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INTRODUCCION .

Para el Cirujano Dentista en la préctica quirfrgi
ca, es de suma importancia la avlicacidén de los conocimien--~
tos y‘técnicas de la Bacteriologia de la Cirugfa, proporcio-
n&ndonos informacién valiosa para prevenir, diagnosticar o -
tratar las infecciones que se presentan en la prédctica odon-

tolégica.

Una infeccibn puede originarse en la pulpa dental
y extenderse a través de los conductos radiculares y poste -
riormente al hueso esponjosc y desde ahi puede perforar la -
cortical externa y extenderse hacia diversos eépacios tisula

res o descargarse hacia el tejido muscular.

La infeccibén puede quedar localizada o puede ex -
tenderse en forma difusa, la extensibn de la enfermedad de--
pende de varios factores y circunstancias capaces de modifi-

car su curso en cualquier momento.

. El1 tipo de microorganismo influye en el grado de-
extensifn de la infeccibn, puesto que algunos tienden a per-
manecer localizados, mientras gue otros se extienden con ra-

pidez en forma difusa por los tejidos.

El estado fisico del paciente es otro factor que-

afecta la magnitud y rapidez de la infeccién.
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Las inserciones musculares determinar&n la ruta -
que tomard la infeccidn mediante la canalizacién hacia cier-

tos espacios aponeurbticos.

Hay gque tomar en cuenta la distribucién e inter -
relaci6n de los mlltiples espacios aponeurdticos de la re --
gifn facial y cervical para comprender la facilidad con que-
la infeccibn se extiende a través de zonas distantes del foco

primitivo infeccioso.



CAPITULO I
ANATOMIA DE LOS ESPACIOS APONEUROTICOS

DE CABEZA Y CUELLO



1. ABSCESO DEL ESPACIO BUCCINADOR.

El espacio buccinador estd invadido cuando el pus
se forma en los épicéﬁ del primero y segundo premolares supe
riores y se disemina a través del hueso. Debido a que 165 -
dpices de estos dientes estdn cubiertos solamente por hueso-
muy delgado en su superficie externa y a gue se extienden --
por encima de la insercién del mGsculo buccinador, el pus se
dirige desde el &rea dpical a los tejidos blandos situados -
lateralmente y por encima de la insercién de dicho misculo y
por debajo de la ap6fisis y arco cigomdtico. En esta regibn
particular, que es anterior a la abertura del conducto de --
Stenon, - la gruesa aponeurosis mantiene el pus debajo del ar-
co ciggméFico y por delante del borde anterior del mfisculo -

Jnasetero.

Cuando este espacio estd invadido no hay trismo.

" Los puntos débiles a través de lo; cuaies el pus-
se disemina, son el &rea a lo largd del condﬁcto de Stenon y
la situada por debajo de la superficie anterior del masetero.
Cuando el pus se disemina.a lo largo del conducto de Stenon,
penetra en el espacio infratemporal y cuando lo hace por de-
bajo de la superficie anterior del masetero penetra al espa-
cio submasetérico.

Clinicamente hay aumento de volumen del lado afec
tado de la cara por delante del misculo masetero. Edema del
pérpado inferior en el lado afectado. La secrecibn de la —-

parbtida es normal.



2. ABSCESO DEL ESPACIO INFRATEMPORAL.

~El espacio infratemporal estd situado a un lado -
del maxilar, por encima de la insercidn del misculo buccina-
dor y posterior a la entrada del conducto de Stenon. El 1li-
mite superior estd constituido por el arco cigomdtico, el pi
so por el msculo pterigoideo externo y la pared anterior por
la cara posterior del maxilar. Por arriba comunica con el -
espacio temporal.

El espacio infratemporal suele estar frecuentemen
te invadido por diseminacién de una infeccibén de las rafces-
bucales del segundo o tercer molar superior, o por hematoma-
formado por una inyeccidn de anestésico en la tuberosidad, -
con infeccifn resultante por contaminacién directa.

Clinicamente aumento de volumen por debajo del --

arco cigomdtico en la porcién anterior del masetero.

3. ABSCESO DEL ESPACIO TEMNPORZL.

! El espacio temporal est8 formado por la insercibn B
de la gruesa aponeurosis éemporal, que es uné continuacién -
de la epicraneal. Esta aponeurosis- tiene sﬁ'inserciéq gh la
linea temporal, cubre el misculo temporal y a medida que se-
acerca al arco cicomdtico se separa en dos hojas que se inser
tan, una en la superficie externa y otra en la interna del --

arco cigomdtico. El piso estd formado por el mfisculo tempo -

ral y su aponeurosis.
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El espacio temporal no es invadido.directamente ~ °

por diseminacién de pus desde los &dpices de los dientes, pe-
ro si por diseminacibn a partir del espacio infratemporal.
Clinicamente aumento de volumen por encima del arco cigométi

co en el &rea temporal.

4, ABSCESO DEL ESPACIO PTERIGOMANDIBULAR.

El espacio pterigomandibular estd situado entre -
el mGsculo pteigoideo interno hacia la linea media y la rama
ascendente de la mandibula hacia afuera, se encuentra por de
bajo del mfisculo pterigoideo externo y por detrés del rafe -
pterigoméndibular; Est8 colocado por delante del 1lébulo prg
fundo de la glédndula paré6tida.

El pus puedg-prpvenig de una pericoroniéig de un-

tercer molar con erupcién parcial.

El absceso del esbécio pterigomandibular-debe dife-
renciarse del absceso peritonsilar. En el primero el pacien
te tiene dificultad para tragar y respirar y hay trismo in--

. tenso; ademés el paciente extiende la cabeza hacia adelante-
alargando el cuello, para lograr que el aumento de volumen -
se retire de la pared posterlor de la farlnge. En el espa -
cio peritonsilar a veces se observa trismo ligero, el pacien
te no tiene dificultad para tfagar Yy no asume la postura ca-

racteristica de extensién de cabeza y estiramiento del cue -

1llo.



5. ABSCESO DEL ESPACIO PERITONSILAR.

El absceso del espacio peritonsilar es la acumula
cién de pus entre la cépsula de las amigdalas y el msculo -
constrictor superior de la faringe, y entre el m@Gsculo farin

goestafilino por detrds y el palatogloso por delante.

En el absceso del espacio peritonsilar, el aumento
de volumen estd situado en el paladar blando, o ruy por enci
ma de las amigdalas, en tanto gue en el absceso del espacio-
pterigomandibular el aumento de volumen est& mds por abajo y
por atrds de la porcién inferior de las amigdalas. Esta di-
ferenciacidn es importante, ya que en muchas ocasiones el pa
ciente presenta un aumento de volumen 1imitadoial espacio -~
pterigomandibular, con trismo intenso pero sin signos de au -
mento de volumen de la cabgza o del cuello. Debido a que el
mﬁsculp pter?ogideo interno hace las veces de.reébsorcién ae
gran cantidad de exudado, estas infecciones tienden a ser --
crénicas y nueden continuar durante algfin tiempo bajo tera -
péutica antibibtica, antes de gue se establezca un diagnésti
co definitivo.

La via de entrada del pus es la infeccién de las~

criptas amfigdalinas.

6. ABSCESO DEL ESPACIO SUBMAXILAR.

Bacia la linea media el espacio submaxilar tiene-

una pared formada anteriormente por los mfisculos milohiodeo-
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y el hiogloso y por atrés el estilogloso. El techo y borde-
~lateral estén formados por la superficie inferior de la man-
dfibula, el misculo cut&neo del cuello, la aponeurosis cervi-
cal profunda y la piel. La extensidn del espacio estd deter
minada por el tamafio y posicién de la glé&ndula submaxilar y-
su cépsula en relacibn con el nfsculo digdstrico.

La infeccibn de los Epices de los premolares y mo
lares inferiores invade el espacio submaxilar, ya que el pus
se propaga hacia la linea media a través del hueso a los te-
jidos blandos por debajo del m@isculo milohiodeo. Clinicamen

te hay aumento de volumen por debajo de la mandibula.

7. ABSCESO DEL ESPACIO SUBLINGUAL.

El espécio sublihgual estd situado por debajo aél
mGsculo milohiodeo, debajo de la mucosa del piso de la boca-
y a ambos lados del m@sculo geniogloso. Los dos espacioé -
uno a cada lado se comunican por debajo del mGsculo geniéglg
so y por debajo del piso de la boca.

El espacio sublingual se encuentra invadido fre--
cuentemente por el pus proveniente de los incisivos inferio-
res, canino inferior o premolares.-

Debido a que laé infecciones por estreptoéoco he~
molitico, o infecciones que no forman pus en el piso de la -
boca, se diseminan hacia atr&s abajo de la mucosa, vy hacia -
la faringe bucal, y puesto que toda esta regidn estd cubier-

ta por una membrana mucosa laxa y limitada por abajo por --
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misculos gue tienden a formar barreras, la diseminacibn se -
efectfia a través de los linféticos y de los espacios tisula-
res hacid la regién que rodea la faringe y laringe. Esto --
produce suficiente edema para cerrar las vias aéreas y en el
curso de la enfermedad los pacientes pueden tener trastornos
respiratorios tempranos. A esto se denomina Zngina de Ludwig,
que es una infeccién de diseminacidn rééida que no forma pus
en el piso de la boca y que abarca la faringe bucal. Clini-
camente el piso de la boca estd elevado y hay dificﬁltad al-

tragar.

8. - ABSCESO DEL ESPACIO SUBMENTONIANO.

El espacio submentoniano estd situado por debajo-
del mfisculo milohiodeé y'anferiormente entre los doq_vientres
del mfisculo digdstrico. -El piso se encuentra formada por la
aponeuorosis cervical profunda y la piel.

" Esta regifn est§ invadida por diseminacién de pus
a partir de los‘dientes anteriores inferiores hacia adelante;
y por aebajo del mfisculo milohipdeo. Clinicame;te hay aumen
to de.volumen por debajo de la mandfbula en la linea media.

9. ABSCESO DEL ESPACIO SUBMENTUM.

53]

El espacio submentum est& situado =n la superfi -
cie anterior de la mandfbula o en la prominencia mentoniana-
de la misma, en donde se insertan el mfisculo cuadrado del --

labio inferior y los misculos mentonianos.
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Esta regién es invadida por la diseminacién hacia
adelante del pus proveniente de los &pices de los incisivos-
inferiores.

Esta es una invasién frecuente vero difficil de -~
diagnosticar, debido a que los misculos a través de los cua-
les la infeccién se propaga tienden a absorber el producto -
iﬁflamatorio. Después, a pesar de que el padecimiento es --
agudo en su principio, su intensidad disminuye y se hace cré
nico, Clinicamente hay aumento de volumen en la regién men-

toniana en la parte anterior de la mandibula.

10. ABSCESO DEL ESPACIO SUBPERIOSTICO.

El espacio subperiéstico est& situado entre el —-
periostio y el hueso. Se convierte en un espacio a causa --
del drenaje de pus proveniente de los &pices de los dientes-
gue despega el periostio de la mandibula o de los maxilares.
Esto ocurre con mé&s frecucncia en la regidn de la superfi --
cie lingual de la mandibula, en donde el pus se infiltra por
debajo del periostio laxamente insertado y lo desprende dei—
hueso. )

‘ La via de entrada del pus es por cualguier infec-

cibn de los dientes que pasa a través del hueso de la mandi-

bula o del maxilar,entre el hueso y el periostio.
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11. : ABSCESO DEL ESPACIO SUBMASETERICO.

El espacio submasetérico estd situado entre las -
fibras superficiales y profundas del msculo masetero, a me-
dida gue se insertan en la superficie lateral de la rama --
ascendente dé la mandibula.

Este espacio se encuentra invadido por disemina -
cién del pus, proveniente del &rea apical de un tercer molar,
en donde los dpices se encuentran cesrca de la superficie bu-
cal de la mandibula o de la rama ascendente.

Los aumentos de volumen o absceso en esta regidn-
pueden confundirse con parotiditis aguéa. Para diferenciar-
un absceso del espacio‘suﬁasetérico de una parotiditis aguda;
son importantes los siguientes signos. En el primero hay --~
trismo y secrecién normal del conducto de Stenon. Ademés,‘el
aumento de volumen no fluctfia y el dolor y el edema no auﬁeg
tan al comer. En la parotiditis a veces hay drenaje de pus-
del conducto de Stenon, no hay trismo o éste es leve y el do
lor y el edema aumentan al comer. .

