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1. INTRODUCCION.

El Absceso Alveolar Agudo (AAA) es uno de los procesos periapicales
mas comunmente observados en los servicios de urgencias en la
practica odontologica, lo que merece que en la clinica pongamos a
disposicion todos los recursos necesarios para dar solucién inmediata y
sobre todo acertada logrando una plena satisfaccion en las personas
que nos consultan. Debemos estar preparados y contar con las
herramientas tanto manuales como en conocimiento para poder
controlar esta afeccion; ademas de ser dolorosa o molesta, pueden
producir complicaciones que afecten la salud general de los pacientes
que en su mayoria suelen estar nerviosos, preocupados e irritables por
lo tanto, requieren de atencion priorizada, y se debe ser muy cuidadoso
al realizar las maniobras clinicas requeridas para no exacerbar las
molestias ya presentadas.

La inflamacion periapical representa una respuesta biolégica de
defensa natural que tiene como responsables a varios agentes
etiolégicos (ej. microbianos, quimicos, etc.). El caracter inflamatorio y/o
infeccioso del AAA, modula el diagndstico y la opcidn de tratamiento.
Los microorganismos con distintas caracteristicas estructurales,
metabdlicas y patdogenas llegan a la regidén periapical, estimulando la
respuesta inflamatoria. Las defensas organicas y el grado de virulencia
de los microorganismos establecen el tipo de alteracion periapical, asi
como la severidad de ésta. El papel de los patdégenos en la etiologia y la
patogénesis dirigen los procedimientos de prevencion y tratamiento de
la infeccion.

Los procesos infecciosos que intervienen en el AAA pueden
desencadenar diversas complicaciones que no solo originan
manifestaciones locales, si no también sistémicas debido a la

diseminacion de microorganismos y sus productos. Se debe tener
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especial atencion en estos mecanismos, asi como en los medios para
prevenir las complicaciones en pacientes con y sin compromiso
sistémico.

Cerca del 90% de los pacientes que requieren tratamiento dental de
urgencia se debe a la presencia de dolor; en el caso del AAA dentro de
su evolucion presenta etapas de dolor intenso e incluso incapacitante,
por lo cual es una de las causas frecuentes de tratamientos imprevistos
que requieren de atencion inmediata, lo que constituye un desafio tanto
diagnostico como terapéutico, ya que hacerlo incorrectamente no
permitira el alivio del dolor y de hecho puede llegar a agravar la

situacion.
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2. PROPOSITO.

El contenido del siguiente trabajo pretende proporcionar la informacion
minima necesaria para que el cirujano dentista de practica general
pueda identificar el AAA en sus diferentes etapas evolutivas, asi como
establecer el tratamiento clinico y farmacoldgico adecuado al caso

clinico en particular.
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3. OBJETIVOS.

Identificar que es un Absceso Alveolar Agudo.

Reconocer signos y sintomas del AAA

Identificar los factores etioldgicos que influyen en el desarrollo y
gravedad del AAA.

Reconocer el tipo de microbiota, que encontramos en un AAA
Identificar las diferentes etapas evolutivas del AAA.

Conocer los métodos de diagndstico para el AAA

Determinar el tratamiento a seguir en un AAA

Explicar la importancia de los antibioticos, para el manejo de la
infeccion.

Determinar los analgésicos/antiinflamatorios adecuados, para el

control del dolor.

10
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4. DEFINICION.

El Absceso Alveolar Agudo (AAA) se define como una acumulacion de
exudado purulento en el hueso alveolar que rodea el apice de un diente
que ha sufrido muerte pulpar con extension de la infeccidn a través del
foramen apical a los tejidos perirradiculares. Se acompafia de una
reaccion severa localizada y en ocasiones generalizada.’

De acuerdo a la Asociacion Americana de Endodoncia se define al
Absceso Alveolar agudo como una reaccion inflamatoria de la pulpa
infectada y necroética caracterizada por un comienzo rapido, dolor
espontaneo, sensibilidad dentaria a la presidon, formaciéon de pus y
eventualmente inflamacién de los tejidos asociados. (AAE Concensus
Conference Recommended Diagnostic Terminology)'

El AAA se encuentra clasificado dentro de las infecciones mixtas que

afectan a la cavidad bucal de origen odontogénico. (Fig. 1)

Fig.1 Presentacidn clinica de un_Absceso Alveolar Agudo.

(Gutmann J. L., Baumgartner J.C Identify and Define All Diagnostic
Terms for Periapical/Periradicular Health and Disease States.
JOE. 2009, Vol. 35, pag.1672)

11
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El AAA, es una respuesta inflamatoria sintomatica del tejido conectivo
periapical. Se origina cuando los tejidos pulpares inician una respuesta
inflamatoria, a un trauma o caries y eventualmente puede conducir a
necrosis pulpar.?

O bien, puede definirse como una coleccion localizada de pus en una

cavidad neoformada por los tejidos de desintegracién.3

4.1 Sinonimia.

El AAA recibe varios sindonimos en su conceptualizacion como son:
e ABSCESO DENTOALVEOLAR AGUDO.
e ABSCESO APICAL AGUDO.
e ABSCESO PERIAPICAL AGUDO.
e ABSCESO RADICULAR AGUDO.
e ABSCESO APICAL, ABSCESO PAROENDODONTAL.?
e ABSCESO APICAL SINTOMATICO.

12
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5. CARACTERISTICAS CLINICO- PATOLOGICAS.

Clinicamente, el paciente con experiencias de AAA presenta sintomas
de leves a severos e inflamacién, puede ocurrir trismo. Las
manifestaciones sistémicas también pueden desarrollarse, incluyendo
fiebre, linfadenopatia, malestar general, dolor de cabeza y nauseas. En
la mayoria de los casos, el diente es extremadamente sensible a la
percusion, cuando ésta respuesta es exagerada puede ayudar a
diferenciar entre la periodontitis perirradicular aguda y el absceso
perirradicular agudo.*

El profesional debera buscar la correlacion de la sintomatologia
dolorosa con otros aspectos clinicos, o lo que podra representar lo mas
aproximadamente posible el estado fisiopatolégico de la pulpa y los
tejidos periapicales, lo que contribuye a un perfecto diagnéstico y
permite sefalar la terapéutica ideal de preservacion de la vitalidad de la
pulpa o no. Nunca podemos dejarnos llevar por aquellos pacientes que
agobiados por el dolor llegan a nosotros para que se les haga la
extraccién dentaria, cuando se puede resolver su situacién con un
tratamiento endoddncico parcial o total y muchas veces con solo un
buen tratamiento operatorio.’

El tejido pulpar y la cavidad que lo aloja experimentan variaciones
estructurales y funcionales en relacién con la edad, al igual que otros
tejidos del organismo. Estos cambios ocasionan una disminucién en la
capacidad de respuesta bioldgica.®

En un estudio realizado para identificar lesiones apicales agudas se
registr6 aumento de volumen en fondo del surco, a partir del examen
fisico realizado por el estomatdlogo y lo referido por el paciente, asi
como el momento de aparicion. También se evalué la movilidad
dentaria cuando existi6 una movilidad de 2 mm o mas en sentido

vestibulolingual o palatino. Se registro el reporte de fiebre referida por el

13
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paciente. Respecto al dolor se tuvo en cuenta para su reporte la
intensidad que generara la necesidad de medicacion analgésica para su
alivio. Se evalu6 también la higiene bucal en las categorias eficiente y
deficiente segun el indice simplificado de higiene bucal.®

El dolor, es el sintoma mas frecuente en las enfermedades
periapicales; en cuanto a la sintomatologia, especificamente se
encuentra sensibilidad del diente que cede al presionar continuamente
el diente en su alvéolo. Posteriormente el dolor es severo, pulsatil, con
inflamacion de tejidos blandos. El diente se siente alargado, doloroso y
movil, afectando igual a los dientes vecinos.®

Dentro de su sintomatologia general puede presentarse palidez,
decaimiento por dolor, pérdida del suefo, absorcion de toxinas, fiebre
(pirexia), escalofrios, éxtasis intestinal con halitosis, lengua saburral,
cefalea y malestar general. Todo este cuadro de malestar va
acompanado de reacciones sentimentales entre las que se encuentran
irritabilidad, agresividad, ansiedad, desesperacion, depresidon que
obligan al mismo a buscar ayuda profesional de caracter urgente; por lo
que es necesario que el estomatologo cuente con un gran sentido de
humanidad; de ésta manera la
terapéutica sera mejor dirigida.>

El edema es otro de los signos
clasicos de esta entidad (Fig.2),
comprometiendo de manera
importante las relaciones
interpersonales y sociales por

sentimientos de complejos de

inferioridad. En muchas ocasiones

Fig.2 Asimetria facial por edema en un AAA.

influye en la funcion social del
paciente pues se afecta su PRINCIPIOS Y PRACTICA CLINICA. 1991. Pag.150.

14
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autoestima sobre todo si es una mujer por la deformidad facial que
sufre, siendo eminentemente la busqueda de ayuda especializada.3

Durante el AAA, en sus etapas
mas avanzadas se presentan
los sintomas clinicos clasicos de
la inflamacion (Fig.3):
enrojecimiento, aumento de
volumen y calor, que estan
producidos por vasodilatacion,
que va a desencadenar una

congestion sanguinea local, el

dolor que esta producido por la

Fig.3 Inflamacién mandibular por AAA. compresion de los ramilletes
(Walton, Richard E. & Torabinejad, M.ENDODONCIA. .
PRINCIPIOS Y PRACTICA CLINICA.1991. Pag. 157) Nerviosos locales Yy la

impotencia funcional que se
manifiesta por la incapacidad de utilizar la region inflamada en su
funcion habitual.”
Los signos vitales son indicadores para evaluar la salud general de un
paciente. Se utilizan en la deteccion de alteraciones sistémicas que
pueden requerir la remisién, y para proporcionar una linea de base de
informacion Algunos de los signos vitales sistémicos podrian estar
alterados de manera significativa y las modalidades terapéuticas y de
tratamiento debe considerar la gravedad de la afectacion sistémica en
una infeccion de endodoncia, junto con el patrén y la gravedad de los
signos y sintomas localizados. Las influencias sistémicas tales como
endocrinas, inmunoldgicas y factores psicoldgicos tienen un importante
papel en el equilibrio entre la salud oral y enfermedades. Cambios en
los signos sistémicos podrian correlacionarse con sistema de defensa

del huésped y la gravedad de la enfermedad.®

15
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Los pacientes con dolor periapical, con o sin inflamacion, requieren un
tratamiento endoddncico de emergencia. Los signos vitales sistémicos
de estos pacientes podrian verse afectados por el dolor y la ansiedad.
También se miden objetivamente la temperatura corporal, la presion
arterial y el pulso. EI dolor y malestar general son los sintomas
subjetivos y la evaluacién objetiva de estos es dificil. La temperatura
corporal superior a 101°F (38.3°C) es un indicador de la participacion

sistémica de infeccion.®

5.1 Dolor.

El diente posee una poderosa dotacidn nociceptiva que detecta
cualquier posible dafio de su estructura. °

El diente esta profusamente dotado de fibras nerviosas nociceptivas;
por el agujero apical del premolar adulto salen unas 700 fibras A delta y
unas 1 800 fibras C. Las fibras finas A delta son de pequefio diametro y
mielinizadas, conducen impulsos relativamente rapidos variando de 5 a
50 m/seg, algunas de ellas responden a la estimulacion quimica o
térmica en forma proporcional con el grado de lesion tisular; otras, sin
embargo, se activan principalmente por estimulacion mecanica como
presidn, lo que evidencia que se localizan en el lugar de la lesion. Las
fibras C son de conduccién lenta, muy inferior incluso a la rapidez de
conduccion de las fibras A delta, son estructuras no mielinizadas que
responden a estimulos térmicos, mecanicos y quimicos, y son llamadas
nociceptores-C polimodales. °

Si la transicion de la inflamacién pulpar evoluciona hacia una necrosis
pulpar con afectacion periapical rapida, podemos observar en el mismo
paciente dolor pulpar que puede referirse a zonas alejadas en la

hemiarcada y dolor periodontal a la vez.®

16
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Todo periodonto esta inervado por fibras finas de tipo A delta. El
ligamento periodontal tiene una rica inervacion aferente vinculada con
estimulacion tactil y propioceptiva, de modo que permite una
localizacion precisa del estimulo; este dolor no presenta las dificultades
que pueden aparecer en otros tipos de dolor en las estructuras de la
boca. Es por ello que cuando una pulpa se inflama y evoluciona
rapidamente hacia la necrosis formandose el absceso periapical, el
diente afectado puede ser localizado facilmente por la percusion de que
se vale el estomatdlogo en busca de comprometimiento de tejido
periodontal. Esta capacidad discriminativa de los receptores
periodontales vinculada a las caracteristicas del estimulo, les permite
localizar con exactitud el origen del dolor, elemento caracteristico de
todas las afecciones periodontales, lo que favorece el establecimiento
del diagndstico definitivo, debido

a que el diente comprometido es

rapidamente localizado. Con

frecuencia el dolor se produce

rapidamente, la  gravedad,

desde leve hasta un dolor

intenso y palpitante. ? (Fig. 4)

La fuente del dolor es facil de

determinar, ya que el dolor en el

diente afectado incrementa cada

Fig.4 Presencia de dolor debido a infeccion del
vez mas a la percusion y la espaciobucal.

(http://www.scielo.org.bo/pdf/rbp/v45n3/v45n3a06.pdf

masticacion. En etapas avanzadas Pag. 167)

de la formacién de abscesos, el paciente por lo general puede tolerar la
incomodidad si el diente no se toca.™

La odontalgia (espontdnea o provocada por estimulos térmicos o

percutorios) es un hallazgo comun pero no siempre implica infeccion;

17
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por lo tanto el dolor de ninguna manera es un signo que autorice la
prescripcion de antimicrobianos.™

El dolor por AAA es similar al que se describe en la periodontitis apical
aguda, aunque de intensidad menor. Después de todo la necrosis es
una extension del ciclo inflamatorio, que comienza con la periodontitis
apical aguda y continua hasta el estado de absceso si no se controla.
Hallazgos clinicos y de laboratorio indican que el dolor agudo es
mediado principalmente por A-fibras, que se encuentra en la dentina,
mientras que la activacion de las fibras C, que se encuentra en la pulpa,
contribuir al dolor sordo es producido por la inflamacion pulpar. En este
estudio, las razones de probabilidad de dolor sordo eran 3 veces mayor
en condiciones periapicales sintomaticas en comparacion con la
condicion pulpar sintomatico, lo que indica que el dolor sordo es

principalmente de origen periapical.’

18



Absceso Alveolar Agudo

L 4
L 4

6. ETIOLOGIA.
6.1 Necrosis pulpar.

La necrosis es un término histolégico que denota la muerte de la pulpa. *
En consecuencia no existe mas circulacion sanguinea en el conducto
principal y las células presentes alli, mueren. Sin embargo, el tejido
conjuntivo pulpar del sistema de conductos radiculares, en la porcidon
media y apical permanece vivo recibiendo nutrientes del ligamento
periodontal. Después de la muerte pulpar el tejido necrético pasa a
tejido necrotico infectado, se desarrolla una patologia llamada gangrena
pulpar. Este es un estadio fugaz de las alteraciones pulpares que lleva
invariablemente a la inflamacion del periodonto apical (Periodontitis
Apical). * (Fig. 5)

Areas de conocimiento Conceplos del
importante tratamiento
endodoncico

Necrosis
pulpar Tratamiento
del conducto
radicular
Microbiota g
intrarradicular sfres,
2aly
:"‘ -

Reaccionesenel 1

"4
tejido periapical — T
RN R
Fig.5 Necrosis pulpar.
(Bergenholtz G, Harsted-Bindslev P, Reit C. Endodoncia.2a ed. 2011.Pag 5)

19



Absceso Alveolar Agudo

L 4
L 4

La principal causa que origina la necrosis pulpar son los irritantes
microbianos debido a caries , hay una rapida penetracion de
microorganismos o sus productos desde el sistema de conductos
infectado y necrético hacia el tejido periapical y el traslado de
endotoxinas, bacterias y restos necroticos a la zona periapical, sin
descartar las lesiones traumaticas externas, sobrecargas oclusales,
irritaciones en la region periapical durante la manipulacion endododncica
asi como los medicamentos en dicha terapéutica, traumatismos agudos
faciales o microtraumas repetidos (bruxismo), pueden lesionar el
paquete neurovascular, puede ser ocasionado también debido a
infecciones por granulomas o quistes apicales asi como cualquier
irritante mecanico, térmico, quimico y eléctrico.™

A partir de este punto la necrosis del paquete neurovascular pulpar crea
condiciones favorables para el desarrollo de bacterias anaerébicas, de
tal forma que las infecciones orofaciales se tornan polimicrobianas.'°
Una vez que la infeccion se ha establecido en el canal de la raiz, las
bacterias pueden ponerse en contacto con los tejidos perirradiculares
través de agujeros apicales y laterales o foramen de las raices e inducir
una respuesta inflamatoria aguda o crénica. La respuesta cronica suele
ser asintomatica y casi invariablemente conduce a la resorcidn de
hueso alrededor del apice de la raiz, que es la caracteristica tipica
radiografica de la periodontitis apical. La Inflamacion perirradicular
aguda a su vez por lo general da lugar a signos y / o sintomas,
incluyendo el dolor y la hinchazén. El proceso agudo (sintomatica) se
puede desarrollar sin inflamacion crénica anterior o puede ser el
resultado de la exacerbacion de una lesién asintomatica previamente
cronica. Se ha estimado que la incidencia de exacerbaciones de
periodontitis apical (es decir, lesiones asintomaticas convirtiéndose

sintomatica) es de aproximadamente 5% al afio. '°
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La necrosis en el AAA suele destruir suficiente tejido para permitir la
dispersion de liquido. El liquido extravasado sale hacia los tejidos
blandos y espacios medulares donde el edema no esta tan limitado
como lo estuvo en el periapice; aun asi sigue siendo bastante doloroso
aunque a comparacion de la periodontitis apical aguda desaparece el
dolor insoportable y es sustituido por un dolor latente pulsatil, sobre
todo a la palpacién. El diente afectado también duele durante la
masticacion o el movimiento."

