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INTRODUCCION

La cavidad bucal, los tejidos blandos, huesos maxilares, érganos
dentarios que la componen, y cualquier otra parte del cuerpo humano,
pueden ser causa de multiples procesos infecciosos presa de diversas
etiologias. Por tratarse de una cavidad, pero sobre todo por ser una
constante via de entrada de alimentos hacia el tracto digestivo y tener
ciertos componentes anatémicos, como lo son: las piezas dentales y
encias. Ademds las infecciones en ocasiones no soio comprometen
estructuras propias de la boca, sino que se pueden extender generando
un estado de sepsis tal, que en cierto momento podria poner en peligro la
vida de la persona que la sufra.'?

Las relaciones existentes con diferentes regiones (geniana,
maseterina, mentoneana, sublingual, suprahioidea, cervical, eftc),
siguiendo los espacios celulares y aponeurdticos cervicofaciales,
condicionan una patologia inflamatoria muy variada en sintomas y
muchas veces de mucha agresividad. Ademas, no se debe olvidar, la
existencia de cavidades vecinas, como los senos maxilares, las fosas
nasales, las cavidades orbitarias, con la légica posibilidad de su
afectacion, la vascularizacion y la consiguiente repercusion a distancia en
el sentido de procesos de tromboflebitis o, siguiendo una via linfitica, la
manifestacion ganglionar en flos distintos grupos o cadenas,
fundamentalmente suprahioideos.?

Hechas estas breves consideraciones puede apreciarse como la
patologia infecciosa de la cavidad bucal es muttiple. Las puertas de
entrada para la infeccién y la via a seguir de los gérmenes son variadas.
Asf, se puede provocar una infeccion afectando la pulpa a través de una
caries, del conducto radicular; de la encia, de la infeccién por erupcién de
un tercer molar, de heridas o fracturas maxilares y por ultimo, como
consecuencia de un traumatismo dentario.?
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Se considera lesién periapical a una afectacion producida en la
zona de tejido 6seo que rodea al dpice dentario. Las lesiones
periapicales: actividad cariogénica, traumatismos y tratamientos dentales
previos, factores que pueden variar de una poblacion a otra. El
tratamiento mé&s adecuado en los casos no complicados seria la
extraccion de la pieza afectada o tratamiento endodontico de la misma,
limpiando la pieza perfectamente de restos necrosados. También es muy
importante el tratamiento con antibiéticos para tratar la infeccion. Es
necesario un seguimiento frecuente del paciente para que el tratamiento
dé buen resultado.®

La celulitis es un cuadro grave, que frecuentemente se origina a
partir de una infeccién apical a nivel de molares inferiores, desde donde
se extiende al tejido conectivo laxo situado entre ios musculos y
aponewosis de la cara y cuello. Suelen manejarse bien con minimas
complicaciones instaurando un tratamiento adecuado. Sin embargo,
incluso hoy en dia, a pesar del uso de la terapéutica antibidtica, puede
cursar con grave morbilidad y en coacciones evolucionar rapidamente en
horas causando la muerte del paciente.®
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ANTECEDENTES

El doctor Rush (medico militar) fue el primero en referir que las
infecciones de los dientes pueden propagarse en ofras partes
anatomicas. El concepto de infeccion y enfermedad focal se configura a
partir de los estudios de Billings y Rosenow en la década de 1920,
destacando la relacién que existe entre la sepsis bucal y diversas
enfermedades (endocarditis bacteriana, osteomielitis, nefritis, reumatismo
poliarticular agudo, celulitis, angina de Ludwig, etc.). *

En 1836, Wilheim Frederick Von Ludwid, describi6 proceso
infeccioso como un estado que es casi siempre mortal. La palabra angina
proviene del latin angor, que significa ahogamiento espasmoédico o
sofocacion, fenémenos que se presentan comunmente en pacientes con
este padecimiento secundario a la obstruccién de vias aéreas.®

La angina de Ludwig es una lesion firme de células tdxicas de los
espacios bilaterales submandibulares y sublinguales y del espacio
submentoneano. A principios de 1796, la extraccion de un diente con un
absceso era considerada contraindicado por que puede dar una excesiva
inflamaciéon y angina en grados peligrosos. Una sensacién de shock y
sofocacion (angina), se combinaba con el nombre del autor quién la
descubrié en 1836.7

La descripcién original de esta enfermedad no ha sufrido cambios
desde las observaciones de Wilhelm Friedrich Von Ludwig las cuales se
publicaron mientras él era presidente de la asociacién médica del Reino
de Wurttemberg.’

Sus frases descriptivas todavia tienen mucho peso hoy en dia, a
pesar de |as considerables mejoras de la terapia y ia mortalidad: dolor,
malestar al pasar saliva, desarrolio de una firme tumefaccion de tejido
conjuntivo de una o ambos lados del cuello que se extiende umfdrmenha

TESIS GO
FALLA DF ORIGEN 3




hacia la periferia del cuello. Al ir avanzando envueive los tejidos que cubre
los pequefios musculos entre la laringe y el piso de ia boca, la lengua
descansa encima de una tumefaccion roja indurada de consistencia firme
adyacente hacia la superficie intema del hueso de la mandibula. Se
vuelve muy dificil y doloroso abrir la boca, gran dificultad para hablar; esto
es porque la lengua se encuentra hacia atrds y hacia arriba y hay presion
hacia la laringe. Cuando la lesién progresa, dreas externas cercanas se
vuelven mas pequefias y algunas veces prominentes y aparentemente
fluctuantes. La temperatura aumenta, tragar saliva continua siendo dificil y
el paciente abre la boca con mucho esfuerzo posteriormente a los 12 dias
de la enfermedad la muerte ocuire. En los casos en los que ia autopsia
era permitida se encontraron abscesos donde las paredes estaban
formadas de masas musculares gangrenadas, la parte posterior de la
superficie interna de la mandibula presentaba pérdida de hueso.”

Afortunadamente la incidencia de la angina de Ludwig era baja en
la era modema de la prevencion dental y de la antibioticoterapia. En ia era
preantibidtica la tasa de mortalidad era mayor del 50% ahora gracias al
uso de la penicilina se ha reducido al 5%.”

La mayoria de los casos tempranos posiblemente eran controlados
con el uso de antibiGticos antes de que la infeccion se diseminara
rapidamente. Representando menos del 1% de todas las admisiones de
los servicios maxilofaciales. Si la enfermedad no se trata el rango de
mortalidad es casi del 100%. 7

Pasaron casi 60 afios antes de que se estableciera la relacion entre
la enfermedad dental y la angina de Ludwig. Los dientes con caries no
eran considerados como factor etiolégico de la angina de Ludwig,
considerando que la teoria de la enfermedad del germen dental todavia
no se postulaba, que los antibiticos ain no se habfan descubierto, la
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anestesia no existia y que los cirujanos contempordneos no tenian los
" conocimientos necesarios para tratar estas infecciones.’

Curiosamente Ludwig no sobrevivid a una inflamacion de la
garganta y muri6 en 1865 a la edad de 75 afios.”

Hoy en dia el origen primario de ia angina de Ludwig son las
enfermedades dentales. La infeccion dental se ha reportado como el
factor causal en un 90% de los casos, desde una infeccién dental primaria
hasta un fenémeno posextraccion.”

En 1943 Williams Guralnick comenté que un dentista era
desafortunado al realizar una extraccién en un paciente con infeccion;
pues subsecuentemente desarroliaba una angina de Ludwig, considerado
el agente responsable. 7
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ABSCESO

Los abscesos son acumulaciones localizadas y focales de tejido
inflamatorio purulento, rodeada por una cApsula y se observan en los
casos en donde el pus esta confinada en un tejido, 6rgano o espacio
cerrado. La supuracion se produce cuando los microorganismos (de
origen bacterias u hongos) se multiplican en el espacio extracelular. Tiene

una pared que esta constituido por tejido inflamatorio y tejido conjuntivo.®
9

Se deben a la implantacion profunda de bacterias piégenas en un
tejido. En etapa inicial, el absceso es una acumulacién focal de neutréfilos
bien conservados, en una cavidad producida por la separacion de
elementos celulares existentes o por la necrosis de las células de tejido.
Al evolucionar, pueden extenderse como resuitado de la necrosis
progresiva de las células adyacentes.?

