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Introducción 

 

La actinomicosis es una infección bacteriana crónica supurativa causada por bacterias grampositivas 

del género Actinomyces, caracterizada por trayectos sinuosos que descargan material purulento en 

forma de gránulos de azufre. La actinomicosis cervicofacial se presenta frecuentemente de forma 

indolora, lenta y con edema fluctuante. La bacteria más comúnmente encontrada es Actinomyces 

israelii, que se encuentra en la flora normal oral bacteriana.1 

 

En la bibliografía se han reportado casos de actinomicosis cervicofacial, torácica, abdominal, pélvica 

y del sistema nervioso central; la presentación clínica más frecuente es la cervicofacial, que 

representa de un 45% a un 55% de los casos. Los sitios de infección más frecuentes en la cabeza 

son: la lengua, la laringe, la glándula lagrimal, la mandíbula, senos paranasales y el hueso temporal.1 

 

La forma cervicofacial es la de mejor pronóstico, ya que se puede curar con un tratamiento antibiótico 

adecuado y una debridación quirúrgica.2  

 

Se presenta paciente masculino de 32 años de edad, con antecedentes heredofamiliares de madre 

con hipertensión arterial, es referido al área de profundización de endodoncia y periodoncia de la 

Escuela Nacional de Estudios Superiores de la UNAM debido a que había estado presentado una 

fístula persistente en el diente 36 con 5 años de evolución, en la radiografía dentoalveolar, se observó 

hipomineralización entre dientes 36 y 37 y tratamiento de conductos deficiente en el diente 36, se 

solicitó una tomografía Cone Beam, dónde se observó pérdida ósea. 
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Infecciones Odontogénicas: Actinomicosis, reporte de un caso 

clínico. 

 

Marco Teórico. 

 

1.- Infecciones Odontogénicas 

 

Las infecciones endodónticas se pueden clasificar según su localización anatómica (infección 

intrarradicular o extrarradicular). La infección intrarradicular se debe a microorganismos que 

colonizan el sistema del conducto radicular, y se pueden subdividir en tres categorías según el 

momento en que los microorganismos entran en el sistema del conducto radicular: la infección 

primaria, causada por los microorganismos que invaden y colonizan el tejido necrótico de la pulpa 

en un primer momento (infección inicial o virgen); la infección secundaria, causada por 

microorganismos que no están presentes en la infección primaria pero que son introducidos en el 

conducto radicular en algún momento después de la intervención profesional (es decir, es secundaria 

a la intervención), y la infección persistente, causada por los microorganismos que fueron 

componentes de la infección primaria y secundaria y que resistieron de alguna forma a los 

procedimientos antimicrobianos que tienen lugar dentro del conducto y que pudieron persistir en 

períodos de privación de nutrientes en los conductos tratados. Las infecciones persistentes y 

secundarias son en su mayoría indistinguibles por la clínica, excepto en los casos en los que los 

signos o síntomas de infección surgen en un diente previamente no infectado.3 

 

La infección extrarradicular se caracteriza por la invasión microbiana de los tejidos perirradiculares 

inflamados y es una secuela de la infección intrarradicular, pero lo cierto es que las infecciones 

extrarradiculares pueden ser dependientes o independientes de la infección intrarradicular.3 

 

1.1.  Infección primaria. 

 

La infección intrarradicular primaria es la infección del tejido necrótico de la pulpa. Los 

microorganismos participantes pueden haber estado implicados en las primeras fases de invasión 

de la pulpa (normalmente a través de una caries) que ha culminado en la inflamación y posterior la 

necrosis, o bien pueden haber sido los últimos en llegar; que se han aprovechado de las condiciones 

ambientales que reinan en el conducto radicular después de la necrosis de la pulpa. 
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Las infecciones primarias se caracterizan por la presencia de una comunidad variada dominada 

notoriamente por bacterias anaerobias. Las especies bacterianas que se detectan con mayor 

frecuencia en infecciones primarias incluidos en casos abscesificados, pertenecen a diversos 

géneros de bacterias gramnegativas (Fusobacterium, Dialister, Porphyromonas, Prevotella, 

Tannerella, Treponema, Campylobacter y Veillonella) y grampositivas (Parvimonas, Filifactor, 

Pseudomibacter, Olsenella, Actinomyces, Peptostreptococcus, Streptococcus, propionibacterium y 

Eubacterium).3 

 

1.2.  Infección secundaria. 

 

La infección secundaria es causada por microorganismos que no están presentes en la infección 

primaria pero que son introducidos en el conducto radicular en algún momento después de la 

intervención profesional; durante el tratamiento (placa dentobacteriana, cálculo dental o restos de 

caries), entre citas (pérdida del material provisional, fractura dental o drenaje abierto del conducto), 

o después de la obturación (pérdida de la restauración, recidiva de caries, fractura dental o retraso 

en la colocación de la restauración final). En cualquier caso, los microorganismos se adaptan al 

nuevo entorno, sobreviven y proliferan estableciendo una infección secundaria.4 

 