La molestia inicial puede ser leve, pero aumenta de intensidad poco a
poco a medida que ocurra induraciéon o endurecimiento del absceso.
Cuando la placa alveolar es “erosionada” por el proceso y el absceso
forma pus declarado, toda la zona se reblandece y se siente fluctuante

a la palpacién; también se reduce mucho el dolor."

6.2 Periodontitis apical.

La Periodontitis apical es una enfermedad inflamatoria que afecta a los
tejidos que rodean el extremo de la raiz de un diente y es causada por
la infeccion del conducto radicular. La enfermedad puede manifestarse
de diferentes formas clinicas, incluyendo el desarrollo de un absceso
agudo. El estudio de los factores que hacen que una infeccion crénica
asintomatica endodoncica evolucione a un absceso agudo, a veces con
complicaciones graves, puede ayudar a establecer mejores estrategias
para prevenir y tratar estas condiciones.™

El AAA puede ser considerado como una etapa avanzada de la forma
sintomatica de la periodontitis apical. En las infecciones agudas de
endodoncia, no soélo son las bacterias involucradas ubicadas en el canal
de la raiz, sino que invaden los tejidos perirradiculares y tienen el
potencial de extenderse a otros espacios anatomicos de la cabeza y el

cuello para formar una celulitis o flemén, que es una diseminacion
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difusa del proceso inflamatorio con formacién de pus. °

En la Periodontitis Apical estan presentes bacterias anaerobias y Gram
+ (cocos, bacilos y filamentos: Actinomyces, Enterococcus vy
propionibacterium, Enterococcus fecalis (muy resistente) y Candida), en
condiciones favorables se reproducen y mueren, al producto invasivo de
eéste metabolismo y muerte, denominamos productos toxicos
estimulatorios que en la intimidad del tejido conjuntivo periapical actuan
progresivamente, movilizan un grupo de defensa constituido por varios
tipos de células, mensajeros intercelulares complejos, armas quimicas y
moléculas efectoras, que acentuan la interaccién de los mediadores
quimicos en el proceso inflamatorio, caracterizando la periodontitis
apical de origen bacteriano. En la cual la inflamacién del tejido conectivo
periapical, se produce por la accion y el aflujo, en esa area, de los
productos toxicos estimulatorios con activacion de mediadores
quimicos. '°

Microscopicamente tenemos en un momento inicial, un cuadro
reaccional representado por discreto infiltrado inflamatorio
predominantemente polimorfonuclear, en lo general, perivascular, con
pequefio edema e hiperemia. '®

Cuando estos dientes no se tratan, evolucionan hacia reacciones
organicas diferentes, dependiendo de factores locales y sistémicos; los
mas influyentes en esta distribucion se relacionan con: el numero de
bacterias presentes en conducto radicular, la patogenicidad, el diametro
del foramen apical, la aportacion de oxigeno y nutrientes. El factor
sistémico que se relaciona con ésta distribucidon, es la resistencia
organica del individuo que depende del grado de “stress”, mala
alimentacion, exposicion solar y uso de inmunodepresores. La
combinacion de estos factores establece sefiales y sintomas tipicos de

la inflamacion aguda o crénica.™
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La sincronicidad del elevado numero de bacterias en dientes con
volumen foraminal grande y baja resistencia organica, encaminan la
evolucion de Periodontits Apical hacia un cuadro agudo, que puede
llegar a la maxima exacerbacién con la formacion de abscesos.™

En éste momento, tanto las bacterias presentes en el ligamento
periodontal apical, como los productos tdxicos estimulatorios, atacan
intensamente este tejido conjuntivo, exacerbando la reaccion
inflamatoria aguda. Esa reaccién se manifiesta por el ingurgitamiento de
los vasos sanguineos con exudado progresivo, que debido al gran
aflujo, muestra predominancia masiva de leucocitos polimorfonucleares
neutrofilos, que se continua con la condicion estereotipada del
fendmeno inflamatorio agudo con formacién de una coleccién purulenta,
concentracion y difusion de mediadores quimicos inherentes al proceso
reaccional. Esta reaccién es lo que da lugar a lo que clinicamente
conocemos como Absceso Alveolar Agudo.™

Las enfermedades periapicales agudas son entidades inflamatorias de
los tejidos que rodean a los dientes, principalmente en la region apical.®
La invasion de los tejidos periapicales por microorganismos produce
periodontitis apical, aunque puede ocurrir sin presencia de bacterias y
en este caso es casi siempre traumatica, mientras que el absceso
agudo se caracteriza por la presencia de coleccién purulenta iniciada a
nivel de los tejidos periapicales de un diente.®

El AAA puede ser considerado un estadio evolutivo ulterior a la pulpa
necroética, en el que los tejidos periapicales reaccionan intensamente
ante la infeccién. Muchos de los procesos inflamatorios agudos que se
manifiestan en la cavidad bucal, evidencian la existencia de una
infecciéon aguda por microorganismo, la cual puede evolucionar de tres
formas’:

* Resolucion de la inflamacién, es decir, regresion antes de haber
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provocado destrucciones de naturaleza supurativa, con lo que el tejido
vuelve a las condiciones de absoluta integridad anatémica y funcional,
como las que tenia antes de la inflamacién, lo que representa la victoria
plena y rapida de nuestro organismo sobre los microorganismos
invasores.’

* Inflamacion difusa generalizada del tejido conectivo. Esta evolucion es
la expresion de la gran virulencia de los microbios agresores y de la
caida de las defensas del huesped o de ambas cosas a la vez
representa la grave derrota del organismo frente a los
microorganismos.’

* Formacién de absceso, o sea, la circunscripcion rigurosa de la
infeccion a unos limites bien definidos. Demuestra la existencia de unas
fuerzas organicas defensivas que forman alrededor de la zona
primitivamente inflamada, una barrera defensiva que impide la ulterior
difusion del proceso infectivo-inflamatorio, por lo que representa una
victoria retardada de nuestro organismo, que ha sido capaz de
oponerse a la difusion del proceso mediante la formacion de una

barrera defensiva, sacrificando a los microorganismos agresores.’

6.3 Factores asociados al huésped.

La posibilidad de que exista relacion con los factores del huésped
(modificadores de la enfermedad) puede influir en la gravedad de las
lesiones de periodontitis apical. Ejemplos: la edad, el abuso de drogas,
la desnutricion, diabetes, infeccion por herpesvirus, el estrés,
enfermedades que debilitan la respuesta inmunitaria) y el fondo
genético (por ejemplo, el polimorfismo del gen)."

Se ha planteado la hipétesis de que los virus del herpes, especialmente
e | citomegalovirus humano (HCMV) y el virus de Epstein-Barr (EBV),
pueden estar implicados en la patogénesis de la periodontitis apical
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como un resultado directo de la infeccion por el virus y la replicacion o
como resultado de un deterioro local de las defensas del huésped
inducido viralmente, lo que podria dar lugar al crecimiento excesivo de
bacterias patdgenas en la parte mas apical del sistema de conductos
radiculares. La infeccion por HCMV y EBV se ha observado mas
frecuentemente en las lesiones sintomaticas. Sin embargo, los datos
relacionados con la ocurrencia de herpesvirus en abscesos apicales

8 encontraron

agudos son bastante concluyentes’. Chen et al.
herpesvirus en bajas prevalencias, con bajo numero de copias en
muestras de abscesos y se llegd a la conclusién de que los virus del
herpes pueden estar presentes, pero no son necesarios para el
desarrollo de abscesos y celulitis de origen endoddncico. Ferreira et al.
" evaluaron la presencia de herpesvirus humanos 1 a 8 y virus del
papiloma humano en abscesos apicales agudos e informé de que
aproximadamente el 60% de las muestras fueron positivas para al
menos un virus diana. Virus del herpes humano 8 (HHV-8) se produjo a
una alta prevalencia (48%), seguido por el virus del papiloma humano
(13%) y virus de la varicela-zoster y HHV-6 (9%).

En otro estudio, el mismo grupo '° encontraron asociaciones positivas
(pero débiles) entre las bacterias y los virus humanos en las muestras
de AAA. Aunque estos resultados pueden sugerir un papel para los
virus en la etiologia de abscesos endodoncicos, también existe la
posibilidad de que la presencia de virus en el exudado purulento es
simplemente una consecuencia del proceso de la enfermedad
inflamatoria inducida por bacterias.

Concretamente, los virus mas frecuentemente detectados fueron HHV-8
(54,5%); VPH (9%); y virus de la varicela zoster (VZV), virus de Epstein-
Barr virus (EBV), y HHV-6 (6%). EI ADN bacteriano se presenté en

todos los casos y las especies bacterianas mas prevalentes fueron
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Treponema  denticola  (70%), Tannerella  forsythia  (67%),
Porphyromonas endodontalis (67%), Dialister invisus (61%), vy
pneumosintes Dialister (57,5%). HHV-8 se asoci6 positivamente con 7
de las especies de bacterias diana y el VPH con 4, pero todas estas
asociaciones eran débiles. '°

Existe la posibilidad de que la presencia de virus en muestras de
absceso es simplemente una consecuencia del proceso de la
enfermedad inducida por bacterias '

La infeccidn por virus puede no tener la capacidad de causar abscesos
por si sola, pero puede servir como un modificador de la enfermedad o
factor de severidad. Los mecanismos propuestos implican infeccion
bacteriana inicial del conducto radicular que causa la inflamacion
localizada en los tejidos perirradiculares con la consiguiente atraccion
de las células de defensa del huésped infectadas por el virus del
herpes. Como estas células se infiltran y se acumulan en los tejidos
inflamados, los herpesvirus se pueden reactivar de forma espontanea.
Una consecuencia de la infeccion por herpesvirus activos se debe a la
inmunosupresion local, creando un entorno favorable para el
crecimiento excesivo de bacterias en el conducto radicular apical.
Reduccién de las defensas del huésped inducidas por virus también
pueden favorecer la invasién de los tejidos perirradiculares por una
cantidad masiva de bacterias con el dafio tisular maximizado y la
formacién de abscesos.?

Ademas de la presencia de algunas especies potencialmente
patdgenas, una multitud de otros factores puede ser considerado como
influyente para el desarrollo de infecciones endoddncicas agudas. Estos
factores pueden resumirse como sigue: la diferencia en virulencia entre
tipos de la misma especie, interacciones bacterianas resultantes en la

patogenicidad colectiva, la carga bacteriana, medio ambiente expresion
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2011.Pag 137)

L 4

regulada de factores de
virulencia, y la resistencia
del huésped y
modificadores de la
enfermedad.”™ Dentro de
los mecanismos
potenciales de la infeccién
focal periapical participan
principalmente  factores
como bacterias, sus
subproductos y la
reaccion inflamatoria

como tal. (Fig. 6)

La carga bacteriana puede ser un factor decisivo en la etiologia de la

enfermedad aguda. Aqui dos aspectos deben ser considerados: la

carga total de bacterias (carga especifica) y los niveles de ciertas

especies (carga especifica). °

La presencia de un patégeno potencialmente virulento en los recuentos

altos puede aumentar la virulencia de toda la comunidad y conducir a la

infeccidn sintomatica; el entorno permite la creacién, el crecimiento

optimo, y la supervivencia. A lo largo de las diferentes etapas del

proceso infeccioso, los diferentes conjuntos de genes de virulencia se

expresan en respuesta a diferentes sefiales ambientales.'
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7. HISTOPATOLOGIA.

La mayoria de las infecciones odontogenas son primarias,
constituyendo la caries la causa mas frecuente. En este caso, la
entrada y colonizacién bacteriana se produce con la progresion
cariogénica a través de esmalte y dentina invadiendo a la pulpa
dentaria. Hasta el inicio de la pulpitis, las bacterias implicadas seran
principalmente aerobias facultativas del tipo Streptococcus spp, sin
embargo su proliferacion reduce el potencial de oxidaciéon-reduccién
tisular, lo que origina condiciones de anaerobiosis, favoreciéndose el
crecimiento de bacterias anaerobias estrictas y la subsiguiente necrosis
del paquete neurovascular pulpar. Una vez en el espacio periapical (o
periodontal, si el origen fue una periodontitis) los microorganismos
constituyen un absceso, y la infeccion se puede extender localmente al
hueso (osteitis, osteomielitis) y llegar a los tejidos blandos vecinos
(celulitis, mediastinitis) o mas raramente puede diseminarse a distancia
(trombosis del seno cavernoso, fascitis necrotizante, endocarditis

bacteriana, etc.).?’

7.1 Inflamacion aguda.

Los gérmenes vivos 0 muertos, las toxinas bacterianas, los antigenos y
los productos de degradacién del tejido pulpar, actuaran como agentes
irritantes de los tejidos periapicales, cuya respuesta va a depender del
numero y de la virulencia de los microorganismos y de la capacidad
defensiva del organismo. A la inflamacién de éstos tejidos se conoce
como Periodontitis Apical que es la reaccion inflamatoria del periapice
del diente de origen generalmente edoddncico. %

Una vez que los agentes irritantes, incluidos los mediadores de la
inflamacion como la histamina, la serotonina, las cininas, el factor de

coagulacion Haegman, la plasmina, los factores quimiotaxicos, el
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una inflamacién aguda no

intersticial, como respuesta

vascular inmediata, esta condicionado por la histamina, mientras que la
respuesta tardia lo esta por la bradicina, por lo tanto una red de fibrina
intenta delimitar el proceso. Este aumento de presion local produce un
dolor localizado por compresién de los ramilletes nerviosos, que puede
ser variable dependiendo del grado de extension, rapidez en la
evolucion del proceso y de otros factores externos de presion.?

El edema que se produce en estos primeros estadios de la inflamacion

aguda tiende a evacuarse a través del propio conducto radicular, del
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ligamento periodontal y de los orificios de la placa cribiforme del hueso
alveolar. En ésta situacion, si se ejerciera una fuerte presion externa
sobre un diente con una cierta sensibilidad dolorosa a nivel del
periapice, aumentaria rapidamente la presion, y por lo tanto, aumentaria
el dolor. %2

El exudado inflamatorio lo constituye el liquido extravasado de los
vasos sanguineos, ademas de las proteinas del plasma (albumina,
fibrinbgeno, inmunoglobulinas, etc.). La migracion celular, en especial
de neutrdfilos, es rapida. Estos leucocitos son fagocitos méviles y llegan
al enemigo por quimiotaxia. (Fendbmeno que permite que una bacteria
se dirija hacia la zona donde existe una mayor cantidad de sustancias
alimenticias y se aleje del lugar en el cual hay elementos toxicos). La
reaccion local a los microorganismos determina la muerte de ellos, de
células sanguineas, tisulares y liberacion de enzimas lisosomales. Las
células necroticas se lisan con rapidez por accion enzimatica y hay
necrosis por licuefaccion, que dan origen al pus.