CLASIFICACION
ABSCESO DENTARIO

Es un proceso supurativo agudo de una zona periapical dental.
Suele ser producto de caries o infeccién puilpar, pero también se presenta
después de un traumatismo dental que ocasiona la necrosis pulpar. Las
fracturas fracturas del esmalte permiten que las bacterias infecten la
puipa. La infeccién puede propagarse desde la raiz del diente hasta el
hueso que sostienen al diente.'® '

También se puede originar por la irritacion de tejidos periapicales
con fa manipulacion mecénica o por aplicacion de substancias quimicas
durante procedimientos endodonticos. *°
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Se desarrolla cuando bacterias patogenas penetran en el
periodonto apical procedentes de una pulpitis aguda. *

La necrosis pulpar puede ftener numerosas secuelas, que
dependen de las defensa del paciente. La inflamacion originada en la
pulpa puede extenderse a los tejidos periapicales, donde se manifiesta
como un quiste o granuloma periapical, cuando es cronica; 0 COmo un
absceso si es aguda. También es posible que ocurra exacerbacion aguda
de una lesion crénica. La inflamacion se estimula y mantiene por restos
de tejido pulpar necrético, células inflamatorias y bacterias. 112

También puede originarse directamente como una periodontitis
apical aguda que provoca una pulpitis aguda.’®

El absceso periapical agudo presenta las caracteristicas de una
inflamacion aguda del periodonto apical. Hay dolor intenso en ia zona que
comresponde al diente sin vitalidad a causa de la presion de los
mediadores quimicos sobre el tejido nervioso. El exudado y el infiltrado
inflamatorio de un absceso producen presion sobre los tejidos
circundantes, lo que conh frecuencia origina ligera extrusion del diente de
su alveolo. Por o tanto sufre mayor traumatismo. También hay
sensibilidad del diente hacia el calor y el frio, olor fétido en el aliento, y
ganglios inflamados % 121

El pus si no se encuentra localizado, no puede drenar por la via de
menor resistencia, y se disemina a las estructuras contiguas, la zona del
maxilar afectado, puede presentar sensibilidad a la palpacién,
hipersensibilidad a la percusion del diente dafiado. Los dientes dafiados
no responden a la prueba eléctrica y térmica debido a la necrosis pulpar.'?

Cuando este absceso esta confinado a la region periapical
inmediata, es raro que haya manifestaciones generales intensas, aunque
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si puede haber linfadenitis regional y fiebre. Sin embargo es frecuente la
extension répida hacia o8 espacios medulares del hueso adyacente, lo
cual produce una verdadera osteomielitis, pero esto todavia es
considerado desde el punto de vista clinico como un absceso
dentoalveoliar. Entonces las caracteristicas clinicas pueden ser intensas y
graves.'®

Histolégicamente la zona de supuracion se compone
principaimente de una zona central de leucocitos polimorfonucieares en
desintegracion rodeados de leucocitos viables y linfocitos. Hay dilatacion
de los vasos sanguineos del ligamento periodontal y espacios medulares
adyacentes. Estos espacios medulares también presentan infiltrado
celular inflamatorio. E! tejido que rodea la zona contiene exudado
pumlento.“’- 12

El objetivo del tratamiento es eliminar la infeccidn, preservar el
diente y prevenir las posibles complicaciones. Se puede recetar
antibiéticos para combatir la infeccién, también hay que establecer su
drenaje. Esto se realiza mediante la apertura de la caAmara pulpar o la
extraccion del diente. A veces es posible conservar la pieza y realizar el
tratamiento de conductos. Si no es tratado puede llevar a complicaciones
por extension de la infeccion. ENlas incluyen oateomielitis, celulitis, Angina
de Ludwig y formacion de un trayecto fistuloso y su apertura a piel o
mucosa bucal. También ha sido comunicada la trombosis de seno
cavermnoso. 13, 14, 12, 11

ABSCESO CEREBRAL

Los abscesos en el parénquima cerebral pueden resultar de
implantacion directa por traumatismo o cirugia de focos adyacentes de
infeccion, especiaimente mastoiditis, o de diseminacion hematogena,
particularmente de un foco primario en puimones, corazén o huesos
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distales. Aunque la endocarditis bacteriana aguda puede producir
abscesos miliares multiples, no suele causar absceso solitario Gnico. La
cardiopatia congénita ciandtica se acompafia de frecuencia alta de
abscesos cerebrales. Se considera que ello depende del corto circuito de
derecha a izquierda y de pérdida de la capacidad de filtracion de los
microorganismos por los puimones.®

ABSCESO PERIRRENAL

La pielonefritis aguda es una inflamacion supurada aguda del rifién
causada por infeccién bacteriana (absceso), hematégena e inducida por
una inseminacion séptica, por via ascendente y asociada al reflujo
vesiculowretral. La supuracion puede aparecer en forma de abscesos
focales independientes situados en uno o ambos rifiones, 0 como dareas
supurativas en forma de cufia o con tendencia a confluir. Estas lesiones
se distribuyen de forma imprevisible y aleatoria, pero en la pielonefritis
asociada a reflujo las lesiones son mas frecuentes en los polos superior ©
inferior de los riftones. 7

Los abscesos perimenales suponen una extension de la inflamacion
supurada a través de la cdpsula renal hacia el tejido perirrenal. Los focos
inflamatorios acaban por ser reemplazados por cicatrices, que pueden
verse en la superficie de la corteza como depresiones fibrosas. Estas
cicatrices se caracterizan desde un punto de vista microscopico, por la
atrofia tubular, ia fibrosis intersticial, el infiltrado finfocitario puede ser
parecidas a las cicatrices secundarias a una lesién isquémica o de otro
tipo. ®
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ABSCESO PULMONAR

Se describe como un proceso supurativo focal, caracterizado por la
necrosis de! tejido puimonar. El absceso pulmonar puede aparecer a
cualquier edad y es especiaimente frecuente en los adultos jovenes. En
su desarrollo pueden desempefiar un importante papel las intervenciones
orofaringeas, las infecciones pulmonares, las sepsis dentales y las
bronquiectasias. Los varones se afectan algo maés frecuente que las

mujeres 3 1518

Aunque en circunstancias apropiadas cualquier patégeno puede
producir un absceso, los microorganismos que se aislan mas
frecuentemente son l0s estreptococos anaerobios, estafilococos aureus,
NeuUMoCcOoCos ¥ un gran numero de microorganismos gram negativos. Las
infecciones mixtas son mas frecuentes, debido al importante papel causal
de la inhalacién de cuerpos extrafios. En la cavidad oral se encuentran
nomalmente microorganismos anaerobios, entre ellos miembros de las
especies bacteroides, fusobacterias y peptococos, que son los que se
aislan, en exclusiva, en el 60% de los casos. %1518

El tamafio de los abscesos varia de unos pocos milimetros a
grandes cavidades de 5 a 6 centimetros. Pueden localizarse en cualquier
zona del pulmon y ser unicos o miiltiples. Son méas frecuentes en el
pulmoén derecho (porque e! bronquio principal es més vertical. Los que se
desarrollan en el curso de una neumonia o bronquioectasias sueien ser
maltiples, basales y dispersos. La cavidad puede estar liena o no de
restos supurados, dependiendo de la existencia de una comunicacién con
las vias aéreas. Cuando existe dicha comunicaciéon el exudado puede ser
drenado parciaimente, creandose una cavidad con contenido aéreo. En la
cavidad del absceso, ocupada por restos necréticos proliferan faciiments
las infecciones saprofiticas sobre impuestas. La infeccién continuada
conduce a la formacion de grandes cavidades multiloculadas, fétidas, de
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15, 10

Las manifestaciones del absceso pulmonar son muy parecidas a
ias de las bronquioectasias y consisten principaimente en tos, fiebre y
abundante esputo mal oliente, purulento sanguinolento. El curso del
absceso es variable. Con el tratamiento antimicrobiano la mayoria se
resueiven sin secuelas. Raras veces es necesaria ia cirugia para su
reseccion. Las complicaciones comprenden ia extension de la infeccion a
fa cavidad pleural, hemorregias, el desarollo de un absceso cerebral o
meningitis por émbolos séptico y raro la amilohidosis secundaria.® 151

ABSCESO HEPATICO

En los paises en vias de desarrolio, los abscesos hepéticos
predominan en el hombre, son frecuentes y la mayoria se deben a
infestaciones parasitarias por ejemplo, amibiasis, equinococosis y con
menor frecuencia otros organismos protozoarios. La mayoria de los
abscesos hepéticos representan una complicacion secundaria a una
infeccion de ofra localizacion. El microorganismo Hega al higado por uno
de los siguientes caminos: 1) por la vena portal, 2) por la irrigacién
arterial, 3) como infeccion ascendente por la via biliar, 4) por invasiéon
directa del higado a partir de una infeccion vecina, o 5) por una herida
penetrante. En la actualidad las dos formas de extension més frecuentes
son: la procedente del arbol biliar a través de una colangitis ascendente y
la hematégena, surgida de un foco situado en cualquier lugar del
organismo en los pacientes con alguna forma de deficiencia
inmunol6gica, por ejempio, ancianos con enfermedad debilitante,
tratamientos inmunosupresores o0 quimioterapia anticancerosa con
insuficiencia de la médula 6sea.® 1518
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Es necesario practicar cultivo de pus para establecer el diagnéstico
etiol6gico; éste a menudo revela una flora mixta.’

