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1. Introducciodn

La extraccion de terceros molares constituye en la practica de la cirugia oral y
maxilofacial una de las intervenciones méas llevadas a cabo, debido a que
hablamos de los dientes que mas padecen el malogro de su erupcion; no logran
erupcionar o lo elaboran Unicamente de manera parcial. Ademas, existe prueba
de que la incidencia de la impactacién de los terceros molares es cada vez mas
grande.?

Hay diversos componentes que tienen la posibilidad de influir en la complicacion
de la patologia como lo son: la edad, patologias sistémicas relacionadas, nUmero
y tipo de espacios anatomicos dafiados. Gracias a la interaccion de los espacios
aponeuréticos primarios con los secundarios, las infecciones odontogénicas
anteriormente localizadas tienden a propagarse inmediatamente a piezas
anatémicas vecinas segun la ubicacion de la infeccién odontogénica.?

En las comorbilidades mas frecuentes en nuestra poblacion mexicana se hallan
las patologias endocrinologicas como la diabetes mellitus; patologias por
inmunodeficiencias como la infeccion por virus de la inmunodeficiencia humana,
el procedimiento con esteroides 0 pacientes oncoldgicos bajo quimioterapia o
radioterapia. Dichos pacientes representan un mas grande peligro de exponer
una patologia que progresara a la gravedad, asi como una mas grande tendencia
al desarrollo de complicaciones, razén por lo que tienen que ser determinados
oportunamente y referidos correctamente para reducir el peligro de muerte. *

La etiologia de las infecciones de procedencia dental se muestra
primordialmente en patologia periodontal, caries, heridas periapicales, necrosis
pulpar, asi como en invasion bacteriana a tejidos anatdmicos contiguos.
Referente a la microbiologia, los organismos mas frecuentes implicados en este
proceso infeccioso son: Estreptococos, Estafilococos, especies de
Peptoestreptococos y organismos anaerobios, constituyendo un ecosistema
polimicrobiano.!

La impregnacion anticipada con terapéutica antibidtica intravenosa de extenso
espectro, la incisién, el drenaje y la obtencion de cultivo con antibiograma de las
secreciones, esta nos brindara un analisis microbiolégico definitivo de la bacteria
causal, tal como la irrigacion y aseo quirdrgico postoperatorio manual constante
son campos basicos que se piensan el pilar del procedimiento para la
supervivencia del paciente.*

El primordial objetivo de este trabajo es difundir a los odont6logos, la etiologia,
los periodos de la infeccion odontogénica y los componentes que predisponen a
los pacientes a desarrollar una infeccion de procedencia odontogénica, tal como,
su adecuado diagndstico y el comportamiento del mismo. Constantemente
teniendo presente que los principales recursos en la direccion de este
padecimiento son la prevencion y el diagnéstico apropiado.!



2. Antecedentes Historicos

Ambrosio Paré (1510-1590), explico el cuidado de las heridas y la aplicacién de
tubos para el drenaje de abscesos. Los tubos descritos eran de oro y plata, asi
como de plomo y laton; se datan curvos y con orificios; dejaba un hilo tutor para
eludir la migracion del dren a la cavidad abdominal. ?

La infeccion de los espacios faciales fue distinguida y descrita a partir de la era
de Galeno durante el siglo Il. Describiendo un lugar cervical profundo en sus
estudios. Una batalla contra los microorganismos por parte de las personas se
remonta a antiguas civilizaciones.3

Las infecciones odontogénicas fueron la cuarta causa primordial de muerte
segun las leyes de mortalidad de Londres a comienzos del siglo XVII, y se
asociaron con una tasa de muerte de entre el 10% y el 40% en la época previo
a los antibiéticos. 4

Los principios del término "antibiético” se remonta a el término antibiosis que
Paul Vuillemin us6 por primera ocasion como antonimo de simbiosis en su
publicacién de 1890 para explicar la accion antagonica entre diferentes
microorganismos.®

Las contribuciones posteriores del doctor aleman Robert Koch ademas
resultaron transformadoras. Sus descubrimientos, integrado los denominados 4
"postulados de Koch" que establecen una interaccion causal entre
microorganismos y las patologias.®

Un bacteriélogo llamado Alexander Fleming, regreso a su laboratorio en
Paddington (Westminster, Londres) y localizé una colonia de Staphylococcus
aureus que habia dejado en su banco contaminado con un hongo (Penicillium
notatum). Se dio cuenta de que, en las proximidades del moho, los
Estafilococos se sometian a lisis, mientras tanto que las colonias mas alejadas
parecian tradicionales y no estaban dafadas. Fleming hizo un cultivo y trato
numerosas cepas de bacterias patégenas con Penicillium notatum para mirar
efectos semejantes a los vigilados previamente con los Estafilococos, en
especial para los Gram positivos. Alcanzo la conclusion de que el hongo
excretd una sustancia que asesiné a la bacteria, y lo llamo penicilina en marzo
de 1929.°

Grodinsky y Holyoke en la década de 1930, describieron las fascias
aponeuradticas y los conceptos involucrados con la propagacién de la infeccion
por medio de espacios anatomicos contiguos. El razonamiento de dichos
compartimentos y su conexion anatébmica es primordial para entender la
propagacion de las infecciones del espacio de la cabeza y el cuello. °



El policia Albert Alexander, a principios de 1941, sufria una infeccién de la cara
grave que provocaba sepsis, ha sido tratado con penicilina. Su condicion
mejoré de manera significativa a lo largo de los primeros cinco dias de terapia,
empero desgraciadamente el abastecimiento reducido de medicamentos se
agotd y el paciente falleci6 gracias a la sepsis predominante. °

Fleming en 1945, sefial6 en una publicacion del New York Times, acerca del
peligro de la penicilina, gracias a la resistencia bacteriana (Estafilocécica) y
sugirié que la utilizacion desmesurada y la dosis insuficiente eran
probablemente las causantes.®

En la década de 1950 se daria el momento decisivo de la nueva cosecha de
nuevos antibidticos, las eritromicinas eran las mas destacadas. °

Al poco tiempo del hallazgo de las eritromicinas, otra familia de antibi6ticos fue
descubierta, los glucopéptidos. La vancomicina, en especial activa contra
bacterias Gram-positivas, y contra Estafilococos resistentes a la penicilina. La
vancomicina se aprob6 para tratar infecciones bacterianas en 1958. °

La averiguacion farmacéutica después alter6 la quimica de la penicilina,
procurando el adelantarse a la resistencia que se desarrollaba velozmente,
introduciendo al mercado ampicilina, después se da la aparicion de la
amoxicilina, que dio paso al augmentin (amoxicilina con acido clavulanico).®

Otro antibidtico sintetizado en 1962 fue el Trimetoprim, se descubrio que este
farmaco tiene fuerte accion antibacteriana contra Gram-positivas y Gram-
negativas. ®

En la actualidad hay disponibilidad de diversas generaciones de cefalosporinas
como la lincomicina, que dio paso a la clindamicina, macrélidos y las
fluoroguinolonas. ®



3. Etiopatogenia de la infeccion
odontogeénica

La sintomatologia aguda que muestra un paciente con infeccion de procedencia
odontogénica origina, entre otros, signos como tumefaccién, dolor, induracion,
trismus, odinofagia e inclusive cuadros sistémicos de afectacién grave una vez
gue determinadas infecciones progresan y evolucionan fuera de control.’