Como esta regibn estéd situada entre el *hueso y el”
nfisculo, y puesto que &ste filtimo absorbe el producto de la-
alteracién inflamatoria, en muchas ocasiones la infeccién da

por resultado la invasién del hueso, debido a un diagnéstico

eguivocado y al tratamiento insuficiente.
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12. LBSCFESO DEL ESPACIO SUBPAROTIDEO.
Este espacio estd situado debajo de la varétida,-
entre ella y el masetero. Hacia abajo y adentro gueda la pa

rétida y el ndsculo ptericoideo interno.

M
«

ta cavidad ruade ser atacada oor la extensibn -

del pus por diseminacidr desde el essacio pteriogomaxilar y-
del espacio submesectérico.

lenta procede del espacio huccinador.

13. ABSCESO DEL ESPRCIO CAROTIDEO.

El espacio carotideo es aguel en el cual el pus -
de un espacio submaxilar drena a medida gue pasa a lo largo-
de la vena facial y se sitfia entre la vaina de la carétida y
el msculo esternocleidomastoideo.

El pus no se propaga fécilmente hacia abajo, en -

tre la vaina de la car6tida y el m@sculo esternocleidomastoi
]

nido wor la e a gue forma -

la vena facial. Sin embargo, en infecciones de diseminacidn
répida, especialmente las cue no forman pus tempranamente, -

toda la regidn profunda puede estar invadida.

14, ABSCESO DEL ESPACIO BUCAL.

v

1 espacio bucal gue es pegueno y nide alrededor-

o

de dos centimetros de difmetro, esté situado delante del ma-

setero y formado por dos vainas de la aponeurosis cervical -
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profunda, que en esta regién son sumamente gruesas.
La via de entrada del pus es por diseminacién de-
]

la infeccibén de una pericoronitis de un tercer molar infe --

rior.

15. ABSCESO PARAFARINGEO.

Un absceso parafarinveo es la acumulacidn de pus-
limitada en la linea media por el msculo constriétor supe -
rior de la faringe y a los lados wor la aponeurcsis zrofunda
gue cubre el 16bulo profundo de la glandula parétida y el --
misculo pteriogideo interno.

El espacio puede estar invadido por diseminacién-
de una infeccidn de un absceso peritonsilar, a través del --
mGsculo constrictor superior, o provenir de un abseceso -

pterigomandibular que se extiende al espacio subparotideo.

16. ABSCESO DISEMINADO DE LA CARA.

Es una infeccidén diseminada de la cara el pus se-
observa en todos los espacios de un lado de la cara. Esta -
infeccién fulminante, formadora de pus, generalmente comien-
za en el espacio infratemporal y se disemina hacia los otros.
Por orden de invasi6én estos espacios son: el temporal, el --

pterigomandibular, buccinador, subgarotideo, subrmaxilar y en

algunas ocasiones el submzsetérico.
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17. ABSCESO DEL ESPACIO SUBCUTANEO.

Un abscesé-subcuténeo es una poleccidn de pus en-
tre las aponeurosis superficial y profunda en la regidn de -
los premolares inferiores.

La via de entrada del pus es por un premolar infe
rior o un molar, en el cual el pus se disemina lateralmente-
entre las inserciones del miiscule buccinador y el cut&neo --

del cuello.

18. INFECCION DISEMINADA DEL CUELLOQ.

En una infeccién diseminada del cue{lo, todos los
espacios del mismo estén invadidos; Esta alteracibn es pro-
ducida por una infeccién de extensidn répida que no forma --
pusnlangina de Ludwig) y que suele originarse en un tercer -

..molar inferior. Se difunde hacia los éspacios'submaxilares,
sublinguales y despu€s hacia los carotideos. No abarca la fa
ringe. Al principio de la diseminacidn de la infeccidn no -
héy pus. La extensibn se efectGa a través de los linféaticos
y abarca todos los tejidos del cuello. |

El paciente en general, responde muy bien a la --
terapéutica con antibidticos, debido a gue los vasostestén -
trombosados v el antibibtico puede ser llevado hacia la re -
aién invadida por bacterias. El organismo causal es por lo-
comf{in, un estreptococo heﬁolitico. En ocaciones el paciente
no respondé a los antibi6ticos y en este caso son necesarios

la incisidn y el drenaje.
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19. ABSCESO DEL ESPACIO CANINO.

El absceso del espacio canino es una coleccién de
pus situada en la parte anterior del maxilar, por encima de-
la insercidn del m@sculo canino y entre el m@sculo elevador-
comGn del labio superior y el ala de la nariz hacia la linea
media y el cigomdtico menor lateralmente. Se encuentra cu -
bierto por la piel y la aponeurosis profunda.

La via de entrada es por el &pice de un diente, -
vor lo general el canino superior, que drena labialmente por

encima de la inserci6n del mfisculo canino.

20. ABSCESO DEL ESPACIO VESTIBULAR.

El absceso del espaciq vestibular est8 constitufi-
do por una coleccién de pus entre la insercibén del mGsculo -
buccinador y 1a;mandibula o el maxilar y la mucosa bucal del
vestfibulo,

La via de entrada es el espacio de la membrana --
periodontgl‘de un bicfispide, de un molar o de sus &pices. El
pus drena lateralmente entre la insercidén del mGsculo bucci-

nador y la mucosa bucal.

21. ABSCESO DEL ESPACIO PALATINO.

El absceso del espacio palatino esté& situado en -
tre el paladar duro y la mucosa. La via de entrada puede --

ser el espacio de la membrana periodontal o los fpices de --
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de cualquiera de los dientes superiores, desde los cuales el
pus drena hacia la superficie palatina entre el hueso y la -

mucosa.



CAPITULO II
INFECCICN DE ORIGEN DENTARIO, CELULITIS O

ABSCESO DE LOS ESPACIOS APONEUROTICOS
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Para desarrollar este capitulo empezaré con la de-
finicidnde caries, que es um problema mayor de salud; me atre
verfa a decir en el mundo, pues es una de las enfermedades hu
manas nds difundidas, y es la que provoca la mayorfa de las -

vecas, las infecciones de origen dentario.

DEFINICION DE CARIES DENTAL.

La caries dental, es una enfermedad infecciosa, ca
racterizada por una serie de reacciones guimicas complejas --
que resultan en primer lugar, en la destruccidn del esmalte -
dentario, y posteriormente si no se les detiene en la de todo
el diente.

La destruccién mencionada es la consecuencia de --
agentes quimicos gue se originan en el ambiente inmediato a -

las piezas dentarias.

ETIOLOGIA.

Razones qufmicas y observaciones experimentales --
prestan avoyo a la afirmaci6én, aceptada generalmente, de que-
los agentes destructivos iniciadores de la caries son &cidos,
los cuales disuelven inicialmente los componentes inorg&nicos
del esmalte. La disolucién de la matriz orgédnica tiene lugar
despuds del comienzo de la descalcificacién y obedece a facto
res mecidnicos o enzimiticos. Los &cidos gue originan la -~

caries son producidos por ciertos microorganismos bucales qgue
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metabolizan hidratos de carbono fermentables rara satisfacer-
sus necesidades de enercia. Los productos finales de esta ~-
fermentacibn son &cidos, en especial l&ctico y, en menor esca

la, acético, propibnico, pirfvico y quiz& fumfrico.

FORMACION DE LA PLACE.

Por lo general se acepta gue para gue las bhacte --
rias puedan alcanzar un estado metabdlico tal gue les permita
formar &cidos es necesario previamente gue censtituyan colo -
nias. &s aln, para que los dcidos asi formados lleguen a -~-
producir cavidzdes cariosas es indispensable gue sean manteni
dos en contacto con la superficie del esmalte durante un lap-
so suficiente como para provocar la disolucidn de este tejido.
Todo esto implica que para que la caries se origine debe exis
tir un mecanismo gue mantenga a las colonias bacterianas, su-
sustrato alimenticio y los &cidos adheridos a la superficie -
de los dientes.

La placa dental es una pelicula gelatinosa gue se-
adhiere firmemente a los dientes y mucosa gingivai y que estd
formada principalmente por colonias bacterianas (que constitu
ven alrededor del 70% de la placa), agua, células epiteliales
descamadas, gl6bulos blancos y residuos alimenticios. La co-
"lonizacibén en otras superficies que las oclusales reguiere la
presencia de un adhesivo para mantener el contacto de los gér
menes entre sf y con las superficies dentarias. Esta funcibn

es desempefiada por varios polisacdridos sumamente viscosos --—
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que son producidas por diferentes tipos de microorganismos -

bucales.

Los mis comunes entre estos polisacdridos son los
denominados dextranos y levanos, gque son sintetizados por --
los microorganismos a partir de hidrztos de carbono, en par-
ticular sacarosa (azlicar comin). Oiros polisacdridos, cons-
tituidos a partir de otros carbohidratos, son menos abundan-
tes.

Los dextranos que son los "adhesivos" més usuales
en la placa coronaria, son formados por distintas cepas de -
estreptococos, en especial el streptococcus mutans. Es inte
resante consignar gue la mayoria de los estreptococos que --
han sido demostrados cariogénicos s6lo constituyen trazas de
estos y polisac&ridos pargcidos.

Las formas bacterianas que componen levanos inclu
yen, como gquiz& la especie mé&s representativa, un organismo-
del grupo de los diferoides conocido por el nombre de -

Actinomyces viscosus.

FORMACION DE ACIDOS.

El segundo paso en el proceso de caries es la for
macién de &cidos dentro de la placa. Varias de las especies
bacterianas de la boca tienen la capacidad de fermentar los-
hidratos de carbono y constituir &cidos. Los mayores forma-
dores de &cidos son los estreptococos, gue adem&s son los --

organismos mé&s abundantes en la placa. Otros formadores de-
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dcidos son los lactobacilos, enterococos, levaduras, estafilo

cocos y neisseria. Estos microorganismos no sdlo son acidbge
nos sino también acidfiricos, es decir, capaces de vivir y re-
producirse en ambientes &cidos.

Estudios gnatobidticos han demostrado, sin embargo,
que los principales agentes cariogénicos son los Streptococ -
cus mutans, salivaris y sanguis. Los lactobacilos considera-
dos anterjormente los principales villanos, han sido releva -
dos de dicha posicién; en realidad su potencial cariogénico -
es bastante reducido.

Para que los organismos acidbgenos sean cariogéni-
cos tienen gue tener la capacidad de colonizar en la superfi-
cie de los dientes. En lo que respecta a los microorganismos
més fuertemente cariogénicos, esta propiedad es el resultado-
de su capacidad de formar placa. Es por ello gue pugde afir-
marse que placa y riesgo de contraer caries son expr;siones -

sinfbnimas.

DIENTES SUSCEPTIBLES.

Una vez gque los &cidos se hacen presentes en la --
interfase esmalte-placa, la consecueAcia es la desmineraliza-
cifn de los dientes (o teiidos dentales) susceptibles. La de
finicidén exacta de lo que constituye un diente susceptible --
escapa a nuestro conocimiento, pero es bien sabido gque en una

boca, determinados dientes se carian y otros no; més afin, en-

un mismo diente ciertas superficies son més- susceptibles que-
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otras.. De acuerdo con lo que se conoce es mds probable que -
la resistencia de un diente o superficie dentaria se deba mis
a la facilidad con gue dichos dientes o suverficies acumulan-
placa que a ning@in otro factor intrinseco de los mismos. A -
su vez, la facilidad con que la placa se acumula estd ligada-
a factores como el alineamiento de los dientes en los arcos -
dentarios, la proximidad de los conductos salivales, la textu
ra de las superficies dentarias expuestas, la anatomia de di-

chas superficies, etc.

Los efectos de los &cidos sobre el esmalte estdn -

gobernados por varios mecanismos reguladores:

1. La capacidad "buffer" de la saliva.

2. La concentracidén de calcio y f&sforo en placa.

3. La capacidad "buffer" de la saliva contribuye
a la de la placa.

4., La facilidad con que la saliva elimina los re-
siduos alimenticios depositados sobre los dien

tes.

En resumen, el proceso de la caries dental puede-

ser representado de la siguiente manera:

SOBRE LA SUPERFICIE DE LOS DIENTES.
Microorganismos + Substrato ---- Sintesis de polisacéridos -

(sacarosa) extracelulares.

Polisaciridos extracelulares + Saliva + Células epiteliales-

y sanguineas + restos alimentigios = Placa
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DENTRO DE LA PLACA

Substrato + Gérmenes acidogénicos --- Acidos
(hidratos de carbono)

EN LA INTERFASE PLACA-ESMELTE

Acidos + Dizntes susceptibles ~—--m-me—mmmm——man Caries

FACTORES PREDISPONENTES.