Los abscesos hepdéticos, cualquiera que sea Su origen, se
manifiestan con fiebre y, en muchos casos, con dolor en el hipocondrio
derecho, hepatomegalia dolorosa a la palpacion y, raramente con ictericia.
Esta sintomatologla es indistinguible de la que aparece en la colangitis
ascendente que, de hecho, puede ser la causa de la lesién hepética.
Habituaimente es posible hacer e! diagnostico de los abscesos de cierto
tamafio (mas de 0.5 cm) mediante ecografia, TAC, RMN O gammagrafia
solas 0 en combinaciones. Aunque es posible controlar las lesiones de
menor tamafio con un tratamiento antibiético, a menudo es necesario
recurrir al drenaje quirurgico cuando se trata de abscesos unicos o
escasos y de cierto tamafio. Sin drenaje, la mortalidad de los grandes
abscesos hepdéticos es det 70 al 80%, pero con un diagnéstico precoz y
un tratamiento adecuado se ha conseguido reduciria al 20 o 30%.% 9 1% 1®

La lesion inicial estd constituida por un area de tejido necrético,
amarillo y friable, sin licuefaccion, desprovisto de capsula y de bordes
mas o menos bien limitados. En una etapa mdas avanzada hay
licuefaccién del tejido necrético y la lesién estad limitada por una cédpsula
fibrosa deigada. Posteriormente la pared fibrosa es gruesa y contiene
escaso tejido necrotico. ' 17
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DISEMINACION DE LA INFECCION

Una infeccion bucal se puede originar en la pulpa dental y
extenderse a través de los conductos radiculares y dentro de los tejidos
periapicales, o puede provenir de los tejidos periodontales superficiales y
después dispersarse a través del hueso esponjoso. Desde ahl perfora el
hueso cortical exterior y se disemina en los diversos espacios tisulares,
en ia mucosa libre 0 en la superficie de la piel. Puede ser localizada o
axtenderse en forma difusa. La diseminacion de la infeccién depende de
varios factores y circunstancias, las cuales alteran su curso en cualquier
punto. Si la infeccién escapa de los limites del hueso del maxilar superior
o de la mandibula, provocard una situacion mucho méas grave. *°

El tipo de germen o gémenes influyen en el grado de diseminacion
de la infeccion, puesto que algunos agentes tienden a permanecer
localizados, mientras que otros se diseminan con rapidez y en forma
difusa a través de los tejidos. El estado fisico del paciente también afecta
la extensién y la rapidez de la diseminacion de la infeccion. Ciertos
aspectos anatomicos determinan en gran parte la direccion real que
puede tener la infeccion Fig. 1. El drenaje por perforacion de las placas
dseas ocurre a lo largo de las lineas de menor resistencia, de tal manera,
que aun cuando ofras circunstancias permanezcan la perforacion de una
corteza deigada ocuire antes que ia de una corteza gruesa. La insercion
de los musculos puede determinar la ruta que tomaré la infeccion, ya que
ésta pasa entre ciertos espacios tisulares. La distribucion y las
interrelaciones de los muchos espacios tisulares potenciales en las
regiones facial y cervical se deben apreciar para entender la facilidad con
la que se puede diseminar la infeccion a través de esta zona e incluso en
las distantes. '’
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Fig. 1. Vias de diseminaci6n de la infeccion.

FACTORES SISTEMICOS QUE INFLUYEN SOBRE LA DISEMINACION
DE LA INFECCION

El que una infecciéon odontogénica permanezca localizada en el
épice de un diente 0 se propague por los tejidos circundantes depende en
particular del equilibrio entre los factores generales de la resistencia del
paciente y la cantidad de bacterias y su virulencia. En la persona sana
que posee defensas normales, por o general tiene que haber una gran
concentraciéon de bacterias con alto grado de invasividad para que la
infecciébn progrese, pero si la resistencia del paciente es baja, como
sucede en el diabético descompensado, puede sobrevenir una rapida
proliferacion y diseminacién bacteriana aunque existan pocos
microorganismos de virulencia relativamente baja.'®

La resistencia corporal depende de factores humorales y celulares.
En estos ultimos intefvienen inmuniglobulinas derivadas de linfocitos B o
células plasmaticas sensibilizadas y compiemento (proteina sérica que
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elaboran y liberan substancias cuyas funciones consisten en iniciar la
~ reaccién inflamatoria, regular y aumentar la actividad fagocitaria y atacar
las membranas celulares de las bacterias. Los factores humorales
comprenden leucocitos polimorfonucieares, monocitos, linfocitos y
macrifagos. La virulencia de las bacterias estd dada por las cualidades
del microorganismo que favorece la invasividad y ejercen un efecto
deletéreo sobre el huésped. Esto comprende la produccion de enzimas
liticas, potentes endotoxinas y exotoxinas e interferencia con las defensas
humorales y celulares del huésped o resistencia e ellas. La cantidad de
microorganismos que inician una infecciéon también puede influir sobre su
patogenicidad al incrementar su capacidad para vencer a los factores
protectores del huésped y al aumentar ia concentracion de productos
toxicos. '&13

FACTORES LOCALES QUE INFLUYEN SOBRE LA DISEMINACION DE
LA INFECCION.

Cuando se ha establecido la infeccion, ya sea periapical a partir de
una necrosis puipar, que es lo mas frecuente, o de la infeccion de una
boisa periodontal; puede producirse la diseminacion de la infeccion por
bacterias, generaimente siendo las lineas de menor resistencia.*?

El progreso de la infeccién odontogénica aguda se cumple en tres
etapas clinicas. Cuando la accién todavia estd circunscrita dentro del
hueso alveolar se llama osteitis periapical. En esta etapa el diente es
sensible a la percusion y muchas veces se halla extraldo de la cavidad
alveolar. Una vez que existe infeccion en el hueso, periostio y también
toma los tejidos blandos circundantes, sobreviene edema inflamatorio y la
zona se vuelve tumefacta. La tumefaccién tiene una consistencia blanda y
sus limites anatdémicos no estdn definidos con nitidez. Cuando ésta
tumefaccion difusa se produce fuera de la boca se llama celulitis. En esta
etapa hay poco o nada de destruccion de tejidos o de formacion de pus.
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Con posterioridad, cuando se produce la supuracién y la infeccion se
iocaliza, el estado se denomina absceso. Al principio el absceso es firme
y los tejidos exhiben una distension evidente pero, a medida que el grado
de destruccion aumenta, el drea se toma mas blanda y fluctuante. Ef sitio
de la peiforacion se puede anticipar conociendo la relacion entre los
apices de las raices y la aponeurosis alveolar por que la penetracion
suele ocurrir en la pared 6sea mas cercana. Cuadro 1'°

Cuando una infeccién ha atravesado el hueso, la siguiente barrera
local es el periostio. Esta estructura se halla més desarroliada en la
mandibula que en el maxilar superior y puede retardar la propagacion
adicional, conduciendo a la formacién de un absceso subperiéstico. En la
mayoria de los casos esto no opone mucha resistencia y la infeccion pasa
a los tejidos blandos circundantes. Una vez que ocurre esto, la disposicion
anatéomica de los misculos y aponeurosis adyacentes determina el
siguiente sitio de la localizacién. Sin embargo, se destaca que estas
barreras son sélo relativas y que, en Gltima instancia, la capacidad de los
mecanismos defensivos del huésped todavia rige la extension final de la
diseminacion. La mayoria de los espacios anatémicos de la cabeza y
cuello se comunican entre eillos de manera directa o indirecta y, cuando el
equilibrio de ia virulencia bacteriana y la resistencia del paciente favorece
la propagacion de la infeccion, ésta puede pasar de una region a otra.
Eventualmente la mayoria de estas infecciones puede descender a las
regiones mas profundas del cuello y llegar hasta el mediastino. Sin
embargo con un tratamiento apropiado, la mayoria de estas
propagaciones se pueden controlar con un excelente pronéstico. '
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Cuadro 1. Localizaciones de las infecciones dentarias agudas