Como se ha dicho antes, la causa mas recurrente de infeccion odontégena es la
caries, la cual conduce a una necrosis pulpar y, mas adelante, a un absceso
periapical o a una periodontitis apical aguda. Hay otras razones menos ordinarias
como la invasion de la pulpa dental por canaliculos secundarios desde el
ligamento periodontal o a partir del apice en los casos de enfermedad periodontal
activa.’

Se necesita considerar las inoculaciones microbianas producidas en el paquete
vasculonervioso secundarias a traumatismos dentofaciales, traumas repetidos
por maloclusiones dentarias o bruxismo, estas ultimas mas usuales en ancianos.
Cuando esté establecida la infeccion periapical, ésta tiende a expandirse por las
vias de salida que dan menor resistencia. Lo mas recurrente es que se extienda
hacia la cortical 6sea vestibular cuando el elemento infeccioso, al principio
subperiostico, haya roto esta membrana originando un absceso a este grado que
suele avanzar originando una fistula vestibular.’

En otros casos, el elemento infeccioso se propaga hacia espacios profundos
cervicofaciales por medio de las aponeurosis musculares y tejidos blandos,
complicando la evolucién del proceso y originando abscesos a este grado. Si
esta clase de infecciones que perjudica a espacios profundos evoluciona fuera
de control, puede consolidar el proceso con secuelas letales gracias a la
proximidad de la cavidad bucal con los espacios deglutorios, respiratorios y
mediastinicos, hecho del cual se deriva el efecto del procedimiento precoz de
esta clase de infecciones.’

La mayoria de las veces, las bacterias relacionadas en el proceso infeccioso son
parte de la flora comensal que habita cominmente en el ambiente originario del
huésped, al generarse un desequilibrio entre el huésped y el representante
causal se genera la infeccion. Estas bacterias son predominantemente cocos
aerobios Gram positivos, cocos anaerobios Gram positivos y al final bacilos
anaerobios Gram negativos que son los primordiales responsables de diversos
males usuales, como la caries dental y la enfermedad periodontal.

Una vez que estas bacterias logran penetrar en los tejidos profundos
subyacentes, por ejemplo: en un diente con pulpa dental necrética o desde una
bolsa periodontal, existe la alta probabilidad de derivarse una infeccion
odontogénica.®

El origen principal de las infecciones de origen odontogénico consta de dos
localizaciones:



A) Localizacién periodontal, como consecuencia de la creacion de una bolsa
periodontal que consiente la proliferacién bacteriana a los tejidos blandos.

B) Localizacion periapical, como consecuencia de la pulpa necrética y por
ende la proliferacion bacteriana a los tejidos adyacentes.?®

INFECCION PERIAPICAL

Aguda Crénica
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Fig. 1 Evolucién de la infeccion periapical.

Hablando de ambas localizaciones, la apical es la mas ordinaria en el
desenvolvimiento de las infecciones de origen dental.®

La etiologia de la necrosis pulpar se conoce a partir de caries no atendida, la
cual prepara una via de acceso Optima para que las bacterias puedan penetrar
en los tejidos periapicales. Tras haber sido inoculadas en dichos tejidos y
predeterminado una infeccién potencialmente activa, la infeccién tiende a
propagarse en cada una de las trayectorias probables.®

La infeccion se difunde siguiendo el recorrido hacia el hueso esponjoso hasta
encontrarse con una placa cortical de hueso. Si esta placa cortical tiene un
espesor delgado, la infeccion consigue erosionar el hueso integramente y por lo
tanto penetrar en los tejidos blandos circundantes.®

Acorde la infeccién continla progresando hacia planos mas profundos,
diferentes miembros de la flora infectante poseen la funcién de descubrir
condiciones ideales de desarrollo y por consiguiente incrementar en porcién con
base a otras especies anteriormente dominantes en el medio. La condicion
polimicrobiana y multi microbiana de estas infecciones vuelve de suma



trascendencia que el clinico asimile e identifique la extensa variedad de bacterias
gue posiblemente sean las responsables de la infeccién. En la mayor parte de
los procesos de infecciones odontogénicas se tiene la posibilidad de detectar un
promedio de 5 especies de bacterias desarrollandose simultaneamente en el
proceso agudo, analizadas mediante un cultivo.®

Otro componente de suma trascendencia es la funcion de tolerancia al oxigeno
gue poseen las bacterias en las infecciones odontogénicas. La flora oral es una
conjugacion de bacterias de procedencia aerobio y anaerobio, es comun
identificar que en la mayor parte de las infecciones odontogénicas se muestran
dichos dos tipos de bacterias.

Las infecciones originadas solo por bacterias de procedencia aerobia se piensan
especificamente el 6% de cada una de las infecciones odontogénicas. En cuanto
al 44% de estas infecciones se hallan bacterias anaerdbicas. Las infecciones
odontogénicas elaboradas por una confluencia de bacterias de procedencia
aerobio y anaerobio corresponden al 50% de cada una de las infecciones
odontogénicas.®

En las infecciones de origen dental las bacterias aerobias mas imperantes son:
Streptococcus milleri, S. viridans: S. anginosus,S. intermedius y S. constellatus.
Estas bacterias facultativas, son capaces de multiplicarse con o sin oxigeno,
teniendo la funcién de comenzar el proceso de invasion a tejidos mas profundos.®

En la actualidad se sabe con exactitud el mecanismo por medio del cual esta
flora bacteriana mixta genera y lleva a cabo la infeccion. Tras el primer paso, que
es la inoculacion bacteriana a los tejidos profundos, los microorganismos
facultativos del conjunto S. milleri empiezan a sintetizar hialuronidasa, la cual
posibilita la diseminacion y propagacion e invasion de las bacterias responsables
de la infeccion, tomando camino por medio del tejido conjuntivo que mas
adelante dara sitio inicialmente de la presentacion clinica popular como: Estadio
celulitico de la infeccion

odontogénica. °

Los derivados metabdlicos producidos por el grupo Estreptococos brindan un
ambiente afortunado para el crecimiento y desarrollo de microorganismos de tipo
anaerobio, los cuales son la liberacion de nutrientes esenciales, un pH bajo
tisular y el consumo del aporte local de oxigeno.®

En este medio ambiente tienen la posibilidad de realizarse y predominar
bacterias de procedencia aerobio y, acorde se vaya disminuyendo el potencial
oxido-reduccion comienzan a predominar las bacterias de procedencia
anaerobio las cuales poseen la funcién de ocasionar necrosis y licuefaccion
tisular debido a la sintesis de proteinas tipo colagenasas.®

Con el rebajamiento del colageno y en términos generales con la necrosis y la
lisis de los leucocitos presentes en la infeccién, se consigue una fase de
formacion de microabscesos que tienden a fusionarse hasta crear un absceso
bien delimitado con signos clinicamente reconocibles. En la etapa del absceso
se identifican mayoritariamente bacterias de procedencia anaerobia y, en
algunos casos, tienen la posibilidad de llegar a ser los Unicos microorganismos
determinados en los cultivos microbiolégicos.®



La evolucién de un microbiota de origen aerobio a otra microbiota anaerobia esta
relacionada con el tipo de inflamacion que se produce en la zona infectada. Por
lo tanto, se estudiaron las infecciones odontogénicas y se describieron cuatro
etapas:

1. Se describe una inflamacion pastosa de consistencia blanda y leve dolor a la
palpacion en los primeros 3 dias del inicio de los sintomas, que es la fase de
inoculacién cuando el Streptococcus comienza a colonizar e invadir al huésped.