Ciertas especies estén m&s predispuestas a las ca-
ries que otras. Con todo, esto se debe probablemente a la --
forma y estructura de los dientes y a hédbitos alimenticios.
Se cree que la civilizacién constituve un factor predisponen-
te. Se ha demostrado que la civilizacidén influye en cuanto a
la susceptibilidad e inmunidad de la caries, mediante cruza -
selectiva de ratas puede obtenerse una descendencia de anima-
leé inmunes o bien otra de susceptibles.

' Asf también los padres con un indice de caries ba-
jo, transmiten a menudo a sus hijos esa relativa inmunidad. -
Algunas razas (por ejemplo, los aborigenes Australianos) estén
menos predispuestas a esa enfermedad.

El régimen aliménticio ﬁiene’considerable influen-
cia en la susceptibilidad a las caries.

Una dieta rica en carbohidratos fermentables oro -
mueve la formacidén de caries, mediante qﬁe una dieta consis--~

tente en alimentos crudos y simples tienden a disminuir la --

incidencia de las mismas. La ingestién de fluoruros con el -
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agua reduce la susceptibilidad. La composicién de los dien -
tes también influye en la frecuencia. Se ha demostrado que -
los dientes inmunes contra la caries poseen un mayor conteni-

do de fluoruro que los susceptibles.

La forma fisica de los dientes puede determinar la
susceptibilidad. Asi por ejempnlo, zonas con profundas fosi--
tas y fisuras estén particularmente predisvuestas. Se sabe -
gue una higiens dental precaria también constituye un factor-
predisponente. Finalmente la saliva contiene una inmunoglobu
lina llamada Inmunoglobulina A secretoria (IgA). Su princi -
pal funcidén es la de proteger contra virus gue invaden el --
tracto respiratorio o intestinal. Se sabe sin embargo, que -
esté anticuerpo también a algunas bacterias de la placa, posi
bilitando su fagocitosis éor los neutréfilos de la cavidad --
6ra1. En consecuencia la saliva de individuos inmunes a las-
caries puede contener factores bacteriolfticos. Adem&s su --
viscocidad v cantidad nueden gravitar en la incidencia del-de

terioro dentario.

MECANISMO DE SU DESARROLLO.

La caries dentaria comienza con la desmineraliza -
cibén del esmalte que resulta de la accién de &cidos orgénicos
producidos localmente por las bacterias. Adem&s de la desmi-
neralizacibn las bacterias también destruyen el contenido pro

teico del diente (especialmente la dentina). Por tanto se --



: . 25
trata de una enfermedad bacteriana, que se trasmite de un -

miembro a otros de la misma especie.

En el desarrollo de esta afeccidn, ciertas bacte-
rias de la cavidad bucal se establecen en colonias en las su
peficies de los dientes, adoptando la forma de "Peliculas =--
gelatinosas" adherentes gue reciben el nombre de placas den-
tarias. Adem&s de bacterias las placas también contienen --
mucus, células descamadas y restos de comida. La velocidad-
con que comienza la caries depende la susceptibilidad del --

esmalte.

PREVENCION.

, Puesto que la caries resulta de la accibn recipro-

ca entre diente, bacterias (placa) y el tipo de alimentacién,

su prevencidén puede lograrse por los siguientes medios:

1. Incorporéndo fluoruros al esmalte, particular-
mente las capas externas. £Esto puede llevarse a cabo fluori-
"~ zando el agua mediante la aplicacidén de diversos compuestos -
de fluoruro.

2. Eliminando la sacarosa de la dieta.

Se dispone de alguna prueba segfin las cuales -
el agregado de fosf&tos inorgénicos a un régimen alimenticio-
con alto contenido de sacarosa, vuelve a &ste innocuo a los -
dientes.

3. Utilizando antibidticos y antisépticos en el -

enjuague de la boca. Esto no necesita efectuarse diariamente,
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pues solo se requiere de una supresidn de las bacterias de la

placa para reducir la descomposicidn dentaria.

En la placa las bacterias se reproducen con un rit
mo de unas dos tres divisiones celulares por dia, en vez de -
las cincuenta diarias comunes. Por lo tanto'la recuperacién-
después del empleo de un agente antimicrobiano seria muy len-
ta.

4. Suprimiendo diariamente y con cuidado las pla-

cas de todas las superficies.

ASPECTO MICROSCOPICO.

En la caries del esmalte en primer té&rmino se des-
calcifica la sustancia interprismética y-luego el material --
interglobular. . Esto conduce a la acentuacifn de las lineas -

de Retzius y a la prominencia de las prismas.

La descalcificacidn es seguiéa de la ruptura y pér
dida de los prismas del esmalte, de modo que los cortes histo
1égicos se observan bastones rotos y lagunas. Cuando el pro-
ceso de deécalcificacidﬁ progresa hasta el 1imitevamelo-denti
nario, se extiende lateralmente a lo largo del mismo y se ini
cia entonces la caries de la dentina, observada con poco au -
mento una lesi6n cariosa presenta una forma triangular, con -

el &pice del cono apuntando hacia la dentina.

La excepcibén estd& dada por la lesibn cariosa de --

las fisuras oclusales, en la cual el &pice se orienta en sen-
.
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tido oclusal.
Los cortes a travé&s de una lesib6n cariosa de la -

dentina muestran cuatro zonas:

La zona mé8s profunda es la zona de degeneracién -
de los tfibulos dentinarios. Sigue luego una zona de esclero
sis en la cual la dentina aparece transparente como resulta-
do de la calcificacién de los t@bulos dentinarios se llama -
también zona transparente. En sentido coronal con respecto-
a la zona de esclerosis, se halla una zona que presenta des

calcificacibn e invasién de los tfbulos por microorganismos.

INFLAMACION Y REPARACION.

La inflamacién y reparacién comprenden un procego
fisiol6gico que se presenta de manera secundariamente a una-
lesibn, ya sea gque esta lesibén sea traum&tica o infecciosa,-
en cuyo caso puede ser local o sistémica, el proceso b&sico-

de inflamacidn y reparacidn sigue siendo el mismo.

Por definicidn, la inflamacién es la reaccibn a -
la lesibn. EIL prépésfto de lg inflamacién es iniéiar:Ia re-
paracién. Los leucocitos de los capilares aumenta el flujo-
sanguineo hacia la parte lesionada, lo cual incrementa el --
oxigeno y estimula la fagocitosis y el complicado y largo --

proceso de reparacién.

Todas las heridas cicatrizan de una manera simi -

lar, la diferencia entre la cicatrizacidn por intencién pri-
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mérié o secundaria es cuestién de tiempo y grado de la lesidn.
_Eh un proceso ée cicatrizacibn de una herida no complicada, -~
existe una hemorragia inicial dentro de &sta cubriéndola de -
sangre la cual se coagula, células inflamatorias infiltran el
drea y el coagulo se organiza. Esto forma un rico tejido de-
granulacidn que inicialmente sangra con facilidad si se mani-
pula, pero el cual por Gltimo disminuye la respuesta inflama-
toria. Lentamente el tejido de granulacidn se transfcrza en-
tejido fibroso. 81 la herida involucra el hueso, este tejido
de origen a los osteoblastos y tiene lugar la remodelacidén --

del huesoﬁ

Muchos factores influyen el proceso de reparacién.
La localizacidén de la herida es importante y cuando la herida
se presenta en un drea, donde hay un lecho vascular como en -

la cavidad oral uno puede esperar una répida cicatrizacién.

Un incremento de temperatura es ventajoso para la-
cicatrizacidn d2 la herida v acelera el metabolismo del teji-
do. Los productos inflamatorios de pirexina y factores promo

.tores de la leucocitosis, en esta etapa de la inflamacifn pa-
ra aumentar la temperatura local y sisté&mica y por io'tanto -

el metabolismo y para incrementar la produccién de leucocitos.

Por supuesto que la cavidad oral por sus caracte -
risticas naturales proporciona este medio ambiente caliente y

hiimedo.
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Los factores nutricionales son importantes espe --
cialmente las protefnas y vitaminas, junto con otros requeri-
mientos diet&ticos bhien establecidos. Las heridas en pacien-
tes jévenes cicatrizan con méds rapidez que en las vpersonas de
edad, lo cual probablemente se relaciona de manera directa ~-
con el metabolismo. &Algunos ejemplos de enfermedades gue pue
den retardar la cicatrizacibn, son las anemias y la diabetes-
mellitus. Las heridas de la cavidad oral son constantemente-
irritadas por la lengua al hablar o comer,asi gque la movili -
dad general del &rea y su pobre limpieza pueden impedir su ci

catrizacidn.

INFLAMACION DEBIDA A INFECCION.

Esta inflamacién puede ser causada por un absceso-
o por celulitis., Las palabras absceso y celulitis significan

conceptos diferentes. ,

Se define un absceso como la inflamacién circuns--
crita en la cual hay una bolsa de pus localizada y puede pro-
ducirse ondulacibn, mientras que la celulitis no esté éircung
crita con presicién, los tejidos pueden tener consistencia --

esponjosa y no hay vibraciones presentes.

Parte de la confusién en la terminologfa surge del
hecho de que la celulitis puede tener una zona particular, -~

gue se localiza y produce pus, desarrollando un absceso; por-

otro lado un absceso, una vez que la supuracidn ha dejado la-

-

zona localizada, puede transformarse en una celulitis difusa.
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Una celulitis por lo general ha estado presente --
por un tiempo menor de cuarenta y ocho horas y un absceso por

lo general mé&s de cuarenta y ocho horas.

Por lo tanto en sus primeras etapas, una infeccién
puede clasificarse como celulitis, debido a gue la inflama ~-
cibén no estd bien delimitada, sino gue se encuentra difundién
dose a través de los tejidos blandos. Si la infeccién se lo-
caliza entonces con una acumulacidén de material supurativo --
(pus) seré& llamada un absceso. El pus esté& compuesto de bac-

terias vivas o muertas asi como leucocitos.

Los abscesos pueden ocurrir en cualquier parte del
cuerpo, pero agquellos con los que se est& principalmente en -
contacto son debidos a los dientes o a sus estructuras de so-
porte. Pueden ser de origen pulpar o priodontal. El absceso

producido por la pulpa dentaria se llama absceso periapical.

Una lesifn cariosa profunda sobre un diente provo-
ca la exposicidn pulpar y consecuentemente la muerte de la -~

misma.

Entonces las baqterias invaden la pulpa muerta y -
progresan de la corona hacia la raiz, provocando una infec -~
cifn periapical. La infeccidén al principio ligera aumenta su
intensidad. Inicialmente se encuentra confinada dentro del -~
hueso, expulsando al diento del alvéolo y que éste esté muy -~

doloroso a la percusién y a la masticacidn.
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El diente se encuentra muy doloroso porque la in-
feccibn periapical se pone en contacto con las terminaciones

nerviosas, ‘ejerciendo presibn sobre ellas.

Finalmente la infeccibn periapical destruird y pe
netrard en el hueso alveolar, saliendo a los tejidos blandos.
En esta ocasifn, el dolor se reduce sfibitamente debido a que
se elimina la presidn. Por lo gue es bastante comfin que --
cuando el paciente llega al consultorio dental, ya no tiene-

dolor sino sdlo inflamac:6n intrabucal o fuera de la boca.

La infeccién de la herida es probablemente el im-
pedimento mds comln para la cicatrizacién de la herida. Debi
do a que produce lesién adicional y retarda el proceso com -
pleto de cicatrizacién. La infeccidbp puede deberse a inva -
5i6n bacteriana o a la desccﬁposicfSn de tejidos necréticos;
ambas situaciones pueden presentarse al mismé tiempo y si -~
cualquiera de los dos procescos no se reconoce o detecta, la-

terapia puede resultar inadecuada.

Si a la fagocitosis' de las bacterias presentes en

el area infectada es exitosg, podemos aplicar el término de?

.

"resolucién® al proceso, desde éste punto de vista la herida

repararé bésicaménte coﬁo una herida limpia.A Sin embargo, -
si los leucocitos atrafdos al sitié de la lesibn son incapa-
ces de dar marcha atrds al proceso infeccioso, continuar& di
seminédndose localmente causando una respuesta sistémica.

Esto se refleja en un incremento de la temperatura corporal,
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enrojecimiento local, dolor e inflamacidén.

Si no hay resolucién ni diseminacibn de la infec -
cibn, se habla de una infeccibn localizada o circunscrita. En
este caso hay una zona central de necrosis, producto de la -
inflamacibn como resultado de la necrosina, la cual actfia so-
bre las bacterias para formar liguido purulento. Esto puede-
denominarse un absceso gque requerirg probablemente sea inter-

venido por incisién y drenaje.

Al realizar procedimientos gquirfirgicos dentro de -
la cavidad bucal, el cirujano deberd estar consciente de gue-

las superficies tisulares alojan microorganismos.

