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INTRODUCCION

Aunque en México cualquier situacion que ponga en peligro la vida de
un paciente debe de ser considerado una Urgencia de acuerdo a lo
estipulado por la Secretaria de Salud en conjunto con la OMS (Diario Oficial
de la Federacion México, diciembre 7, de 1998 inciso 4.9), no se ha logrado
establecer como tal en todas las instituciones de salud del pais, sin embargo
se engloban en el término de Emergencia y se debe de tratar de inmediato.

La Angina de Ludwig es considerada una Urgencia Médica real en
odontologia, ya que presenta complicaciones sistémicas graves que
pudiesen ocasionar la muerte.

Se presenta generalmente en pacientes inmunocomprometidos
(pacientes con SIDA, Diabetes mellitus no controlada, etc.), ademés de ser
una consecuencia de una patologia de origen pulpar, la cual no fue atendida
de manera adecuada.

La fisiopatologia y diagnostico de ésta enfermedad habrd que
reconocerla para tratarla de manera adecuada sin comprometer la vida del
paciente.

La principal causa de Emergencia que se presenta en el consultorio
dental es la Odontalgia, causada ésta por la enfermedad pulpar y /o
inflamacién de los tejidos periapicales. Bergenholtz/ H@rsted-Bindslev / Reit?®
han demostrado que la falta de atencion Odontologica en los pacientes
cuando presentan una lesién cariosa que no afecta al tejido pulpar es a
causa de miedo al Odontdlogo, por ello generalmente cuando acuden a
consulta es por que llevan una emergencia la cual debe de ser atendida de
inmediato, en algunas ocasiones se detectan lesiones en las cuales se
deben de realizar Endodoncias para poder conservar el 6rgano dentario en la
cavidad bucal, sin embargo muchos de los pacientes so6lo acuden a que se
les “elimine el dolor” y generalmente cuando vuelven a la consulta regresan
con problemas y/o complicaciones mayores como lo pudiese ser la Angina de
Ludwig.
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1. EMERGENCIA (Generalidades)

La OMS define a la Urgencia Médica como: “Toda aque lla
situacion que lleva al paciente, al testigo o a sus familiares, a
solicitar asistencia médica inmediata.”

Emergencia Médica

Su significado proviene del latin Emergens, -entis (emergente) y es
definida por la mayoria de los autores como una combinacién de factores
conocidos, los cuales provocan una situacion que pone en peligro la vida de
un paciente de manera subita, la cual requiere una atencibn médica
inmediata.

En Estados Unidos y Espafa se define como una patologia que si no
es tratada de manera inmediata, el paciente puede llegar a presentar
complicaciones severas al grado de poner en riesgo su salud general o
inclusive la vida, dejando secuelas graves permanentes en caso de que logre
sobrevivir. Por ello la Emergencia Médica es superior a la Urgencia y por lo
tanto se tiene menos tiempo para poder actuar. Ejemplos: Paro Cardiaco,
Meningitis, Descompensacion diabética aguda, Fractura expuesta.

Urgencia Médica.

El diccionario de la Real Academia de la Lengua Espafiola lo define
como: “Del latin urgentia (urgente) Calidad de urgente, precisar o instar una
cosa a su pronta ejecucion o remedio” 2. Es aquella condicion que afecta la
salud de un paciente y debe de ser atendida en un plazo no mayor a 24
horas, ya que después de ese tiempo se puede manifestar como una
emergencia.

En México, la Secretaria de Salud en conjunto con la OMS la divide en
dos para su mejor atencion:

1. Urgencia Meédica Real. Lo clasifica como los problemas
médico — quirdrgicos, los cuales ponen en peligro la vida del
paciente ademas de requerir atencion médica inmediata.l* “Es
todo padecimiento de orden agudo o crénico agudizado, que
produce una descompensacion subita del funcionamiento del
organismo que condiciona discapacidad permanente o0
evolucion a la muerte, y que requiere de atencion inmediata”
(Diario Oficial de la Federacion México, diciembre 7, de 1998
inciso 4.9). Aproximadamente del 20 al 30% de las urgencias
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que ingresan a un hospital son urgencias médicas reales.
Ejemplos: El Dolor toracico subito y persistente (aun si no es
coronario), Presencia de cuerpos extrafios en vias respiratorias
o digestivas, Perdida del conocimiento sin recuperacion
espontanea.

2. Urgencia Médica Sentida. Es todo padecimiento de orden
agudo o crénico agudizado, que el paciente percibe 6 siente
que amenaza su vida. Casi nunca es grave y puede ser
atendido por consulta externa. Las cifras varian entre los paises
pero su rango va de 80-85% de todas las urgencias. 11

Emergencia Dental

Soares y Goldberg?®> definen a la emergencia dental como:
“Circunstancias imprevistas o combinacion de circunstancias que exigen
intervencion inmediata”. En este caso la principal causa de una emergencia
dental casi siempre es el dolor ocasionado por una caries que no ha sido
atendida por miedo al dentista, aunque existen otras tres causas que lo
provocan. La mayor parte de los procedimientos de emergencia dental son
muy largos, pero el éxito o evolucion positiva de ellos llevan al paciente a
reconsiderar su salud bucal e inclusive reconocer el trabajo y esfuerzo del
Odontdlogo.

Urgencia Dental

Cohen® considera al dolor dental orofacial como la principal causa de
la Urgencia Dental aunque concuerda con Soares y Goldberg® que del 20 al
25% de la poblacién ha presentado dolor orofacial, pero solo el 12% de ellos
aproximadamente presentan dolor dental y la mayoria de ellos no acuden a
tratamiento por miedo.

Frecuencia

Del 20 al 25% de los casos de urgencias medicas presentan dolor
orofacial y aproximadamente el 90% de dichos casos la principal causa por la
qgue acuden es por odontalgia pudiendo ser pulpar o periapical. (Rossman,
Hasselgren, Wolcott3?),
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2. INFECCION PERIAPICAL

Caracteristicas Anatdémicas y Fisiologicas del
Periapice

Partes de sus dientes y encias

www.colgate.com.mx/bucal_articulo_basicos1_3.html

El periapice es el conjunto de tejidos que rodean y soportan al diente.
Se compone principalmente de encia, hueso y ligamento periodontal.

2.1.1. Periodonto de proteccién. Lo conforma Unicamente la
encia, es la parte de la mucosa oral que recubre el
hueso alveolar y la parte cervical del diente, se encarga
de que no entren agentes extrafios al ligamento
periodontal y dafien las estructuras que rodean al
diente, es de color rosa coral, con una textura parecida
a la piel de naranja, como un punteado producido por la
insercion de las fibras de coldgeno que van desde el
periostio hasta la membrana basal.
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2.1.1.1. Encia. Es un tejido blando de color
rosa formado por un epitelio plano
estratificado gueratinizado o]
paraqueratinizado y una capa de
tejido conectivo denso con fibras de
colageno tipo I, la cual cubre por
completo el hueso hasta el cuello del
diente, dejando visible la corona
clinica del mismo.

Existen tres tipos de encia:

« Encia marginal o libre . Es una pequefia porcion de encia moévil que nos
va desde el margen gingival hasta:

» Internamente : El fondo de surco gingival
» Externamente : La hendidura gingival

Caracteristicas:

Sigue la linea amelocementaria de los dientes, su anchura de
0,5 a 2 mm, esta unida al esmalte, carece de apoyo directo del hueso
alveolar, es lisa y brillante de color rosado y muy vascularizada.

« Encia insertada . Va Desde la hendidura gingival hasta la linea
mucogingival por vestibular y por palatino se confunde con la mucosa oral
y no se distingue el limite.

Caracteristicas:

Su ancho varia desde 9 mm en zonas anteriores hasta 1 mm en
zonas posteriores, esta fuertemente unida al hueso alveolar por el
Periostio y al cemento dental por las fibras de colageno, es de color
rosado mas palido y menos vascularizada que la libre, esta formada
por tejido conectivo y se le llama : Lamina Propia.
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+« Encia intermedia . Se localiza en los espacios proximales, tiene forma
piramidal o conica, a nivel de premolares y molares se aplana e incluso se
hace concavo, a esta depresion se le llama COL, es una zona muy
susceptible de sufrir agresiones patdgenas.

2.1.2. Periodonto de insercion. Lo conforman en conjunto el
Hueso Alveolar, el Ligamento periodontal y el cemento
dental, son los que le dan soporte al diente y lo ayudan
a soportar las cargas de masticacion, inclusive la
nutricion y la conduccion de impulsos nerviosos al
diente, ademas de mantenerlo dentro del alveolo.

2.1.2.1. Ligamento Periodontal. Son una serie de fibras
de Tejido conjuntivo (fibras de Sharpey), las
cuales se encargan de unir el hueso con el
diente, son de tejido conjuntivo denso vy fibras
de colageno tipo I, ricamente vascularizado,
estan distribuidas  especificamente para
soportar las cargas de masticacion, miden
aproximadamente 0,5 mm. Presenta tres tipos
de fibras las cuales son: Fibras Nerviosas
Vegetativas Vasomotoras, de Dolor vy
Propioceptivas.

2.1.2.2. Hueso Alveolar. Son prolongaciones de los
maxilares, las cuales estan divididos por una
pared de hueso llamado tabique interalveolar
0seo, el cual le da el nombre de alveolos, los
cuales se dividen en tres regiones para su
estudio, las cuales son: Placas Corticales (van
en sentido linguolabial, formando repisas de
hueso compacto las cuales sirven de sostén),
Region Esponjosa (Hueso poroso) y Region
Alveolar propiamente dicha (capa delgada de
hueso compacto con la misma forma de la raiz
dental).

