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INTRODUCCION

Lainfeccion odontogénicaconstituye lainfeccién mascomun de la region cervicofacial,
esta se puede originar del diente y/o sus tejidos de soporte. Por lo tanto, es la invasion
o multiplicacion de microorganismos patdégenos, estas producen limitacion de las

funciones orales, pérdida dental, compromiso sistémico e incluso lamuerte.

La odontologia harealizado un gran trabajo en el diagnésticoy el tratamiento temprano
delas I0s. El diagnostico precisode la infeccion esimportante tanto para el tratamiento

como para la gestion de la salud publica.

El protocolo del diagndstico basico incluye la anamnesis, exploracion de la cavidad
oral y el uso de técnicas de imagenologia, estas técnicas incluyen un estudio de
radiografia panoramica periapical y oclusal,la tomografia computarizada con contraste
cuando se sospecha de un absceso, pruebas de laboratorio (biometria hematica,

tiempos de coagulacién y quimica sanguinea) y antibiograma.

El tratamiento etioldégico odontolégico, determina eliminar el agente causal de forma
oportuna, consistira segun las situaciones, en raspado radicular, drenaje del conducto
radicular, extraccién dental o de restos radiculares, legrado del lecho alveolar, drenaje
de colecciones supuradas, desbridamiento de tejidos necroticos, incluirad actuaciones

quirdrgicas.

Por su caracter de polimicrobianas, lasinfecciones odontogénicas puedenserel origen
de cuadros sépticos graves, ya que por su ubicacién se pueden difundira través de
los espacios anatomicos desde la cavidad oral hasta el torax o hacia la boveda
craneana. Toda infeccién odontogénica de espacios profundos representa un desafio

para el cirujano maxilofacial.

—
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OBJETIVO

Describir el diagnostico, tratamiento y complicaciones de las infecciones

odontogénicas a partir de unarevision monografica.




CAPITULO |

1. Antecedentes

Las infecciones de origen odontogénico, asi como sus complicaciones han sido
estudiadas a lo largo de la historia, uno de los primeros reportes los encontramos en
el cédigo de Hammurabi en Babilonia En el cual se han encontrado registros de la

presencia de abscesos y su tratamiento.

Durante el periodo 3500 a.C. hasta el 476 d.C. existieron diversas civilizaciones, en
Mesopotamia en algunas de ellas creian que las infecciones dentales eran causadas

por un gusanoy la caries era tratada con medicamentos y conjuros.

En la civilizacion egipcia (3100 a.C.) las enfermedades dentales eran frecuentes esto
generabael uso de procedimientos de cirugia para conseguirel alivio, el procedimiento
involucrabalarealizacion de agujeros en la encia para provocar el drenaje del material
infeccioso. Estudios realizados en momias de Egipto han demostrado la presencia de
enfermedades dentales en diferentes grados, aun en ausenciade caries debido a la
presencia de piedra pulverizada en la harina de trigo la cual los egipcios masticaban y
producia atriciéon en los dientes, de tal manera que el paquete vasculonervioso

guedaba expuestoy se infectaba, generando abscesos apicales.

En Grecia, Hipdécrates (460-377 a.C.) padre de la medicina, en su obra principal el
"Libro de los Pronésticos", describié de manera magistral la respuesta del organismo
ante la inflamacion (rubor, tumor, calor y dolor); asi como sus preceptos éticos con

respecto al comportamiento médico en su "Juramento".

Aristételes (384-322 a.C.) escribié sobre unglentos y procedimientos de esterilizacion
usandoun alambre caliente paratratar las enfermedades de los dientes y de los tejidos

orales, asi como de la extraccion dental.

—
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En Roma el médico romano Celso describié con detalle el instrumental quirtrgico
utilizado por los médicos de su tiempo, entre ellos, los férceps y un instrumento
especial llamado “tenaculum”, utilizado para extraer las raices de los dientes, en su

compendio médico profundiza en numerosos aspectos de la Odontologia.

Claudio Galeno (131 a.C.), recopilo todas las obras de medicina conocidas en su
época, ejercié en Roma y fue el primero en reconocer que el dolor dental podria
deberse a pulpitis (inflamacion de la pulpa) o a una pericementitis (inflamacion de la

porcién radicular del diente).

En la civilizacion China se encuentra el libro NeiChing el cual es de medicina china
atribuido al emperador Hwang Ti, donde se clasifican las alteraciones dentales en 9
clases en las que incluyelasinfeccionesy la caries, que creian que eran causadas por

gusanos.

Pierre Fauchard (1690-1762), conocido como el padre de la odontologia moderna, fue
el primer médico en ejercerla odontologia de manera cientifica; reunio la informacion
gue se habiaacumulado através de los siglosy presenté en 1723 su obra titulada "Le
Chirurgien Dentiste, ou Traité des dents” (El Cirujano-Dentista o Tratado sobre los
dientes), donde entre otras cosas describié la anatomia dental, la caries dental, las
restauraciones dentales, las enfermedades bucodentalesy su prevencion realizando

el desbridamiento de laraiz de las superficies para prevenir la enfermedad periodontal.

12

Histoéricamente, la posibilidad de que un absceso de origen dental se propagara
generando sepsisy la muerte ha sido conocida desde la antigiedad, aunque el rol de
las bacterias en este proceso no fue descubierto hasta el siglo XX. En Londres,
Inglaterra se comenzaron a mostrar las causas de muerte a comienzos del 1600’s, las

infecciones de origen dental ocupaban el sexto lugar.

En 1940, Ahsbel Williams publicé una serie de 31 casos de angina de Ludwig, la gran
mayoria de origen dental, donde el 54% de los pacientes fallecieron. Tres afios mas

tarde Guralnick y col, publicaron el primer estudio prospectivo en el campo de

—
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infecciones de cabeza y cuello, en el cual la mortalidad de la anginade Ludwig fue

reducidaa un 10%.

La odontologia en las tltimas décadas harealizado un gran trabajo en la prevencion y
manejo temprano de las I0s. Tanto el odontélogo como el especialista en cirugia
deben estar preparados en la identificacion y manejo inicial de las patologias

infecciosas de la cavidad bucal.3

2. Definicién

Lainfeccion odontogénicaconstituye lainfeccion mas comun dela region cervicofacial,

esta se origina del diente y/o sus tejidos de soporte. 4

Por lo tanto, la infecciébn odontogénica es la invasion o multiplicacion de
microorganismos patdégenos hacialas estructuras dentales o tejidos circundantes, las
mas frecuentes son:caries, gingivitis, periodontitisy pericoronitis; son polimicrobianas,
mixtas y pos su localizacion primaria, producen sintomatologia local intensa, limitacion

de las funciones orales, pérdida dental, compromiso sistémico e incluso la muerte. ®

3. Etiologia

La colonizacién einfeccion bacterianade la region periapical pueden obedecera varias
causas, aunque en nuestro ambito la via pulpar (qQue tiene como origen primario una
caries) sigue siendo la mas importante; en ocasiones esta propagacion periapical
puede ser iatrogénica como consecuencia de una manipulacion odontolégica

desafortunada. ©
3.1 Pulpares
La propagacion de los microorganismos hacia la region periapical sigue la via del

conducto radicular, y la causa primaria es la caries, y la pulpitis el paso intermedio.

Segun Seltzer y Farber, para ocasionar una pulpitis no seria necesaria la exposicion

—
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pulpar, sino que bastaria una caries profunda, puesto que los gérmenes patbgenos
pasarian a través de los tubulos dentinarios; también cabe destacar que la simple
exposicion pulpar no implica su infeccion en ausencia de microorganismos, y que
dificilmente los gérmenes llegardn a la region periapical si la pulpa mantiene su
vitalidad. Si no se resuelve de modo adecuado, la infeccidon periapical se cronifica, en
forma de granulomao de quisteradicular, y es posible que se reactive episddicamente.
Si bien se creia que los gérmenes vivian en el interior de los Gltimos 5 mm del conducto
radicular necrosado, es decir, en el cono apical, hoy en dia se admite tras los trabajos
de Wayman y cols, que también pueden residirde forma significativaen la propia lesion

periapical, asi como en la superficie externa del cono apical. ©

Imagen 1. Caries profunda de un molar inferior ’

Tabla 1. Infecciones odontogénicas ’
PROCESO BACTERIAS IMPLICADAS

Streptococcus mutans
CARIES Actinomyces spp
Lactobacillus spp

Peptostreptococcus micros
Porphyromonas endodontalis
PULPITIS Prevotella intermedia
Prevotella melaninogenica
Fusobacterium nucleatum

Peptostreptococcus micros

Prevotella oralis melaninogenica
ABSCESO PERIAPICAL Fusobacterium spp

Porphyromonas gingivalis

Bacteroides

Streptococcus spp




3.2 Periodontales

En el adulto sigue teniendo un papel importante la enfermedad periodontal avanzada
(Imagen 2); ocasionalmente en los pacientes que presentan bolsas periodontales
profundas con exudado inflamatorio en su interior, la via natural de drenaje hacia el
exterior puede quedar interrumpida de forma transitoria, lo que facilita asi la

propagacion microbiana hacialaregion periapical.

En cambio, en el nifioy en el joven, lo comUn es ver lainfeccion odontogénica de esta
etiologia relacionada con accidentes de erupcion, generalmente en forma de
pericoronaritis (imagen 3), como la del tercer molar inferioren el joven o la del primer

molar inferior en el nifio, ambas asociadas a una autoclisis y a una higiene deficientes.

Imagen 2. Enfermedad periodontal ¢ Imagen 3. Pericoronitis 6

-

La infeccién odontogénica a partir de lesiones de la mucosa bucal o de la encia no
deja de ser un hecho poco habitual, aungque se han descrito casos a partir de gingivitis
ulceronecrosantes o después de heridas ocasionadas por ganchos retenedores de
prétesis removibles, por coronas impactadas en la encia, por laceraciones motivadas

por cualquier objeto punzante, etc. ©

Tabla 2. Infecciones odontogénicas. ’
PROCESO BACTERIAS IMPLICADAS

Campylobacter rectus
Actinomyces spp
Prevotella intermedia

GINGIVITIS




E. corrodens
Capnocytophaga spp
Streptococcus anginosus

Porphyromonas gingivalis
Tannerella forsythensis

A. actinomycentemcomitans
Prevotella intermedia
Fusobacterium nucleatum
Streptococcus spp

PERIODONTITIS

Peptostreptococcus micros
Porphyromonas gingivalis

PERICORONARITIS Fusobacterium spp
P. intermedia melaninogenica

Eubacterium
Streptococcus spp

4. Microbiologia

4.1 Microbiota oral

Microflora oral:

e 75% ANAEROBIOS
> 50% Bacilos Gram - (Bacteroides 75% y Fusobacterias)
> 30% Cocos Gram + (Strepto)

e 25% AEROBIOS
> 85% Cocos Gram + (Strepto 90%) 8

4.2 Especies microbianas dentro de las infecciones odontogénicas

Tradicionalmente los microorganismos implicados en la infeccién odontogénica fueron
los géneros Streptococcus y Staphylococcus, pero actualmente, gracias al progreso
de las técnicas de recogida y de cultivo, se ha podido aislar un gran nimero de
bacterias, la mayoria de las cuales no juega ningun papel primordial en la génesis de

este tipo de infeccién;en concreto Labbé 6 cita que se han llegado a aislar 340 especies




distintas, de las cuales Unicamente unas 20 serian realmente patdgenas. Describimos

a continuacion las principales bacterias de interés odontolégico:

Cocos Gram positivo anaerobios facultativos

Destacan dentro de este grupo los géneros Staphylococcus y Streptococcus. Se

consideran anaerobios facultativos, aunque prefieren las condiciones aerobias.

Cocos Gram positivo anaerobios estrictos

Grupo formado por los géneros Peptococcus y Peptostreptococcus. Su patogenicidad

esta fuerade toda duda en la infeccion odontogénica simple o complicada.

Cocos Gram negativo anaerobios estrictos

Unicamente el género Veillonellava a presentar interés como causal de la infeccién

odontogénica.

Bacilos Gram positivo anaerobios facultativos

Grupo formado por los géneros Lactobacillus, Propionibacterium, Corynebacteriumy
Actinomyces. En el ser humano tiene importancia el Actinomyces israelii, que es el
causante de la actinomicosis cervicofacial mientras que los Actinomyces naeslundii,

odontolyticusy viscosus, son causantes por si solas de patologia infecciosa bucal.

Bacilos Gram positivo esporulados anaerobios estrictos

Género Clostridium. Habitantes especialmente del tracto digestivo del ser humanoy
de otros animales, los Clostridiumramosum, histolyticumy sporogenes forman parte
de la placa subgingival; de interés como agentes infectantes de heridas y como

productores de gangrena gaseosa.

—
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Bacilos Gram negativo anaerobios facultativos

Grupo formado por los géneros Actinobacillus, Eikenella, Capnocytophaga,
Campylobacter y Haemophilus con especial relevancia como productores de
infecciones periodontales. Eikenella ofrece un papel secundario en la infeccién

odontogénica.

Bacilos Gram negativo anaerobios estrictos

Es un grupo complejo en el que destacan los géneros Bacteroides, Prevotella y
Porphyromona, Fusobacterium y Selenomona como mas representativos. La especie
Bacteroides forsythus, aunque bastante limitada a periodontitis refractarias.

Espiroquetas

Dentro de la familia de las Spirochaetaceae Unicamente nos interesa el género
Treponema, y en el seno del mismo destaca especialmente el Treponema denticola,
anaerobio estricto, que habita generalmente en la placa subgingival; se discute su
papel en cuanto a patdégeno per se; se observa en determinadas periodontopatias:
gingivitis ulcerativa necrotizante aguda, asi como en la periodontitis rapida progresiva
y en la asociada a enfermedades sistémicas. ©

Imagen 4. Staphylococcus aureus 8 Imagen 5. Streptococcus pyogenes 6
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5. Fisiopatologia

El origen de la infeccién odontogénica suele estar en una caries profunda que afecta
a la pulpa dental, provocando su muerte y facilitando la llegada de patdogenos al apice
dental. Una vez alli y de no mediar intervencion alguna, el foco infeccioso puede
adoptar distintas vias de diseminacién, progresion y conductas clinicas y

fisiopatoldgicas. ®

Imagen 6. Colonizacion bacteriana

Infeccion periapical

N

[ Aguda: absceso periapicai < > | Cronica: granuloma periapical |
Difusion hematica |Quiste radicular |

Tromboflebitis bacteriapa

Difusién maxilar:

v
Periostitis o absceso

Fistulizacion Difusion tisular:
cutanea o mucosa Celulitis o absceso

Fuente: Dra. Sonia Gbmez Monje

Los signosy sintomas varian de acuerdo con la gravedad de la infeccion y con el sitio
involucrado. Por lo general, la zona facial comprometida se caracteriza por ser
eritematosa, fluctuante y dolorosa a la palpacion; presenta ocasionalmente trismus
mandibular y disnea si los espacios masticadores estan involucrados. El estado
general suele estar comprometido con fiebre, astenia, adinamia, anorexia, diaforesis,
somnolencia, palidez de tegumentos y desequilibrio hidroelectrolitico; puede haber

obstruccion parcial de vias aéreas infectadas. 1°
La sintomatologia referida por el paciente, las condiciones previas desencadenantes,

predictores generales como inflamacién, aumento de temperatura corporal (> 38 o C),

malestar general, linfadenopatia, dolor, afectacién del estado sistémico, odinofagia,

11
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disfagia y limitacién de la apertura bucal (< 40 mm) son consideraciones inmediatas

de un proceso de infeccion activo.

Se debe tomar en cuentael tiempo de evoluciénincluyendo dias/horas transcurridas
desde el inicio hasta el estado actual, para establecer el grado de severidad de la IO
gue, aunado asignosy sintomas referidos, definira el estadio actual y las alternativas
del tratamiento a efectuar. Los estadios de la 10 son: la inoculacién, formacion de
absceso (localizacion y origen de lesion), formacion del flegmén o celulitis y la

resolucion.
Si el proceso infeccioso continta sin tratamiento, el riesgo de diseminacion aumenta
considerablemente, las 10 pueden extenderse hasta los espacios que ofrezcan menor

resistencia.®

Imagen 7. Estadios de las infecciones odontogénicas ®

1. Prepatogénico

Entidad patogénica mas frecuente: CARIES

2. Inoculacion (edema)

Caracteristicas

3. Abscesos 4. Celulitis o flegmon
e Tiempo de evolucion 0-3 dias i
Caracteristicas Dolor Leve-moderado Caracteristicas
Tamano Variable
Tiempo de evolucién > 4 dias (4-10 dias) ‘ Coloracion Normal » Tiempo de evolucién > 4 dias (4-7 dias)
Dolor Moderado-severo Localizacion Difusa *severidad
Bordes Localizado Consistencia a la Suave Dolor Severo
Tamano Pequefio-menor palpacion Tamano Grande
Consistencia a la Fluctuante, centro 2“':3 ge( fel‘df:‘d d E[.iema Localizacién Difusa
palpacion mas blando e e Consistenciaa la Pétrea e indurada
j ; Bacterias Aerobias iz
Fluido de! tejido Pus palpacion
Grado de sevenidad Moderado-severo Fluido del tejido Serosanguinolento, pus
Bactenas Anaerobias \ Grado de severidad ~ Severo
V ) Bacterias Mixtas
“
4
5. Resolucion
* Drenaje espontaneo

matogena




6. Factores que contribuyen con la diseminacién de la infeccién

Son los que nos permiten comprender las diversas presentaciones clinicas, tanto las
"localizaciones primarias” como su propagacion, que pueden observarse en la

infeccién odontogénica. ©

6.1 Celulares

Los defectos celulares son, tipicamente, de células T o defectos combinados. Las
células T contribuyen alisar los microorganismos intracelulares, asi los pacientes con
defectos en las células T pueden presentarinfecciones oportunistas o cronificacion de

las infecciones como por ejemplo la candidiasis bucal persistente. 11

6.2 Humorales

Los defectos humorales son producidos por fallos en las células B que producen las
inmunoglobulinas. Estos pacientes suelen padecer infecciones por microorganismos
encapsulados como los estreptococos. Los defectos del sistema fagocitico afectan a
la respuesta inmune inmediata a la infeccion bacterianay pueden producir abscesos

recurrentes. 11

6.3 Locales

El hueso alveolar constituye la primera barrera de tipo local. La infeccion se disemina
de manera radial y se relaciona posteriormente con el periostio, el cual es mas
desarrollado en el hueso mandibular que en el maxilar. En la mayoria de los casos, la
infeccidn se extiende a los tejidos blandos subyacentes;la disposicién anatémica de

los musculos y aponeurosis determina el siguiente sitio de localizacion. 12

13
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CAPITULOI

7. Diagnostico

El diagndstico preciso de la infeccion es importante tanto para el tratamiento como
para la gestion de la salud publica. La pronta identificacion del organismo que causa
la infeccidn permite que la terapia antimicrobiana se dirija especificamente, lo que
puede permitir unarapida resolucion de los sintomas y minimizala oportunidad para

el desarrollo de cepas resistentes de bacterias.