2. En 3-5 dias, la inflamacién se vuelve mas firme y fuerte, aparece un aspecto
rojo y doloroso a la palpacion. En esta fase, la flora mixta estimula una fuerte
respuesta inflamatoria, lo que se denomina fase de celulitis.

3. Del dia 5 al 7, los microbios comienzan a florecer

Las bacterias anaerébicas que causan abscesos se describen como tipos
"Licuar" la zona inflamada e infectada en la zona central. Esta etapa se llama la
etapa del absceso. El color amarillo del pus subyacente se puede ver a través
de la fina capa epitelial. En esta etapa, el término fluctuacion se usa
apropiadamente. La oscilacion consiste en palpar la onda de liquido con una
mano mientras se presiona el absceso con la otra.

4. Finalmente, si el absceso drena espontaneamente a través de la piel, mucosas
0 por drenaje quirdrgico, comienza la fase de resolucion, caracterizada por un
sistema inmunoldgico fortalecido que comienza a combatir las bacterias
causantes de la infeccion. El proceso de curacion y regeneracion de tejidos.®

A medida que la infeccion erosiona la placa cortical de la superficie alveolar del
hueso, se propaga a sitios anatomicos predecibles. Dos factores principales
determinan la localizacion de la infeccion provocada por una determinada pieza
dentaria: el grosor del hueso que rodea la punta y la relacion entre la zona de
perforacion ésea y la insercién de los musculos faciales.®
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Tabla niimero 1. Estadios y evolucion de lainfeccion odontogénica.®

Evolucion de la
infeccion
Odontogénica

Caracteristicas Tiempo de inoculacién | Celulitis Absceso
(edema)
Duracién 0 - 3dias 3-7 dias Posterior a 5 dias
Escala del dolor Media- moderada Severay Severa-Moderada
generalizada y localizada
Tamarfo Variable Grande Menor
Localizacion Difuso Difuso Circunscrito
Palpacion Suave, pastosa, Indurada Fluctuante, centro
gelatinosa mas blando
Apariencia Coloracion normal Eritematosa Eritematosa en la

periferia

Caracteristica clinica

Normal

Lefiosa

Centro Brillante

Temperatura de la Normal o leve hiperemia | Leve hiperemia Moderadamente

zona hiperémico

Pérdida de la funcién | Normal o minima Severa Moderadamente
severa

Grado de malestar Edema Contenido hemaético, | Pus

Pus
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Gravedad Medio Severo Moderadamente

severo
Progresion En aumento Creciente Decreciente
Bacterias Aerobias Mixtas Anaerobias
predominantes

4. Fascias Cervicales

La fascia ha sido durante mucho tiempo un tejido conocido, pero hasta ahora ha
habido poco interés en la investigacion. En 2007, el Congreso Internacional de
Investigacion Fascial redefinié la fascia como el tejido blando que forma parte
del tejido conectivo que recorre todo el cuerpo.©

En el cuerpo humano, las fascias forman una red continua organizada en dos
sistemas interconectados: una capa superficial y una capa profunda, esta ultima
formada por miofascia y fascia visceral. Son ricas en inervacidon mecanica y
propioceptiva. Las células mas comunes en la fascia son los fibroblastos, que
pueden alterar la transcripcion del ADN (mecano transduccion) cuando se
exponen a estimulos mecanicos. Considere las funciones faciales: proteccion,
mecanica, compartimentacion, equilibrio y apoyo postural, nutricion tisular y
coordinacién hemodinamica.'°

En el cuello, ademas del eje visceral y los haces neurovasculares, la fascia
recubre tres planos musculares. Sin embargo, no hubo consenso sobre su
nombre, lo que generd confusién en su nombre. Aunque no se describe en los
escritos anatomicos clasicos, existe una estructura llamada fascia alar que es
clinicamente importante en la propagacion de infecciones y tumores.1°

La fascia profunda, también conocida como fascia envolvente, rodea los
musculos y sostiene los tejidos como una funda elastica. Proporciona vainas
fibrosas para los tendones, el origen y la insercién de los musculos.!?

La fascia cervical profunda consta de tres capas: superficial, media y profunda.!

La capa superficial, también llamada mucosa de revestimiento, rodea el musculo
trapezoidal, esternocleidomastoideo, la glandula submandibular y la paroétida.
Mas importante aln, esta capa esta adyacente a la fascia temporal profunda y la
fascia del masetero parotideo. La capa media consiste en la fascia que rodea el
musculo infrahioideo y tiene dos capas que cubren las estructuras
esternohioidea, omohioidea, esternotiroidea y tirohioidea. **

12




La fascia visceral rodea la glandula tiroides, la traquea, la laringe, el eséfago y la
faringe. La fascia orofaringea cubre los musculos de las mejillas y la faringe se
fusiona con la fascia pretraqueal.!!

La fascia pretraqueal recubre la glandula tiroides, la traquea y la laringe y se
conecta a la parte inferior del pericardio.*

La capa profunda consta de fascia alar y prevertebral. La fascia alar se separa
de la fascia prevertebral, pasa entre las apofisis transversas de los cuerpos
vertebrales y se conecta lateralmente con la vaina carotidea. La fascia
prevertebral es la vaina que envuelve la columna vertebral y sus musculos.
Contiene los vasos axilares, el plexo braquial y los troncos simpaticos.!

La infeccidn puede afectar estructuras adyacentes y cercanas al mediastino, que
surgen de los espacios retrofaringeo, pretraqueal y prevertebral.?

Fascia bucofaringea

FASCIA CERVICAL PROFUNDA

yrevertebral y fasci

Espacio
retrofaringeo

Manubrio esternal
.