2.1.2.3.Cemento. Es uno de los cuatro tejidos que
forman el diente, se encarga de cubrir toda la
raiz. El espesor del cemento es minimo en la
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zona cervical y va aumentando hacia la zona
apical, existen dos tipos de cemento, el acelular
o primario y el celular o secundario. El acelular
se encuentra principalmente en la zona cervical
y esta adyacente a la dentina. Su formacién
tiene lugar durante la formacion del diente ya
que en el adulto no hay presencia de células
encargadas de su formacién. El celular esta
localizado en el tercio medio y zona apical, el
celular se diferencia del acelular por que
encontramos  cementoblastos y  células
epiteliales. En el cemento celular podemos
encontrar capas que se han formado después
de la erupcion, segun las exigencias
funcionales. EI proceso de formacion del
cemento celular se llama cementogénesis.

Fibras Gingivales . Su funcion es estabilizar la encia insertada al
proceso alveolar y al diente, y por lo tanto estabilizar el diente al hueso (dar
estabilidad al diente). Existen nueve diferentes haces fibrosos que podemos
diferenciar:

» Fibras gingivales libres

» Fibras Papilares

* Fibras Transeptales

* Fibras Circulares

» Fibras Alveolocrestales

» Fibras Gingivocrestales

» Fibras del proceso alveolar
» Fibras Verticales

» Fibras Dentogingivales

Las fibras de Sharpey las dividimos en tres tipos:
* Fibras Oblicuas: van desde el cemento al hueso
alveolar, son las mas numerosas, soportan la mayor

parte de las fuerzas masticatorias. Su funcion es la de
evitar la Intrusion.

10
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» Fibras Horizontales : van desde el cemento al hueso, su
funcion es la de impedir las fuerzas laterales de los
dientes.

» Fibras Apicales : van desde el cemento al hueso alveolar
pero en la zona apical (apice). Estas fibras impiden la
extrusion.

Funciones Del Ligamento Periodontal
* Resistencia al impacto

Las fuerzas oclusales impactan al diente contra el
alvéolo, el ligamento actia como amortiguador de dichas
fuerzas

e Transmision de fuerzas

El ligamento Periodontal absorbe las fuerzas, pero
si estas persisten las transmite al hueso alveolar,
desplazando las tablas, la corona sufre una fuerza en
una direccion y la raiz se desplaza en sentido contrario,
el hueso alveolar se reabsorbe en la direccion que se
mueve la raiz (reabsorcion y aposicion).

* Funcion oclusal.

La funcidbn oclusal estimula al Ligamento
Periodontal, si aumenta la funcion aumenta el grosor del
ligamento. Cuando la funcion oclusal se excede llegando
al trauma oclusal aparecen lesiones en el ligamento.

* Funcién nutricional

El Ligamento interviene en proveer de elementos
nutrientes al hueso alveolar y al cemento.

11
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* Funcién Formativa

El ligamento interviene en la formacion vy
reabsorcion del cemento y del hueso alveolar. Las
células que encontramos segun el area son:

Formacion Reabsorcion
a) Osteoblastos a) Osteocitos
b) Fibroblastos b) Osteoclastos
c) Cementoblastos c) Cementocitos

2.2. Etiologia De La Infeccién Pulpo — Periapical

La Universidad de Catalufia en Espafia®’ la clasifica en dos tipos:

1. Natural
a) Caries
b) Traumatismos (fractura, luxacion, bruxismo, etc.)
c) Atricion
d) Abrasion
e) Anomalias morfolégicas dentales (diente invaginado, dents in
dente, etc.)
f) Envejecimiento
g) ldiopéaticas (reabsorcion interna)
h) Enfermedades generales (hipofosfatemia hereditaria, etc.)

2. latrégenas

a) Preparacion de cavidades (calor, secado, exposicion pulpar, etc.)
b) Colocaciéon de materiales irritantes

c) Colocacién de sustancias medicamentosas

d) Microfiltracion

e) Movimientos ortoddncicos

f) Raspado periodontal

12
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2.3. Clasificacion Clinica De Las Infecciones De
Origen Periapical

La OMS?® en 1995 clasificé las enfermedades de los tejidos
periapicales de la siguiente manera:

CLASIFICACION PROPUESTA POR LA OMS (1995) PARA
LAS ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES?

No. De Categoria
Caédigo
K04.4 Periodontitis Apical Aguda
K04.5 Periodontitis Apical Crénica (Granuloma apical)
KO4.6 Absceso Periapical con fistula (Absceso dentoalveolar
con Fistula, absceso periodontal de origen pulpar)
K04.60 Absceso Periapical con fistula hasta el antro maxilar
K04.61 Absceso Periapical con fistula hasta la cavidad nasall
K04.62 Absceso Periapical con fistula hasta la cavidad oral
K04.63 Absceso Periapical con fistula hasta la piel
KO4.7 Absceso Periapical sin fistula (Absceso dental sin fistula,
absceso dentoalveolar sin fistula, absceso periodontal
de origen pulpar sin fistula)
K04.8 Quiste radicular (quiste periodontal apical, quiste
periapical)
K04.80 Quiste apical y lateral
K04.81 Quiste residual
K04.82 Quiste paradental inflamatorio

*Los nombres entre paréntesis indican los sindnimos y las condiciones
incluidas en la categoria.

Aunque ésta clasificacion es muy completa, Cohen?® no est4d muy de
acuerdo, ya que en ella no se toma en cuenta la estructura de los tejidos
enfermos ni la distribucion de las células inflamatorias dentro de la lesion, por
ello realiz6 una clasificacion histopatoldgica donde se toman en consideran
todos éstos aspectos.

13
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Cohen? (Clasificacion para las enfermedades del tejido periapical)

Clasificacién Histopatolégica de la periodontitis apical (PA): lesiones agudas
(a, b), crénicas (c) y quisticas (d, €). La periodontitis apical aguda puede ser primaria
(2) o secundaria (b), y se caracteriza por la presencia de un foco de neutréfilos
(PMN). Los componentes principales de las lesiones crénicas (c) son los linfocitos
(Ly), las células plasmaticas (PC) y los macrofagos (MA). Los quistes periapicales
de pueden clasificar en quistes verdaderos (d), con luces totalmente aisladas, y
quistes en bolsa (e), cuyas cavidades contactan en el conducto radicular. Las
flechas indican la direccion en que pueden evolucionar las infecciones. (Adaptada
de Nair PNR. Pathology of apical periodontitis. En: Orstavik D, Pitt — Ford TR,
directores. Essential endodontology. Oxford: Blackwell, 1998).

Para su estudio la enfermedad dental se divide en dos: Enfermedad
Pulpar y Enfermedad Periapical.

Enfermedad De La Pulpa

Pulpitis reversible

Cohen?® la describe como la inflamacién de la pulpa ocasionada por
diferentes estimulos constante como restauraciones altas o inclusive un
alisado radicular entre otros. Los estimulos térmicos, principalmente el frio
causa una repuesta dolorosa agudo o momentanea que cede en cuanto se
elimina el estimulo. Ademas no la considera como una enfermedad. No
presenta alteraciones graves degenerativas o de edad (Ingle y Beveridge?).
En algunas ocasiones se encuentra ligeramente infectada la pulpa cameral,
pero es susceptible a la terapia farmacoldégica. La principal causa es la

14
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operatoria dental defectuosa (Kuttler®®). Aunque es una pulpa esta inflamada,
conserva la vitalidad y mantiene la capacidad reparadora suficiente para
recuperar la salud si se elimina el irritante que la causa se puede recuperar
(Universidad de Catalufia Espafia®’).

Pulpitis irreversible

Es una inflamacion de la pulpa parcial o total, la cual puede
acompafarse de infecciobn o no, ademéas de que no se puede diagnosticar
clinicamente hasta que el ligamento periodontal se encuentra involucrado
(Cohen®, Kuttler**), presenta dolor difuso, tanto que el paciente puede
confundir la zona afectada, es un dolor referido, los estimulos térmicos
principalmente el calor desencadenan dolor agudo (Universidad de
Catalufia®’), en ocasiones algunos pacientes refieren mal olor de boca o
sabor desagradable, ya que se complica a una necrosis a causa del tiempo
en que se deja pasar la molestia(ingle y Beveridge®). La Unica forma de
diferenciar entre una pulpitis reversible y una irreversible es si ésta ultima
requiere de pulpectomia. (Bergenholtz/ H@rsted-Bindslev / Reit?®)

Q) Pulpitis irreversible asintomatica o serosa

Es una respuesta inflamatoria del tejido pulpar a un irritante
(Universidad de Catalufia®’). Se caracteriza por haber presentado una lesién
cariosa, la cual no ha sido tratada o fue tratada de manera inadecuada con
una restauracion que no sellaba de manera correcta y se lograba filtrar saliva
entre otras sustancias y provocaba dolor (Kuttler**, Cohen®).

b) Pulpitis Hiperplasica

Es una formacion rojiza en forma de coliflor del tejido pulpar también
llamado “pélipo pulpar” se le atribuye a una gran vascularizacién (Cohen?),
no es dolorosa a menos que se le estimule de manera directa como en la
masticacion, en los estimulos térmicos no se presenta generalmente dolor
aunque en algunos casos puede llegar a ser muy leve (Ingle y Beveridge?),
cuando la capa fibroblastica de la tUlcera continuamente se irrita como podria
ser a consecuencia de la masticacion, se produce una formacion de células
sobrepasando los limites de la corona y en algunas ocasiones hasta se
puede insertar a la encia a causa de su crecimiento. Es de evolucion lenta y
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se presenta en dientes con una cavidad abierta (Segin Kuttler®®). Se
presenta en pacientes jovenes y sangra con facilidad (Universidad de
Catalufia®’).