Este enfoque requiere unarecoleccion cuidadosa de muestras, un etiquetado preciso
y la provision de detalles clinicos adecuados para permitir que el microbiélogo clinico
lleve a cabo el cultivoy las pruebas de sensibilidad adecuadas. Es importante teneren
cuenta que la muestra puede estar contaminada por flora normal y, cuando sea
posible, la muestra debe obtenerse por aspiracion, en lugar de frotar el area o
recolectar una muestra de pus "puro” de un absceso drenado. Si se sospecha de
infecciones anaerdbicas o especificas, se deben utilizar los contenedores designados.
La serologia puede ser util, particularmente en el caso de infecciones virales y

micoplasmaticas. 13

El protocolo del diagndstico basico incluye la anamnesis, exploracion de la cavidad
oral y el uso de técnicas de imagenologia, estas técnicas incluyen un estudio de
radiografia panoramica periapicaly oclusal,latomografia computarizada con contraste
cuando se sospecha de un absceso, pruebas de laboratorio (biometria hematica,

tiempos de coagulacién y quimica sanguinea)!4y antibiograma.

7.1 Historia Clinica

Moya, Roldan y Sanchez (1994) mencionan que la historia clinica, debe recoger los
aspectos esenciales de la relacion odontélogo-enfermo, tanto lo que el paciente
sefiale, como lo que el odontdlogo deduzca a través de la anamnesis, las

exploraciones, etc. 1°

14
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Enlaanamnesisbuscamoslos datos o informacion relevante acercadel paciente, para
identificar los sintomas y signos de la enfermedad, y recopilar la informacién como

antecedentes patoldgicos, que nos permitan reconocer la enfermedad.

Hay que prestar especial atencion a los siguientes datos que van a modificar la

conducta a seguiren el paciente:

e Evolucion yduracion de los sintomas.

e Antecedentes patolégicos como enfermedades actualesy previas del paciente
(diabetes, enfermedad cardiaca, renal, hepatica, e inmunodeficiencias).

e Consumo habitual de tabaco, alcohol, drogas.

e Hipersensibilidad a farmacos.

e Tratamientos médicos y procedimientos quirdrgicos realizados previamente
sobre el proceso, asi como la efectividad exhibida porlos mismos.

e Consumo de farmacos inmunosupresores (corticoides, citostaticos)

El examen clinico es importante para determinar el origen de la infeccion, consiste en
observacion, palpacion de la zona involucrada e inspeccion mediante la percusion de

los dientes.

La inspeccidn intraoral debe centrarse en una busqueda de la causa del proceso:
enfermedad periodontal, caries, inflamacién de la cresta sublingual, volumen y aspecto
de la saliva; asi como en la presencia de signos inflamatoriosy desplazamientos del

paladar blandoy de las paredes orofaringeas.

La palpacién permite evaluarla consistenciadelostejidos, la presenciade alteraciones

sensoriales, fluctuaciones y adenomegalias regionales.

Se usa el oximetro de pulso para evaluar cuanta cantidad de oxigeno hay en los
tejidos. Una saturacion de oxigeno por debajo de 94% en un paciente sano indicala

insuficiencia de oxigenacion a los tejidos debido a la hipoperfusidn o hipooxigenacion.
16
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7.2 Imagenologico

Las modalidades de diagnodstico por imagen se seleccionan en funcion de la historia
del paciente, la presentacién clinica, los hallazgos fisicos y los resultados de

laboratorio. 17

7.2.1 Radiografia convencional

Las radiografias nos permiten determinar la localizacion, la extension y las posibles
complicaciones de las infecciones. Asi mismo nos facilita la evaluacion de las vias
aéreas. La radiografia anteroposterior de tejidos blandos del cuello permite identificar
la desviacion lateral de la via aérea, mientras que la radiografia lateral, permite evaluar

un desplazamiento anterior de la via aérea. 1°

Las radiografias periapicales y panoramicas son instrumentos de deteccion iniciales

fiables que se utilizan para determinar la etiologia. 7

Imagen 8. Ortopantomografia ©
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7.2.2 Resonancia magnética

La resonancia magnética permite evaluar la afectacion de los tejidos blandos para
incluir la determinacion de las colecciones de liquido, distinguir el absceso de la

celulitis y ofrecer informacién sobre la permeabilidad de las vias respiratorias. 1/

7.2.3 Tomografia computarizada

La tomografia computarizada es util para la identificacion y evaluacion del proceso
inflamatorio originado por las infecciones odontogénicas, ya que clinicamente estas
son de dificil acceso y visualizacion. Se puede evaluar, la caracterizacion de la
ubicacién, el estado de la via aérea, la presencia de gas en infecciones cervicales
profundas, distingue la formacién de absceso y celulitis con una sensibilidad y
especificidad del 85 — 90%. 1°

7.3 Antibiograma

El cultivo del exudado no se emplea de forma rutinaria, pero si debe hacerse cuando
el paciente no responde al antibidtico terapia empirica y al tratamiento causal en 48
horas, si la infeccién se disemina a otros espacios fasciales a pesar del tratamiento
inicial y si el paciente estd inmunodeprimido o tiene antecedentes de endocarditis

bacterianay noresponde al antibiético inicial. 16

Para un correcto diagnéstico de los microorganismos implicados en procesos
infecciosos odontogénicos, la realizacidén de cultivos antimicrobianosy antibiograma,

es de fundamental importancia para una correcta eleccion del farmaco antimicrobiano.
18

En relacién con los estudios microbiolégicos, la recogida de la muestra patolégica
antes del tratamiento antibiético y su remision al laboratorio se hara siguiendo las
normas adecuadas. El diagnostico microbiologico persigue descartar una etiologia

especifica, conocer la etiologia del proceso y obtener una informacion global que
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actualmente es escasa, asi como disponer de la sensibilidad a los antimicrobianos.
Estos datos seran de utilidad para decidir el tratamiento, para cambiarlo en caso de

fracaso del tratamiento empirico y para fijar terapias empiricas en general. 1°

7.4 Pruebas de laboratorio

Son herramientas esenciales, debido a que juegan un papel importante en el cuidado
médico del paciente, porque nos permite obtener mas informacién sobre el mismo. 20
El papel del laboratorio en el diagndstico de las infecciones odontogénicas en la
practica general en una consulta dental es controvertido. Los datos analiticos
inespecificos (leucocitos, complemento, linfocitos, inmunoglobulinas, glucemia, etc.)
deben solicitarse ante infeccionesreiteradas, inhabituales o sospechosas de cualquier
enfermedad de base que puedan tener repercusion en la cavidad bucal. Se pueden

evitar serias complicaciones médicas al paciente y juridicas al profesional. 1°

Tabla 3. Pruebas mas comunes de laboratorio 2°

DEPARTAMENTO PRUEBAS MAS COMUNES MUESTRAS
DE LABORATORIO

« Recuento de células sanguineas Sangre
(hematies, leucocitos, neutroéfilos,
eosinofilos, basdfilos, linfocitos,
macrofagos y plaquetas)

* Medicién de hemoglobina y hematocrito

* Estudios de coagulacién

» Tasa de sedimentacion eritrocitaria

* Grupo sanguineoy factor Rh

HEMATOLOGIA

* Electrdlitos Suero, orina,

* Glucosa fluido

* Nitrégeno ureico en sangre (BUN) cerebroespinal,
QUIMICA CLINICA - Creatinina liquido

* Pruebas de tiroides amniotico

* Prueba de enzimas cardiacas

* Prueba de colesterol/lipidos

SEROLOGIA E Varios estudios buscan antigenos o Suero
INMUNOHEMATOLO anticuerpos como:

18
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GIA

UROANALISIS

MICROBIOLOGIA Y
PARASITOLOGIA

CITOLOGIA

COAGULACION

* Mononucleosis

*VIH

* Clamidia

* Antiestreptolisina O

* Prueba de embarazo

* Proteina C reactiva

* Anticuerpos para transfusiones
» Factor reumatoide

» Aparienciafisicade la orina
* Analisis quimico de la orina
* Analisis microscoépico de la orina

* Identificacion de microorganismos
patdégenos
* Antibiograma

* Examinacion de varias muestras de
células anormales

» Estudios cromosomales

* Prueba de Papanicolaou

* Prueba de presencia o ausenciade
adecuados factores

19

Orina

Sangre, orina,
muestras de
heridas, fluido
cerebroespinal,
esputo,
descarga uretral
y vaginal, ufias,
piel

Orina, piel,
tejido, esputo

Sangre
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CAPITULO llI

8. Vias de diseminacion

La infeccién odontogénica puede quedar confinada en la cercania de los procesos
alveolares, en la vecindad del maxilar superior e inferior o en regiones faciales o

cervicales cercana al maxilar inferior.

Las estructuras anatomicas y tienen distintos compartimentos formados por los
musculosy fascias van a proporcionar diferentes vias de propagacion de la infeccién

odontogénica. 16

8.1 Consideraciones anatémicas

Los musculos, vasos y estructuras viscerales del cuello estan envueltos por la fascia
cervical, la cual tiene un componente superficial y otro profundo. La fascia cervical
superficial consiste en los tejidos subcutaneos del cuello que lo envuelven

completamente y se contintian de forma anterior con el platisma.

La fascia cervical profundatiene tres capas: superficial, media y profunda, las cuales
constituyen compartimentos cilindricos que se extienden longitudinalmente de la base
del craneo al mediastino. La capa superficial de la fascia cervical profunda envuelve
todas las partes profundas del cuello, inician en la linea de la nucay se extienden
anteriormente, se divide para envolver los musculos trapecio vy
esternocleidomastoideo, asi como a las glandulas submaxilares y paroétidas, esofago,

laringe, trdquea, tiroides y paratiroides.

La fascia profunda o prevertebral nace en el ligamento de la nuca y envuelve la
columna vertebral y musculos de la espalda. Las tres capas de la fascia cervical
profunda contribuyen a la envoltura carotidea, que forma un compartimento

neurovascularqueenvuelve laarteria carétida, lavenayugularinternay el nerviovago.
21
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Se entiende por "localizacién primaria” de una infeccion odontogénica, aquella fase
evolutiva en la que ya ha traspasado la barrera que supone el periostio, y queda
situada entre éste y la fiboromucosa, primero en forma de flemén y luego de absceso;
se trata, pues, de una presentacion clinica intrabucal que queda circunscrita a la

vecindad del diente responsable.®

Tabla 4. Localizaciones primarias ©

DIENTE LOCALIZACION PRIMARIA
INCISIVOS Los apices de los incisivos centrales superiores estdn mas cerca
SUPERIORES delacortical externaquenode la palatina,y por lotanto la salida
de la infeccion se lleva a cabo hacia vestibular.
CANINO La situacion del apice del canino esta claramente relacionada
SUPERIOR con la cortical externa por lo que susinfeccionestienen su salida
por vestibular.
PREMOLARES Suele verse en vestibulo, ya que las inserciones musculares
SUPERIORES estan mas arriba de los apices. En la raiz palatina del primer
premolar se observa una "localizacion primaria” palatina.
MOLARES En las raices vestibulares hay una "localizaciéon primaria"
SUPERIORES vestibulary en laraiz palatina se afectara el paladar.
INCISIVOS La "localizacion primaria” es siempre vestibular ya que los
INFERIORES apices estan mas cerca de la cortical externa, existe también la
posibilidad de la participacién del labio inferior.
CANINO El apice delcaninoinferiorsuele estaralejado de las inserciones
INFERIOR musculares de la zona, y lo normal es que su "localizacion
primaria" se aprecie en el vestibulo.
PREMOLARES Su "localizacion primaria” en vestibulo; en algunas ocasiones
INFERIORES puede haberuna propagacion hacia lingual a partir del segundo

premolar inferior.

21



PRIMER MOLAR
Su "localizacion primaria” es en vestibulary hacia lingual

INFERIOR
SEGUNDO Dada la posicién de los apices del segundo molar inferior hay
MOLAR igual posibilidad de que la perforacion se efectie por vestibular

INFERIOR o por lingual.

TERCER MOLAR Su "localizacién primaria” mas frecuente sera, en teoria, la
INFERIOR submaxilar. Otras posibilidades de "localizacion primaria"
dependen de la inclinacion del tercer molar: si esta en

linguoversion, los apices quedan mas cerca del vestibulo.

8.2 Vias de propagacion

La infeccién odontogénica puede propagarse basicamente de dos formas:

Propagacion por continuidad

A partir de la localizacion primaria, la infeccion odontogénica puede propagarse por
continuidad siguiendo el trayecto de los musculosy las aponeurosis hasta llegar a
establecerse lejos de su punto de origen; esta diseminacion puede observarse en una
serie de espacios 0 regiones anatémicas de la cara y del cuello, superficiales o

profundos, y en caso extremo en el mediastino.

Propagacion a distancia

Cabe distinguirunaextension delainfeccion odontogénicagraciasa quelos gérmenes
viajan por los vasos linfaticos, y que suelen producir una reaccién inflamatoriaen la
primera estacion linfatica como por ejemplo en los ganglios de la celda submaxilar. Alli
suele quedar detenida la diseminacion por via linfatica,y es muy raro que acontezca

una progresion mas alla de esta primera estacion linféatica.

22
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Por otro lado, la diseminacion por via hematica es un hecho perfectamente probado
(bacteriemia) en manipulaciones dentarias cruentasy en ausencia de infeccion. Pero,
ademas, cuando existe unainfeccién odontogénicapuede haberunaafectacion de las
venas en forma de tromboflebitis; a partir de ésta se constituye un trombo séptico que,
conteniendo gran namero de gérmenes, puede ser vehiculizado a distancia, y originar
unasepticemia con la posible aparicion de una infeccion metastasica a cualquier nivel

del organismo.

Por altimo, existe la posibilidad de que los gérmenes sigan el caminode la via digestiva
(al llegar al estbmago quedan inactivados por el pH gastrico), o de la via respiratoria;
para que se produzca este paso hacia el arbol bronquial, debe concurrir una ausencia

de reflejos cuya consecuencia puede seruna grave neumonia por aspiracién. 6

9. ESPACIOS FACIALES DE LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

Los espacios anatdmicos de cabeza y cuello involucrados deben ser identificadosy
clasificados segun el potencial compromiso de la via aérea y/o de estructuras vitales

como el mediastino, corazén o contenido craneal.

Flynn y col 3, desarrollaron para las |I0s una escala de severidad (ES) en el cual le
asignan un valor numérico de 1 a 4 por el compromiso leve, moderado, severo y
extremo de los espacios anatdomicos (tabla 5), respectivamente. Este valor numérico
esta en estrecha relacion con el riesgo que posee el espacio anatdmico de

comprometer la via aérea y estructuras vitales.

Si el paciente posee compromiso de mas de un espacio, se realiza la sumatoria de
estos valores numéricos, por ejemplo, un paciente con unainfeccion odontogénica (10)
gue compromete el espacio geniano (ES = 1) y el espacio submandibular (ES = 2),
tendria una ES total de 3. Flynn y col, pudieron correlacionar esta ES y el recuento de
leucocitosinicial con el tiempo de hospitalizacion en un 66% de 37 casos de 10s con

distintos grados de severidad. 3
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Tabla 5. Escala de severidad segun los espacios anatdmicos comprometidos 3

ESCALA DE SEVERIDAD

Escala de severidad= 1
Riesgo leve para via aérea y/o
estructuras vitales

Escala de severidad =2
Riesgo moderado para via aérea y/o
estructuras vitales

Escalade severidad =3
Riesgo severo para via aérea y/o
estructuras vitales

Escala de severidad =4
Riesgo extremo para via aérea y/o
estructuras vitales

9.1 Espacios primarios

ESPACIO ANATOMICO

Huesos maxilares
Subperiéstico
Submucoso vestibular
Submucoso palatino
Geniano

Submandibular
Submentoniano
Sublingual
Pterigomandibular
Submaseterino
Temporal
Interpterigoideo

Pterigofaringeo
Retrofaringeo
Pterigopalatino
Pretraqueal

Mediastino
Intracraneal
Prevertebral

Estan en directa relacién con los huesos maxilaresy el foco infeccioso inicial. 22

9.1.1 Espacio Palatino

Es la boveda de la cavidad bucal; el limite superior es éseo en su parte anteriory
muscular, velo del paladar, en la posterior, mientras que el inferioresta formado por
unafibromucosa espesa, resistente y fuertemente adherida al periostio. Dividido por
un consistente rafe, en su interior hay escaso tejido celular, glandulas salivales

menores y, muy importante, el paquete vasculo-nervioso palatino anterior que lo

atraviesa de atras hacia adelante.