La mayoría de las infecciones persistentes y secundarias son indistinguibles a partir del cuadro 

clínico. Las situaciones típicas de la infección secundaria son el absceso apical que surge después 

del tratamiento de pulpa vital no infectada o cuando al momento del tratamiento radiográficamente 

no hay lesión periapical, pero aparece en la radiografía de seguimiento.3 

 

1.3.  Infección persistente. 

 

Las infecciones intrarradiculares persistentes se deben a microorganismos que han resistido a los 

procedimientos antimicrobianos dentro del conducto y que han sobrevivido en el conducto tratado, 

los microorganismos en algún momento entraron al conducto radicular como consecuencia de una 

intervención profesional. El momento podría ser durante el tratamiento, entre citas o incluso después 

de obturar el conducto radicular. 

 

La mayoría de las infecciones persistentes son indistinguibles a partir de un cuadro clínico. Hay 

algunas excepciones que surgen, como las complicaciones infecciosas que surgen después de 

tratamiento de pulpas vitales no infectadas o cuando había una periodontitis apical en el momento 

del tratamiento. 
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Las infecciones persistentes pueden ser responsables de varios problemas clínicos como la 

exudación persistente, síntomas persistentes, fracaso endodóncico, se caracteriza por una 

periodontitis apical que aparece después del tratamiento. 

 

La mayoría de los estudios han demostrado con claridad que, cuando las bacterias se resisten a los 

procedimientos terapéuticos, las bacterias grampositivas son las más frecuentes. Los gérmenes 

grampositivos faculativos o anaerobios que podemos detectar a menudo en esas muestras son 

Actinomyces, Propionibacterium, P. alactolyticus, E. fecalis y Olsenella uli, lo que apoya la teoría de 

que las bacterias grampositivas pueden ser más resistentes al tratamiento antimicrobiano y podrían 

tener la capacidad de adaptarse a las condiciones ambientales más adversas en los conductos 

radiculares instrumentados y medicados. 

 

1.4. Infección extrarradicular. 

 

La infección extrarradicular implica que las bacterias han establecido un proceso infeccioso fuera del 

sistema de conductos radiculares en la zona periapical. Esta infección sólo se puede diagnosticar 

después de la biopsia quirúrgica o la obtención de muestras microbiológicas, o tras la detección 

molecular de lesiones periapicales resistentes al tratamiento durante la cirugía apical. 

 

La formación más frecuente de infección extrarradicular es el absceso apical agudo, que es principal 

ejemplo de este tipo de infección, que se caracteriza por la inflamación purulenta en los tejidos 

perirradiculares en respuesta a la salida masiva de bacterias virulentas desde el conducto radicular.  

 

La infección extrarradicular puede formar parte de la infección interradicular o constituir una entidad 

independiente; la infección independiente no es frecuente y normalmente se asocia a actinomicosis 

periapical. Las infecciones extrarradiculares independientes son aquellas que ya no son protegidas 

por la infección intrarradicular y pueden persistir incluso después de la erradicación con éxito de ésta 

última. Hasta la fecha se ha propuesto que las principales especies bacterianas implicadas en las 

infecciones extrarradiculares independientes son Actinomyces y P. propionicum, en una entidad 

patológica denominada actinomicosis apical (periapical o perirradicular). 

 

De manera ocasional pueden tardar años en determinar la causa de la enfermedad postratamiento, 

o puede ser que el último término, nunca se llegue a conocer. Los factores etiológicos pueden 

agruparse en 4 grupos (fig. 1): 

 



11 

➢ Microorganismos intrarradiculares persistentes 

➢ Infecciones extrarradiculares 

➢ Reacción a cuerpo extraño 

➢ Quistes verdaderos.3 

 

 

Fig. 1 Causas de la enfermedad postratamiento. 1.- Microorganismos intrarradiculares persistentes. 2.- Infección 

extrarradicular. 3.- Reacción a cuerpo extraño 4.- Quiste verdadero. 

 

2.- Vías de infección de la pulpa. 

 

2.1.  Túbulos dentinarios. 

 

La lesión cariosa es la vía más común de infección, aunque estudios sugieren que la invasión ocurre 

cuando el grosor de la dentina es menor o igual a 0.2mm entre la dentina cariada y el tejido pulpar. 

 

2.2 Cavidad abierta. 

 

La exposición pulpar directa, sea de origen traumático o iatrogénico, rompe la barrera física impuesta 

por las estructuras dentarias, dejando al tejido pulpar en contacto con el ambiente séptico de la 

cavidad oral. 
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2.3. Membrana periodontal. 

 

Los microorganismos del surco gingival pueden alcanzar la cámara pulpar a través de conductos 

laterales o el foramen apical; ésta vía se facilita a consecuencia de una luxación y la presencia de 

bolsas periodontales.  