La inflamaciéon aguda supurativa se produce con un incremento del
numero de neutrofilos en el intersticio, provocando la rapida formacion
de pus en un corto periodo de tiempo, dando lugar a un cuadro clinico
doloroso grave. Junto con los neutréfilos son también extravasados
monocitos, que se transforman en macrofagos responsables de la
fagocitosis y destruccion bacteriana. Al ser un proceso de rapida
evolucion, el material purulento tiende a drenar a través de la placa
cribiforme, por los espacios medulares del hueso alveolar, originando
un absceso subperiostico que posteriormente evolucionara a
submucoso. %

En torno al material purulento se produce un tejido fibroso que intenta
delimitar el proceso, lo que nos indica su cronificacion. La diseminacion

del proceso se puede hacer por via linfatica, hematégena, venosa o
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directa, con una amplia repercusion en la sintomatologia local/regional y
general del individuo. %

Histolégicamente el AAA presenta una gran area de supuracion,
compuesta principalmente por un area central de LPMN degenerados,
rodeada por tejidos vivos vy linfocitos ocasionales. Existe dilatacion de
los vasos sanguineos en el ligamento periodontal y en los espacios
medulares del hueso adyacente. Estos espacios medulares también
estan infiltrados por células inflamatorias. El tejido alrededor del area de
supuracion contiene un exudado seroso. Se puede observar una zona
central de necrosis por licuefaccién, con neutréfilos en desintegracion y
otros restos celulares rodeados por macrofagos vivos y en ocasiones
linfocitos y células plasmaticas. %

Cabe destacar que en muchos casos, el absceso no se comunica
directamente con el foramen apical, a menudo, estos abscesos no
drenan a través de los dientes al acceder a los mismos. En la mayoria
de los casos, el AAA desaparece al eliminar la causa subyacente,
liberar la presion (drenaje cuando es posible), y realizar un tratamiento

endodoncico rutinario. 2*

7.2 Fases evolutivas microscopicas.

e Fase apical: en esta fase se observa un aumento del exudado
purulento, con liberacion de mediadores quimicos de la
inflamacion como cininas y prostaglandinas, responsables del
dolor intenso. El exudado e infiltrado inflamatorio se hallan
confinados al periapice, presionan las terminaciones nerviosas
sensitivas y, por consiguiente, provocan mucho dolor. '®

e Fase Osea: el exudado ocupa los espacios medulares
intertrabeculares, con gran numero de neutréfilos difusamente

infiltrados.'®
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Fase subperiostica: al continuar se produce la reabsorcién
focal de la cortical 6sea y el exudado purulento se infiltra en la
interfaz delineada por el periostio y la cortical. Enzimas,
endotoxinas y otras sustancias toxicas atacan el tejido blando
adyacente.” A medida que el volumen del pus aumenta, la
presion en el interior de los tejidos es mayor y el exudado
purulento tiende a exteriorizarse a través del tejido Oseo
esponjoso, que ofrece menor resistencia. Al perforar la cortical
del maxilar se acumula bajo el periostio para formar el absceso
subperiostico.™

Fase flemonosa: el periostio local se deteriora con la accion
enzimatica proteolitica del exudado y el proceso se difunde por
los tejidos blandos regionales formando el flemén. En el absceso
submucoso y subcutaneo, el exudado se distribuye entre los
tejidos blandos, alcanza éareas periféricas envolviendo
progresivamente la mucosa y la piel. ™ Si no hay drenaje, el
periostio no conseguira impedir el avance del pus. La accion de
las enzimas proteoliticas como la hialuronidasa y la fibrinolisina
actuan sobre la red de fibrina disolviéndola, rompen parte del
periostio y permiten el pasaje del exudado hacia la mucosa o
hacia el rostro. La presencia de exudado purulento difundido en
los tejidos blandos y la dispersion bacteriana generan una
reaccion inflamatoria diseminada en la regibn denominada
celulitis o flemén. °

Fase de fistulizacidn: se observa un punto de fluctuacion, en el
que se localiza la coleccion purulenta13' Poco a poco, el pus
diseminado en los tejidos blandos es rodeado por una pared de
células y fibras; la membrana piégena. La inflamacién aguda

purulenta circunscrita por la membrana evoluciona hacia una
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fase de absceso submucoso o subcutaneo. Por ultimo, al
acercarse a la mucosa o al epitelio, el pus provoca su necrosis y

se produce el drenaje espontaneo. '

7.3 Fases clinicas.

Fase clinica inicial: microscopicamente se observa la
acentuacion de los fendmenos inflamatorios agudos con
progresion difusa del exudado, concentracion periapical de
neutroéfilos y dispersion por las adyacentes. La hiperemia regional
es elevada, como también la accién de los mediadores quimicos
inherentes a esta condicion. '

Fase clinica en evolucion: se observa desencadenamiento
activo y constante de mediadores quimicos con multiples
senales; se caracteriza por edema difuso regional e infiltrado
inflamatorio acentuado y progresivo, representado
predominantemente por elevado numero de leucocitos
polimorfonucleares  neutrofilos, que llegan a formar
concentraciones purulentas y/o dispersas, por la expansion del
proceso penetran en areas adyacentes. Hay degeneracion
masiva del ligamento periodontal local y a continuacion la
induccién al proceso de reabsorcion, principalmente dsea, aun
no detectada radiograficamente. ™

Fase clinica evolucionado: microscépicamente el proceso se
concentra en la region periapical, la coleccion localizada de pus
se envuelve natural y progresivamente con tejido granulomatoso
y de granulacién (proliferacion fibroangioblastica), que por sus
propiedades basicas de proteccidén, minimiza la libre difusion de
productos y atenua el cuadro reaccional sistémico con la

regresion del edema generalizado regional. Histologicamente se
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observa desintegracion del periodonto apical que tiene
concentracion masiva de neutréfilos en desintegracion,
mezclada con residuos de tejidos locales y liquido de la
exudacion. Esa condicion se continua en el trayecto intradseo y
en la bolsa de pus fluctuante cuando esta presente. Es
conveniente destacar que el desplazamiento de pus puede
ocurrir bajo diversas condiciones, como en los puntos de menor
resistencia. Focos de reabsorcidon fundamentalmente &sea,

acompafian la situacion.™
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8. MICROBIOLOGIA.

Las muestras para los analisis microbiologicos de los abscesos se
pueden tomar a partir de los conductos radiculares de los dientes
afectados o por la aspiracion del exudado purulento de la mucosa
inflamada / piel. Cultivos y estudios microbiolégicos moleculares han
demostrado claramente que la microbiota absceso apical es mixta y

visiblemente dominado por las bacterias anaerobias. 15 (Fig. 8-9)

Fig.8 Infeccidn densa en paredes de conducto Fig.9 Filamentos, espiroquetas, bacilos y

radicular (cocos y algunos bacilos). cocos en infeccion del conducto radicular.
(Walton, Richard E. & Torabinejad, M. ENDODONCIA.  (Bergenholtz G, Hgrsted-Bindslev P, Reit C.
PRINCIPIOS Y PRACTICA CLINICA.. 1991. Pag. 43.) Endodoncia.2a ed; 2011.Pag 147)

En estudios realizados se identifica la presencia generalmente en
mayor porcentaje de bacterias anaerdbias 76% y en un 24% de
aerobios, dentro de éstos ultimos el grupo predominante fue
estreptococos b-hemolitico (grupo viridans), el resto se distribuy6 entre
géneros de staphylococcus epidermidis,staphylococcus aureus. Entre
los anaerobios predominaba Prevotella/ Porphyromonas, seguido de los
géneros Peptostreptococcus, Veillonella, Fusobacterium, Eubacterium,
Lactobacillus y Actynomyces. Los sintomas agudos se relacion aun mas
con bacterias anaerobias como por ejemplo Peptococcus magnus,
porphyromonas endodontalis y Prevotella melaninogenica., se hallaron
en cantidades significativas en pacientes que presentaron dolor, fistula

y conducto con olor fétido. '
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El phyla mas abundante en las infecciones agudas eran Firmicutes
(52%), fusobacterias (17%), y bacteroidetes (13%), Los miembros de
Fusobacteria eran mucho mas prevalente en infecciones agudas (89%)
que en crénicas(50%); en los casos agudos los mas abundantes fueron
Fusobacterium, Parvimo-nas, y Peptostreptococcus, seguido de
Parvimonas, Dialister y Atopobium. '

Porphyromonas, Espiroquetas, Eubacterium spp, Streptococcus spp,
Peptostreptococcus  spp, Enterococcus  spp, Fusobacterium,
Parvimonas y Prevotella; son las especies bacterianas principales
asociadas con signos y sintomas de infecciones endodéncicas agudas
como dolor, aumento de volumen, exudado purulento y sensibilidad a la
percusion, al igual que bacterias oscuro pigmentado (anteriormente
Bacteroides melaninogenicus). *°

En un estudio realizado con muestras por aspirado de abscesos
periapicales, para determinar el pH del pus que contenian se
encontraron, generalmente valores acidos (6.68 +/- 0.324 pH). Quizas
relacionado al proceso de fagocitosis y al ambiente en que se da la

liberacion de enzimas y la afeccion de leucocitos que forman el pus.®

8.1 Anaerobios facultativos.

Los anaerobios facultativos mas comunmente encontradas pertenecen
a los estreptococos del grupo viridans que comprenden el grupo mitis,
grupo oralis, grupo salivarius, grupo sanguinis y el grupo mutans; por
otra parte los estreptococos del grupo anginosus (anteriormente
denominada «Streptococcus milleri 'o Streptococcus anginosus)
también se identifica y se informé con mayor o menor precision que van
desde los estreptococos beta-hemolitico s6lo hasta el nivel de especie.
Staphylococcus aureus se ha reportado con mas frecuencia en los

abscesos dentales graves de los nifos, también pueden estar
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asociados con infecciones resistentes que no responden al tratamiento

endodoncico.?°

8.2 Anaerobios estrictos.

Predominantemente se encuentra estreptococos anaerobios,
Porphyromonas, especies de Prevotella y Fusobacterium. También han
sido identificados organismos tales como la especie Treponema y
bacilos Gram-positivos anaerobios tales como extructa Bulleidia,
Cryptobacterium curtum y Mogibacterium timidum.”™ EI miembro del
geénero con mas probabilidades de ser recuperado en un AAA es
Bacteroides forsythus (ahora trasladado a un nuevo género como

Tannerella forsythia) 2°

8.3 Bacterias Gram-negativos.

Bacterias anaerobias oscuro pigmentados han estado estrechamente
asociadas con sintomas agudos de infecciones endodoncicas. Este
grupo bacteriano comprende dos géneros: Prevotella (que comprende
P. intermedia, P. nigrescens,P. pallens P. baroniae, y P. oris)
y Porphyromonas (que contienen especies como P. endodontalis, P.
gingivalis). Fusobacterium periodonticum, Fusobacterium nucleatum,
alcanzando valores de prevalencia tan alta como aproximadamente el
70% incluso el 86% de las muestras (F nucleatum.
Nucleatum subsp., Polymorphum,. F subsp nuclea-tum. Vincentii, y F.
Nucleatum subsp. Animalis ademas de subsp. Fusiforme). 1>%

Espiroquetas orales caen dentro del género Treponema; en 61% a 89%
de las muestras endododncicas (T. medio, asi como las especies,
T. maltophilumy en mayor porcentaje T.socranski, T.denticola,

Treponema pectinovorum y Treponema vincentii). Otro ejemplo de las
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bacterias que se han detectado consistentemente en abscesos apicales
sOlo después de la llegada de los métodos moleculares es la
especie Dialister gramnegativas anaerobias asaccharolytic,
especialmente D. pneumosintes y D. invisus ademas de
Campylobacter spp. , Catonella morbi , Veillonella par-vula , y Eikenella
corrodens. '°

Se ha encontrado que T. denticola esta
presente hasta en el 79% de los abscesos
dentales (Fig. 10); se ha encontrado otras
especies de Treponema en numeros mas
bajos, incluyendo T. socranskii (en el 26%
de los aspirados), T. pectinovorum (14-
21% de los aspirados), T. amylovorum

(16% de los aspirados) y T. medio (5% de

aspirados). Otras especies como
Fig.10 Treponema denticola.

Treponema lecithinolyticum. A pesar de la Microscopia electrénica.

., . . (Lima Machado ME. Endodoncia de la
posesion de una serie de posibles factores pioiogia a la técnica. 2009. Pag. 56)

de virulencia, la funciéon precisa de estos
organismos poco conocidos y poco reportados en la patogenia del AAA

es poco claro. %

8.4 Bacterias Gram-positivos.

Peptostreptococos especificamente y streptococos, comprenden las
bacterias mas prevalentes en la mayoria de los estudios.
Eptostreptococos han sido objeto de varias reclasificaciones
taxonémicos recientes, y nuevos géneros han surgido, como
Parvimonas y Anaerococcus; Parvimonas micro, pequefia coccus
anaerobica asaccharolytic que se ha aislado y detectado en un alto

numero de muestras alcanzando hasta un 78% de los casos. *°
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Los estreptococos predominantes asociados con abscesos pertenecen
al grupo Streptococcus anginosus; se ha encontrado con frecuencia en
una variedad de abscesos en otros sitios del cuerpo.

Otras bacterias Gram-positivo que también se han detectado en los
abscesos apicales incluidos Filifactor alocis, Actinomyces especies,
Pseudoramibacter alactolyticus, Olsenella Uli, Mogibacterium timidum,
adiacens Granulicatella, las especies de Eubacterium (E. infirmum
brachy y E.,Gemella morbillorum y anaerébico lactobacilli. *>

El Clostridia son reportados con poca frecuencia de las infecciones
odontogénicas, ya sea como un unico agente patégeno o como parte de
la flora absceso.”

Filotipo Bacteroidetes, Synergistetes filotipos orales son ejemplo de las
bacterias que aun no cultivadas que se han encontrado con frecuencia
en los abscesos. "°

Filotipos de la familia Lachnospiraceae o los géneros Eubacterium,
Megasphaera, Leptotrichia, Oribacterium, Pepto-estreptococos,
Prevotella, Selenomonas y Solobacterium tienen dado a conocer en

muestras de pus de abscesos apicales. °
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9. DIAGNOSTICO.

El diagnostico se define como "el arte de distinguir una enfermedad de
otra". En Endodoncia, los procedimientos de diagndstico deben seguir
un orden coherente y logica e incluir la revision de historiales médicos y
dentales, examen radiografico y el examen clinico. El examen clinico
consiste en la evaluacion extraoral e intraoral y pruebas de diagnéstico.
Durante los procedimientos de examen, la evaluacion y la reproduccion
de la queja principal del paciente son imprescindibles. Los resultados de
las pruebas de examen y diagndstico deben culminar con un
diagnostico de dos partes de Endodoncia, es decir, un pulpar y un
diagnéstico periradicular.*

Es de gran importancia realizar un correcto diagndstico, e identificar la
fase de evolucion en la que se encuentra el AAA para brindar la
terapéutica adecuada y a tiempo.* El diagndstico se basa en la
anamnesis, observacion y exploracion que permitan recoger sintomas y
signos. Es indispensable recabar datos de los antecedentes como:
protesis, endocarditis, diabetes, SIDA, hepatitis, inmunodepresion, etc.
que necesariamente modifican la conducta terapéutica y profilactica. Se
pueden evitar serias complicaciones medicas al paciente y juridicas al

profesional. %

9.1 Diagnostico diferencial.

El Diagnédstico diferencial es el proceso de distincion entre las
enfermedades similares, lo que requiere del conocimiento apropiado de
la enfermedad, experiencia, y sobre todo como aplicar el método de
diagnostico correcto?’. Por lo tanto, se debe prestar atencién en las
manifestaciones clinicas que presenta cada paciente en particular,

como por ejemplo; aumento de volumen localizado o difuso, fistulas,
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bolsas periodontales, sangrado o presencia de pus en el surco gingival,
lo cual ayudara al diagndstico diferencial entre una enfermedad pulpar/
periapical y las que afectan a los huesos maxilares y no tienen origen
endoddéncico como por ejemplo, los quistes nasopalatinos y

globulomaxilares. '

9.1.1 Absceso periodontal.

Es definido como una infeccién purulenta localizada, asociada con
destruccion tisular del ligamento periodontal y hueso alveolar adyacente
a una bolsa periodontal, capaz de modificar el prondstico de la pieza
dentaria e incluso de ser causante de la pérdida de la misma. El
tratamiento de los abscesos periodontales comprende incision,
debridamiento, drenaje, antibioticoterapia y manejo de la fase
etioldgica.?®

Es un absceso “lateral”, encontrado en el aspecto lateral de una raiz,
por lo que la percusion causa poco aumento en la presion, por lo
contrario la percusion contra el periapice en un AAA provoca gran
presidn a causa del efecto cufia de la raiz divergente. La percusion
muestra que el absceso periodontal no es tan doloroso como el apical.
En ésta patologia a comparacion del AAA el compromiso de la mucosa
por lo general se presenta entre la region apical y el margen gingival; el
diente puede tener vitalidad y pueden observarse alteraciones
periodontales, clinicas y radiogréaficas. '

En los abscesos periodontales se involucra ademas de la mucosa
gingival, el periodonto de insercion. Se van a producir en una bolsa
periodontal preexistente que por alguna razén se ha obliterado y en la
que hay una falta de drenaje lo que va a originar una activacién o
propagacion de bacterias periodontopatégenas que invaden tejidos

periodontales previamente intactos, entonces el absceso periodontal
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corresponde al caso en el cual hay una enfermedad periodontal
preexistente y también en el caso de una periodontitis no tratada, del
mismo modo puede ocurrir cuando se desarrolla la terapia periodontal
activa y en fase de mantenimiento.?®

Constituye la tercera patologia de urgencia odontolégica mas frecuente,
se presenta con mayor prevalencia en molares por la presencia de
lesiones furcales las cuales por sus morfologias radiculares complejas,
concrescencias o0 perlas adamantinas, proximidad radicular y puentes
bifurcales intermedios, constituyen siempre areas donde la higiene es
muy dificil. El sintoma principal es el dolor severo, irradiado, pulsatil, en
ocasiones el paciente no puede ocluir y cuando ocluye la pieza dentaria
se ha extruido. Puede presentarse halitosis, a causa de los compuestos
sulfurosos y putrescinas que liberan los patdgenos periodontales
anaerobios, aumento de la profundidad de sondaje, edema vy
enrojecimiento de la mucosa a causa de los fendmenos vasculares
como se muestra en la (Fig.11), el éxtasis sanguineo, edema, aumento
de la permeabilidad vascular también se presenta alza térmica
localizada, puede presentarse linfadenopatias de ganglios
submandibulares, pérdida 6sea, aumento de la movilidad dentaria y

malestar general. 28

Fig.11 Absceso periodontal, vista clinica y radiografica.