—
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Imagen 9. Espacio palatino ©

B Fosas nasales
SN

Seno maxilar Seno maxilar

f
\ /
\ /
4

Boéveda palatina

9.1.2 Espacio Vestibular

Setrata de un espaciovirtual limitado medialmente por la cara externa de los maxilares
y externamente por la mejilla y los labios. Revestido por una mucosa que acaba por
confundirse con la encia adherida, contiene tejido celular laxo rico en glandulas
salivales menores y unas bandas musculares, mas o menos desarrolladas, que son

los frenillos.

Imagen 10. Espacio vestibular ®
Seno maxilar
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9.1.3 Espacio Geniano o Bucal

Sus limites anatémicos corresponden a lo que popularmente entendemos por mejilla;
algunos autores la describen como region yugal. Sus limites son: en profundidad el
musculo buccinador, por arriba la regién palpebral inferiory el arco cigomatico, por
detras el borde anterior del musculo masetero, por abajo la basilar mandibulary por
delante, de arriba abajo, el espacio nasogeniano, la comisura labial y el masculo
triangular de los labios, que lo separa de la regibn mentoniana. Su contenido es
realmente importante: vasos faciales, ramas del nervio facial, conducto de Stensen; el
musculo buccinador, que atraviesa de delante atrds este espacio geniano, permite

subdividirlo de forma algo artificial en dos regiones: alta y baja.

Imagen 11. Espacio geniano (A: corte geniano altoy B: corte geniano bajo) ©
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9.1.4 Espacio Canino

El espacio canino quedalimitado en su zona profunda por la fosa canina del maxilar
superior, internamente por el musculo elevador del labio superior y externamente por
el musculo cigomatico menor; también es mencionado como espacio nasogeniano a
fin de indicar su ubicacion entre las regiones nasal y geniana. En su interior
encontramos la ramificacion final del nervio infraorbitario, el musculo caninoy, sobre

todo, los vasos faciales.
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Imagen 12. Espacio canino ®
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9.1.5 Espacio Infratemporal o Cigomatico

Limita por arriba con el espacio temporal profundo, por delante con el espacio geniano,
por detrds con el espacio parotideo, por abajo con el espacio pterigomandibular, por
fuera con la rama ascendente mandibular,y por dentro con la apofisis pterigoides, la
porcion inferior del musculo pterigoideo externo y la pared lateral de la faringe. De su
contenido la arteria maxilar interna, el plexo venoso pterigoideo, el nervio maxilar

superiory la bola adiposa de Bichat.

Imagen 13. Espacio infratemporal o cigomatico ©
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9.1.6 Espacio Sublingual

Corresponde a un espacio par, que se encuentra ubicado entre la musculatura
milohioideay la mucosa lingual. Mientras que sus relaciones laterales corresponden a
la cara interna de la mandibula, por sobre la linea oblicua interna. Presenta una

comunicacién libre con el espacio submandibular. 22

Imagen 14. Espacio sublingual ®
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9.1.7 Espacio Submandibular

Se describe este espacio como un prisma con tres paredes, que son: superiorla cara
interna del cuerpo de la mandibula, externa la aponeurosis cervical superficial, e

interna los musculos milohioideo e hiogloso.

Establece relacion, por delante, con el espacio sublingual; por detras, con el espacio
parotideo; por arriba, con el espacio geniano;y por abajo y detras, con el espacio

carotideo del cuello.

Su contenido es importante, ya que ademas de la glandula submaxilar, que esta
rodeada por una serie de grupos ganglionares, se encuentran los nervios lingual e
hipogloso, asi como los vasos facialesy linguales.




Imagen 15. Espacio submandibular ®
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9.1.8 Espacio Submentoniano

Es un espaciomedio e impar que forma con los dos espacios submaxilares de la region

suprahioidea. Esta limitado superiormente por la sinfisis mandibulary los masculos

milohioideos, lateralmente por los vientres anteriores de los musculos digastricos, y

superficialmente por la aponeurosis cervical superficial; el limite inferior tedrico lo

constituye el hioides. Su contenido anatdmico no tiene gran interés, siendo

considerado como una "zona quirdrgica neutra"; Gnicamente la presencia del grupo

ganglionar submentoniano merece consideracion.

Imagen 16. Espacio submentoniano ©
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9.2 Espacios secundarios

Relacionados con los espacios primarios, pero no de manera directa con el foco

infeccioso inicial. 22

9.2.1 Espacio Maseterino

Su cara superficial es el propio masculo masetero, mientras que su cara profunda es
la cara externa de la rama ascendente mandibular. Se comunica a través de la
escotadura sigmoidea y el agujero cigomatico con los espacios pterigomandibulary
temporal superficial. Haciadelante establece relacion con el espacio geniano, mientras

gue por detras lo hace con el espacio parotideo. (Imagen 13)

9.2.2 Espacio Pterigomandibular

Este espacio esta limitado externamente por la cara medial de la rama ascendente de
lamandibulae internamente por el misculo pterigoideointerno; el misculo pterigoideo

externo se encuentraen unasituacion mas craneal.

Sus limites superiores son la porcion infratemporal del ala mayor del esfenoidesy el
agujero cigomatico, gracias al cual establece relacién con el espacio temporal

profundo.

Hacia atras se comunicacon la fosa retromandibular, que aloja la parte anterior del
I6bulo profundo de la parétida, mientras que por arriba y medialmente establece una
relacibn de suma trascendencia, por los elementos contenidos, con la fosa

pterigomaxilar.

Eltejido celular de esta region contiene los nervios lingual y dentario inferior, asi como
sus vasos acompafantes, y es el que atravesamos con la aguja, en direccion a la

espinade Spix, en la anestesia troncular del nervio dentario inferior.
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Imagen 17. Espacio pterigomandibular ©
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9.2.3 Espacio Temporal Superficial

El espacio temporal superficial es un espacio virtual que esté limitado por fuera por la
aponeurosis temporal, que va desde el arco cigomatico hasta el hueso temporal,y por
dentro por el propio musculo temporal. Inferiormente comunica con los espacios

maseterino superficial y cigomatico. (Imagen 13)
9.2.4 Espacio Temporal Profundo

Se trata de un espacio virtual que esta limitado externamente por el misculo temporal
e internamente por el hueso temporal y el ala mayor del esfenoides. Comunica
inferiormente con el espacio temporal superficial a través del espacio cigomatico;
contiene los vasos y nervios temporales profundos.

Imagen 18. Espacio temporal profundo, diseccién de un cadaver ®
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9.2.5 Espacio Masticador

Esta situado lateralmente a la fascia pterigoidea media y medialmente al musculo
masetero. Contiene los musculos masetero y pterigoideos, la rama y cuerpo de la

mandibula, el tenddn temporal y los vasos y nervios alveolares inferiores. 23

Imagen 19. Esquema de origen del espacio masticador 23
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9.2.6 Espacio Faringeo Lateral

Limitado por dentro el musculo constrictor superior de lafaringe, de la pared lateral de
lafaringe,y por fuerael misculo pterigoideo internoy el I6bulo profundo de la parétida.
Por detras la vaina carotidea, con su importante contenido, y los musculos estileos;
por arriba se extiende hasta la base del crAaneo mientras que por debajo llega hasta el
nivel del hioides.

Imagen 20. Espacio faringeo lateral ©
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9.2.7 Espacio Retrofaringeo

El espacio retrofaringeo esta por detras del es6fago y la faringe, y se extiende desde
el craneo hasta el mediastino superior. Por delante esté limitado por la pared posterior
de la faringe, por detras por la columna vertebral (vértebras cervicales); por fuera
conecta con el espacio faringeo lateral y la vaina carotidea. Su importancia
trascendental es que se trata de la principal via de propagacién de las infecciones
odontogénicas hacia el mediastino, aunque previamente ha de quedar afectado el

espacio parafaringeo.

Imagen 21. Espacio Retrofaringeo 6
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9.2.8 Espacio Prevertebral

El espacio prevertebral esti por detras del espacio retrofaringeo y por delante de la
columna vertebral. Los espacios retrofaringeo y prevertebral estan separados entre si

por lafascia alar. (Imagen 21) 6

10.ETAPAS CLINICAS DE LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

En términos generales se distinguen tres periodos en la evolucién natural de una
infeccién odontogénica. En primer lugar, hay el "periodo de inoculacién o de
contaminacion”, etapa que corresponde a la entrada y colonizacion de una cantidad

suficiente de bacterias, generalmente procedentes del conducto radicular, para que se
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inicie su proliferacion incontrolada a nivel periapical. En esta fase el tratamiento de
conductos o la extraccion dentaria consiguen aun la remisién de la infeccion
odontogénica. Acto seguido se entra en el "periodo clinico" puesto que ya aparecen

unaserie de signosy sintomas tipicos de cada fase de esta etapa.

En ocasioneslainfecciéon odontogénicase presenta en el "periodo clinico"inicialmente
de forma crénica(granulomao quiste periapical). Por ultimo, se entra en el "periodo de
resolucion” que viene marcado por el cese de la actividad inflamatoriay la formacion
de tejido de reparacién; dicha fase se acelera notablemente si el absceso se abre

espontaneamente (fistulizacion) o terapéuticamente (desbridamiento quirdrgico).

Las I0s pueden cursar 3 etapas antes de su resolucion, las caracteristicas generales

estan descritas en la siguiente tabla 3:

Tabla 6. Estadios de las infecciones odontogénicas 3

CARACTERISTICAS INOCULACION FLEGMON ABSCESO
(CELULITIS)

Tiempo de 0-3 dias 2-7 dias >5 dias
evolucioén
Dolor Leve-moderado Severo Moderado-severo
Tamano pequefio Grande Pequefio
Localizacion Difusa Difusa Localizado
Consistenciaa Suave Pétrea oindurada Fluctuante
palpacion
Fluido de tejido Edema Serosanguinolento, Pus(+)

pus (+/-)
Grado de severidad Leve Severo Moderado-severo
Bacterias Aerobios Mixta Anaerobios

predominantes

—
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10.1 Periodontitis

Puede definirse la periodontitis como la inflamacién de los tejidos de sostén que
componen el periodonto; algunos autores la denominan también artritis
alveolodentaria. Se distinguenvariasformas clinicas de periodontitis segun su caracter

evolutivo ®: absceso periapical, infiltracién enddstica y absceso subperiéstico.

Absceso periapical

El dolor de la periodontitis supurada es agudisimo, pulsatil, y se refiere en el diente
afectado; la oclusion y la percusion sobre el diente causal (el paciente suele notar
como alargado y que a veces es ligeramente movil) aumentan de forma significativa al
dolor. Puede observarse un cambio de color del diente; al ejercer presion sobre éste
puede observarse en ocasiones la salida de un exudado purulento por via alveolar.
Las pruebas de vitalidad son negativas mientras que la exploracién radioldgica llega a
mostrar un ensanchamiento del espacio periodontal o pérdida de definicion de la
laminadura. ©

Imagen 22. Absceso periapical ©

Infiltracion enddstica

Clinicamente el absceso periapical puede cronificarse (granuloma periapical), o
evoluciona, y comienza a diseminarse hacia las zonas de menor resistencia afectando

el tejido 6seo esponjoso de la zona anatémica afectada. 24
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El absceso subperiostico

El absceso dentoalveolar agudo (ADAA), se labra un trayecto a través de los espacios
medulares del hueso maxilar, por oclusal en relacion con las inserciones musculares,
acumulandose bajo el periostio y constituyendo el absceso subperidstico (ASP). En
este trayecto los espacios medulares del hueso no se comprometen en el proceso,

haciendo las veces de un simple pasadizo para la coleccion purulenta.

El periostio es un tejido inextensible y ricamente inervado por lo que la sintomatologia
clinica es muy alarmante, presentandose mayor dolor que en el ADAA, en forma

espontanea,y a su vez se exacerba con la palpacion vestibulary/o lingual o palatina.

La pieza causal también estd con periodontitis exacerbada, movil y extruida. Hay
edema facial por estimulacién delas terminaciones parasimpaticas del periostio, lo que
es facilmente evidenciable constatandose asimetria facial, pero la piel que recubre el

proceso se ve de aspecto normal.

El vestibulo bucal estd ocupado en el fondo por un aumento de volumen, que se ubica
frente al 4pice de la pieza haciendo cuerpo con el hueso, lo que no es posible detectar
a la inspeccion sino a la palpacion bimanual, maniobra que exacerba el dolor

espontaneo que ya tiene el paciente.

Pero como la coleccion purulentaaln no alcanza la mucosa, se presenta de color y
aspecto normal. El paciente puede acusar sindrome febril y siempre hay adenopatias

inflamatorias detectables en las cadenas cervicales.

Por lo rapido del proceso no hay evidencia radiografica y el tratamiento es el
vaciamiento de la coleccion purulenta via endoddntica o con la extraccion de la pieza
segun corresponda. Pero como hay una cantidad de pus bajo el periostio, se debe
hacer la incisién del absceso para vaciarla, siendo necesario, a veces, dejar un

drenaje. 2
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Imagen 23. Absceso subperidstico ©

10.2 Celulitis

La celulitis facial es unainfeccion bacteriana severa de los tejidos blandos de la cara
y la celulitis facial odontogénica (CFO) aquella que tiene como foco de infeccién inicial
una enfermedad bacteriana dental. Bagamaspad AR.%6 (1998) describe la celulitis

como unainfeccion aguday dolorosa, cuyainflamacion es difusa.

El término celulitis se entiende como una inflamacion del tejido conjuntivo que invade
los espacios celulares de la cara y del cuello (Lopez). 26 Se manifiesta de formas muy
diferentes, con una escala variable del cuadro clinico que va desde los procesos
inocuos bien delimitados, hasta los progresivos y difusos que pueden desarrollar

complicaciones que lleven al paciente a un estado critico con peligro para la vida. ?’

La celulitis se caracteriza por los signos clasicos de la inflamacion: dolor, rubor, calor,
tumor y "functio laesa". El dolor es agudo, pulsatil, lancinante pero no tan bien
localizado como el de la periodontitis. El "rubor" indica el ligero enrojecimiento del
tegumento afecto (piel o mucosa) que, por otro lado, segun precisa "calor", esta
caliente. Por "tumor" se entiende una tumefaccion mal limitada, dura o de consistencia
pastosa, que borra pliegues o surcos de la piel. La "functio laesa" o "pérdida de la
funcidén"esun mecanismo de defensadel organismo ante el dolor; el diente "elongado”

y doloroso dificulta la masticacién, como el trismo.6
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Imagen 24. Celulitis ®
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10.3 Absceso

Esla coleccién de material purulento que contienetejido necrético, bacterias y globulos
blancosmuertos. El absceso se desarrolla posterior al estadio de celulitis, presentando
fluctuacién del area localizada. Las bacterias de este tipo de infecciones también
tienen la capacidad de propagacion hematdégena debido a la alta vascularidad de las
estructuras de cabeza y cuello, permitiendo que las infecciones se diseminen a la

orbita, el cerebro y la columna vertebral. 4

No existe ningun tipo de discusién en cuanto a la definicion de absceso: es la
acumulacion delimitada de pus en un tejido organico. En esta fase se produce la
formacion localizada de un exudado purulento que se detecta clinicamente, gracias a
la palpacion, por la sensacion de renitencia o fluctuacion; sin embargo, estas
caracteristicas pueden ser dificiles de apreciar en abscesos de zonas profundas. El
dolor, que se havuelto profundo, sordo y continuo, es ahora mas soportable que en la

fase de celulitis.

Alalarga el absceso acaba por abrirse al exterior (fistulizacion), y se observa entonces
la tipica afectacion de la piel (o de lamucosa si el absceso es intrabucal)que se vuelve
tensa y de un rojo brillante, dejando entrever uno o varios puntos de color blanco-

amarillento, por donde se perforara y dejara salir el exudado purulento. ®
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Imagen 25. Absceso &

]
391

(
L




CAPITULO IV

11. Tratamiento

El tratamiento a seguir es la eliminacién del foco infeccioso, ya sea mediante la
extirpacion pulpar, debridacion, eliminacion de tejido necrotico o la Extraccion de los
focos dentales realizada lo mas pronto posible, asi como iniciar antibioterapia, lo que

dependera de la gravedad del proceso infecciosoy el estado sistémico del paciente.

Posteriormente, se contintael manejo quirdrgico, sin importar su gravedad, que consta
del vaciamiento quirdrgico de los espacios anatomicos comprometidos y la instalacién
de un drenaje adecuado y de mantener los cuidados médicos complementarios:
hidratacion, soporte nutricional, farmacos analgésicos, antitérmicosy antiinflamatorios.

El tratamiento médico-farmacoldgico se realiza de manera empirica. 1°

Peterson y cols 3, propusieron principios para el tratamiento de las infecciones

odontogénicas de una manera ordenaday fundamentada con la literatura actual:

I.  Determinar la etiologiay severidad de la infeccion.
II.  Evaluarlos antecedentes médicosy sistema inmune del paciente.
lll.  Decidirel lugarde atencion.
IV.  Tratamiento quirdrgico.
V. Soporte médico y nutricional.
VI.  Eleqiry prescribir el antibiético adecuadamente.