Relacion entre Sitio
Dientes Via del insercidn muscular dela
Afectados hueso y apices radiculares localizacién
Incisivo central superior Labial Encima Vestibulo de la boca
Incisivo lateral superior Labial Encima Vestibulo de la boca
Palatina Paladar
Canino superior Labial Encima Vestibulo de la boca
Debajo Espacio canino
Premolares superiores Vestibular Encima Vestibulo de la boca
Palatina Paladar
Molares superiores Vestibular Encima Vestibulo de la boca
Palatina Debajo Espacio yugal
Paladar
. Incisivos inferiores Labial Encima Espacio submentoneano
= Debajo Vestibulo de |a boca
g Canino inferior Labial Debajo Vestibulo de la boca
= =3 { Premoiares inferiores Vestibutar Debajo Vestibulo de la boca
S & | Primer molar inferior Vestibular Debajo Vestibulo de la boca
oa Encima Espacio yugal
550 Lingual Debajo Espacio sublingual
&S =*| Segundo molar inferior Vestibular Debajo Vestibulo de la boca
g‘:j: Encima Espacio yugal
Lingual Debajo Espacio sublingual
Encima Espacio submandibular
Tercer molar inferior Lingual Encima Espacio submandibular’
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DIAGNOSTICO DE INFECCION ODONTOGENICA.

Desde el punto de vista del diagnostico es esencial no solo
reconocer ia etapa de la infeccién, sino tener también en cuenta su
localizacién anatémica. Cuando una infeccién periapical perfora el hueso
y el periostio, su propagacion adicional es limitada primero por la
aposicion de los musculos y aponeurosis regionales, significa que cada
diente tiene su sitio anatémico de localizacion primaria. Por. el sitio de la
tumefaccion se puede indicar con mucha exactitud qué diente o dientes
estan tomados por el proceso infeccioso. También es importante conocer
la localizacién de los diversos espacios anatémicos para hacer el
tratamiento, porque esto permite que el cirujano haga la incisiéon correcta
y drene la infeccion, si esta indicado.'?

Se describieron muchos espacios aponeurtticos en la cabeza y
cuello, pero no siempre son (08 sitios que se ven en clinica. Por ejempio,
el espacio de los masticadores que se menciona con tanta frecuencia,
raras veces interviene por completo en un proceso infeccioso. Gaughran
demostré que en realidad esto sucede debido a que las subdivisiones
aponeuréticas del espacio dificultan la diseminacion de una parte a otra.
Ademéas en algunas zonas de la cara donde ocurmre localizacién no hay
bandas aponeurdéticas fuertes, sino que estas infecciones extra alveolares
son contenidas por musculos y superficies éseas. Por lo tanto, desde el
punto de vista clinico, se pueden describir ciertos espacios quirtirgicos
que son distintos a los espacios aponeuréticos que a menudo se empiean
por razones de conveniencia en orientacion anatémica. Es importante
entender este concepto para hacer un diagnéstico y tratamiento comrecto.
También es importante recordar que si bien se habla de espacio, estas
éreas son hendiduras (espacios virtuales entre los planos aponeurdticos)
© compartimientos que tienen tejido conjuntivo y que no son vacios en los
tejidos.*?
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LOCALIZACIONES PRIMARIAS A PARTIR DE LOS DIENTES

incisivos centrales y laterales superiores

Los apices de los incisivos centrales superiores suelen estar mas
cerca de la cara labial que de la palatina de la apdfisis alveolar. En
consecuencia, las infecciones de estos dientes se diseminan a través del
hueso en esta region. Luego la propagacion adicional es fluida por el
musculo orbicular de los labios y el denso tejido subcutaneo de ia base de
ia nariz, que tienden a limitar la infeccion a los tejidos areolares laxos deil
vestibulo de la boca. Més 0 menos en el 50% de las infecciones de los
ncisivos laterales superiores existe una distribucion anatomica similar,
pero en los dientes restantes los apices radiculares curvos estdn mas
cerca de la apéfisis alveolar palatina, de modo que la perforacion y
localizacion tiene lugar en esa region. La mucosa palatina densamente
insertada limita mucho la propagacién de tales infecciones.'®

Fig.2 Localizacion primaria de la infeccion a partir de los incisivos
superiores.1. Vestibular. 2. Nasal. 3. Labial. 4.Palatina.

Canino superior

Dada la posicién del canino superior en la apoéfisis alveolar, las
infecciones de este diente también se diseminan del hueso en la cara
labial. La relacion del misculo canino determina entonces si la infeccion
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se habréa de localizar dentro del vestibulo bucal o habré que progresar
fuera de la boca. Si el sitio de la perforacion esta debajo de la insercion
muscular, se producird una tumefaccion vestibular intrabucal, pero si estd
encima de la insercién, como sucede en el diente de raiz larga, la
infeccién se propagard dentro del espacio canino. Esta es la region
comprendida entre la superficie anterior del maxilar superior y los
misculos elevadores propios del labio superior que la cubren. Aunque
estas laminas musculares tienden a impedir toda progresién adicional en
cierta medida, la brecha entre el elevador del iabio superior y del ala nasal
suelen dejar una abertura cerca del canto intemo del ojo, a través de la
cual puede llegar a la superficie de la piel. Clinicamente la infeccién del
espacio canino se caracteriza por una tumefaccion por fuera de la nariz
que oblitera al pliegue nasolabial. '°

Fig. 3. Absceso originado en los caninos superiores Localizacion

vestibular
Premolares superiores

Las infecciones provenientes de los premolares superiores suelen
emerger del hueso en el lado vestibular de la apéfisis alveolar. En
ocasiona, puede formnarse un absceso palatino por infeccién de la rafz
palatina del primer premolar.'?
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Como las inserciones musculares de Ila region vestibular
(zigomdtico mayor y menor, elevador propio del labio superior) estan
mucho més arriba de los apices radiculares de los premolares superiores,
las infecciones de estos dientes tienden a localizarse dentro del vestibulo
bucal. En cambio. a veces un primer premolar de ralces largas puede
comportarse de la misma manera que un canino y producir un absceso en
el espacio canino. "

Molares superiores

Las infecciones periapicales de los molares superiores suelen
perforar la cara vestibular de la apéfisis alveolar, pero a veces se puede
formar un absceso palatino, que puede estar relacionado con la mucosa
palatina. En las infecciones que pefforan la corteza vestibular, la relacion
entre los dapices radiculares y la insercion del musculo buccinador
provocan una tumefaccién que aparece en el vestibulo bucal, y si esta
encima la infeccion se propaga hacia fuera hasta el musculo buccinador y
forma un absceso en el espacio yugal. El espacio yugal es limitado por
dentro por el musculo buccinador y la aponeurosis bucofaringea que lo
cubre, por fuera por la piel y los tejidos subcutaneos, por delante por el
borde anterior del misculo masetero. Por arriba el espacio esta limitado
por el arco zigomadtico y por abajo por el borde inferior de la mandibula.
Clinicamente la infeccion del espacio yugal es cupuliforme y, si bien el
érea periorbitaria no se afecta directamente, muchas veces el
compromiso del drenaje venoso y linfitico ocasiona un edema
considerable en esta regién. **
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Fig. 4 Localizacion primaria de la infeccion odontogénica a partir de los
molares superiores. A. Vestibular. B. Geniana. C. Palatina. D. Vestibular y
palatina.

incisivos inferiores centrales y laterales

Las infecciones periapicales provenientes de los incisivos cenfraies
inferiores liegan a la superficie de la cara lateral de |a apofisis alveolar. En
esta region la relacion de los musculos boria de la barba y los apices
laterales determinan el curso de la infeccion. Si la infeccion se disemina a
través del hueso encima de la insercion del masculo boria de la barba,
quedaré limitada al vestibulo bucal, pero si la infeccion se produce dentro
de este musculo, la infeccion se localiza fuera de la cavidad bucal. Puede
permanecer en Ilos tejidos subcutdneos del mentén (espacio
submentoneanc) o propagarse debajo del menton y Hegar al espacio
submentoneano. Este uitimo espacio es limitado hacia fuera por los
vientres anteriores de los musculos digastricos, arriba por el musculo
milihioideo y por debajo de la piel, aponeurosis cervical, misculo cutaneo
del cuello y aponeurosis cervical profunda. Clinicamente la tumefaccion
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llegaré hasta la punta dei mentén y la regién inmediatamente subyacente
aela.'

Fig. 5. Localizacién primaria de la infeccion odontogénica a partir de los
incisivos inferiores: 1.Vestibular. 2. Labial.3. Mentoneana.