Reabsorcion interna

Generalmente es asintomatica, en caso de que exista dolor es leve y
tolerable, es originada por células osteoclasticas, que producen destruccion
de la dentina. Se desconoce su etiologia exacta (se consideran los
traumatismos, pulpitis cronica persistente, etc.). Generalmente se diagnostica
por medio de una radiografia casual, aunque si no se diagnostica a tiempo,
se puede fracturar o perforar la raiz, la muerte de la pulpa detiene este
proceso ya que en conjunto se mueren los osteoclastos, los cuales
provocando dicho dafio al diente. (Ingle y Beveridge®, Universidad de
Catalufia®’).

Necrosis

Cohen?® |a define como una “muerte” total o parcial de la pulpa dental,
causada generalmente por una interrupcion del flujo de la sangre, pudiendo
afectar el ligamento periodontal. Generalmente es asintomatica cuando la
pulpa tiene necrosis total, ademéas de las pruebas de vitalidad, un método
para realizar el diagnéstico es observando la presencia de una corona
decolorada o radiograficamente la presencia de una radiolucidez periapical,
la cual nos da paso para realizar un acceso y observar que no existe
sangrado y por lo tanto el conjunto de signos se puede dar un diagnéstico
adecuado. (Ingle y Beveridge®, Kuttler®, Bergenholtz/ H@rsted-Bindslev /
Reit?®, Universidad de Catalufia®’).

Enfermedad Periapical

Periodontitis Apical AQuda

Es una Inflamacién dolorosa de los tejidos periapicales producida por
bacterias principalmente, que proceden del conducto radicular, en algunas
ocasiones puede ser producido por traumatismo mecénico [provocado por
hiperoclusién o bruxismo] o quimico, causado por instrumentos o materiales
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endodénticos. (Universidad de Catalufia®’). Aunque su diagndstico debe de
ser con ayuda de radiografias, puede ser causado por un traumatismo
previo, por lo tanto el hallazgo radiografico a cerca de un ensanchamiento en
el peridpice no da sefial de que exista infeccion alguna. (Bergenholtz/
H@rsted-Bindslev / Reit?®). Se manifiesta alrededor del 4pice en dientes con
o sin vitalidad pulpar (Cohen?®®). La manera de diagnosticarlo es por medio de
los sintomas ya que las lesiones son microscopicas y no se observa
radiogréaficamente (Ingle y Beveridge?).

Periodontitis Apical Cronica

Es una lesibn que dura mucho tiempo en el &pice radicular,
generalmente se presenta en dientes sin vitalidad pulpar, su evolucion es
lenta y al principio solo se mantiene retenido por el ligamento periodontal y el
hueso alveolar, aunque tiempo después va abriéndose paso por medio de la
destruccion de hueso hasta formar una lesion que solo se detecta por medio
de una zona radiolticida en una radiografia (Ingle y Beveridge®), en la mayor
parte de los casos es asintomatica y pueden ser lesiones grandes o
pequefias, difusas o circunscritas (Cohen?).

Absceso Fénix

Es una exacerbacion de una inflamacion cronica, generalmente no se
detecta o es confundido clinicamente como absceso alveolar agudo (Ingle y
Beveridge®). Es doloroso, generalmente se presenta a causa de una
periodontitis apical cronica preexistente o inclusive al quedar contaminada o
infectada por tejido necrético o con endodoncia que ha fracasado. Una
radiografia revelard una radiolucidez en la zona apical, la cual nos puede
ayudar a dar un diagnéstico de enfermedad cronica sin presencia de fistula.
(Cohen®, Universidad de Catalufia®”).

Osteosclerosis Apical

Es un aumento de la densidad del hueso periapical, mejor dicho es
una respuesta del hueso periapical ocasionado por una irritacion pulpar que
produce dolor de baja intensidad (tolerable) y de manera prolongada.
Generalmente se presenta en pacientes jovenes alrededor de los apices de
dientes inferiores los cuales presentan caries extensas, restauraciones mal
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ajustadas y en algunas ocasiones pulpas vitales crénicamente inflamadas, o
necréticas. (Ingle y Beveridge? Universidad de Catalufia®’). Se puede
presentar en algunos pacientes con periodontitis apical, la zona esclerética
puede rodear toda la radiolucidez u ocupar toda el area de la lesion.
(Bergenholtz/ H@rsted-Bindslev / Reit®®). Se caracteriza por una
mineralizacion 6sea excesiva alrededor de las raices del diente que aun
puede conservar su vitalidad, generalmente causada por una irritacion de
bajo grado, asintomatico y benigno, el cual no requiere ningun tipo de
tratamiento. (Cohen®).
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3. ABSCESO ALVEOLAR AGUDO

Clasificacion De Los Abscesos De Acuerdo A Su
Curso

3.2.1. Absceso Agudo

Se caracteriza principalmente por ser de tipo local, sus
sintomas son fiebre e inflamacion dolorosa, su curso es
relativamente breve.

3.2.2. Absceso Croénico

Se caracteriza por ser prolongado con ligeros signos de
inflamacion, pero con ausencia de fiebre o en algunos casos es
escasa.

Absceso Alveolar Agudo

Es considerado una respuesta inflamatoria avanzada, esta formado
por exudado purulento (pus) el cual provoca dolor intenso alrededor del
apice, esto quiere decir que presenta exudado en los tejidos periapicales, el
cual fue causado por tejido necrético ubicado principalmente en el conducto
pulpar, se presenta generalmente edema, infiltracion leucocitaria Yy
supuracion. Es la complicacion de una pulpa necrotica, la cual en un principio
provoc6 una periodontitis apical aguda con una evolucion rapida logrando
atravesar la lamina cortical muchisimo antes de que se pueda apreciar
radiograficamente. (Cohen?®). Esto es el resultado de la complicacién de la
periodontitis apical aguda. (Universidad de Catalufia®’), es de evolucién
rapida, con dolor agudo a la percusion dental, tumefaccion. Generalmente se
origina después de una infeccidn periapical aunque radiograficamente no se
detecta, ya que para poder hacerlo se necesita observar un hueso
modificado, lo cual lleva mucho tiempo para que suceda (Ingle y
Beveridge?).

Signos Y Sintomas

Generalmente es dificil localizar el diente causante al principio del
proceso pero después de lograrlo, el diagnéstico es rapido y exacto con
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ayuda del paciente, el cual nos proporciona la sintomatologia exacta de lo
gue padece. Puede aparecer fistula que sana por granulacion ademas de
presentarse lejos del diente afectado. No hay respuesta al frio o
pruebas eléctricas, cuando se realizan pruebas de calor en una zona
especifica puede doler de forma generalizada ademas de que puede
estar ligeramente extruido. Tumefaccion ligera o intensa, dolor moderado, el
cual aumenta a la percusion y/o a la palpacion, después de ello se presenta
dolor severo, pulsétil con inflamacién de los tejidos blandos, aumento de la
movilidad dental, formacion de pus, Se produce osteitis, periodontitis, celulitis
u osteomielitis.

Absceso Alveolar agudo

Sintomas Generales

Palidez, irritabilidad, decaimiento por dolor y pérdida del suefio. Fiebre
(pirexia), escalofrios, estasis intestinal con halitosis, lengua saburral, cefalea
y malestar general.

Etiologia

Los Estreptococos y los Estafilococos son generalmente los agentes
causales del absceso alveolar agudo, aunque no se ha podido demostrar la
relacion entre un tipo especifico de microorganismo con un absceso.
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Histopatologia

Los principales agentes que intervienen en la formacion de un
absceso localizado en la mucosa bucal son los agentes pidgenos de la
osteitis, el Estafilococo y el Estreptococo principalmente, actian atacando el
tejido celular que rodea al hueso, originando una cavidad en el mismo de
manera irregular, la cual es ocupada por infiltrado leucocitario abundante, y
supuracion, el cual aumenta de acurdo al avance de la infeccion. Infiltrado de
leucocitos polimorfonucleares y  exudado inflamatorio. Habra
espacios vacios rodeados por leucocitos polimorfonucleares y células
mononucleares.

Tratamiento Inicial

Drenar de inmediato, por conducto, transmucosa 0 transdseo y
controlar la reaccion sistémica. Grossman*® recomienda no sellar el conducto
en caso de que el drenaje sea hecho por medio del canal radicular para
facilitar el drenaje y evitar la formacion del pus, aunque en algunas ocasiones
se puede realizar un drenaje por medio del ligamento periodontal o inclusive
en la zona fistulosa lo que nos permitira sellar el conducto sin problema
alguno y desocluirlo. Se hace incision sélo si el tejido es suave y fluctuante,
poner dique para el drenaje. En caso de que la infeccion esté provocando
fiebre se le debe de administrar un antibiético, principalmente Penicilina, en
caso de que sea alérgico se debera de administrar Eritromicina.

Procedimiento de drenado3o,

1. Cirugia de acceso hasta la camara pulpar para el drenaje del
pus.

2. Dejar el pus drene libremente por algunos minutos.

3. Aislar el diente (colocar la grapa en otro diente)

4. Irrigar abundantemente el canal radicular con una solucion
halogenada.

5. Certificarse que el canal radicular y el foramen apical estén
libres de detritos.

6. Realizar, cuando ya no haya exudado, la medicacion del diente.

7. Atender al paciente 24 horas mas tarde. A fin de auxiliar en el
alivio del dolor, dejar el diente que presenta el absceso apical
agudo en infra oclusion y dejarse medicacion general
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(analgésico y antibidtico) Luego de desaparecido los sintomas,
se realiza el tratamiento de endodoncia de rutina.