 

2.4. Vía sanguínea. 

 

La anacoresis es un fenómeno que consiste en la localización de microorganismos en áreas del 

hospedero que presentan previamente una resistencia disminuida, lo que favorece los mecanismos 

de acción del agente agresor; ésta podría ser la explicación para la necrosis en dientes 

traumatizados. 

 

2.5. Contigüidad.  

 

La invasión de la pulpa puede ocurrir como consecuencia de un proceso infeccioso periapical de un 

diente adyacente, llegando al conducto principal y/o lateral.5 

 

3.- Actinomicosis. 

 

El término Actinomyces deriva de los vocablos aktinos (rayo) y mykes (hongo) que hacen referencia 

al aspecto microscópico de esta bacteria (fig. 2) 

. Inicialmente se consideró que se trataba de un hongo por su aspecto filamentoso y por el aparente 

desarrollo de micelios, aunque la ausencia de glucanos y de quitina en su pared externa, de 

membrana nuclear y de mitocondrias pronto hizo que el microorganismo fuera definitivamente 

considerado como una bacteria.7 

 

Todas las especies de Actinomyces son saprofitos habituales de la orofaringe. Utilizando las técnicas 

adecuadas, A. israelii, el principal causante de esta enfermedad, puede aislarse en el 100% de los 

individuos adultos sanos. Sin embargo, aunque a los 2 meses de edad un tercio de los niños están 

colonizados por Actinomyces, la presencia de A. israelii en edades tempranas es rara.9  
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Fig.2 Actinomices. 

 

La actinomicosis es una infección granulomatosa poco frecuente, de curso subagudo o crónico, 

causada por bacterias grampositivas de los géneros Actinomyces y Propionibacterium, comensales 

habituales de la orofaringe, aparato digestivo y aparato genital femenino.19 

 

El término actinomicosis fue introducido por Israel en 1878 y posteriormente por Bujwid en 1889; se 

la presenta como una enfermedad crónica, granulomatosa caracterizada por la supuración, 

formación de abscesos y drenaje de gránulos de sulfuro (colonias de actinomicetos) en los tractos 

sinusales de la superficie de piel o mucosas.10 

 

Su rareza, presentación variable y evolución subaguda hacen que con frecuencia se diagnostique 

de forma incorrecta y tardía, siendo pasada por alto incluso por médicos experimentados, 

confundiéndose con procesos neoplásico.8 Es una infección de distribución universal, no contagiosa 

y que se adquiere de forma endógena. Su incidencia anual está entre 0,3-1 caso por 100.000 

habitantes, es más frecuente en hombres (2-4 veces) y en edades medias de la vida. El uso 

extendido de los antibióticos y la mejora de la higiene oral han disminuido su incidencia.  

 

La aparición de tales infecciones en la cavidad oral comienza después de la pérdida de la integridad 

de la mucosa causada por anestesia, fracturas óseas o dentales, extracción o erupción dental, 

enfermedad periodontal, exposición a la pulpa o incluso tratamiento endodóntico. La ruptura de la 

mucosa facilita la invasión de patógenos en los tejidos blandos y su proliferación debido a las 

condiciones anaerobias establecidas.10 La evidencia de otros factores predisponentes importantes 

ha sido leve, aunque se han registrado infecciones por actinomicóticos en la osteorradionecrosis y 
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en la osteonecrosis de la mandíbula relacionada con bisfosfonatos y en pacientes con enfermedades 

sistémicas graves. 34 

 

3.1. Clasificación. 

 

La actinomicosis puede tener diversas localizaciones. Se extiende por contigüidad, lo que da lugar a 

formas diseminadas. 

 

3.1.1. Cervicofacial. 

 

La forma cervicofacial es la más frecuente (55% de los casos)19 y se produce a partir de un foco de 

Actinomyces amigdalino o bucodental, en la mayoría de los casos en una persona que se ha 

realizado previamente una extracción dental y que tiene una mala higiene bucodental. Otros factores 

favorecedores son frecuentes: quistes, caries, abscesos o litiasis de las glándulas salivales.11 

 

Las manipulaciones dentarias, fracturas de los huesos faciales o el desarrollo de otras infecciones 

que afecten a esa área anatómica (otitis, amigdalitis, mastoiditis, periodontitis) se consideran un 

factor de riesgo para el desarrollo de la infección. 

 

Generalmente tienen una localización mandibular, aunque por supuesto pueden afectar a otras 

estructuras (fig.3).8 

 

La actinomicosis periapical representa una forma de la actinomicosis cervicofacial, que puede 

iniciarse en lesiones primarias endodónticas, ya que está demostrado que el Actinomyces israelii 

participa en la colonización de pulpas necróticas radiculares, dada su alta prevalencia en estar 

presente en la caries dental. Es así que puede presentarse también en una infección secundaria, y 

si se establece totalmente independiente del conducto radicular y origina una infección 

extrarradicular, se considera como actinomicosis periapical.12 

 

 

Fig. 3 Actinomicosis cervicofacial.  
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3.1.2. Torácica. 

