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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

Uno de los problemas mas comunes en odontologia son las enfermedades
pulpares y periapicales, los cuales necesitan ser atendidos, ya que pueden
tener complicaciones que afectan seriamente la salud general. Murray 20
Newman 2, Walsh 33, demostraron que las infecciones dentales pueden ser
un factor de alto riesgo en algunas enfermedades crénicas, enfatizando la
necesidad de aumentar:las revisiones dentales y de que el profesional
conozca su correcto manejo (Dx y tratamiento).

La practica dental y médica a menudo requiere una aproximacion
interdisciplinaria integrando el conocimiento, habilidades y experiencia de
todas las disciplinas de fa salud y sus campos asociados dentro de un
tratamiento exhaustivo para maximizar resultados. Los rapidos avances
cientificos y tecnologicos han hecho dificil para los :odontélogos y médicos
para mantenerse actualizados en sus ‘cam'po's; de ese modo, para disminuir
la frustracién del operador e incrementar los beneficios del paciente, una
aproximacion interdisciplinaria se ha vuelto esencial. La comunicacién 'y
cooperacion entre los miembros de cada disciplina con el paciente son
importantes para lograr el objetivd comL'm que es devolver la salud; y para
lograr eso el odontélogo debe  conocer. las manifestaciones y posibles
consecuencias que tienen las enfermedades pulpo-periapicales en la salud

general.

La boca es el habitat de cientos de especies de microorganismos:., La
gran mayoria de los microorganismos son inofensivos, pero, sila condicion
general -del: paciente -es : --débil por una razdén u otra, las -bacferias o

- normalmente de baja virulencia pueden ser daiiinas.



INTRODUCGCION Y ANTECEDENTES

Ha habido un renovado interés en la influencia que el foco de infeccion
dentro de los tejidos orales puede tener en la salud general. La teoria de la
infeccidn focal fue importante en la literatura médica a principios del siglo
pasado (1900- 1940) y restringid el progreso de la endodoncia. Esta teoria
proponia que los microorganismos o sus toxinas surgen de un foco o centro
de infeccidn circunscrita dentro de un tejido y podrian diseminarse
sistematicamente, resultando  en la . iniciacion o exacerbacidn de
enfermedades o el dafio a una parte distante del tejido. Esta teorfa fue
eventualmente desacreditada por qu habia solo evidencia anecdética para

sostenerla.

relacion entre la salud dental y las enfermedades sistémicas y publicaron

reportes de casos de fuentes dentales como causa de algunas enfermedades
Yoo
Hashioka'®, encontraron que algunas bacterias recuperadas de muestras de:

cardiovasculares y reumaticas. Investigadores como Debelian 68

sangre periférica eran iguales a las encontradas en los conductos

radiculares. Estos sugirieron que la bacteriemia, o las endotoxinas

bacterianas asociadas, pueden causar complicaciones sistémicas.

Algunos investigadoreé(Néwrhan’2‘; Caballero 3) sugieren una posible



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:
Determinar el efecto de las enfermedades pulpo-periapicales en la

salud general.

OBJETIVO ESPECIFICO
Determinar. el efecto de las enfermedades pulpo-periapicales en la

salud general. -

 METODOS A UTILIZAR:
‘ InvéStiQécién bibliografica.
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CAPITULO 1.
ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PULPO-PERIAPICALES

La pulpa dentaria estad dentro del diente, no tiene capacidad de
expansion debido a que esta dentro de la camara pulpar en pleno tejido
dentinario. La pulpa se puede afectar con facilidad cuando recibe estimulos
externos, por ello los factores para que se produzca una pulpopatia son:

"« Factor bacteriano (infeccioso)
« - Factores iatrogénicos

= ° Factores traumaticos

Las causas infecciosas son las mas frecuentes y las bacterias pueden
llegar a la pulpa a través de caries de una fisura o fractura dentaria, de una

bolsa periodontal por los conductos dentlnanos o por el apice y también por -
4,35 B

via hematica. :

Las causas traumétiqa : 'o un golpe sublto Y las
causas iatrogénicas ,cf:or:h‘d ‘pu llados " de plezas o. uso “de
ultrasonidos sin refrigerac'iéh y ma n s ortodéncncos bmscos [
FACTOR BACTERIANO ; -

Las bacterias y sus productos son la causa mas COml'.ll"Il‘ de -
enfermedad pulpar 47253334 |nyestigadores 7'¢ trabajando con _ratas
gnotobioticas y con ratas convencionales, demostraron la |mportanC|a de Iasv:
bacterias; especificamente, las pulpas expuestas en ratas convenc:onales
degeneraron y sé necrozaron en su totalidad, con formacién de abscesos. En
las ratas libres de gérmenes no hubo una sola infeccion en las pulpas
expuestas, sino que se produjo curacion de tejidos duros y blandos.

La respuesta pulpar a la caries es inflamatoria, ya que los tubulos

dentinarios son permeables; muchas sustancias bioldgicamente activas
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(enzimas bacterianas, péptidos bacterlanos endotoxinas y productos de
destruccion tisular) son capaces de pasar a través de los tubulos dentinarios.
Si la lesién es leve y avanza con len_tltuc_! puede formarse dentina reparativa y
quedar sin inflamacion el tejido . pulpar. Sin embargo la dentina reparativa
tiene menos tabulos y éstos son irregulares y con una luz mas grande que
en la dentina norrﬁal; y esto seria insuficiente para impedir que las sustancias
nocivas irriten la pulpa.‘

.. - Con el aumento de la permeabilidad dentinaria los agentes nocivos
i pueden alcanzar la pulpa. Entonces, las bacterias, sus subproductos o
_'H’_ambos. y,‘los otros irritantes se difundiran en el tejido pulpar. Sila lesion se
Télbi,mirié y el diente se trata, estos cambios pueden revertir y tener lugar la

curacién. 343%

: Cuando las bacterias penetran en la dentina reparativa, los neutréfilos
son atraidos por quimiotactismo. Los neutrdfilos desempefian un papel en ia
fagocitosis, pero también pueden destruir tejido pulpar. Eventualmente los
polimorfonucleares (PMN) producen supuracion, que puede ser difusa o en
areas pequefias que forman microabscesos. Los fibroblastos intentan
controlar toda esta reaccién; pero una vez ocurrida, se considera que es

irreversible y que dara por resultado una necrosis pulpar.**

FACTORES IATROGENICOS

Estos ocurren como resultado de intentos por corregir los estragos de
la afeccion dental. Los efectos de procedimientos operatorios que ocasionan
calor o desecacion excesiva, pueden ir desde una reaccidn inflamatoria
reversible o no. Otro factor a considerar en al preparaciéon de cavidades o
coronas es la presion de condensacién. La que exceda de 8 onzas (180 g)
puede generar una importante respuesta inflamatoria, mientras que una
presion de 90 g parece ser biolégicamente aceptable

Asi mismo, si el calor resultase excesivo por inadecuado enfriamiento,
como falta de rociado con agua, la pulpa puede responder con necrosis por
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coagulacion y formacion de abscesos intrapulpares. Si el calor se extiende
mas alla de los tubulos dentinarios cortados y produce una Iesiéh por
quemadura, ésta puede llevar a la necrosis pulpar total.* 3¢

FACTORES TRAUMATICOS

Las diferentes respuestas a traumatismos parecen depend‘é{' en
particular de la severidad del trauma. Algunas pulpas curan al parecer sin
efectos adversos, mientras que otras se hacen necrdéticas. Los traumas qUe'
causan cuarteaduras o fracturas en los dientes forman una via secundaria
para que la flora oral llegue hasta la pulpa. Una vez expueSta la pulpa al
medio oral, la inﬂamacién por penetracién de agentes daiiinos (endotoxinas
bacterianas, sustancias extrafias), es una complicacion predecible,* %

Si el trauma liene intenSidad suficiente, se produce lesién vascular y
hemorragia, que lleva a la inflamacién y destruccion tisular. Esto da por
resultado la necrosis total de la pulpa. Estudios realizados sobre dientes
intactos con pulpa necrética y antecedente de trauma mostraron que muchos
" de ellos eran positivos en cuanto a presencia de bacterias. Esa presencia fue
explicada por anacoresis, es decir, el proceso por el que se alojan bacterias
_en un area de tejido previamente dafiado.?53%

Un cuadro histolégico pulpar muy diferente ocurre si la irrigacién
_sanguinea apical es interrumpida por un traumatismo stbito. La oclusién de
los vasos apicales lleva a la isquemia, las paredes de los capilares son
dafiadas y hay migracion de eritrocitos hacia los tejidos. La hemoglobina se
convierte eventualmente en un detrito granular homogéneo, que sustituye al
tejido pulpar. Como la irrigacion sanguinea fue seccionada, las células
inflamatorias no pueden migrar a los tejidos; entonces los vasos, nervios y
fibroblastos degeneran, sin respuesta inflamatoria. De haber bacterias
presentes, no se cuenta con irrigacion sanguinea para que se produzca una

respuesta favorable.
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CAPITULO 2
CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PULPO-
PERIAPICALES

CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PULPARES
Debido a que en la bibliografia existe una correlacién inconsistente

" entre los hallazgos histologicos de enfermedad pulpar y sus sintomas

L ‘forma

clinicos, su_diagnostico y clasificacion se basan mas en los sintomas del
pacnente yen las observaciones clinicas que en la histopatologia; por lo tanto
' nos enfocaremos a mencionar solo las caracteristicas clinicas.

: Segun Watton . las enfermedades pulpares se clasifican de la ‘siguiente

o P;lpiiis reversible.
‘ ~a Pulpitis irreversibles:
" 'o. Pulpitis aguda
o Pulpitis crénica
o Pulpitis hiperplasica o polipo pulpar
o Necrosis pulpar

PULPITIS REVERSIBLE

Es causada por estimulos minimos y/o de corta duracién como caries
incipiente, erosidn cervical, curetaje periodontal profundo y fracturas del
esmalte que resulten en la exposicién de los tubulos dentinarios. Por lo
general no se acompafnia con sintomas agudos. La aplicacion de estimulos
como liquidos frios o aire, asi como calientes, pueden producnr un dolor
transitorio y agudo. Al quitar estos estimulos, los cuales bajo condiciones
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normales no producen dolor o mcomodldad resultan en un- lnmedtato allwo
4,34 : b . : :

La remocnén de Ios lrmantes pulpares y el sellado y anslamlento de la
dentlna expuesta casi siempre dlsmmuyen eliminan’ los smtomas

'P'UVLPITIS‘ IRREVERSIBLE

" Por o general es una secuela de la pulpms reversible. Puede también
’ ser ocasionada por un daio pulpar grave producido por remocion dentinaria
" extensa durante procedimientos operatorios o un deterioro grave del flujo

sanguineo debido a un traumatismo o un movimiento ortodéntico.* 3¢

Signos y sintomas

La pulpitis irreversible puede estar asociada con episodios
mtermltentes o continuos de dolor espontaneo. El! dolor puede ‘ser agudo,
-constante, localizado o difuso y puede durar pocos minutos o hasta horas. La
apllcaClén de estimulos externos como calor o frio puede resultar en dolor
-prolongado. Alguhas veces la aplicacion de frio en dientes con pulpitis
irreversible puede causar vasoconstriccion, y la disminucién de la presion

pulpar y, por consiguiente, alivio del dolor.* 34

" Pruebas y tratamiento

) Mientras la inflamacién se encuentre confinada dentro de los
.cbndUcto's"radicqlares y. no se haya extendido dentro de los tejidos
pe_riapicalés. las yre'spuesktaskde los dientes seran normales a las pruebas de
'palpaciéri y percuSi()n La extensién de la inﬂamacién pulpar al ligamento

,penodontal causa sensnbnlldad a la percusion, 2

) El tratamlento de conductos radiculares o la extraccién es el

lratamxento de seleccuon para estos dientes.
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PULPITIS HIPERPLASICA

También llamado polipo pulpar es una forma de pulpitis irreversible, es
resultado del crecimiento de una pulpa joven cronicamente inflamada hacia
las superficies oclusales de las coronas cariadas. La amplia vascularidad del
tejido pulpar joven, la exposicion adecuada para el drenaje y la proliferacion
tisular estan relacionadas con la pulpitis hiperplasica. La examinacion
histolégica de la pulpitis irreversible muestra la presencia de epitelio en su

superficie y un tejido conectivo inflamado por debajo.*>*

Signos y Sintomas

La mayor parte de casos de pulpitis hiperplasica son asintomaticos y se
observan durante la examinacion clinica como un sobrecrecimiento rojizo en
forma de coliflor, de tejido conectivo dentro de las coronas con lesiones
cariosas. (fig.1 y 2) Ocasionalmente, pueden presentarse con signos clinicos
de pulpitis irreversible, como dolor espontaneo y continuo después de la
estimulacién con frio o calor. El diente responde dentro de los limites

normales cuando se palpa o percute. *>*

Tratamiento
Los casos de este tipo de pulpitis se tratan con la extirpacién del polipo

seguido de tratamiento de conductos radiculares.* %




CAPITULO 2

NECROSIS PULPAR
La necrosis o muerte del tejldO de‘ la pulpa es una secuela de la
del bloqueo inmediato de la

inflamacion aguda y crémca de la pulpa
circulacion por Iesnones trauméucas La necrosns puede ser parcial o total.