En caso de que el paciente presente tumefaccion se debe de
realizar después de drenar el absceso la colocacion de compresas de
agua fria, ademas de pedirle al paciente que realice enjuagues con
agua tibia con sal, para que esto ayude a que cambie la presion
osmotica y facilite el drenado de pus. Cuando se realizan drenados
por incision se debe de administrar una hora antes el antibiotico para
evitar que se propague el pus por los espacios aponeuroticos.

Tratamiento De Soporte

Enjuagues antisépticos, mantener una dieta principalmente
liguida o suave, descanso. En casos severos se deben recetar
analgésicos y antimicrobianos para evitar futuras infecciones. Una vez
que exista una mejoria favorable se debe de realizarla
necropulpectomia y la obturacion de los conductos.
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4. ANGINA DE LUDWIG

Desde la época de Galeno e Hipdcrates se tiene conocimiento de los
signos de la “Angina de Ludwig”, sin embargo aun no se habia descrito con
detalle. En 1836 fue descrita por Wilhelm Frederick Von Ludwig*® *° después
de haber analizado varios casos ademas de hacer diversas necropsias la
defini6 como “Cierto tipo de infeccibn de garganta que, a pesar del
tratamiento mas habil, casi siempre es fatal”*!. De ahi que se le dé el nombre
de “Angina de Ludwig” o “Angina Ludovici”. Sin embargo descubri6é que en la
mayoria de ellos la muerte no fue ocasionada por la infeccién en si, si no por
una obstruccion de la via aérea. Aunque el término fue utilizado por primera
vez por Camener en 1837 para designar un caso similar a los descritos por
Ludwig. Actualmente se conoce como una infeccion que esta diseminada a
través del borde posterior del musculo milohioideo a los espacios
submaxilares de forma bilateral continuando hacia los espacios profundos del
cuello. Generalmente los pacientes se recuperan de forma gradual, pero si
empeoran fallecen en un lapso de 10 a 12 dias.

Borghelli** en sus investigaciones encontré que no fue Ludwig el
primero en definir la Angina si no que fue Gensoul en 1830, ademés de que
asegura que no es una angina como tal ya que su localizacion no es en las
fauces especificamente.

Sapp (1998)3 la define como una celulitis, la cual atraviesa los
espacios tisulares, especificos de la mandibula con una diseminacién de la
infeccidn en los espacios aponeuréticos en direccidn lingual hacia el piso de
boca. Inclusive lo menciona como una semejanza en la parotiditis por los
signos de tumefaccion e inflamacion de la zona. Esto puede poner en peligro
la vida del paciente, ya que puede presentar estrechamiento de la via aérea
y por consecuencia producir asfixia si no se trata de manera urgente.

El Centro Médico de la Universidad de Maryland (2007)™ la define
como un tipo de celulitis 0 una infeccion bacteriana generalmente producida
por una infeccion dental que involucra la inflamacién de los tejidos del piso
de boca por debajo de la lengua, la cual puede bloquear las vias
respiratorias.

Burket (1996)* la define como “infeccién bacteriana flemonosa aguda”
ademéas de que concuerda con los otros autores de que se forma
generalmente a partir de un absceso periapical en la zona de molares
inferiores principalmente. Aunque aclara que hoy en dia es muy dificil
encontrar pacientes con este padecimiento, asegura que no es raro en
pacientes con alteraciones inmunitarias (ej. Neutropenia, anemia grave,

23



il e ot
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO W"ﬁ;’)&‘;;w
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 1904

hipoproteinemia, inmunosupresion, etc.), ya que en estos pacientes se puede
desarrollar con mas rapidez.

En la Facultad de Estomatologia de Santiago de Cuba®® la definen
como una enfermedad o mejor dicho una celulitis ubicada de manera difusa
en cara y cuello de poca frecuencia en la actualidad pero con un indice de
mortalidad elevado.

Tanto el Ministerio de Sanidad de Espafia’® como el Gobierno de
Ucrania®’ concuerdan que es una celulitis bilateral agresiva y aguda, la cual
se disemina de forma progresiva y rapida comprometiendo los espacios
aponeuroticos sin dafiar las glandulas salivales ni los 6rganos linfaticos,
obstruyendo de manera gradual la via aérea.

Wood?® define a la Angina de Ludwig como un raro ejemplo de
infeccion rojiza de los tejidos blandos producida por una infeccion mixta de
microorganismos inespecificos, aunque existe una cepa no piégena de
Estreptococos.

Lépez A.* la define como un flemén sublingual el cudl se caracteriza
por presentar una tumefaccion del piso de boca provocando la proyeccion de
la lengua hacia arriba y adelante, presenta una mucosa roja y edematosa.

Etiologia De La Angina De Ludwig

La infeccion se produce principalmente del 70 al 90% segun diferentes
autores a causa de enfermedad dental o periodontal principalmente en los
segundos y terceros molares mandibulares, los cuales presentan abscesos
apicales que generalmente perforan por debajo de la insercion del muasculo
milohioideo teniendo como preferencia afectar el espacio submaxilar en la
mayoria de los casos y asi diseminarse de manera rapida por los espacios
profundos del cuello. Generalmente los microorganismos causales son:
Streptococcus spp, Staphylococcus Aureus, Bacteroides spp, Fusobacterium
spp, Haemophilus Influenzae, siendo el Streptococcus Hemolitico el mas
localizado en la Angina de Ludwig en los estudios realizados en el Hospital
Juarez?®, el Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez", en el Hospital de
Especialidades “Bernardo Sepulveda" del Centro Médico Nacional Siglo XXI
del IMSS?! y en el Hospital Provincial Docente “Saturnino Lora”.

Tomando en cuenta que la causa primaria como se ha descrito con
anterioridad, es la infeccion dental debemos considerar otras etiologias que
menciona la literatura, las cuales pueden llegar a desencadenar una Angina
de Ludwig se incluyen las siguientes: abscesos peritonsilar y parafaringeos,
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laceraciones orales, otitis media®!, extracciones dentales, mala higiene,
linfangiomas, fracturas de mandibula e inclusive el uso indebido de drogas*’.

En algunas ocasiones la Angina de Ludwig se puede presentar como
una reaccion secundaria por la colocacién de catéter por via yugular?.

Lépez A.*® revisé cuatro importantes autores que han investigado de
manera muy detallada a la Angina de Ludwig, sin embargo encontro
discrepancias en los cuatro a cerca de la principal via de diseminacion de la
infeccidn, para Housser el espacio sublingual es el principal en ser afectado;
para Tchiassny el espacio submaxilar es el que determina si es 0 no una
Angina de Ludwig; Grodinsky solo divide la Angina de Ludwig en primaria o
secundaria de a cuerdo a si aparece en el piso de boca o en los espacios
parafaringeos, sin embargo no hace referencia de su origen (sublingual o
submaxilar); Trout aseguraba que se ocasiona a causa de la posicion
excéntrica de las raices de los molares, lo cual ocasionaba el debilitamiento
de la cortical, sin embargo Tchiassny rechaz6 ésta teoria y por lo tanto
asegura que no tiene nada que ver su posicion si no su longitud en los
segundos y terceros molares inferiores.

Posibles vias de diseminacion de la infeccion
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Diseminacion submaxilar

Factores De Riesgo

Burket* Asegura que la Angina de Ludwig es relativamente rara en
pacientes que no presenten ningln traumatismo previo, pero en pacientes
con enfermedades o alteraciones inmunitarias es todo lo contrario, ya que se
puede desarrollar con gran rapidez, ademas de que la mayor parte de los
pacientes se diagnostican hasta que llegan con obstruccion de via aérea.

El Hospital de Especialidades “Bernardo Sepulveda" del Centro
Médico Nacional Siglo XXI del IMSS* en su articulo de investigacion
encontro que la Diabetes Mellitus es un factor de riesgo asociado a la Angina
de Ludwig, con un 38.4% de presencia en los pacientes que fueron
reportados en el estudio, le continuaba la Agranulocitosis Medicamentosa
con un 7.6% de incidencia en conjunto con la dermatomiositis, siendo todas
ellas enfermedades que atacan el sistema inmune.

Otro factor de riesgo son los procedimientos quirdrgicos® que
incluyen: Debridacion de abscesos, lavados quirdrgicos, fasciotomias,
coracotomias, pleurotomia, pericardiectomia y taqueostomia. Todas ellas se
deben de tener vigiladas, ya que si no es asi se pueden desencadenar
complicaciones de las cuales se enlistaran mas adelante.

El nivel socioeconémico de cada unos de los pacientes es de gran
importancia ya que de acuerdo a él se define el tipo de poblacion que es més
afectada por esta infeccion, en el Hospital General Dr. Manuel Gea
Gonzalez™ se observé que el 33.3% de los pacientes afectados por Angina
de Ludwig eran de nivel socioeconémico bajo, el 48.1% de los pacientes
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afectados pertenecen al nivel socioeconomico medio y el 18.5% pertenecen
al nivel socioeconémico alto.

En dicho estudio también se encontré6 que por cada dos hombres

afectados una mujer también lo estaba (relacion 2:1), los estudios y la
bibliografia revisada concuerdan en que el promedio de edad en mujeres que
presentan Angina de Ludwig es de 39.2 + 14.7 afios y en los hombres es de
49.1 + 16.6 afos.