 

Representa entre el 15-20% de los casos, y suele cursar como una enfermedad debilitante, insidiosa, 

con tos, fiebre, pérdida ponderal, expectoración y hemoptisis ocasional; se confunde con tuberculosis 

o neoplasias. En pacientes inmunodeprimidos, puede desarrollarse de forma fulminante, similar a 

una neumonía. Se suele adquirir por aspiración de secreciones orofaríngeas infectadas y es más 

frecuente en pacientes con bronquitis crónica, enfisema, bronquiectasias o secuelas de tuberculosis 

o aspergilosis. Se puede adquirir por contigüidad a partir de lesiones cervicales o abdominales y por 

vía hematógena (fig. 4).9  

 

 

Fig. 4 Actinomicosis torácica. 

 

3.1.3. Abdominal. 

 

Representa un 20% de los casos. El apéndice, ciego y colon son las tres zonas más afectadas. 

Suelen ser secundarias a procesos inflamatorios (apendicitis, diverticulitis, colecistitis), perforaciones 

viscerales, neoplasias, traumatismos, cuerpos extraños o intervenciones quirúrgicas (fig. 5). Son 

difíciles de diagnosticar y menos del 10% se hace previamente a la cirugía, pues su presentación es 

inespecífica con dolor abdominal, fiebre y cuadro constitucional, con o sin masa abdominal.13 

 

 

Fig. 5 Actinomicosis abdominal. 
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3.1.4. Pélvica. 

 

Su incidencia ha aumentado de forma muy importante desde la introducción como método 

contraceptivo de los dispositivos intrauterinos, y en la actualidad suponen en torno al 25% del total 

de episodios de actinomicosis. Aunque hay casos de afectación uterina y tuboovárica originados a 

partir de un foco abdominal, la mayoría de ellos aparecen por vía ascendente a través de la vagina. 

Como factores predisponentes, se ha reconocido que los dispositivos intrauterinos (DIU), la 

colocación de pesarios o los abortos provocados se relacionan con la aparición de actinomicosis de 

esta localización. El principal efecto favorecedor de las actinomicosis tras la colocación de un DIU 

es que con ello se producen lesiones endometriales con solución de continuidad local. Además, por 

mecanismos no claramente conocidos, se favorece la colonización vaginal y la ascensión al útero y 

glúteos (fig. 6) de la bacteria.8, 14 

 

 

Fig. 6 Actinomicosis pélvica. 

 

3.1.5. Otras localizaciones. 

 

La infección del SNC es muy rara, pero es una de sus presentaciones más graves; ocurre por 

diseminación hematógena y a veces por contigüidad. Las formas de presentación incluyen el 

absceso cerebral único o múltiple, meningitis o meningoencefalitis, empiema o absceso subdural y 

actinomicetoma. 

 

La forma cutánea es muy extraña y suele deberse a disrupción de la piel. Existe una forma de celulitis 

supurativa secundaria a la mordedura del ser humano denominada punch actinomicosis, con 

inflamación fistulosa de los dedos de la mano.13 
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3.2. Características clínicas. 

 

➢ Formación de absceso 

➢ Formación de fístulas, puedes desaparecer y reaparecer a posteriormente 

➢ Masa indurada 

➢ Puede llegar a ser doloroso 

➢ Piel por encima de la lesión con tonalidad roja o rojo-vinosa 

➢ Fiebre (dependerá de la severidad y localización) 

➢ Malestar general (dependerá de severidad y localización.7, 13 

 

3.3. Características radiográficas. 

 

Esta infección se presenta como una radiolucencia con márgenes irregulares y mal definidos.  

 

3.4. Características histológicas. 

 

Por este medio se diagnostican más del 40% de los casos.16 La demostración de organismos 

filamentosos Gram positivos o en la tinción de plata-metenamina, junto a la presencia de gránulos 

de azufre en una muestra histológica sugiere, con una alta probabilidad, el diagnóstico de 

actinomicosis. Son un conglomerado de bacterias y fosfato de calcio, rodeados por material 

proteináceo basófilo y eosinófilo, producido por el huésped in vivo y puedes ser observados mediante 

la tinción de hematoxilina-eosina. Su tamaño es variable y habitualmente sólo son visibles 

microscópicamente, son de color amarillento, aunque en algunos casos toman tonalidad grisácea o 

amarronada.17, 18 

 

Las colonias tienen un centro basófilo con eosinófilos rayos que terminan en palos en forma de pera, 

el llamado efecto de rayos de sol.21 En el centro de los abscesos, se pueden ver colonias distintivas 

de organismos grampositivos. Radiación desde el centro de las colonias son numerosos filamentos 

con extremos apiñados.  
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       Fig. 7 Tinción hematoxilina-eosina                                                                            Fig. 8 Tinción Gram 

 

3.5 Diagnóstico diferencial. 

 

Se ha informado que la actinomicosis es muy rara en la práctica dental diaria, sin embargo, la 

actinomicosis con hallazgos clínicos y radiográficos son similares a la periodontitis apical y absceso 

apical crónico.21 

 

3.5.1. Clínico. 

 

3.5.1.1 Absceso apical crónico. 

 

Es una reacción inflamatoria a la necrosis o a una infección pulpar, se caracteriza por un comienzo 

gradual, leve o sin molestia y la descarga de pus a través de una fístula y es de larga duración. 