Sintomas

Los dientes con necrosis pulpar casi siempre son asintomaticos o
pueden estar asociados con episodios de dolor espontaneo o dolor a la
percusion. La aplicacién de frio, calor o estimulacion eléctrica en dientes con

pulpas necréticas no produce respuesta.* 3

Pruebas y tratamiento

Los efectos de la necrosis pulpar rara vez se limitan dentro del
conducto radicular. Como resultado de las reacciones inflamatorias hacia los
tejidos periapicales, los dientes con pulpa necrotica muchas veces son
sensibles a la percusién. El dolor a la palpacion es una indicacién adicional
de compromiso periapical.

El tratamiento de conductos radiculares o la extraccion es el

tratamiento indicado para estos casos.* 3

Pueden presentarse dos entidades patologicas diferentes como

resultado de la irritacién pulpar: calcificacion y resorcidn.

CALCIFICACIONES PULPARES
La calcificacion(piedras pulpares o calcificaciéon difusa), es la condicién
patolégica que ocurre como respuesta al traumatismo, caries dental o
.enfermedad periodontal.
' Otro tipo de calcificacion es la extensa formacién de tejido duro sobre
las paredes de dentina, con frecuencia como respuesta a la irritacién o dafio
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de los odontoblastos. Este proceso es conocido como metamorfosis calcica.
Conforme la irritacion aumenta, la cantidad de calcificacion también puede
aumentar y puede llegar a una parcial o casi completa obliteracion
radiografica (pero no histoldgica) de la camara y conductos radiculares. Un
cambio de color amarillento de la corona es una manifestacion clinica de
calcificacién pulpar extensa. Dependiendo del grado de calcificacion, el
umbral del dolor de estos dientes a los estimulos térmicos aumenta o a veces
esta completamente ausente. 34

La respuesta a la percusion estad en los limites normales. La
metamorfosis calcica en si no es una enfermedad y no requiere de ningun

tratamiento. 34
RESORCION INTERNA

La inflamacion de la pulpa en ocasiones puede iniciar la resorcién de

.los tejidos duros adyacentes. El tejido pulpar se transforma en tejido de
granulacién altamente vascularizado; este tejido de granulacion resorbe las
paredes dentinarias del conducto radicular y avanza del centro a la periferia.
En la mayor parte de los casos la resorcion interna es asintomatica. Los
casos avanzados de resorcion interna que abarcan la camara pulpar, por lo

general estan asociados con la aparicion de manchas rosas en la corona.**

~Los dlentes usualmente responden a las pruebas de vitalidad; asi
'[como a la percusnén y palpacion dentro de los limites normales. El examen

,.radlogréf'co : revela da presencca de una lesion radiolucida con un

g 'agrandamlento |rregular de del conducto radicular. La remocion inmediata del

‘tejldo mﬂamado y la ‘institucién . de la terapla de conductos radiculares es
recomendada ya que estas Ies:ones tienden a ser progresivas y
eventualmente perforan hacna Ia pane Iateral del penodonto

11
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CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PERIAPICALES

Los procesos periapicales suelen ser precedidos por los problemas
pulpares. Por lo general una necrosis pulpar no tratada puede ser la causa
inicial de los problemas periapicales. El trasvase de endotoxinas, bacterias y
restos necréticos a la zona periapical causa, seguin el estado inmune del
paciente, el establecimiento de un posible foco en el periapice. Dependiendo
de la gravedad de la irritacion, su duracion y la respuesta del huésped, la
enfermedad periapical de origen pulpar puede ir desde lnﬂamacmn Ieve hasta

destruccion tisular extensa, 3¢

Las lesiones penaplcales de ongen pulpar s clasuﬁcan con base en
hallazgos clinicos e hlstoléglcos Las Iesnones con suntomas s:gnlf‘catlvos
como dolor y/o aumento ‘de volumen se refieren como agudas mlentras las

lesiones con suntomas llgeros o con ausencna de. ellos se clasurcan como
cronicas. . :

,”Se:gﬁn ‘Walton 3
Se cl‘ésiﬁcan como agudas:

. P,e'fiordontitis periapical aguda
« | Absceso periapical agudo

_ Seclasifican como crénicas:

o :Aﬁééesdpéri‘api(:al cronico- .
. Perlodontltls aplcal cromca
. Granuloma B
. Qunste
- Absceso Fénix

12
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PERIODONTITIS APICAL AGUDA

Etiologia e
La primera extension de la inflamacion pulpar dentro de los tejldos
periapicales es la causa de la periodontitis apical aguda (PAA‘
que producen ésto son: la salida de bacterias y sus toxmas sust
pulpa necrética, quimicos (irrigantes o medlcamentos) y tr wu
de los tejidos periapicales causados por mstrumentos Por

puede estar irreversiblemente inflamada o necrétlca Las

pueden ser restauraciones altas, sobrelnstmmentamon d‘ ra
preparacién, y la extrusion de materiales de obturacuén,-

periapicales.® 34

Signos y sintomas

Las caracteristicas clinicas van de dolor espontéaneo, ligero a grave,
asi como dolor al contacto con el diente opuesto. Sila PAA es una extension
de la pulpitis, los signos clinicos y sintomas seran de respuesta al frio, calor y
electricidad. Los casos por necrosis no responderan a las pruebas de
vitalidad. La aplicacion de presion con la punta de los dedos o la-percusién
con el mango del espejo pueden causar un dolor agudo. Radiograficamente,
el "engrosamiento” del espacio del ligamento periodontal - puede ser
caracteristico. Sin embargo, - por lo general se observa un espacio del

ligamento periodontal normal y una lamina dura intacta. 34

Tratamiento

En todos los casos debemos aliviar la oclusién de la pieza dentaria y
realizar el tratamiento de conductos, siendo muy frecuente la instauracion de
una periodontitis periapical aguda después de realizar éste; el alivio oclusal-

suele ser suficiente para la remision del cuadro doloroso™® 3
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PERIODONTITIS APICAL CRONICA

Etiologia
La periodontitis apical cronica (PAC) es consecuencia de necrosis

pulpar y, por lo general una secuela de PAA 434

Signos y sintomas

Es asintomatica o se presenta con una molestia minima. Como la

pulpa esta necrotica, los dientes con PAC no responden a los estimulos
térmicos.
La percusién produce poco o ningun dolor. Puede haber una leve
sensibilidad a la palpacion, esto es un indicio de alteracion del hueso cortical
y la extension de lesiéon a los tejidos blandos. Las caracteristicas
radiograficas van desde la interrupcion de la continuidad de la lamina dura
hasta la destruccion extensa de tejidos periapicales. (Fig. 3 y 4)*>*

Fig. 3 ¥ Fig.

Tratamiento
La remocion de irritantes iniciales (pulpa necrotica) y la obturacién de
los conductos radiculares casi siempre resuelve la PAC. No hay evidencia de
que el quiste apical se resista despues de un adecuado tratamiento de

conductos. **
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Caracteristicas histolégicas
Histologicamente los casos con PAC son clasnﬁcados ya sea como

granulomas periapicales o quistes.

GRANULOMA PERIAPICAL : e

Corresponde a la inflamacion cromca del tejldo de:” pice de un dlente
sin vitalidad. Se compone de tejldo granulo‘ atos nfltfado or células
inflamatorias cronicas (macréfagos, hlstloqtos. élulas plasmatlcas
y, algunas veces, linfocitos pplim‘ rf,énﬁqleéfés‘).

_QUISTE PERIAPICAL
: Se' e denomlna qutste perlodonta apical. La'cu erta epltellal de este
f'qunste denva devla prolaferacuon de ios restos de’ Malassez que se localizan

enel llgamento penodontal %

"Etlologlaypatogema » e :
~"se -desarrollan devun granuloma penaplcal preeX|stente La

' estlmulaCIén de los restos epltellales se relaciona con un proceso inflamatorio

cen: el granuyloma periapical .y la quistificacion ‘es’ eI resultado de la
proliferacién de los elementos epltellales que formanA una cubierta. El
“-crecimiento centrifugo del quisté aumenta por resoréiéh osteoclastica; en
~ estudios in vitro de capsulas quisticas se demostro la presencia de un‘fac'tor
de resorcién de hueso, la interleucina-1, que parece tener una funcién

-importante en la extension del quiste. 2°

‘ Caracteristicas clinicas
Los quistes afectan con mas frecuencia a individuos de 30 a 60 aiios.

Se localizan con mas frecuencia en fa region anterior del maxilar. (Fig. 5 y 6).
Son asintomaticos y se descubren de manera casual en los examenes
dentales de rutina. El tamano del quiste varia de 5§ mm a varios centimetros.

(Fig.7) %
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Tratamiento

Puede tratarse mediante la extraccién del diente no vita! y curetaje del
epitelio en la zona de la lesién periapical; un tratamiento alternativo es la
endodoncia con apicectomia que permita el curetaje directo de la lesion

quistica. %®

»

Fig. 5 ¥

ABSCESO APICAL AGUDO

Un absceso endodontico (dentoalveolar o periapical) puede ser definido
como un area de inflamacion localizada, circunscrita y purulenta que surge
en el espacio del ligamento periodontal, y puede aparecer en forma aguda o
cronica. El absceso es la secuela mas importante de muerte de la pulpa

dental. 434

Etiologia
El absceso apical agudo (AAA) es una destruccién localizada de tejido y
es una respuesta inflamatoria intensa a irritantes microbianos y/o no

microbianos desde la pulpa necrotica.>

Signos y sintomas

Dependiendo de la gravedad de la reaccion, se presenta dolor de
agudo a moderado y/o aumento de volumen. (Fig. 8) Ademas, puede haber
manifestaciones sistemicas de un proceso infeccioso, como fiebre y malestar,

16
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y esto es por la accién del pirbgeno endégeno inter leucina-1, la cual es
encontrada en altos niveles en exudados de los abscesos periapicales. 4

La estimulacion eléctrica o térmica no produce ninguna respuesta. Sin
embargo, son casi siempre dolorosos a la percusion y a la palpaciéon. Con
relacion al grado de destruccion de tejido duro por irritantes, las
caracteristicas radiograficas pueden ir desde un engrosamiento del espacio
del ligamento periodontal (infrecuente) hasta la presencia de una lesion
periapical.* > (Fig. 9)

Fig. 9%

Tratamiento

El tratamiento sera la remocién de la causa que provoco el absceso (la
pulpa necrotica), y se hara la apertura cameral para intentar el drenaje del
absceso. Haremos con una incision directa sobre el absceso en el caso de
que presente madurez; seguido de una terapia de conductos, con esto se
resuelven la mayor parte de los casos.* >

El objetivo del tratamiento endodontico es de eliminar los
microorganismos del sistema pulpar del diente afectado. La bacteria
anaerobia responsable de los abscesos esta presente dentro del area apical
del sistema de conductos, pero no son encontradas usualmente en el area
del foramen apical. Es por esto, que una preparacion biolégicamente correcta
del sistema de conductos es capaz de conseguir una resolucion de la
infeccion en aproximadamente el 90% de los casos. En los casos

remanentes, la presencia de bacterias dentro de la lesidon o la persistencia de
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productos pro-inflamatorios (lipopolisacaridos) dentro de la estructura del
canal pulpar son implicados como los factores causales, bacterias
pertenecientes al genero Actinomyces pueden sobrevivir por largos periodos
de tiempo en sitios periapicales y pueden impedir una curacion. 3

PERIODONTITIS CRONICA SUPURATIVA

Etiologia

También conocido como absceso apical crénico. Los abscesos
endodonticos crénicos ocuren con un largo, bajo y permanente grado de
infeccion y puede ser asintomatico, haciendo su deteccion dificil. Sin
embargo, la exacerbacion de un absceso crénico es acompaiiada por signos
y sintomas los cuales atraen la atencién del paciente. “** Es un proceso
supurativo cronico de la region periapical dental. Por lo regular surge como
resultado de la infeccion pulpar, pero se presenta también después de una
lesidn traumatica de los dientes, dando como resultado la necrosis de la
pulpa. "' Por lo general esta asociada con la periodontitis apical crénica, que
ha formado un absceso. El absceso ha "perforado™” a través de una fistula, a
la mucosa oral, o en ocasiones hasta la piel de la cara. También puede
drenar a través del periodonto dentro del surco y asemejar una bolsa
periodontal. “* (Fig. 10y 11)
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Slgnos y smtomas SRR A ; :
‘Puesto que hay drenaje, en general es asmtométlca excepto cuando

“lo° cual puede productr' dolor. Las'

eX|ste cuerre ocasional de la via smusal

) caracterlstlcas radiograficas son: sumllares a las descntas para casos de~
4.25 o :

. periodontitis apical crénica.