O O O0OO0oO0o

o O

O O O0OO0OO0OOo

O O0OO0OO0OO0OO0OOo

Signos Y Sintomas

No hay predileccion por edad ni por sexo.
Signos

Incapacidad para cerrar la boca

Edema laringeo

Taquicardia

Fiebre de 40 °C

Tumefaccion indurada bilateral, generalmente muy poco dolorosa
localizada principalmente en el piso de boca asi como en los espacios
Submentoniano y submandibular®

Elevacion del piso de boca y la base de la lengua®®

La piel cervical que recubre los espacios Submentoniano y submaxilar
suele presentarse roja y caliente a la palpacion®

Trismus (con limitacion de la apertura de 20 y 30 mm)

Restriccion de los movimientos del cuello después del dolor

Celulitis lingual acompafnada de bacteremia

Letargia

Linfadenopatia

Celulitis

Sintomas

Disnea

Confusion mental

Dolor de cuello

Inflamacién del cuello
Enrojecimiento de la garganta
Debilidad

Fatiga
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Cansancio excesivo

Disfagia

Disfonia

Escalofrios

Dolor y pérdida de tono muscular en la regiébn submandibular
Endurecimiento de la lengua

Obstruccién de vias respiratorias superiores

Asfixia

0]
0]
0]
0]
0]
0]
0]
0]

Sintomas adicionales

o Dolor de oidos
o Sialorrea
o0 Halitosis Fétida

Diagnéstico Microbiolégico

Para poder realizar un diagnéstico mas certero a causa de las
bacterias que estan causando la infeccion debemos de realizar diferentes
estudios de laboratorio, principalmente:

Tomar una muestra del epitelio de la garganta y mandarla a analizar.

Cultivo de los liquidos de los tejidos dafiados para detectar la
procedencia de las bacterias.

Hemocultivo para detectar bacterias, principalmente se debe de usar
en pacientes inmunocomprometidos, de no ser asi sera en vano ya que estos

estudios suelen salir negativos en pacientes que no presenten ninguna
enfermedad inmune.

Biopsia por aspiraciéon o inclusive el mismo drenado debe de ser
enviado al laboratorio para tincion de Gram para dar un diagnostico y un
tratamiento mas certero.

Diagndstico Imagenologico

Son dos métodos de los cuales el primero es el mas importante.

0 Tomografia Computarizada
o Radiografias simples
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Estos métodos de diagndstico son un meétodo de referencia y
seguimiento para la evolucion de la enfermedad o la recuperacion del
paciente.

Diagnéstico Diferencial 2®

Se puede llegar a confundir en algunas ocasiones con actinomicosis,
tuberculosis, histoplasmosis, coccidiomicosis y blastomicosis, ya que sus
principales sintomas son tumefaccion dolorosa y rojiza, muy semejante a los
sintomas de la Angina de Ludwig

Segun Eversole® cuando se extiende la enfermedad hacia el piso de
boca ocasionando una tumefaccién indurada se puede diagnosticar de
manera diferencial carcinoma o sarcoma infiltrante, aunque la fiebre y la
infeccibn odontégena no son signos dominantes a menos que estén
presentes por coincidencia.
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5. TRATAMIENTO

5.1. Tratamiento Odontoldgico

Consiste en la eliminacion del foco causal de la infeccion, esto puede
ser la apertura cameral, el drenaje o la exodoncia del diente que originé la
diseminacion de la infeccion a los espacios aponeuroticos. Se debe de tomar
en cuenta que dichos tratamientos se deben llevar a cabo después de
mantener al paciente estable médicamente para que no tenga recaidas.

5.2. Tratamiento Médico

En las investigaciones realizadas en Ucrania'’ y la Universidad de
Maryland®® recomiendan que la terapia inicial deba de administrarse en
dosis altas por via intravenosa: Una cefalosporina inyectable como
Cefuroxima mas metronidazol. En caso de que sea alérgico a la penicilina se
les puede recetar Clindamicina mas una quinolona como ciprofloxacino.
Cuando se vea resultados de evolucion, la terapia con antibiéticos puede
modificarse. Todo este tratamiento se debe de realizar en un hospital y se
debe de mantener una terapia de apoyo para contrarrestar la infeccion.

En las investigaciones que realizaron la universidad de Estomatologia
en Cuba'® se recomienda que el tratamiento médico sea de la siguiente
forma:

Iniciar inmediatamente con la administracion de Penicilina G Sddica de
4 a 6 millones de Ul cada 4 horas por via intravenosa. Ya que es eficaz para
eliminar el Estreptococos hemolitico. En caso de que la penicilina G sodica
no de resultado para el tratamiento de la infeccion se les puede administrar
novobiocina y metronidazol 500 mg cada 8 horas por via intravenosa o
inclusive se puede combinar con cloranfenicol 500 mg cada 6 horas por via
intravenosa. En caso de que el paciente sea alérgico a la penicilina se
recomienda dar Cefalotina 500 mg por via intravenosa cada 4 horas.

El Ministerio de Sanidad de Espafia®® sugiere que el tratamiento para
combatir las infecciones podria ser:

Si son graves Amoxicilina + Ac. Clavulanico (1 — 2 gr cada 8 o 6 horas
por via intravenosa) ¢ Clindamicina (600 mg cada 8 horas por via
intravenosa) con Tobramicina (3 — 5 mg/Kg/dia) inclusive utilizando como
ultimo recurso la vancomicina (500 mg cada 6 horas por via intravenosa en

caso de que el tratamiento anterior no responda favorablemente.
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Todos los pacientes que presenten infecciones que amenazan la
integridad de la via aérea deben de ser hospitalizados para tratar de manera
adecuada y rapida cualquier complicacién que pudiese presentarse®.

El manejo de la via aérea se debe realizar en aquellos pacientes que
demuestren edema submandibular con elevacién y protrusion de la lengua,
estridor, dificultad en el manejo de secreciones, ansiedad y cianosis. Son los
indicadores de una obstruccién con necesidad inmediata de una via aérea.
Se realiza para ello intubacién y/o traqueotomia.

La American Dental Society of Anestesiology define a la via aérea
como un nivel de consciencia levemente deprimido, que mantiene la
capacidad del paciente para conservar una via aérea permeable y responder
en forma apropiada a la estimulacién fisica e instrucciones verbales
diferenciandola de la sedacion profunda o inconsciente definida como un
estado controlado de inconsciencia, acompafado de pérdida parcial de
reflejos protectores de la via aérea, incluyendo la incapacidad para
responder con un proposito a instrucciones verbales producidos por métodos
farmacologicos solos o combinados. La siguiente clasificacion se emplea
para determinar el manejo de la via aérea.

Clasificacion De Brown & Sataloff:

o Clase I: Distress oculto. No existe alteracion respiratoria salvo por la
medicacién o manipulacion.

o Clase Il: Distress respiratorio obvio. Con estridor, tiraje, retraccion
intercostal, ansiedad. La oxigenacion es todavia adecuada. Pero es de
esperar que con el paso del tiempo se convierta en un compromiso
clase lll.

o Clase lll: Obstruccion aérea total o subtotal. En esta ocasion no cabe
la controversia entre los distintos métodos de manejo de la via aérea,
se debe escoger la técnica mas rapida y segura.

5.3. Tratamiento Quirdrgico

El tratamiento quirdrgico de las infecciones que af ectan a
espacios faciales esta indicado en las siguientes ¢ ircunstancias:

« Diagnostico de celulitis en 2 0 mas de los espacios faciales de cabezay
cuello.

= Signos clinicos significativos de infeccion

« Infecciones en espacios que pueden comprometer la via aérea 6 sean
susceptibles de complicaciones
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La Universidad de Estomatologia de Cuba®®, la Universidad de
Maryland® y la Universidad de Ucrania'’ coinciden que el drenaje debe de
realizarse cuando se observe el exudado purulento de forma clinica, siempre
y cuando no se observe mejoria después de haber llevado a cabo el
tratamiento médico sin obtener buenos resultados. En caso de que exista
algun compromiso de las vias aéreas altas se debera de realiza una
traqueotomia para evitar asfixia del paciente. Las incisiones deben de ser de
preferencia multiples para facilitar el drenaje del pus®.

Se puede utilizar como un tratamiento de reserva en caso de que el
tratamiento médico fracase.

La incision quirdrgica debe de ser suficiente, practica y ademas
estética. Se debe de realizar en piel 0 mucosa sana para que la cicatrizacion
sea buena, cuando sea necesaria una incision en piel se deben de seguir los
pliegues naturales de la cara o cuello siguiendo los ejes de minima tension
(Lineas de Langer) respetando las estructuras anatémicas.

De Vicente Rodriguez®’ Drenaje de Absceso

Criterios De Eleccién De Las Incisiones Cutaneas:
Lineas De Langer *°

Las incisiones quirargicas sobre la superficie cutanea,
especialmente las realizadas en la cara, deben ser emplazadas de tal
manera que la cicatriz resultante no cause alteraciones funcionales y
sea lo menos evidente posible.

En 1861 Langer describié las lineas que deberian seguir las

incisiones cutaneas para obtener una cicatriz de buena calidad. Sin
embargo, no es necesario aprender de memoria la disposicion de estas
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lineas, por otra parte no siempre acertadas, sino que, para colocar
adecuadamente una incision basta con seguir la direccion de las
arrugas o pliegues naturales, que varian ademas, para cada individuo.

En la cara estas lineas seran producidas por la actividad de la
musculatura de la mimica y normalmente se disponen de manera
perpendicular a las fibras musculares. Para su mejor observacion
podemos provocarlas mediante la movilizacion superficial y suave de la
piel en la misma direccion que los musculos subyacentes (Fig. 02).