Puede ser la secuela de un absceso agudo o consecuencia de un fracaso endodóncico. A las 

pruebas diagnósticas da negativo, haber ligera molestia y tumefacción. Al examen radiográfico existe 

una zona radiolúcida difusa y no delimitada asociada al diente afectado.27 

 

 

Fig. 9 Absceso periapical crónico, presencia de fístula. 
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3.5.1.2 Nocardosis.  

 

Las infecciones nocardiales son menos comunes y a menudo se diagnostican erróneamente como 

actinomicosis, micobacterias, criptococos o infecciones por toxoplasma o como tumores malignos, 

lo que provoca un retraso en el diagnóstico y la institución de un tratamiento inadecuado que puede 

influir en el resultado del paciente.29 

 

 

      Fig. 10 Nocardosis. 

 

3.5.1.3 Botriomicosis. 

 

Es una infección granulomatosa crónica de etiología bacteriana, que puede comportarse clínica e 

histológicamente como una enfermedad fúngica, es causada por diversos géneros de bacterias no 

filamentosas, forman conglomerados o masas bacterianas semejantes a los granos de azufre.30, 31 

 

 

Fig. 11 Botriomicosis. 
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3.5.1.4 Micetoma.   

 

Por su origen se divide en dos tipos: eumicetoma causado por hongos blancos y negros, y 

actinomicetoma causado por actinomicetos filamentosos aerobios. Clínicamente se presenta con 

hinchazón, nódulos, secreción de pus y granos (fig.12). 32, 33  

 

 

                                                                                    Fig. 12 Micetoma. 

 

 

 

Cuadro 1. Aumentos de volumen, deformaciones y trayectos fistulosos. (Bonifaz A., Microbiología médica 
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3.5.2. Radiográfico. 

 

3.5.2.1. Granuloma. 

 

Es iniciado y mantenido por los productos de degradación del tejido de pulpa necrótica. El granuloma 

periapical representa el resultado de una inflamación crónica en el vértice de un diente no vital. Esta 

es una secuela de necrosis pulpar, que puede desarrollarse a través de una inflamación crónica 

aguda o de bajo grado. Se compone de tejido de granulación y tejido fibroso infiltrado por un número 

variable de neutrófilos, linfocitos, células plasmáticas, y macrófagos. 

 

3.5.2.2. Quiste periapical/perirradicular.  

 

Deriva de los restos epiteliales del ligamento periodontal (restos de Malassez) que inician su 

actividad al ser estimulados por un proceso inflamatorio, generalmente después de una necrosis 

pulpar.36 La descomposición de los desechos celulares dentro de la luz del quiste aumenta la 

concentración de proteína, aumentando la presión osmótica y dando como resultado el transporte 

de fluido a través del revestimiento epitelial hacia la luz del lado del tejido conectivo. El ingreso de 

líquidos ayuda al crecimiento hacia afuera del quiste. Con la resorción ósea osteoclástica, el quiste 

se expande. Otros factores de resorción ósea, como las prostaglandinas, interleucinas y proteinasas, 

de las células inflamatorias y las células en la porción periférica de la lesión causan un aumento 

adicional del quiste. 

 

Radiográficamente, un quiste periapical no se puede diferenciar de un granuloma periapical.35, 36 

 

3.6. Tratamiento. 

 

3.6.1. Retratamiento no quirúrgico. 

 

El retratamiento endodóncico no quirúrgico puede ser definido como una opción de tratamiento para 

solventar las patologías asociadas a fracasos endodónticos, y en algunos casos están indicados con 

fines restaurativos. El objetivo principal consiste en acceder a la cámara pulpar, remover el contenido 

presente en el sistema de conductos radiculares, abordar deficiencias o reparar defectos de origen 

patológico o iatrogénico, reconformando los conductos, para lograr una adecuada limpieza y 

obturación, con la finalidad de mantener la salud de los tejidos perirradiculares o promover su 

cicatrización (fig. 13). El retratamiento endodóntico trata fundamentalmente casos de enfermedad 



22 

post tratamiento debido a un fracaso endodóntico; siendo la evaluación de estos casos en los que 

fracasa la endodoncia, un proceso complicado.24  

 

 

Fig. 13 A. Tratamiento de conductos deficiente. B. Retratamiento donde además se observa reparación periapical. 

 

3.6.2. Cirugía periapical. 

 

Es la acción quirúrgica (fig. 14) que tiene como objetivo solucionar los problemas crónicos que no 

han podido ser remitidos con el tratamiento de conductos por vía ortógrada.26  Se recomienda el 

drenaje de los abscesos, el desbridamiento y la escisión quirúrgica de la cicatriz y los tractos 

sinusales para airear el tejido y mejorar la penetración de los antibióticos. 