‘Tratamiento

El principio del tratamlento es . establecer el drenaje del absceso

mediante la apertura de la camara pulpar' segmdo de .un adecuado’,

tratamiento de conductos. +%*

ABSCESO FENIX

Es una exacerbacidn periapical aguda ocasionada por lesiones
cronicas preexistentes que se producen cuando la zona se contamina o
infecta por elementos del conducto radicular (zona de necrosis). El
diagnostico se basa en los sintomas agudos y en los hallazgos radioldgicos,

que muestran una gran area de radiolucidez periapical. 3°
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CAPITULO 3.
DISEMINACION DE LA INFECCION BUCAL

:Una infeccién bucal se puede originar en la pulpa dental y extenderse
a través de los conductos radiculares. El portal mas comun para entrada de
microorganismo es a través de una caries, aunque los microorganismos
también pueden llegar a la pulpa a través de una exposicion pulpar producida
por un procédimienlo operatorio o por una lesién traumatica.. En adicién los
microorganismos pueden encontrar un camino por un canal lateral o alguna
exposicion de los tubulos dentinarios y dentro de los tejidos periapicales, o
puede provenir de los tejidos periodontales superficiales y después
dispersarse a través del hueso esponjoso. 2°

Una vez que el tejido pulpar se vuelve necrético por efectos de. los -
microbios o del proceso inflamatorio, el canal pulpar se vuelve un 'i"és“e’rvori'o,
de microorganismos y sus productos. Palombo 25 mencionra‘\‘que 'u,n estudio
de Wiese revel6 que los abscesos pueden ser considerados’ como sistemas
activos osmoéticamente y el mecanismo por el cual los abscesos se forman
podra ser el siguiente. Después de la penetracion de microorganismos
virulentos en los espacios titulares, el area de inflamacion aguda es rodeada
por una coleccion de células inflamatorias; la destruccidn del tejido por los
productos de los leucocitos polimorfonucleares resultan en una necrosis por
licuefaccion y -una cavidad de absceso hipertdnica. Desde ahi perfora el
hueso cortical exterior y se disemina a los diversos espacios tisulares o
descarga en una membrana mucosa libre o en la superficie de la piel. Puede
ser localizada o extenderse en forma difusa. 5 ’

LLa diseminacion de la enfermedad depende de varios factores y
circunstancias las cuales alteran su curso. Si el absceso es lateral a los
dientes anteriores inferiores este podria ocupar el vestibulo de la mandibula.
Si el absceso es medial, podria estar en el espacio sublingual, mediaimente
el absceso podria diseminarse al espacio submandibular, y lateraimente

20



CAPITULO 3

hacia el espacio bucal.' Si la infeccion escapa de los limites del hueso del
maxilar - superior o de la mandibula, existe una situacion mucho mas
peligrosa, aunque atin la infeccion intrabsea que esta confinada es grave.?*?°
_EI tipo de germen o gérmenes influye en el grado de diseminacion de

la infeccion, puesto que algunos agentes tienden a permanecer localizados,
mientras que otros se diseminan con rapidez en forma difusa a través de los
tejidos. Las infecciones de origen endodéntico son usualimente . poli
microbianas con predominancia de microorganismos anaerobios. 25 Has}a
ahora no se ha comprobado que ningun grupo de microbios sreéfj' més
patogénico que otros. Por lo tanto, es mejor considerar todas las infécdidn_eé B
polimicrobianas y tratarlas desde este punto de vista. o
El estado fisico del paciente también afecta la extension y la rapidez

de la diseminacion de la infeccion. Ciertos aspectos anatédmicos determinan
en gran parte la direccion real que puede tomar la infeccion "(Fig.11). El
drenaje por perforacion de las placas Oseas ocurre a [o largo de las lineas de
menor resistencia de tal manera, que aun cuando otras circunstancias
permanezcan iguales, la perforacién de una corteza delgada ocurre antes
que la de una gruesa. La insercion de los musculos puede determinar la ruta
que tomara la infeccion, ya que ésta pasa entre ciertos espacios tisulares. La
distribucion y las interrelaciones de los muchos espacios tisulares potenciales
en las regiones facial y cervical se deben apreciar para entender la facilidad
con la que se puede diseminar la infeccion a través de esta zona e incluso en

las distantes. %°
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FIGURA 11. Posibles vias de diseminacién de la infeccién a partir de un
absceso periapical. 2°

INFECCIONES DE LOS ESPACIOS TISULARES ESPECIFICOS

Los espacios tisulares o aponeurdticos son espacios potenciales
situados entre los planos de las aponeurosis que forman vias naturales a lo
largo de las cué[es se disemina la infeccion y produce celulitis, o dentro de
las que l'ainfbecc'i'é'n's,e puede localizar, con formacion de un absceso.?®
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ESPACIO FARINGEO LATERAL

Este es uno de los espacios parafaringeos. Esta limitado hacia delante
por la aponeurosis bucofaringea, la glandula parétida y los musculos
pterigoideos; hacia atras, por la aponeurosis prevertebral; hacia los lados por
la vaina carotidea y en la parte media por la pared lateral de la faringe (Fig.

1/2).

La infeccion de este espacio con formacion de abscesos puede
tropezar con la faringe, y causar dificultad en la deglucion e incluso en la
respiracion. Por lo regular sé presenta trismus. La fuente de la infeccidén son
con mas frecuencia ulr'i;_téi"cer' molar o un segundo molar, en particular por via
de la infeccion ’en'él espa?:io submandibular o por extension directa desde el
diente. Este espajcio se comunica con el mediastino mediante la aponeurosis
prevertebral, de manéra que la infeccion puede alcanzar esta regién por

extension directa. 2

~“ESPACIO RETROFARINGEO
Este esta limitado hacia adelante por la pared de la faringe; hacia atras

por la aponeurosis prevertebral, y hacia los lados por el espacio faringeo’ -
latera! y la vaina carotidea. En ocasiones la infeccidn es consecuenciade la "

extension medial de la infeccidon en el espacio faringe lateral, yk se puede
formar un absceso, desplazando o presionando la aponeurosis bucéfarlngéa :
hacia adelante y tropezando con la faringe. Como la aponeurosis prevertebral
se extiende hacia abajo al mediastino posterior, es posible que la infeccion
localizada en este espacio retrofaringeo se disemine hacia abajo al

mediastino.
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Fig. 12. Seccion horizontal a través del plano ociusal mandibular. Los espacios parafaringeos
estan indicados: (A) espacio retrorfaringeo. (B) espacio faringeo lateral. 29

ESPACIO DEL CUERFPO DE LA MANDIBULA

El espacio del cuerpo de la mandibula, esta encerrado por una capa
de aponeurosis que se deriva de la capa exterior de la aponeurosis cervical
profunda, la cual se une al borde inferior de la mandibula y después se divide
para encerrar el cuerpo de la mandibula. Hacia arriba sé continGa con el
mucoperiostio alveolar y los musculos de la expresion facial que se insertan
en la mandibula. El espacio contiene parte anterior de la mandibula y la
cubierta del periostio, la aponeurosis, las inserciones musculares, los vasos
sanguineos, los nervios, los dientes y las estructuras periodontales. Shapiro
senalo que las infecciones en este espacio pueden ser de origen dental,
periodontal o vascular. *°
Cuando la infeccion se origina en los dientes incisivos, caninos o premolares
que afectan el espacio del cuerpo de la mandibula, existe una induracién o

24
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ﬂuctuac_iéh del surco labial si esta afectada la placa cortical exterior. Cuando
lo esté'la blaéa interior, la infeccion queda restringida al piso de la boca. 33
La lnfeccuén que se origina en los dientes molares y que afecta a la
placa cortlcal externa da como resultado una hinchazén en el vestibulo bucal
-si la mfecctén perfora el hueso que se encuentra por encima de la linea
obllcua externa que es la insercidn del buccinador. Si la perforacién se
encu_entra por debajo de esta linea, la infeccién puede dirigirse hacia ia piel.
La diseminacién lingual de la infecciéon de los dientes molares es hacia el
- piso de la boca cuando la perforacién del hueso se encuentra por arriba del
nivel de insercién del muscuio milohiodeo. Bajo este musculo la infeccidn se
extiende hacia el espacio submaxilar y hacia la parte media o posterior al

espacio faringeo lateral. 2

ESPACIO SUBMASETERICO

Esta situado entre el musculo masetero y Ia superf'me Iateral de Ta.
rama mandibular. Este espacno es ‘angosto y se extlende hacna arnba y hacna:'a
atras entre las inserciones medla y profunda El llmlte postenor ‘de. este:\
espacio es la glandula par6t|da y en. la parte anterlor ‘se une a’l ’ i

retromolar (Fig. 13). : i
La infeccion de este espacio por lo regular se presenta a partlr‘de los

molares mandibulares, y pasa a través de la fosa retromolar al espacno-g!_

submasetérico. El paciente puede sufrir de trismus y dolor mtenso y hay 2

hinchazén facial. 2°
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Fig. 13. Superficie lateral de la mandibula que muestra la localizacion del espacio

submaseterico. 2

ESPACIOS SUBMANDIBULARES.

Existen tres espacios principales en la region submandibular: el
submaxilar, el sublingual y el submental. Cada uno se encuentra en
continuidad anatomica con los otros, y la infeccion se puede extender en
sentido contralateral por extension anteror hacia el musculo hiogloso.”

(Fig.14).

ESPACIO SUBMAXILAR

Esta localizado en la parte media de la mandibula, y por debajo de la
porcion posterior del musculo milohiodeo. Esta bordeado en la parte media
por los musculos hipogloso y digastrico y hacia los lados por la aponeurosis
superficial y de la piel. Este espacio encierra la glandula salival submaxilar y
ganglios linfaticos.

La infeccion del espacio submaxilar por lo regular se origina de los
molares mandibulares y produce hinchazén cerca del angulo de Ia
mandibula. De todos los espacios faciales y de tejido cervical es uno de los
espacios que con mas frecuencia es afectado. Debido a la proximidad
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anatémica, por lo regular también estan afectadas la glandula submaxilar y
los ganglios, con la resultante sialoadenitis y linfadenitis. La infeccion,
ademas de extenderse localmente para afectar a otros espacios
submandibulares, lo pﬁede hacer hacia el espacio faringeo lateral, al espacio
carotideo, a la fosa craneal e incluso al mediastino. Si esta afectada la
faringe se puede requerir traqueotomia. 2°

ESPACIO SUBLINGUAL

Esta limitado hacia arriba por la mucosa del piso de la boca; hacia
abajo por el musculo milohiodeo; hacia adelante y a los lados por el cuerpo
de la mandibula; en la parte media por el rafe medio de la lengua, y hacia
atras por el hueso hioides. Esta situado encima del espacio submaxilar. La
infeccion puede provenir directamente de la perforacion de la placa cortical y
lingual 'que se encuentra por arriba de la insercion milohiodea, o por
éxteﬁsién a partir de otros espacios, principalmente el submaxilar.

La infeccidn de este espacio produce una hinchazéon obvia en el piso
de la boca, que puede causar disnea y disfagia. La extensién de la infeccion,
toma los mismos caminos que la del espacio submaxilar. 2°

ESPACIO SUBMENTAL
Este se extiende desde el borde anterior del espacio submaxnlar hasta S

la linea media y esta limitado en la profundidad por el masculo mllohlodeo
La infeccion en esta area se presenta como una hinchazén' antenor
que puede ser causa de disnea y disfagia. La diseminacion de la’ mfecmén es

similar a la de los espacios submaxilar y sublingual. 2°
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Fig. 14. Seccién frontal a través de la cabeza en la regién molar. Se ilustra el espacio
sublingual (A) y el espacio submaxilar (B). »

COMPLICACIONES INTRACRANEALES DE LA INFECCION
DENTAL

Se pueden presentar diversas complicaciones intracraneales coo resultado
directo de la infeccion dental. Haymaker en un estudio senalo que el proceso
infeccioso se dirigio a lo largo de los planos aponeuréticos hasta la base del
craneo y después, atravesando este por una o mas rutas, se disemino hasta

la cavidad intracraneal. Y las complicaciones mas frecuentes fueron %

TROMBOFLEBITIS DEL SENO CAVERNOSO

Una infeccidn del seno cavernoso es llamada trombosis del seno
cavernoso. Una complicacion posible de las infecciones de la fosa canina es
una trombosis de la vena angular la cual puede llevar a una tromboflebitis del
seno cavemnoso. %°

La tromboflebitis del seno cavernoso es un trastorno grave que

consiste en la formacién de un trombo en el seno cavernoso o en sus ramas
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comunicantes. Las infecciones de la cabeza, cara y estructuras intrabucales
que se encuentran por arriba del maxilar superior, son particularmente
susceptibles de producir esta enfermedad. Existen muchas vias mediante las
cuales la infeccion puede alcanzar el seno cavernoso. La infeccién de la cara
y el labio es llevada por las venas angulares y. faciales, mientras que la
infeccion dental es llevada por medio del plexo pterigoideo. Mazzeo hizo
notar que la infeccion que se disemina por la ruta facial o externa es muy
rapida, con curso abierto fulminante debido al gran sistema abierto de venas
que conducen directamente hacia el seno cavernoso. En contraste, la
infeccion que se disemina a través de la ruta pterigoidea o interna alcanza el
seno cavernoso solo a través de pasajes pequefios y tienen un curso corto.?®

Aspectos clinicos

El paciente presenta sintomas'caracteristicos como. exoftalmos con
edema de los parpados y quemosls Se presenta paréhsns de los musculos
suon pulso répxdo somnolencia

oculares externos, junto con detenoro de la
y algunas veces fotofobia y. Iagnmeo Por: Io regular tamblén existe dolor de

cabeza, nausea y vomito, dolo _es alofrlos y f'ebre.