Aungue la flora micrcobiana es compleja y contiene-
capas de microbios claramente pat6genas, los mecanismos de de
ferisa en el cuerpo permiten al paciente sanar adecuvadamente -

de estas heridas.

El mayor nimero de las infecciones registradas en-
los maxilares o alrededor de ellos es de origen dentzl. Los-
traumatismos (con fractura o sin ella), y las infecciones cau
‘éadaé por las punciones de agujas provocan un pegqueho ﬁorcen—

taje de infecciones.

Précticamente la mayorfa de las infecciones se ori’
ginan en el componenﬁe 6seo de los maxilares y es de origen ~
dental; infecciones periapicales o del periodonto, guistes, -
fragmentos de raifces, infecciones residuales, sacos pericoro-

nales, etc.



33

Una infeccibén bucal opuede originarse en la pulpa -
dental y extenderse a través de conductos radiculares y hacia
los tejidos periapicales o en los periodontales superficiales
y ulteriormente expandirse por =1 hueso esponjoso. Desde zhi
puede perforar la cortical externa y expanderse hacia diver--
sos cspacioé tisulares o descargarse hacia una nembrana o su-
perficie cuténea libre. Puede guedar localizada o extenderse

en forma difusa.

La extensidn de la enfermedad depende de una varie
dad de factores y circunstancias capaces de modificar su cur-
so en cualguier momento. 8i la infeccidn escapa de los limi-
tes del hueso de cualquiera de los dos maxilares, se plantea-
uné situacién mucho més peligrosa, aungque hasta una infeccibn

confinada en el interior del hueso &s seria.

El tipo de microorganismos influye en el grado de-
extensién de la infeccifn, puesto gue algunos tienden a perma
necer localizados, en tanto gue otros s2 extienden con rapi--

dez y en forma difusa por los tejidos.

La descarga por perforacién de una l&mina 6sea se-
efectla a lo largo de las lineas de menor resistencia de modo
que, sf todas las otras circunstancias son iguales, la perfo-
racién‘de una cortical delgada ocurrir& antes que una gruesa.
Las inserc;ones muscuiares determinar&n la ruta que tomari la
infeccién, mediante la canalizacidén hacia ciertos espacios --

anatémicos. Cuando se considera una infeccidén de las regio -
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nes mandibular o maxilofacial, uno debe tener conocimiento de

los compartimientos anatdmicos gue estdn involucrados.

Los planos de las aponeurosis musculares forman --
vias naturales de paso por los cuales se extiende la infec -~
cidén, con lo cual se produce la celulitis, o dentro de los --
cuales puede localizarse la infeccidn, y dar lugar a un verda

dero absceso. .

Es preciso gue el odontdlogo conozca estos espa ~-
cios limites, contenido y relacibn con otras estructuras debi
do a la propensidn gue poseen a ser afectados por la infec --

cién dental. .

Los sitios en'que pueden localizarse las infeccio-
nes son determina@os por los ‘espacios aponeurdticos. Estos -
espacios son éreas potenciales entre los planos de las aponeu
rosis musculares. Cuando una infeccién destruye el tejido --
conectivo laxo, gue habitualmente une las aponeurosis entre -

si, el espacio asi creado entre los planos se denomina espa -

cio aponeurbtico.

Los espacios faciales pueden estar ocupados por te
jido conectivo, relativamente suelto, que se encuentra entre-
los 6rganos y capas de tejido conectivo més denso. La signi-

ficacibn clinica de los espacios aponeurdticos es que cuando-

una infeccién se desarrolla y se extiende dentro de estos es-
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Absceso del espacio buccinador

Absceso palatino -

Absceso subperibstico

Absceso del espacio submexiler

Absceso del espacio sublingual

Absceso del ecspacio subcuténeo

Absceso submexilar debajo de las inserciones musculares
Absceso del espacio vestibular,
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pacios. Ofrecen poca resistencia’a la diseminacién de las -
infecciones y frecuentemente es necesario establecer drenaje

quirfirgico.’

El pus procedente de un absceso periodental api -
cal como el de cualguier otro absceso, parece elegir la via-
de menor resistencia. &algunas veées escapa a lo largo del -
ligamento periodontal, se acumula en el surco gingival o a -~

través de la mucosa gingival y simula un absceso periodontal.

Generalmente la extensidn se efectfia a través del
hueso hacia la superficie més préxima del mismo, donde forma
en primer lugar un absceso subperibfstico y luego se ulcera -
por el periostio dentro de los tejidos blandos. En la mayo-
ria de los casos esto ocurre en la cara bucal de uno de los-
maxilares y el pué llega a situarse inmediatamente debajo de
la mucosa del surco bucal o labial, sobre la raiz enferma.
Ocasiona agui una tumefaccidén localizada e inflamacidn de la
mucosa. Termina por madurar y ulcerar a través de la mucosa
para formar una fistula por la cual el pus se drena dentro -

de la boca.::

Aunque este es el proceso més frecuente, hay mu--
chas variantes que dependen de la anatomfa local. El1 punto-
de escape del hueso varia considerablemente y entonces, el -
pus progresa a lo largo de los planos anatfmicos o faciales-

para acumularse en zonas donde hay tejido areolar laxo, estos
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Misculo
mentoniano
Fasculo
Kiasculo
digéstrico milohioideo

DIAGRANMA DEMOSTRATIVO DE LA RELACICN EHTRE LOS INCISI-
VOS INFERIORES CON EL NUSCULO MENTONIANO.

Mucosa
bucal :

Misculo buccinador

Gléndula

: / _____MAsculo milohiodeo,
sublingual

- DIAGRAKEA QUE MUESTRA EL DESARROLLO DE UN ABSCESC DEL
. ESPACIO SUBLINGUAL ORIGINADC EN UN MOLAR
INFERIOR.
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espacios donde se acumula el pus, tienen importancia guirfirgi

ca.

‘Asi pues existen diversas vias por las cuales se -
puede propagar el pus y la infeccidn procedentes del suelo de
la boca, de la regién submaxilar y de todos los demds espa ~-
cios relacionados con los mismos, hacia el cuello por debajo-
de la capa envolvente de la fascia cervical profunda. Siguien
do estas vfas la infeccibn alcanza la tr&quea, laringe y gran
des vasos, llegando eventualmente hasta el medidstino. Aungue
estas vias no son habituales hay que tener en cuenta esta po-
sibilidad cuando se tratan infecciones y abscesos alrededor -~

de la boca y garganta.

Cuando la infeccibn se manifieste en la médula de-
uno de los maxilares, seguiré la linea de menor fesistencia -
en su propagacién, S86lo en raras ocasioﬁes atravesard el hue
so medular, produciendo trombdsis de las ‘arterias con la con-
siguiente osteomielitis. M&s comlinmente ocasiona erosién de-
la corteza y se extiende a los tejidos blandos. A esta altu-
ra el cirujano~debe reconocer que est& tratando no con una --
sino con dos infecciones en diferentes etapas evolutivas. El-
pus intraéseé se ha derramado por los tejidos blandos y la --
infeccibn de estos a ese nivel se estd convirtiendo en celuli
tis, Clinicamente resulta blanda y pastosa a .a palpacién.

El destino de esta infeccién depende de la cavidad anat6mica-

de tejido .blando en la cual se ha descargado y los mfisculos -
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y aponeurdsis que la delimitan.

El otro factor limitante es la respuesta de los ~
elementos de resistencia del propio paciente. Cuando el orga
nismo se halla en condiciones de aislar la infeccibn, ésta -

es detenida y se instala:

1. Su resolucibn, o sea su curacidn sin la formacidén de --
bus.

2. Su fluctuacidn, es decir, su progreso hasta que tanto --
anatémica como fisioldgicamente la infeccidén gueda cir -
cunscrita y se origina necrf6sis central con formacidén de
pus, o‘

3. Su propagacién, vale decir, su extensidn a otros tejidos

. blandos o al torrente sanguineo.

Cuando el proceso apical agudo corriente llega a-

perforar la cortical, alcanza la etapa en que suele haber -

-

pus intra6seo sin qgue los tejidos blandos hayan sufrido ne-
crésis. S; esta infeccién progresa la induracién de los te
jidos blandos se hace cada vez mayor y se puede palpar una-
pééueﬁa zona de reblandecimieﬁto que representa la necrésis
central causada por pérdida de irrigaci§n bacteriana. Este
es el momento apropiado para incisi6n y drenaje. Si la pie
za dentaria pudiera ser extrafda sin riesgo mientras los te
jidos afin se encuentran blandos.y pastosos a la palpacibn,-

la fuente de infecci6n guedard eliminada y por lo general -

el proceso no progresar& hacia la supuracibn, sino que se -
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resolveréd.

El tratamiento clinico de las infecciones consti-
tuye una ciencia a la vez que un arte. El1 cirujano utiliza-
todos los recursos cientificos a su alcance: radiografias, -
hemogramas, pruebas de vitalidad, registros de temperatura,-
cultivos, etc. no obstante el arte de tratar las infecciones
consiste en la habilidad del cirujano para evaluar la infec-
cibén en relacién con el paciente. Esto parecerfa adverten -
cia carente de importancia paro la mayoria de los casos de -
infecciones erroned&mente tratadas ocurre porque el cirujano-
ha olvidado que se encuentra frente a tres factores varia --
bles.

1. La causa de la iqfeccién .

2. La localizacién anatdmica y’

3. La capacidad del paciente para combatir la infeccién.

Desde un punto de vista pr&ctico, el medio ambien

te local en el cual el cirujano bucal trabaja, presenta mu--

-

chos problemas relacionados con las infecciones, ya que una-
boca no puede estar realmente estéril, todo nuestro trabajo-

tiene lugar en un &rea potencialmente infectada.

Cualquier incisién hecha en la cavidad bucal es -

susceptible de infeccidn bacteriana; por lo tanto es nuestra
i

responsabilidad como Cirujanos Dentistas mantener la patogé-

nicidad bacteriana en el minimo. Esto puede lograrse como -

sigue:
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1. MNo operar pacientes con evidencia de infeccibn sistémica
o 1oéal.

2. Preparar la boca con enjuagues e higiene oral meticulosa
antes de la intervencidn guirfrgica.

3. Hacer énfasis en especial en las instrucciones post-ope-

ratorias relacionadas con la limpieza.

Factores naturales de la cavidad oral ayudan a --
prevenir las infecciones. El epitelio por medio de la acti-
vidad descamativa constante, tiende a liberarse el mismo de-
~ las bacterias, ademis de la resistencia a la penetracidn di-

recta de las bacterias.

La excelente vascularizacifén de la mucosa permite
un -cambio répido de los materiales nutritivos en la cavida -
o;al, lo cual es una enorme ayuda para el proceso de cicatri
zééién y para disminuir la infeccifn a pesar de que el eceso
dé saliva impide un buen manejo guirrgico de los tejidos --
orales, la saliva parece tener una qualidad antibacteriana, -

que ayuda en el control de la infeccidn.

Por supuesto que las defensas naturales del cuer-
po pueden debilitarse cuando el cirujano descuida la manipu-
lacién cuidadosa delﬁtejido e ignora los principios quirfirgi

cos bé&sicos, esto incluir& trauma innecesario.

Una mala elaboracién de los colgajos mucoperios’ -

ticos que no cuenten con una base amplia gue permita una bue
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na irrigacién u operar en presenpia de catarro agudo o farin-
gitis. Tambi&n es importante el ajuste psicolbgico del pa --
ciente para aceptar sus problemas y tener confianza con su mé
dico antes del procedimiento quirfirgico. La actitud mental -
del paciente y la habilidad del Odontdlogo influirdn mucho en

el proceso de cicatrizacidn.

ABSCESO PERIZPICAL.

El absceso periapical, comfinmente llamado absceso-
alveolar agudo, generalmente empieza en la regidn periapical-
y suele resultar de pulpa desvitalizada o degenerada. Puede-
presentarse casi inmediatamente después de una lesidn de teji
dos pulpares, o despuds de un largo perfodo de trauma, puede-
exacerbarse y producir los sintomas de una infeccién aguda, -

como dolor, tumefaccifn y reacciones generales.

Se desconocen los factores que hacen a estas lesip
nes periapicales, tornarse sUbitamente agudas, afin cuando ~--

existen muchas teorias en lo que respecta a esta trancisifn.

Existe simplemente un hecho; un diente puede estar asintomdti

co un dfa y al dfa siguiente causar gran dolor que requiere -

tratamiento definitivo.

Los abscesos periapicales pueden circunscribirse -
al hueso y durante los perfodos evolutivos de trancisién pue-

den causar gran dolor, sin signos de edema. Sin embargo, un-
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nfimero igual de casos empieza de esta manera, pero el absceso
finalmente atraviesa hueso canceloso y cortical, llega a la -
encfa e invade los tejidos blandos, como absceso subperifsti-

Co.