(Wolf H.F., Rateitschak E.M. Periodoncia.Atlas en color de odontologia.
39ed. 2005. Pag 107.)
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9.1.2 Absceso fénix.

Esta patologia perirradicular también puede ocurrir con un diente sin
pulpa con frecuencia como resultado de la contaminacion bacteriana de

la microfiltracion coronal. *

El absceso fénix se
produce cuando una
periodontitis  apical
cronica ya existente
es infectada

secundariamente por

bacterias. El

comportamiento es

Fig.12 Agudizacion de una periodontitis apical granulomatosa

(absceso fénix). idéntico al AAA,
(Canalda Sahli C, Brau Aguadé E. Endodoncia. Técnicas clinicas y bases
cientificas. 3a ed. 2014. Pag. 65) presentando las

mismas caracteristicas clinicas e histologicas, pero la radiografia
revelara una radiolucidez apical circunscripta o difusa, que depende del
proceso inflamatorio crénico ya existente (Fig.12). Los sintomas y los
signos del absceso fénix incluyen tumefaccion, fluctuacion, dolor
espontaneo e intenso de caracter pulsatil, dolor agudo a la percusion y
palpacion. En los casos mas avanzados, el cuadro clinico puede
completarse con fiebre, malestar general y linfadenopatia regional. %°

Fue descrito por Weine y Grossman como una exacerbacion periapical,
por bacterias procedentes del conducto radicular, de una lesién crénica
preexistente. Ingle, denomina “fenix” a este proceso, haciendo una
analogia con el ave mitologica que renacia de sus propias cenizas. El
absceso fénix también se puede presentar como producto de una
manipulacion endoddncica del diente afectado. El exudado purulento

inicialmente se localiza debajo del periostio, pero tarde o temprano
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termina por perforarlo y produce una inflamacion difusa. Con el tiempo
este es destruido y se forma un absceso submucoso o subcutaneo, que
puede extenderse por los planos anatomicos ocasionando una celulitis
o una fistula. %

La literatura refiere que en la mayoria de los casos la inflamacion es
localizada; pero en los casos de inflamaciones difusas, estas reflejan la
cantidad y naturaleza del irritante que sale del sistema de conductos, la
virulencia, el periodo de incubacion de las bacterias implicadas y la
resistencia del huésped. Grossman *, refiere que este tipo de lesion no
sigue la evolucion rapida y grave del AAA, ni tampoco la lenta y
asintomatica de los abscesos cronicos, pero que presenta sintomas con
las caracteristicas de ambos. %

La agudizacién post tratamiento de conductos es la complicacion que
se presenta durante la realizacién de la terapia endodoncica de dientes
no vitales asociados con imagenes radiolucidas apicales, que
inicialmente pueden o no encontrarse asintomaticos, y que una vez
iniciado el tratamiento endoddncico, requieren una consulta de
emergencia a consecuencia de dolor severo y/o edema. Aun cuando
sus caracteristicas clinicas, radiograficas e histolégicas son muy
similares, la diferencia basica entre una agudizacion endodoncia y un
absceso fénix radica en que, en la primera existe un antecedente de
intervencidn endoddncica en el diente afectado. El tratamiento es el

mismo que para un AAA. %

9.1.3 Periodontitis apical aguda.

Es una inflamacion aguda del ligamento, resultante de una irritacion
procedente del conducto radicular, o de un traumatismo; 30 ocurre

cuando la enfermedad pulpar se extiende a los tejidos perirradiculares
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circundantes. Sin embargo, la periodontitis apical aguda también puede
ocurrir como resultado de traumatismo oclusal. El paciente
generalmente se queja de molestias al morder o masticar. La
sensibilidad de la prueba de percusién es un resultado de la prueba de
diagnostico sello. Pruebas de palpacion puede producir una respuesta
sensible. El espacio del ligamento periodontal puede o no estar
engrosado en el examen radiografico.*

Las agresiones fisicas, quimicas o bacterianas lesionan las células del
pericemento y provocan una reaccion inflamatoria de evolucion rapida.
Los sintomas se manifiestan por dolor, a veces es espontaneo,
sensibilidad al diente, con movilidad escasa y extrusion leve. El diente
puede conservar la vitalidad o presentar necrosis pulpar. '

Este puede estar ligeramente dolorido cuando se lo presiona en una
direccion determinada o doler con bastante intensidad, hasta dificultar la
oclusion, a veces la periodontitis apical aguda se manifiesta después de
un tratamiento de un diente despulpado, el alivio de la oclusién en estos
casos, generalmente elimina las molestias. Puede presentarse en
dientes con vitalidad, en cuyo caso el test térmico como eléctrico son
muy utiles para descartar la procedencia pulpar. En caso de un diente
despulpado, el examen radiografico mostrara un espacio del ligamento
periodontal, mientras que en un diente con vitalidad se observaran
estructuras periapicales normales. Un AAA a comparacién de una
periodontitis apical aguda representa un estado de evolucion mas
avanzado del mismo proceso, con desintegracion de los tejidos
periapicales, y no una simple inflamacion del ligamento periodontal. La
exploracion clinica ayudara a diferenciar estas afecciones. *

En cuanto al tratamiento debe identificarse la causa, si es debido a
traumatismo biomecanico y/o una irritacion bacteriana, la prioridad es

hacer que el exudado acumulado en el conducto drene (dejar el diente
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abierto por cinco minutos), posteriormente inundar el conducto con
esencia de eugenol, y quitar el excedente con puntas de papel, se
coloca un algodon estéril en la camara pulpar impregnado de un
anodino como es eugenol y a continuacion sellar el diente. Cuando se
sospecha que la irritacion se debe a la medicacion intraconducto, el
tratamiento sera el mismo, pero se prescindira de la escencia de
eugenol. Si el dolor persiste el conducto se deja abierto. El diente debe
liberarse de la oclusion, ademas puede prescribirse un analgésico para

aliviar el dolor. *°
9.1.4 Quiste periapical.

Etiologia: el epitelio procede de los restos epiteliales de Malassez
originados en los vestigios de la vaina de Hertwig, los cuales aumentan
de tamafio en respuesta a la inflamacion desencadenada por la
infeccion bacteriana de la pulpa o en respuesta directa al tejido pulpar
necrotico®’, se forma un granuloma como reaccién defensiva
hiperplasica frente a un estimulo inflamatorio persistente y no intenso.
La proliferacion de las células epiteliales se hace de modo irregular, las
células situadas en el interior sufren una degeneracion hidropica y se
necrosan, formando una cavidad llena de liquido. Por otro lado, las
células plasmaticas de la vecindad son asiento de la degeneracion
grasa y se incorporan al contenido liquido.

Una vez formado el quiste, crece progresivamente por aumento pasivo
y no por proliferacion del epitelio. Estos quistes radiculares crecen
lentamente, y llegan a adquirir grandes dimensiones con expansion de
las corticales externas. En principio, el quiste es asintomatico, soélo se
aprecia por procedimientos radiograficos. %2 (Fig. 13)

El diagndstico diferencial entre quiste y granuloma es dificil, aunque el
factor tamanfo no es decisivo para establecer este diagndstico;se
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acepta que a partir de 2 cm (evolucion de 10
afos), la lesién se considera quistica y capaz
de dar sintomatologia. *?

Dependiendo de su localizacion, se distinguen
distintas formas topograficas, la mayor
frecuencia es en el maxilar, en la region

anterior; en este caso, la evolucién se produce

hacia el vestibulo, fosa nasal, region palatina,

senos maxilares y mas raramente, la

tuberosidad. 32 Fig. 13 Aspecto radiografico
del quiste periapical.

En la mandibula la evolucibn es hacia (http://www.iztacala.unam.mx/rri
vas/NOTAS/Notas8Patperiapical/r

vestibular (Fig. 14), a lo largo del cuerpo de la qarquiste.ntmi)

mandibula, llegando a veces a rama ascendente.
El quiste puede infectarse secundariamente y se manifiesta como una
celulitis aguda, puede ademas fistulizarse y supurar a regiones vecinas
(boca y piel), también puede provocar parestesias, desviacion de los

dientes vecinos y hasta provocar fracturas mandibulares.

Fig.14 Presentacidn clinica del quiste apical.

(Bergenholtz G, Harsted-Bindslev P, Reit C. Endodoncia.2a ed. 2011.Pag 137)

El diagnostico se establece por los signos radiologicos y por la clinica
que revelan solo estados avanzados de estos. Radiograficamente se
observa engrosamiento del espacio periodontal, una zona radiolucida

redondeada u oval con linea dsea de condensacién periquistica. >
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Caracteristicas histolégicas: se compone de una cubierta interna de
epitelio escamoso estratificado, que se puede romper en casos de
infeccion, y de una pared externa conectiva en contacto con el hueso.
En los quistes jovenes de pequeio tamafio, aumenta el componente
inflamatorio celular conectivo. Al crecer el quiste, la capa externa se
esclerosa y el hueso periférico se vuelve mas compacto. La linea
radiopaca de condensacion 0sea periquistica no siempre se aprecia. En
el interior de la cavidad se encuentran cristales de colesterina, restos
celulares (polimorfonucleares, macréfagos), proteinas, hemosiderina y
queratina. El liquido tiene aspecto claro en los quistes no infectados y
turbios o purulentos en los que si lo estan; en caso de queratinizacion,
el contenido es espeso y cremoso. El tratamiento sera quirurgico y

radical con su eliminacion total.

9.2 Diagnostico definitivo (fases del AAA).

En el examen clinico del AAA se pueden presentar caries u
obturaciones, secuelas de trauma dentario, accidentes operatorios o en
el tratamiento pulporradicular, movilidad dentaria, disfuncion oclusal, asi
como facetas de bruxismo, edema apical y extrusion dentaria. La
anamnesis es fundamental como elemento para el diagndstico, ya que
el paciente puede relatarnos que el diente en cuestidon poco tiempo
atras, se presentaba ligeramente sensible al tacto y que en las ultimas
24 6 48 horas esta sensibilidad aumenté de modo considerable hasta
hacerse insoportable.

Por medio de la inspeccidn se puede comprobar la presencia de una
caries profunda responsable del cuadro actual; con las pruebas de
palpacién a nivel del apice, (Fig. 15-A) se encuentra un area sensible y
prosiguiendo con el examen se comprueba el dolor a la percusion y la

presencia de movilidad ’. Sin embargo, hay casos de AAA primario en el
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que no se observa alteracion radiografica. '° (Fig. 15-B)

Fig.16 Ligero engrosamiento del

. .. - . espacio del ligamento periodontal
Fig.15-A Palpacidn periapical , 15-B no se observan signos (dentify and Define All Diagnostic

concretos de cambios periapicales radiolégicos. Terms for Periapical/Periradicular
(Stock C., Gulabivala K. “ Atlas de Endodoncia “ 2° Ed. 1996. Pag.  Health and Disease States.
28) JOE.2009, Vol.35. Pag.1671)

Mediante el examen radiografico es posible observar caries,
profundidad de las restauraciones y su proximidad con la cavidad
pulpar, fracturas, alteraciones peridentarias, etc. Generalmente en los
procesos agudos, la imagen radiografica puede revelar engrosamiento
del espacio del ligamento periodontal. '° (Fig. 16)

La radiografia utilizada sera de gran valor para el analisis de la
morfologia y las dimensiones de la cavidad pulpar, asi como para la
evaluacion de la viabilidad o no del tratamiento endoddncico para la
solucién de la emergencia'® Debido a que la reaccién aguda a la
infeccion de endodoncia se puede desarrollar muy rapidamente, el
diente afectado puede no mostrar evidencia radiografica de la
destruccion ésea-periradicular. Cuando se observa radiograficamente
una radiolucidez perirradicular, el absceso es generalmente el resultado
de exacerbacion de una condicion crénica asintomatica anterior *°, el
espacio del ligamento periodontal puede estar ligeramente
ensanchado®. Los dientes adyacentes relacionados con la zona
inflamada también pueden doler a la percusion y registrar una lectura

mas alta en el probador pulpar, debido al edema colateral. Sin embargo,
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los dientes adyacentes no son tan sensibles a la percusion como los
dientes afectados. La pérdida multiple de la vitalidad puede presentarse
después de un accidente."

El analisis de la suma de la informacion obtenida en los examenes
clinico y radiografico permite, casi siempre, establecer un diagndstico

preciso de presuncion pulpar y periapical. '® (Tabla 1)

DIAGNOSTICO PULPAR

PULPA SINTOMATICA Pulpitis irreversible sintomatica
PULPA ASINTOMATICA Pulpitis irreversible asintomatica,
Necrosis pulpar.

DIAGNOSTICO PERIAPICAL

SINTOMATICO PERIAPICAL (SPE) | Absceso Apical Agudo Primario,
Absceso Apical Agudo Secundario,
Periodontitis Apical Aguda.

ASINTOMATICO PERIAPICAL Periodontitis Apical Cronica
(APE)

Tabla 1. Grupos de diagnéstico pulpar y periapical. (An Investigation Into Differential Diagnosis of
Pulp and Periapical Pain: A PennEndo Database Study. Pub. Med. JOE-May 2007. Disponible en:
http://www.endoexperience.com/documents/Diagnosis_000.pdf)

El odontdlogo se ve obligado a hacer un diagndstico mediante el uso de
la historia clinica, descripcién de sintomas del paciente, examen clinico,

y varias pruebas de diagndstico. '


http://www.endoexperience.com/documents/Diagnosis_000.pdf
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9.2.1 Fase clinica inicial.

En la siguiente tabla, se explica detalladamente los aspectos clinicos y

radiograficos que describen la fase inicial del AAA.

DIAGNOSTICO - AAA FASE CLINICA INICIAL

CONDICION DE LA - Necrética, no responde a la prueba de
PULPA sensibilidad al frio, calor o electricidad.
DOLOR - Espontdneo e intenso localizado y pulsatil,

ininterrumpido, exacerbado al toque vertical.

ASPECTO DE LA CORONA
DENTARIA

- Puede estar oscurecida.

ASPECTO
RADIOGRAFICO

- No existe indicio radiografico de alteracién
periapical, puede haber o no un ligero
ensanchamiento del espacio periodontal apical,
generalmente cuando el haz de rayos “x” es
perpendicular al eje mayor del diente.

PERCUSION VERTICAL

- Exacerbacién exagerada del dolor.

PERCUSION LATERAL

- Exacerbacion del dolor.

CONDICION DURANTE
LA MASTICACION

- Exacerbacioén del dolor.

EXTRUSION Y
MOVILIDAD

- Presente y acentuada.

PALPACION APICAL

- Muy sensible; exacerbacién del dolor.

TUMEFACCION INTRA O
EXTRAORAL

- Ausente.

EVOLUCION CLINICA

- AAA fase en evolucion, Absceso cronico,
Osteomilelitis.

TX INDICADO

- Tratamiento de urgencia, drenaje transdentario, si
se da no es necesaria la administracion de
antibidticos, Unicamente control de dolor e
inflamacién. Tres dias después de establecer el
tratamiento local y sistémico se realiza la
Necropulpectomia.

PRONOSTICO

- Favorable al diente.

Tabla 2. Diagndstico clinico radiografico del AAA en fase inicial. (Leonardo M.R., ENDODONCIA,

TRATAMIENTO DE CONDUCTOS RADICULARES, Principios técnicos y Bioldgicos. Vol.1 2009. Pag.71.)
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9.2.2 Fase clinica en evolucion.