Tratamlento y pronostlco ; ;

El tratamiento antibidtico adecuado y el control de las complicaciones
neurologicas constituyen los objetivos del manejo terapéutico de estos
pacientes. Inicialmente, las pautas antibidticas empleadas deben cubrir
Staphylococcus aureus, Streptococcus sp. y anaerobios, como en otros
procesos infecciosos intracraneales.

Como resultado de absceso cerebral o de meningitis, se puede

complicar hasta causar la muerte 2
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SINUSITIS MAXILAR

Es una inflamacion aguda o cronica del seno maxilar. Con frecuencia
se debe a la extension directa de la infeccién dental, aunque tambien se
origina de los padecimientos infecciosos como el resfriado comun 'y La"
influenza. 2?5 Los senos paranasales pueden ser infectados directamente
por el diente y causar una sinusitis. La frecuencia de la sinusitis maxilar
como resultado de la infeccion dental depende en gran parte con la relacién y
de la proximidad de los dientes con el seno. La sinusitis maxilar puede ocurrir
por un absceso periapical de un molar superior que perfora el piso del seno.
Los microorganismos asociados con la sinusitis son los mismos que en la
infeccion dental. Los sintomas son: dolor de cabeza y descarga de mal olor.

La piel sobre el seno puede estar roja y caliente.?®

SINUSITIS MAXILAR AGUDA . :
Puede resuitar de un absceso periapical agudo o de una exacerbacién .
aguda de una afeccion periapical inflamatoria cronica, que afecta el seno, por: -

extension directa. %°

Los pacientes se presentan con dolor moderadamente intenso con’. -

hinchazén que cubre el seno. La sensacion dolorosa es de tipo opresivo. El
dolor se puede irradiar a diversas partes como los dientes y el oido.. El
paciente puede quejarse de descarga de pus dentro de la nariz y. con

frecuencia de olor fétido. Por lo regular existe fiebre y malestar. 292°

Tratamiento y pronéstico
: E! objetivo primordial del tratamiento es la remocion de la infeccién.
_Esto es eficaz si es de origen dental; también se deben administrar’
antibiéticos, con lo que por lo regular la curacién ocurre sin problemas. 2
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SINUSITIS MAXILAR CRONICA

Esta se puede desarrollar. como una lesnon' aguda en reposo o
representar una lesién cronica desde el pnncnplo Por ‘lo general faltan los
sintomas clinicos de la sinusitis cronica y el trastorno se descubre durante un
examen de rutina. Algunas veces hay dolor vago O existe sensacion de
obstruccion sobre el lado afectado de la cara.” Puede haber descarga

moderada de pus dentro de la nariz y aliento fétido. 2°

Tratamiento y prondstico
El tratamiento consiste en la remocion de la causa de la enfermedad

si es que se puede determinar y la extlrpaClon de. la membrana de’,
revestimiento que se encuentra afectada. Bl pronostlco es bueno
partncularmente si la enfermedad se debe a mfeccuon dental la cual se puede‘

ellmmar.

CELULITIS ]

_ Es una. inflamacion dlfusa de Ios tejldos blandos la cual no esta
t:ircunscrlta o limitada a una region, pero_que, a diferencia del absceso tiende
a diseminarse a través de los'es_'pécios ‘tisulares y a lo largo de los planos
aponeuroticos. Esta reacci6h ocufr'e como resultado de la infeccidn por
microorganismos que producen cantldades considerables de hialuronidasa y
fibrolisinas que actuan- para romper o dlsolver respectivamente, el acido
hialurénico y la fi bnna Los estreptococos son productores potentes de
hialuronidasa y por.lo’ tanto un germenes causales comunes en casos de
celulitis. . Sl .
La celulms en la’ cara y cuello con mayor frecuencia resulta de la
infeccion dental, ya sea como secuela de-un absceso periapical o después
de una infeccion perlodontal. myeccnén con una aguja a través de una area

infectada, o extraccuon dental:
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Aspectos clinicos

El paciente con celulitis de cara y cuello que se origina de una
infeccion dental, por lo regular tienen fiebre y leucocitosis. Existe una
hinchazén dolorosa de los tejidos blandos afectados, la cual es firme y fuerte.
La piel esta inflamada, algunas veces de color purpura, si se encuentran
afectados los espacios tisulares superficiales.

Las infecciones que surgen en el maxilar superior perforan la capa
cortical externa del hueso que se encuentra por arriba de la insercidon del
buccinador y causa, al principio, hinchazén de la mitad superior de la cara. '
Cuando la infeccién en la mandibula perfora la placa cortical exterior que se
~\én¢uentra por debajo de la inserciéon del buccinador, existe una hinchazoén
difusa de la mitad inferior de la cara, que después se extiende hacia arriba
del cuello.

Cuando persiste la celulitis facial caracteristica con frecuencia la
infeccion tiende a localizarse, y se puede formar un absceso facial. Si se
instituye el tratamiento temprano, la resolucion por lo regular ocurre sin que

exista drenaje a través de la piel. *°

Tratamiento y pronéstico.

La celulitis por lo general se trata mediante la aplicaciéon de antibioticos
y la eliminacién de la causa de la infeccion. Por lo regular la resolucion es
rapida con el tratamiento adecuado, y son poco comunes las secuelas

desfavorables, 22~
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ANGINA DE LUDWIG

Es una celulitis grave que por lo general empieza. en el esbacio
submaxilar y secundariamente afecta también a los espacios sublingual 'y
submental. Por lo comtn no se considera a la enfermedad como Ié verdadera
angina de Ludwig a menos que todos los espacios smeéndibulares se
encuentren afectados. En adultos el 52% de los casos de’aﬁgiha de Lwaig
son causados por caries dentales y tiene una mortalidad de 8 a10 %."

La principal fuente de infeccion es un molar mandibular afectado, yé
sea en la region periapical o periodontal. *'! En algunos casos la extension
a través del espacio retrofaringeo puede causar mediastinitis. Una revision
de la literatura mundia! llevada a cabo por Furst '', estima el grado de
mortalidad de ésta en un 25%. .

Los segundos y terceros molares son los dientes qué con mas

frecuencia se cita como la fuente de infeccidn. Tschiassny en un estudio .
mostré que de 30 dientes afectados en 24 casos de angina de Ludwng.‘el

20% fueron primeros molares, e! 40% segundos molares, y el 40%

molares. La explicacion de ésto descansa en que cuando una mfeccuén

perfora el hueso para establecer drenaje, busca el camlnok,fde,__menor :
resistencia. Como la placa cortical externa de la mandibula es menos gruesa’

en la regién molar, con mas frecuencia se perfora la placa lingual. La

infeccion inicial del espacio submakxilar, en particular en los casos de los"
segundos y terceros molares, se debe a que los apices de los dientes estan

situados por debajo del borde milohioideo en el 65% de los casos. '"°

Aspectos clinicos.
Los dentistas debemos ser conscientes de los signos de las

infecciones, especialmente de los de aquéllas que se extienden en Ios planos

profundos. Estos signos pueden incluir:
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1. Flebre - A . . i
2. Inﬂamacnén del plso de la boca con Ia elevacion de la lengua (Ia
hlnchazén es f‘rme dolorosa y dlfusa ‘sin datos de Iocallzacubn)
3. lnﬂamacuon bajo el borde inferior de la mandibula :
4, Dxf‘cultad para resplrar y para hablar
5.. Dolor al respprar )
6. Trlsmus, 2 '7,
. Los dentlstas también debemos estar atentos a sngnos de un bloqueo de
vias resp:ratorlas como pueden ser:
1. - 1.Lengua y piso de la boca inflamados
2. Estridor (Respiracion ruidosa y' de td’no 'agudo)
3. Dolor al deglutir las secreciones sallvales
4. Voz aiterada (voz de “ papa callente“)
5

Pulso y respiracion rapldos naz

Cuando la enfermedad contlnua. la hinchazon afecta el cuello, y puede
ocurrir edema de la glotis. Esto lleva un serio riesgo de muerte por
sofocacion.  Después la  infeccion se extiende hacia los espacios
parafaringeos, hacia la vaina carotidea o hasta la fosa pterigopalatina. La
trombosis del seno cavernoso con la meningitis subsecuente puede ser una
secuela de este tipo de diseminacion de infeccién. 2°

La mayor parte de los casos de angina de lLudwig son infecciénes
mixtas, en las que casi siempre estan presentes los estreptococos. Aunque
también se han cultivado en ocasiones bacilos fusiformes y formas espirales,
diversos estafilococos, difteroides y otros microorganismos. ”

Furst 1!, reporta un caso en el que una paciente de 74 afios, mostraba
inflamaciéon submandibular bilateral, voz alterada, trismus e inflamacién del
piso de la boca. Se tomd una tomografia que mostro celulitis difusa en el
cuello; habia formacién de un absceso medial en el lado izquierdo de la
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mandibula extendiéndose en la parte interior y media 'del cuello que incluia la
arteria car6tida y la vena yugular mterna y tamblén el espacio retrofanngeo
Se instaurs . terapia antibistica mtravenosa y se .drenaron los espacios
profundos del cuello a través de 4 mcusnones que incluyeron la abertura del
espaCIo retrofaringeo a traves del musculo esternomaistoideo anterior y se
dejo un Penrose para drenar, a_travyés,del cuello. Pruebas de cultivo fueron
positivas de r‘anaerob'ios grarﬁ h'egativosfy gram positivos. En el dia 9 la
mﬂamacnén cedlo lo suf'cnente para sacar a la paciente de la unldad

mtenstva

EI ‘caso . anterior demuestra“ Ias consecuenmas potencnales de las "

mfeccnones odontogemcas a que las bactenas'que causaron esta lnfecmén

La tera;"la ant:mxcroblana recomendada por Furst '’ es la siguiente.
Para mfeccuones menores,. el-autor prescribe 600 mg de penicilina V cuatro
veces-al d,ia y 500'mg de metronidazo! doa veces al dia via oral por siete
dias.‘ o 300 mg_ de clindamicina cuatro veces al dia por siete dias en
pacie'ntes alérgicos a la penicilina. En infecciones graves, el autor prefiere
cuatro mlllones de unidades de penicilina sodica cada seis horas por via
mtravenosa con 500 mg de metronidazol cada doce horas. Con pacientes
alérgicos a la penicilina 600 mg de clindamicina cada ocho horas por via
intravenosa. En caso de infeccion masiva, contra gram negativos se
recomienda 3 mg de gentamicina por kilogramo cada veinticuatro horas. por
via intravenosa hasta que las especies de gram negativos sean identificadas

en antibiogramas. -
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Si se sospecha una inflamacién en planos profundos del cuello, se
tendra que considerar la toma de una tomografia. Un examen clinico sin
radiografia tiene una sensibilidad de un 55%-. La combinacién de tomografia
y examen clinico tiene un grado de sensibilidad de un 95%. El paso critico en
el diagnostico es la diferenciacion entre una celulitis y la formacién de un
absceso, los cuales varian en su tratamiento inicial. Cuando se sospecha de
celulitis se debe usar una terapia antimicrobiana. Si uno de los signos del
bloqueo de vias aéreas se presenta, el odontélogo debe conocer el manejo
de las vias aéreas, ya que es el aspecto mas importante y el paciente debe
ser entubado. La mortalidad ocurre mas frecuentemente por hipoxia o asfixia

que por septicemia. 1:272°
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CAPITULO 4.
EFECTOS SISTEMICOS DE LAS ENFERMEDADES PULPO-
PERIAPICALES

INFECCION FOCAL

El tema de la infeccidn focal ha sido y es muy controvertido, existiendo
tendencias a su favor y otras en contra, que niegan su existencia. En la
actualidad con los avances en el campo de la inmunologia, se ‘h’al_'i(abierto
nuevos senderos de investigacion que a través de unos aﬁos. podrian abrir
nuevos horizontes a este problema de salud. 372! ‘
Se trata de una afeccién que aparece en distintas zonas, sostenida por un
foco inflamatorio o irritativo originado por una infeccién clinica o subclinica, y
mantenida por un foco primario que explica su accién morbosa a distancia. 37

Los focos bucales de infeccion han estado relacionados con la salud
general desde principios de la teoria de la infeccidon focal en los primeros
afios del siglo XX. En afios recientes la cuestion de la infeccion focal ha
resurgido una vez mas con la publicacion de articulos cientificos (Hugges
1994, Newman 1996) esto ha sido particularmente llevado al rol del
tratamiento de conductos y su importancia en e! efecto a largo plazo sobre la

salud individual.

Los focos de infeccién se refieren a un area circunscrita de tejido que

esta infectada con microorganismos patégevnos. exoégenos que por lo regular

. se encuentran localizados cerca de una superficie mucosa o cutanea. Se
) debe distinguir de la infeccidn focal, |a cual se refiere a la metastasis a partir
del foco de infeccion de los microorganismos o de sus toxinas, que son

capaces de dafar al tejido. 37

37



CAPITULO 4

'FOCO DE INFECCION BUCAL. o ,
" Existen varias situaciones en la cavidad bucal que son fuentes teériycays '
de infeccidon y que pueden producir metastasis a dis(ancié. 'E‘stais son: 1)
Lesiones periapicales infectadas, como los abscesos y los quistési i 2)dientes'
con conductos radiculares infectados, y 3) enfermedad periodon‘tél. 7 S

1)Las lesiones periapicales infectadas, .en particular las que’ iiene
naturaleza cronica por lo regular se encuentran rodeadas de una capsula
fibrosa que las separa del area de infeccidon del tejido adyacente pei'o que no
impide la absorcion de las bacterias o de sus toxinas. El absceso se puede
considerar como una reaccién que se presenta donde la fase de reparacion
es minima. Cuando no se puede lograr un apropiado manejo clinico, una
agra\'acién de los abscesos dentales puede esperarse. ¥

Complicaciones de abscesos endodonticos han sido reportadas en
literatura medica y dental reciente 72%33 y son las siguientes:

Osteomielitis de la mandibula.