Las lineas de Langer representan lineas imaginarias cutaneas de minima tension.
Estas lineas indican el emplazamiento ideal de las incisiones en la piel para que las
cicatrices sean de buena calidad. Generalmente son perpendiculares a los
musculos de la cara.

Arqueross Lineas de Langer

Ademas de las lineas de contraccion muscular existen otras que
pueden ser Utiles a la hora de elegir la ubicacion correcta de una
cicatriz:

a) Lineas de contorno: se sitian entre la unién de dos planos de la
cara, como puede ser la linea preauricular, el surco nasogeniano,
nasolabial, surco del ala nasal, etc.

b) Lineas gravitacionales: son causadas por el efecto de la gravedad
sobre los tejidos de la cara y del cuello y determinan la formacion
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de arrugas y surcos, como en la linea de la mandibula y en el
cuello.

c) Lineas camufladas: en las zonas pilosas como las cejas y el cuero
cabelludo, o en la regién retroauricular o parpado superior, areas
excelentes estas Ultimas para la obtencion de piel para injertos.

Zonas De Peligro Facial *°

Para facilitar su manejo quirargico la cara ha sido dividida en secciones
triangulares o zonas de peligro.

Las ramas del nervio facial recorren la cara anéa en abanico desde el orificio mastoideo Y,
zonas de peligro facial representan triangulosdata donde se localizan dichas ramas, las
nervio trigémino o el conducto de Stenon que puseetesionadas durante las intervenciones!
quirargicas en la cara.

as

Arqueros5Zonas de peligro facial

ZONA NERVIO LESION AREA AFECTADA
AFECTADO
. Anestesia o 2/3 inferiores de la
Zona 1 Auricular mayor : . .
hipoestesia oreja
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Facial: rama Cps . Frente
Zona 2 Pardlisis o paresia
temporal

Facial: rama Labio inferior
Zona 3 mandibular Pardlisis o paresia
marginal

Facial: rama Labio superior y boca
Zona 4 cigomaticay Pardlisis o paresia
bucal

Supraorbitarioy |Anestesia o Fronfal, parpado

Zona 5 ) . superior, dorso nasal y
supratroclear hipoestesia
cuero cabelludo
Parte superior y lateral
. Anestesia o de nariz, boca, labio
Zona 6 Infraorbitario . . ! .
hipoestesia superior y parpado
inferior
. Anestesia o Mitad del labio inferior
Zona 7 Mentoniano : .
hipoestesia

Zona 1: Localizada a 6.5 cm. por debajo del Canal Auditivo Externo.
Por ésta zona pasa el nervio auricular mayor que lleva la sensibilidad de los
2/3 inferiores de la oreja.

Zona 2: Area de emergencia del ramo temporal del nervio facial. Se
localiza en el punto medio de una linea que una el nacimiento del hélix con el
canto externo del ojo. Este nervio proporciona movilidad a la frente.

Zona 3: Situada a 2 cm tras la comisura labial, en la parte media de la
mandibula. En ella se localiza la rama mandibular marginal facial que inerva
al labio inferior.

Zona 4: Triangulo formado por la conjuncion de los puntos de la
eminencia malar, borde posterior del angulo de la mandibula y la comisura
oral. Por ella transcurre la rama cigomatica y bucal del nervio facial, que lleva
la movilidad del labio superior y de la boca.

Zona 5: Localizada en el reborde orbitario superior, encima de la parte
media de la pupila. En dicha zona transcurre el nervio supraorbitario y
supratroclear, que lleva la sensibilidad de la region frontal, parpado superior,
dorso de la nariz y cuero cabelludo.

Zona 6: Area situada 1 cm debajo del reborde orbitario inferior, a nivel
de la linea media de la pupila. Existe un orificio por donde pasa el nervio
infraorbitario, que lleva la sensibilidad al lado ipsilateral de la parte superior
de la nariz, boca, labio superior y parpado superior.

Zona 7: En la parte media de la mandibula, debajo del 2° premolar, se
localiza el nervio mentoniano, que se ocupa de la sensibilidad de la mitad del
labio inferior.
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6. COMPLICACIONES?®

Bloqueo De Las Vias Respiratorias Altas

Se ocasiona por edema y celulitis o por diseminacion de la infeccion
hacia el espacio paravertebral y el mediastino.

Bacteremia

Segin Bergenholtz/ H@rsted-Bindslev / Reit?® la define como una
invasién de la circulacion por bacterias, las cuales se diseminan por el
torrente sanguineo viajando por todo el cuerpo, generalmente se pueden
presentar como resultado de cirugia y/o procedimientos invasivos. En la
mayor parte de los casos son asintomaticas y temporales, pudiendo llegar a
durar menos de 15 a 30 min, ya que el nimero de bacterias que se
encuentran en la sangre es menos a 10 u formadoras de colonias por mL,
por lo tanto el sistema reticuloendotelial y el sistema inmune humoral del
huésped sano elimina a los microorganismos de manera eficaz. Cuando el
paciente estd inmunocomprometido, generalmente se dice que carece de
proteccion ante cualquier infeccion, por ello las bacterias se multiplican con
gran facilidad en la sangre se éstos pacientes, dando como resultado una
sépsis.

Infeccion Generalizada (Sépsis)

Infeccion seria, local o bacterémica, la cual presenta manifestaciones
sistémicas de inflamacién, generalmente se presenta en pacientes
comprometidos sistémicamente (pacientes con cancer, diabetes no
controlada, inmunodeficiencias), pudiendo progresar a una infeccion general
letal.

Factores De Riesgo De Sépsis

1. Aumento de sensibilizacion y toma de conciencia para su
diagnostico

2. Aumento del nUmero de pacientes con estados de
inmunodeficiencia:

v' Sindrome de inmunodeficiencia adquirida

v' Uso de farmacos citotéxicos e inmunosupresores
v" Malnutricién

v Alcoholismo
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Enfermedades malignas

Diabetes mellitus

Pacientes con trasplante

Aesplemia

Deficiencia en el complemento o de inmunoglobulinas
Agranulocitosis

ASENENENENEN

3. Incremento en la utilizacion de procedimientos invasivos en el
manejo y diagnoéstico de los pacientes

4. Aumento de las resistencias de los microorganismos a los
antibidticos

5. Aumento del nUmero de pacientes ancianos

Sépsis/SIRS Severos.

Sépsis/SIRS asociados con disfuncion organica, hipoperfusion o
hipotension. La hipoperfusion y las anormalidades de la perfusién pueden
incluir, aunque no se limitan a ellos, acidosis lactica, oliguria o alteracion
aguda del estatus mental, temperatura > 38°C o < 36°C, frecuencia cardiaca
> 90 Ipm, frecuencia respiratoria > 20 rpm o PaCO2 < 32 mmHg recuento
leucocitario > 12000.mm-3, < 4000.mm-30 >10% de formas inmaduras.

Seleccion De Tratamiento Empirico Segun La Fuente
Sospechosa De Sépsis

Piel y tejidos blandos
Patégenos adquiridos Esteptococo Grupo A, Staphylococcus Aureus,
en la comunidad Clostridium sp., Polimicrobiana: Enterobacterias gram

Negativas Pseudomonas aeruginosa Anaerobios,
Staphylococos

Tratamiento Vancomicina +/- Imipenem-cilastatina 6 Piperacilina-
tazobactan

Patogenos Staphylococo Aureus, Aerobios gram-negativos
nosocomiales
Tratamieto Vancomicina + Cefepime

Shock Séptico

Hipotension inducida por sépsis/SIRS a pesar de una adecuada
resucitacion con liquidos, junto con la presencia de alteraciones de la
perfusion que pueden incluir, aunque no limitarse a ellas, acidosis lactica,
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oliguria o una alteracion aguda del estatus mental. Los pacientes que reciben
agentes inotropicos o vasoconstrictores pueden no estar hipotensos en el
momento en que presentan hipoperfusion o disfuncion organica, a pesar de

lo cual deberian ser considerados como pacientes con shock séptico o por
SIRS.

Presencia de microorganismos
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Endota;ma-'lPS Acti‘.-'acién_‘-:-iel complemento
+
Activacion de macrofagos Degranulacion mastocitos
. (lustarmina  serotonina)
Sintesis de factor de ;ecrosis tumoral (TNF-ct) Activ. Sist. kalikreina (K-K)
(bradikinina)

Interlenkinas (]l'—l, IL-6, IL-8, IL-10)

Interferon (INF-y)—» Oxido nitrico

Factor activador plaguetario (PAF)
Factor estimulante de newntréfilos (FECN)

Quimiotaxis neutrofilos en érganos diana
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SHOCK SEPTICO

Abscesos Profundos De Cuello

Son procesos infecciosos mixtos, los cuales se consideran de
gravedad extrema a causa de las complicaciones locales asi como a
distancia que pueden causar su presencia en los pacientes®.
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Aunque se conoce desde la época de los griegos y los romanos en
esa epoca solo se trataba por medio quirargico aunque no con mucho éxito,
en estudios recientes se ha observado que la presencia de los abscesos
generalmente es en pacientes inmunocomprometidos como son los
pacientes con el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, en algunas
ocasiones en enfermedades que vuelven a resurgir cada vez mas fuertes
como la Tuberculosis o la micosis, etc.