Cayado
aortico

Fig. 2: Imagen de RM de cuello en plano sagital. Se marcan en diferentes
colores las capas que forman la fascia cervical profunda.’
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5. Espacios Aponeuroticos

La propagacion del proceso infeccioso se da a través del espacio fascial, también
llamado espacio profundo de la cara; Actualmente, estos espacios anatémicos
se caracterizan por ser espacios virtuales que conectan estructuras como el
cerebro o el mediastino, permitiendo la separacion de diferentes muasculos y
organos durante el movimiento. Pueden estar relacionados con los dientes y en
el cuello en espacios faciales profundos. También se les llama espacios
primarios y secundarios. Considerando el orden de afectacion de los procesos
infecciosos.!!

Para aumentar la comprension de las vias de diseminacion a través de los
espacios virtuales se describiran cada uno de los espacios aponeur6ticos
comUnmente asociados a infecciones odontogénicas.!?

Un espacio aponeuroético odontogénico primario se encuentra justo a la par del
origen de la infeccion odontogénica.

Se clasifican en: Infraorbitario, Bucal, Subperiostico, Infratemporal, Temporal
superficial, Submandibular, Submentoniano, Sublingual, Pterigomandibular,
Submaseterino. !

Un espacio secundario, se encuentra proximo a un espacio primario y puede
verse afectado debido a la asociacion anatomica. Se clasifican en: Faringeo
lateral, Retrofaringeo, Parotideo, Prevertebral, Pretraqueal, Espacio de peligro,
Espacio carotideo.!
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En la Tabla no. 2. Se clasifican por gravedad los espacios anatomicos de

cabezay cuello.!!

CABEZA Y CUELLO

CLASIFICACION POR GRAVEDAD DE ESPACIOS ANATOMICOS DE

Severidad grado 1: Bajo grado,
amenazando a estructuras
anatomicas vitales.

Vestibular
Subperidstico
Infraorbitario
Bucal

Severidad grado 2: Severidad
media; amenazando estructuras
anatdémicas vitales.

Submandibular
Submentoniano
Sublingual
Pterigomandibular
Submaseterino
Temporal superficial
Temporal profundo
(Infratemporal)

Severidad grado 3: Severidad alta,
amenazando a estructuras
anatémicas vitales.

Faringeo lateral
Retrofaringeo
Pretraqueal

Severidad grado 4: Severidad
extrema, amenazando a
estructuras anatdmicas vitales.

Espacio de peligro
Mediastino
Infeccion intracraneal
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Nos basaremos en latabla no.3 para describir la diseminacién y los
drenajes anatomicos; se indicaran las tendencias en la propagacion de la
infeccion segun los dientes afectados, asi como el contenido de cada
espacio anatdomico, las condiciones anatémicas y el método de incisién y
drenaje recomendado.'?

Relacién y abordaje de espacios aponeurdticos profundos

Espacio Dientes Contenido Espacios Incisién y
vecinos Drenaje
Bucal Molares Conducto Infraorbitario Intraoral
superiores parotideo Pterigomandibul | (pequefia)
Molares Arteriay vena ar Extra oral
inferiores facial anterior Infratemporal (amplia)
Arteriay vena
facial transversa
Grasa bucal
Infraorbitarios Molares Arteriay vena Bucal Intraoral
superiores, angular
caninos Nervio
superiores infraorbitario
Submandibular Molares Glandula Sublingual Extraoral
inferiores submandibular Submentoniano
Arteriay vena Faringeo lateral
facial Bucal
Ganglios
linfaticos
Submentoniano Anteriores Vena yugular Submandibular Extraoral
superiores anterior
Fractura de Ganglios
sinfisis linfaticos
mandibular
Sublingual Molares Glandula Submandibular Intraoral
inferiores sublingual Faringeo lateral Extraoral
Trauma directo Conducto de Visceral
Wharton (Trdquea,
Nervio lingual esofago)
Arteriay vena
sublingual
Pterigomandibul | Terceros molares | Division Bucal Intraoral
ar inferiores mandibular del Faringeo lateral Extraoral
Fractura de nervio trigémino | Submaseterino
angulo Arteriay vena Temporal
mandibular alveolar inferior profundo
Parotideo
Peritonsilar
Submaseterino Terceros molares | Arteriay vena Bucal Intraoral y
inferiores maseterina pterigomandibul | Extraoral
Fractura de ar
angulo Temporal
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mandibular superficial
Parotideo
Infratemporal y Molares Plexo Bucal Intraoral
temporal superiores pterigoideo Temporal Extraoral
profundo Arteriay vena superficial
maxilar Seno petroso
Divisién inferior
mandibular del
nervio trigémino
Temporal Molares Grasatemporal Bucal Intraoral
superficial superiores e Rama temporal Temporal Extraoral
inferiores del nervio facial profundo
Faringeo lateral Terceros molares | Arteria car6tida Pterigomandibul | Intraoral
o Parafaringeo inferiores Vena yugular ar Extraoral
Infeccién tonsilar | interna Submandibular
en espacios Nervio vago Sublingual
contiguos Cadena Peritonsilar
simpatica Retrofaringeo
cervical

17




En la Tabla no. 4 se colocaran los espacios anatémicos junto con sus
bordes y comunicaciones.!?

Bordes y comunicaciones de espacios anatémicos de cabezay cuello

Espacio Anatémico

Bordes

Comunicaciones

Huesos hioides
Vientre post. Musc. digastrico

Vientre ant. musc. digastrico

Geniano Reborde infraorbitario E. pterigomandibular
Borde inf. Mandibula E. temporal
Borde ant. musc. Masetero
Nariz angulo oral

Submandibular Musc. Milohioideo E. sublingual

E. submentoniano
E. pterigomandibular

E. pterigofaringeo

Submentoniano

Musc. milohioideo
Fascia cervical profunda
Hueso hioides

Borde inf mandibula

Vientres anteriores m. digastricos

E. submandibular

E. sublingual

Sublingual

Mucosa oral

Musc. milohioideo

Hiato submandibular
Superficie lingual mandibula

Musc. lengua

E. submandibular
E. submentoniano

E. pterigomandibular
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Pterigomandibular

Musc. pterigoideo lateral
Borde inf. Mandibula
Parotida

Musc. buccinador

E. submandibular
E. sublingual
E. pterigofaringeo

E. Submaseterino

Rama mandibular Orbita
Musc. pterigoideo medial
Submaseterino Arco cigomético E. temporal

Borde inf. Mandibula
Borde post mandibula

Borde ant mlsc masetero

E. pterigomandibular

Temporal

Linea temporal superior
Arco cigomético
Borde ant musc temporal

Borde post musc temporal

E. interpterigoideo
E. pterigomandibular

E. Submaseterino

Interpterigoideo

Ala mayor del esfenoides
Pterigoideo lateral

Pterigoideo medial

E. temporal
E. pterigopalatino
E. pterigomandibular

E. pterigofaringeo

Pterigopalatino

Ala mayor del esfenoides
Proceso pterigoideo
Tuberosidad maxilar

Lamina perpendicular palatino

Cavidad craneal
E. interpterigoideo
E. temporal

Orbita
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Pterigofaringeo

Base de craneo
Parotida
Musc pterigoideo medial

Faringe

E. pterigomandibular

E. retrofaringeo

m

. sublingual

m

. submandibular

Retrofaringeo

Base del craneo
Region prevertebral
Faringe

Tabique sagital

E. pterigofaringeo
E. prevertebral
Cavidad craneal

E. retroesofagico

Espacio para
faringeo

Espacio virtual localizado por fuera de la
faringe sup.