Los signos y sintomas del AAA, pueden ser variantes durante la

evolucion del mismo. A continuacién se muestran los aspectos clinicos-

radiograficos de su fase clinica en evolucién.

DIAGNOSTICO

- AAA FASE EN EVOLUCION

CONDICION DE LA
PULPA

- Necrética, no responde a la prueba de
sensibilidad al frio, calor o electricidad.

DOLOR

- Moderado, difuso, pulsatil, ininterrumpido,
espontdneo, exacerbado al toque vertical.

CORONA DENTARIA

- Puede estar oscurecida.

ASPECTO
RADIOGRAFICO

- No existe indicio radiografico de alteracion
periapical, puede haber o no un ligero
ensanchamiento del espacio periodontal apical,
generalmente cuando el haz de Rx es perpendicular
al eje mayor del diente.

PERCUSION VERTICAL

- Exacerbacioén del dolor.

PERCUSION LATERAL

- Exacerbacién del dolor.

CONDICION DURANTE
LA MASTICACION

- Exacerbacion del dolor, puede presentar trismo.

CONDICION SISTEMICA

- Puede presentar fiebre y decaimiento.

EXTRUSION Y
MOVILIDAD ENTARIA

- Presente.

PALPACION APICAL

- Exacerbacioén del dolor.

TUMEFACCION INTRA O
EXTRAORAL

- Presente, difuso, firme, sin punto de fluctuacién y
caliente. Aspecto del rostro alterado.

EVOLUCION CLINICA

- AAA fase en fase evolucionada, Absceso crdnico,
Angina del Ludwig, Osteomilelitis y en casos muy
graves obito.

TX INDICADO

- Tratamiento de urgencia, drenaje transdentario,
administracion de antibidticos, control de dolor e
inflamacidn. Tres dias después de establecer el
tratamiento local y sistémico se realiza la
Necropulpectomia.

PRONOSTICO

- Favorable al diente.

Tabla 3. Diagndstico clinico-radiografico del AAA en fase en evolucidn.(Leonardo M.R.,

ENDODONCIA, TRATAMIENTO DE CONDUCTOS RADICULARES, Principios técnicos y Biolégicos

. Vol.1 2009. Pag.73.)
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9.2.3 Fase clinica evolucionado.

En la siguiente tabla se explican las condiciones clinicas- radiograficas

que involucran la tercera fase del AAA, evolucionado.

DIAGNOSTICO - AAA FASE EVOLUCIONADO

CONDICION DE LA - Necrética, no responde a la prueba de
PULPA sensibilidad al frio, calor o electricidad.
DOLOR - Moderado, difuso, pulsatil, ininterrumpido,

espontaneo, exacerbado al toque vertical.

ASPECTO DE LA CORONA
DENTARIA

- Puede estar oscurecida.

ASPECTO
RADIOGRAFICO

- No existe indicio radiografico de alteracion
periapical, puede haber o no un ligero
ensanchamiento del espacio periodontal apical,
generalmente cuando el haz de Rx es perpendicular
al eje mayor del diente.

PERCUSION VERTICAL

- Exacerbacion del dolor.

PERCUSION LATERAL

- Exacerbacion del dolor.

CONDICION DURANTE

- Exacerbacién del dolor, puede presentar trismo.

LA MASTICACION
CONDICION SISTEMICA | - Puede presentar fiebre y decaimiento.
EXTRUSION Y - Presente.

MOVILIDAD ENTARIA

PALPACION APICAL

- Exacerbacioén del dolor.

TUMEFACCION INTRA O
EXTRAORAL

- Presente, con punto de fluctuacién. Aspecto del
rostro alterado.

EVOLUCION CLINICA

- Absceso crénico, Angina del Ludwig,
Osteomilelitis, Drenaje espontdneo y en casos muy
graves obito.

TX INDICADO

- Tratamiento de urgencia, desbridamiento del
foramen, drenaje quirdrgico, administracién de
antibidticos, control de dolor e inflamacion. Tres
dias después de establecer el tratamiento local y
sistémico se realiza la Necropulpectomia. En
algunos casos se remite a nivel hospitalario.

PRONOSTICO

- Favorable al diente.

Tabla 4. Diagnéstico clinico radiografico del AAA en fase evolucionado. (Leonardo M.R.,

ENDODONCIA, TRATAMIENTO DE CONDUCTOS RADICULARES, Principios técnicos y Bioldgicos. Vol.1 Sao
Paulo: Artes Médicas Latinoamérica; 2009. Pag.75.)
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10. PLAN DE TRATAMIENTO.

El tratamiento recomendado para el AAA es establecer el drenaje
transdentario en primera instancia; posteriormente con el objetivo de
disminuir la carga bacteriana se elimina el tejido pulpar necrético de los
conductos radiculares.

El tratamiento de conductos radiculares o la extraccion (lo que esté
indicado) se concluyen después de que han cedido los sintomas
agudos y mientras el paciente esta recibiendo antibiéticos.La cirugia
perirradicular raras veces es necesaria para tratar estos casos % '""1°,
Otras terapias, incluyendo medicamentos sistémicos o locales, como
corticosteroides, analgésicos y antibidticos, se han utilizado solos o en
combinacién. 2

Actualmente el tratamiento se realiza de acuerdo a la fase clinica en
que se encuentra el AAA al momento de requerir nuestros servicios.’

También es necesario considerar dos posibilidades:

o El absceso se produjo en un diente en el que es posible el
acceso al conducto. La mayoria de los casos estan incluidos en
ésta situacion. '

e El absceso se manifesté en un diente en el que el acceso al
conducto es inviable o desaconsejable. Por ejemplo dientes
portadores de prétesis con anclaje intrarradiculares o incluso
dientes con tratamiento endoddncico, lo que sugiere la tentativa
de remover el perno u obturacién, no siempre es la solucion

debido a que se puede agravar la sintomatologia. '°

Por lo tanto, el tratamiento se orientara de acuerdo con la posibilidad o

imposibilidad de acceso al conducto. '
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10.1 Clinico.

10.1.1 Tratamiento de AAA en dientes donde es posible el acceso
del conducto.
Tiene por objetivo conseguir el drenaje de la coleccion purulenta

localizada en el interior de los tejidos perirradiculares.16
» Absceso en el estadio inicial (intradseo).

- Cuando hay drenaje después de la apertura coronaria:

El tratamiento de emergencia con el objetivo de viabilizar el drenaje del
exudado purulento consiste en perforacion de la corona, y si fuese
necesario, limpieza de la camara pulpar y del conducto radicular. Las
condiciones clinicas presentes, en especial el dolor, contraindican la
realizacidn de la apertura endodoncica dentro de los patrones técnicos
habituales. La forma y la dimension de la cavidad de acceso deben
limitarse al minimo exigible para que pueda producirse el drenaje. Se
debe anestesiar a distancia, para dientes inferiores con la técnica
troncular; conviene emplear un anestésico de efecto prolongado. Las
técnicas infiltrativas no surten el efecto deseado y pueden aumentar el
dolor. Es necesario tener un aislamiento absoluto, crea las condiciones
para atender al paciente con seguridad. " 16

El uso de una fresa redonda, pequefia, nueva y a velocidad maxima
sobre el diente fijo entre los dedos del operador reducira el dolor
provocado por la vibracion y presidn sobre el diente, que por lo general
esta intocable. En algunos casos, el drenaje se produce de inmediato y
la camara pulpar, llena de exudado hemorragico o purulento, revela la
descompresion (Fig. 17-A). Segun el volumen del exudado, es
recomendable recogerlo en una gasa o con un aspirador. Una canula
aspiradora adaptada a la entrada o interior del conducto acelerara la
salida del exudado. La irrigacion simultanea con hipoclorito de sodio
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podra ayudar al drenaje. Se espera a que pare de drenar, en muchas

veces, es un proceso prolongado. '° (Fig. 17-B)

Fig.17-A Drenaje transdentario del exudado purulento. Fig.17-B Cese del exudado después de
20 minutos.(Canalda Sahli C, Brau Aguadé E. Endodoncia. Técnicas clinicas y bases cientificas. 3a ed.
Barcelona: Masson; 2014. Pag. 65)

Una vez terminado el drenaje, se seca la camara pulpar y se coloca en
ella una bolita de algodon estéril, se realiza una restauracion provisoria
del diente y se deja en infra oclusion. No es viable dejar el diente abierto
por probables invasiones de microorganismos al sistema de conductos
lo que dificulta la desinfeccién, sin embargo este procedimiento no
puede extenderse a todos los casos y que su aplicabilidad depende, en
gran parte del criterio profesional, se deben tomar en cuenta
condiciones clinicas asi como ambientales. '

En los dientes en los cuales la salida continua de exudado purulento no

permite secarla cavidad pulpar, incluso después de un tiempo de

espera prolongado, algunos autores recomiendan dejarlos abiertos vy
obstruir la cavidad con una bolita de algodoén. ™

Para finalizar la atencion, se puede recetar antiinflamatorios. Los
factores locales (drenaje) y los factores generales (compromiso
sistémico) pueden ponderarse para decidir el uso de antibiédticos. En
casos en los que hubo drenaje pleno y el paciente presenta un buen

estado general de salud no sera necesario utilizar antibiéticos. Por el
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contrario si el paciente esta desnutrido, presenta malestar, fiebre,
cefalea, escalofrios o gangliopatia regional que sefala compromiso
sistémico, haya drenaje o no es imprescindible recetar antibiético. % 76

- Cuando no hay drenaje después de la apertura coronaria

Es necesario plantear las causas probables que lo impiden:

1. Hay en el conducto un obstaculo que bloquea la salida del exudado,
por ejemplo restos de pulpa necroética), es necesario limpiar la camara
pulpar y el conducto radicular. Es conveniente ampliar la perforacion de
la corona para facilitar la limpieza y el acceso de los instrumentos; se
irrigara con hipoclorito de sodio (entre 2y 5%), después de la limpieza
es necesario dejar la camara pulpar llena de hipoclorito de sodio, que
ejercera una accion eficaz para la neutralizacion que comprende la
reduccion de microorganismos y productos toxicos derivados de la
descomposiciéon pulpar. Es necesario determinar antes de la
intervencion la longitud de trabajo para la limpieza, la cual se realiza
con limas de tipo K#10 o 15 restandole 3mm a la longitud aparente, los
instrumentos muy gruesos pueden impulsar su contenido hacia tercio
apical o periapice, lo que impide el drenaje y aumenta el dolor. La
limpieza se debe hacer por tercios comenzando por el tercio cervical,
seguido por el medio y terminando en apical; en cualquier momento si
se produce el drenaje se interrumpe la limpieza y se prosigue con el
tratamiento de urgencia. '°

2. Si después de la limpieza no hay drenaje, se puede suponer que el
foramen apical sea en extremo pequefio y no permita el pasaje de pus.
En éste caso, con el conducto despejado es necesario llevar una lima
tipo K #20 1mm mas alla del foramen para ampliarlo o desobstruirlo y
permitir asi la salida del exudado purulento (Fig. 18). Dentro de los
principios biolégicos que orientan la Endodoncia, ésta seria la Unica

situacion en la que es conveniente sobrepasar el foramen con un
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instrumento  endodoncico.  Si hay
dificultad para conseguir el drenaje,
incluso con la patentizacion, se
recomienda recetar antibioticos. Con la
ausencia de signos y sintomas, el
tratamiento de conductos podra tener su
curso normal, el paciente debe volver en
24 horas. El control clinico sobre la
marcha de la enfermedad es muy

Fig.18 Patentizacién para conseguir

importante. ' el drenaie.
(http://www.saludalia.com/Uploads/salu

3. Cuando después de la limpieza del dalia.com/Imagenes/que-es-la-
endodoncia.jpg)

conducto, incluso el agrandamiento del

foramen apical no hay drenaje, la presion de la coleccidén purulenta no
es suficiente para expulsar el exudado hacia el exterior por el conducto.
Conforme evoluciona el absceso la presion ejercida por el pus sobre el
foramen reduce. En ésta situacion, lo correcto es el uso de antibiético y

analgésico. '

» Absceso en evolucion (flemoso).

A pesar de no tener grandes expectativas de que el diente drene por el
conducto. Es obligatorio abrirlo, limpiar el conducto, colocar medicacion
entre sesiones y el empleo de antibidticos y antiinflamatorios en dosis
adecuadas ayudan a minimizar la inflamacion. '

Los buches con soluciones emolientes tibias pueden favorecer el
drenaje intrabucal. La buena alimentacion, hidratacion y el seguimiento

diario son importantes para evaluar la evolucion del proceso. 16
» Absceso evolucionado.

En estos casos, se aconseja el drenaje quirurgico.
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A través de la mucosa bucal debe efectuarse cuando tuviera aumento
de volumen, fuera amarillenta, fluctuante y dolorida la palpacién
(absceso submucoso maduro) (Fig. 19-A). El drenaje quirurgico de un
absceso subcutaneo podra
realizarse cuando haya
caracteristicas idénticas. '

No es aconsejable el drenaje cuando
el edema inflamatorio fuera difuso,
mucosa enrojecida, dura y con dolor

a la palpacion (absceso inmaduro).

Puede ayudar a la resolucion del
problema el uso de buches con
soluciones emolientes levemente
calentadas o compresas calientes en
la cara si el drenaje extra bucal es
inminente. Es recomendable la
administracion profilactica de un

antibiético, ya que previene una

bacteriemia que podra sobrevenir

Fig.19-A Absceso submucoso maduro,

19-B Incisién de drenaje. como consecuencia del
(Walton, Richard E. & Torabinejad, M. o L . .
ENDODONCIA. PRINCIPIOS Y PRACTICA procedimiento quirurgico; obligatorio

CLINICA. 1991. Pag. 155) ] ) i
en pacientes con cardiopatias entre

otros.(Posologia 2g de amoxicilina una hora antes de la intervencion). '
Para realizar el drenaje, cuando sea posible se utilizara anestesia a
distancia, la anestesia tdpica — sobre la mucosa o sobre la piel- en el
sitio de incision debe practicarse siempre, para reducir aun mas la
probabilidad de dolor durante el acto quirurgico. Para ello se pueden
emplear productos a base de cloruro de etilo. Aun asi es dificil alcanzar

la analgesia perfecta en regiones con abscesos agudos. °
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La incisién de un absceso submucoso debe hacerse en la parte mas
inferior de la zona fluctuante; no es conveniente hacerla sobre el centro,
porque en esta region la mucosa esta muy adelgazada y mal nutrida,
como consecuencia de la destruccion en el tejido conjuntivo subyacente
(Fig. 19-B). No hay necesidad de colocar un drenaje, y es importante
indicar al paciente que mantenga una buena higiene mediante
enjuagues con soluciones antisépticas. No hay que preocuparse por las
secuelas estéticas. '

La incision para drenaje extrabucal debe situarse en la parte mas
inferior del area de fluctuacion, a modo de aprovechar la accién de la
gravedad (Fig.20-A). No debe hacerse sobre el centro porque, como se
menciond anteriormente, la mucosa esta muy adelgazada y mal
nutrida, como consecuencia de la destruccidn en el tejido conjuntivo
subyacente; probablemente parte del pus localizado debajo de la
incisidbn permanezca en la cavidad, por lo que puede acarrear un
drenaje incompleto y una cicatriz mas perceptible. Es preciso evitar el
seccionamiento de vasos y nervios importantes, por ésta razon es
imprescindible el conocimiento de la anatomia del area por incidir, y
realizar la incision de forma que acomparie las lineas naturales del
rostro. '

Después de la incisiéon con hoja de bisturi #11, 12 o 15, es preciso
ejecutar la divulsion de los tejidos con un instrumento de punta roma
(pinza hemostatica Kelly). (Fig.20-B)

La pinza cerrada se introduce a través de la incision y — una vez en el
interior de los tejidos- se abre u se la retira; éste procedimiento debe
repetirse hasta que se establezca la comunicacion entre el foco de pies
y la incision (Fig. 20-C). Una vez lograda la salida del drenaje, que evitara
la formaciéon de coagulos entre los margenes de la incision, lo cual

puede provocar su cierre. °

60



Absceso Alveolar Agudo

L 4

L 4

Fig.20-A,B,C,D. Muestran el procedimiento de drenaje extrabucal por medio de incision
cutanea paralelamente a las lineas de menor tensidn, divulsion de los planos profundos.
(Estrela, Carlos. CIENCIA ENDODONTICA. Artes médicas latinoamérica. Sao Paulo 2005)

Este drenaje, confeccionado con tubos de latex de pequefio diametro,
se introduce en la cavidad abscesada con la ayuda de dos pinzas y se
fila con un punto de sutura (Fig. 20-D). Segun la evolucion diaria, el
drenaje puede retirarse 24 o0 48 horas después. Es necesario prescribir
un antibiético y analgésico. °

El tratamiento quirdrgico de los abscesos en general, consiste en el
drenaje del absceso junto con la administracion de antibiéticos. Los
métodos de drenaje apropiados son el desbridamiento y drenaje
quirargico, la puncion y aspiracion del contenido del absceso. Se hace
una maniobra quirurgica cuando existe clinicamente, lo que se conoce
como fluctuacién, que evidencia la existencia de pus. En pacientes que

por razones médicas no se puede hacer un desbridamiento quirurgico,
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se puede aplicar la aspiracién transmucosa con aguja, en el punto mas
prominente del absceso. En el caso del desbridamiento, la cavidad
residual puede ser cureteada para desbridar los espacios ciegos que

quedan y retirar tejido necrético.”