 

 

Fig. 14 Cirugía periapical. 
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3.6.3. Antibioticoterapia. 

 

Se ha recomendado la terapia antimicrobiana extendida para pacientes con cualquier forma clínica 

de actinomicosis para prevenir la reagudización de la enfermedad. Sin embargo, la individualización 

de la terapia se recomienda según la carga inicial de la enfermedad, sitio de la infección y la 

respuesta clínica y radiológica al tratamiento. Los Actinomyces son sensibles a los antibióticos y la 

penicilina es el fármaco de elección para tratar una infección causada por cualquiera de los 

Actinomyces.13, 22 

 

3.6.3.1. Amoxicilina con ácido clavulánico. 

 

La amoxicilina es una penicilina semisintética de amplio espectro con propiedades bactericidas 

semejantes a las de la ampicilina. Actúa sobre algunas bacterias grampositivas y sobre algunos 

microorganismos gramnegativos. Es susceptible a la acción de las lactamasas beta. Su efecto 

antibacteriano se produce porque impide la síntesis de la pared bacteriana al inhibir la 

transpeptidasa, enzima de la membrana bacteriana. Esta acción impide el entrecruzamiento de las 

cadenas de peptidoglucano, las cuales dan fuerza y rigidez a la pared celular. También bloquea la 

división y el crecimiento celular, y con frecuencia se produce alargamiento y lisis en las bacterias 

susceptibles. El clavulanato tiene efecto bactericida débil y no afecta el mecanismo de acción de la 

amoxicilina; sin embargo, evita su inactivación porque se une de manera irreversible a las lactamasas 

beta, lo que protege a la amoxicilina de la degradación enzimática.23 

 

3.6.3.2. Clindamicina. 

 

Es una lincosamida de origen semisintético, derivada de la lincomicina. Es activa en contra de la 

mayoría de las bacterias grampositivas. Se une a las subunidades 50S de los ribosomas bacterianos, 

inhibiendo la síntesis de proteínas. Dependiendo de su concentración en el lugar de su actuación y 

de la susceptibilidad del microorganismo.23 
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Objetivo General 

 

Mostrar el tipo de microbiota que puede llegar a presentarse en una lesión perirradicular posterior a 

una infección pulpar y su tratamiento. 

 

Objetivos Específicos 

 

● Describir las características clínicas y radiográficas de la actinomicosis. 

● Realizar un abordaje quirúrgico para la obtención de muestra y determinar un diagnóstico y 

plan de tratamiento 

● Mantener bajo control clínico y radiográfico al paciente para cerciorarse que no haya una 

reincidencia de la enfermedad  
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Reporte de caso clínico. 

 

Paciente masculino de 32 años de edad, con antecedentes heredofamiliares de madre con 

hipertensión arterial, es referido al área de profundización de endodoncia y periodoncia de la Escuela 

Nacional de Estudios Superiores de la UNAM debido a que había estado presentado una fístula 

persistente en el diente 36 con 5 años de evolución, en la radiografía dentoalveolar, se observó 

hipomineralización entre dientes 36 y 37 y tratamiento de conductos deficiente en el diente 36, se 

solicitó una tomografía Cone Beam, dónde se observó pérdida ósea (fig. 15). 

 

 

 

Fig. 15 Radiografía panorámica donde se aprecia hipomineralización entre dientes 36 y 37, además de un deficiente 

tratamiento de conductos diente 36. Fuente directa. 
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Fig. 16 Radiografía dentoalveolar inicial dientes 36 y 37. Octubre 2017. Fuente directa. 

 

Posteriormente se realizaron pruebas pulpares y periapicales arrojando los siguientes resultados: 

 

Pruebas pulpares diente 36. 

Prueba Resultado 

Frío Negativo 

Calor Negativo 

Tabla 1. Resultado de pruebas de sensibilidad diente 36. Fuente directa. 
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Pruebas periapicales diente 36. 

Prueba Resultado 

Percusión horizontal Negativo 

Percusión vertical Negativo 

Palpación Negativo 

Movilidad Negativo 

Profundidad al sondeo V 3-2-4 

L 3-2-3 

Tabla 2. Resultados de pruebas periapicales diente 36. Fuente directa. 

 

Pruebas pulpares diente 37. 

Prueba Resultado 

Frío Positivo  

Calor Positivo 

Tabla 3. Resultados de pruebas pulpares diente 37. Fuente directa. 
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Pruebas periodontales diente 37. 

Prueba Resultado 

Percusión horizontal Negativo 

Percusión vertical Negativo 

Palpación Negativo 

Movilidad Negativo 

Profundidad al sondeo V 3-2-3 

L 3-2-3 

Tabla 4. Resultados de pruebas periapicales diente 37. Fuente directa. 