Dicho espacio es semejante a una piramide
invertida de tres lados, cuya base
corresponde a un pequefio sector del hueso
temporal, medial a los agujeros oval y
redondo menor, y su vértice al hasta mayor
del hioides. La cara posterior esta
representada por la aponeurosis y musculos
prevertebrales, la anteroexterna de adelante a
atras por el musculo ptergoideo interno, la
rama pontante de la mandibula, el tabique
submaxiloparotideo y la cara profunda de
musculo esternocleidomastoideo, y la
anterointerna se corresponde con la
orofaringe de arriba abajo a través del tensor
del velo del paladar, los constrictores superior
y medio, y el ramillete estileo. El borde
anterior se haya construido por el ligamento
pterigomandibular y la aponeurosis
pterigoidea.
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Las infecciones odontogénicas que surgen de molares inferiores infectados o
cariados tienden a destruir el hueso cortical en la region lingual con mayor
frecuencia. Las infecciones de los molares toman su trayectoria de drenaje en
sentido bucal o lingual.®

El mUsculo milohioideo es un punto anatdmico muy importante porque determina
si las infecciones odontogénicas linguales progresaran hasta el punto en que el
espacio sublingual esté por encima del borde de este musculo o el nivel del plano
submandibular esté por debajo del borde de este muisculo.®

Musculo
buccinador
Musculo
milohioideo
Masculo
platisma

Fig. 3 Vias de diseminacién de los espacios
comunmente asociados con infecciones de origen dental. 8

La infeccion de origen dental mas comun es un absceso del espacio vestibular.
Muchas veces el paciente no busca tratamiento para la enfermedad y no le
presta atencién, por lo que la condicion desaparece espontdneamente, o que
har4d que se resuelva, o, por el contrario, la condicién se volvera croénica. La
infeccion tiende a reaparecer debido al cierre de la zona previamente drenada.
A veces, un absceso desarrolla un camino tortuoso crénico que drena en la boca
o la piel. Mientras el tracto sinusal crénico continde drenando, el paciente no
sentira dolor; sin embargo, esta seria una situacion ideal, pero no comun, y
mucho menos una solucién al problema. Por lo general, el uso de antibiéticos
detiene temporalmente la liberacion del material infeccioso, pero al final del ciclo
de antibiéticos, la lesién supurante reaparece por no tratar el foco séptico.®
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6. Celulitis

La celulitis es unainfeccién aguda localizada de partes blandas que ocurre como
producto de la entrada de bacterias a través de una barrera cutanea alterada.*®

La celulitis compromete la dermis reticular y la hipodermis y puede generar dafo
linfatico permanente. Las areas afectadas se caracterizan por temperatura
elevada, hinchazdén, dolor y eritema con bordes irregulares, pero pueden retener
parches de piel de manera impredecible. Se pueden formar ampollas, ampollas
hemorragicas, pustulas que pueden supurar o coalescer formando lagos de pus
superficial.*®

Provocada por un proceso infeccioso odontogénico que se disemina en el
espacio intersticial de la aponeurosis, afectando los espacios alrededor y
alejados de los dientes, por ejemplo: la cavidad oral (60% de los casos), seguido
del espacio infraorbitario (13% de los casos), masetero, submandibular,
submentoniano y/o sublingual.®

Clinicamente se caracteriza por una deformacion de los contornos extraorales
gue lleva a la desaparicion de las arrugas faciales, piel brillante, tensa,
eritematosa, con margenes mal definidos, hipertermia y lesiones odontogénicas
pronunciadas.®®

Fig. 4 Infeccién celulitica en tejidos blandos
a nivel submandibular relacionado a caries en diente 38.16
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A nivel general el paciente presenta debilidad, malestar general y sudoracion,
trismus, deshidratacion, deglucion limitada, fiebre, taquicardia o dificultad para
respirar, puede haber pulso débil e irregular; a nivel local por palpacion El dolor
agudo pulsatil e irradiado aumentaba en ocasiones y el paciente presentaba
limitaciones funcionales.'®

La celulitis puede desencadenar graves complicaciones como lo son la sinusitis,
la obstruccion de las vias respiratorias, mediastinitis, trombosis del seno
cavernoso, absceso cerebral o incluso la muerte.!®

Una vez que la infeccion se ha diseminado a los espacios primarios, pueden
progresar para incluir espacios secundarios, incluidos el pterigomandibular,

Infratemporal, pterigoideo, faringeo lateral, temporal superficial y profundo,
masticatorio y retrofaringeo.*®

Caracteristicas Clinicas
e Deformacion de contorno extraoral
e Borramiento de surcos faciales
e Piel tensay brillante
e Piel con coloracion violacea o eritematosa
e Foco odontogénico evidente
e Limitacion en la funcion
e Calorlocal a la palpacion

e Dolor ala palpacion. °

Imagenologia Diagnostica
e Restos radiculares con lesiones apicales
e Periodontitis
e Dientes en erupciéon

e Lesiones radiollcidas de origen infeccioso.®
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Hallazgos Generales

e Adinamia

e Malestar general

e Fiebre: Mayor a 38 grados centigrados

e Diaforesis

e Taquicardia: Frecuencia cardiaca mayor a 90 Pulsaciones/minuto

e Pulso débil e irregular

e Dolor agudo, pulsétil e irradiado

e Taquipnea: frecuencia respiratoria superior a 20 respiraciones / minuto.®

A continuacioén, en latabla 5 se describe la etiologia de la celulitis.®®

Origen
Dental Pericoronitis
Quistes odontogénicos
(abscedados)
Abscesos periodontales
Traumatico Traumatismo
Contusion
Luxacion
No dental Osteomielitis

Sinusitis maxilar no odontogénica.
Parotiditis, Adenitis submaxilar
Foliculitis, dermatitis, Pibgenas
(erisipela)

Infecciones ganglionares
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DIAGNOSTICO

Identificacion de la lesion. Se buscaran las siguientes caracteristicas en los
pacientes:

e Deformacion del contorno extra oral con, o adn sin borramiento de los
surcos faciales consistente pero depresible a la palpacion.

e Piel tensa y brillante, eritema, aumento de temperatura local, trismus,
deshidratacion, fiebre, taquicardia o taquipnea, pulso débil e irregular,
diaforesis.

e Trismus local, si hay compromiso de musculos masticatorios. A nivel local
el paciente presenta limitacion en funcién por dolor agudo pulsatil e
irradiado que aumenta a la palpacion y existe un foco odontogénico
evidente.®

Examinacion de la lesion

Durante el examen clinico, debe registrar los signos vitales y evaluar la
apariencia general y la postura del paciente.