Sinusitis maxilar y absceso orbital.
Angina de Ludwig

Fascitis necrozante

Trombosis del seno cavernoso .

Pirexia persisiente de origen desconocido
Septicemia (estreptococo milleri y pseudomonas)
A}bfsce'sos pulmonares.

Abscéso cerebral y meningitis aguda.
Endocarditis bacteriana

Absceso mediastinal y pulmonia. 3

D000 0 0 O OCOO OO
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2)Los dientes con conductos radiculares infectados son una fuente

potencial 'f‘dé dfseminacién de microorganismos y de toxinas. Se ha
dembétrédd "'que uno de los aspectos mas notables de los cuiltivos
. prbvényi‘eyriteyé de los dientes durante el tratamiento de conductos radiculares
‘es lé'_krelétiva infrecuencia de los estreptococos hemoliticos, debido a que
estos se consideran como los mas importantes agentes etiolégicos de en la

artritis reumnatoide y en la fiebre reumatica, enfermedades relacionadas en la
7.1

literatura con los focos de infeccion dentales.
BACTERIEMIA TRANSITORIA DESPUES DE TX DENTAL

La incidencia de bacteriemia dental varia de un estudio a otro de 17%
a 100%.” La interpretacion de estos resultados de diferentes procedimientos
orales es complicado desde la seleccién del paciente y especia'!mente. las
técnicas microbiolégicas usadas para el aislamiento e identificacion de
microorganismos son diferentes. Tradicionalmente, procedimientos de cultivo
de sangre han sido usados. 7'* Estos estan basados sobre aislamiento de
microorganismos de la sangre transferidos directamente a medios solidos o
liquidos.

Los procedimientos invasivos en los tejidos orales como una
extraccion dental, tratamiento endodontico, cirugia periodontal y otros
procedimientos dentales pueden llevar a una traslocacién de
microorganismos de la cavidad oral hacia el torrente sanguineo. La
posibilidad de que estas actividades clinicas puedan inducir bacteriemia
depende de algunos factores, como es la cantidad y complejidad de la
microfiora residente y la severidad de la inflamacion en los tejidos
adyacentes (periodonto apical y marginal). Sin embargo si los
microorganismos diseminados encuentran condiciones favorables ellos
pueden concentrarse en un punto y después de cierto tiempo empiezan a

multiplicarse. 7-'¢
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: Similarmente, la presencia de un absceso aumenta significativamente
las posibilidades de que los microorganismos orales sean sembrados dentro
del torrente sanguineo.>72'?2 | os microorganismos en grandes nameros que
entran a la sangre y circulan a través del cuerpo son usualmente eliminados
por el huésped por medio del sistema reticuloendotelial en cuestion de unos
cuantos minutos (bacteriemia transitoria) y el Gnico sintoma clinico es la
posibilidad de un leve incremento en la temperatura. Sin embargo, si los -
microorganismos encuentran condiciones favorables tenderian  a
concentrarse en un sitio y, después de un cierto tiempo, empezar su
multiplicaciéon. En pacientes: con condiciones predisponentes para una
bacteriemia puede ser un peligro potencial, llevando cominmente hacia una
endocarditis, infarto cerebral o de miocardio u otras enfermedades no orales
como infartos cerebrales, tromboflebitis y embolias, entre otros #7:19.22

BACTERIEMIA ENDODONTICA.

Debelian %° publicé evidencia que es mas probable que pueda ocurrir
una bacteriemia si la instrumentacion era llevada mas alla del apice de la raiz
que cuando se mantenia dentro de los confines del sistema de conductos y la
bacteria mas cominmente involucrada eran los tipos anaerébicos; 132 tipos
fueron aislados y el nimero de especies contenidas dentro de un canal

’ Variaba de 1.a 11.También mostraron que una bacteriemia podia ocurrir aun
“sn la: |nstrumentacu5n era mantenida dentro del canal pulpar y establecieron

usando electrofores:s que los organismos en una bacteriemia endodontica

. fueron idénticos a los de la sangre, estos resultados fueron repetidos usando
métodos genéticos.®® Las bacteriemias ocurren del 31 al 54% de los
tratamientos de conductos, este estudio fue basado en un pequefio grupo y
la sobre instrumentacion intencional resultd en altos resultados de

bacteriemias. 2¢
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PATOGENOS ORALES

Algunos estudios (Sudqvist 1994) fueron llevados a cabo y evaluaron
la calidad y localizacion de microorganismos en los canales radiculares en
relacion con los diversos signos y sintomas.' Es ahora sabido que la
ecologia de la flora del cana! pulpar es muy diversa, conteniendo complejas

interrelaciones bacterianas.-

'Los anaerobxos estan concentrados especialmente en la placa

- ‘prox1ma| y. subglnglval Las infecciones endodonticas tienen a los anaerobios

_col los mlcroorganlsmos predomlnantes mas de 150 tipos diferentes de
"bac er s han stdo alslados y usualmente combinaciones de 3-6 tipos de
"__bacterlas o menos son los dominantes. Muchos tipos de bacterias pueden
- ser: encontrados . en dlentes con grandes  lesiones periapicales, en
”comparamén con dientes con Iesnones pequenas y:una amplia combinacion
,de tlpos de bacterias - son’ encontrados en casos sintomaticos como
asmtomatlcos 2141620 £n @l ‘4rea. apacal de la raiz la predominancia de
anaeroblos es mas grande. que en: el canal principal. Entre las bacterias
anaerobias, las especies de»Porphyromona‘s y Prevotellas se encuentran en
el 79% de las infecciones pulpares. 8'* Fusobacterium nucleaturn fue aislado
del 53% de los canales estudiados. La Porphyromonas endodontalis ha sido
recuperada del 54% de las muestras de abscesos de origen endodontico, Po.
Endodontalis, Po. Gingivalis, Pr. Intermedia y Pr. Buccae son a menudo
relacionadas con casos sintomaticos y casos con sintomas persistentes
después de la iniciacion de la terapia. Fusobacterium nucleatum es la
especie mas frecuentemente aislada y ha sido recuperada del 48% de pulpas
necréticas. Otros anaerobios frecuentemente aislados de las infecciones
endodonticas son Peptostreptococcus micros, Pe anaerobius, Eubacterium
alactolyticun, Eu lentum, Eu yurii y Campylobacter rectus. Actinomyces,
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especialmente A israelii han sido recuperadas tanto del tejido pulpar como de _
tejidos . periapicales. ®'%%° Bacterias anaerobias facultativas ' como '
Streptococcus milleri, S intermedius, S constellatus y S mitis han 's?do
también aislados pero en bajos numeros. Organismos entericos' como
Enterobacter, Escherichia coli, Proteus y Klebsiella han sido éisladas eh
infecciones endodonticas extraradiculares. La Pseudomona aeruginosa es
frecuentemente aislada de dientes con periodontitis apical asintomatica

refractaria a un tratamiento endodontico convencional. 7+

» ; En un estudio de Debelian &° se recuper6 Propionibacterium acnes el
cualv es un anaerobio gran positivo regularmente aislado de la piel, intestinos,
pulrﬁdnés pus y abscesos de tejidos blandos, y también en la microflora

. endodontlca fue encontrado en la pulpa y en la sangre de varios pacientes

" ‘durante y 10 minutos después del tratamiento endodontico. Esto sugiere qué

este organlsmo tiene el canal pulpar como su fuente. A la vez Streptococcus

: sanQu:s fue encontrado en el canal pulpar; un estudio reciente enfatiza que
el S}_ viridians es uno de los agentes en la bacteriemia después de
‘ proced}lmlentos orales. 8 Una clara predominancia de microorganismo
a'ﬁaerqbios fue observada en la flora del canal pulpar, y la recuperacion
. frecuéhte de F. nucleatum y especies de Prevotella esta de acuerdo con
’ eétudios previos sobre la microflora de canales infectados. El estafilococo
aureus, el cual representa el 22% de los estafilococos aislados de la placa
subgingival, y el cual es encontrado después de un muestreo bacteriologico
de rutina del canal pulpar y fistulas. Prevotella buccae fue aislada del canal
pu]par en tres pacientes. Estos pacientes tenian sintomas agudos despueés
. de la primera cita cuando el canal pulpar habia sido instrumentado largo o
corto del foramen apical. Esto confirma que este organismo cominmente
esta presente en casos sintomaticos y en casos con sintomas persistentes
después de la iniciacién de una terapia. 7?° Bacterias anaerdbicas gran
negativas fueron los microorganismos cominmente recuperados de las
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muestras del canal pulpar; mientras que bacterias anaerobias gran positivas
fueron los organismos déminantéé en las muestras sanguineas. Las pruebas
bioquimicas 'y las pruebés .'de . sensibilidad a antibidticos en los
microorganismos recuperédos del canal pulpar y la sangre tuvieron los
mismos perfiles entre pacientes, esto sugiere que los microorganismos
recuperados de la sangre se originaron en el canal pulpar. 7.20

Debelian también reporta el aislamiento de Saccharomyces cerevisae
es la mas comun del genero Saccharomyces y ha sido aislada de la mucosa
oral, pulmones e intestino delgado (Tawfik et al). A la vez ha sido asociada
con enfermedades como candidiasis, vulvovaginitis y septicemia. ° Este
organismo no habia sido asociado previamente con infecciones
endodonticas. Se hicieron pruebas bioquimicas ‘en las que los
microorganismos aislados de la sangre y del canal pulpar fueron idénticos,
también mostraron idénticos perfiles antimicoticos * a las pruebas micoticas.
Cabe hacer mencion que el autor reporta que en el ‘historial medico del
paciente este fue alcoholico por 20 aﬁos. Y haVS|do reportado que el
alcoholismo puede ser un factor para una. mfeccnén por hongos( Bardwell et
al 1986). Los resultados de este trabajo demuestran que una lesiéon pulpo-

periapical puede causar una fungemla.,

Hashioka, '* demostré la correlacion éntre la flora bacteriana de los
canales radiculares infectados y los sintomas clinicos. Especies de
Eubacterium fueron encontradas de ser causante de sintomas clinicos
agudos o cronicos, Peptostreptococus y Porphyromonas gingivalis de
sintomas subagudos. Se sugiere que Peptococus, Peptostreptococus,
Eubacterium, Porphyromonas y bacteroides estan relacionados con dolor a la
percusién; Porphyromonas y bacteroides fueron relacionados con el olor en

los canales infectados. '
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- Mthos estudios han mostrado que una de las causas de la
periodontitis - apical son bacterias como Peptostreptococus, Eubacterium,
Bacteroidés, y Propionibacterium. Wikelhoff encontrd que Bacteroides
endbdontalis fue aislado casi exclusivamente de abscesos periapicales de
origen endodontico. Haapasalo indico que bacteroides gingivalis y B.
Endodontalis estuvieron presentes solo en infecciones agudas, Bacteroides
intermedius fue encontrado en infecciones sintomaticas y asintomaticas, y
Bacteroides denticola se aislo de infecciones asintomaticas. Yoshida reporto
que Peptococus magnus y especies de bacteroides fueron aisladas en casos
de periodontitis apical, cuando estreptococos orales y bacterias entericas
fueron aislados de casos clinicamente asintomatico. Sundqvist reporto que 8.
Intermedius y B. Endodontalis fueron las bacterias aisladas mas
frecuentemente de canales pulpares infectados, y el 70% contenia especies
de Bacteroides de pigmentacion negra con abscesos apicales agudos y
drenaje purulento a través del canal. "2 o ‘

Peptococus, Peptostreptococus, Eubaqtérium y especies de
bacteroides fueron encontradas en los casos ‘c::‘on dolor a la percusién, olor,
exudacién e inflamacion. P. gingivalis y P. endodontalis fueron encontrados
frecuentemente cuando los casos tenian-dolor a la percusién, olor y
exudacion. Los resultados indicaron que el nﬁme}o de bacterias fue mayor en
los dientes sintomaticos que en los asintomaticos. Una correlacion positiva
fue encontrada entre el nimero de bacterias y sus sintomas clinicos, cabe
mencionar que se encontraron anaerobios en todos los casos. Los resultados
concuerdan con estudios de Sabiston y Goodman en los que los canales
infectados en casos agudos contenian Peptococus, Peptostreptococus y
Porphyromonas, y en los casos crénicos Propionibacterium. Los otros
resultados sugieren que especies de Eubacterium esta relacionada con
sintomas agudos en los canales infectados. A la vez especies de
Eubacterium pueden estar conectadas con la aparicidon de sintomas clinicos
y destruccion de los tejidos periapicales. En este estudio, los casos con dolor
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a la percusion se encontraron Peptococus, Peptostreptococus, Eubacterium,
P.Gingivalis, P.endodontalis y bacteroides. Estas bacterias pueden estar
relacionadas a la inflamacién periapical. Griffee reporté que recuperé
bacteroides melaninogenicus de canales pulpares infectados y que esta
bacteria esta relacionada al olor, asi como los Peptococus y

Peptostreptococus.