 

Con estos resultados se establece un diagnóstico de pulpa previamente tratada y absceso periapical 

crónico (presencia de fístula) en el diente 36 y pulpitis irreversible sintomática con periápice sano de 

diente 37. 

 

Resultados de la tomografía computarizada Cone- Beam. 

 

Fig.17 Tomografía computarizada Cone Beam. Octubre 2017. Fuente directa. 
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Fig.18 Tomografía computarizada Cone Beam. Octubre 2017. Fuente directa. 

 

 

Fig.19 TC-CB se aprecia pérdida ósea y como hallazgo tomográfico, comunicación pulpar diente 37. Octubre 2017. Fuente 

directa. 
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Fig. 20 TC-CB plano coronal diente 36 y 37. Octubre 2017. Fuente directa. 

 

 

Fig. 21 TC.CB plano sagital diente 36. Octubre 2017. Fuente directa. 
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Con base en el diagnóstico se procedió con el siguiente plan de tratamiento: 

 

Retratamiento de conductos diente 36: 

 

Se realizó retiro de restauración definitiva (corona metal-porcelana), desobturación de conductos 

radiculares con fresas Gates Gliden, una instrumentación mecánica con limas digitales utilizando 

una técnica híbrida de crown-down y step back, irrigación entre instrumentos con hipoclorito de sodio 

al 5.25%, dejando una semana de medicación intraconducto de hidróxido de calcio con yodoformo, 

en una segunda cita se retiró la medicación intraconducto, irrigando nuevamente con hipoclorito de 

sodio al 5.25% con un protocolo final de irrigación, para finalmente hacer la obturación con una 

técnica lateral con gutapercha. Se refiere al área protésica para una restauración definitiva. 

 

Tratamiento de conductos diente 37: 

 

Se realizó acceso cameral y radicular con fresas de bola de carburo y fresas Gates Gliden, 

instrumentación mecánica con limas digitales utilizando una técnica híbrida de crown- down y step 

back, irrigación entre instrumentos con hipoclorito de sodio al 5.25% con un protocolo final de 

irrigación, para finalmente hacer la obturación con una técnica termoplastificada con gutapercha. Se 

refirió al área protésica para la restauración definitiva 

 

Fig. 22 Retratamiento diente 36 y tratamiento de conductos diente 37. Noviembre 2017. Fuente directa. 

 

 

Posteriormente se hizo interconsulta con el área de Periodoncia para realizar el abordaje quirúrgico, 

donde se hicieron incisiones intrasulculares y elevación de colgajo mucoperióstico y legrado de la 
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lesión, recolección del espécimen y sinéresis del lecho quirúrgico. El espécimen se envió al área de 

Patología oral y maxilofacial para la realización del estudio histopatológico. Se prescribió 

antibioticoterapia de tabletas de amoxicilina con ácido clavulánico 875mg/125mg, una tableta cada 

12 horas por 7 días y como analgesia se prescribió cápsulas de ibuprofeno de 400mg, una cápsula 

cada 8 horas por 3 días y colutorio de clorhexidina al .12%, hacer enjuagues con 10 ml 2 veces al 

día por 2 semanas.  

 

 

Fig. 23 Procedimiento quirúrgico para el legrado de la lesión para posteriormente ser enviado a estudio histopatológico. 

Noviembre 2017. Fuente directa. 
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Los resultados del estudio histopatológico confirmaron el diagnóstico de actinomicosis. 

 

 

Fig. 24 Se observa tejido conectivo, hemorragia reciente, cemento radicular, tejido óseo y colonias bacterianas. Fuente 

directa. 

 

 

Fig. 25 Se aprecia la presencia de gránulos de sulfuro característicos de la actinomicosis, con una apariencia de rayos de 

sol. Fuente directa. 
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Se han llevado a cabo citas control de paciente a los 3 y 9 meses posteriores al tratamiento, donde 

radiográficamente se puede observar cicatrización y reparación ósea, además el paciente ya no ha 

referido sintomatología ni ha reincidido el tracto fistuloso. 

  

 

Fig. 26 Radiografía dentoalveolar de control a los 3 meses, donde se muestra formación de trabeculado además paciente 

se refiere asintomático y sin presencia de fístula. Febrero 2018. Fuente directa. 

 

 

Fig. 27 Radiografía dentoalveolar de control a los 9 meses, donde se observa una cicatrización y reparación ósea paciente 

se refiere asintomático y sin presencia de fístula. Agosto 2018. Fuente directa. 
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En la actualidad, el pronóstico vital de los pacientes con actinomicosis se considera muy bueno, 

excepto en casos con afectación del SNC, en el seno de infecciones que hayan producido 

destrucción tisular extensa y en pacientes con enfermedades previas graves. El diagnóstico precoz 

es la mejor arma de que dispone el clínico para mejorar el pronóstico y minimizar las secuelas de 

esta infección.4 

 

Discusión. 