Etiologia

Generalmente se relaciona con procesos infecciosos ocasionados por
microorganismos, los principales agentes causales son Peptoestreptococos,
Fusobacterium, Estreptococos beta hemolitico, Estafilococos Aureus y
Epidermidi, Estreptococos Pneumoniae, Estafilococos aureus.los cuales se
pueden presentar principalmente en vias respiratorias altas (enfermedad
dental mal tratada, adenoamigdalitis, otitis, infeccion en glandulas salivales,
Sépsis en senos paranasales, esofago o vértebras) se puede presentar como
una reaccion secundaria a una fractura de mandibula, quemaduras, después
de una radioterapia, venoclisis, mordedura o inclusive después de una
cirugia.®®

Fisiopatologia

Anatomia De Las Fascias Del Cuello ?°

La fascia cervical se dividen en:

» Fascia cervical superficial
» Fascia cervical profunda
= Capa superficial
= Capa media o visceral
= Capa profunda o prevertebral
o Capa prevertebral
0 b. Capa alar
» Vaina carotidea

FASCIA CERVICAL SUPERFICIAL

Se encarga de envolver el cuello completamente, delimita al madsculo
platisma del cuello y generalmente no es afectado por los abscesos
profundos del cuello.
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FASCIA CERVICAL PROFUNDA

CAPA SUPERFICIAL

Se inserta en la mandibula, base del craneo y apdfisis mastoides, por
debajo llega hasta el raquis cervical, clavicula y escapula, por delante se une
al hioides. Envuelve al musculo trapecio, esternocleidomastoideo y glandulas
parétida y submaxilar.

CAPA MEDIA O VISCERAL

Se inserta por arriba y delante en el hueso hioides y cartilago tiroideo,
se inserta por debajo y delante en el esterndn, por detras y arriba en la parte
baja del craneo se contintia por debajo con el pericardio y cubre la porcion
toracica del esofago y trdquea, por lo tanto se extiende desde la base del
craneo hasta el mediastino y rodea a los musculos prelaringeos, glandula
tiroides, laringe, trdquea, faringe, esofago, musculo esternohioideo,
esternotiroideo, tirohioideo y omohioideo.

CAPA PROFUNDA

Fascia prevertebral

Cubre la cara anterior de los cuerpos vertebrales desde la base
del craneo al coxis. Se fija lateralmente a las apofisis transversas,
dirigiéndose de manera profunda al musculo trapecio y cubre los
musculos prevertebrales.

Fascia alar

Es parte de la apofisis transversa de un lado hasta las contralaterales
cruzando la linea media. Es la mas anterior de las dos.

VAINA CAROTIDEA

Vaina fibrosa compuesta por las tres capas de la fascia cervical
profunda, las cuales delimitan espacios y en dependencia del espacio que
esté implicado serd el cuadro clinico y la posible diseminacion de la infeccion
con las consecuentes complicaciones
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Clasificacion Clinica Y Quirurgica De Los Abscesos
Profundos De Cuello 2°

+« Superficiales. Afectan el tejido celular subcutaneo, son autolimitados, no
ofrecen problemas para el diagnostico o tratamiento, no pasan la
aponeurosis superficial.

+« Profundos

Suprahioideo

Submentoniano

Submaxilar

Parotideo

Periamigdalino

Retrofaringeo

Infrahioideo

Tirohioideo (del conducto tirogloso)

+ Circunscrito
» - Laringotraqueal
» - De la vaina del musculo esternocleidomastoideo
» - Sub-aponeurdético y de la vaina carotidea

¢ - Infrahioideo
» - Laterofaringeo (faringomaxilar)

+ - Difuso
» - Absceso profundo difuso
» - Celulitis cervical difusa.

YVVVVYVYVVY

Fascitis Necrotizante

En 1952 Wilson fue el que acuii¢ el término, es una infeccion mixta
agresiva, se caracteriza por extenderse hacia la fascia superficial
ocasionando necrdsis de los tejidos suprayacentes>°.

De Vicente Rodriguez®’ La define como una infeccién extensa de la
fascia superficial acompafada de trombosis y necrosis de areas cutaneas
amplias. Su mortalidad oscila entre el 7 y el 30% Jiménez>® asegura que es

del 40% y deja secuelas consistentes en pérdidas de piel en areas de
extension variable que precisan, para su manejo, injertos cutaneos o colgajos
locales, regionales o microvascularizados.
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De Vicente Rodriguez®” Fascitis necrotizante

Jimenez® define a la Fascitis necrotizante como una infeccién
polimicrobiana poco frecuente pero potencialmente mortal, la cual se
propaga de manera rapida, se caracteriza por grandes necrosis y formacién
de gas, situado en la zona del tejido celular subcutaneo y en la fascia
superficial, logrando afectar musculos y piel, dando lugar a una mionecrosis y
a manchas en la zona que vienen dadas por la trombosis de los vasos
alimentarios que pasan a través de las fascias infectadas. Se debe de tratar
de manera rapida ya que de lo contrario se puede ocasionar una toxicidad
general ademéas de fracaso multisistémico de Organos. Estados de
inmunosupresion, de enfermedad vascular periférica y de diabetes mellitus
han sido descritos como factores predisponentes, aunque también ha sido
descrita en pacientes sanos.

Las caracteristicas clinicas iniciales son inespecificas, manifestandose
como una infeccion dental con afectacion de tejidos blandos, que progresa
hacia la gangrena del tejido celular subcutaneo y hacia la aponeurosis
muscular, produciéndose una extension de la tumefaccion, dolor intenso
inicialmente, posteriormente se presenta parestesia de la zona, se observa
una lesion morada u oscura con bordes mal delimitados, ademas de que
comienza la formacion de ampollas con exudado purulento fétido. Después
de cuatro o cinco dias comienza la necrosis cutanea.

La tomografia axial computadorizada y la resonancia magnética son
las pruebas de imagen mas utiles para el diagnodstico precoz de la
enfermedad, detectando gas en los tejidos blandos y en los espacios
profundos del cuello.

Es un trastorno con un indice de mortalidad en torno al 30%.
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Tratamiento

El tratamiento se basa en el diagnostico precoz, actitud quirdrgica
agresiva, antibiotico, terapia intensiva, y tratamiento médico de apoyo. Es
extremadamente importante iniciar el drenaje y desbridamiento quirdrgico de
la lesion en su totalidad, que suele ser bastante mayor que la impresion
inicial. La incision se continta con diseccion roma subcutanea, y colocacion
de drenajes, posibilitando la irrigacion con distintas sustancias como peroxido
de hidrégeno o betadine. Administracion intravenosa de penicilina a altas
dosis (clindamicina o cloranfenicol y gentamicina).

El tratamiento quirdrgico inmediato es necesario, con incisiones y
drenajes junto con un amplio desbridamiento de las fascias, del tejido
subcutaneo, de los musculos y de la piel necrosada, necesitando en la
mayoria de las ocasiones someter al paciente a anestesia general. El
mantenimiento de la via aérea es importante debido al edema y a la necrosis
que se produce, siendo en ellos dificil la intubacién y requiriendo en muchos
casos una traqueotomia.

Mediastinitis

De Vicente Rodriguez®’ Explica que es provocada por extension de
infecciones orales a través de la vaina vascular del cuello o del espacio
retrofaringeo. En su tratamiento también es preciso incluir el desbridamiento
del tejido necraético y el drenaje de abscesos.

Jimenez®® Estas infecciones son poco frecuentes pero ponen en
peligro la vida del paciente. Los principales espacios implicados son el
espacio faringeo lateral (o parafaringeo) y el espacio retrofaringeo (o
retrovisceral a partir de la C6). En el cuello, la direccion de los musculos y de
las aponeurosis es vertical, formando un espacio que une la parte posterior
de la boca con el mediastino, a modo de chimenea, por donde pasa el
paquete vasculonervioso que contiene la arteria carotida, el nervio vago y la
vena yugular interna, cubierto de una fascia perivascular. Cuando aparece
una infeccion en esta zona puede producirse una mediastinitis denominada
también Mediastinitis descendente necrotizante. La mortalidad de esta
mediastinitis es de aproximadamente un 42,8% de los pacientes, debido
muchas veces a la dificultad de realizar un diagndstico precoz ya que la
disfagia, la disnea, la induracion cervical y la crepitacion son signos tardios.

Signos
Incluyen disfagia, disnea, rigidez de la nuca y regurgitacion esofagica.

Aparece una tumefaccion en la parte lateral del cuello bajo el musculo
esternocleidomastoideo, dolorosa a la palpacion, y que, funcionalmente, da
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lugar a torticolis. La radiografia lateral del cuello muestra un desplazamiento
de la pared posterior de la faringe, lo que supone la presencia de gas libre.
Cuando la infeccion alcanza el mediastino el paciente presenta dolor
retroesternal, disnea severa y tos no productiva. También puede presentar
edema y crepitacién en el torax superior. El estado general esta claramente
alterado: fiebre alta con escalofrios y postracion extrema. La radiografia
anteroposterior del torax muestra el ensanchamiento del espacio
mediastinico y supone la existencia de aire a este nivel.

Tratamiento

Es necesaria la administracion de antibiéticos por via endovenosa a
dosis maxima y unas medidas de soporte que soOlo pueden darse en la
Unidad de Cuidados Intensivos. La asociacion de peniciina G y el
metronidazol o cloranfenicol frente a los anaerobios es a menudo
considerada como terapia de choque; cuando existe asociacion de
gramnegativos se afiade la gentamicina o tobramicina.