Los anaerobios predominantes son: bacteroides, Porphyromonas
gingivalis y P. endodontalis, Fusobacterium, Prevotella (intermedia y oralis),
Peptostreptococus, Actinomyces y estreptococos (anginosus, constelatus e
intermedius). Las exacerbaciones agudas de infecciones cronicas son
asociadas frecuentemente como anaerobios especificos (P.gingivalis y
P.endodontalis). 2733

Como fue citado arriba, la diseminacion de los microorganismos orales
en_la circulacién es comun, y menos de un minuto después de que un
““procedimiento oral es llevado a cabo, los microorganismos del sitio infectado
“han aléér'!’zad'o el corazon, pulmones y el sistema capilar periférico. Los
miéroorganismos aislados de la sangre pueden reflejar cualitativamente y
cuantitativamente la microflora de la periodontitis apical. 72°33

VINCULANDO LA INFECCION ORAL A UNA ENFERMEDAD
SECUNDARIA

Tres mecanismos o vinculos entre infeccién oral y sus manifestaciones
sistémicas han sido sugeridos 721, 1) Infeccidn metastasica de la cavidad
oral debida a una bacteriemia transitoria; 2)Lesion metastasica debida a las
toxinas de los microorganismos orales; 3)' Inflamacion metastasica debida
una lesién inmunologica causada por microorganismos orales.
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1) Infeccién metastasica

Es la manifestacion mas estudiada de la mfeccnén focal oral Como fue
dISCUtldO arriba, los procedimientos dentales en presenc:la ‘de infeccion
regularmente dan origen a una bacteriemia transitoria"“ La'agravacién de
inflamacién periapical o periodontal resulta en’ un _incremento de Ia
frecuencia de una bacteriemia. En la mayoria de los casos las defensas del
huésped son capaces de eliminar los mlcroorgamsmos dlseminados en la

circulaciéon y la bacteriemia transitoria, la cual pued “durar una hora, no

produce otro efecto clinico que un aumento "e emperatura de corta
duracién. Sin embargo, si los mlcroorganlsmos encuentran condlmones

favorables ellos pueden adherirse a un tejldo extraoral y comenzar a
7.18,21

multiplicarse.

2) Lesion metastasica debida a toxinas microbianas

Ciertas bacterias gram positivas y gram negativas tienen la habilidad
de  producir exotoxinas con una accién especifica. Las exotoxinas son
consideradas entre los mas poderoso y letales venenos conocidos. Un tipo
diferente de toxinas, llamadas endotoxinas son producidas por bacterias
gram negativas. Las endotoxinas son parte de la membrana exterior de la
pared celular de estas bacterias, y son liberadas después de la muerte de la
célula.” La endotoxina es un lipopolisacarido (LPS), que cuando se introduce
en el huésped, dan lugar a un gran numero de manifestaciones patolégicas.
Esto aparenta que las toxinas microbianas, especialmente LPS, juegan un rol
importante en la infeccion focal. Debelian, ° reporta que Syrjanen sugiere
que los componentes de bacterias causantes de infecciones orales,
especialmente de LPS, pueden promover aterosclerosis, afectar Ila
coagulacién sanguinea y la sintesis de prostaglandinas. Estas son funciones
importantes en la formacion de trombos, las cuales pueden llevar a un infarto
cerebral o del miocardio. Una fiebre de origen desconocido ha sido asociada
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Con endotoxinas y también endotoxinas de Estreptococo del grupo A 'y de
algunos tipos de S. aureus. 257

- ‘La'pl:dduccién de toxinas por los microorganismos y su diseminacién por
medio ‘de los vasos también son sucesos reconocidos. Uno de los ejemplos
més draméticos se encuentra en la fiebre escariatina; los sintomas cutaneos
de ' la enfermedad se deben a la toxina eritrogena liberada por los

estreptococos infectantes. %°

3) Inflamacion metastasica debida a una lesién inmunolégica causada
por bacterias orales.

Un antigeno soluble puede entrar a la circulacion, reaccionando con una
anticuerpo circulante especifico y formar un complejo macro molecular. Estos
inmunocomplejos pueden dar lugar a una variedad de reacciones
inflamatorias agudas y cronicas en sitios de deposicidn(uveitis, urticaria

cronica). 2

GRUPOS DE RIESGO

E! efecto deprimente de las infecciones focales en la salud general ha
sido estudiado por décadas. Las infecciones crénicas pueden empeorar la
condicion en pacientes médicamente comprometidos. La profilaxis antibiética
ha sido rutinariamente prescrita antes del tratamiento dental en pacientes
inmunodeprimidos y otros grupos de riesgo para combatir la diseminacion de
las bacterias orales en el torrente sanguineo.33
Los pacientes son considerados médicamente comprometidos en las

siguientes enfermedades, condiciones o atributos:
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TABLA 1%
1. -Enfermedades cardiovasculares

2. - Enfermedades respiratorias cronicas.

3. - Enfermedades reumaticas

4. - Diabetes

5. - Psoriasis

6. - Artritis severa

7. - Cancer

8. - Medicacién inmunosupresiva

9. - Transplante de érganos

10.- Ancianos con miultiples enfermedades. (Mattlla 1993, Joshipura 1996)

Las infecciones dentales son particularmente dafiinas en pacientes
bajo tratamiento de cancer, esto ha sido estimado que la septicemia durante
la inmunosupresion puede originarse de la cavidad oral en el 25-30% de los
casos. Elaine, reportd que los episodios sépticos durante la quimioterapia
fueron mas comunes en pacientes con linfoma quienes tenian un foco de
infeccién en la boca antes de iniciar el tratamiento. Otros pacientes
inmunodeprimidos entre quienes las infecciones dentales son daiiinas incluye
aquellos con las enfermedades mencionadas arriba.*

La prevalencia de enfermedades orales en ancianos aumenta la
neéesidad de una terapia preventiva. Las protesis dentales complican- el
medlo ambiente oral, causando por ejemplo, un mcremento en el crecumlento
de hongos el cual puede causar infecciones en la mucosa.*®

La inflamacion altera el metabolismo de lipoproteinas y azticar y afecta
los trombocitos y la coagulacion sanguinea. La' pre‘sént:ia'de fibrindgeno, se
incrementa en infecciones . bacteria'nas. ‘Las bacierias normalmente no
dafinas son potenctalmente pellgrosas cuando 'se diseminan en la
circulacion. Hay una evadencua para mostrar que infecciones dentales
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cronicas son muy pbténk:iélés y pueden ser consideradas un factof de riesgo
para Ias enfermedades amba citadas. 3
o A'— ausa del “rol ‘protector de la respuesta inmune limitando la
_dlsemlnamén de Ia infecciéon, los pacientes afectados por una variedad de
xdesordenes del sustema inmunoldgico (tabla 2), son mas probables de causar

k Vcompllca ones en abscesos endodonticos sin tratamiento o tratados

o .:lnapropladamente

Tabia 2. 33 Desordenes de la respuesta inmune en los cuales la diseminacion
de infeccion es mas probable. : '

A. Baja cuenta de neutrofilos.

Tratamiento de cancer con quimioterapia o radioterapia.

Neutropenia ciclica. ’

Neutropenia benigna crénica

B. Funcion de los neutrofilos deprimida.

Sindrome de Down

Diabetes mellitus no controlada

Enfermedad de Crohn.

Sindrome Chediak-Higashi.

C. Depresién generalizada del sistema inmunolégico.

Leucemia

ViH avanzado

Receptores de transplante de medula 6sea y otros érganos

Tratamiento de enfermedades autoinmunes con agentes

inmunosupresivos.

D. Salud oral pobre

Radioterapia por cancer de cuello o cabeza.

~ Malnutricién.
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ENFERMEDADES SISTEMICAS CAUSADAS POR
MICROORGANISMOS ORALES

Desde hace aproximadamente 20 o 25 afios ha habido un incrementd
en el interés en la significancia de las enfermedades orales y su relacion con
desordenes sistémicos. Ha habido un incremento del nimero de reportes
publicados en la literatura médica citando la infeccion dental como un acto
asociado a algunas enfermedades sistémicas, incluyendo:

Abscesos intracraneales (Marks, Saal 1988), infarto cerebral, fascitis
necrozante, medlastmms (Malden 1989) endocarditis fatal (Kralovic 1995) y

Sindrome Toxico.’ .
En adicion, pirex:a o fi ebre de origen desconocido ha sido descrita™ -~

como un posible sIntoma de mfeccuén oral en la literatura medica por muchos 3

anos 7% esto es, defnldo como episodios de fiebre de 38.3° C o mas en’ unf. :
periodo de 3 semanas con una causa no definida bajo examinacion despuésf;

de 1 semana en el hospital. Algunos autores han indicado una causa oral S

para esto en un 14% (Gordon 1988). Los pirogenos que se encuentran":
dentro del canal pulpar han sido postulados entre las causas més probables
en Ia mlcuacuén de ciertos casos de pirexia (Meurman 1997)

Oncélogos‘ : en un hospital australiano consideran que en
aproxumadamente un tercio de pacientes neutropenicos con pirexia de origen
un foco dental, y este es tipicamente una lesion

e convenc onal o extracciones no pueden ser tomando en cuenta en. estos :

pacuentes por razones medicas. Por esto es necesario el manejar las
}mfecctones sobre una base de emergencia con antimicrobianos. De acuerdo e
'con Walsh, en la mayoria de los pacientes con fiebre se puede esperar a una‘kf -
: buena respuesta en terapia con metronidazol en las primeras 24 horas.» La
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seleccion ' del  metronidazol, como- antimicrobiano ‘esta basada. en “su
efectividad contra los anaerobios gran negativos implicadt;s en la patologla

periapical. 3

ENFERMEDADES CARDIOVASCUILARES

Estudios recientes sugieren una asociacién entre las infecciones
dentales y el infarto agudo del miocardio y aterosclerosis. 5152 Las
observaciones muestran que la caries dental, la enfermedad periodontal o
ambas son mas comunes en pacientes con infarto agudo del miocardio que
en controles comunitarios aleatorios comparados por edad y sexo. El infarto
es causado por un trombo que ocluye una arteria coronaria, llevando ha una
isquemia y necrosis de los tejidos. Como se discutié arriba, ia infeccién
puede provocar trombosis por afectacion de las paredes de los vasos, placas
y/o el sistema de coagulacion. Los componentes bacterianos como los LPS y
polisacaridos extracelulares afectan la integridad celular endotelial, el
metabolismo de las lipoproteinas del plasma, coagulacidn sanguinea y su
sintesis de prostaglandinas."’?' Esto contribuye al progreso de la
aterosclerosis, y la consiguiente formacién de un trombo coronario y un dafio
a la pared del corazon. Ademas, se recuperaron Treponema denticola, A.

- actinomycetemcomitans, Bacteroides y Prevotella intermedia de algunas
muestras de lesiones ateroscleroticas lo que sugiere una estrecha relacion
entre: estas bacterias orales y su implicacion en la patogénesis de esta

" enfermedad. ?

La endocarditis bacteriana es una complicaciéon potencialmente letal
én un tratamiento dental y como consecuencia la prevencién de esta

enfermedad es de suma importancia para el odontdlogo. Es la mas coman de
“las enfermedades de! corazon causadas por microorganismos orales,'?y a
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la vez tiene un rango de mortalidad del 30% y puede ser dificil para
diagnosticarse y tratarse. Estudios recientes han mostrado que la
endocarditis ocurre en fases. Un cambio inflamatorio local en el endotelio del
corazdén, causado por factores locales o sistémicos ocurre primero, de ese
modo se forma un sitio en donde los microorganismos se pueden muitiplicar.
El &rea lesionada es pronto cubierta por placas y fibrina, y esta condicién es
llamada endocarditis trombotica no bacteriana.”'®'® Durante un episodio de
bacteriemia, los microorganismos pueden alcanzar este sitio y adherirse. La
masa de bacterias es rapidamente cubierta con mas fibrina y placas con una
minima infiltracién de favoritos, estableciendo un medio ambiente apropiado
para la multiplicacién bacteriana. Agregados de bacterias y trombo
fibrinogeno pueden romperse y formar procesos de embolia en otras partes

del cuerpo, 7*°

De acuerdo a informacién bibliografica,'”'2'® |os microorganismos
asociados con la endocarditis pueden ser divididos en 3 grupos: estreptococo
viridians (65%). particularmente S. mutans y S. Sanguis, estafilococo aureus
(27%) y otros (8%). A.Actinomycetencomitans ha sido identificado
recientemente como un microorganismo causante de endocarditis,
eSpecialmente en pacientes con enfermedad valvular y enfermedad
periodontal '?