Sin embargo, antes de la formacidn del absceso, la-
infeccién puede producir celulitis de la regién atacada, el -
paciente suele experimentar gran dolor hasta gue la infeccidn
se circunscribe y forma un absceso verdadero. Cuando un abs-
ceso invade los tejidos blandos generalmente hay un periodo -
antes de formarse el absceso, en el cual las estructuras celu
lares de la regién aparecen densas y duras. Durante este --
periodo, cuando la infeccidn estd infiltrando los tejidos --
blandos, este estado se llama induracién. Durante el periodo
de induraci§n, el tratamiento debe dirigirse a localizar la -
infeccién; el objetivo primario es 1aglocalizaci§n. Solamen-
te cuando ha ocurrido 1la localizacién:puede drenarse el absce
so. En este momento la naturezleza ha creado una barrera alre
dedor del absceso, apartdndolo de la circulacidn general y --
permitiendo que pueda palparse la presencia de exudado puru -
lento dentro del absceso. Cuanto més profundo est§ el absce-

so en los tejidos, tanto mé&s dificil ser& palparlo.

Las radiograffas presentan un aspecto normal o reve
lan una zona difusa de radiolucencia, no siempre limitada a -

un s6lo diente.



-ASINETRIA FACIAL MUY IARCADA A CON-
SECUENCIA DE UN PRCELENA CELULITICO.
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El absceso periapical se caracteriza por una pul -

necrbtica o densamente infiltrada por neutréfilos.

CELULITIS O ABSCESO DE LOS ESPACIOS ZPONEUROTICOS.

La celulitis es una inflamacidn difusa de los teji
dos blandos, dgue no se circurnscribe o confina a una zona, pe-
ro qgue al contrario del absceso, tiende a extenderse por los -
eszacios entre los tejidos y a lo largo de los nlanos facia -

les.

Este tipo de reaccidn ocurre como resultado de la-
infeccién por microorganismos gue producen cantidades signifi
cativas de hialur onidasa y fibrinolisinas gque actfian para di
solver o destruir, respectivamente el &cido hialurdnico, sus-
tancia cementante intercelular de todo el organismo y la fi -

brina.

Los estreptococos son productores de hialuronidasa

y por lo tanto un organismo causal comin de celulitis.

Los estafilococos menos comunes productores de -=-
hialuronidasa, también son patdégenos y con frecuencia dan ori

gen a celulitis.

Lo mé&s comln es que la celulitis de cara y cuello-
sea el resultado de una infeccibn dental, sea como secuela de
un absceso apical y osteomielitis, o sea después de una infec

cibn periapical. La infeccibn pericoronaria o pericoronitis-
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alrededor de terceros molares en brote o parcialmente reteni
dos y la consiguiente celulitis y trismo son cuadros clini -
cos especialmante comunes. A veces la celulitis de cara o -

cuello seré el resultado de una infeccidn realizada con una-

azuja contaminada o a través de una zona infectada, o luego-

una fractura ;~andibular.

[o))
w

CARACTERISTICAS CLINICHS.

y]

El paciente con celulitis d2 cara y cuello origi-

t
el

nzda en una infzsceidn dental suele estar moderadamente enfer

— £

mo y tiene temperatura eleveda y lesucocitosis. Hay tumsfac-
cidén dolorosa de tejidos blandos afsctados firme y parduzca.
La piel esté& inflamada y a veces hasta violécea, cuando es--
t&n atacados los espaclos entre los tejidos superficiales.

Si la extensién inflamatoria de la infeccién se hace a lo --
largo de los planos de hendiduras més profundas, la piel su-
prayacente puede ser de color normal. Adem&@s suele haber --

linfadenitis regional.

Las infecciones originadas en el maxilar perfbrank
la capa 6sea cortical externa sobre la insercibn del buécing
dor y dan una inflamacién inicial en la mitad superior de la
cara. Sin embargo, la extensién difusa pronto abarca toda -
la zona facial. Cuando la celulitis facialltipica persiste,
la infeccidn tiende a localizarse v puede formarse un absce-
so facial.. Cuando esto sucede el material supurativo busca-

hacer punta o drenar en una superficie libre, si se instaura
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ABSCESO LOCALIZADO EN EL ESPACIO SUBLINGUAL
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el tratamiento temprano, hay resolucidn sin descarga por una-

abertura de la piel.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

El corte microscépico de una zcona con celulitis --
presenta clinicamente un exudado difuso de leucocitos polimor
fonucleares y algunos linfocitos con un considerable liguido-
seroso y fibrina que separa el tejido conectivo o las fibras-
musculares. La celulitis aparece como un cuadro inespecifico

de inflamacidn acuda difusa.

A medida que transcurre el tiempo wor la accibn de
la gravedad del edema provocado por la celulitis tiende a --
acumularse en los sectores de mayor declive. Estos signos se

acompafian a los que caracterizan el absceso agudo, cediendo -

al establécerse el drenaje intrabucal o con un tratamiento -=- -

aintiinfeccioso adecuado y la eliminacibén de la causa de la -

infeccidn.

El flem6n en sentido estricto es un proceso infec-
cioso supurado, no circunscrito que se extiende en el tejido-
celular con una actividad necrosante sobre las estructuras ve
.cinas, por lo tanto se asemeja al absceso, que es un broceso;
supurado, pero se diferencia de él1 en que no es circunscrito,

sino difuso, esa difusidn es r&pida y con repercusién en el -

estado general,
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Afecta princivalrmente el tejido celular donde se-
observa el edema rico en fibrina y una inflamacidén difusa de

pus fluido con el facelo de mGsculos y aponceurosis.

INFECCION DEN:

Nadie puede dudzr de que como se ha dicho, la en-
fermedad dental puede producir reacciones generales y que --
los microorganismos pueden llevar a la corriente sangufinea,-
pero todavia se discute rucho acerca de la importancia de la

infeccién dental como causz de enfermedad general.

: Esta discusidn pzrece haberse iniciado como resul

tado de una serie de publicaciones de Hunter, sobre este pro

blema. La discusién generzlmente surde en relacibn con la -

enfermedad dental crénica, ya gue los pacientes con enferme-

dades agudas suele acudir al médico. 7Por el contrario las -
afecciones crénicas pueden vermanecer mucho tiempo sin trata
miento y por lo tanto pueden estar contribuyendo incidiosa -

mente al desarrollo de una enfermedad general. -

La controversia suele estar centrada en enfermeda
des "que pudieran ocurrir como resultado de 1la diseminacién -
de bacterias y de sus productos secundarios despgés de su --
descarga dentro de la cavidad'bpcal, desde lesiones apicales

o gingivales o de su escape dentro de la circulacién general.
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INFECCION ABIERTA.

Es indudable qgue las bacterias, pus y fragmentos -
de sarro dentro de la boca contribuven a la infzccifn de anmig
dalas, farince, nariz y ¢glé&ndulas salivales. #ungue hay po -
cas prucbas para determinar que son la causa de estas cnferme

;.

dades. Es mucho més probable gue czusen infeccidn secundaria

de lesiones debidas a otras causas.

=

o mismo se pucde decir &=l papel de la infeccidn-
oral en enfermedades pulmonares en las cuales se ha mostrado-
gue la saliva, pus o fragmentos de sarro pueden ser inhalados
dentroldel aparatd, especlalmente durante la anestesia gene -
ral. Pero gue raramente ocasiona por si mismos la enfermedad,

la-mayor parte probablemente se expectora.

Sin embargo, si hay una enfermedad preexistente es
probabie gue la intensidad o la enfermedad puede ocurrir como
resultado directo en el caso de gue un fragmento de material-
infectado quede impactado o retenido.

INFECCION FOCAL.

“Desde el prgncipio'de siglo se inici6 la teoria de
inf;ccién focal de origen dentario y desde entonces l;s focds
Bucales de infeccidn han sido relacionados con la salud gene-
ral. Esta teoria se basa principalmente por los estudios mi-

crobiolégicos y ha sido aceptada con entusiasmo, este concep-

to de infeccién focal de origen dentario por la profesifn mé—



dica y odontoldgica.

El foco de infeccién es una zona circunscrita de -
tejido infectado vor el microorganismos pat&genos que suelen-

localizarse en la mucosa bucal.

Se acepta gque hav dos mecanismos de infeccibn fo -

L2

cal; una en que puede haber rmstédstasis de microorganismos pro

venientes de un foco infectado por via hematSgena o por via -
linfética. Por via linf&tica puede gue las toxinas o produc-
tos tdéxicos sean llevados por la corriente sanguinea o por --
los conductos linfaticos, desde el foco infeccioso hasta un -
sitio distante donﬁe inician una reaccidn de hipersensibili--
dad en los tejidos. El traslado de microorganismos pbr con--
ductos vasculares o linféticos es un fendmeno conociéo; como-
lo es su localizacién en los tejidos. Asi como también cier-
tos microorganismos tienen predileccidn por aislarse en si --
tios especificos del organismo. Esta preferencia de localiza
cién lo ma@s probable es gue sza un fendmeno ambiental y no --
una caracter;stica de .los gérmenes.

Es conocido también que los microorganismos den --
gran produccién de toxinas y la diseminacibén de &stas por los,

conductos vasculares.

En la cavidad bucal existe una gran variedad de --
sitvuaciones en las que teSricamente son fuentes de infeccién-

que pueden dar metdstasis a distancia, entre ellas podemos --



53

incluir:

1. Lesiones periapicales infectadas como granulomas, quistes
y abscesos periapicales.

2. Dientes con conductos radiculares infectados.

3. Enfermedad periodontal_avanzada.

4., Manipulzciones de las exbtraccicnes.

La fiebre reumdtica es un ejemplo de una enferme -
dad importante gue probablemente se origina como resultado de
una reactividad o hipersensibilidad de los tejidos a estrepto
_cocos hemoliticos. En-pacientes con fiebre reumdtica se en -

cuentran elevadas concentraciones de anticuerpos contra anti-

genos del drupo de estreptococos hemolfiticos. .Pero la imposi

- bilidad de obtener cultivos de la sangre o de aiggno de los -

=, . cass . . :
- tejidos enfermos, indica que no se trata de una infeccidén de-
la cavidad bucal como fuente de estréptococo es obvia y se to’
ma mucho en cuernta como foco de infeccidn primitivo para una-.

infeccibn a distancia.

Las lesiones pgriapicales infectadas, en particu -
lar laé de'haturaleza cﬁonica suele estar rodeadas de una cép
sula fibrosa que aisla o separa la zona de infeccién del teji
do circundante, pero no-impide lé absorcidn de bacterias o --

toxinas.

. Aungue se ha dicho que el granulomoa periapical es

una manifestacidén de defensa orgénica y reaccibn reparativa -

-
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del organismo en tanto que el quiste es meramente una forma -

de granuloma. El absceso puede ser considerado como una reac

cibén gue ocurre en la fase reparativa del organismo.

Los dientes con conductos infectades sin granuloma
avical, son fuente potencial de diseminacién tanto de microor
ganismos como de toxinas. Ha sido senalado gue una de las --
caracteristicas mas importantes, es la relativa infrecuencia-
de la aparicibn de estreptococos hemolfticos , puesto que se-
consideran a estos gérmenes de médxima importancia etioldgica-
en artritis reumatoide y fiebre reumftica, cue estan particu-

larmente relacionados con focos dentales de infeccidn,

La enfermedad periocdontal es igualmente significa-
tiva como foco principal 42 infeccidn. Los microorganismos -
de la produccién de la infeccién focal, son los mismos que --

)
expliqué anteriormente.

Las enfermedades generales qgue se han mencionado -
son mds frecuencia y cuyo punto de origen fueron los focos bu

cales de infeccibn son:

1. Artritis reumatoide y fiebre reumdtica.

2. Cardiopatifa valvular, en particular la Endocarditis Bacte

riana subaguda.

3. Enfermedades gastrointestinales.




CAPITULO III

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO O QUIRURGICO



55

El empleo de los antibifticos ocupa un lugar impor
tante en la odontologia, su conocimiento se torna imprescindi
ble, porque la prescripcifén de las drogas antibacterianas es-

ineludible en miltiples circunstancias.

Al prescribirse un antibidtico, es necesario saber
por qué y para qué se indica, debe ademis seleccionarse entre
varios agentes antibacterianos-existentes. El éxito o fraca-
so de‘la terapia depende de esta eleccién del medicamento, --
del modo de aplicacibn y de la wvigilancia atenta de sus efec-

tos.

.