 

La actinomicosis es una infección bacteriana Gram positiva causada por bacilos anaerobios 

pertenecientes al género Actinomyces, de los cuales la variedad más frecuente causante de infección 

en el humano es Actinomyces israelii. Este agente es un organismo saprófito que habita en la cavidad 

oral y en las vías respiratoria y digestiva. No puede penetrar en tejido sano, por lo que, para lograrlo 

requiere que se rompa la mucosa y así tener acceso al tejido subcutáneo; como por ejemplo la 

manipulación dental, el traumatismo, etc. Hoy en día existe disminución en la incidencia de esta 

enfermedad debido a la mayor difusión del aseo bucal y al empleo de antibióticos más potentes.46 

 

La actinomicosis cérvico-facial se considera una enfermedad de distribución mundial, se reporta en 

todas las edades, con mayor prevalencia entre la segunda y quinta décadas de la vida. Predomina 

en mujeres en proporción de 3:1.8 Se desconoce su prevalencia en México; sin embargo, un estudio 

alemán reportó incidencia de un caso por cada 100,000 habitantes.47 

 

Ricucci y colaboradores en 2018 citan que, en algunas circunstancias excepcionales, las bacterias 

pueden resistir o escapar del conducto radicular y de las defensas, y establecerse en los tejidos 

perirradiculares, causando una infección extrarradicular.34 

 

Siqueira en el 2001 no dice que excepto en los abscesos crónicos o agudos, la infección 

extrarradicular es una condición rara en endodoncia.34 En ciertos casos, puede ser una extensión 

del proceso infeccioso intrarradicular, causado por bacterias que invadieron directamente los tejidos 

perirradiculares y superó las defensas del huésped. Los desechos pueden ser expulsados a los 

tejidos perirradiculares junto con restos de pulpa y dentina durante procedimientos mecánicos.33 

  

Las infecciones extrarradiculares han sido consideradas como una de las posibles causas de la 

periodontitis apical post-tratamiento.42, 43 Aunque es difícil para las bacterias abandonar el canal y 

establecer una infección fuera de los límites del canal radicular en contacto directo con las defensas 

del huésped, puede haber ciertas condiciones en el que esto puede ocurrir y resultar en una 

enfermedad persistente.45 
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La actinomicosis apical ha sido considerada como una entidad infecciosa independiente de la 

infección intrarradicular. Las causas de fallos endodóncicos por causas extrarradiculares incluyen 

actinomicosis, reacción de cuerpo extraño causada por materiales extruidos, acumulación de 

cristales de colesterol en los tejidos apicales y lesiones quísticas no resuelta.39 

 

Cuando ocurre en la cabeza y el cuello, la afección generalmente se denomina actinomicosis 

cervicofacial. Por lo general, se presenta como una inflamación de la mandíbula que puede simular 

una infección piógena. La lesión puede durar mucho tiempo y eventualmente formar uno o más 

signos de drenaje.35 

 

La cirugía (apicectomía o legrado) se realiza para las lesiones que son persistentes, lo que indica la 

presencia de un quiste o un tratamiento inadecuado del conducto radicular.44 En el pasado la 

penicilina intravenosa era el tratamiento de primera elección. Sin embargo, amoxicilina en dosis de 

500 mg cada 8 horas produce concentraciones séricas mayores contra el A. israelii y es probable 

que sea la mejor opción terapéutica. Hay controversia en cuanto a la duración del tratamiento y hace 

falta individualizar cada caso, posiblemente no se puede estandarizar, pero es cierto que el 

pronóstico de la enfermedad mejora con las pautas largas de 6 meses de tratamiento.45 

 

En el presente caso clínico, hubo un tratamiento previo de conductos del diente 36, donde hubo 

manipulación mecánica, la sintomatología del paciente comenzó posterior a dicho tratamiento, 

además radiográficamente se apreciaba que el tratamiento era deficiente. Sin embargo, el paciente 

nunca manifestó inflamación mandibular, solo fístula persistente y sensible el área involucrada y 

parte del cuello. Clínicamente daba como diagnóstico absceso periapical crónico, radiográficamente 

se descartó el granuloma o quiste periapical ya que la radiolucidez que se presentaba no se asociaba 

al periápice y era de un aspecto irregular, se encontraba en la zona interradicular de los dientes 36 

y 37. No hubo necesidad de realizar apicectomía ya que los ápices del diente 36 no se vieron 

involucrados en la extensión de la lesión, además no fue necesario un cuadro de antibiótico 

prolongado, únicamente se dio por una semana siendo satisfactoria la respuesta del huésped. 
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Conclusión. 

 

Este tipo de lesión es sumamente rara según la literatura, se debe poner atención a la sintomatología 

que presenta el paciente además de apoyarse en los auxiliares de diagnóstico como lo son las 

radiografías convencionales, tomografía computarizada y estudios de laboratorio, con la finalidad de 

poder emitir diagnósticos lo más certeros posibles, el realizar odontología basada en evidencia 

científica y multidisciplinaria es de suma importancia para ofrecer los mejores planes de tratamiento. 
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