Canino inferior

Como en la regién del canino inferior las inserciones musculares
(triangular de los labios, cuadrado de ia barba y cutaneo del cuello) estan
debajo del dpice de la ralz, las infecciones periapicales de este diente se
localizan en el vestibulo bucal después de haber atravesado la lamina
cortical labial."”

Premolares inferiores.

Las infecciones provenientes de los premolares inferiores sueien
penetrar a través de la corteza vestibular. Luego la propagacién adicional
es regida por los muscuios que confinan a las infecciones del dients
canino. Esto ocasiona un absceso vestibular. En ocasiones, puede ocursrir
una perforacion de la corteza lingual y se forma un absceso sublingual. '°
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Primer molar inferior

Las infecciones procedentes del primer premolar inferior también
pueden originar un absceso en el espacio yugal si la infeccion sale por la
cara vestibular del hueso debajo de la insercién del musculo buccinador.
La linea oblicua de la insercién del buccinador en la mandibula, a veces
hace que los apices radiculares estén encima del origen de este musculo,
de modo que la infeccion se localiza dentro del vestibulo bucal.'®

En la cara lingual de la mandibula la insercibn del musculo
milohioideo es més o menos paralela al recorrido descendente y anterior
de musculo buccinador, y los apices de los premolares y del primer molar
casi siempre estan encima de la insercion de este musculo. En caso de
que ocurra una perforacién lingual de una infecciéon dentaria, se produce
tumefaccién en espacio sublingual. Este espacio es limitado por debajo
por el musculo milohioideo, por fuera y delante por la cara lingual de |a
mandibula, por encima por la mucosa de la cavidad bucal por detrds en la
linea media por el cuerpo del hueso hioides y por dentro por los musculos
geniohioideo y, geniogloso y estiogloso. Dada la presencia de tejido
conectivo laxo entremezclado entre los ultimos musculos, asi como entre
los musculos intrinsecos de la lengua, las infecciones del espacio
sublingual suelen propagarse a través de |a linea media hasta el otro lado,
y hacia el cuerpo de la lengua. Estas infecciones sublinguales se
denominaron emméneamente angina de Ludwig por que suelen asociarse
con tumefaccion y elevacion de ia lengua y acarrean diversos grados de
dificuitad respiratorias. Sin embargo, es posible que un absceso de}
espacio sublingual se convierta en una angina de Ludwig verdadera
(celulitis descendente bilateral en el cuelio), por que este espacio se
comunica con el espacio parafaringeo en el borde posterior del musculo
milohioideo, por fuera del hueso hioides.'®

TESIS COw
FALLA DE ORIGEN

24




Fig. 6 Localizacion primaria de la infeccion odontogénica a partir de los
molares inferiores. A. Vestibular. B. Avance por debajo del musculo
buccinador. C. Geniana paramandibular. D. Localizacion geniana que
puede tener origen tanto en maxilar superior como en mandibula.

Segundo molar inferior

Dada la posiciéon del segundo molar inferior en la apéfisis alveolar,
existe la mitad de posibilidades de que una infeccién periapical se perfore
en direccién vestibular o lingual. Existe la posibilidad de que los épices
radiculares estén encima o debajo de la inserciéon del muisculo buccinador
y milohioideo. Por lo cual las infecciones originadas en este diente
pueden localizarse en cuatro sitios. En la cara vestibular, el absceso se
forma en el vestibulo o en el espacio yugal, segun la relacion del muasculo
buccinador, y en la superficie lingual la emergencia de la infeccion del
musculo milohioideo produce una infeccién en el espacio submandibular.
La perforacién debajo del misculo milohioideo produce una infeccion del
espacio submandibular. Tales infecciones entran en el cuello
directamente por que estdn debajo del musculo milohioideo, que
constituye el piso de la cavidad bucal. Las infecciones cervicales
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profundas originadas en los otros dientes son secundarias a la
propagacion desde los espacios comunicantes en la cara y la cavidad
bucal. *°

El espacio submandibular se halla limitado por fuera por la piel, la
aponeurosis superficial, el miasculo cutaneo del cuello y la capa superficial
de la aponeurosis cervical profunda. Por dentro limitan este espacio los
musculos milohioideos, hiogloso y estilogloso. Por debajo el espacio es
rodeado por los vientres anterior y posterior del musculo digastrico y por
arriba o limitan la cara media de la mandibula y la insercion del musculo
molihicideo. '’

Clinicamente no tendria que haber dificultad pera diferenciar entre
fas infecciones del espacio submandibular y del espacio yugal. Mientras
que el absceso del espacio yugal es una tumefaccién relativamente
ovoide que empieza en el borde inferior de ila mandibula y asciende hasta
el nivel del arco zigomédtico, el absceso del espacio submandibular es
triangular, empieza en el borde inferior de la mandibula y se extiende a
través del hueso hioides.'®

Fig. 7 Localizacién de la infeccién a partir de segundos molares
inferiores.
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Tercer molar inferior

El tercer molar inferior suele estar por dentro del plano vertical de la
rama, de modo que su apice estd mucho més cerca de la lamina cortical
lingual que de la vestibular. En esta region, la insercion del musculo
milohioideo estd cerca del margen alveolar y su borde posterior se halla
justo detras del diente. En virtud de esta relacion, las infecciones
procedentes de terceros molares que estdn en posicion vertical se
extienden debajo del muisculo milohiocideo y de localizan en el espacio
submandibular. En los dientes en posicion mesioangular u horizontal, la
infeccion tiende a diseminarse mas alid de ia extension posterior det
musculo milohioideo y a localizarse en el espacio pterigomaxilar. Esta
region como su nombre lo indica, estd limitada por fuera por la superficie
medial de la rama de la mandibula y por dentro por ia cara lateral del
musculo pterigoideo intemo. La aguja entra en el espacio para bloquear
en nefvio alveolar inferior. Por detrds este espacio se comunica con e}
espacio faringeo lateral. La infeccion del tercer molar también puede
pasar directamente al espacio parafaringeo propagandose hacia adentro
hasta el musculo pterigoideo intemo, *°

El paciente con absceso en el espacio pterigomaxilar no tiene
manifestaciones externas de tumefaccién, pero al examinar la cavidad
bucal se prueba un aumento de volumen anterior de la mitad dei paladar
biando y del pilar amigdalino anterior, con desviacion de la avula hacia el
lado sano. El paciente habrd de tener severo trismo y dificuitad para
deglutir. A pesar de esta limitacién para abrir ia boca, deprimiendo la
fengua con un abatelenguas se puede inspeccionar el paladar blando y la
pared faringea. De lo contrario puede ser que se tenga que anestesiar
para poder abrir la boca y hacer un examen adecuado. El absceso del
espacio pterigomaxilar se debe distinguir del absceso periamigdalino
debido a que en este Gitimo hay menos trismo y no existe compromiso
dentario. ¢ ‘
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Fig. 8. Localizacion primaria de la infeccion odontogénica a partir del
tercer molar inferior. A. Submaxilar. B. Geniana. C.Pterigomaxilar. D.
Maseterina.
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ESPACIOS APONEUROTICOS

Cuando se considera una infeccion de las regiones maxilofacial y
mandibular, uno debe tener conocimiento de los compartimientos
anatomicos que estin involucrados. Las areas donde las infecciones
pudieran localizarse, estin determinadas por los espacios faciales
(aponeur6ticos).'®

DEFINICION

Los espacios aponeuréticos son regiones potenciales entre capas
de facia. Estas regiones generalmente estan lienas de tejido conjuntivo
laxo que facimente se disgrega cuando es invadido por la infeccion.
Cuando el tejido conjuntivo que normalmente une los planos faciales es
destruido por la invasion de la infeccion, los compartimientos asf
establecidos entre los planos se denominan espacios faciales." 131

que se encuentra entre los 6rganos y capas de tejido conjuntivo mas
denso. La significacion clinica de los espacios faciales es una infeccion
que se desarrolla y extiende dentro de estos espacios, ofrece poca
resistencia a la diseminacion de las infecciones y frecuentemente es
necesario establecer drenaje quirirgico. Por estas razones, es importante
el conocimiento de la extension de estos espacios faciales para su
manejo apropiado. La mayoria de los espacios faciales estdn formados
por la i{amina superficial de la facia cervical cuando envuetve a los
musculos, vasos y huesos.'®

La infeccion que empieza en cualquier regidn es limitada
autométicamente por capas aponeurdticas fuertes ain cuando puede
extenderse por los vasos linfiticos o sanguineos. La infeccion llena el
espacio aponeurdtico inmediato y ahi permanece si los factores
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atiolégicos pueden limitar su actividad. Si la infeccion se hace masiva,
atraviesa ia bamrera de facia y alcanza otro espacio aponeurético, puede
detenerse aqui o abrirse paso por los compartimientos continuos hasta
llegar al espacio carotideo o al mediastino. '3

En las infecciones invasoras agudas, es necesario conocer las
vias anatomicas. El examen sistemditico de los espacios potenciales
determinara la extensiéon de la infeccion, y la localizacion de la incision se
rige por estos datos y por el conocimiento del punto exacto de la
infeccién para evacuar cada espacio aponeurético.'