Los pacientes pueden tener algunos agente predisponentes para la
endocarditis como son: incompetencia mitral, coartacién de la aorta,

episodios previos de endocarditis. '

Causas probables de endocarditis bacteriana en grupos de riesgo:'®
1. - Profilaxis antibiotica no prescrita antes del tratamiento.
2. - Falla en la prescripcién en la dosis del antibiotico.
3.- Antibiéticoé prescritos inapropiadamente.
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Es comuin que:la endocardms bactenana por estreplococos tlene un largo
periodo de mcubamén y sus smtomas son usualmente reportados dentro de
las primeras 14 semanas de la bacterlemla

Casos de endocarditis - bacteriana y muerte subsécuentes como
resultados de tratamiento dental han sido reportados en la literatura 7. En un
reporte una mujer de 19 afios se presento con dolor.de pecho después de
una extraccion dental por un absceso dentoalveolar. La paciente fue tratada
con eritromicina 250 Mg cada 6 horas, un dia antes de la cirugia y cuatro
dias después. La paciente murid 13 dias después de la extraccion dental por
una miocarditis bacteriana aguda. Secciones del corazén revelaron la
presencia de cocos gram positivos y gram negativos. El grado de mortalidad
en instancias de endocarditis por A. Actinomycetencormitants ha sido
reportado de ser mas alta del 35%. *7 :

Algunoé microorganismos tienen la habilidad de adherirse a la
superficie del corazén mas facilmente que otros supuestamente por que
producéh un pblisaCérido extracelular, el dextrano. Ademas, la produccion de
dext:'raﬂryio bdr S. sanguis y S. mutans es considerada un factor de virulencia
enla patogénesis de la endocarditis. Estudios experimentales han mostrado
que los LPS causan dafio a las células endoteliales, %3¢

Los sintomas mas comunes en pacientes con endocarditis bacteriana
incluyen fiebre, fatiga, sudoracidn, resfriado, tos improductiva, perdida de
peso, mialgia, artralgia y otro desordenes. El periodo de incubacién puede
variar de paciente a paciente, pero los sintomas usualmente comienzan dos

semanas después de la iniciacion de la bacteriemia. 224

La endocarditis bacteriana subaguda o infecciosa, esta relacionada
con la infeccion bucal, por que: 1) en la mayor parte de los casos existe una
estrecha  similitud entre,_ el agente etiologico de la enfermedad y los
microorganismos que se encuentran en la cavidad bucal, en la puipa dental y
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las lesiones- periapicales. Se reconoce que esta enfermedad se debe al A'
aumento de vegetaciones bacterianas en las valvulas del corazoén, que )
predlsponen al desarrolio del trastorno, por lo regular por fiebre reumétlca o

por una lesion congénita del corazon, 1219

En la actualidad se reconoce que la premedicacion de los pacientes < 
con diversos antibiticos previenen las bacteriemias pasajeras que sigu'en"'a;
la manipulacién dental, y que esta medida profilactica es una neéésidéd ;
absoluta en los pacientes que tienen antecedentes de fiebre reumétlca 'u -

otros datos de lesion valvular conocida.

En un estudio, se encontrd que el 1.3% (1/75) de los casos endocérditis
bacteriana por S. Aureus fue a consecuencia de un tratamiento dental ken el
mes anterior. Al mismo tiempo, S. Aureus ha sido aislado de la boca(2). En
un estudio en animales(22), la endocarditis bacteriana fue prevenida con
antibidticos administrados al mismo tiempo que el tratamiento dental. Esta es
la base de la presente politica de prescribir profilaxis antibiotica en pacientes
con riesgo de endocarditis bacteriana antes de un tratamiento dental que
pueda inducir bacteriemia.

Un asesoramiento dental cuidadoso es esencial en el manejo de rutina de
cada paciente con endocarditis bacteriana, particularmente aquellos que
seran sometidos a cirugia, por que recurrencias de endocarditis estan bien
documentadas en pacientes con valvulas protésicas en el corazon.

Los antibidticos administrados profilacticamente para la prevencion de
endocarditis activa por una multiplicidad de mecanismos, estos incluyen la
prevencion de adherencia al endocardio y la actividad microbiana una vez
que la divisibn microbiana comienza en las vegetaciones cardiacas. La
administracion de antibidticos en el tiempo correcto es crucial para la
proteccidon. Los procedimientos dentales que producen una bacteriemia
significativa deberfan ser lievados a cabo cuando la concentracién de
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antibiético en la sangre esta en su méxlmo ‘nivel, Amoxtcmna y clmdamlcma (
en pacnentes alérgicos) oral deberian ‘fser tomadas una hora
preoperativamente, de acuerdo con: Ia gula medlca en la Gran Bretafia.'® La
eficacia de la profilaxis antibidtica - para - la prevencion de endocarditis
bacteriana nunca ha sido probada en él homb’r'e.kbLa razén para esto es que
es éticamente imposible hacer un estudio doblé ‘c‘iego en humanos para
probar la eficacia de los regimenes recomendados Lo que es sabido es que
si la profilaxis ant|b|<5t|ca no es dada apropladamente puede resultar una
endocarditis bacteriana.’

Una terapia endodontica no esta contraindiéada en pacientes susceptibles
a una endocarditis bacteriana pero de los cas'osk siempre se lleva un pequeiio
pero significante riesgo si no es prescrita una profilaxis antibiética. Desde que
hay un claro peligro de sobre instrumentacién cuando se establece la
longitud de trabajo, se recomienda dar una terapia profilactica en esa visita.

INFECCIONES Y ENFERMEDADES CEREBRALES.

La diseminacion hematégena de la infeccion hacia el cerebro en
asociacion con enfermedad congénita ciandtica del corazén y una infeccion
cronica pulmonar esta bien documentada. Otitis cronica e infecciones de
senos paranasales o un trauma del sistema nervioso central, también
predisponen a un ébsceso cerebral. 2'® Los abscesos cerebrales pueden
también ser causados por una bacteriemia transitoria por microorganismos
orales después de un tratamlento dental, pero la incidencia es baja. Sin

embargo, el grado de fata!ldad_es relativamente alto. 73°
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Los microorganismos mas frecuentemente aislados de los abscesos
cerebrales cuando se sospecha que una infeccién oral es la causa, son
cocos gram positivos ( S. mutants, S. milleri, S. intermedius, S. aureus, S.
epidermis), y especies gram positivos (Actinomyces meyeri, A. Odontolitycus,
A israelii), y especies gram negativas ( A. Actinomycetencomitans, Prevotella
melaninogenica, Prevotella oralis, F. nucleatum. Los anaerobios sobreviven
bien en un cerebro infectado a causa de la baja tension de oxigeno. '*'° Las
bacterias orales como Haemophilus aphrophilus, y A. Actinomycetencomitans
muestran una predileccion por el sistema nervioso central cuando estos ‘
producen enfermedades sistémicas.” ' £

S. mutans y S. milleri fueron aislados de un hombre de 2 anos .
abscesos cerebrales que le causaron ia muerte. El pacnente tema muc» s

caries graves y enfermedad periodontal severa.’s’ Un hombre de 47 afios
murid por un absceso cerebral bnlateral con la presencua deA.-
absceso ..

Act/nomycetencomltans seguida de la extraccion de un dlent C:

penodontal

Esto ha sugerido la hipotesis que la infeccién puede desencadenar un
.infarto cerebral. El infarto cerebral es causado por la oclusién de una arteria
‘cerebral-por la formacién de un trombo local o por agregados de bacterias y
.,ﬁb’ri‘rika de otras fuentes como el corazén.’® Algunos estudios han sugerido
que 10 a 20% de los pacientes con meningitis y endocarditis bacteriana han
desérrollado infartos cerebrales causados por embolia o vasculitis. El infarto
cerebral ha sido recientemente investigado en su asociacion con infecciones
dentales como pulpitis, periodontitis, inflamacion periapical y pericoronitis .
En este estudio, 40 pacientes con infarto cerebral en una edad de 40 a 50
afos fueron comparados en su estado oral. Una salud oral pobre con
presencia de calculo y supuracidn gingival, fue mas comdn en los pacientes

con infarto cerebral que en individuos del grupo de control.'S
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ENFERMEDADES DE LA PIEL

Los microorganismos orales pueden causar infecciones de la piel por
inoculacion directa. Las mordidas humanas a causa de un pinchazo, peleas
con golpes en la boca causando abrasiones son las vias mas comunes para
que una bacteria oral infecte la piel. Los agentes causales en este tipo de
infecciones son generalmente microorganismos anaerobios, incluyendo P.
Intermedia, P. oralis, F. nucleatum, Peptostreptococus micros y Veilonela
parvula, A. Actinomycetencomitans y Eikenella corrodens han sido aislados
de’infecciones de la piel en pacientes adictos a la heroina. Aparentemente
los pacientes prueban las agujas lamiendo estas antes de usarlas. 7

La urticaria crénica, la cual es una lesién recurrente de la biel. hé sido
asociada con terceros molares infectados, abscesos periodontales y dientes
con abscesos periapicales %% Ademas, un reporte describe un caso donde
una mujer de 27 afios tuvo urticaria crénica por 9 afos la cual finalizo con la

extraccién de sus terceros molares. 7

Las enfermedades de la piel se han relacionado a focos de infeccion
en ejemplos ocasionales. Unas pocas dermatosis se han relacionado con
focos de infeccion, aunque existen escasas pruebas cientificas de esta
asociacion. Estas enfermedades incluyen al eritema multiforme, dermatitis
pustular, lupus eritematoso, liquen plano y acrodermatitis pustulosa. Si existe
la relacidn, el mecanismo es la probable sensibilizacion. 2°
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INFECCIONES OCULARES

Se ha sugerido que la endocarditis puede actuar como una fuente de
infeccion en pacientes que sufren de endoftalmitis. Dos casos de
endoftalmitis enddégena presumiblemente causada por A.
Actinomycetencomitans han sido reportados. Ambos casos fueron
secundarios a una endocarditis, pero el microorganismo no pudo ser aislado
del ojo. 7 En el reporte de un caso, una mujer de 51 afios sufrid un comienzo
agudo de iridociclitis, seguido por la aparicion de un nédulo blanco en Ia
cornea. A. Actinomycetencomitans fue aislado en muestras de sangre'y
también del humor vitreo. La historia medica del paciente revelo que, habla :
padecido endocarditis bacteriana 18 afios antes. La pacnente tuvo’
enfermedad periodontal con algunos abscesos en un periodo de tres

antes de su admision al hospital. ’
Los inmunocomplejos de los antigenos bactenanos pueden dar Iugar a .

una variedad de enfermedades oculares, como una uveitls( irissy: cuerpo;;

ciliar) e iridociclitis ( iris, cuerpo ciliar y coroides).”

En la literatura oftalmica con frecuencia se; hah~ atﬁbuido las
enfermedades oculares a los focos de infeccion pnmarla como Ios asocnados:
con los dientes, senos paranasales y amigdalas. Woods evalué el papel de
los focos de infeccion en la enfermedad ocular y sefialo los factores que

sustentan esa hipdtesis:

1) Muchas enfermedades oculares se presentan sin otra causa Sistémica )
que la presencia de focos de infeccidn remotos que se puedeh demostrar. :
2) Se ha informado de numerosos ejemplos de curacion espe'ctacularje
inmediata de una enfermedad ocular después de la remocién de focos

infecciosos.
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3) Se observan exacer'bacion'es 'pasajeras ocasiohales después  de la
extraccién de los dlentes y se acepta como mdlcac:én de que existe una

relacion.

4) Algunos mvestlgadores ndlcan
| Ias pnmeras etapas de Ia enfermedad ocular.

la presencna de una lnfeccxén en el

torrente sanguine' e
s:en ammales se puede producnr iritis por la inyeccion

lntravenosa'de mlcroorgamsmos en especnal estreptococos

Las ob;ecnones a estos puntos son:
: ;1 )Con frecuenc:a hay curacion espontanea si no se hace nada
'7,2)Son raros los hemocultivos y los cultivos de humos acuoso posmvos en los

i ?"casos de iritis aguda, y unas pocas infecciones secundarias del haz. uveal

;Slguen-a ‘las  bacteriemias estreptocécicas o estafilococicas pasajeras

- “’comunes en los pacientes

3)Los estudios relacionados con ACTH y cortisona en la enfermedad ocular
-sUgieren que en muchos casos los oftalmélogos pueden estar tratando con
un metabolismo anormal en vez de con una reaccién al foco de infeccién; el

mecanismo mas probable es el de sensibilizacion.?®

INFECCIONES PULMONARES

Una embolia séptica inducida por infecciones odontogenicas puede
causar una enfermedad pulmonar, ya que los pulmones son el primer érgano
después del corazon en recibir los patégenos orales. Aproximadamente un
tercio de los abscesos pulmonares han sido atribuidos a microorganismos
orales. Los organismos mas frecuentemente aislados son Actinomyces
- viscosus, A. Aclinomycetencomitans y Ca}npy/obacter rectus. Estos
-organismos pueden también ser transferidos a los pulmones por aspiracion

de saliva, pus de un absceso periapical o placa dental. 72°
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INFECCIONES EN IMPLANTES