10.1.2 Tratamiento en dientes donde el acceso al conducto es
limitado.

» Absceso en el estadio inicial (intradseo).

Cuando obstrucciones mecanicas como son: pernos, instrumentos
endododncicos fracturados, etc. impiden el acceso al conducto, u
obturaciones endodoncicas desaconsejan la limpieza por la posibilidad
de que el material sea impulsado hacia la zona periapical y por lo tanto
aumentaria la intensidad del proceso inflamatorio (Fig.21-22); el
tratamiento debe intentarse con el uso de antibiéticos y analgésicos .Si
hay dolor paroxistico que no calma con analgésico usados

habitualmente deberian usarse opiaceos. '

ig.21 Obturacidon con gutapercha
que impide acceso al conducto.

(http://www.infomed.es/rode/images/
storiesS/ENDOFRANCESC/f12.gif)

; " ' i
Fig.22 Obstruccién mecanica: endoposte.
(http://www.klardental.com.mx/Templates/casosclinicos/Te
mplates/FOTOS_WEB_KDE/ENDODONCIA_WEB/7.jpg)

F

Es necesaria la evaluacion diaria de la eficiencia de la terapia instituida.
Si 48 a 72 horas después del uso correcto de la medicacion la

sintomatologia continua siendo intensa, es recomendable realizar la
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trepanacion del tejido 6seo periapical, es un recurso extremo que se
emplea después que se agotan todos los demas recursos clinicos y
terapéuticos. La trepanacion de realiza lo mas cerca posible al apice
radicular afectado, para saber en qué localizacion debe realizarse el
acceso, alcanzando de esta manera la coleccidon purulenta con mayor
precision posible. Después de la anestesia a distancia, una pequena
incision semilunar préxima a la region periapical, realizada con una hoja
de bisturi #15 y seguida del levantamiento del colgajo, permitira el
acceso al tejido 6seo. Con una fresa redonda #4 montada en
micromotor, con refrigeracion, se hace la trepanacion de la cortical
O0sea. En la mayoria de los casos el drenaje es inmediato, no obstante,
a veces es necesario profundizar un poco para lograrlo. En el interior de
los tejidos blandos se puedo clocar un drenaje de goma. El tratamiento
sistémico debe continuar y se orienta al paciente para que realice una
higiene bucal cuidadosa, incluidos colutorios con soluciones
antisépticas. Es fundamental la observacién diaria posoperatoria para

controlar la evolucién del caso. '®

» Absceso en evolucion (flemoso) y evolucionado.

En estas etapas se debe intentar, al principio con el empleo de
antibidticos y analgésicos; con observacion diaria para evaluar su
eficacia. Si en el plazo de 48 y 72 horas después de la medicacion
instituida la sintomatologia continua siendo intensa y surge punto de

fluctuacion, se debe hacer el drenaje y controlar la evolucién del caso. '

10.2 Tratamiento medicamentoso.
10.2.1 Antibioticoterapia.

Las indicaciones, funciones, o utilidades de la antibioticoterapia en las
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relacion al Absceso Alveolar agudo son:

o Uso complementario o como coadyuvante

o Uso terapéutico en la complicacion de la extension de la
infeccion odontégena: local, planos faciales profundos o espacios
aponeurdticos en el cuello; y a distancia con afectacidon
sistémica.

o Uso preventivo en cualquier procedimiento dental invasor en
pacientes inmunodeprimidos, con enfermedad sistémica grave o
con cardiopatias con riesgo de endocarditis bacteriana.

Los antibioticos estan indicados en caso de AAA cuando esta asociado
con afectaciones sistémicas como fiebre, malestar general, y
linfadenopatia; la difusion de infecciones que resultan en la celulitis,
aumento de volumen difuso, progresivo, y / o trismo; y abscesos en los
pacientes médicamente comprometidos que estan en mayor riesgo de
una infeccién secundaria (focal) tras bacteriemia. '

La seleccién de antibidticos en la practica clinica para tratar el AAA
generalmente es empirica; es preferible optar por un agente
antimicrobiano cuyo espectro de accion incluye las bacterias mas
comunmente detectados, ya que un cultivo de pruebas antimicrobianas
de bacterias anaerobias pueden tomar mucho tiempo para dar
resultados sobre la susceptibilidad a los antibidticos (alrededor de 7 a
14 dias). °

El antibidtico ideal para tratar una infeccion debe reunir una serie de
caracteristicas, como son: actividad frente a los microorganismos
implicados en el proceso infeccioso, adecuados parametros
farmacocinéticos (buena penetracién y difusion en el lugar de la
infeccion, buena tolerancia y pocos efectos adversos y una posologia

que pueda facilitar el cumplimiento del tratamiento. ' Ver en (Tabla 5)
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DOsIS DOSIS EFECTOS
ANTIBIOTICO ADULTO** NINOS** SECUNDARIOS
Penicilina V 500mg/6h Alteraciones
gastricas (diarrea,
500mg/8h 50 mg/kg/dia nauseas, efc.),
Amoxiellina 1 1600 mg/8-12h | (en 3 dosis) reacciones de
hipersensibilidad
Alteraciones
Amoxicilina- | 200F129Ma/8N | 4 o6 makgrara |92SIICAS,
Clavulanico 875+125mg/ 8h (en 3 dosis reacciones de
2000mg/12h ) hipersensibilidad,
candidiasis
No Decoloracion
Doxlcicina 100.mg£12h recomendada dentaria en nifos
5 10- 25 mg/kg/dia | Colitis
Ciincaicing 900 mg /80 (en 3 dosis) pseudomembranosa
Desordenes
gastrointestinales
xerostomia,
z 30- 45 mg/kg/dia | disgeusia,
Matronidazol. = 500750 ing /.80 |{ar 3aai) alteraciones SNC,
anestesia/parestesia,
imcompatible con
ingesta de alcohol
Claritromicina | 250-500 mg/12h | 7:271% My/kg/dia | Desordenes
(en 3 dosis) gastrointestinales
Desordenes
Azitromicina 500mg/24h 10 mg/kg/dia gastrointestinales
Moxifloxacino |400mg/24 h No recomendado

Tabla.5 Dosis orales y efectos secundarios de los antibidticos utilizados habitualmente en

infecciones odontogénicas.

Rodriguez Alonso E., Tratamiento antibidtico de la infeccion odontogénica. Rev. Terapéutica.IT del
Sistema Nacional de Salud. 2009, Octubre. Disponible en:
https.//www.msssi.gob.es/biblioPublic/publicaciones/recursos_propios/infMedic/docs/vol33_3TratAnti

El componente polimicrobiano de la infeccion odontogénica hace

recomendable en muchos casos

la utilizacion de antibidticos con

actividad frente a bacterias aerobias y anaerobias, de amplio espectro y

a dosis altas, siendo a veces necesario utilizar combinaciones que

consigan un espectro de actividad mayor y adecuada al tipo de

infeccion. 28
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La mayoria de las especies bacterianas involucradas en infecciones
endodoncicas, incluyendo abscesos, son susceptibles a la penicilina.
Esto hace que estos medicamentos sean la primera opcion para el
tratamiento de infecciones endoddncicas cuando la alergia del paciente
a la penicilina se ha descartado. La penicilina V o la amoxicilina ha sido
prescrita comunmente. Dado que el uso de antibidticos se limita a
infecciones de abscesos graves y complicados, parece prudente utilizar
amoxicilina, una penicilina semi sintética con un espectro mas amplio
de actividad antimicrobiana que la penicilina V. Ademas, la amoxicilina
puede proporcionar una mejora mas rapida en el dolor o la inflamacién,
y el cumplimiento del paciente con el régimen prescrito puede ser mejor
debido a los intervalos de dosificacion mas largo de amoxicilina. Incluso
en los casos mas graves, como que amenazan la vida, las condiciones
de la asociacién de amoxicilina con acido clavulanico o metronidazol
puede ser necesaria para lograr efectos 6ptimos antimicrobianos como
consecuencia del espectro de accion se amplid para incluir las cepas
resistentes a la penicilina. *°

Un ensayo clinico aleatorizado compar6 la eficacia de la terapia
adyuvante con amoxicilina-acido clavulanico a que con la penicilina V
en el tratamiento del absceso apical agudo después de drenaje
quirurgico Yy la intervencion sea una extraccion dental o tratamiento de
conducto e informé de que, a pesar de que los sintomas mejoraron en
todos los pacientes, los que recibieron amoxicilina-acido clavulanico
registraron una reduccion significativamente mayor en los sintomas
durante el segundo y tercer dia. Otro estudio observd menos
inflamacion en los pacientes en el grupo de amoxicilina que en los
pacientes que toman la penicilina. *°

La clindamicina tiene una fuerte actividad antimicrobiana frente a

aerobios y se ha demostrado que puede producir buenos resultados
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clinicos similares a los de la penicilina para el tratamiento de AAA. Sin
embargo, una mayor tasa de efectos adversos gastrointestinales y
diarrea se ha reportado en asociacion con el tratamiento con
clindamicina, dejando a este farmaco como una alternativa eficaz en
pacientes alérgicos a la penicilina o cuando el tratamiento con
amoxicilina result en fracaso.™

Por ello es importante realizar un diagndstico lo mas preciso posible y
conocer la indicacion de terapéutica antibidtica de los distintos cuadros.
Los Antibioticos de eleccidon son los betalactdmicos: Amoxicilina,
Amoxicilina- clavulanico y como alternativa Clindamicina, 21 Azitromicina
o Claritromicina. 3

La duracion del tratamiento antibidtico oscila entre 5 y 10 dias o, dicho
de otra manera, el tratamiento debe prolongarse hasta 3 6 4 dias
después de la desaparicion de las manifestaciones clinicas. >

Existen factores que alteran la susceptibilidad de los pacientes a los
microorganismos  (edad, discrasias sanguineas, tratamiento
farmacolégico, hospitalizacién, avitaminosis y otros).La eficacia
antibidtica es multifactorial y su éxito depende del cumplimiento de
diferentes parametros como dosificacion, tiempo, etc.?®
Independientemente del origen de la infeccion odontogénica los
antibiéticos que obtuvieron los mejores resultados en términos de
mayor sensibilidad y menor resistencia a la amoxicilina / clavulanico y
amoxicilina, respectivamente (p <0,05). 3

- Betalactamicos. La penicilina, ampicilina y amoxicilina son farmacos
bactericidas utiles tanto para el tratamiento de la fase aguda dela
infeccion odontogénica como para la prevencién de sus complicaciones.
De las tres la mas indicada es la amoxicilina, ya que presenta un
espectro mayor que la penicilina y una mejor absorcion entérica que la

ampicilina. Debido a su buena actividad frente a patégenos aerobios
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facultativos y anaerobios se consideran uno de los antibioticos de
eleccién en el tratamiento de las infecciones mixtas de la cavidad
bucal). %

-Cefalosporinas. Presentan una escasa actividad sobre bacterias
gramnegativas anaerobias con la excepcion de las cefamicinas
(cefoxitina, cefminox y cefotetan), las cuales carecen de formas orales
de administracion. % Las cefalosporinas orales no ofrecen ninguna
ventaja sobre la penicilina y sus derivados en el tratamiento de las
infecciones odontogénicas.?’

-Nitroimidazoles. Metronidazol, ornidazol y tinidazol son antibidticos que
presentan una excelente actividad frente a bacilos Gramnegativos
anaerobios y espiroquetas, pero con escasa o nula actividad frente a
cocos anaerobios y bacterias aerobias y facultativas de la cavidad
bucal. Suelen administrarse asociado con otros antibiéticos como:
penicilina V, amoxicilina, amoxicilina-clavulanico o espiramicina. ?' en
aquellas infecciones mixtas de la cavidad bucal en las que puedan estar
implicados estreptococos orales aerobios o facultativos. 2°
-Lincosamidas. La clindamicina continia siendo el tratamiento de
eleccion en pacientes alérgicos a betalactamicos en la mayoria de las
infecciones odontogénicas, por su buena absorcion, la baja incidencia
de resistencias bacterianas y la alta concentraciéon que alcanza en el
tejido éseo. Este antibidtico se muestra muy efectivo frente a anaerobios
facultativos y estrictos, incluyendo las cepas productoras de betalac-
tamasas. Alcanza altas concentraciones alveolares y la actividad
bactericida clinicamente se logra con la dosis habitualmente
recomendada. ?'

-Macrélidos Fundamentalmente eritromicina, espiramicina, claritro-
micina y azitromicina. La azitromicina es el de mayor absorcién oral,

con una buena farmacocinética y mas activo frente a los anaerobios
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gramnegativos; la claritromicina es la que presenta una mayor actividad
in vitro frente a los anaerobios facultativos grampositivos, no obstante
se considera un antibiético en investigacién dado que su CMI no ha sido
establecida. '

-Tetraciclinas. Bacteriostaticos de amplio espectro. De ellos, minociclina
y doxiciclina son los que poseen mejor actividad sobre las bacterias
anaerobias, pero cada vez mas limitada como consecuencia del

aumento en los niveles de resistencia. %'

10.2.2 Analgésicos/ Antiinflamatorios.

Es importante que el odontdlogo ajuste la dosis a la edad y
caracteristicas fisiopatoldgicas del tanto del nifio como del adulto, como
también lo es, que conozca la farmacocinética y farmacodinamia de las
drogas mas utilizadas para el control del dolor; de ésta manera se

evitarian posibles interacciones farmacoldgicas.? (Tabla 6)

Droga Efecto provocado por AINES
Anticoagulantes Orales Aumenta efecto
Hipoglicemiantes Orales Aumenta efecto
Antihipertensivos Disminuye efecto
Metrexato (antineopldsico) | Aumenta efecto

Diuréticos Disminuye efecto

Tabla.6 Interacciones farmacoldgicas comunes a todos los AINES(Disponible en:
http://webcache.googleusercontent.com/search?q=cache:BDb3pBh_ugMJ:www.med.ufro.cl/odontologia
/USO%2520DE%2520ANALG%25C9SICOS%2520(manual)%2520(p%25E19.%252089-
92).doc+&cd=4&hl=es&ct=cInk&gl=mx)

Los analgésicos son efectivos en el tratamiento del dolor leve-moderado
y en algunos casos controlan el dolor intenso de componente
inflamatorio y posquirtrgico.®*

El dolor suele poder controlarse con analgésicos leves, como el
acetaminofén. Sin embargo, en los casos graves se preferird codeina o

meperidina.™
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En Cuba el laser terapéutico se usa como analgésico, con resultados
satisfactorios. °
En la siguiente tabla se resumen las principales drogas utilizadas para

el control del dolor en cuanto a dosis (adulto), duracién y sus principales

funciones.
Dosis Duracion Analgesia Anti Anti
Nom. Genérico VO (mg) hrs. inflamat pirético
SALICILATOS 500 6-8 +++ +++ +++
Aspirina
PARAAMINOFENOLES 250-500 4-8 +++ 0 +++
Paracetamol

DERIVADOS ACIDO INDOLACETICO

Indometacina 25-76 6-8 +++ +4++ 4+
Sulindaco 150 — 200 12 +++ +++ +++
Diclofenaco 25-75 6-8 +++ +++ T+
FENAMATOS

Acido mefenamico 500 6-8 ++ ++ +

DERIVADOS ACIDO PIRROLACETICO

Tolmetin 200 - 400 6-8 ++ +++ ++
Ketorolaco 15-30 4-6 +++ + .
DERIVADOS ACIDO PROPIONICO

Ibuprofeno 400-600 8-12 +++ +++ ++
Naproxeno 250 -500 8-12 +++ +++ ++
Ketoprofeno 50 - 100 6-8 ++ +++ +
DERIVADOS BENZOTIACINICOS

Piroxicam 10-20 12-24 +++ +++ +
Tenoxicam 20 24 +++ +4+4+ +
SULFONANILIDA

Nimesulida 100 12 +++ ++ +

Tabla.7 Clasificacion, dosis, duracién y efectos. (Disponible en:
http://webcache.qoogleusercontent.com/search?q=cache:BDb3pBh ugMJ:www.med.ufro.cl/odontologia
/US0%2520DE%2520ANALG%25C9S5I1COS%2520(manual)%2520(p%25E1q.%252089-
92).doc+&cd=4&hl=es&ct=cIlnk&qgl=mx)

Los errores en la dosificacion y administraciéon de los farmacos, que se
producen en adultos, se pueden multiplicar por tres o seis veces en el
caso de los pacientes pediatricos. **

En las Tablas 8 y 9 se detallan los principales analgésicos indicados en
nifos, posologia, asi como la presentacion; se muestran indicaciones y

efectos secundarios.
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Analgésico Dosis Presentacion Indicaciones Efectos Dosis
Secundarios Pediatrica

AAS 125 mg Tabletas Dolor leve y Sangramiento 65-100

500mg moderado digestivo mg/kg/
(gastritis) cada 6 horas

Nauseas
Voémitos Pirosis
Dipirona 300mg Tabletas Dolor agudo Nauseas Nifios mayores
(odontalgia). Vomitos de 12afios:

600mg Ampula posoperatorio 500mg-
Y Pirosis 575mg/6-8 h

300mg Supositorio postraumatico via oral.