El clinico debe determinar la extension de la lesion y los espacios fasciales
involucrados, asi como la posibilidad de compromiso de espacios fasciales
profundos o criticos por el riesgo de diseminaciéon de la infeccion, e identificar
lesiones odontogénicas.

Evalle la via aérea: posicion de la lengua, piso de la boca, desplazamiento de la
pared faringea, posicion de la Uvula, cambios en la voz y cambios visuales.
Luego se debe realizar un examen radiografico.®

Imagenes Diagndsticas

1. Radiografia panoramica
Es particularmente atil para determinar la causa de la infeccion,
proporcionando una buena visualizacion de la estructura dental maxilar y
mandibular, pero proporciona poca informacién sobre la gravedad de la
infeccion.

2. Radiografia Periapical
Su uso estd limitado por el trismus del paciente y solo aportara
informacion sobre 2 o 3 dientes.

3. Tomografia contrastada
Permite valorar posibles focos de infeccién, asi como dafios en los
espacios fasciales, valorar las vias respiratorias y la presencia de
depdsitos de material purulento.
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Manejo Clinico

Las infecciones odontogénicas deben tratarse en tres areas terapéuticas: la
odontologia etioldgica, que suele implicar una cirugia mayor o menor; atencién
de apoyo sistémico, incluido el alivio del dolor, medidas fisicas para controlar la
inflamacion, hidratacién, equilibrio del azucar en la sangre, etc., y terapia con
antibioticos

El manejo inicial de los pacientes evaluados en la fase aguda debe incluir el inicio
de la terapia antimicrobiana y la eliminacion del agente causal siempre que se
permita la apertura de la boca para el procedimiento pertinente: Extraccion
dental, tratamiento de conducto y/o tratamiento periodontal: Eliminar la fuente de
infeccion.(restos radiculares o piezas dentales con enfermedad periodontal)®

Manejo Farmacologico

El tratamiento de la celulitis son los antibioticos sistémicos, ya sea por via oral o
parenteral. Varias guias europeas recomiendan el uso de penicilina (PNC) como
tratamiento estandar, asumiendo que el principal agente patdégeno es el
Streptococcus. Sin embargo, existen pocos estudios que permitan confirmar este
abordaje. %

Véase tabla 6 donde se reflejan los tratamientos antibiéticos.®®

Terapia antibidtica

PRIMERA ELECCION Amoxicilina capsulas 500 Mg, VO,
c/8 horas, por 7 dias

SEGUNDA ELECCION Clindamicina, 300 mg VO, C/6
horas, por 7 dias

TERCERA ELECCION Azitromicina, 500 mg VO, C/24
horas, por tres dias
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En el caso del tratamiento antibiético, la penicilina se utiliza de forma empirica,
por su alta eficacia en la zona orofacial, con distintas dosis segun el paciente;
También se utilizan combinaciones de antibidticos para ampliar el espectro,
como una combinacién de penicilina y metronidazol.

La eficacia de la clindamicina esta documentada en la alergia a la penicilina,
aunque la resistencia de las cepas anaerobias a este antibiético llega al 11%,
por lo que se considerd posible el uso de moxifloxacino en pacientes alérgicos a
la penicilina.

Alternativa a la penicilina, penicilina o infeccion odontogénica que no responde
a la penicilina, terapia con clindamicina, evitar su uso en personas menores de
18 afios.?®

No es raro que no se observe una mejoria clinica significativa dentro de las
primeras 24 horas de tratamiento. Incluso 48 horas después de comenzar el
tratamiento, el 50% de los pacientes aun presentaban sintomas. En promedio, el
40% de los pacientes requirié 2 dias de tratamiento antibiético.®

Terapia analgésica

Los AINES se manejan con las siguientes opciones expuestas en la tabla
7. 15

Ibuprofeno tabletas 600 mg cada 6 horas por 5
dias

Naproxeno tabletas 250 mg cada 6 horas x 5
dias

Diclofenaco tabletas 50 mg cada 8 horas por 5
dias

Si el paciente tiene contraindicaciones de medicamentos para el uso de AINE, la
terapia analgésica debe llevarse a cabo de la siguiente manera:

e Acetaminofén tabletas 500mg 1 — 2 tabletas cada 6 horas x 5 dias

e Acetaminofén 500mg + codeina 15mg cada 6 horas por 5 dias®®
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Criterios De Remision

Transcurridas 24 a 48 horas sin mejoria, se valorara la necesidad de drenaje
quirargico. Esté indicado para infecciones que forman colecciones localizadas y

no responden al tratamiento adecuado.?°

Cuando la celulitis afecta topogréaficamente a los espacios profundos.

Sospecha de alta virulencia del germen.
Conocimiento de estados de inmunosupresion
Presencia de rapida propagacion entre espacios contiguos.

Resistencia a la antibioticoterapia inicial.*®

Criterios De Hospitalizacion

Hipotermia marcada.

Pacientes con deterioro uni 0 multiorganico.

Leucocitosis > 12.000 con desviacion izquierda (neutrofilia)
Leucopenia

Deglucion limitada, odinofagia, disfagia, disfonia
Deshidratacion

Trismus

Compromiso de la via aérea

Sospecha de inmunodeficiencia o diabetes no controlada.*®
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Fig. 5. Flujograma para atencion odontolégica en caso de presencia de

celulitis.t®
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7. Absceso

Es una coleccién de material purulento que contiene tejido necrotico, bacterias y
glébulos blancos muertos. Los abscesos se desarrollan después de la fase de
celulitis y aparecen ondas en areas localizadas.

Debido a la alta vascularizacién de las estructuras de la cabeza y el cuello, este
tipo de bacteria infecciosa también tiene la capacidad de multiplicarse por via

hematdgena, permitiendo que la infeccion se extienda a las oOrbitas, el cerebro y
la columna vertebral.*®

Caracteristicas Clinicas

Deformacion de contorno bien delimitada.

e Fluctuante a la palpacion.
e Zona eritematosa relacionada.
e Dientes relacionados muestran pruebas de Vitalidad negativas.

e Adenopatias regionales dolorosas.'®

Hallazgos Radiograficos

e Procesos cariosos con compromiso de camara.
e Lesiones apicales.

e Periodontitis apical crénica.

e Fracturas dentales y/o alveolares.

e Trauma mandibular.t®
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DIAGNOSTICO

Identificacion del absceso

Inflamacion localizada, dolor local, palpacion fluctuante, presencia de fistula o
drenaje de material purulento, deterioro funcional menor, historia de infeccion
informada por el paciente durante méas de 5 dias (crénica).*®

Imagenes Diagnoésticas

1. Radiografia panoramica: se evalla, descarta e identifica los probables
focos de infeccidon odontdgena y compromiso de estructuras vecinas.

2. Radiografia periapical: su uso se limita por el trismus que sufre el
paciente, solo dara informacion de 2 o 3 dientes.