VII.  Evaluaral paciente periédicamente. 3

No existe un tratamiento estandarizado de las infecciones odontogénicas, si bien en

general el tratamiento que se realice dependera de la fase de lainfeccion. ©
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11.1 Etioldgico

El tratamiento etiol6gico odontolégico, determina eliminar el agente causal de forma
oportuna, consistira segun las situaciones, en raspado radicular, drenaje del conducto
radicular, extraccion dental o de restos radiculares, legrado del lecho alveolar, drenaje
de colecciones supuradas, desbridamiento de tejidos necroticos, incluird actuaciones
guirurgicas de mayor o menor envergaduralas cuales pueden requerirdistintos niveles
de pericia profesional, en caso de duda de la severidad y compromiso de via

respiratoria. &

Apertura Cameral

En la fase de periodontitis puede ser curativa con la gran ventaja querepresenta poder
conservar el diente; con esta simple maniobra que debe saber realizarse de forma que
moleste lo minimo al paciente, logramos el alivio inmediato de la clinica dolorosa
gracias a la descompresion y al drenaje del flujo acumulado en el conducto radiculary
la region periapical del diente causal. EI cambio de medio ambiente, debido a la
entrada de oxigeno, en la zona infectada supone la anulacion del habitatideal para los
gérmenes anaerobios que son los que mantienen y cronifican lainfeccién, hecho de

vital interés en fase de celulitis.

Imagen 26. Apertura cameral ©
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Extraccién Convencional

Puede ser importante efectuar una Extraccion cuando no hay posibilidad, en el futuro,
de hacer un tratamiento conservador y poder asi aprovechar la estructura dentaria
residual; también se adoptara esta actitud si se observa una tendencia a la
cronificacion del proceso o si las condiciones fisicas del paciente o la gravedad del

cuadro clinico asi lo requieren.

En ocasiones, en medio hospitalario, se aprovecha la sedacién profundaola anestesia
general efectuada con motivo de hacer un desbridamiento quirdrgico para realizar la
extraccion convencional del diente responsable. Hay que recordar que cualquier
Extraccion quirargica estd formalmente proscrita durante la fase aguda de una

infeccion odontogénica.

Imagen 27. Extraccion convencional ©

Otros Tratamientos Odontolégicos

Por ser unaimportante fuente de complicaciones, han de quedar prohibidas en esta
fase aguda maniobras como el legrado apical con o sin apicectomia, y unaserie de
intervenciones menores, como las amputaciones o0 hemisecciones, que podran
llevarse a cabo unavez haya cedido la clinica. Igualmente, la trepanacién ésea por via

transmucosa es unaintervencion que deberia olvidarse definitivamente. ©
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11.2 Farmacolégico

11.2.1 Antibioticoterapia

El uso de antibiéticos en odontologia se caracteriza por una prescripcion empirica
basada en epidemiologiaclinicay bacteriana, el uso de antibiéticos de amplio espectro
durante periodos breves de tiempo y el manejo de una bateria muy reducida de

antibioticos. 28

El proposito fundamental de la terapia antibidtica sistémica en estomatologia es
erradicar la presencia de microorganismos capaces de mantener y diseminar un

proceso infeccioso odontogénico. 2°

11.2.1.1 Primera eleccioén

Son todavia los que, a nuestro juicio, deberian utilizarse para el tratamiento
ambulatorio de las formas leves y moderadas de la infeccion odontogénica, aunque el
creciente incremento de resistencias bacterianas obligara, en un futuro no muy lejano,

a un replanteamiento de esta estrategia.

Penicilinas naturales

El descubrimiento del Penicillium notatum por parte de Fleming data de 1929, pero no
fue hasta 1941 cuando se empezaron a realizar los primeros tratamientos por via
parenteral. Estructuralmente una penicilina consiste en un anillo tiazolidina
enganchado a otro beta-lactamico del que parte una cadena lateral; las variaciones
sobre esta cadenason las responsablesdel espectro antibacteriano, de la sensibilidad

a las beta-lactamasas y de las propiedades farmacocinéticas.

El mecanismo de accion es similar para todos los beta-lactamicos, puesto que inhiben
los procesos de sintesis y reparacion de la pared bacteriana; esto implica que han de
actuar sobre células en crecimiento o en fase reproductiva y que logicamente deben

poseer una pared celular.
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El grupo de las penicilinas naturales ofrece una serie de ventajas sustanciales:
actividad bactericida, excelente distribucion por todo el organismo, baja toxicidad y
escaso coste. Su principal problema sigue siendo las reacciones de hipersensibilidad.
Su espectro de accion se califica como limitado en comparacion con otras penicilinas,
pero es suficiente para tratar eficientemente gran parte de las infecciones

odontogénicas no complicadas.

Penicilina G (bencilpenicilina) sédica y potasica

Su efecto es rapido, alcanzando picos plasmaticos con rapidez; utilizadas por via
intramuscular, éstos se obtienen entre los 30 y 60 minutos. Sin embargo, presentan el
inconveniente de que, al tener un rapido aclaramiento renal, los niveles plasmaticos

efectivos empiezan a desaparecer entre las 3y 6 horas (dependiendo de la dosis).

En régimen ambulatorio la dosis diaria, por via intramuscular, estaria entre 1,2y 2,4
millones de unidades; no obstante, en condiciones idéneas, esta via permite
administrar 7,2 millones de unidades diarias. Hay que evitar la forma potasica en el
nefrépata por el aporte de potasio que supone, mientras que la forma sodica ha de

usarse con precaucion en el paciente con insuficiencia cardiaca.

La penicilina G era eficaz para la mayoria de los estreptococos incluyendo los
Streptococcus pyogenes y los beta-hemoliticos; sin embargo, actualmente algunos
estreptococos viridans se han vuelto resistentes. La mayoria de los Staphylococcus

aureusy mu chos enterococos son resistentes.

Penicilina G procaina

La adicion de procaina dificultala absorcion de la penicilina G, lo que permite obtener
unaaccion mas retardada, con picos plasmaticos maximos entre dos y cuatro horas;
estos niveles aun son eficientes alas 24 horas, con lo que se consigue una posologia
mas comoda. Dependiendo de la clinica, pueden administrarse entre 300.000-2,4
millones de unidades cada 12 6 24 horas, siempre por via intramuscular. Como

inconvenientes, la procaina incrementa el riesgo de reacciones adversas por si sola
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en caso de inyeccion intravascular, y potencialmente aumenta la posibilidad de

reacciones alérgicas.

Penicilina G benzatina

Incorporando la benzatina, y administrada por via intramuscular a una dosis de 1,2
millones, permite niveles eficientes de penicilina G hasta 3 y 4 semanas. Como tal, no
tiene ningunaaplicacion en nuestra praxis, y su utilidad quedarestringida a la profilaxis

de la fiebre reumatica merced a su actividad frente al estreptococo beta-hemolitico.

PenicilinaVV

También conocida como fenoximetilpenicilina, se trata de una penicilina natural que
puede ser usada por via oral, ya que resiste el pH gastrico. Su aprovechamiento es
relativo ya que presenta una absorcién intestinal entre un 60 y un 73%. Su pico
plasmatico maximo se alcanza rapidamente, y se evidencian concentraciones
eficientesya a los 60 minutos, que se mantienen durante unas 4 horas. La posologia
recomendada suele ser de 250-500 mg cada 6 horas. Hasta ahora sus indicaciones
han recaido en las infecciones moderadas, no sélo de nuestro territorio, sino también

de las vias respiratorias altas y de los tejidos blandos.

Aminopenicilinas

Productos semisintéticos que aumentan el espectro de la penicilina G en una serie de
bacterias aerobias Gram negativocomo Escherichiacoli, Proteus spp, Salmonellaspp,

Shigella spp. etc., pero no sobre Enterobacter spp. y Pseudomona spp.

Es incierta la susceptibilidad real de los bacilos Gram negativos anaerobios frente a
estas aminopenicilinas. Las mas populares son la ampicilina (introducida en el
mercado espafiol en 1961) y laamoxicilina, que tardé 10 afios mas en hacerlo. Su uso

masivo ha originado el incremento actual de las resistencias.
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Ampicilina

Su administracion por via oral, a pesar de que no se altera por la presencia de
alimentos, tiene el inconveniente que su absorcion intestinal es baja, en concreto entre
un 30y un 55%; esta desventaja es subsanada por los ésteres de la propia ampicilina

y por la amoxicilina.

Los niveles plasmaticos alcanzados (dosis de 500 mg cada 6 horas) no son
comparables a los que se obtienen con la bacampicilinay la amoxicilina. Su uso,
referido a la infeccién odontogénica, sea por via parenteral -infecciones moderadas-,

sea endovenoso sila infeccidn es grave.

Amoxicilina

Presenta una mejor absorcion enteral (60-80%) hecho que permite que se obtengan
niveles plasmaticos efectivos con una posologia de 750-1.000 mg cada 8 horas.
Conviene recordar que atraviesa deficientemente la barrera hematoencefalica,
aunque, a pesar de ello, llegan a conseguirse niveles efectivos cuando las meninges

estan inflamadas; igualmente atraviesa la placentay se difunde con laleche materna.

Se elimina basicamente por via renal; el probenecid puede retardar su excrecion por
el tabulorenal, con lo que podran espaciarse mas las tomas. Otra de susindicaciones,
debido a su seguridad de absorcion y a la buenatolerancia gastrointestinal, seria la
profilactica; en concreto, unatoma Unicade 3 g antes de la intervencién quirtrgica,
gue podra repetirse -en determinados casos y ahora con sélo 1,5 g- a las 6 horas de

haberlafinalizado.

Macrélidos

Los macrélidos se emplean practicamente siempre por via oral, puesto que por via
parenteral ocasionan dolor e irritacion venosa. Son eminentemente bacteriostaticos,
aunque a altas concentraciones actian como bactericidas. Inhiben la sintesis proteica

de las bacterias al unirse a la fraccidon ribosémica 50S de forma similar a las
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lincosamidas, aunque éstas ejercen su accion a un nivel distinto dentro de esta misma
fraccion; esta semejanza en cuanto a objetivos hace desaconsejar su administracion
conjunta. La accidn se ejerce preferentemente sobre gérmenes Gram positivo puesto

gue tienen una marcada dificultad para atravesar la membrana de los Gram negativo.

Hasta hace muy poco la mayoria de los estreptococos y estafilococos eran sensibles;
actualmente, buena parte de los estafilococos y determinados estreptococos como los

pyogenesy faecalis (enterococos) han incrementado su nivel de resistencias.

Es interesante remarcar su eficacia frente a Haemophilus, Neisseria, Actinobacillus,
Actinomyces y Bacteroides. El punto débil, en cuanto al tratamiento de la infeccion
odontogénica, lo representa la baja sensibilidad de Campylobacter spp., y muy en

especial de los Fusobacterium spp.

Eritromicina

Su metabolismo es hepaticoy su excrecion es biliar; Unicamente un 2-5%es eliminado
por la orina, hecho que motiva que puedan ser prescritos en el paciente con
insuficienciarenal y que deban administrarse con cautela en el hepatdpata. Atraviesa
bien la placentay se excreta con la leche materna, estando desaconsejada durante la

lactancia.

En nuestra actividad quedaria reservada al tratamiento de infecciones leves o
moderadas, cuando no se pudiera emplear una penicilina, por ejemplo, por
antecedentes de alergia a la misma; la dosis a preferir seria de 250-500 mg cada 6
horas. Puede hacerse la misma consideracion en cuanto a su uso en el tratamiento

profilactico de la endocarditis bacteriana.

Ultimamente la eritromicina ha sido fruto de criticas, ya que se ha mencionado un
rapido incremento de resistencias que afectan de modo muy preferente al

Staphylococcus aureus.
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Espiramicina

Se trata de un macrélido, de uso exclusivamente oral, que se ha comercializado solo
y en asociacion con el metronidazol, queriendo de esta forma aumentar el espectro
antibacterianoy aprovechar la accion sinérgica que se da entre ambos farmacos. En
forma uUnica sus ventajas son discutibles en el tratamiento de la infeccion
odontogénica, y es activo frente a los cocos Gram positivo aerobios, pero no frente a
los bacilos Gram negativo anaerobios. Otras ventajas serian la elevada concentracion
gue adquiere en los tejidos bucales, su excelente tolerancia gastrica y la escasez de
reacciones adversas; hay que recordar su antagonismo con los beta-lactamicos. La

pauta habitual es de 500 mg cada 6 horas. ©

11.2.1.2 Segundaeleccion

Implican ya un salto cualitativo en nuestro tratamiento y estaran indicados en casos
clinicos graves, asi como ante unafalta de respuesta con los antibiéticos de primera
eleccion. También hay posturas mas drasticas que prefieren ya de entrada utilizar

rutinariamente estos antibiéticos de segunda eleccién.

Metronidazol

Es el Unico antimicrobiano activo frente a bacterias y parasitos; su actividad frente a
los anaerobios ya fue comprobada en 1962 cuando Shinn lo emple6 para tratar

gingivitis ulceronecrotizantes agudas.

Su actividad se ejerce fundamentalmente sobre los anaerobios, sean cocos Gram
positivo o bacilos Gram negativo; algunos cocos Gram negativo como Veillonella,
presentan un comportamiento variable. Su punto débil lo representan los
microorganismos aerobios, asi como la mayoria de los bacilos Gram positivos, aunque
sean anaerobios estrictos (Eubacterium) o facultativos (Actinomyces). Otras especies
resistentes serian Eikenella, Actinobacillus, Selenomona y Capnocytophaga. Ello

obliga, en la infeccion odontogénica, a no emplearlo en forma de monotratamiento.
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Se absorbe rapidamente por via oral; la presencia de alimentos retarda la absorcion,

pero la biodisponibilidad queda inalterada.

La pauta para infecciones odontogénicas seria de 250-500 mg cada 8 horas. Su
metabolismo es hepatico, originando metabolitos, algunos de los cuales pueden ser
activos; debe rebajarse la dosis en el paciente con insuficiencia hepatica. Recordemos

gue esta proscrito en el embarazo y en la lactancia.

Penicilinas asociadas a inhibidores de las beta-lactamasas

El &cido clavulanico,que por si solo ya tiene cierto poder bactericida, inhibe a las beta-
lactamasas de las clases I, I, IV y V de Richmond-Sykes producidas por el

Staphylococcus aureusy por los bacilos anaerobios Gram negativo.

Presenta una farmacocinética muy similar a la amoxicilina, lo que permite pautarlas

conjuntamente sin ningun problema.

Se emplea por via oral; tomarlo conjuntamente con alimentos disminuye laincidencia
de trastornos gastrointestinales. Ademas de su valia en la infeccion odontogénica, se
aconseja administrar preparados que contengan 875- 1.000 mg de amoxicilina, pues
los requerimientos de ésta han ido en aumento- por una dosis de 125 mg de acido

clavulanico, cada 8 horas.

Por via intramuscular una pauta razonable ante una infeccion considerada como
moderada seria de 3 gramos de ampicilina al dia: unainyeccién (0,5 g de sulbactamy

1 g de ampicilina) cada 8 horas.
Lincosamidas
Sus representantes son la lincomicina, aislada en 1953 a partir del Streptomyces

lincolnensis, y la clindamicina; ésta es un derivado semisintético de la lincomicina que

fue aislada cuatro afios después.
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Actualmente la clindamicina ha sustituido practicamente a la lincomicina debido a
poseer un espectro antibacteriano mas amplio, una mejor farmacocinética, y un menor
indice de efectos adversos. Su espectro antibacteriano es bastante superponible al de
los macrdlidos, superandose en su accion frente a los anaerobios Peptostreptococcus,
Bacteroides, Prevotella, Porphymmona, Fusobacterium, mientras que serian inferiores
frente a Streptococcus, Staphylococcus, Haemophilus y Neisseria. Se ha mencionado
el inconveniente de que Eikenella corrodensy Actinobacillus actinomycetemcomitans
sean resistentes, hechode significancia en el tratamiento de las parodontopatias, pero

no de lainfeccion odontogénica.

Atraviesan muy dificultosamente la barrera hematoencefalica mientras que lo hacen
rapidamente a través de la placenta; no es aconsejable su administracion durante el

embarazo, ya que no se hademostrado su inocuidad.

La posologia recomendable seria para la clindamicina de 150-300 mg cada 6 horas
por via oral, y de 600 mg cada 8-12 horas por via parenteral; la lincomicinahaquedado

relegada a la via intramuscular, a dosis de 300-600 mg cada 8 horas. ©

11.2.1.3 Terceraeleccion

Son todos aquellos que, teniendo un valor irreprochable, deberian reservarse para
ocasiones determinadas como puede ser la alta sospecha de un determinado agente
causal, la existencia de un substrato especifico, o cuando lo indique el antibiograma;

algunos de estos antibiéticos deberian quedar restringidos al medio hospitalario.

Aminoglucoésidos

Es representado por la estreptomicina, la gentamicina, la tobramicina, la amicacina,
etc., cuya utilizacién se ha ido reduciendo con la aparicion de nuevos antibioticos
menos toxicos. Tienen dos grandes inconvenientes: nefrotoxicidad reversible vy
ototoxicidad irreversible y su administracion es por via parenteral. Confinados al

tratamiento hospitalario de infecciones causadas por bacilos aerobios Gram negativo.
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Dentro de los esquemas de nuestra actividad, Unicamente encontramos recomendada
la gentamicina en algunas pautas de profilaxis de la endocarditis bacteriana.
Actualmente también tiene sentido la utilizacion de la gentamicina en la infeccion

odontogénica siemprey cuando el paciente presente un estado de inmunodeficiencia.