Los implantes en las articulaciones predisponen a una colonizacion e
infeccién bacteriana y por hongos. Las articulaciones de la cadera estan
especialmente expuestas. Este tipo de infeccion es dificil de tratar y puede

llevar a una total inmovilizacion de la articulacion. 7

Los marcapasos cardiacos también predisponen para colonizacion
bacteriana y por hongos. Recientemente un caso de bacteriemia por A.
Actinomycetencomitans en un paciente de 48 afios con un marcapasos fue
reportado. El paciente tuvo ataques de fiebre por mas de 1 afio, cuando se
realizaron andlisis A. Actinomycetencomitans fue aislado de la sangre y de la
caVidad oral. Pruebas de DNA de las muestras recuperadas de ambos sitios
presentaron perfiles idénticos. La paciente fue tratada con una combinacion
" de metronidazol y amoxicilina administrada por 7 dias. 7
Un tema mas controversial es la infeccién dentogénica de articulaciones
" 'protésicas y otros reemplazos artificiales del cuerpo humano. Linkips mostro

qde proétesis de cadera y rodilla pueden convertirse infectados sépticamente
por via de la boca.’ k
Un numero grande de casos reportados han mostrado que los
microorganismos de origen oral fueron responsables de infecciones en
articulaciones protésicas (Waldman 1997). Sin embargo ninguno de estos
: estudios ha sido capaz de confirmar un origen positivo de la cavidad oral en
: .los microorganismos. Esto ha llevado a un debate sobre si los individuos con
‘ ,-,pfétesis bajo tratamiento dental, deberian recibir profilaxis antibiética.
"LaPorte (1999) en una revision de casi 3000 pacientes con prétesis concluyd
‘ que los proced|m|entos dentales estuvieron implicados en 6% de las
o lnfecq!ones en estos pacientes. ?° Sin embargo no hay un estudio que haya
"detj’erm‘inado si el tratamiento de conductos aumenta la probabilidad de

' infeccion en estos pacientes.
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CAPITULO 4

ENFERMEDADES REUMATICAS

La enfermedad reumatica, una enfermedad sistémica cronica es una
enfermedad autoinmune comun de etiologia desconocida que afecta
aproximadamente. 1 a 3% de la poblacién (Frese 1985). Ninguna relacion fue
mostrada entre las muestras histolégicas en un numero de lesiones
perirradiculares presentes y la incidencia de artritis reumatoide. Un vinculo
débil fue detectado entre la presencia de artritis reumatoide en lesiones
periradiculares, al mismo tiempo el factor reumatoide no pudo ser aislado de
los tejidos gingivales. La asociacién mas convincente fue la reaccion
inmunoldgica e histolégica que ocurre en‘una lesion periradicular ta cual fue
similar a la reaccién inflamatoria que ocurre en la artritis reumatotde

(Malstronm 1995). : .
El paciente tiene con frecuencna_,una alta titulaciéon® de anncuerposb -

para el estreptococo hemolitico del grupki A Esto ha sugendo que una leSIénfii o
de hlpersensmmdad tisular es Ia causa: de las reacc:ones lnﬂamatonas;» y

En su libro la "Ninth Raheumatlsm ‘(Henchk) subrayo dlversos puntos a :

infeccion del seno, y el absceso radlcular sugleren que los productos téxucos

no se pueden absorber en la circulacion.: :
~ 4)Puede ocurrir bactenemla temporal mmedlatamente despues de un

tratamiento endodontico u otro procedimiento dental 2
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Contra estas teorlas se encuentran los S|gmentes puntos
) Con frecuenc:a no se pueden encontra focos‘ide mfecc:én Y algunas

: ~sntuacuon e sufren de artritis reumatoide.
S x>

n n mero alto de dientes perdidos en

Algunos_a ores han n
; pamentes reumétlcos comparados .con’ una muestra de poblacion sin
kenfermedad (Kasser 1997). Aunque un’ estudio epidemiolégico de 10523
» individuos en los EUA también reportd que no habia correlacidon entre artritis
y dientes perdidos. '® Algunas investigaciones estan siendo dirigidas a
conocer el rol que los microorganismos orales pueden tener en la iniciacion

de la artritis séptica, sin embargo, nuevas investigaciones son requeridas
para conocer si los microorganismos orales juegan un rol etioldgico en la
artritis reumatoide (Jackson 1999). Los modernos métodos de laboratorio
podrian también ayudar a determinar si la infeccion crénica dental tiene
alguna influencia en la artritis reumatoide. Algunos autores han sostenido que
no hay ninguna relacién entre infecciones periradiculares crénicas y artritis
reumatoide (Suguita 1984) a la vez no hay evidencias cientificas para

soportar completamente esta teoria. 2!

ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES

Las enfermedades gastrointestinales se han relacionado en forma
periddica con las enfermedades pulpo-periapicales. Se ha informado de
ulcera gastrica y duodenal producida en forma experimental por la inyeccion
de estreptococos. Algunos investigadores han propuesto que la deglucion
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constante de los microorganismos puede conducir a diversas enfermedades
gastrointestinales. Sin embargo, en la mayor parte de las ocasiones, el bajo
pH de las secreciones gastricas es una defensa adecuada contra dicha

infeccion.”?®

ENFERMEDADES RENALES

En las enfermedades renales en microorganismo que -con mas
frecuencia se encuentra implicado es Escherichia . coli, aunque también se
han cultivado otros estafilococos y estreptococos. De estos Slreptococcus
hemolyticus parece ser el mas comun, este es un: habltante poco comun de
los conductos radiculares o de las zonas perlapucales. Parece que: existe

poca relacion entre las infecciones dentales'y renales. y que las pnmeras
1. 7.29 e : .

juegan un pequerfio pape
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CAPITULO S

CAPITULO 5.
MEDIDAS TERAPEUTICAS PARA EVITAR LA DISEMINACION
BACTERIANA DURANTE LA TERAPIA ENDODONTICA

Una investigacion considerable ha sido hecha para analizar la relacion
de enfermedad periodontal y salud general. En contraste el rol de
enfermedad periradicular y terapia de conductos en relacion con la salud
sistémica ha recibido menos consideracion. En dos estudios clasicos, la

administracion de un antigeno a través del canal pulpar en primates y

conejos causaron respuesta inmunolégica, local y sistémica (Langeland,
1966, Okada 1967). Estudios en animales  han: mostrado que una
:v,provocar una

estimulacion antigénica dentro del canal pulpar pue
respuesta inmune muy fuerte, estimulando la producc n: ‘de’ antlcuerpos
circulantes (Dahin 1982). Esto puede ser posi 'para lesiones
periradiculares cronicas para estimular la mﬂamacnén artritlca en una manera

similar a la de los tejidos gingivales ’

Hay un potencial para el riego hen']'a"tqgré co He infecciones orales
imo do 'y articulaciones. La
cnén En pacientes con
bacteriemia frecuente o

hacia ‘el cerebro, corazén, rifiones, pul
'fbactenemla dental es usualmente de 0

mantener una buena hlglene oral y Ia erradicacion de un foco potencial de
infeccion en la boca son mas importantes que una profilaxis antibiotica.



CAPITULO 5

Martiri.18 recobmiendaflés‘Siguientés puntos: :

a) Tomar una: hlstorla clinlca aproplada y actualizarla cada vez que sea

posnble . -
b) Dar una aproplada terapla antibidtica (dosis y tiempos correctos).
c) Consxderar dar antibioticos al establecer la longitud de trabajo en un
tratamiento de conductos en pacientes susceptibles de endocarditis

bacteriana. '®

Las estrategias para el tratamiento de las infecciones orales dependen
de la salud general del paciente y la severidad de la infeccion. Por ejemplo
pacientes con cancer deberan ser tratados con urgencia y mucho cuidado,
buscando un foco de infeccion antes de ser sometidos a toma de
radiografias. Por ejemplo para un tratamiento endodontico en un diente
necrético, un paciente con diabetes es necesario prescribirle antibidticos
sistémicos. Pacientes con By pass cardiaco no necesita una profilaxis
antibidtica, pero si la enfermedad del paciente no estad controlada, debe
prescribirse antibidticos adjuntos a la terapia dental. El foco debe ser
erradicado mediante una apropiada terapia endodontica o periodontal o
segun sea el tratamiento de eleccidon en cada caso particular. En algunos
casos de emergencia los pacientes deben ser referidos a un hospital para un
tratamiento oral o maxilofacial: 33
Fiebre alta, que probablemente es causada por una infeccién dental
Trismus causada por la infeccion.

Dificultades de respiraciéon o de habla resultantes de una infeccién.
Edema facial o submandibular que no sana cuando un tratamiento
adecuado es llevado a cabo (tratamiento endodontico o extraccion)
Abscesos submandibulares, submentales o parafaringeos.’’

AW

%
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~Como -una consecuencia de estudios é’r‘lalizvah‘dov'b agentes
' antimicrobianos en la prevencion de endocarditis gufés ":i'ne'd'icas “fueron
ghechas para el uso profilactico de agentes antxmlcroblanos en pacientes de
alto. riesgo durante procedimientos dentales. 33 Sin embargo no hubo una
’guia publicada relativa especificamente a la terapla de conductos radiculares.
Enadicién a la profilaxis antibidtica, otros métodos. de reduccion de
bacteriemias de un origen oral fueron buscados. El uso de un enjuague bucal
previo a cualquier procedimiento dental mostré una reduccién significativa en
la bacteriemia de origen oral. Wank fue capaz de mostrar una reduccién en la
bacteriemia con una higiene oral estricta. Sin embargo, Silver (1977)
confirmdé que una gran bacteriemia ocurria con grandes niveles de
inflamacién gingival. A la vez pacientes dentales de alto riesgo, incluyendo
pacientes cardiacos y ancianos con enfermedades cardiacas requneren
regimenes de higiene oral meticulosa (Marshall 1994).

Los microorganismos causantes y el espectro de resistencia a los
antibiéticos se deben considerar. Se deberan hacer intentos para optimizar el
control de placa del paciente, junto con una profilaxis de los dientes e

" inhibicién del crecimiento de la placa con enjuagues bucales con gluconato
~de clorhexidina al 2% 32 Un cuidado preventivo, incluyendo fluoruro,
restriccion de una frecuente ingesta de carbohidratos, uso de preparaciones
antisépticas, y encima de todo el cepillado dlarlo de los dlentes protesis y
membranas mucosas no debe ser olvidado. ? :

El tratamiento dental a largo plazo se debera pospbner hésta que el )
ecomendac:ones

paciente se haya recuperado completamente.  Las
recibidas por el odontdlogo para la erradicacion. de un foco, |nfeccmso oral
deberan ser discutidas con él medico para enqontrar up plan aprop_lado.

tento de erradicar

estos organlsmosA iomecanicame te o ‘on el ‘uso d agentes microbianos

mtracanal Subsecuentemente medlcamentos especuf‘ cos'podrian ser usados
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para . eliminar estos rﬁiéroorgahismos previo a la obturacion del canal
radicular;’ademvéis:dgl !usé:r correcto del dique de hule. El beneficio de la
determinacion deﬂl’av mﬁg:roﬂora del canal radicular fue cuestionado después
de estudios qu'e ’reVélaron que no habia una diferencia en casos exitosos en
dientes que mostraron un cultivo positivo antes de la obturacién con aquellos
que fueron negativos (Eggink 1982).

Aunque Ford demostr6 que una alta incidencia de inflamacién
periradicular persistente ocurria en canales en los que no todos los
microorganismos habian sido removidos por combinacién - de

instrumentacion mecanica y medicamentos intra canal. 2°

La profilaxis antibiética es una necesidad en algunos p}ac;iénvt'esv éﬁtes".
de todos los procedimientos dentales que puedan causar sangrado. Los
siguientes regimenes son ampliamente recomendados para una broﬁlaxis de
endocarditis: amoxicilina 3 gramos una hora antes del tratamiento;
eritromicina, 800 mg, roxitromicina, 300 mg, o clindamicina, 600 mg, en

pacientes con alergia a la penicilina. #-%
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CONCLUSIONES

Bl Odontélogo debe recordar que la cavidad oral es una fuente
potencial de infecciones y entre las infecciones dentales mas comunmente
encontradas se incluyen las enfermedades pulpo-periapicales. Las
infecciones en planos profundos causadas por un absceso pulpo-periapical
son poco comunes, pero una complicacion potencialmente fatal del mismo. Si
una infeccién progresa rapidamente de un dolor dental a una patologia mas
grave que puede poner en riesgo la vida del paciente, es critico que el
odontdlogo sea capaz de reconocer los signos y sintomas e identificar los
pacientes que estan en riesgo, y tener conocimiento de' las medidas
preventivas para evitar una posible diseminacién.

Bystrom (1987) probd que una técnica aséptlca cmdadosa era capaz
de eliminar bacterias de canales pulpares con la consecuente remlSlén de
lesiones penradtculares. El uso del dique de hule provee una tecnlca aséptlca '

bajo Ia cual el tratamlento de conductos es seguro

estlgaCIén adicional para determlnar si pacientes con

‘enfermedades ’SIStémICaS como artntls reumatoide, pirexia, y pacientes con
prétesns tlenen una mcndencua alta de enfermedades periradiculares y si un
tratamlento de conductos con alguna bacteriemia consecuente pueden tener
efectos adversos en estos grupos de poblacion comparados con grupos

saludables.

Los abscesos endodonticos son una entidad relativamente comin y
estos tienden a tener serias complicaciones. Los clinicos debemos ser
diligentes en nuestros tratamientos, y debemos ser conscientes del potencial
de eventos adversos en pacientes en que su sistema inmune esta
comprometido. En particular la interconsuita con médicos experimentados en
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'que los mxcroorganlsmos orales pueden, causar.

falta conocer blen el mecamsmo de acc:én.

star» lrhpllcados en la

patogenescs de’ algunas enfermedades sustemlcas esta‘claro ‘el vinculo, solo
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