La informacién del dentista en este aspecto estd -
condicionada por la literatura comerdial, cuya evaluacién no-
es fécil, y por algunas publicaciones cientfficas gue requie-
ren el tiempo suficiente para su.estudio, sin embargo, en oca
siones el dentista carece de &1, por estar ocupado en su prac
tica profesional, y en consecuencia, el m&todo mds adecuado -
para equilibrar la necesidad de informarse en los momentos --
breves disponibles, es tener a mano una sintesis de medicamen
.tos antibac¢terianos capaz de orientarlo en la solucién de sus

interrogantes.

Etimolégicamente antibibtico es algo gue produce -
la destruccién de la vida. El término antibibtico fue pro —-
phesto por Waksman, descubridor de la estreptomicina. Defi--

niéndolo como una sustancia gquimica derivada o producida por-
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microorganismos que tienen'la capacidad de inhibir el desa --

rrollo o de destruir bacterias y otros microorganismos.

El agente antimicrobiano ideal ofrecerd una toxici
dad selectiva, o sea intervendrd en concsntraciones toleradas

por el huésped con algln proceso metabdlico.

Como es ya sabido existe una reglamentacidn para -
gue un antibidtico pueda considerdrsele como ideal y es como-

sigue:

1. Serd antimicrobiano y terapéuticamente efectivo en concen
traciones innopuas para el huésped.

2. Debe atacar al gé&rmen patdgeno sea cual seé su localiza -
cibén en el huésped.

3. Debe tener un valor terap&uticamente constante.

4. No débe,impedir la actividad fagocitica ni produccién de-
anticue%pos.

5. No debe inducir el desarrollo de microorganismos resisten
tes.

6. Debe ser estable y fé&cil de administrar.

7. Ha de ser barato. . o ..

-

¢Qué tipo de. antibidtico necesitamos?

Idealmente pondriamos uno de verdadero amplio es -
pectro, gue sea bactericida contra todos los microorganismos-

que habitan en la boca.
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El empleo de antimicrobianos se basaré& en el diag-
néstico de certeza, que indigue la existencia de una infec --
cibn importante de origen no virico, asi como su localizacidn

de ésta y del gérmen presuntamente responsable.

Las medidas preoperatorias antibacterianas deberén
destruir los gé&rmenes patdgenos localizados en la piel, muco-
sas o0 dentro del organismo del paciente, o bien inhibir su --
desarrollo, impi&iendo el peligro de una infeccidn de la heri
da o general. A este respecto se emplean diversas sustancias
con diferentes modos de efectividad, actuando por un lado co-
mo tratamiento‘local, y poxr otro como ¢general. Si un agente-
patbgeno gueda destruido se habla de efecto bactericida o de~
sinfectante. Si se inhibe el desarrollo de las bacterias, se

utiliza el término de bacteriostasia o antisepsia.

El tipo de tejido involucrado en la infeccibn, asi
cormo su localizacidn anatbmica, es importante para el trata -
miento. Por ejemplo una infeccifn del espacio lateral de la-
faringe puede amenazar seriamente la vida y debe fratarse en-
forma éxperta y eficiente. Una infeccién del tejido blando -
"requerirfa una técnica completamente difer§nte de una infec -

cibén de hueso, como la osteomielitis. Después de entender --

completamente la anatomia de los tejidos blandos involucrados,

el clinico puede tratar a su paciente con la seqguridad necesa

ria y vigilar de manera mas competente-la evolucién del proce

so infeccioso.

.
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Para el é&xito del tratamiento de las infecciones -

bucales agudas puede utilizaxse el siguiente esguema:

1. Las bacterias se combaten con guimioterapia.

2. Los tejidos se tratan por medio de:

a) Incisidn y drenaje.

b) Eliminacidn del diente enfermo y hueso necrdtico.
3. La terapia de apoyo incluye:

a) Descanso

b) Liquidos

c) Znalgésicos
d) Alimentacién

e) Terapia Fisica -

1. Las bacterias se combaten con quimioterapia.
. .

Esideseable la identificacidén del tipo especifico-

de bacteria cuasante de la infeccibn y del antibibtico al -~
cual es sensible. La informacidn se obtiene solamente a tra-

vés de un cultivo en el laboratorio, sin embargo, son necesa-

. rias por lo menos curanta y ocho horas para obtener los resul

tados del cultivo. .

Ya que el tiempo es un factor importante en el tra
tamiento de las infecciones, el odontdlogo debe tener un cono
cimiento completo de las diversas cepas de bacterias sensi -

bles y resistentes a los numerosos agentes guimioterédpicos al

valorar la infeccifn clinicamente, si no puede esperar los re
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‘sultados del cultivo. La gran mayorfia de las infecciones son
causadas por estreptococos y estafilococos. La naturaleéa -
del exudado y la habilidad aparente de la infeccidén para dise
minarse, pueden también ayudar al clinico a hacar el diagn6s-
tico. La reaccién sistémica del paciznte frecuentemente da -

una indicacidn de . la virulencia del organismo.

2. Los tejidos se tratan por madio de:

El tratamiento de los tejidos en particular por --
supuesto que no debe ser pasado por alto. No es raro ver a -
un paciente gue ha sido tratado vor antibidticos sistémicos -
por yarios dfas sin ningfin tratamiento local, sin mostrar me-
jorfa. En este caso el antibidtico solo ha servido para en--
mascarar la infeccifn y permitir hacerse mis resistente al mi

croorganismo. Cuando se forma material purulento en el-sitio

de la“infeccibn, &ste debe drenarse.

Los fomentos calientes pueden incrementar el meta-
bolismo local y acelerar la resolucidén cuando se ha proporcio:
nado una salida del pﬁs. Esta forma de terapia solo puede -~ -
hacerse con un conocimiento aprqQpiado de la anatomfa iﬁ?olu -

crada.

Eliminacién del diente enfermo.

La eliminacién de dientes enfermos, cuerpos extra-

fios y hueso necrftico es importante porgue extrae la causa de

la infeccidn o los factores que contribuyen a retardar la.ci-
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catrizzcibn.

Sirt embargo, la extraccién ﬁe dientes en presencia
de infecciones aguda, es un traumatismo a los tejidos involu-
crados y puede abrir nuevas rutas para la diseminacién de la-
infeccién, especialmente hacia la porcidn medular del hueso.
Una secuencila apropiada»en el tratamiento seria provorcionar-
un drenaje adecuado del tejido afectado y remover el diente -

cuando la infeccién ha sido controlada.

3. La terapia de apoyo incluye.

a) Descanso.

La resistencia del paciente no puede menospreciar-
se y su importancia se incrementa con la severidad y duracidn
de la infeccién. Esto depende de muchos factores por lo cual
el médico puede proporcionar asesoramiento. Obviamente la --
édad, la salud general y la condicién fisica del paciente son
factores ya existentes. ' B

Sin embargo, el mé&dico puede enfatizar algunés me-~
didas,tales como reposo adecuado, lo ctial con frecuencia es -
descuiéado como requisito importante en .la terapia de apoyo -
de la infeccién. Infortunadamente los problemas dentales ;on
muy a menudo subestimados por el pGblico. Con'frecuencia el-
paciente estard indiferente cuando tenga una inflamacibén de -
la cara como resultado "solo"” de un diente infectado, mien --

tras que llega a estar.muy alarmado por un dolor de cabeza o-

ronquera. Es importante que todo el cuerpo descanse para in-
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crementar la respuesta fisiolbgica total a la infeccidn; tam-

bién es importante el reposo o inmovilizacibén de la parte --

afectada.

b) Liquidos.

El médico debe saber si su paciente estd adecuada-
mente hidratado y tiene una ingesta normal de liguidos; la --
ingestibn de liguidos debe aumentarse durante la infeccidn, -
en especial cuanao la temperatura del cuerpno se eleva. Puede
ser necesario administrar soluciones intravenosas si estd im-

pedida la ingesté oral.

c) Analgésicos.
Puede necesitarse anaigésicos para el control del-
dolor y malestar, como desear aumentar la cooperacidn del pa-
ciente. Seleccionado esto y otros medicamentos cuidadosamen-

te, el paciente puede permanecer confortable y ambulatorid du

rante el perfodo quirfrgico y postoperatorio.

d) Alimentacion.
" purante la infeccién la dieta no debe restringirse
definitivamente, é&sta tiene una influencia durante el curso y

resolucién final del proceso infeccioso.

Dependiendo de la localizacidn de la infeccibn y -
de la habilidad del paciente al masticar, puede indicarse una

dieta blanda o liguida rica en valores nutricionales. En al-
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gunos casos puede ser necesario forzar la dieta de alimento,-
la ingestién de liquidos, ademds de registrarlo cuidadosamen-

te para asegurar una nutricién adecuada.

e) Terapia fisica.

La terapia fisica es importante en las diversas fa
cetas del control de la infeccién. Las sustancias tdxicas --
vroducidas por los procesos infecciosos con frecuencia provo-
can espasmo muscﬁlar y trismo. El ejercicio y el masaje son-
itiles; sin embargo, las presiones mecdnicas en los tejidos -
infectados, antes de la incisidn pueden contribuir a la dise-

minacién directa de la infeccién.

El uso adecuado del calor y del frio al parecer de
manera rutinaria es mal interpretado. En general el frio se-
usa para disminuir el trauma postquirfirgico inmediato y el ca

lor se usa para tratar la infeccidn. Utilizado de un modo --
correcto intra o extrabucalmente, el calor apresura la locali
zacib6n de la infeccidn, aumentando el metabolismo y por lo --
tanto la re;puesta inflamatoria. El caior htimedo en forma de
compresas o irrigacioneé, parece ser mejor que el calor seco.
El calor puede ser usado de manera efectiva despu&s de la in-
N .
tervencién quirfirgica. Dilata los capilares, con lo cual per

mite un intercambio constante de sustancias t6xicas y de apor

te de nutrientes hacia los tejidbs.

. El tratamiento de los abscesos de origen dental de

los espacios aponeurbticos se divide en mé&dico y quirfirgico.
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Los antib%éticos y la quimioterapia combaten la diseminacién-
de la infeccién. La eQacuacién guir@rgica del ous éliminaré—
la absorcidn de los productos tdxicos permitiendo que el pa -~
ciente se recupere. Ademds evitard que el pus se extienda --

buscando la evacuacidn esponténea.

Las bacterias gue invaden los tejidos pueden ser -
sensibles a un antibibético o a un agente terapé&utico, por lo -
tanto es necesario determinar el organismo que estd producien
do la infeccidn y también a qué antibidtico es sensible el --
gérmen, para que el paciente sea tratado con el férmaco ade -~

cuado. .

En el tratamiento de las infecciones de los espa

cios aponeurbticos se aconseja el uso de un antibidtico que ~

sea eficaz en un gran porcentaje de los casos hasta que se
halla determinado la sensibilidad. Si la infeccién no respon
de al tratariento, se debe a una de estas dos cosas; puede ha
ber falta de resistencia orgénica por parte del paciente debi
~da a aléuna otra enfermedad domo diabetes, o bien hay inva --
sibn dé tejidos que no reaccionan répidaménte'a los antibi§ti.
cos. Ejemplo de esto filtimo es l; osteomielitis, la enferme-
dad es crﬁnica y a pesar de que las bacterias que producen la

enfermedad son sensibles al antibibtico usado, la curacidn es

lenta.

Es de importancia saber que puede extirparse un --

diente en cualquier etapa de la infeccibn, si es el agente --
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causal y si su extirpaci6n elimina el foco a partir del cual-

la infeccidn se estd diseminando.

Los dientes afectados también pueden retenerse --
cuando sea necesario. La extirpacidn de un diente no siempre
da como resultado la recuperacién del naciente y por lo tanto

en algunas ocasiones estd contraindiczda.

Es diffcil estimar el tiempo &ptimo para la inci -
sidén y el drenaje. No hay dificultad cuando una celulitis --
grande presenta un punto eritematoso superficial, gue es pata
nogmdénico de nus cerca de la superficie. La palpacidn bima -
nual mostrard zbusdante liguido. Haciendo presién con un de-
do en un lado de la masa, se haré-éue ésta fluctfie y chogue -
contra otro dedo colocado en el lado opuesto. La incisidén de
be hacerse inmediatamente y se introducird drenaje. Cuando -
no existe un pﬁnto.rojo superficial, la fluctuacién es més --

diffcil de palpar, especialmente si se sospecha pus profundo-
y la palpacidn debe hacerse a trevés de los tejidos superfi -
ciales indurados. La incisidén en un absceso no localizado, -

con el intento de buscar pus, puede romper las barreras fisio-

l6gicas y causar difusién y extensibn de.la infeccidn.