3. Tomografia contrastada: permite evaluar posibles focos de infeccion,
también el compromiso de espacios aponeuréticos, evaluando via area y
presencia de colecciones de pus, esta ayuda diagnéstica soélo se utiliza
en Il Y IV nivel de atencién.t®

Desarrollo de la alteracion

A menudo, los pacientes informan varios dolores, tanto espontaneos como
intensos, antes de la acumulacién de pus. La hinchazén suele crecer lentamente,
pero puede desarrollarse especialmente rapido en el caso de una infeccion
abiertamente agresiva o condiciones sistémicas especificas. Es importante
comprender la terapia farmacoldgica previa y determinar como cambio el curso
normal de la enfermedad.

El pus se encuentra en forma de domo bien definida que es ondulante a la
palpacién y dolorosa de leve a moderada en el examen clinico. Debe buscarse
el origen de la infeccion, examinarse la estructura del diente adyacente y
determinarse el estado pulpar.

Esta maniobra puede resultar dificil si el trismus es grave. En caso de absceso

orofacial, es importante identificar el espacio fascial dafiado para determinar el
riesgo actual.'®
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Tipos de absceso relacionados con terceros molares
inferiores

Espacio temporal superficial
Espacio temporal profundo
Espacio sublingual
Vestibulo bucal

Espacio paramandibular
Espacio pterigomandibular
Espacio maseterino
Espacio submaxilar
Espacio parotideo.

o
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Fig. 6. Absceso Paramandibular.??

Manejo Clinico

Debe determinarse el sitio de la infeccion, la gravedad de la infeccion y el estado
de los mecanismos de defensa del paciente.

El aspecto mas importante del tratamiento de infecciones dentales es eliminar la
fuente primaria de infeccion. Esto se logra mediante la extraccion del diente
afectado y la extirpacion quirdrgica del tejido afectado o pulpectomia y posterior
tratamiento endodontico. En casos de abscesos agudos, se realiza incision y
drenaje para eliminar el material purulento acumulado.®®

La incisién y el drenaje deben destruir todos los tabiques del absceso y drenar
la mayor cantidad de pus posible. Después del drenaje, use riego abundante. En
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caso de un absceso periapical, se debe abrir la cavidad, eliminar el tejido pulpar
necrético y promover el drenaje al mismo tiempo.*®

Drenaje De La Acumulacion Purulenta

Cree canales de drenaje para el material supurante. El drenaje de abscesos
alveolares y submucosos se recomienda solo en el nivel de atencion I. *°

Los drenajes mas complejos deben recibir un mayor nivel de atencién, como a
continuacién se muestra en la tabla 8, describiendo el procedimiento de

drenaje.t®
Anestesia Utilice técnicas tronculares o lo mas alejado al sitio de
la infeccion si la situacidn lo permite.
Incision Utilizando la hoja de bisturi num. 15, haga una incision

de aproximadamente medio centimetro de largoy 5
mm de profundidad, eligiendo una posicion inclinada
en la que lafuerza de la gravedad permita que salga el
contenido purulento. Coloque laincision en la mucosa
sana. Evite las incisiones donde se observen fistulas o
acumulaciones de material purulento, ya que la
cicatrizacion puede verse afectada debido a que el
tejido lesionado es hipoxico, fragil y potencialmente
necrotico. Al realizar una incision intraoral, se debe
prestar especial atencion al nervio mentoniano, los
vasos palatinos y los conductos de secrecion
glandular.

Debridamiento

El propésito del desbridamiento es destruir el tejido
fibroso que impide el paso de microorganismos y
restos de tejido necrotico. Ademas, este
procedimiento es beneficioso para el alivio de los
sintomas, ya que el dolor disminuira parcialmente con
la descompresion. El desbridamiento debe realizarse
utilizando pinzas hemostaticas curvas paralelas a las
estructuras anatomicas adyacentes, sondeando con
cuidado y suavidad todas las areas infectadas desde
todas las direcciones e intentando romper el tabique
con absceso.
e Aplique presion suavemente en la parte inferior
del absceso para facilitar el drenaje.
e Lave el interior del corte con solucion salinay
espere a que drene el pus. Si laacumulacién de
pus es muy grande y se considera un drenaje

33



posterior, inserte un dren tipo PEN-ROSE en la
incision y asegurelo en su lugar con una sola
sutura.

e Las gasas no deben usarse como drenajes, ya
gque impiden el drenaje y son un reservorio de
bacterias.

e Determinar los controles diarios para limpiar la
cavidad através del desagie.

e Valorar la evolucion del proceso, retirar el
drenaje cuando observe resolucion y ausencia
de exudados purulentos, es decir 3 a 5 dias.

e Determinar los controles diarios para limpiar la
cavidad a través del dren.

e Evalle la evolucién del proceso; cuando
observe resolucién con ausencia de exudado
purulento retire el dren.

Eliminacion Del Foco Odontégeno

Después de la resolucion de los signos y sintomas, realice la extraccion del
diente causante utilizando los conceptos introducidos anteriormente
relacionados con la técnica anestésica. Cabe sefalar que no se debe recolectar
pus en esta zona antes de la exodoncia para evitar la propagacion del exudado
durante el proceso alveolar.*®

Tenga en cuenta, sin embargo, que en algunos casos la ruta de drenaje del
exudado puede ser a través de los alvéolos. Al mismo tiempo, la eliminacién del
foco puede corresponder a un drenaje. Después de la extraccion, enjuague bien
con solucion salina normal para eliminar por completo cualquier resto de pus.*®

Manejo Farmacolégico

En el caso del tratamiento antibiético, la penicilina se utiliza de forma empirica,
por su alta eficacia en la zona orofacial, con distintas dosis segun el paciente;
También se utilizan combinaciones de antibiéticos para ampliar el espectro,
como una combinacion de penicilina y metronidazol.

La eficacia de la clindamicina ha sido documentada en el contexto de la alergia
a la penicilina, aunque la resistencia de cepas anaerobias a este antibiotico llega
al 11%, por lo que se consideré posible el uso de moxifloxacino en pacientes
alérgicos a la penicilina, como alternativa para pacientes alérgicos a penicilinas,
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o a infecciones odontogénicas que no responde a la penicilina, clindamicina,
evitar su uso en personas menores de 18 afios.*®

Véase tabla 9 donde se reflejan las opciones antibioticas.®®

Terapia antibiotica

PRIMERA ELECCION Amoxicilina capsulas 500 Mg, VO,
c/8 horas, por 7 dias

SEGUNDA ELECCION Clindamicina, 300 mg VO, C/6
horas, por 7 dias

TERCERA ELECCION Azitromicina, 500 mg VO, C/24
horas, por tres dias

Terapia analgésica

Los AINES se manejan con las siguientes opciones en la tabla 10.%°

Ibuprofeno tabletas 600mg cada 6 horas por 5
dias

Naproxeno tabletas 250mg cada 6 horas x 5
dias

Diclofenaco tabletas 50mg cada 8 horas por 5
dias

35




Si el paciente tiene contraindicaciones de medicamentos para el uso de AINE, la
terapia analgésica debe llevarse a cabo de la siguiente manera:

Acetaminofén tabletas 500mg 1 — 2 tabletas cada 6 horas x 5 dias

Acetaminofén 500mg + codeina 15mg cada 6 horas por 5 dias.*®

Complicaciones

DRENAJE ESPONTANEO: Formacién de cicatrices en forma de estrella
en la piel de dificil reparacion.