La dosis habitual es de 1,5 mg/kg/dia por via intramuscular. Otra posible aplicacion es
su administracion tépica -en forma de perlas que permiten unalenta liberacion local

del antibiodtico- en el caso concreto de la osteomielitis de los maxilares.

Penicilinas isoxazo6licas

También conocidas como penicilinas penicilinasa-resistentes. Descartada la meticilina
porque producia nefritis intersticiales; esta puede estar asociada a la ampicilina,

asociacion que unicamente presenta la ventaja de la comodidad de la posologia.

En principio la cloxacilina solo esta indicada cuando hay la seguridad (por cultivo) o la

alta sospechaclinica de que la infeccion esta producida por un estafilococo.

El tratamiento de estafilococias cutaneas leves o moderadas ya que su papel en la
infeccién odontogénica es irrelevante. Emplearemos por via oral a dosis de 500 mg
cada 6 horas, aunque en casos de mayor gravedad también puede usarse la via

parenteral.

Cefalosporinas

Son agentes antimicrobianos de amplio espectro que se han empleado en el
tratamiento empirico de infecciones graves, asi como después de haber obtenido la

confirmacion del agente causal.

Varian mucho en cuanto a espectro, susceptibilidad frente a las beta-lactamasas y vida
media plasmatica, tanto entre las distintas generaciones como dentro de una misma

generacion.
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En nuestra actividad pueden tener interés las cefalosporinas de primera generacion
gue se administran por via oral, como el cefadroxilo; en general éstas estan indicadas
en infecciones menores del tracto respiratorio, oido medio, piel y tejidos blandos,
huesos y articulaciones, siempre y cuando estén originadas por un germen

susceptible.

Por via parenteral se ha preconizado el uso de la cefazolina para el tratamiento de
infecciones severas por Staphylococcus aureus, estreptococos aerobios y anaerobios
y como profilaxis de muchos procedimientos quirdrgicos, aunque no precisamente del

territorio bucomaxilofacial.

Vancomicina

Se trata de un antibidtico del grupo de los glucopéptidos cuyo interés se reduce a la
via parenteral, y dentro de ésta a la via endovenosaya que por via intramuscularla
inyeccidon devancomicinaes dolorosay puedetener unaaccion necrosante;ante tales

dificultades |6gicamente se comprende que quede reservada a un uso hospitalario.

De espectro limitado a los microorganismos Gram positivo, estd esencialmente
indicada en infecciones severas por Staphylococcus aureus, presentando la ventaja
de que, ademas de provocar escasas resistencias, es activa frente a las cepas

meticilin-resistentes.

Sus efectos colaterales son importantes; cuando se administra por via endovenosa

puede producir dolor y tromboflebitis.

Posee oto y nefrotoxicidad similar a la de los aminoglucésidos. No debe emplearse en

la mujer embarazada

Su indicacién recae en la profilaxis de la endocarditis bacteriana; se ha de administrar

diluida, por goteo lento a una dosis total de 1 g, antes del tratamiento odontoldgico.
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Tetraciclinas

Las tetraciclinas semisintéticas (doxiciclina y minociclina) presentan una serie de

ventajas, su absorcidn no se ve reducida por la presencia de alimentos.

Su vida media plasmatica es considerablemente superior, lo que da lugar a una
posologia mas comoda: dos tomas al dia. Metabolizadas en el higado, se excretan por
via renal, razon por laque no estan indicadas en el paciente con insuficienciarenal; la

doxiciclinaes unaexcepcion, yaque se excreta por las heces.

Su penetracion tisulares excelente, adquiriendo buenas concentraciones en los tejidos
de la cavidad bucal. Atraviesan la barrera placentaria y se excretan con la leche

materna.

Por su accién decoloradora sobre el diente y por retardar el crecimiento 6seo, estan
totalmente contraindicadas en la gestante, en la mujer lactante y en los menores de 8
afios; administradas a la embarazada, pueden originar reacciones fatales, por su

hepatotoxicidad.

Frente a la flora anaerobia destaca su actividad frente a los bacteroides, actinomyces
y fusobacterias, pero en realidad, sin ninguna ventaja sustancial respecto a las
penicilinas. Ello no es ébice de que tenga sus partidarios en el tratamiento de algunas
enfermedades periodontales, pero su papel en la infeccion odontogénica es poco
relevante. Como complicaciones habituales destacan los trastornos gastrointestinales

y las reacciones fototoxicas.

Preferentemente son utilizadas por via oral; por via parenteral es mas predecible la via
endovenosa que laintramuscular, aunque conlleve la posibilidad de generar flebitis lo

gue en cierto modo las invalida para tratamientos ambulatorios.

Las dosis recomendadas son de 100 mg cada 12 horas, por via oral, tanto para la

doxiciclina como para la minociclina.
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Cloranfenicol

No es aconsejable su uso en nuestra actividad, si bien en algunos ambitos, puede ser

utilizado en el tratamiento de la sinusitis odontogénica.

Si excede de unadosis diariade 4 g, o si el tratamiento es prolongado, provoca una
depresion reversible de la actividad medular en forma de pancitopenia. Ademas, la
temida anemia aplastica aparece con una frecuencia de 1 por cada 40.000

tratamientos..

Quinolonas

Las quinolonas nuevas, presentan la ventaja de una mayor absorcion, difusién y
espectro de accién respecto al acido nalidixico, asi como una excelente tolerancia;
administradas por via oral, mantienen niveles aceptables durante por lo menos 8
horas. Son especialmente activas frente a casi todos los Gram positivo incluidos los
Staphylococcus aureus y epidermidis -inclusive los meticilin-resistentes- pero su
sensibilidad es muy desigual para los anaerobios Gram negativo. Esto, sumado a su
elevado coste, hace que en nuestra actividad su utilizacién sea poco frecuente;
guedarian, en cierto modo, restringidas a aquellos casos en que las pruebas de

susceptibilidad lo justificaran.

Oxazolidinonas

Se trata de un nuevo grupo de antibioticos sintéticos cuyo primer representante es el

Linezolid.

Su actividad se centra fundamentalmente sobre las bacterias Gram positivo,
habiéndose mostrado efectivo, entre otros, frente a Enterococcus faecium resistente a
la vancomicinay a Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; debido a ello
parece l6gico reservarlo para el tratamiento de infecciones de potencial gravedad

como son las que se registran primordialmente en ambito hospitalario.
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En principioladosis recomendada es de 600 mg cada 12 horas; su toleranciaes buena
ya que los acontecimientos adversos mas frecuentes que origina han sido diarrea,

nauseasy cefalea. 6

11.2.1.4 Principios de administracién de los antibidticos

Vias de administracion

La via intravenosa permite conseguir estos requisitos ademas de aprovecharse para
administrar la terapéutica de sostén y otros farmacos como los analgésicos y

antiinflamatorios.

La via intramuscular no deja de ser incomoda puesto que, por regla general, se
necesitan por lo menos dos inyecciones diarias, lo que en cierto modo invita al

incumplimiento.

La via oral, ademas de ser la mas fisiologica, es la que proporciona menos reacciones
adversas; sin embargo, la absorcion intestinal presenta unas variaciones individuales

importantes.

Dosificacion

Por regla general los antimicrobianos con pocos problemas de toxicidad, como por
ejemplo, los beta-lactdmicos, se administran sin tener en cuenta el peso corporal del
individuo; en cambio esto debe vigilarse en aquellos cuyo margen entre niveles

terapéutico y toxico sea estrecho, tal seria el caso de los aminoglucésidos.

El ajuste de la posologia no debe hacerse, en el caso concreto de los antibioticos,
atendiendo a su tiempo de semivida tal como se hace con la mayoria de los demas
farmacos. Aquidebe alargarse este tiempo debido al "efecto postantibiético". El "efecto
postantibiético” es el tiempo, generalmente expresado en horas, que tarda unabacteria
en recuperar su metabolismo normal después de haber sido expuesta a la accion de

un antibidtico; se trata, pues, de una persistencia de efectos en ausencia fisica del
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antibiético en cuestion, fenédmeno del todo parecido a la "sustantividad" que se
describe con el uso de colutorios antisépticos. Este "efecto post-antibiético" explica
gue, aunque la semivida de la mayoria de los antibioticos sea de entre 1 y 2 horas, la

posologia pueda hacerse sin problemas cada 6 u 8 horas.

Por otro lado, parece mas razonable la postura de efectuar varias pequefias tomas al
dia que no unasola gran dosis diaria puesto que las concentraciones plasmaticas y

tisulares estaran mantenidas a niveles terapéuticos no exagerados pero eficaces.

Combinaciones De Antibioticos

Actualmente la asociacion de beta-lactamicos con inhibidores de las beta-lactamasas
(acido clavulanico, sulbactam, tazobactam), que también “per se” tienen una ligera
actividad bactericida, representa una ventaja estratégica frente a los gérmenes
productores de beta-lactamasas. Existe también comercializada la asociacion
espiramicinay metronidazol, que se justifica en que van a solventar los problemas del

déficitde cobertura que presentan ambos antimicrobianos por separado.

En infecciones odontogénicas no complicadas la asociacién de antibidticos no esta
justificada, a excepcion de las comentadas previamente, ya que el beneficio es escaso
comparado con el riesgo que supone la mayor posibilidad de generar un desequilibrio

ecolégico de la flora indigena, asi como de reacciones adversas.

Alergia A Los Antibidticos

Un impedimento con el que nos encontramos cada vez con mayor frecuenciaes que
el paciente nosrefiere haber padecido unareaccion alérgica frente a un determinado
antibidtico. Hay que valorar bien el relato de lo que realmente acaecio en su dia y
revisar tratamientos ulteriores, puesto que muchasveces observaremos que hahabido
nuevas tomas del mismo farmaco. De todas formas, ante posibles problemas legales,
hayque valorar bien la situacion actualy, si el caso lo requiere, solicitar la colaboracion

del médico alergdlogo.
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Situaciones Fisiologicas Particulares

Infancia

En la edad pediatrica hay que adaptar la posologia segun el peso corporal, y
tendremos en cuenta ademas que la absorcién, distribucion, metabolismo y excrecion
son diferentes en relacion al adulto. Hay que recordar que las tetraciclinas estan

prescritas hastalos 8 afios.

Vejez

En el anciano concurre una serie de circunstancias fisiolégicas (insuficiencia renal y
hepética de caracter leve) que hacen que la excrecion del antibidtico esté disminuida
y que por lo tanto se requieren dosis menores.

Embarazo

La circulacidn fetal se halla separada de la materna por la barrera placentaria; pero no
solamente la existencia de este posible paso hacia la circulacion fetal tendra
importancia en el tratamiento de la embarazada, puesto que se corre el riesgo que con
dosis habituales no se alcancen niveles terapéuticos. En el feto se alcanzan siempre
menores concentraciones de antibiético en relacion al suero materno; sin embargo,
debido al menor volumen corporal y a la inexistencia de mecanismos de depuracion

por parte del feto, estas concentraciones pueden llegar a ser toxicas.

En cuanto a la posibilidad de inducir teratogenia, podemos guiarnos en cierta medida
gracias a la clasificacion de la FDA (Food and Drug Administration) norteamericana,

del afio 1990; en ella se distinguen cinco categorias de farmacos:

e A: Hay estudios en la mujer gestante que no han demostrado ningun tipo de
riesgo.
e B: Los estudios sobre animales demuestran que no hay peligro, pero no se

dispone de estudios adecuados en la embarazada.
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e C: La experimentacion animal ha detectado efectos adversos, pero no existen
estudios validos para la mujer, aunque en este caso el beneficio supera al
riesgo.

e D: Hay clara evidencia de riesgo fetal para la especie humana pero la relacién
beneficio/riesgo es aln aceptable.

e X: Totalmente injustificado su empleo en la gestante.

Veamos como estan clasificados los antibiéticos de uso mas frecuente en lainfeccion

odontogénica:

e PenicilinasB

e AcidoclavulanicoB
e Cefalosporinas B

e Eritromicina B*

e ClindamicinaB

e Metronidazol B**

e GentamicinaC

e VancomicinaC

e Tetraciclinas D"*

e EstreptomicinaD

*Evitar laformade estolato por su hepatotoxicidad.

"Sin embargo, ha demostrado ser mutagénico en bacterias, o que induce a pensar que podria ser carcinogenético en mamiferos;
portanto, a evitar durante el primer trimestre.

"Produciran al hijo: alteracionde la coloracion de los dientes, displasias 6 seasy dentarias; ala madre: hepatotoxicidad.

Lactancia

Todo antibiético utilizado por via sistémica se excreta con laleche materna, aunque la
concentracion con que llega al lactante es baja; sin embargo, el neonato tiene una
capacidad disminuida para metabolizar los farmacos y por ello hay que pensar que
también recibe parte del tratamiento materno, aunque evidentemente no a dosis

terapéuticas.
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Algunas Situaciones Patoldégicas

Inmunodeficiencias

La administracion de antibidticos de amplio espectro, que en este caso estaran
indicados, va a producir cambios en la flora bucal del paciente inmunodeprimido, que
con frecuencia facilitan una sobreinfeccion micética, generalmente por Candida
albicans; en determinadas condiciones, al alterarse la barrera mucosa de la boca por
el tratamiento de base -radioterapia, quimioterapia- existe la posibilidad de que
microorganismos de origen bucal produzcan infecciones sistémicas a través de

bacteriemias persistentes.

Cabe destacar ahora que pueden afiadirse otros gérmenes a la flora habitual de la
infeccién odontogénica, muy en especial bacterias aerobias Gram negativo. Como
norma practica, ante un paciente inmunodeprimido que pueda ser tratado
ambulatoriamente, deberia afiadirse gentamicinaal tratamiento habitual de la infeccién

odontogénica.

Insuficiencia renal

La prescripcion de antimicrobianos debe ser valorada cuidadosamente en la
insuficiencia renal puesto que los fendmenos téxicos que puedan sobrevenir van a
depender de la dosis, de la via y de la frecuencia de administracion, de la
farmacocinética del antibiético -en especial de su via de excrecion-y de si son

potencialmente nefrotoxicos.

Insuficiencia hepatica

Ante esta circunstancia deben evitarse antibioticos que se excretan por via biliar, sea
por problemas de sobredosificacion, como la clindamicinay el metronidazol, sea
porque pueden agravar el estado hepatico, como sucede con el estolato de

eritromicinay con algunas tetraciclinas que presentan hepatotoxicidad a altas dosis. ©
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11.2.2 Analgésicos

El tratamiento farmacoldgico antiinflamatorio puede efectuarse con analgésicos-
antiinflamatorios no esteroidales (AINE) o bien con corticosteroides (deflazacort o
prednisona), a los que obligatoriamente debera afiadirse algun analgésico puro; tal

seria el caso del paracetamol y/o un opidceo menor como la codeina.

Determinados analgésicos, como los derivados del &cido acetilsalicilico y el
paracetamol presentan ademas la ventaja de tener un efecto antitérmico; ello no debe
hacer olvidar el empleo complementario de medidas populares como pafios de agua

fria, bafostibios, etc. que, ademas de ser eficaces, son inocuas.
La administracion de la medicacion analgésicay antiinflamatoria ha de ser racional y
pautada, no a peticién del paciente cuando tenga dolor, y procuraremos hacena
coincidir con latoma del antibiético. ©
Puede manejarse con los siguientes antiinflamatorios (AINES):

e Ibuprofeno tabletas 600 mg cada 6 horas por 5 dias.

e Naproxeno tabletas 250 mg cada 6 horas x 5 dias.

e Diclofenaco tabletas 50 mg cada 8 horas por 5 dias.

En caso de que paciente presenta alguna contraindicacion para medicacion con

AINES, se debe manejar analgesia con:

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

e Acetaminofén 500 mg + codeina 15 mg cada 6 horas por 5 dias. 4
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11.3 Quirargico

Seleccién De La Anestesia

Debemos tener en cuenta que en el acto del desbridamiento hay que penetrar con
nuestro instrumental en un plano mas profundo que el subcutaneo o el submucoso.
Por lo tanto, el uso de la anestesia infiltrativa queda reducido a abscesos muy

superficiales como son los intrabucales, tanto el vestibular como el palatino.

Practicamente lo mismo puede decirse de la anestesia por refrigeracion, con el
agravante que no puede emplearse en el interior de la cavidad bucal; Gnicamente
puede usarse como ultimo recurso para el desbridamiento de un absceso cutaneo que
ya esta a punto de abrirse al exterior de forma espontidnea. Otra posibilidad, segun la
topografia del absceso, sera practicar una anestesiatroncular, ya que la inyeccion se

efectlalejos de la zona dolorosa.

En el caso de que el absceso interese un espacio de trascendencia vital, la anestesia
de eleccion serd la general con intubacion traqueal; ésta muchas veces estara
dificultada por la existenciade trismo, que suele acompafiar a estas formas graves. En

estos casos deberemos efectuarla intubacion nasotraqueal bajo guia fibroscépica

Instrumental necesario para el desbridamiento

La mesa operatoria debe contenereste material dispuesto de forma convenientemente

ordenada:

e Material para anestesialocal.

e Material para separar: abrebocas, separador lingual, separador de Minnesota,
etc.

e Bisturi con hojas desechables de los nUmeros 15 u 11.

e Tijera de diseccion curva de puntaroma tipo Metzenbaum.
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e Pinzas hemostaticas rectas o curvas, sin dientes; segun la profundidad del
absceso a desbridar, puede ser necesario tener dos juegos de distinta longitud,
0 sea, tipo Kochery tipo mosquito.

e Jeringade 5 ceros y agujas estériles para la obtencion de material para cultivo
microbioldgico.

e Batea para recoger la salida de la coleccién purulenta caso de desbridamiento
extrabucal; cuando es intrabucal es necesario un aspirador potente con una
canulagruesa.

e Material de drenaje del tipo Penrose (dedo de guante); en alglin caso, si quieren
hacerse lavados intracavitarios, puede ser necesario colocar algun tubo de

polietileno.