Frecuentemente es diffcil estimar por palpacién ma
nual la presencia o localizacién de liguidg. En tales circuns
tancias indefinidas, la aspiracidn puede resultar un valioso -

auxiliar diagnéstico.
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La aspiracién por aguja puede utilizarse como auxi
liar diagnéstico o para evacuar regiones fluctuantes vrofun --

das.

La citologia sanguinea es de gran importancia para
apreciar el croceso del tratamiento, el aumento de leucocitos-
y la ausercia d= eosinbfilos es un sintoma desfavorable, mien-

tras gue la vueslta de eosinbfilos denota mejoria.

En los casos en gue hay flemones y el edema es pro
gresivo v afecta a la faringe se aconseja realizar pronto la -

traqueotonia.

“A continuacién describiré una técnica operatoria -

cuando se presente un absceso gue por su localizacidn tenga --

que ser drenado por via extraoral.

1. Absceso del espacio submasetérico proveniente de un tercer

molar inferior, con trismo y aumento de volumen en la re -

2. Se lleva a cabo un lavado guirirgico de la piel'afectada Yy

de las regiones vecinas.
-

3. Anestesia regional para extirpar el agente causal. (Ter--

cer molar inferior).
4., Anestesia para la incisidn posterior en piel.

5. Anestesia para la incisidn anterior y para el trayecto --
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del drenaje.
Se introduce una pinza a través de piel y aponeurosis su--

perficial.

Otra pinza se sitfia debajo del mGsculo masetero y en el in

terior de la cavidad del absceso: drenaje &z1 pus.

Se coloca una pinza a través de las incisiones para tomar -

el tubo de hule para drenaje.

A través de las incisiones se pasa un dren de hule para --

drenaje y éste se fija con un alfiler.
Se procede a hacer la extraccidn del tercer molar. (Agente

causal).

Finalmente se coloca un apdsito quirirgico en la regidn.

DRENAJE POR MEDIO DB TUBO DE PEN-RCSE EN UN
CAS0 DE CEIULITIS.
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CASO GRAVE DE CELULITIS EN DCINDE ZNCCKTRAMOS
INVOLUCRADOS VARIOCS ESPACICS APONEURCTICOS -
EN CCKBINACICK DE UNA FUERTE SZPTICZVIAY LA
NOS ORIGIND UN DESENLACE FATAL.

i

ILUSTRACICKR QUE NCS MUESTRA 3L DRENADO DE EL
PUE, CQUE SE KUESTRA BESTANTEZ CCNSIDERABLE.-



CAPITULO IV

' COMPLICACIONES POR DISEMINACION DIRECTA DE
LAS IEFECCIONES DE ORIGEN DENTHR;O

A) ANGINA DE LUDWIG

B) TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO

C) OSTEOMIELITIS
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A) . ANGINA DE LUDWIG.

La angina de Ludwig es una celulitis acentuada que
por lo general comienza en el espacio submaxilar y afecta en -

forma secundaria a los espacios sublingual y submentoniano.

Ciertas inflamaciones agudas supurativas oricina--
das en la regibn del piso de la boca, pueden invadir extensa -
mente por diseminacibén los tejidos celulares laxos del cuello,
para generar la celulitis acartorada caracteristica de la an-

gina de Ludwig.

Aunque ‘no -es frecuente suele ocurrir como exten --
sién de la infeccibén de los molares inferiores hasta el piso -

de la boca, ya que sus raices estdn debajo de la insercifn del

misculo milohiodeo, generalmente se presenta después de una ex

t Y :
traccién. También la infeccibn puede provenir de heridas pene

trantes en el piso de la boca, como las de bala o por arma --

blanca, o por ostecmielitis en una fractura mandibular compues

ta.

El segundo y tercer molar son los dientes mds fre-

‘

cuentemente citados como fuente de infeccién.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Primero, se caracteriza por la induracién. Los te

jidos esté&n lefiosos y no se deprimen por la presidn; no hay --

fluctuacién. Los tejidos pueden hacerse gangrenoéos y cuando-
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se hace la incisién tienen un aspecto nécfétiéo.r Hay una 1i
mitacién recta entre los tejidos atacados y los'tejidos nor-
males adyacentes. »

Segundo, esté&n atacados bilateralmente tres espacios aponeu-
r6ticos: submaxilar, submentonizno y sublingual. 8Si la le -

sién no es bilateral no se considera como angina de Ludwig.

Tercero, el paciente tiene un asnecto tivico con la boca --
abierta, el piso de la boca estd@ elevado y la lenaua est& en
protrusidn, dificulténéose la respiracidén. Hay dos grandes-
espacios aponeur6ticos potenciales en la base de la lengua y
ambos o uno de ellos puede estar afectado. El espacio pro -
fundo est& localizado entre los mﬁs¢uios geniogloso y geni -
hiodeo y el superficial esté situado entre los mfisculos geni

hiodeo y milohiodeo. Cada espacio ests dividido por un septum

medio. .

Si la boca no estd elevada la-infeccidn no se cof-

sidera angina de Ludwig.

ETIOLOGIA.

La mayor parte de las anginas de Ludwig son una --
infeccién mixta, pero los estreptococos estén presentes casi
siempre. Aungue puede ser por varios microorganismos anaero

bios y aerobios gue dan como resultado la formacidn de gas.

“

i
1
!
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) SINTOMAS. ~ .

. .

Los sintomas que pueden anunciar la infeccibn son:
escalofrfos, fiebre, aumento en la salivacibn, pérdida de --
los movimientos de la lengua y trismo. Pulso répido y respi
racién acelerada. También se registra una aceleracién de —-

leucocitosis.

Hay engrosamiento del piso de la boca y la lengua-
estd elevada. Los tejidos del cuello se hacen duros como ma
dera. A medida gue la enfermedad continfia, la hinchazén_ -
abarca el cuello y provoca un estado tdxico en el paciente,-
respiracién dificil y laringe edematosa. Esto puede conlle-
var un grave riesgo de muerﬁe‘gor asfixia. A continuacibn -

[y

la infecci6én puede extenderse a espacios parafaringeos, vai=-

na carotidea o fosa pterigopalatina.

TRATAMIENTO.

Antes del advenimiento de los antibidticos la en -
fermedad tenfa un fndice de mortalidad mu& alto. Debido fqﬁ

damentalmente a asfixia o sépsis grave.

. : Los antibibdticos han reducido apreciablemente la -

frecuencia de los casos de angina de Ludwig.

El tratamiento consiste en la.terapéutica masiva.
En el periodo agudo se debe considerar la traqueotomfa y si-

la respiracibn se hace dificil ésta se debe hacer para mante

a
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ﬁer»una via libre para la respiracién. Si los signos no me-
‘jofan en horas, la intErvencién.quirﬁrgica se hace por dos -
"razones: el alivio de las tensiones de los tejidos y el dre
naje.

Aungue en los casos tipicos hay poco pus, en otros
puede haber bastante, aunque la fluctuacidén no puede palpar-
se a través de la induracién. La pequefia bolsa de pus gene-
ralmente no se encuentra en la linea media sino cerca de la-

parte interna de la mandibula, en el lado en gue se origin6¥

la infecciédn. .

El acceso guir@iraico radical en los casos agudos -
es una incisibn con anestesia local, paralela por dentro del;
borde inferior de la mandibula, gue puede ser muy dificil de
encontrar. La incisifn se extiende hacia arriba hasta la ba
se de la lengua en 1airegi6n submaxilar. En la regidn sub--
mentoniana la incisién se extiende a través del msculo mi -
lohiodeo hasta la mucosa de la boca. Los tejidos se exami--

nan en busca de l& bolsa de pus. No se intenta suturar a --

fin de lograr mdximo alivio de la tensidn de los tejidos.

FLEMON DIFUSO DEL PISO DE LA BOCA.

La difusién del flewmdn y demé&s colecciones supura-
das hacia la regidén supramilohioidea del piso, se explica --
por la ausencia de tabiques entre los espacios lingual y re-

gién sublingual.
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La ;ncisién y el debridamiento deben interesar su-
cesivamente 1os‘planos cuténeos, subcuténeos y el milohiocideo
a fin de poder llegar a esos diferentes espacios y permitir-
la evacuacibn de la coleccién purulenta. La linea media es-
una zona nuetra, y es ahi donde debe ser trazada la incisidn

de la regidn suprahioidea.

FLEMON- LATERALIZADO DEL PISO DE LA BOCA.

El proceso infeccioso que ha comenzado en un costa
do puede difundirse a todo el piso bucal, como hemos visto -
(angina de Ludwig)j pero m&s a menudo queda lateralizado. La
considerable tumefacci6n provoca asimetria facial a derecha-

o a izquierda de la linea media.

.B) TROMBOSIS-DEL SENO CAVERNOSO.

La trombosis del seno cavernoso es un padecimiento
grave gue consiste en la formacidn de un trombo en el seno -

cavernoso O sus ramas comunicantes.

. Las infecciones de la cabeza, cara y estructuras -
intrabucales ubicadas por encima del maxilar son particular-

mente propensas a originar esta enfermedad, que antes del ad

venimiento de los antibiéticos solia terminar con la muerte.

Las causas m&s frecuentes son la furunculosis y la
infeccién de los foliculos pilosos de la nariz. También pue

de ser causada por las extracciones de los dientes anterio -
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res superiores en presencia de infecciones agudas, en espe -

cial el raspado de los alveolos.

La infeccién proveniente de cara y labios es lleva
da por las venas angulares, en tanto que la infeccién dental

se traslada por el plexo pterigoideo.

La infeccidn generalmente est& causada por estafi-

lococos.

La infeccidn asciende por las venas en direccién =~
contraria a la corriente venosa. Esto es posible por la anp
malia anatfémica de la ausencia de vidlvulas en las venas angu

lar, facial y-oft&lmica.

" DIAGNOSTICO.

El diagnéstico de la trombosis del seno cavernoso-

se hace en presencia de las seis caracteristicas siguientes:

1. S8itio conocido de la infeccidn.

2. Pruebas de infeccién en el torrente sanguineo.

3. Signos tempranos‘de oclusidn venosa en la retina, conjun

tiva‘o pérpadps. |

4., Paresia dél4tercero, charto y séxto pares craneales, de-
bida al edema inflamatorio. .

5. Formacidn del absceso en los tejidos blandos adyacentes-

Y

6. Signos de irritacién meningea.
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CARACTERISTICAS CLINICAS.

El paciente cén trombosis del seno cavernoso estd-
muy enfermo y presenta signos caracteristicos exoftalmia con
edema palpebral, asf como quemosis. Ha sido registrada la -
par&lisis de mfisculos oculares externos. También es comin -

gue haya cefalea, vbmitos,dolor y fiebre.

TRATAMIENTO.

Esta afeccibn era, en una &poca, casi invariable ~
mente mortal y la muerte sobrevenia como consecuencia de un-

absceso cerebral q la meningitis.

El tratamiento consiste eﬁ‘ddministrar el antibid-
tico para el cual el organismo sea més susceptible, con base
en cultivos de sangre o pus. Este se da en grandes cantida-
des. A veces los antibié%icps no curan el trombo séptico y-
el enfermo muere. Se ha éugerido el método guirfirgico por -
medio de }a enucleacibén del ojo.

C) ‘ OSTEOMIELITIS.

La osteomielitis es una inflamacién del hueso y mé
dula 6sea, puede originarse en los maxilares, como resultado
de infecciones dentales, asi como por una diversidad de si -
tuaciones. En la osteomielitis de los maxilares son necesa-
éias ofras caracteristicas aparte de la inflamacibn; estas -

son la persistencia de la infeccidn (durante un plazo prolon



ZONAS DE LOS MAXILARES A LAS CUALES ATACA NAS
COXUNKENTE LA OSTEOMIELITIS.
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gado) y la participacién progresiva del hueso.
El proceso patolfgico puede ser resumido como re--—
sorcibn, secuestro y reparacién simult&nea, siendo visibles-

radiogridficamente las tres alteraciones Oseas.

Los exudados inflamatorios producidos "oprimiri&n"
u obturarfan los conductos vasculares del hueso afectado, re
duciendo asi sus defensas. Segmentos de hueso privados por-
ello de una circulacién y nutricidén adecuadas, se separan --
eventualmente del tejido gue ha conservado su vitalidad. E1
hueso muerto separado constituye el denominado "secuestro".
Su elimiqacién coﬁo cuerpo extrafio resulta de su necrosis --
con licuacién y la formacidén de pus, mientraé que ef hueso -
adyacente viable persiste recubierto por tejido de granula -

cibn.