Infantil

1g/cada 6-12

horas.

Paracetamol 500mg Tabletas Dolor agudo
(odontalgia)
120mg Solucién Oral postraumatico
y
postraumatico

Tabla 8. Analgésico indicados en niiios, dosis, indicaciones, efectos secundarios

(Farmacos Utilizados en Odontopediatria. 2009. Disponible en:
http://odonto42012.files.wordpress.com/2012/06/fc3alrmacos-utilizados-en-odontopediatrc3ada-

1b.pdf)
Droga Presentacion Intervalo Dosis
Acetaminofeno | Tabletas 500 mg Cada 4 hs. 2 gotas/kg/via oral
(Paracetamol) Solucién 10% (1 gota =5 10-15 mg/kg/dosis
mg)
Suspension de 150, 300 y
600 mg.
Ketorolaco Comprimidos 10y 20 mg. |Cada 8-12hs.  |0,5 mg/kg/via oral
Ampollas 15, 30 y 60 mg. Ml o EV
Diclofenaco Comprimidos 50 mg. Cada 8-12hs.  |0,5-1 mg/kg/via
Ampollas 75 mg. orall
1 mg/kg/dosis/EV
Goteo 1-3
mg/kg/dosis en 500
cc de Dsa. 5%
Ibuprofeno Comprimidos 200-400 mg. [ Cada 6 hs. 6-10 mg/kg/vVO
Ampollas 15, 30 y 60 mg.
Jarabe 1ml =20 mg
Naproxeno Comprimidos 250-500 mg. | Cada 12 hs. 5 mg/kg/dosis/VO
Dipirona Comprimidos, jarabe, Cada 6 hs. 7-10 mg/kg/VO-EV
gotas, ampollas
Meloxicam Comprimidos 7,5-15mg. | Cada 24 hs. 0,1-0,2 mg/kg/dosis
Ampollas 15 mg. VO-EV

Tabla 9. Analgésicos mas utilizados en odontopediatria.

(Farmacos Utilizados en Odontopediatria. 2009. Disponible en:
http.//odonto42012.files.wordpress.com/2012/06/fc3alrmacos-utilizados-en-odontopediatrc3ada-

1b.pdf
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11. COMPLICACIONES.

Debido a la asociacion entre infeccion y otras enfermedades sistémicas,
es fundamental evitar en lo posible las infecciones odontogénicas o
identificarlas y tratarlas de forma rapida y adecuada. En ocasiones, una
infeccion odontogénica puede extenderse y dar lugar a infecciones
polimicrobianas en otras localizaciones como los senos paranasales
(sinusitis maxilar odontogénica), los espacios aponeuroticos
cervicofaciales, el paladar, el sistema nervioso central (absceso
cerebral), el endocardio (endocarditis), etc. %°. La salida subita de los
irritantes  bacterianos hacia los tejidos perirradiculares puede
desencadenar un absceso apical sintomatico y sus secuelas mas
graves, osteitis aguda y celulitis.”

Muchas veces el miedo ante el tratamiento estomatoloégico conlleva a
los pacientes a no acudir a la consulta en espera de la remision del
cuadro clinico, pero cuando se agudiza mas la sintomatologia se ven
obligados a asistir al servicio especializado aun mas en la fase |l donde
ya la presencia del edema y la afectacion facial sumado a la agravacion
de los sintomas de la fase | hace inminente la ayuda especializada. >

El AAA puede ser el punto de origen de una serie de otras patologias
de mayor complicacién, sobre todo si la respuesta defensiva del
huésped esta disminuida y la agresividad de las bacterias es mayor. ’
Los pacientes con Infecciones odontogénicas muy graves deben ser
derivados a un centro hospitalario frente a cualquiera de los siguientes
signos: presencia de trismus intenso (infeccion del espacio masetérico),
dificultad respiratoria (Fig. 23), fonatoria o deglutoria, afectacion de
espacios anatémicos profundos de cara o cuello, celulitis rapidamente
progresiva marcado compromiso del estado general (fiebre superior a
38° C, leucocitosis), deshidratacion o respuesta inadecuada al

tratamient ambulatorio, paciente no colaborador o incapaz de seguir
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por si mismo el tratamiento
i ambulatorio prescrito, fracaso del
tratamiento inicial.  Pacientes

inmunocomprometidos (diabetes,

\d

alcoholismo, malnutricion,

= 7L AN

corticoterapia, infeccién por el
VIH...). 102

Las complicaciones infecciosas

|

Fig. 23 Hospitalizacion debido al compromiso . )
de las vias aéreas de origen dentario se encuentran

(Walton, Richard E. & Torabinejad, M. ENDODONCIA. dent | t .
PRINCIPIOS Y PRACTICA CLINICA.. 1991. Pag. 158) entro l1as trés primeras causas

de internacién, situacidon que

observamos sistematicamente en los ultimos cinco afos. La siembra
bacteriana directa en el paquete nerviovascular radicular o hueso,
secundaria a traumatismo dentofacial o pequefios traumas repetidos
por maloclusion dentaria o bruxismo, son dignos de consideracién.™
Para entender por qué la mayoria de los abscesos del maxilar superior
aparecen inicialmente como abscesos vestibulares tenemos que
recordar la calidad del tejido éseo del maxilar .El absceso palatino se
trata de una patologia subperiostica que resulta de la infeccion de un
incisivo lateral o de la raiz palatina del 1er molar superior. ' La
propagacion de las infecciones de origen endodoncico en los espacios
faciales de la cabeza y el cuello estd determinada por la ubicacién del
extremo de la raiz del diente afectado en relacién con su suprayacente
bucal o lingual placa cortical, el espesor del hueso suprayacente, y la
relacion del vértice a la union de un musculo.

El exudado purulento formado en respuesta a la infeccién del conducto
radicular se propaga a través del hueso medular para perforar el hueso
cortical y la descarga en los tejidos blandos, submucosa o subcutanea. *

En muchos casos, el aumento de volumen se desarrolla sélo por via
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intraoral. En el maxilar, los AAA drenan a través del hueso palatal bucal
0 en la cavidad oral o de vez en cuando en el seno maxilar o en la
cavidad nasal. Abscesos apicales de los dientes inferiores pueden
drenar a través del hueso bucal o lingual en la cavidad oral. ™
Dependiendo de la ubicacion de los apices de los dientes y de los
musculos, el aumento de volumen se presentara en el vestibulo bucal,

en lingual / palatal, o como una infeccién en espacio facial.* (Fig. 24)

|
Seno maxilar {

Musculo buccinador - Absceso palatino

Espacio bucal
entre el masculo
buccinador y piel

suprayacente Espacio sublingual,
en el tejido sublingual
. arriba del musculo
Vestibulo milohioideo

Musculo milohioideo

Espacio submandibular debajo
del musculo milohioideo

Fig. 24 Rutas comunes de las infecciones periapicales agudas.
(Bergenholtz G, Hgrsted-Bindslev P, Reit C. Endodoncia.2a ed. 2011.Pag 124)

En la mandibula estos abscesos pueden ser de los espacios

submandibular, sublingual, pterigomandibular, parofaringeo, vy

masetérico. ’
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11.1 Abscesos mediastinicos profundos del cuello.

Son una complicacién poco frecuente de AAA pero la propagacion de
las infecciones odontogénicas cuentan hasta por el 57% de los
abscesos profundos del cuello. Con el potencial de propagacion de la
infeccion al espacio interpleural y el tejido mediastinal, la tasa de
mortalidad de la mediastinitis sigue siendo 17-50% a pesar del uso
agresivo de antibidticos y los avances en las instalaciones de cuidados
intensivos. La muerte generalmente ocurre debido a sepsis y fallo
multiorganico, aunque la oclusion de la via aérea es también una
complicacion importante y requiere que la administracion temprana de
traqueotomia. Los pacientes diabéticos y los ancianos son grupos
especificos de riesgo. La mayoria de los estudios reportan que los
hombres son afectados mas a menudo por infecciones odontogénicas
graves que en las mujeres, tanto en adultos como en grupos
pediatricos. %°

Casi el 60% de todas las emergencias dentales no traumaticas son
asociados con AAA y dolor de dientes. La muerte debido a una
propagacion de la infecciébn que conduce a hemorragia masiva de la
vena subclavia en la cavidad pleural se ha informado. La propagacion
de las bacterias de los abscesos endodoncicos a otros tejidos puede
dar lugar a infecciones del plano facial. Los espacios faciales mas
comunmente afectados son la sublingual, submandibular, espacios
vestibulares y pterigomandibular, pero otros, como el temporal,
masetero, faringeo lateral y espacios retrofaringeos pueden
ocasionalmente estar involucrados. °

Se ha sugerido que algunos factores como la diabetes, el consumo
cronico de alcohol y tabaco, la desnutricibn, ademas del uso de
sustancias ilicitas pueden contribuir al huésped el aumento de la

morbilidad y la mortalidad asociadas con abscesos dentales graves. '°
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La bacteriologia de la difusién de la infeccion odontogénica aparece
sutiimente diferente a la del absceso dental mas localizada con
estreptococos del grupo anginosus y Fusobacterium forman la flora
predominante. Trabajos recientes sugieren un papel importante para las
especies de Prevotella en la difusion de la infeccion odontogénica con
estas especies que representan el 50% de los clones analizados a partir
de muestras de pus aspirado de propagar infecciones odontogénicas.
Infecciones profundas del cuello en la poblacién pediatrica también
parecen ser significativamente diferente bacteriolégicamente, con una
mayor participacion de Staphylococcus aureus. 2°

Las infecciones de los espacios faciales requieren evaluacion precisa
para normar la conducta mas adecuada; cuando el espacio afectado se
asocia a riesgo de obstruccion de la via aérea (espacio laterofaringeo,
pretraqueal, retrofaringeo), el paciente debe ser internado y recibir
antimicrobianos por via parenteral; La administracion endovenosa es
suspendida una vez que haya drenado el absceso y el paciente se
encuentre afebril por lo menos 24 horas, mejore su estado general y
cuando la via oral se encuentre rehabilitada. "

Identificada la coleccion purulenta en los espacios profundos de cara o
cuello el paciente debe intervenirse quirirgicamente en quiréfano bajo
anestesia general. Durante el acto es imprescindible el retiro de piezas
y gérmenes dentarios comprometidos. En general el prondstico es
favorable cuando el tratamiento se efectua en forma sincrénica con las
medidas antes descritas. La mortalidad ha  disminuido
considerablemente (< 10%) en los procesos severos, sin duda debido a
la agresividad de los procedimientos quirurgicos y nuevos esquemas
antimicrobianos.

Cabe decir que este tipo de absceso no responde frente al tratamiento

con AINES. Estos cuadros se producen cuando las defensas de los
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pacientes estan disminuidas; por ejemplo, en pacientes diabéticos,
pacientes tratados con quimioterapia, pacientes con tratamientos
prolongados con corticoides, pero si la respuesta del organismo es
adecuada frente a estas bacterias de gran agresividad el AAA va a

tender a drenar hacia un area y comprometer el periostio. ’
11.2 Osteomielitis.

La osteomielitis es una lesién destructiva del hueso trabecular y de la
médula 6sea, de origen inflamatorio agudo que suele contener cepas
virulentas de bacterias. Con gran frecuencia se debe a extension directa
de un absceso periapical no tratado. Otra causa comun es un incidente
traumatico menor con un maxilar cuya perfusion sanguinea haya visto
disminuida por dosis altas de radioterapia empleada para el tratamiento
de un proceso maligno (radionecrosis). El proceso de una osteomielitis
aguda es rapido si los microorganismos bacterianos implicados
especialmente virulentos o la resistencia sistémica huésped estan
disminuidos. **

Clinicamente los pacientes tienen caracteristicas de dolor intenso y se
encuentran fisicamente mal. Especialmente antes de que la formacion
del exudado purulento haya erosionado el hueso cortical haciendo
posible el drenaje. El dolor volvera de nuevo si el exudado continua
acumulandose en los espacios del tejido blando exteriores al hueso.
Remitiendo soélo si erosiona finalmente la piel o la mucosa. En la
mandibula el exudado y sus toxinas bacterianas y enzimas liticas
asociadas pueden afectar al conducto dentario inferior (produciendo
parestesias). %'

Las osteomielitis de maxilar inferior (agudas o crénicas) generalmente

se asocian a edema del sitio comprometido, acompafiados o no de
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otros signos inflamatorios; frecuentemente se observa fistula cutéanea o
en cavidad oral e incluso secuestro 6seo. Dada la agresividad del
proceso infeccioso es importante tomar en cuenta complicaciones a
distancia como fascitis necrosante, mediastinitis, absceso cerebral,
septicemia y otros. El estudio radiolégico panoramico de la zona
afectada es de gran ayuda para el diagndstico; la radiolucencia
periapical u 6sea y la presencia de zonas liticas correlaciona
firmemente con infeccion. "°

El tratamiento es una combinacion de intervencion quirurgica para
establecer el drenaje y empelo de altas dosis de antibidticos. *°

Al diseminarse el proceso infeccioso a través de los espacios
medulares y comprometer un area de gran envergadura; la aguda

puede incluso hacerse crénica con el tiempo. ’

11.3 Celulitis Cervicofacial.

La infeccion odontogénica tiene su origen en las estructuras que forman
el diente y el periodonto, a medida que la infecciéon apical progresa va
exponiéndose radicalmente buscando el camino de salida mas corto,
hacia las corticales, perforandolas, pero al quedar retenida por el
periostio se forma el absceso subperidstico; sin embargo la integridad
del periostio acaba cediendo y permitiendo el paso de la infeccion a los
tejidos blandos circundantes, sean intrabucales conocido como flemén
o extrabucales como la celulitis. *

La Celulitis cervicofacial, la cual se caracteriza por ser una inflamacién
difusa de los tejidos blandos, no circunscrita o limitada en una region,
como el absceso. Dicha infeccién cursa con inflamacién dolorosa del
tejido blando afectado, fiebre, malestar general, y adenopatias. Se
caracteriza por los signos clasicos de la inflamacion (Fig. 25): dolor,

rubor, calor, tumor y pérdida de la funcién. Conjuntamente se presenta
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afeccion del estado general del paciente,
como fiebre, escalofrios, taquicardias
con pulsaciones débiles e irregulares y
malestar general, a nivel sistémico, y
también se encuentra alterado el
recuento leucocitario. En esta fase hay
todavia muy poca destruccion tisular y

no se ha formado el exudado purulento.

En su maduracién la celulitis tiende a Fig.25 Inflamacién rapida a espacios

bucales y submandibular.

(Walton, Richard E. & Torabinejad, M.
ENDODONCIA. PRINCIPIOS Y PRACTICA
CLINICA.1991. Pag. 158)

circunscribirse para dar lugar a un
absceso.®

La celulitis cervicofacial en ausencia de
secrecion purulenta o gas debe ser tratada con farmacoterapia agresiva
antimicrobiana, de preferencia administrada por via parenteral,
intramuscular o intravenosa de acuerdo a la gravedad del caso. *°

La progresion aguda de la diseminacion en las infecciones
cervicofaciales hacia areas anatdbmicas como el mediastino requieren
un diagnostico temprano y el establecimiento oportuno de la terapia
tanto farmacoldgica como quirdrgica, esta Ultima de ser necesaria. *°
Ahora bien, si la infeccibn avanza hacia el espacio aponeurdtico
submaxilar y secundariamente a los espacios sublingual y submental
puede ocasionar una angina de Ludwig y evolucionar a una
mediastinitis. Esta entidad patologica se considera una celulitis grave
que pone en riesgo la vida del paciente, por lo tanto, el paciente con el
cuadro de celulitis y medicado con antibiético debe ser monitoreado a
las 24 horas para verificar la efectividad del medicamento en la
resolucion del proceso. *°

La diseminacion de una infeccién a compartimientos adyacentes y mas

remotos puede, resultar en complicaciones graves o amenazantes de la
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vida como celulitis orbitaria, trombosis de los senos cavernarios y aun
muerte por absceso cerebral. 36 Hay adenopatia ganglionar (linfadenitis)
y los ganglios regionales, que se palpan con facilidad, se presentan

endurecidos, doloridos y méviles.