La intervencion quirargica con la intencién de asegurar el drenaje de
este espacio tiene pocas posibilidades de éxito. Se ha recomendado una
incision amplia en la zona del borde anterior del musculo
esternocleidomastoideo y llegando hasta el mediastino mediante una
diseccion digital a través del espacio pretraqueal, lo que disminuye el riesgo
de lesionar las estructuras vasculares. Después de irrigar ampliamente los
espacios afectados, se colocan drenajes aspirativos continuos. En el
postoperatorio, el paciente debe colocarse en posicion de choque para
facilitar el drenaje del mediastino.
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7. CONCLUSIONES

La Angina de Ludwig es una complicacion de patologias pulpares y/o
periapicales que no fueron diagnosticadas de manera oportuna. El paciente
en estas condiciones pone en riesgo su vida.

La mortalidad de la Angina de Ludwig se ha reducido del 54% que se
presentaba en 1940 a un 0% en la actualidad, por lo tanto no representa un
peligro en personas relativamente sanas®®, sin embargo en pacientes con
enfermedades que los comprometen sistémicamente se deben de tener mas
precauciones en el tratamiento de cualquier enfermedad pulpar o periapical,
ya que si se llega a presentar la Angina de Ludwig o alguna de sus
complicaciones como son la Fascitis Necrotizante o la Mediastinitis, pueden
llegar a ser mortales de un 8 - 10%, en cuestion de dias si no se detectan o
se tratan de manera réapida con hospitalizaciéon inmediata, ya que en la
actualidad la principal causa de muerte en pacientes que presentan Angina
de Ludwig es el compromiso respiratorio®’.

Yo considero que la prevencion y el tratamiento de las enfermedades
pulpares y periapicales de manera oportuna en conjunto con el conocimiento
de los signos y sintomas de cada una de ellas, nos ayudan en gran manera a
poder dar un diagnostico mas certero y por lo tanto podemos prevenir
complicaciones futuras como lo puede llegar a ser la Angina de Ludwig y asi
evitar la muerte del paciente.

45



B o
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMAIDE MEXICO W'ERR&&'W
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

8. BIBLIOGRAFIA

10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.

17.

18.

Garcia-Pelayo y Gross, Ramon, Pequefio Larousse llustrado, México, D.F.:
Ediciones Larousse, 1980; p. 388 y 1043.

Diccionario de la Real Academia Espafiola. 192 ed. Madrid: Talleres Graficos
de la Editorial Espasa-Calpe, S.A. 1981. tomo Il p. 517; Tomo VI p. 1325
Sapp, Patologia Oral y Maxilofacial Contemporanea, Edicién en Espafiol,
Madrid: Elsevier Espafia, S.A., 1998, p. 81y 82.

Burket, Medicina Bucal, 92. Ed. México, D.F.: Mc Graw — Hill Interamericana;
1996, p. 274

Disasters & Emergencies Definitions. Training Package. WHO/EHA.
Panafrican Emergency Training Centre, Addis Ababa. Updated March 2002
by EHA.

Definicion de cuidado de emergencia (emergente). Plan de Salud HIP de
Nueva York. Acceso Nov 3, 2005. Disponible en:
http://www.hipusa.com/span/Providers/ny/products_services/sp_access.html
Alonso PR y Cols. Informes de las subcomisiones para la comision de
andlisis y evaluaciéon del sistema nacional de salud para el parlamento
Espafiol. Subcomision de Urgencias. 1991. Acceso Nov 28, 2005. Disponible
en:

http://www.uvp5.univ-paris5.fr'SAMU/Docum/DocumSP/Doc9.asp.

Standar terminology. Acceso Nov 6, 2005. Disponible en:
http://www.acem.org.au/open/documents/standard. pdf

Alonso PR y Cols. Informes de las subcomisiones para la comision de
andlisis y evaluaciéon del sistema nacional de salud para el parlamento
Espafiol. Subcomision de Urgencias. 1991. Acceso Nov 28, 2005. Disponible
en: http://www.uvp5.univ-paris5.fr/'SAMU/Docum/DocumSP/Doc9.asp.

Diario Oficial de la Federacion. México, diciembre 7 de 1998 inciso 4.9.
Norma Oficial Mexicana NOM-168-SSA1-1998, Del expediente clinico. 1998.
Definicion de Periapice. Disponible en:
www.colgate.com.mx/bucal_articulo_basicosl_3.html

Tejido Peridentario. Disponible en:
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_peridentario

Arévalo Salas, Pedro; Abscesos de Origen Dentario Mayo 2006. Disponible
en: http://www.serbi.luz.edu.ve/pdf/rluz/vO1n3/art_08.pdf

University of Maryland Medical Center, Ludwig's Angina, June 2007.
Disponible en: http://www.umm.edu/ency/article/00147.htm

Diaz Fernandez, José Manuel; Gutiérrez Macias, Isidoro; Angina de Ludwig.
Andlisis de 11 casos, Revista Cubana de Estomatologia, Vol. 33 No. 3
Ciudad de la Habana sep. — dic. 1996

Ludwig’s Angina article Ukrania, Disponible en:
http://www.bsac.org.uk/pyxis/Head_and_Neck_Infections/Pharyngeal%20spa
ce%20infections

Curso de Formacion Continuada en Medicina de Urgencias Espafia.
Urgencias Maxilofaciales, Disponible en:
http://www.zambon.es/areasterapeuticas/02dolor/WMU _site/MODC3000.htm

46


http://www.acem.org.au/open/documents/standard.pdf

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

il e ot
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO W'z‘,:‘;‘;.;w
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 1904

Jorba Basave et al, Manejo y Tratamiento Integral de la Angina de Ludwig.
Experiencia de 5 afios. Articulo de Revision, Revista Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzalez, Vol. 6 No. 1 Enero — Abril 2003, p.25-30

Sociedad Mexicana de Otorrinolaringologia, Foro del Residente, Hospital
Juérez, 1999.

Manzo Palacios et al, Abscesos Profundos de cuello. Etiopatogenia y
Morbimortalidad, Revista de la Asociaciébn Mexicana de Medicina Critica y
Terapia Intensiva, Vol. XIX, No. 2, Marzo — Abril 2005 p. 54-59

Soares y Goldberg, Endodoncia Técnicas y Fundamentos, 12. Edicién en
espafiol, Buenos Aires, Argentina: Editorial Médica Panamericana; 2005, p.
223 - 233.

Cohen, Vias de la Pulpa, 82 Edicién, Barcelona, Espafa: Editorial Elsevier
Science, 2002 p. 27,28, 31 - 70.

Kuttler, Fundamentos de Endo — Metaendodoncia Practica, 22. Edicion,
México, D.F; Francisco Méndez Otero, 1986, p. 117 — 150.

Ingle Beveridge, Endodoncia, 22 Edicion, México, D.F.; Editorial
Interamericana, 1979, p. 334 — 425.

Bergenholtz/ Hdrsted-Bindslev / Reit, Endodoncia diagnoértico y tratamiento
de la pulpa dental, México, Editorial El Manual Moderno, 2007, p. 16,17,145
— 155.

Queralt, Duran-Sindreu, Porta, Roig, Manual de Endodoncia. Parte 4.
Patologia pulpo-periapical, Barcelona, Espafa; Universidad Internacional de
Catalufia, 2003

Wood, Diagnostico diferencial de las lesiones orales y maxilofaciales, 52
edicién, Espafia, Editorial Harcourt Brace, 1998, p. 54-56, 526

Garcia de Hombre, Revision Sobre los Abscesos Profundos de Cuello,
Revista de Otorrinolaringologia del Hospital de Fuerteventura, 2004, Vol. 31
p. 62 — 65.

Spand, Guerisoli, Barbin, Periapicopatias Endodoncia, 1997 Departamento
de odontologia restaurativa, Material didactico SIAE de la USP Disponible
en:
http://www.forp.usp.br/restauradora/temas_endo/temas_cast/periapico.html
Borghelli, Temas de Patologia Bucal, Tomo IlI, , Buenos Aires Argentina,
Editorial Mundi S.A.I.C. y F., 1979, p. 736

Eversole, Patologia Bucal, Buenos Aires Argentina, Editorial Panamericana,
1983 p. 115, 116, 192

Lopez A., Cirugia Oral, Espafia, Editorial Panamericana, 1991, p. 291, 348,
349

Laskin, Cirugia Bucal y Maxilofacial, Argentina, Editorial Panamericana,
1987, p. 232, 239, 254 — 256.

Arquero, Propedéutica quirlrgica. Lineas de Langer, Madrid, Espafia, 2008,
Disponible en: http://www.clinicaarquero.com/10_propedeutica02.htm
Morales, Evoluciéon Clinica de los Pacientes con Angina de Ludwig
Sometidos a Sedacién Consciente y Otras Maniobras Anestésicas, 2005,
Disponible en: www.minsa.gob.ni/enfermeria/PDF/298.PDF

47



B o
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMAIDE MEXICO W'ERR&&'W
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

37.De Vicente Rodriguez, Celulitis Maxilofaciales, Revista de Medicina,
patologia y cirugia bucal, Vol. 38 afio 2004. P. 126 — 138

38.Jiménez, Bagan, Murillo, Poveda, Infecciones Odontogénicas.
Complicaciones. Manifestaciones Sistémicas, Revista de Medicina, patologia
y cirugia bucal, Vol. 38 afio 2004. P. 139 — 147.

39. Rossman, Hasselgren, Wolcott, Diagnosis and Management of Orofacial
Dental Pain Emergencies, Pathways of the pulp, 28 march 2008, p. 40, 41.

40. Groosman, Endodoncia Practica, 112. Edicion, California 1988.

48



	Portada
	Índice
	Introducción
	1. Emergencia (Generalidades)
	2. Infección Periapical
	3. Absceso Alveolar Agudo
	4. Angina de Ludwig
	5. Tratamiento
	6. Complicaciones
	7. Conclusiones
	8. Bibliografía