La osteomief&tis de los maxilares puede desarro--
llzrse a partir de una infeccidn de oricen hemztdgena o no-
hematbgena. La infeccién no hematbgena puede provenir de -
una fuente externa o.a fravés de una herida o por prépaéa -
cién directa a éartir de un foco supurativo, como enferme -
dad del oidb medio. También puefie .ser el resultado de una-

“.infeccién periapical o pericoronal antes de una intervencidn
guirGrgica, o puede ser introducida por la aguja de la in -
yeccibn, especialmente cuando se utiliza la znestesia a pre

sidén intrésea.
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La infeccién puede localizarse o puede difundirse-

a través de todo el espacio medular de la mandfbula o de los

maxilares superiores y puede ir precedida de una infeccibn -

aguda. También puede ir precedida por una celulitis séptica
)

o puede provenir de lo gue aparentemente fue una extraccién-

sencilla de un diente infectado.

La osteomielitis se acompaha de disminucién de re-
sistencia del individuo a las bacterias que invaden el hue -
so. La osteomielitis se ve raramente debido al primer signo

de secuela séptica postoperatoria.

Cuando ha habido formacidn de pus en la cavidad --

medular se propaga en tres direcciones principales:

1. Hacia afuera o hacia adentro en diréccién de la corteza.
2, Por el tejido esponjoso.
3. Después de penetrar la l&mina cortical puede formar una-

excavacidn debajo cel periostio, levantando esta nombra-

na por encima del hueso.

La superficie de la corteza empuja el pus subpe --
riéstico, arrancando mids peridstio a medida que avanza de -

forma que el hueso es cada vez izguémico.

La enfermedad es agudz o crbnica v presenta un cur

so clinico diferente secfin su naturaleza.
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OSTEOMIELITIS AGUDA.
La osteomielitis aguda del maxilar es una secuela-
grave de las infecciones periapicales cue terminan en la ex-

tensién difusa de la infecciin por los csnacios medulares, -

con la ulterior necrosis en cantidades v zbles de hueso.

¢l

Las caracteristicas clinicas de esta forma de os--
teomielitis generada por infecciones dentales son las mismas
gue las encontradas después de infecciones debidas a una --
fractura del maxilar, una herida de bala o hasta la exten --

sién hematdgena.

[y

La infeccién dental es la causa mé&s frecuente, pe-
ro ésta no es una afeccidn particularmente comin. Puede ser
uné.infeccién bastante bien localizada o abarcar un gran vo-
lumen de hueso. Una infeccién periapicél (generalmente un -

absceso), si es en especial virulenta y no fue aislada, lle-

ca a extcnderse ezponifnecamente a todo el husso. En otras -

ocasiones, una afeccién-geriapical crbnica como el granuloma
o hasta un quiste aislado, es capaz de éxperimentar una exa-
cerbacién aguda, sobre todo si la zona recibe un traumatismo
o se perturba quirCrgicamente sin establécer y mantener el -

drenaje.

La forma aguda de osteomielitis es m&s frecuente -
en la mandibula que en el maxilar, donde permanece hastante-

bien leccalizada la zona de la infeccidn iniciel en la mandi-
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bula, la lesién 6sea tiende a ser mas difusa y extendida.

Hay una forma partic: > 2 ieliti en lactantes

ado muy rara

ne cricen henzidgenc, pero otros parcca ser producto de lz -

infeccidén bucal por un itrauvmatismo

El adultc atacado de osteomielitis aguda siente <o
lor bastante inteznso y presenta elevacibn de temperatura con
linfadenopatia regional. Hay perestesia intermitente del la
bio. La cantidad de leucocitos suele estar elevada. Hasta-
gue aparece la periostitis no hav edema o hinchazdn de piel-

o mucosa. El estado puede persistir hasta el punto en que -

la infeccidn atraviese el hueso cortical e invada los teji -

fiesto.

Seglin la fase del proceso de la enfermedad las ma-
nifestaciones clinicas varian ampliamente. Sin embargo, --

cuando la osteomielitis es aguda y de comienzo sGbito, combi

na varias

nos y sintomas son wor ello complejos.

Hay hinchazdén global v recta de todo el hueso afec

tado, pus gue sale espontlneamernte alrededor de los cuellos-
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de varios dientes, algunos de los cuales est&n levantados y-

.flojos y manifestaciones téxicas generalizadas.

CARACTERISTICAS EADIOGRAFICAS,

La radiografia a su vez confirmaria en meyor o me-
nor grado las manifestaciones clinicas vy aportari »nruzbas --
evidentes de la disolucidn de la estructura anatlmica normal.
Los tejidos peridsticos son entonces més visibles, a CEHSJ -
cuvencia de su mayor oresor y densidad y estédn senerzdos de -
la corteza subyacente. El propio hueso presenta al nrinci-
pio un aspecto apolillado, y luego si el proceso prosigue, -

en las zonas mé&s profundas.

El proceso osteomielitico empieza dentro del hueso

esponjoso y la destruccién de éste se efectfia con més facili

dad gue la del hueso cortical. E1 hueso cortical es muy den s

so y el oroceso destructivo puede progresar antes de gque se-

veda ver en la radiografia debido a la suverpo:zic

‘G

hueso cortical mds denso. En los tipos més graves de esta -
enfermedad la destruccibn puede ocurrir r&pidamente con inva

sién del hueso cortical, de manera que los signos radiogréfi

cos son pronto evidentes.

La regibn rediolGcifa de la radioqreifa se descri-
be muchas veces como vermiforme. En el tipo invasivo o no -
localizado todos los dientes en una seccibn de la mandibula-

o del maxilar superior pueden estar méviles o sznsibles y se

3
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ilpuede observar pus alrededor de los cuellos de los dientes y
en los espacios interproximales. Puede haber numerosas fis-
tulas gue drenan el pus hacia ei vestibulo bucal lo gue for-
man zbscesos, que si no se abren y se drenan se abren espon-
té&neamente en la superficie. Si se permite que esto suceda,

ocasionard cicatrices antiestéticas.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Los espacios medulares estén ocupados por exudado-
inflamatorio que puede o no haberse transformado en pus. Las
células inflamatdfias son principalmente leucocitos poliror-
fonucleares, neutr6filos, pero se ven linfocitos y plasmaci-
tos. Los osteoblastos gue bordean las trabeculas 6seas sue-

len estar destruidas, seglin la duracién del proceso, y &stas

pueden perder su viabilidad y comenzar una lenta resorcifn.

OSTEOMIELITIS CRONICA.

Esta se origina una vez gque remitido la fase de la

enfermedad -0 también como consecuerncia de infeccién dental -

sin una fase aguda previa.

a Las caracteristicas clinicas son similares que to-
dos los.signos y sintomas, pero son més leves. EIl dolor es-
de menor intensidad, la temperatura sigque siendo elevada, pe
ro de menor magnitud y la leucocitosis es solo algo mayor --

gue la normal. Los dientes pueden estar o no flojos, de ma-
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nera que la masticacidén es por lo menos posible aungue el ma
xilar no esté perfectamente cémodo. Es posible que haya --
exacerbaciones agudas peribdicas, las que se preéentan todas
las caracteristicas de la osteomielitis aguda. La supura --
ci6én puede perforar hueso y piel o mucosa suprayacente parai
formar un trayecto fistuloso y drenar en la superficie, esta

forma de enfermedad ha de ser tratada segfin los mismos prin-

cipios que la osteomielitis aguda.

TRATAMIENTO.

Cuanto mds pronto se haga el diagn6stico e institu
ya el tratamiento definitivo, tanto mayor la oportuhidad de-

impedir el progreso de la infeccibn.

Afin antes de gue hay oportunidad de obtener pus pa

ra cultivo es aconsejable administrar un antibitico en al--

tas dosis. Desde luego quevesto puede hacer mis diffcil ob-
tener un cultivo cuando empieza la supuracidn, pero el tiem-
po es un factor importante y cuanto mds pronto pueda insti--
tuirse la terapfutica antibibtica mayor la oportunidad de cu
racibén. Cuando sea posible obteﬁer'un cuItiQo, entonces se-

prescribe el antibiftico que se considere més eficaz.

Se deben observar cuidadosamente el edema y la in-
duracién a fin de advertir el primer indicio de fluctuacidn-
y hacer lo m&s pronto una incisidn grande hasta el hueso pa-

ra evacuar el pus, evitando asi gue éste eleve el periostio.
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Si la induracién se extiende ‘mis alli del limite de la inci-
sidn despuéé del drenaje primario entonces la incisién debe-

extenderse inmediatamente.

El poder destructivo de la osteomielitis se debe -
a la presidn y lisis del material supurativo en un espacio -

cerrado. La causa generalmente es el estafilococo.

Si las bacterias se eliminan o si su desarrollo es
inhibido por el antibidtico, 1la resolucién ocurre sin necesi
dad de otra intervencién gue la extraccibn del diente culpa-
ble. Si las bacterias son resistentes a todos los antibibti
cos, por ejemplo "estafilococo .de hospital" o si se ha forma

do una coleccibén masiva de pus antes de que pudiera institu-

irse la terapéutica antibidtica, entonces hay porciones de -

hueso desvitalizadas, debido a gue el aporte sanguineo‘ha -~
sido suprimido por la trombosis de los vasos. El fragmento-

de hueso muerto se convierte en un lugar conveniente para la

tn

precipitacién de calcio ionizado gue ha sido mevilizado por-
el proceso. osteolitico adayacente, y por lo tanto, estos se-

cuestros aparecen como sombras radiopacas en .la radiografia.

Cuando se ha formado ya un absceso subveribstico -
o situado en las partes blandas no basta solamente con los -
antibibticos, mé&xime cue las bacterias cue han llegado a los

huesos no pueden ser alcanzadas, o s6lo son alcanzadas insu-

ficientemente en las vias sanguineas.
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Existen en el tratamiento operatorio de la osteo -

mielitis seis principios fundamentales:

1. E1 absceso subperibstico tiene que ser abierto precoz y-

ampliamente.
2. Las secreciones deben encontrar libre desague.

3. Que la cubierta peribstica, no permanezca derasiado tiem

po desprendida del hueso.

4, El diente inculpado, incluido los dientes muy destruidos
y desvitalizados gue radiolbgicamente y clinicamente se-
haya comprobado gue =stédn en relacidn con el foco osteo-
mielftico, tienen gue ser extirpados tan pronto como es-

I
to sea posible sin ur traumatismo mayor.

5. No conviene extirpar demasiado precozmente los secues ——
tros; tienen gque estar desprendidos con sequridad por =-

todas partes y tener una inflamacidn supurativa.

os dientes aflcjados znero gque mirzzcan ser conservados-—

N
L

deben ser fijados mediante una férula.

Los secuestros no deben extraerse de inmediato. De
ben verse claramente en la radiograffia, si la infeccién ha -

sido controlada, el secuestro se separa cuidadosamente del -

ido blando. No se hzce respado, a veces los mirgenes del

ot

hrsso se cortan hasta llegar a hueso cortical.

El tratamiento puede ser interrumpido en cualguier

etzpa si ocurre la cicatrizacidn normal.
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El antibiético debe continuarse durante cuatro a -
seis semanas despu&s que ha cesado el drenaje. §5i hay sig -
nos clinicos y radiogré&ficos de una invasi6n violenta de la-
médula 8sea y si la capa cortical no ha sido perforada por -
la infeccifn se pueden hacer agujeros a través del borde in-

ferior de la mandibula.

Las incisiones de drenaje de la osteomielitis tien
den a formar grandes cantidades de tejido de granulacién, --

gue expulsa de la herida los drenes artificialwes,

La gasa gue se empaﬁa en la cavidad puede ser eli-
ninada Sino es retenida con suturas de colchonero sobre el -
apbsito. La sutura de los materialés para drenaje puede ser
necesaria para mantener su posicién y conservar limpia la --

“herida. ) .
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CONCLUSION

El diagnfstico y tratamiento de enfermedades del -
sistema bucofacial, es de gran importancia, ya que con el do
minio de esta &rea y aplicando correctamente dichos conoci -
mientos se evitan complicaciones mayores gue en alounos ca--

sos desencadenan la muerte.

Las bacterias existentes como flora bucal normal,-
como el estreptococo y estafilococo, dado el ovortunismo gue
las caracteriza, nos dan como resultado infecciones focales-

en cavidad oral, asi como septicemias graves.

Con el advenimiento de los antibiéticos, en conjun
to con los adelantos guirfirgicos, han facilitado el trata --
miento de estas enfermedades, pero en algunos casos las ce -

pas resistentes han complicado el tratamiento en consecuen--

de antik dtico.

cla de 1z

O
1

Es importante gue el Cirujano Dentista esté cons -
ciente de su labor s6cial y que le de la importancia que se-
merece al ser humano, procurando su méxima capacitacidn &ti-
ca'y profesional, asi como cumplir con el legado de Hipbdecra-

tes.
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