La localizacibn de infeccion dental mas comun es en molares
inferiores. Tienden a difundirse especiaimente a uno de los siguientes
planos: espacio masticador, espacio submandibuiar, espacio sublingual y
bolsas del temporal. Las infecciones de los dientes superiores son menos
frecuentes y tienden a extenderse a las fosas pterigopalatina y
subtemporal. En ambos casos, el proceso supurativo en puede atacar en
forma secundaria los espacios parotideo y faringeo lateral. En los casos
mas graves la infeccion puede difundirse a través del espacio visceral
hasta el mediastino. Para entender de los espacios faciales es muy
importante el conocimiento de la anatomia maxilofacial.*?

APONEUROSIS CERVICAL PROFUNDA

Consiste en las siguientes partes: 1) una capa superficial o ia
envoitura; 2) la vaina carotidea; 3) {a hoja pretraqueal, y 4) la hoja
prevertebral. '3 2°

La capa superficial 0 de envoltura rodea todo el cuello. Se inserta
por arriba en la mandibula, arco cigomatico, apéfisis mastoides y linea
curva superior del hueso occipital. Abajo esta insertada en la espina de la
escépula, acromion, clavicula y esternén. En la parte anterior se funde
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con ia hoja del lado opuesto y se inserta en Ia sinfisis mentoneana y en el
hueso hioides. En su parte posterior se fija en el ligamento nucal y en {a
apéfisis espinosa de la séptima vértebra cervical. Esta capa se divide para
rodear dos muasculos, estemocieidomastoideo, trapecio y dos gléndulas:
submaxilar y parétida. También se divide arriba del mango del estemon
para formar el espacio suprastemnal. La capa de envoltura guarda relacion
con tres espacios aponeurtticos importantes en la difusion de las
infecciones dentales: submaxilar, mentoneano y parotideo.'> 2°

La vaina carotidea es una vaina tubular que rodea las arterias
carétidas primitiva e intemma y el nervio vago. Se funde con la capa de

envoltura cuando ésta se divide parta rodear el esternocleodomastoideo.
13,20

La capa pretraqueal se extiende a través del cuello desde la vaina
carotidea de un lado hasta la del lado opuesto. Forma una envoltura para
la glandula tiroides. Se inserta por arriba en los cartilagos tiroides y
cricoides de la laringe; abajo pasa al térax, donde continua con el
pericardio fibraso.?3- 20

La aponeurosis prevertebral estd delante de la columna vertebral y
los musculos prevertebrales, a lo largo se funde con la vaina carotidea y
también forma el tridngulo de! angulo posterior del cuello situado entre el
trapecio y el estemocleidomastoideo. Abajo envia una prolongacion
tubular alrededor de vasos axilares y plexo braqueal, hasta la axila.> 2°

Entre las capas pretraqueal y prevertebral existe un espacio
grande, el espacio visceral continuo con el mediastino. En la porcion
superior de este espacio estan la laringe y la faringe; en la parte inferior,
esofago u traquea, que se continua hacia abajo hasta el mediastino. Este
espacio puede ser atacado por las infecciones dentales, 0 que causa
mediastinitis. ' 2°

TESIS Lun
FALLA DE ORIGI«?I&i

3




ESPACIOS CERVICOMAXILOFACIALES SUPERFICIALES

ESPACIO BUCAL.

El espacio bucal comunica con el espacio pterigomandibular
inferiormente, el espacio superior infratemporal, el misculo pterigoideo.
Una infeccién puede continuar esta extension a io largo de la superficie
posterior del buccinador y entra al espacio faringeo lateral. 7%

Porque el espacio bucal es una porcion del espacio subcuténeo, la
infeccion bucal puede extenderse a través de espacio subcutdneo dentro
del espacio periorbital; pasa por el margen inferior de la mandibula a los
tejidos cutdneos superficiales y el espacio mandibular. Esta expansién
puede confundir o obscurecer el diagnéstico de un absceso del espacio
mandibular. 22

Contiene tejido conectivo y se encuentra lateral al musculo
buccinador. Por detras se comunica con el espacio masticador. Las
infecciones en este espacio pueden extenderse desde la mandibula hasta
la region orbitaria por aiba y se tratan mejor tempranamente cuando la
infeccion esta aun limitada al vestibulo o dentro de los tejidos periésticos.
Cuando una verdadera infeccion del espacio bucal se disemina, puede
necesitarse drenaje extrabucal debiendo considerar la localizacion de ia
arteria y nervio facial. Si se drena intrabucaimente se encuentra la
localizacion del conducto parotideo.” % 2!

Puede liegar a estar involucrado en la infeccion tanto de los dientes
premolares o molares superiores o bicuspides mandibulares.'®
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ESPACIO PALATINO.

Es la béveda de la cavidad bucal; el limite superior es 6seo en su
parte anterior y muscuiar, velo del paladar, en la parte posterior, mientras
que el inferior estad formado por una fibromucosa espesa, resistente y
fuertemente adherida al periostio, dividido por un consistente rafé, en su
interior hay escaso tejido celular, glédndulas salivales menores, muy
importante, el paquete vasculo-nervioso palatino anterior que lo atraviesa
hacia delante. los musculos borla y cuadrado del menton. Esta bien
vascularizado gracias a las arterias mentoneanas que emergen por el
agujero mentoneano junto con el nervio del mismo nombre, y que forman
un plexo con algunas colaterales de las arterias submentoneana y
coronaria labial inferior 7+ 1%

Send maxiar

Seno maxdar

Boveda palalina

Agujero palatno anterior
.
Artena y nervio
nasopalatino

Arneria y nervio
patatino anfetior

Agu;ero palatino
posterior

Artaria y nenio
palatino
pastenar

M. buccinador

Fig. 9. A. Vestibulo bucal. B. Espacio palatino.
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ESPACIO CANINO.

El espacio canino queda limitado en su zona profunda por la fosa
canina del maxilar superior y extemamente por el musculo elevador del
labio superior y externamente por el musculo cigomatico menor; también
e8 mencionado como espacio nasogeniano a fin de indicar su ubicacion
entre las regiones nasal y geniana. En su interior encontramos la
ramificacion final del nervio infraorbitario, el muasculo canino y los vasos
faciales." 13,2t

Fig. 10. A. Espacio sublingual. B. Espacio canino.

ESPACIO GENIANO.

Sus limites anatomicos comesponden a los que popularments
entendemos por mejilla; algunos autores ia describen como la region
yugal. Sus limites son: en su profundidad el musculo buccinador, por
arriba la region palpebral inferior y el arco zigomatico, por detras el borde

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

\ T



anterior del musculo masetero, por abajo la basilar mandibular y por
delante, de arriba abajo, el baso nasogeniano, la comisura labial y el
masculo triangular de los labios, que los separa de la region geniana.'> 2!

Su contenido es reaimente importante: vasos faciales, ramas del
nervio facial, conducto de Stensen; el musculo buccinador que atraviesa
de delante atras este espacio geniano y permite subdividirio en dos
regiones: alta y baja.?'

Musculo triangular
de los lablos

Muiscuio cutédneo
del cuello Mosculo tranguiat

A Musculo masetero de los labias

Fig. 11. Espacio geniano. A. Corte frontal de la region geniana. B. Region
geniana baja.
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ESPACIO MENTONIANO

Es un espacio impar y medio que esta situado inferiormente al labio
inferior, y sus limites externos son los musculos triangulares de los labios.
Su cara profunda es la sinfisis mandibular mientras que en e plano
superficial vendria marcado por los muscuios borla y cuadrado del
mentoén. Esta bien vascularizado gracias a las arterias mentonianas que
emergen por el agujero mentoneano junto con el nervio del mismo
nombre y que forman un piexo con aigunas colaterales de ias arterias
submentoniana y coronaria labial inferior.”: 2

ESPACIO TEMPORAL SUPERFICIAL

El espacio temporal superficial e3 un espacio virtual que esté
limitado por fuera por la aponeurosis temporal, que va desde el arco
zigoméatico hasta el hueso temporal y por dentro por el propio musculo
temporal. Inferiormente comunica con los espacios maseterino superficial
y ZiQOﬂ'léﬁOO.L 13,21

ESPACIO CERVICOMAXILOFACIALES PROFUNDOS

ESPACIO PARAMANDIBULAR

Es conocido como espacio del cuerpo de la mandibula, estd
formado internamente por la cara externa del cuerpo de la mandibula,
externamente por la lamina que es la prolongacion facial de la
aponeuwrosis cervical superficial y su limite superior es el musculo

buccinador. Posteriormente comunica con el espacio pterigomandibular.”
21

Se trata de un espacio virtual que no contiene ninguna estructura
pero hay que tenerio presente, ya que por encima de é| pasan estructuras

36

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




anatémicas tan importantes como los vasos faciales y la rama mandibular
del nervio facial.”- *!