Incision

Caracteristicas Generales

La incisiéon correcta para un desbridamiento debe cumplir estos 3 requisitos: debe ser
suficiente, practica y estética.
Si en las presentaciones intrabucales bastaria una longitud de 1 cm, para las

extrabucales es recomendable efectuarunaincisiéon de unos 2 cm.

La incision debe practicarse en la parte mas declive del absceso despreciando si es
necesario aquellos puntos no declives por los que el absceso tiende a desbridarse
espontaneamente; asi se evita la posibilidad de que la piel se necrose y sobre todo
unafibrosis cicatricial excesiva que se produce al incidiren unazona cutaneafinay

poco vital.

Para obtener un resultado estéticamente satisfactorio, siempre que se puedase intenta
un abordaje intrabucal, pero por desgracia en las formas profundas e importantes, cuyo
puntode partida suele ser mandibulary casi nuncaen el maxilar superior, ellonosuele

ser posible.
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Si laincisién es cutanea, deben seguirse preferentemente los pliegues naturales de la
caray el cuello (lineas de Langer) y respetar las distintas estructuras anatomicas, que
pueden herirse de forma irreversible cuando su presenciano es tenidaen cuenta. Otra
astucia que disponemos para "esconder" la incisién es aprovechar la "sombra" de la

mandibula, es decir, efectuarla siempre, justo por debajo de la basilar.

Estructuras anatémicas a evitar

En el caso de un absceso vestibular inferior, el nervio mentoniano; si es superior, el
nervio infraorbitario y los vasos angulares. Cuando el absceso es palatino, sobre todo

hay que evitar los vasos palatinos.

Cuandoelabsceso ocupalaregion del suelo de la boca se vigilarano dafiarla glandula
sublingual, el conducto de Wharton, el nervio lingual y la vena sublingual. Cuando la
incision debe efectuarse fuera de la cavidad bucal, en la gran mayoria de las veces si
el espacio afectado es profundo, se debe teneren cuenta latopografia de distribucion
de las ramas del nervio facial, el recorrido de la arteria y de la vena facial, y la

disposicion del conducto de Stensen.

Zonas neutras y de alto riesgo cervicofaciales

Nos interesan Unicamente en laregién geniana el triAngulo de Friteau y el trapecio de
Ginestet; en la region submaxilar el cuadrilatero de Poggiolini, el triangulo de
Finochietto y la modificacion de Ziarah, y en la regién submentoniana, el triangulo de

Ginestet.

En la mejilla situamos el triangulo de Friteau, que fue descrito en 1896 con el fin de
evitar los troncos principales del nervio facial. Sus limites son un poco aleatorios: una
lineasuperior que parte del I6bulode la oreja hasta el cuarto externo del labio superior,
y una linea inferior que parte del cuarto inferior del borde posterior de la rama

ascendente mandibular hasta el cuarto externo del labio inferior.
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A nivel submaxilar, Poggiolinidescribié en 1913 un cuadrilatero a fin de evitar la lesion

de las ramas mandibulares del nervio facial. Sus limites son:

e Posteriormente, unalinea vertical que prolongara el borde posterior de la rama
ascendente hasta el borde anterior del masculo esternocleidomastoideo.

e Superiormente, la basilaren sus dos tercios posteriores.

e Anteriormente, unalinea vertical formada por la unién entre la comisura labial y
un punto situado entre los dos tercios posteriores y el tercio anterior del cuerpo
mandibular; esta linea se prolonga hacia abajo.

e Inferiormente, unalineahorizontal situada 1,5 cm por debajo de la basilar.

Posteriormente Ziarah, observando la peculiar trayectoria de las ramas mandibulares
del nervio facial, propone aumentar esta zona de peligro en 2 cm tanto posterior como
inferiormente. En la region submentoniana, Ginestet describe una gran zona neutra,
mediana, de forma triangular,compuestapor un vértice que es el punto medio del labio
inferior, dos lados formados por los vientres anteriores de los musculos digastricos y

unabase que es el hioides.

Imagen 28. Zonas neutray de alto riesgo cervicofaciales ©

A B

W

Trapecio de

J ‘Ih -
- N R
/ Figura 21.5. Zonas neutras de la cara.

Triangulo de Friteau (A) Triangulo de Friteau. (B) Trape-
Triangulo de Ginestet cio y triangulo de Ginestet

W
W
w

I e




Incisiones Intrabucales

En la region vestibular la incisién (imagen 29) se hard a nivel apical en direccion

perpendicular al eje mayor del diente.

En lasregiones palatina (imagen 30) y sublingual (imagen 31) las incisiones deben ser
siempre mediales, nuncatransversales, a fin de no herir su contenido anatomico; en
el paladar es preferible efectuar a nivel del surco alveolo palatino mejor que junto al

rafe medio.

Imagen 29. Incisiones para el desbridamiento de un absceso vestibular ©
A B

.

Imagen 30. Incisiones para el desbridamiento de un absceso palatino &
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Imagen 31. Incisiones para el desbridamiento de un absceso lingual ©

Incisiones Extrabucales

La mayoria de ellas son caudales con respecto a la basilar mandibulary siguen las
lineas de Langer: asi, la incisidn de Lindemann, apta para el absceso parotideo; la
incision subangulomandibular que permite acceder a espacios mas profundos cuando
la via intrabucal es imposible por trismo; las incisiones submaxilares alta y baja; y las
incisiones submentales horizontal y mediana, aunque esta ultima no sigue ninguna
linea de Langer pero presenta la ventaja estética de estar situada en la linea media.
También cabe resaltar como incision cutdnea laincisién temporal oblicua cuyo interés

radica en ser la via de abordaje externo del espacio temporal.

Imagen 32. Principales lineas de incisién cutanea ©

Figura 21.10. Principales lineas de
incision cutanea adaptadas al des-
bridamiento de abscesos cervico-
faciales. (A) Vision frontal. (B) Vista
lateral. Destacamos las incisiones si-
guientes:

1. Parotidea de Lindemann.

2. Subangulomandibular.

3. Submaxilar alta.

4. Submaxilar baja.

5. Submaxilar horizontal.

6. Temporal oblicua.




Desbridamiento

Después de la incisidon que efectuamos con hoja de bisturi de los numeros 11 6 15,
pasamos a introducir una pinza hemostatica curva sin dientes tipo mosquito, que
penetra cerrada, y que dirigiremos en todas las direcciones de la cavidad del absceso
con el fin de ir rompiendo los septos que constituyen las diferentes estructuras
anatomicas, basicamente las aponeurosis y también algdn muasculo superficial,

siempre en unadireccion paralela alos elementos anatomicos a respetar.

Imagen 33. Desbridamiento del absceso ©

A B

Con ello se obtiene la salida del material purulentoy necrético, se descomprime el
absceso lo que alivia el dolor, ademas de oxigenar favorablemente el medio alterando

el ecosistema que favorece la proliferacion de microorganismos anaerobios.

Drenaje

Se coloca un medio de drenaje que se mantiene durante los dias suficientes a tenor
de la evolucién del proceso; suelen bastar 24-48 horas, pero si se observa que la
supuracion continta debera dejarse los dias necesarios. La finalidad de este drenaje
es que no se cierre la heriday que por ellavaya eliminando el material purulento, a la

vez que oxigenalazona.

Habitualmente se coloca un drenaje de tipo Penrose mediante un dedo de guante o
cualquier artificio de goma blanda hipoalérgica que permita su lavado sin perder sus

cualidades; la razon es que favorecen la coagulacién entre sus fibras y por ello
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obstruyen la salida del contenido purulento. El drenaje siempre debe quedar fijado a
un borde de la herida mediante un punto doble con seda de 3/0 para no permitir su
escape ya que, ademas de perder toda su eficacia, representaria un factor de riesgo
(desplazamiento hacia espacios profundos, aspiraciéon), tanto si el drenaje se ha

colocado endobucalmente como por via externa.

Imagen 34. Colocacién de un drenaje tipo Penrose ©

En casos graves, sobre todo en las formas difusas, puede estar indicada la colocacion
de tubos de polietileno con pequeiias perforaciones que permiten un lavado de la

cavidad residual y la oxigenacion del medio mas que una accion in situ del antibidtico.

El drenaje debe cubrirse con un apésito formado por gasas que quedara bien sujeto
por un vendaje o simplemente por tiras de esparadrapo hipoalérgico; debe renovarse

varias veces al dia para evitar la maceracion de la piel.

Cuando se retire el drenaje no se ha de pretender suturar la incision puesto que el
resultado sera decepcionante; Unicamente se intentara aproximar los bordes de la
incision mediante pequefas tiras de esparadrapo de papel o bien simplemente se

esperara el cierre por segundaintencion.

68

—
| —



Imagen 35. Desbridamiento de un absceso por via intrabucal &

11.4 Complementario

Van destinadas a paliar los efectos de la infeccidén sobre el estado general del paciente
y a mejorar sus defensas. Consistiran en la reposicion de liquidos y electrolitos;
téngase en cuenta que cuando el dolor es importante el paciente come poco y que la
fiebre favorece la deshidratacion. En régimen ambulatorio hay que procurar que el
paciente beba, por lo menos unos 8-10 vasos de agua al dia, y que ingieraunadieta
moderadamente hipercaldrica, rica en nutrientes, sea blanda o liquida. En régimen
hospitalario, la perfusion por via endovenosa de suero fisiolégico, Ringer lactato,
glucosado, etc., ha de solventarlos problemas antes citados.

Es conveniente laaplicacion de calor para mejorar el aporte sanguineolocaly por tanto
la llegada de defensas naturalesy del antibiotico administrado.




En caso de celulitis cervicofacial, este calor puede aplicarse mediante compresas de
calor hiumedo o radiacion infrarroja, cada 20 minutos;no hay unaexperienciasuficiente
de uso del laser blando para este tipo de patologia. Es importante ante la existencia
de un flemdn bucal realizar enjuagues, una vez cada hora, con suero fisiolégico

templado manteniendo el liquido cerca de la zona afectada.

Unicamente recomendaremos enjuagues con suero fisiolégico u otras substancias
(peroxidos, timol, etc.) que tengan un suave poder antiséptico pero cuya mision sea,
por un lado, permitir la repoblacién de la flora normal, pero muy en especial ejercer
una limpieza mecanica de la cavidad bucal; se deberia insistir ademas en que el

paciente no abandone la rutina del cepillado cotidiano. ©
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CAPITULOV

12. Complicaciones de las infecciones odontogénicas

Toda infeccidon odontogénica de espacios profundos representa un desafio para el
cirujano maxilofacial. Hoy en dia gracias al avance de la medicina existen cada vez
menos complicaciones asociadas a éstas, sin embargo, su desarrollo es dificil de

prever. 30

12.1 Absceso cerebral

La primera mencion de un absceso cerebral fue por William Macewen (1893), en su
monografia del SNC (Pyogenic Infective Diseases of the Brain and Spinal Cord), en la
cual describe tres estadios clinicos del absceso cerebral. Fue el mismo Macewen el
pionero en el tratamiento de los abscesos cerebrales.3! En la actualidad la mortalidad
ha disminuido por la utilizacién de la tomografia axial computada (TAC), el uso de
antibidticos de amplio espectro, y al drenaje del absceso, introducido por Dandy en
1926. 32

El absceso cerebral (AC) es un proceso infeccioso focal dentro del parénquima
cerebral que se iniciacon un area localizada de cerebritis y progresa a una coleccion
de contenido purulento rodeada por unacapsula bien vascularizada, constituye una

emergencia que pone en riesgo la vida del paciente.

El origen infeccioso de los AC genera dafos significativos en el parénquima cerebral,
producto de la incapacidad de generar unarespuesta defensora para combatir a los
gérmenes, usualmente son secundarios a traumas craneales, neurocirugias, focos

sépticos distales que llegan por continuidad o via hematégena.

El absceso cerebral de origen odontogénico es una complicacién poco frecuente, con
incidencia anual de 1 por cada 100.000 habitantes; presenta una alta tasa de

mortalidad que oscila entre el 0% y el 24%, el origen odontogénico del absceso
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cerebral constituye un 0,9% de los casos, siendo principalmente afectados el |6bulo

frontal y temporal. 31
Los factores del huésped que predisponen alaformacion del absceso cerebral son:

1. Fisicos (trauma y cirugias).
2. Inmunosupresién como cardiopatias congénitas, enfermedad De Osler-Weber-
Rendu, deficiencias del complemento, neoplasias, uso de esteroides, bronquiectasias,
infeccion por VIH, entre otras.

En el absceso cerebral la clinicaes variable, depende de la localizacion (supratentorial
o infratentorial), evolucion, agente patégeno, tamafio del absceso, numero de

abscesos, estado inmunoldgico del paciente, entre otros factores.

Imagen 36. Absceso periodontal 31

El diagnostico de certeza del absceso cerebral se realiza con el estudio microbiol6gico
y mediante el cultivo del material purulento, para lo cual, casi siempre sera necesario
la realizacion de aspirado o reseccion del absceso. A su vez, el material drenado
debera ser cultivado en medios especiales (aerobios, anaerobios, Lowenstein -Jensen

y cultivo para hongos).

El tratamiento antibidtico es la piedra angular en todas las fases del absceso cerebral,

y el manejo quirdrgicosélose indicaen fases capsulares. Dentro de los procedimientos
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quirdrgicos se encuentran: craniectomia con reseccion primaria, o con aspiracion del
absceso con insercién de catéter, o sin ella, aspiracion estereotaxica, aspiracion
guiadapor ultrasonidoy por endoscopia. La terapéutica médica sola, es unaalternativa
para abscesos menoresde 2 cm.

Entre las complicaciones agudas el absceso cerebral, la hemorragia, la hipertension
endocraneanay la herniacion, representan las mas frecuentes. Lairrupcién al sistema
ventriculares unade las complicaciones subagudas mas serias del absceso cerebral
y se relacionacon unamortalidad de 80 a 100%. La continuidaddela infeccién yasea,
por via local o sistémica, es catastréfica, a veces terminando en sepsis 0 choque
séptico. A pesar de la terapéutica, la mortalidad del absceso cerebral complicado es
de 80 a 90%.

El pronostico a largo plazo dependera inicialmente de la edad del paciente, el origen
del absceso, atraso en el inicio de la terapéutica, estado mental al ingreso, tamafio de
la lesion, respuesta al antibiético, susceptibilidad al mismo y comorbilidades del

paciente. 32

12.2 Angina de Ludwig

Este padecimiento fue mencionado por primera vez en 1836 por el Dr. Wilhelm
Friedrich Von Ludwig, quién lo describié como “una induracién gangrenosa de los

tejidos conectivos que involucran los misculos de lalaringe y el piso de la boca”. 33

La angina de Ludwig es un proceso séptico y generalmente grave del tejido blando del
suelo de la boca. Progresa con rapidez desde el piso de la boca hacia el cuello,y
generainflamacion, supuracion y necrosis de las partes blandas comprometidas. Es la
causainfecciosa que méas causa compromiso de la via aérea, debido a su progresion

rapida y silenciosa.

La angina de Ludwig es una entidad patologica, odontogénica e infecciosa, que
representa una situacion de emergencia en la cirugia bucal y maxilofacial, por

comprometer la vida del paciente, debido a una progresiva oclusion de la via aérea,
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producto del avance de la infeccion hacia los espacios submandibulares, sublinguales

y submental, lo que trae como consecuencia el colapso de la misma.

Se localiza en el espacio submaxilar, afectando a las areas sublinguales,
submentonianasy los tejidos blandos del piso de la boca sin involucrar los ganglios

linfaticos.

La angina de Ludwig tiene su origen en focos infecciosos odontogénicosy, dentro de
ellos, los abscesos del 2doy 3er molar, constituyen su causa principal en las raices de
los mismos. Se extienden debajo de la cresta del musculo milohioideo y de ahi
expanden la infeccion hacia otros espacios, originando entre el 70 % al 90 % de los
casos. También existen otros factores causales como sialoadenitis de la glandula
submaxilar, fractura mandibular abierta, laceraciones de tejidos blandos orales,
heridas en piso de boca e infecciones orales secundarias. 34

Factores de riesgo, como: caries dentales, traumatismos, anemia de células
falciformes, desnutricion, diabetes mellitus, alcoholismo e inmunosupresion,

predisponen ainfecciones del espacio submandibular.

Clinicamente, los pacientes muestran unarespuesta inflamatoria sistémica en forma
de fiebre, taquicardia, taquipnea, leucocitosis con neutrofilia, asi como protrusién de la
lengua con elevacién del piso de la misma e induracion blanda a la palpacion, dolor

cervical anterior, disfagiay ocasionalmente trismus.

Se debe sospechar compromiso del espacio submandibulary de la via aérea, cuando
el paciente toma posicion de olfateo para maximizar la entrada de aire a los pulmones,
tiene disfonia, estridor, taquipnea, y cuando usa musculos accesorios y maneja mal
las secreciones. No todos los enfermos requieren intubacion; sin embargo, deben ser
vigilados en cuidadosintensivos, evaluando continuamente lanecesidad de establecer

unavia aérea definitiva.

El estudio de eleccion para este problema es la tomografia de cuello, ya que permite

observar la extension de los espacios del cuelloy el dafio de la via aérea antes de que
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se manifiesten los sintomas, asi como dirigir el tratamiento quirdrgico en caso de ser
preciso. La radiografia de tGrax muestra alteraciones extracervicales como derrame
pleural o mediastinitis EI examen clinico subestima la extension de las enfermedades

infecciosas cervicales en 70% de los casos.