11.4 Angina de Ludwig.

Fue descrito por el Dr. Wilhelm Friedrich von Ludwig como “una
induracion gangrenosa de los tejidos conectivos que involucran los
musculos de la laringe y el piso de la boca. Esta infeccion se distingue
por una celulitis rapidamente progresiva localizada en el espacio
submandibular, que afecta el area sublingual y submentoniana, y los
tejidos blandos del piso de la boca, sin involucrar los ganglios linfaticos;
afectan la via aérea debido a su avance rapido y silencioso. Es una
patologia rara y poco frecuente. Los factores de riesgo, como: caries
dentales, traumatismos, anemia de células falciformes, desnutricion,
diabetes mellitus, alcoholismo e inmunosupresién, predisponen a
infecciones de los espacios submandibular. "’

Clinicamente, los pacientes muestran una respuesta inflamatoria
sistémica en forma de fiebre, taquicardia, taquipnea, leucocitosis con
neutrofilia, asi como protrusion de la lengua con elevacién del piso de la
misma e induraciéon blanda a la palpacion dolor cervical anterior,
disfagia y ocasionalmente trismus. Se debe sospechar compromiso del
espacio submandibular y de la via aérea, cuando el paciente toma
posicion de olfateo para maximizar la entrada de aire a los pulmones,
tiene disfonia, estridor, taquipnea, y cuando usa musculos accesorios y
maneja mal las secreciones. El estudio de eleccion para este problema
es la tomografia de cuello, ya que permite observar la extensiéon de los
espacios del cuello y el dafio de la via aérea antes de que se

manifiesten los sintomas.®” Las estructuras anatémicas, pueden estar
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alteradas por el edema. (Fig. 26)

En cuanto al tratamiento es importante admisién a la unidad de
cuidados intensivos, y medidas especificas, dirigidas a la
administracion temprana de antibioticos y a la necesidad de intervenir
quirargicamente realizando la incision y drenaje en la parte frontal del

cuello para aliviar la presion del exudado que comprime la via

respiratoria >’ (Fig. 27).

Fig.26 Edema producido por Angina de Ludwig.  Fig. 27 Tratamiento quirtrgico.
(Neville BW, Damm DD, Allen CM, Bouquot JE. Oral (Cawson R.A, Odell EEW., FUNDAMENTOS DE
and maxillofacial pathology. 39 ed.2009) MEDICINA Y PATOLOGIA ORAL, 82. Ed. 2009. Pag 107)

En la actualidad su mortalidad es menor al 8%. La causa mas comun
de muerte es por el compromiso respiratorio que se produce. Su
etiologia es polimicrobiana y predominantemente involucra la flora oral.
Dentro de los microorganismos mas frecuentemente aislados en
pacientes se encuentran el Estreptococos Viridans y el Estafilococos

Aureus.*’

11.5 Trombosis del seno cavernoso.

La trombosis séptica de seno cavernoso describe un proceso
tromboflebitico de las venas intracraneales de etiologia infecciosa,

donde se puede vincular como entidades etiologicas, las infecciones de
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origen facial, senos paranasales (sinusitis), menos frecuente las
infecciones otoldgicas, infecciones odontogénicas, faringeas, y focos
sépticos distantes. Los senos venosos drenan la sangre de las venas
oftdlmicas, venas cerebrales medias superficiales, venas cerebrales
inferiores y las venas de los senos esfenoparietales, asi como también
de los senos esfenoidales via venas comunicantes.' 3

En algunas ocasiones se origina de un diente anterior superior;
pudiendo causar ceguera o la muerte. Clinicamente se caracteriza por
un gran edema del parpado asociado a exoftalmos pulsatil debido a la
obstruccion venosa. Rapidamente se desarrolla cianosis, una pupila
dilatada vy fija; y limitacion de los movimientos oculares. El paciente se
encuentra enfermo gravemente con rigidez, fiebre alta y oscilante
ademas de deterioro de la vision. El tratamiento consiste en antibidticos,
drenaje del pus y posiblemente anticoagulacién. La mortalidad es del
50%; y el 50% que sobrevive puede perder la visién de uno o ambos
ojos™>*

El 25% de los casos las infeccion se da como sitio primario en
infecciones faciales, en donde el Staphylococcus dorado es el
organismo mas frecuentemente cultivado, hasta en un 70%, seguido
por las especies Streptococcus en un 30%. 8

Los senos mas implicados son los etmoidales y esfenoidales. Los senos
pueden infectar el seno cavernoso al pasar la infeccion por contigtidad
debido a osteomielitis, diseminacion venosa por venas comunicantes y
via mucosa en caso de defectos en el hueso. *°

El periodo de tiempo en el cual se encuentra diseminacion de un foco
infeccioso con compromiso de senos cavernosos es de
aproximadamente 21 dias. El paciente tiene antecedente de proceso
infeccioso del tercio medio facial (forinculo) o sinusitis. Lo fundamental

para el diagnéstico de estas entidades es evidenciar el componente
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clinico que se presenta
cuando ocurre la
diseminacion hematdgena
del in6culo. La pirexia se
encuentra hasta en un 90%
de los pacientes, cefalea,
rigidez de nuca, quemosis,
edema periorbitario y
proptosis son los signos mas
consistentes de trombosis de

seno cavernoso, (Fig.28)

presente hasta en el 95% de Fig. 28 Signos clinicos en Trombosis del seno

15,38 cavernoso.
(Disponible en:
http://www.iztacala.unam.mx/rrivas/imagenes/patologia
periapical/CavernousSinusThrombosis-2.jpg)

los casos.

11.6 Bacteriemia.

Es la invasién de la circulacion
por bacterias y su diseminacion
por el torrente sanguineo a todo
el cuerpo (Fig.29). Gran variedad
de enfermedades sistémicas que
afectan al  cerebro, 0jos,
pulmones, corazoén, higado,

articulaciones y la piel, son

causadas por la sepsis dental,

Fig.29 Diseminacion de bacteriasy involucrando la diseminacion de

subrpodcutos. _ _ bacterias. Por lo general son
(Bergenholtz G, Harsted-Bindslev P, Reit C.
Endodoncia.2a ed. 2011.Pag 141) asintomaticas y temporales (15 a
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30 min) debido a que el numero de células en la sangre por lo general
es bajo. Ademas, el sistema reticulo endotelial y la respuesta inmune
humoral del huésped, eliminan rapidamente los microorganismos. En
individuos sanos no tienen nuca importancia. Sin embargo en pacientes
huéspedes comprometidos, las bacterias pueden empezar a
multiplicarse en la sangre, dando como resultado una sepsis o
septicemia, que es una infeccion seria, local o bacteriémica, que viene
acompanada de manifestaciones sistémicas de inflamacion. En
huéspedes comprometidos (ej. Pacientes con cancer, diabetes
incontrolada o inmunodeficiencias), la sepsis puede progresar a una

infeccidn general letal. %

11.7 Endocarditis infecciosa.

La endocarditis es una infeccidon bacteriana de las valvulas cardiacas y
del recubrimiento epitelial (endocardio) del corazén. El término de
endocarditis infecciosa propone enfatizar el hecho de que también los
microbios, y no sélo bacterias, pueden provocar endocarditis. >

La endocarditis infecciosa es el resultado de una interaccion compleja
entre el endocardio, los efectos hidrodinamicos locales, los
microorganismos circulantes y los factores locales y sistémicos de
defensa del huésped. Por lo general, se presenta en individuos con
defectos estructurales cardiacos, congénitos o adquiridos, que
desarrollan una bacteriemia con bacterias propensas a provocar una
endocarditis; poniendo de ésta manera en riesgo la vida. Los sintomas
inician en las primeras dos semanas aunque puede ser variable, y
pueden ser inespecificos e incluyen fiebre, malestar, anorexia, soplos
cardiacos, esplenomegalia, anemia y pérdida de peso. Hoy en dia el

indice de muerte es menos de 10% para endocarditis por estreptococos
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viridans (alfa hemoliticos), Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis
dominantemente; y 30% para endocarditis estafilococica. 36

El organismo(s) circulante que provoca la enfermedad se adhiere y
forma vegetaciones en un area focal de las valvulas del corazén. A
menudo, un prerrequisito es una lesidén previa en donde la fibrina y las
plaquetas hayan sido liberadas y puedan capturar a los
microorganismos circulantes. La multiplicacion dentro de las
vegetaciones conduce a las descargadas de organismos infecciosos de
regreso a la circulacion, provocando una bacteriemia constante que da
multiples cultivos sanguineos positivos. >

La tomografia axial computarizada es muy util para evaluar las
infecciones de espacios profundo de cara y cuello; a través de éste
estudio es posible precisar la presencia de colecciones purulentas
(absceso) o celulitis y de esta manera facilitar la labor del cirujano. Los
estudios hematimétricos, deben efectivizarse en pacientes febriles o
cuando existe compromiso del estado general. Ante sospecha de
septicemia se solicitaran hemocultivos. "

En la siguiente tabla se detalla el cuadro de profilaxis antibacteriana que
debemos tener en cuenta antes de realizar cualquier tratamiento

quirurgico u operatorio y asi prevenir una edocarditis infecciosa.

Régimen modelo:
Amoxilina
Adultos: 2 g; ninos: 50mg/kg, via oral, 1 hora antes del procedimiento

Pacientes alérgicos a penicilinas:
Clindamicina
Adultos: 600 mg; nifos: 20 mg/kg, via oral, 1 hora antes del procedimiento O

Cefalexina o cefadroxil® e
Adultos: 2 g; nifos 50 mg/kg, via oral, 1 hora antes del procedimiento O

Azitromicina o claritromicina )
Adultos: 500 mg; nifios: 15 mg/kg, via oral, 1 hora antes del procedimiento

* Las cefalosporinas no deben usarse en pacientes con historia de reacciones alérgicas inmediatas (urticaria, angioedema, ana:
filaxia) a penicilinas.

Tabla 10. Protocolos para prevenir la endocarditis infecciosa-AHA,1997. (Leonardo M.R.,
ENDODONCIA, TRATAMIENTO DE CONDUCTOS RADICULARES, Principios técnicos y Bioldgicos. Vol.1 Sao
Paulo: Artes Médicas Latinoamérica; 2009.)
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12. DATOS EPIDEMIOLOGICOS.

Las infecciones odontdgenas tienen una prevalencia muy alta; el
absceso periapical supone el 25% de las urgencias odontoldgicas.

En un estudio realizado en La Hababana Cuba, sobre las lesiones
periapicales agudas en pacientes adultos, arrojaron datos importantes,
como el predominio del absceso periapical agudo con un valor de 84,7
%, respecto a la periodontitis apical; se observa una deficiencia de
higiene principalmente en el cuadro de AAA del grupo de edad de 35 a
59 afios y del sexo Masculino. ©

Se dio a conocer la distribucion segun las causas de lesiones
periapicales, donde aparecid6 la caries dental con una mayor
contribucion al total de casos seguido del traumatismo dental,
restauraciones defectuosas, enfermedad periodontal, y con un minimo
de casos el bruxismo dental. °

En cuanto a las caracteristicas clinicas el dolor fue el sintoma
predominante con un 100 % de los casos vistos, seguido por el
aumento de volumen en el AAA, que se presentd en el 68,5 % de los
casos de ésta afeccion, en menor porcentaje también se registraron
fiebre y movilidad dentaria. ©

La prevalencia de AAA se ha reportado que van desde 5% a 46%. La
condicion puede tener un impacto social significativo en términos de
dias de trabajo perdido y disminucion de la calidad de vida. En términos
de costo, el tratamiento dental de emergencia representa el 2% a 6% de
los costes de toda la terapia dental. 2

Aunque la incidencia de las infecciones odontogénicas ha disminuido en
los ultimos afios como resultado de las mejoras en la atencion de la
salud bucodental y general, no hay datos especificos sobre su

incidencia en la poblacion general estan disponibles. *
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En un estudio realizado, " el grupo de edad mas afectado por AAA fue
el de 35-49 afios con predominio del sexo masculino. La arcada inferior
y el grupo dentario de molares resultaron los de mayor prevalencia.
El mayor por ciento de dientes afectados por AAA se encontré entre los
mutilados.

Los dientes mas frecuentes en donde se presenta el AAA son los
molares y de ellos los inferiores en virtud de sus caracteristicas
morfologicas, son las mas susceptibles para las caries dentales, en
términos generales, el primer molar inferior es el diente atacado con
mas frecuencia en la denticion permanente y los menos afectados son
los caninos e incisivos inferiores.

Las mujeres en su condiciéon de género femenino tienen una mayor
tendencia a preocuparse mas por su salud bucal por la afectacion
estética que esta pudiera producirle, llevandolas a acudir al
estomatdlogo mas a menudo que los hombres. Los molares inferiores
fueron los mas vulnerables a presentar AAA.°

No existen estudios previos que reflejen la morbilidad por absceso
dentoalveolar agudo como urgencia estomatologica. >

Los dientes superiores son los que mas afectan la estética por lo que el
paciente muestra una mayor preocupacion al tratamiento de estos
dientes para no verse afectado desde este punto de vista. En estudios
realizados; se evidencié un predominio de molares especificamente los
inferiores. Esto puede estar dado a que es el primer permanente en
brotar en la boca mas relacionados con caries dental y como
complicacion de ella el AAA. Otros abogan por los segundos y terceros
molares pero siempre refiriendo sus resultados a predominio de los
inferiores.®

En un estudio realizado de Absceso dentoalveolar agudo como

urgencia estomatolégica en pacientes mayores de 19 afios® La fase | y
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la [l muestran su 100 % de evolucion satisfactoria a las 72 horas no asi
la fase Il donde se necesita mas de 72 horas para ser satisfactorio
como evolucion en su total de examinados. El dolor constituy6 el
sintoma mas frecuente de esta patologia sobre todo en la fase | donde
el total de pacientes o sea el 100% acudié aquejado por este sintoma.
El aumento de volumen como parte de un signo de esta alteracion se
comportd con un 100% tanto en las fases Il y lll. Las fases clinicas | y |l
fueron las que mayor por ciento arrojaron con un 35 y 46.2%
respectivamente, esto debe estar relacionado con que constituyen estas
dos fases las mas agudas dentro del desencadenamiento de esta
patologia.

En la fase | la infeccidn esta bien localizada permitiendo su control
oportuno con el tratamiento debido y por ende una remision rapida del
caso; el diagndstico de esta es directamente proporcional a una
evolucion favorable del cuadro clinico. En relacion al edema que
caracteriza a la fase |l necesita mayor tiempo para su remisién ya que
la infeccibn se encuentra diseminada en la region anatémica
correspondiente asi mismo ocurre en la fase lll aunque a pesar de tener
la presencia del edema como en la fase anterior este se encuentra mas
reducido y muchas veces ya con la presencia de punto fluctuante o
drenando con fistula lo cual disminuye considerablemente Ila

agudizacion del caso.’
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13. CONCLUSIONES.

En muchas situaciones clinicas, el buen criterio profesional es
tan importante como el conocimiento.

El tratamiento de la infeccion odontogénica se basa, en
terapéuticas combinadas (farmacolégica/odontolégica/quirurgica)
donde la antimicrobiana no siempre es necesaria ni suficiente. La
eleccion del antibidtico es empirica y debe adaptarse a cada
paciente y situacion.

La importancia de la promocién y prevencion de esta alteracion
es imprescindible, realizando actividades educativas, ya que
estas acciones son menos complejas para el paciente y resultan
mas econdémicas en la atencion a la poblacion. Los procesos
infecciosos son muy dinamicos y en ellos participan una serie de
factores, por los que estos pueden progresar y perdurar.

No hay que considerar la cavidad bucal como una entidad
aislada; el paciente debe ser considerado como un todo. Para
ello es necesario conocer la anatomia de la zona, lo que nos
permitira posteriormente la aplicacién de una terapia adecuada,
ya sea médica o quirurgica.

El camino de los procesos inflamatorios que se establecen, esta
determinado por el tejido celular laxo y la calidad del tejido éseo.
Lo que permitira una extensién de la infeccién odontogénica si no
es controlada oportunamente.

En sintesis, desde el punto de vista clinico, el AAA tiene tres
estadios bien distintos y su evolucién es rapida.

Mientras mas tempranamente sea la fase clinica en que se
encuentre el AAA, la evolucién satisfactoria sera directamente

proporcional a ella.
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