ESPACIO TEMPORAL PROFUNDO

Se trata de un espacio virtual que esta limitado externamente por el
musculo temporal e intemamente por el hueso temporal y el ala mayor
del esfenoides. Comunica inferiormente con el espacio temporal
superficial a través del espacio cigomadtico; contiene vasos y nervios
temporales profundos.’ 13

ESPACIO CIGOMATICO

También denominado espacio infratemporal, limita por arriba con el
espacio temporal profundo, por delante por el espacio geniano, por detras
por el espacio parotideo, por abajo por el espacio pterigomandibular, por
fuera por la rama ascendente mandibular y por dentro por la apéfisis
pterigoides. De su contenido se destacan la arteria maxilar interna, el
plexo venoso pterigoideo, el nervio maxilar superior y ia bola adiposa de
Bichat. 32!

ESPACIO MASETERINO

Su cara superficial es el propio musculo mesetero, mientras que su
cara profunda es la cara externa de la rama ascendente mandibular.
Comunica a través de la escotadura sigmoidea y el agujero zigomatico
con los espacio pterigomandibular y temporal superficial. Hacia delante
establece relacion con el espacio geniano mientras que por atras lo hace
con el espacio parotideo. > 2!
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Mdsculo temporat

Espaci temooral superhicial
/ Espacia tempural prolunde

Fasca temp
Hueso eslenovdes
.
N
Arco cigomalico \ Esoaco infratemporal
. . tAuscuio pterigo deo exierno
Espacio maselering uscuio plengo
Proceso hamutar
FAusculo maseterc

uscLio olerigowico neIing

Fig. 12. Espacios limitados por los muiscuios depresores de la
masticacion: A. Pterigomandibular. B. Maseterino. C. Temporal superficial.
D. Temporal profundo. F. Cigomatico.

ESPACIO PTERIGOMANDIBULAR

Este espacio esta limitado externamente por la cara medial de la
rama ascendente de la mandibula e internamente por el miisculo
pterigoideo intemo; el musculo pteridgoideo externo se encuentra en una
situacién mas craneal.” %'

Sus limites superiores son la porcion imfratemporal del ala mayor
del esfenoides, gracias al cual establece relacion con el espaciotemporal
profundo.?'

Hacia atras se comunica con la fosa retromandibular que aloja la
parte anterior del i6bulo profundo de la pardtida, mientras que por arriba y
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medialmente establece una relacion de suma trascendencia, por los
elemento contenidos en la fosa pterigomaxilar.”- '

El tejido celular de ésta region contiene los nervios lingual y
dentario inferior asi como sus vasos acompafiantes, y es el que
atravesamos con la aguja en direccion a la espina de Spix, en la
anestesia troncular del nervio dentario inferior.”- 2!

Gléandula

pargtida Nervio maxilar

SupGHor

Espacio faringeo
M lateral

Misculo
plerigoidee
ntemo

Anera maxilar intetna

Mosculo

maselero
Tuberosidad

Espacio
plerigomandioular
R;r:aaisﬁbﬁirlge o ‘!’ 0N Apdhss plerigoides
Musculo buccinador W consti
A Lengua

Fig. 13. A. Espacio pterigo mandibutar. B. Fosa pterigomanxilar.
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ABSCESO PERIAPICAL
DEFINICION

Es un proceso supurativo agudo o crénico de la zona periapical
dental. Es producto de una infeccion causada por una caries o infeccion
pulpar, también puede producirse después de un traumatismo dental que
ocasione la necrosis pulpar, asimismo, se origina por la irritacion de los
tejidos periapicales, por la manipulacion mecdnica o por aplicacion de
sustancias quimicas durante procedimientos endodoénticos. '°

Probablemente es un proceso muy doloroso para el paciente con el
que se enfrentan los clinicos y posiblemente uno de los mas peligrosos. A
menudo es el resultado de una pulpitis aguda cuyo exudado se extiende a
los tejidos blandos y duros adyacentes. Dado que contiene a menudo una
O mas cepas de microorganismos bacterianos virulentos, el exudado
suele contener exotoxinas potentes y enzimas liticas capaces de destruir
las barmreras tisulares. Ademas a menudo no existe un orificio que permita
el drenaje desde la pulpa a través de la corona hacia la cavidad bucal,
produciéndose una lesion intema dentro de la membrana periodontal que
origina fa extrusion del diente de su alveolo y la rapida extension del
exudado por todo el hueso medular subyacente. '

ETIOLOGIA
El absceso periapical se desarrolla cuando bacterias patégenas
penetran en el periodonto apical procedentes de una pulpitis aguda. '°

Ademas la necrosis pulpar puede tener numerosas secuelas,
dependen de la virulencia de los microorganismos involucrados y de la
integridad de los mecanismos de defensa del paciente. La inflamacion
originada en la pulpa puede extenderse a los tejidos periapicales, donde
se manifiesta como un quiste o granuioma, cuando @8 crénica; como un
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absceso cuando es aguda. La inflamacion se estimula y mantiene por
restos de tejido puipar necrético, células inflamatorias y bacterias.'?

Sin embargo se desconocen los factores que hacen a estas
lesiones periapicales tornarse subitamente agudas, aun cuando existen
teorias en lo que respecta a esa transicion. Existe simplements un hecho:
un diente puede estar asintomético un dia, y al siguiente causar gran
dolor que requiere tratamiento definitivo. '3

Antes de la formacion del absceso, ia infeccion puede producir
celulitis de la region atacada. El paciente suele presentar gran dolor hasta
que la infeccién se circunscribe y forma un absceso verdadero. Cuando
un absceso invade tejidos blandos, generaimente hay un periodo antes de
formarse el absceso, en la cual las estructuras celulares de la region
aparecen densas Yy duras. Durante este periodo, la infeccion esta
infiltrando los tejidos blandos, este estado se llama induraci6n. '

Este absceso puede originarse directamente como una
periodontitis apical aguda, a continuacion de una pulpitis aguda, pero es
més comun que se forme de infeccion cronica, como el granuloma
periapical.’®

También puede ocurrir la infeccion, a través del orificio apical
una vez que la pulpa estd infectada, el pus y el material necrético
tienden a salir del canal pulpar extruyéndose a través del orificio
apical hacia el hueso alveolar circundante, dando como resultado un
absceso periapical o alveolar. Este acumulo de pus causa pérdida
6sea, puede extenderse y afectar a los dientes préximos o puede
drenar a través del hueso en la cavidad oral o bien hacia fuera
originando los abscesos de tejidos blandos de diferentes
localizaciones en el territorio maxilofacial. >
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CARACTERISTICAS CLINICAS

El absceso periapical agudo presenta las caracteristicas de una
inflamacion aguda dei periodonto apical. El diente presenta y esthd ailgo
extruido en su alveolo. En tanto este absceso esté confinado a la regiétn
periapical inmediata, es raro que haya manifestaciones generales
intensas, aunque si puede haber linfadenitis regional y fiebre. Sin
embargo es frecuente la extension rapida hacia los espacios medulares
del hueso adyacente, lo cual produce una verdadera osteomielitis, pero
esto todavia es considerado, desde el punto de vista clinico, como un
absceso dentoaiveolar. Entonces, las caracteristicas clinicas pueden ser
intensas y graves. 10, 13, 12, 21

Si bien los sintomas que producen molestias muchas veces estan
circunscritos a la region adyacente al diente afectado, en ocasiones las
toxinas producidas por el proceso infeccioso causan reaccion general
suficiente para hacer que el paciente se sienta mal. Los abscesos
periapicales pueden circunscribirse al hueso y pueden causar gran dolor
sin signos de edema, pero el hueso finaimente atraviesa hueso cortical,
ilega a la encia e invade los tejidos blandos, como absceso subperidstico
0 supraperidstico. '3- 1222