El manejo inicial incluye dos aspectos importantes: las medidas generales respecto a
la via aérea y la admisién a la unidad de cuidados intensivos, y medidas especificas,
dirigidas a la administracién temprana de antibiéticos y a la necesidad de intervenir
quirargicamente. Hay que controlar el dolor en los pacientes, sobre todo en los nifios,

puesto que lairritabilidad y el llanto influyen en la obstruccion de la via aérea.

Es necesario mantener al enfermo sentado comodamente, sobre todo si es un nifio,
pues el llanto puede desencadenaruna via aérea fallida y la muerte. En caso de que
exista este dafio, debe procederse a la intubacion para asegurar una via aérea

definitiva, se deben utilizar técnicas de intubacion despierto. 33

Los antibidticos reducen el tiempo de resolucion significativamente y se debe saber
cuando prescribirse sino, no se dara ninguna posibilidad al organismo de controlar la
infeccion, contribuir ala seleccion de bacterias resistentes y someter al paciente a los

muchos efectos adversos.

El gold standard en el tratamiento de la anginade Ludwig unavez mantenidala via
aérea es el drenaje extraoral e intraoral y la extraccion o tratamiento inmediato de la
pieza dentaria causante. %

Imagen 37. Drenaje intraoral 3°




12.3 Fascitis necrotizante

Esta infeccién fue denominada por el cirujano militar Joseph Jones durante la guerra
civil en EE. UU como “gangrena de hospital”. Posteriormente en 1884, A. Fournier
publicounadescripcion dela infeccion gangrenosadel periné y los genitales.En 1918,
Pfanner (Alemania) la designdé como “erisipela necrotizante”. En 1924, Meleney la
describié como “gangrena estreptocdcica aguda hemolitica” y reconocio su asociacion
sinérgica entre anaerobios, estreptococos y estafilococos. Wilson, en 1952, acuiio el
término de fascitis necrotizante y emitié el concepto que tenemos hoy de la misma, el

cualincluye alasinfecciones causadas por gérmenes aerobios y anaerobios. 36

La fascitis necrotizante (FN) es unainfeccién poco comun, rapidamente progresiva que
afecta la piel, el tejido celular subcuténeo, la fascia superficial y ocasionalmente, la
profunda.®®La FN es unainfeccion que se extiende en los planos faciales causando
muerte de los tejidos subcutaneos con escasa afectacion del masculo subyacente,

caracterizada por unarapida progresion, toxicidad sistémica e incluso la muerte. 37

La FN de origen odontogénico tiene una flora mixta de microorganismos. Las
complicaciones mas frecuentes son infeccion descendente y afectacion del

mediastino.

La infeccidn inicia en la hipodermis o la fascia superficial, ya que las capas mas
superficiales no se ven afectadas al principio. La extension de la infeccidony necrosis
es facilitada por la sinergia entre los diferentes microorganismos y toxinas que genera
un ambiente con poco oxigeno que promueve el crecimiento de bacterias

anaerdbicas.36

Los factores predisponentes ala FN incluyen diabetes, alcoholismo, hébito de fumar,
estados de inmunosupresion, malnutricion, edad avanzada, enfermedades vasculares
periféricas, falla renal y obesidad. También hay eventos que pueden precipitar la
aparicion de la FN como cirugias, procedimientos invasivos menores (aspiraciones

articulares, acupuntura), uso de drogas intravenosas, lesiones penetrantes
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(mordeduras de insectos y animales), infecciones de tejidos blandos, quemadurasyy el
parto. 37

Los pacientes con FN suelen presentar la triada clasica de sintomas como son dolor

local, edemay eritema.

El proceso de infeccion clasico de FN iniciageneralmente entre los 2 a 4 dias después
de la injuriainicial. La FN es de aparicion rapida, con licuefaccion progresiva de la
grasa subcutaneay del tejido conectivo. La necrosisy licuefaccion de las fascias y el
tejido graso ocurre tempranamente, posiblemente mediado por la hialuronidasa y
colagenasa producida por el estreptococo. La licuefaccion del tejido graso resulta en
la separacion de la piel de los tejidos subyacentes, produciendo un fluido edematoso
y el signo patognoménicode “pusde lavaza” el cual tiene un agresivo olor en presencia
de anaerobios. Si no se hace un rapido manejo quirargico, la infeccion avanza

rapidamente a través de los planosfacialesdelcuello e invade la piel de la caray torax.

Adicionalmente, el proceso puede conducira unatrombosis arterial, gangrenahdmeda
y finalmente necrosis de la piel por isquemia. Los factores inflamatorios pueden
generar fiebre, taquicardia y eventualmente shock séptico. En el presente caso se
observo el iniciodel proceso de necrosis de los tejidos grasos con exposicion de tejidos

subyacentesy excrecion de liquido purulento.

Imagen 38. Lesion ulcero necrotizante en el cuello 37
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El diagnoéstico clinico de la FN en cabeza y cuello puede ser muy complicado,
especialmente en los estadios iniciales,debidoa que los sintomas se parecen a los de

una celulitis simple o erisipelas.

Lo que distingue a esta patologia es su rapida progresion, dolor, toxicidad sistémica y

presencia subdérmica de gas detectado mediante tomografia.

La FN es diagnosticada cuando la fascia es la primariamente infectada. Si es el
musculo donde inicia el proceso, entonces en el diagndstico debe considerarse

mastitis estreptococica o gangrena gaseosa.

El tratamiento involucra terapia con antibioticos de amplio espectro, desbridamiento
quirdrgico lo mas pronto y en casos graves aseguramiento de la via aérea y cuidados
intensivos. La realizacion de una tincibn gram puede ayudar a seleccionar
antibioticoterapia de primera linea junto con los resultados de cultivos de sangre y

secreciones.

El tratamiento con antibiético debe ajustarse a los resultados de los cultivosrealizados,
pero, la terapia temprana con la tripleta de antibiéticos es el estandar normal. La
incision y desbridamiento oportuno de todos los espacios involucrados puede salvar la
piel y puede sucumbir la posterior necrosis en el transcurso de la enfermedad debido

a la trombosis de los vasos.

Por la rapida progresién de esta enfermedad, el desbridamiento se realiza por etapas
con el objetivo de eliminarlos tejidos necréticosy drenar los espacios, bajo anestesia
general cada 24 horasy se repite las veces necesarias hasta que se obtenga tejido de

granulacion completamente sano.

Las principales complicaciones de la FN son mediastinitis, shock séptico, fusion
pleural, enfisema pulmonar, obstruccion de la via aérea, ruptura de vasos mayores,
absceso cerebral, coagulopatia intravascular diseminada, sepsis, falla renal aguda 'y

falla respiratoria. 3’
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12.4 Infeccién de la 6rbita

Las infecciones orbitarias se definen con mayor exactitud en relacién con el septum
orbitario, que es la extension anterior del periostio de la orbita. Los abscesos orbitarios
son una complicacion poco frecuente de las infecciones dentales, representando el
1,3% de los abscesos maxilofaciales. 2 Las infecciones orbitarias espontaneas son
raras y los patdbgenos mas frecuentemente aislados son S. aureus, S. pyogenes, E.

coli, S. pneumoniae, Haemophilus influenzae b. 3°

La clasificacion de las infecciones orbitarias propuesta por Smith and Spencer y
posteriormente modificada por Chandler et al 38 incluia 5 grupos: grupo 1 celulitis
preseptal, grupo 2 celulitis orbitaria, grupo 3 abscesos subperiosticos, grupo 4,

abscesos orbitarios y un grupo 5 para trombosis de seno cavernoso.

Los signos principales que caracterizan a los abscesos orbitarios son la pérdida de
agudeza visual (AV), proptosis, dolor, la limitacion de la movilidad ocular externa, y

puede haberaumento de la presion intraocular (P10).

Imagen 39. Ptosis palpebral 38

La extension de una infeccion odontogénica a la orbita puede ocurrir a través de
distintas vias. La ruta mas comiun de propagacion es a través del seno maxilar
alcanzando la orbita por el canal infraorbitario o por un defecto en el suelo de la orbita.
Otras vias menos comunes incluyen la extension a través de lafosa pterigopalatina, la
infeccién ascendente desde la fosa caninaa la oOrbita, o la propagacion retrograda a

través de la vena oftalmica.
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La infeccion puede asu vez alcanzar la cavidad intracraneal de diferentes maneras,
por contigliidad, a partir de una tromboflebitis séptica retrégrada, que es la causa mas
comun, por extension directa desde al sistema nervioso central (osteomielitis de la
pared del seno, defectos 6seos congénitos o adquiridos...) o por via hematdégena a

través de fendmenos de embolismo si el foco de infeccion es distante (endocarditis...).

Aunque la clinica del paciente nos orienta el diagndstico, es necesaria la realizacion
de pruebas de imagen complementarias para su confirmacién ylocalizacién anatémica
precisa, la tomografia computerizada es el estandar de oro en el caso de sospechade
un absceso orbitario. La resonancia magnética es superiora la TC para el diagnéstico

y seguimiento en caso de sospecha de afectacion meningea o cerebral.

Imagen 40. TC de las 6rbitas 3

Al diagnostico, se deben realizar hemocultivos y se debe instaurar tratamiento
antibidtico intravenoso de amplio espectro, hasta poder limitarlo con el antibiograma.
Los miembros del grupo Streptococcus anginosus son bien conocidos como causantes
de abscesos en el sistema nervioso central (cerebro, espacio epiduraly subdural). Son
varias las series que sefialan al S. anginosus como microorganismo principal en
abscesos intracraneales por diseminacion hematégenadesde un foco adistancia (oral,

dentario, gastrointestinal...).
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En el caso de identificar o tener una alta sospecha de un absceso intraorbitario, el
drenaje del mismo esté indicado, para evitar la pérdida de vision, presente en un 3%
de los casos segun Patt and Manning. El drenaje debe ser realizado de inmediato en
el caso de presentar afectacion intracraneal. La duracion del tratamiento antibidtico
puede alcanzarlas 8 semanas, realizando pruebas de neuroimagen para monitorizar

la evolucion.

Las complicacionesgraves asociadas a las infecciones orbitarias hacen imprescindible
unaactuacion rapiday un abordaje multidisciplinar, prestando atencion ala presencia
de sintomas neurologicos y considerando el tratamiento quirdrgico en caso de pérdida
de agudezavisual, y la no mejoria del cuadro con tratamiento antibiético intravenoso
en 24-48 horas. 3

12.5 Mediastinitis

En 1938, Pearse describi6 por primera vez un caso de mediastinitis resultante de una
infeccion orofaringea. De los casos reportados de MND un 60% a 70% son de origen
odontogénico, particularmente cuando el segundo o tercer molar mandibular esta
involucrado. Adicionalmente, laincidenciade MND como complicacién a Extraccién de
terceros molares impactados o cirugia de implantes dentales, ha ido en aumento

gradualmente. 4°

La mediastinitis de origen dental fue descrita por Cogan en 1973.14 Robles y
colaboradores reportan un estudio con 88 casos registrados en el Hospital Juarez de
México de 2008 a 2017. 4%

La mediastinitis necrotizante descendente (MND) es una infeccion polimicrobiana
aguda y rapidamente progresiva de los tejidos conectivos mediastinicos y de las
estructuras que los rodean; que parte de unainfeccion severade origen odontogénico,
faringea o cervical que se propaga por los espacios cervicales profundos hacia la
cavidad toracica, causando necrosis tisular con altas tasas de mortalidad (10%-40%)

por sepsisy fallaorganicasi no se trata de manera rapida y adecuada.
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La via de diseminacion de la infeccidn es por compromiso de los espacios del cuello,
partiendo en la region orofaringea o submandibular, el espacio parafaringeo limitado
hacia medial por la fascia bucofaringea, y el masculo constrictor superior de la faringe
y lateralmente por la rama mandibular y los musculos pterigoideos. Del espacio
parafaringeo se difunde allado contralateral a través de la pared parafaringea posterior
y desciende hacia el espacio pretraqueal por anterior y al espacio prevertebral por
posterior. Otra via de diseminacion es desde el espacio submandibular o
pterigomandibular a través de la vaina carotidea hasta el mediastino y espacio pleural
posterior. Este descensoes facilitado por la gravedad, respiraciéony la presién toracica

negativa. 4°

Imagen 41. Espacios cervicales importantes para la progresion mediastinica 4
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Los principales sintomas de la MND son dolor intenso retroesternal (se intensifica
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durante la respiracion y tos), taquipnea, taquicardia, fiebre, infiltracion inflamatoria del
cuello y térax. Clinicamente, los pacientes presentan aumento de volumen local,
temblores, trismus, odinofagia con disnea, disfagia, hipotensién, dolor de cuerpoy
generalmente en la mandibula puede observarse el signo de Hamman (crepitacion
mediastinal con el latido cardiaco) y enfisema subcutaneo. Es imprescindible conocer
el cuadro clinico para identificar de forma temprana la entidad y disminuir la

morbimortalidad del paciente.

La tomografia computarizada (TC) cervicotoracica es una herramienta invaluable e
indispensable en el diagnostico de MND, tanto en la deteccién inicial de la infeccion

como en el monitoreo de la respuesta al tratamiento. La visualizacion del mediastino
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ensanchado con multiples niveles de fluidos y burbujas de aire ectépicas confirman el

diagnéstico.

Imagen 42. TC corte axial 4

Los exdmenes de laboratorio muestran leucocitosis y elevacion de la proteina C
reactiva. Se recomienda evaluar el nivel de lactato y la oxigenacion mediante
gasometria arterial. Los niveles de lactato en la circulacién pueden usarse como
marcador de hipoperfusion tisular sistémica en pacientes con choque circulatorioy se
incluyen ahoraen los criterios clinicos de choque séptico definidosen el lll Documento
Internacional de Consenso para la definicion de sepsis y choque séptico (Sepsis-3),
los resultados complementan los de otras pruebas como la PCT (procalcitonina) como

biomarcador altamente sensible a inflamacion e infeccion graves.

El tratamiento consiste en terapia antibiética de amplio espectro para cubrir cocos
Gram-positivos, bastones Gram-negativos y bacterias anaerobias, ademas de soporte
vital avanzado, manejo de las vias aéreas, eliminaciénde los focos sépticos causantes
de la patologia y drenaje quirdrgico temprano de las colecciones cervicales y

mediastinales.

El abordaje de drenaje mediastinico varia ampliamente, a saber, toracotomia,
esternotomia media, incisidon en concha, abordaje subxifoideo, abordaje transcervical,
VATS, mediastinoscopia y drenaje de catéter percutaneo. Asimismo, soporte
alimenticio, monitoreo sistematico de las areas facialesy prevencion de desarrollar

focos de infeccion. 41
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Imagen 43. Drenajes en el espacio mediastino anterosuperior 40

12.6 Meningitis

Los primeros relatos de esta fueron en 1805 por Vieusseuxy la describe como "fiebre
cefalorraquidea epidémica”. La primera epidemia estadounidense de meningitis
meningococica ocurrié en 1806, fue descrita como una enfermedad casi siempre

mortal .42

La meningitis bacteriana es una enfermedad infecciosa a nivel mundial y ha sido
reconocida durante mucho tiempo como una de las enfermedades mas
devastadoras.*? La meningitis es un sindrome neurolégico de etiologia bacteriana o
aséptica.*® Se caracteriza por una inflamaciéon de las aracnoides y piamadre

(leptomeningitis), liquido cefalorraquideo (LCR) sin afectar el parénquima cerebral. 42
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La meningitis bacteriana (MB) es una patologia con elevada morbimortalidad y
complicacionesneuroldgicasfrecuentes. En raras ocasiones se afectan otros 6rganos,
debido a la siembra hematdgena o por depdsito de inmunocomplejosy activacion del

complemento. 44

Los tres agentes etioldgicos bacterianos reportados con mayor frecuencia en la etapa
pediatrica son S. pneumoniae, Neisseriameningitidisy Haemophilusinfluenzaetipo B,
este Ultimo agente asociado con menor incidencia debido a la administracién de

vacuna conjugada contra Hib. 4°

Imagen 44. Neisseria meningitidis 44

Las manifestaciones clinicas que se presentan en la triada clasica de rigidez nucal,
fiebre y alteracion de la conciencia se observa en menos del 50% de los pacientes con
meningitis bacteriana aguda, y alrededor de un 95% de los pacientes tenian al menos

dos sintomas de la triada clasica. 42

La sintomatologia varia de acuerdo a la edad del paciente, la virulencia del agente
bacteriano involucrado, el estado inmunolégico del huésped, entre otros;

presentdndose desde sintomatologia inespecifica como vOmitos, hiporexia,
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irritabilidad, astenia, hasta datos especificos como crisis convulsiva, cefalea y
alteracion del estado de alerta.

La sospechaclinicade un proceso infeccioso en el sistema nervioso central nos obliga
a realizar el andlisis del liquido cefalorraquideo (LCR) obtenido por puncién lumbar,

con determinacion de:

e Medicion de la presion del liquido cefalorraquideo

e Estudio citoquimico

e Tincion de Gram

e Cultivo

e Examenesinmunoldgicos (coaglutinacion o aglutinacion de latex)

e Determinacion de reaccién en cadena de polimerasa (PCR)

En el andlisis del liquido cefalorraquideo en meningitis bacteriana encontraremos
aumento de la presién, aspecto turbio o purulento, aumento de la celularidad con
pleocitosis a expensas de mononucleares en la etapa inicial del padecimiento, con

variacion en las primeras 24 horas a polimorfonucleares.