SEPSIS: Compromiso sistémico que produce debilitamiento, adinamia,
fiebre, diaforesis.

OTRAS COMPLICACIONES: fascitis cervical necrotizante, mediastinitis
necrotizante descendente, sinusitis de origen odontogénico.®®

El paciente debe mantener

Higiene bucal estricta, descanso, dieta ligera.
Hasta el final del curso de antibiéticos, debe seguir la terapia con

medicamentos paso a paso, asi como enjuagues con clorhexidina dos
veces al dia durante una semana.

Si se produce un dolor intenso, aumenta la hinchazon o la fiebre, debe
buscar atencién médica nuevamente.®®
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IMAGEN 7, Flujograma para atencion odontolégica en caso de presencia

de celulitis.?®
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8. Pericoronitis

Inflamacion aguda del tejido cerca de un diente en erupcion. Puede variar desde
una gingivitis hasta un verdadero absceso periodontal, que puede complicarse
con celulitis en los espacios adyacentes. Clinicamente, se caracteriza por signos
tipicos de infeccidn, a saber, inflamacion, eritema de los tejidos circundantes,
fiebre, dolor local y dificultad para masticar y/o tragar.*®

La etiologia primaria es la acumulacion de desechos y biopelicula entre el tejido

blando y la corona erupcionada (generalmente el tercer molar inferior), lo que
lleva a la Pericoronitis, que se desarrolla y acumula pus alrededor de la corona,
lo que da como resultado un absceso pericoronal.*®

Caracteristicas Clinicas

A continuacion, en la tabla 11, se muestran las caracteristicas clinicas de la
pericoronitis.'®

Presencia de diente semi
erupcionado o en proceso de
erupcion.

Deformacion de contorno de los
tejidos blandos adyacentes y
SIGNOS eritema.

Presencia de irritantes locales
(placa, célculo, cuerpos extranos).
Exudado de surco.

Limitacién de la funcién.

Fiebre.

Adenopatias generalmente
dolorosas asociadas

Dolor constante de tipo opresivo
Odinofagia, disfagia

SINTOMAS Malestar general

Dolor a la palpacion

Diente en proceso de erupcion.
Zona radioltcida relacionada con
HALLAZGOS RADIOGRAFICOS la corona del diente.

Pérdida 6sea como producto de
enfermedad periodontal o proceso
infeccioso.
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Etiologia

e Durante la erupcion o la inclusioén y/o retenciones parciales, los restos de
comida y la placa se acumulan entre el tejido blando y la corona.

e Enfermedad periodontal (Pericoronitis)

e La Pus se acumula alrededor de la corona del diente. (Absceso
pericoronal).®

Diagnostico Diferencial

Un diagnodstico que se basa solo en criterios clinicos como o son quistes de
erupcion.®

Manejo Farmacoldgico

En el caso del tratamiento antibidtico, la penicilina se utiliza de forma empirica,
por su alta eficacia en la zona orofacial, con distintas dosis segun el paciente;
También se utilizan combinaciones de antibioticos para ampliar el espectro,
como una combinacion de penicilina y metronidazol.

La eficacia de la clindamicina ha sido documentada en el contexto de la alergia
a la penicilina, aunque la resistencia de cepas anaerobias a este antibiético llega
al 11%, por lo que se consideré posible el uso de moxifloxacino en pacientes
alérgicos a la penicilina, como alternativa para pacientes alérgicos a penicilinas,
0 a infecciones odontogénicas que no responde a la penicilina, clindamicina,
evitar su uso en personas menores de 18 afios.®®
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Véase tabla 12 donde se reflejan las opciones antibidticas.?®

Terapia antibiotica

PRIMERA ELECCION

Amoxicilina capsulas 500 Mg, VO,
c/8 horas, por 7 dias

SEGUNDA ELECCION

Clindamicina, 300 mg VO, C/6
horas, por 7 dias

TERCERA ELECCION

Azitromicina, 500 mg VO, C/24
horas, por tres dias

Terapia analgésica

Los AINES se manejan con las siguientes opciones: TABLA 10%

Ibuprofeno tabletas 600 mg cada 6 horas por 5
dias

Naproxeno tabletas 250 mg cada 6 horas x 5
dias

Diclofenaco tabletas 50 mg cada 8 horas por 5
dias

Si el paciente tiene contraindicaciones de medicamentos para el uso de AINE, la
terapia analgésica debe llevarse a cabo de la siguiente manera:

e Acetaminofén tabletas 500mg 1 — 2 tabletas cada 6 horas x 5 dias

e Acetaminofén 500mg + codeina 15mg cada 6 horas por 5 dias.*®
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Complicaciones

Diseminacion de la infeccion a espacios aponeuroticos: Submandibular,
Retrofaringeo, faringeo lateral, entre otros.

e Angina de Ludwig.

e Extension y diseminacion a cavidad craneal: absceso cerebral, meningitis
e Trombosis del Seno Cavernoso

e Mediastinitis

e Sepsis.

e Fallas en la nutricion del paciente pueden aumentar la posibilidad de
diseminacion de la infeccién y posteriores complicaciones.*®

El paciente debe mantener una higiene bucal estricta, enjuagues con
clorhexidina, usando una jeringa con una aguja inclinada, 2-3 veces al dia
durante 1 o 2 semanas, alimentos blandos; En cada caso, debe continuar el
tratamiento hasta terminar el ciclo de antibioticos. Finalmente, debe volver a
contactar al centro de referencia si se requiere un seguimiento y un tratamiento
quirtrgico adecuado (drenaje - exodoncia).'®
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IMAGEN 8, Flujograma para atencion odontolégica en caso de presencia
de absceso de origen dental.®®
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IMAGEN 9, Resumen en flujograma para atencion odontolégica en caso
de presencia de infecciones dentales.®®
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9. Conclusiones

Hay que destacar el elevado consumo de antibiéticos derivado de los procesos
odontogénicos y la modificacién en la resistencia de la flora bacteriana bucal que
producen.

Se hace necesario realizar estudios con evidencia cientifica suficiente que
protocolicen su indicacion, tanto en el tipo de antibiético como en su posologia,
a fin de mejorar las actuales recomendaciones, Unicamente obtenidas mediante
consenso.

Debemos recalcar la importancia de referir a tiempo a los pacientes que llegan
con una infeccion severa al consultorio dental general, es muy importante saber
hasta qué punto llegamos nosotros como odontélogos generales para asi brindar
el mejor apoyo al paciente.

Un diagnostico temprano y un buen tratamiento es la mejor vi para evitar
complicaciones graves o incluso la muerte.

En todos los casos debemos recomendar una buena higiene bucal personal y
profesional.
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