes.
-El diagnostico oportuno con el tratamiento adecuado de estos focos de

infeccion pueden salvar tempranamente la vida del paciente.
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