El tratamiento se establece de manera empirica, tomando en cuenta la posible
etiologia para el grupo etario hasta la obtencién del agente especifico a partir del
analisis del liquido cefalorraquideo (LCR) y su cultivo. Una vez identificado el agente
causal se puede determinar el tiempo que se recomienda mantener el tratamiento.
Ademas de establecer de manera inmediata: cuidados generales, control de liquidos,
tratamiento de alteraciones electroliticas y acido-basicas, conservar permeabilidad de
vias respiratorias, tratamiento del edema y la hipertensién intracraneal, control de las

crisis convulsivas, entre otros.

Otra opcion es el uso de esteroides, los cuales se asocian a efectos benéficos ante la
disminucion del edema cerebral, ademas de interferir con la liberacién de interleucina-
1, y factor de necrosis tumoral, por lo tanto, ayudan a mantener el equilibrio en la

respuesta inflamatoria. Estd demostrado el usode esteroides en meningitis por Hib, ya
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gue reduce el riesgo de hipoacusiay otras secuelas neuroldgicas por este agente, lo

cual estd demostrado a partir de multiples estudios, incluyendo un metaanélisis.

12.7 Osteomielitis

El término osteopetrosis es derivado de las palabras griegas "osteo"huesoy "petros”
piedra. El radidlogo aleman Heinrich Ernst Albers-Schémberg describio la
osteopetrosis en 1898, pero su primera publicacién se realizé en 1904. El nombre de
hueso pétreo fue dado por Karshner en 1926. Esta condicion es también conocida
como "la enfermedad de los huesos marmoreos” o "osteosclerosis fragilisgeneralisat'.

La prevalencia esta estimada en alrededor de 0,005 % de la poblacién.*6

Descrita desde 1957, la osteomielitis de los maxilares tiene como etiologia principal la
caries dental; con predominio de la mandibula generalmente como una complicacion
de infecciones odontogénicas, periodontales y post extracciones; sin dejar de lado la

via hematégena. 4’

La Osteomielitis se define como una inflamacién extensa del hueso, implicando a toda
porcidn esponjosa, medular, cortical, periostio, vasos sanguineos, nervios y epifisis.
La inflamacion puede ser aguda, subaguda o crénica y presenta un desarrollo clinico
diferente segln su naturaleza. ¢ Es ocasionada por la acumulacién de bacterias,
micobacterias u hongos que pueden provocar la necrosis y formacion de secuestros

0seos. 49

La etiologia de la osteomielitis implica infecciones odontogénicas ya sean por
complicaciones postextraccion, remocién incompleta de hueso necrético, cese
temprano y uso discontinuo de la terapia antibidtica, eleccion inapropiada de

antibidticos, diagndstico deficiente, traumatismos y fracturas de la mandibula. 4°

Algunas condiciones predispuestas también favorecen la instalacion de esta infeccion
como: diabetes, anemia, leucemia, malnutricidén, osteoporosis, enfermedad de Paget,

displasia cemento-0sea, disosteoesclerosis, osteopetrosis, fluorosis y alcoholismo.
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La osteomielitis se clasifica en tres tipos: osteomielitis Supurativa (aguda y cronica),

osteomielitis cronica esclerosante (difusay focal) y osteomielitis periostitis proliferativa.

La osteomielitis aguda supurativa se caracteriza por un dolor intenso, inflamacion,
sensibilidad, aumento de la temperatura, movilidad de los dientes involucrados en la

zonade la osteomielitis y secreciéon de pus.

La osteomielitis cronica supurativa es similar a la aguda, la diferencia entre ambas es
gue, enlacronica,los sintomas estan atenuados, se puede observar fistulas por donde
salen el pus con los secuestros 0seos y generalmente es asintomatica ya que el
proceso infeccioso junto con el &rea afectada est4 encapsuladoy separado del resto
del hueso. Esta puede derivar de una aguda que no fue diagnosticada correctamente
0 cuyo tratamiento no fue bien implementado. Radiograficamente en la fase aguda no
se observan alteraciones 0seas. Al cabo de tres semanas de iniciarse la infeccion se

observa radiolucidez irregular con aumento de los espacios trabeculares.

La osteomielitis cronica esclerosante focal es un fenémeno frecuente en pacientes
jovenes y corresponde a unareaccion focal del hueso a un estimulo inflamatorio de
baja intensidad, generalmente asintomatica. La lesion se descubre en examenes
radiograficos de rutina. Se localiza con mayor frecuencia en los apices de los primeros

molares inferiores y un pequefio porcentaje en los segundos molaresy premolares.

La osteomielitis periostitis proliferativa es llamada también de Osteomielitis de Garré y
se caracteriza por un espesamiento del periostio con depdsito de osteoide y nueva
cortical del hueso. Clinicamente se caracteriza con unatumefaccion facial de ligera a
intensaen la zona del maxilar inferiory la tumoracién puede acomparfiarse de dolor
moderado a intensoy trismo. En las radiografias oclusales se observa un propdsito

periostico de nuevo hueso laminar que tiene un aspecto de piel de cebolla.

El tratamiento de las osteomielitis se dirige a eliminarla fuente de infeccion, a través
de la extraccion del diente implicado, incision y drenaje, fistulectomia,

secuestrectomia, antibioticoterapia o tratamiento de endodoncia cuando las
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condiciones clinicas lo permitan. Podra también incluirse en el tratamiento,

laserterapia, termoterapia, oxigeno hiperbarico. 48

Imagen 45. Osteomielitis maxilar 47
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12.8 Sinusitis odontogénica

Hay evidencia que desde el afio 1943 Bauer describi6é la extension de procesos
inflamatorios periapicales hacia el seno maxilar. La sinusitis odontogénica se reporta
con mayor frecuencia en la cuarta década de la vida, siendo mas prevalente en

mujeres. %0

La sinusitis odontogénica es la infeccién en el seno maxilar, ya sea de naturaleza
agudao crénica, que puede ser causada por patologia dental, o lesiones periapicales,

material endodoéntico sobrante y fistulas o comunicaciones oroantrales, entre otros. 5!
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La sinusitis es la enfermedad mas frecuente del seno maxilar, y se caracteriza por una
inflamacion y alteracion de la funcién mucociliar del seno. Esta resulta en una
disrupcion del transporte del moco, deterioro de las defensas de la mucosa,
obliteracion del ostium, generando asi un medio propicio para inflamacion e

infecciones. 52

Las causas mas comunes de sinusitis odontogénica incluyen abscesos dentales y
enfermedad periodontal que han perforado la membrana Schneidarian, irritacion e
infeccién secundaria causada por cuerpos extrafios intraantrales, y perforaciones
sinusales durante la extraccion del diente. Estd comprobado que el principal factor

etioldgico es la extraccién dental. 51

Los principales microorganismos que se encuentran en esta patologia son las
bacterias aerobias y anaerobias, con predominio de las anaerobias
Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp., Prevotella spp. y Porphyromonas spp.
En la mayoria de los casos, existe una correlacion entre la flora existente en la region

periapical y la encontrada con una puncién antral (Brook, 2005, 2006, 2009). >3

La clinica mas comun es la rinorrea purulenta unilateral, dolor en la mejilla, olor
ofensivo, congestion nasal unilateral, goteo postnasal, e hinchazén en la encia.

También suele referirse mal sabor de boca y dolor dental. 1

Existen ciertos componentes del examen fisico inicial que nos van a evidenciar ciertas
alteraciones. Estos son la evaluacion cuidadosade la denticién en basquedade raices
fracturadas, del estado de la pulpa dental, de los tejidos periodontales, la presencia de

fistulas oroantrales y la condicién de restauraciones. 52

El diagnéstico de la sinusitis odontogénica incluye una anamnesis detallada, un
examen fisico completo %3, requiere una evaluaciéon dental y clinica exhaustiva,
incluidas radiografias. Las tomografias computarizadas de alta resolucién y la
tomografia computada volumétrica con haz conico pueden ayudar a identificar
enfermedades dentales. ! La tomografia computarizada de cavidades paranasales

(TC-CPN) corresponde al gold standard para la evaluacién imagenoldgicade los senos

( 1
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paranasales, al reproducir las estructuras anatémicas en sentido axial, sagital y

coronal. 2

Imagen 46. TC de las cavidades paranasales 2

El tratamiento de la sinusitis odontogénica contiene tres elementos importantes: la
evaluacion previa, el manejo de la patologia sinusal y la resolucion de la patologia
odontolégica.?? El tratamiento de la enfermedad sinusal de origen odontogénico a
menudo requiere tratamiento médico con antibidticos apropiados, drenaje quirdrgico
cuando esté indicado y tratamiento para eliminar la etiologia dental ofensiva. Cuando
esta presente, un cuerpo extrafio odontogénico debe extirparse quirtrgicamente. 51

En el tratamiento de la sinusitis odontogénica es necesario actuar sobre la causa del
diente y la enfermedad en si misma. Sélo entonces, es posible eliminar la infeccion
existente y prevenir las recurrencias o complicaciones. La combinacion de la
terapéutica farmacoldgica y quirdrgica, por lo general son necesarias para el
tratamiento de la sinusitis odontogénica (Costa et al.; Vale et al.). El tratamiento no
traumatico preconizado para la sinusitis odontogénica es con los antibioticos de amplio
espectro durante 3-4 semanas (Mehra & Murad). La sinusitis sin tratar o mal tratada

puede progresar a una variedad de complicaciones, tales como celulitis orbitaria,
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trombosis del seno cavernoso, meningitis, osteomielitis, absceso intracraneal y muerte
(Brook, 2009). 53

12.9 Trombosis del seno cavernoso

La trombosis séptica del seno cavernoso describe un proceso tromboflebitico de las
venas intracraneales de etiologia infecciosa, donde se puede vincular como entidades
etioldgicas, las infecciones de origen facial, senos paranasales (sinusitis), menos
frecuente las infecciones otoldgicas, infecciones odontogénicas, faringeas, y focos
sépticos distantes. >* La trombosis del seno cavernoso es una enfermedad poco
comun, pero puede ser fatal. Se vincula con infecciones faciales, sinusitis o
asépticas.>®

Imagen 47. Edema palpebral 58

r

Ui

La trombosis del seno cavernoso es unatrombosis muy rara y habitualmente séptica
del seno, causada por forinculos nasales o unasinusitis bacteriana. ¢ Se presenta
como una tromboflebitis en el seno cavernoso como complicacion posterior a
infecciones faciales, principalmente en la zona denominada zona de peligro (tercio
medio de la cara, alrededor de ojos y nariz), zona que drena en las venas oftalmicas;
ademas, rinosinusitis (especialmente esfenoiditis y etmoiditis, celulitis, abscesos, otitis

media, faringitis y con menos frecuenciainfecciones dentales. %7

Los senos cavernosos son cavidades tabicadas que se localizan en la base del craneo
en los que drenan las venas faciales. La trombosis del seno cavernoso es una
complicacion extremadamente rara de las infecciones faciales comunes, sobre todo

foranculos nasales (50%), sinusitis esfenoidal o etmoidal (30%) e infecciones dentales

( 1
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(10%). Los patégenos mas habituales son Staphylococcus aureus (70%), seguidos por
especies de Streptococcus; los gérmenes anaerobios son mas frecuentes en casos

con infeccién dentaria o sinusal subyacente. 56

Los nervios craneales ll, IV y VI, asi como las ramas oftalmica y maxilar del V nervio,
discurre adyacente al seno cavernosoy se afectan a menudo en la trombosis del seno
cavernoso. Las complicaciones de la trombosis del seno cavernoso incluyen
meningoencefalitis, absceso cerebral, accidente cerebrovascular, ceguera e

insuficiencia hipofisaria. 56

Los mecanismos fisiopatoldgicos propuestos incluyen la embolizacion de bacterias y
otros organismos infecciosos que desencadenan trombosis y luego generan infeccion
dentro del seno cavernoso. Luego, la trombosis del seno cavernoso produce una
disminuciondel drenaje de la venafacialy las venas oftalmicas superiorese inferiores,
lo que resulta en edema facial y periorbitario, proptosis, limitacion a la movilizacién
ocular, papiledema y pérdida de vision; ademas la comunicacion entre los senos
cavernosos derecho e izquierdo a través de los senos intercavernosos permite la

propagacion del trombo y la infeccién de un lado al otro. 57

Tres sitios de infeccion primaria son los mas propensos a conducir a esta patologia:

e Infecciones faciales que involucran la denominada zona de peligro (areas
alrededor de los ojos y la nariz) que drenan hacia las venas oftalmicas.

e La infeccién dental con menos frecuencia puede resultar también en esta
complicacion, propagandose al seno cavernoso a través del plexo venoso
pterigoideo.

e Infecciones del seno esfenoidal y/o etmoidal. La infeccién puede diseminarse a
través de las venas emisarias 0, en el caso de la sinusitis esfenoidal,
atravesando la pared lateral del seno. Las complicaciones derivadas de la
infeccion de los senos paranasales que afectan a la érbita se han descrito
clasicamente segun la clasificacion de Chandler:
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> Grado I: edema inflamatorio, celulitis periorbitaria o preseptal: externa al
periostio orbitario

> Grado II: celulitis orbitaria: atraviesa el periostio orbitario llegando a la
grasa orbitaria sin formar absceso

> Grado lll: absceso subperiéstico

A\l

Grado IV: absceso orbitario

> Grado V:trombosis del seno cavernoso

El diagndstico se basa en alta sospecha clinica, con algunos factores de riesgo. Para

el estudio de esta entidad es necesario:

e Hemograma: En el cual encontramos leucocitosis polimorfonuclear hasta un
90% de los pacientes, asi como también inicio rapido y progresivo de anemia.

e Cultivodelindculo: Se puede obtener del foco infeccioso primario

e Puncion lumbar: La presion se encuentra elevada en un 52% de los pacientes,
y células inflamatorias consistentes con meningitis purulenta o inflamacién para
meningea se puede encontrarde 82 —100% de los casos.

e Enografia: Es el estudio mas confiable se puede realizar por via orbitaria o via
venosas intrapetrosas, este presenta serias complicaciones tanto técnicas
como diagnaosticas.

La TAC y la RM: Son bastante sensiblesy especificas para el diagnéstico de esta
patologia. Ambas modalidades diagndsticas presentan signos directos e indirectos de

trombosis de senos cavernosos.
Signos directos:
e Expansion delos senos cavernosos.

e Presenciade curvatura marcada de las paredes laterales del seno.

e Defectos de llenado y asimetria entre los dos senos cavernosos.
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Signosindirectos:

e QOclusién venosa concomitante.
e Dilatacion de la vena oftalmica superior.
e Exoftalmos.

e Ensanchamiento dural en los bordes laterales del seno.

La RM es superior a la TAC debido a que con la RM se puede evidenciar el trombo
directamente, nos da una idea del flujo y no utiliza sustanciasionizadas. La TAC de
alta resolucion yla RM tienen una sensibilidad para la deteccion del trombo del 95%,

y una especificidad en ambos estudios de hasta el 86%.°*

Imagen 48. TAC de sinusitis maxilar bilateral 58

El énfasis en el tratamiento se basa en la pronta administracion de antibiotico
endovenoso con la sospechadel diagndéstico y el tratamiento con regimenes empiricos

segun el foco primario de infeccion, con la sospecha del agente etioldgico.

Hoy en dia se da tratamiento quirdrgico Unicamente para el drenaje de los focos
primarios u otros sitios concurrentes con la infeccion, aunque en casos donde no se
encuentre foco de infeccion concomitante, se puede realizar drenaje del seno, pero

solo hasta que las condiciones del paciente lo ameriten.
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El uso de anticoagulantes orales tipo Warfarina o heparina, como potencial efecto
antitrombotico y prevencion de diseminacion de émbolos sépticos estad discutida,
debido a que no se han reportado en los diferentes estudios que estos eventos sean
mas prevalentes en pacientesa quienesno se les administré anticoagulantes, ademas
gue el incremento en el riesgo de sangrado de estos pacientes es alto, por lo cual no

se recomienda su uso.>*
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CONCLUSIONES

e Las infecciones odontogénicas tienen buena solucién cuando se diagnosticany
tratan a tiempo. Asimismo, es necesario identificar la localizacion anatémica de
la infeccion, ademas del cuadro clinico, que nos va a dar a conocer el
diagnostico que tendra que ser confirmado con examenes de laboratorio y

radiografias.

e Encuantoalaseleccion deun antimicrobiano es utiltener en cuentaparametros
farmacocinéticos, datos del laboratorio de cultivo del exudado, localizacion de
la infeccion y entre otros factores relacionados al paciente como su edad,

alergias, embarazo, salud general y uso previo de antibioticos.

e En pacientes que son inmunocomprometidos, las bacterias que para un
paciente sano no son perjudiciales, para ellos pueden producir cuadros clinicos

MAas graves y resistentes a ciertos tratamientos.

e Los espacios anatdmicos de la cabeza y el cuello van a presentar
comunicaciones, que permiten la diseminacion de las infecciones
odontogénicas hacia tejidos contiguos, que van a comprometer los espacios
faciales, que involucran algunas estructuras anatdémicas intraorales y

extraorales

e Finalmente, el tratamiento gold standard de las infecciones odontogénicas, es
el drenaje del proceso infeccioso permite eliminar material purulento y
descomprimir los tejidos, permitiendo mejorar la perfusion tisulary aumentar el

grado de oxigenacion.

e Por lo tanto, un diagndéstico temprano, tratamiento intensivo, control y

seguimiento adecuado del proceso infeccioso evita secuelas posteriores.
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