El exudado e infiitrado neutrofilico del absceso ejercen presion
sobre el tejido circundante y con frecuencia provocan una ligera extrusion
del diente de su cavidad. El pus relacionado con la lesion, si no se confina
focalmente busca el camino de menor resistencia y se propaga a las
estructuras contiguas. La region afectada de la boca puede ser dolorosa a
{a palpacion y el sujeto padece hipersensibilidad a la percusion del diente.
La pieza dental dafiada no responde a las pruebas eléctricas y térmicas
por ia necrosis culpar. A causa de la rapidez con que se desamolla este

defecto, hay poco tiempo para una resorcion 6sea de consideracion. 12 10-
13,22
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Fig.14. Parulis. Se observa un nédulo asintomético en la zona anterior de
la mandibula

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

E| absceso periapical agudo es una lesién de avance tan rapido
que, con excepcion del leve ensanchamiento del ligamento periodontal,
no suele haber signos radiogréficos de su presencia. El absceso crénico,
que se transforma en un granuloma periapical, presenta la 2zona
radioliicida en el apice del diente. '°

El area que rodea el vértice de la ralz del diente presenta al
principio un ligero ensanchamiento del espesor periodontal periapical con
una pérdida gradual de la nitidez del hueso alveolar adyacente (ldmina
dura), cuando el exudado se extiende hacia el hueso medular
circundante, el aspecto radiogrdfico reflejara la perdida de hueso
presentando una pérdida de definicién del patrén radicular y un aumento
de radiotransparencia. Dado que es un proceso periapical es un proceso
litico rapido, la imagen radiogréfica no representard una linea nitida de
demarcacion entre el proceso inflamatorio y el hueso normal. 2
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Las radiografias perapicales pueden mostrar la presencia de caries
o fractura dentaria, asi como una radiolucidez que envueive el periapice
en el caso de un absceso periapical. 4

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La zona de supuracion se compone principalmente de una zona
central de leucocitos polimorfonucieares en desintegracion rodeados de
leucocitos viables y algunos linfocitos. Hay dilatacion de los vasos
sanguineos del ligamento periodontal y espacios medulares adyacentes,
Estos espacios medulares también presentan infitrado celular

inflamatorio. El tejido que rodea la supuracion contiene exudado seroso.
10

Los rasgos microscopicos de un absceso periapical son similares a
los de un absceso en otras partes del organismo. Una deigada caps
externa de tejido fibroso esta infiltrada por linfocitos y células plasmaticas.
Una ancha zona de tejido de granulacion que contiene una mezcla de
neutrdfilos, linfocitos, células plasmaticas y macréfagos rodea un nicleo
central de tejido que ha experimentado desintegracion y licuefaccion y
esta formado por exudado purulento. En muchas lesiones son faciimente
visibles las colonias bacterianas. &




Fig.15 Histologia de absceso periapical. Se observan los leucocitos
polimorfomucieares.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Durante el periodo de induraciéon, el tratamiento debe dirigirse a
localizar la infeccion y la region en la cual comenzé. Esto puede hacerse
por la aplicacién de colutorios calientes con intervalos frecuentes. El
objetivo primario es la localizacion. Solamente cuando ésta ha ocurrido
puede drenarse el absceso. En ese momento la naturaleza ha creado una
bamrera alrededor del absceso, apartandolo de la circulacion general y
permitiendo que pueda palparse la presencia de exudado purulento
dentro del absceso. Cuando més profundo estd el absceso en los tejidos,
maés dificil sera palpario. '*- 1213

Debe decidirse pronto el tratamiento del diente afectado. De
inmediato se abre el conducto radicular para tratar de establecer drenaje.
Si no se consigue con este procedimiento se extrae el diente. Cuanto méas

pronto se drene é| absceso tanto mas pronto se alivian los sintomas.™ %
12.22
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La idea de nunca extraer un diente durante una exacerbacion de un
absceso se ha abandonado durante mucho tiempo. Debe advertirse que
frecuentemente la Unica manera de establecer drenaje es a través del
alveolo. En estos casos s tan denso y resistente a la mayor penetracion
del absceso, que el proceso infeccioso estad confinado y aumentan los
sintomas hasta que la extraccion es inevitable. En estas circunstancias,
puede observarse el pus que drena del alveolo inmediatamente después
de la extraccion. Si la extraccion se retarda, es posible que ia infeccion
invada tejidos distantes del sitio original, con complicaciones toxicas
generales, osteomielitis 0 ambas. '?

Cuando estd indicado intervenir en presencia de una infeccion
aguda, el paciente debe protegerse con dosis de antibi6ticos suficientes
para asegurar un nivel rapido y sostenido en la sangre. Las extracciones
multiples o la cirugia extensa deben posponerse hasta la remision de los
sintomas agudos. 2

Cuando se ha formmado un absceso o se ha logrado la localizacion,
el proceso infeccioso invade tejidos extraalveolares, éstos deben
escindirse al hacer la extraccion del diente. Si el diente no se va a extraer,
el absceso que se puede palpar debe drenarse al abrir la cavidad pulpar.
Si un absceso localizado fluctuante se palpa intrabucalmente, debe
evacuarse; la incision optima es inferior a la porcién mas fluctuante del
absceso, si esta en la region del vestibulo bucal superior o inferior. Si el
absceso se localiza o apunta, por debajo o por amriba del periostio, en
paladar o en region lingual de la mandibula, el sitio de incision debe
escogerse tomando en cuenta los vasos y nervios de estas regiones.

Si la presencia de estos 6rganos anatémicos importantes
constituyen peligro, se cortaran con bisturi solamente 08 tejidos
superficiales, después de hace diseccidon roma con pinza hemostitica,
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hasta abrir el absceso y llegar a hueso. Con la pinza cerada, la punta se
introduce en la incision en la cavidad del absceso; se abre la pinza y se
agranda la incision hard poder introducir material de drenaje de tamafio
adecuado. Las incisiones pequefias para permitir el drenaje del absceso
no son satisfactorias y no permiten la evacuacion adecuada. La incision
en general, debe permitir la introduccion del dedo indice enguantado
hasta el hueso del cual inici6 el absceso. °

La prueba que resuita mas util para el diagnédstico de un absceso
periapical agudo es una intensa sensibilidad a la percusion mientras que
el diente es relativamente insensible o no responde al calor, al frioy a la
estimulacion eléctrica. 2

El principio del tratamiento es el mismo que de cualquier absceso:
hay que establecer su drenaje. Esto se realiza mediante la apertura de la
camara pulpar o la extraccion del diente. A veces es posible conservar la
pieza y realizar el tratamiento endodéntico. '°

Si no es tratado puede llevar a complicaciones graves por
extension de la infeccion. Ellas incluyen ostiomielitis, celulitis y
bacteriemia; la formacién de un trayecto fistuloso y su abertura a piel o
mucosa bucal.
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CELULITIS
DEFINICION

inflamacion de tejido blando de la boca y la cara resuitantes de
una propagacion difusa de exudado purulento que tiende a extenderse
por los espacios entre los tejidos y a lo largo de los planos faciales.®

El término celulitis es en realidad impropio porque el proceso no es
una inflamacion de células, es una afeccion aguda en la cual ol exudado
purulento, generaimente es acompafiado por formas virulentas de
bacterias, involucra fos planos faciales y peribucales.

ETIOLOGIA

La causa méas frecuente y habitual de la celulitis son la caries y la
enfermedad periodontal, dependiendo de la virulencia de los
microorganismos involucrados y del estado del mecanismo de defensa del
paciente. Esta inflamacion originada de los tejidos periapicales puede
manifestarse de distintas maneras, segun sea su evolucién subaguda,
cronica o aguda, aunque también es posible una reagudizacién de una
lesion cronica. (Cuadro 1. La evolucion de este proceso también
dependerda de su localizacion superior o inferior, variando asi su
gravedad.z" 13,23

Estas celulitis difieren de los abscesos odontogénicos, en los que
hay una coleccion purulenta dependiendo de la pieza dentaria causante,
la extension puede ser a distancia y la sintomatologia general son los
signos més alarmantes que infunden mayor gravedad.?

Cuando la infeccion invade los tejidos puede permanecer
Iocalizadasiloofadotudofanivosonlnrggidnsonmdo
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circunscribir la infeccitn y evitar que se extienda. En estos casos se forma
una barrera fisiologica alrededor del foco de infeccion. puede ocurrir
resolucion y drenaje por los linfaticos, o bien hay supuracion, que se trata
por cirugla.®

A veces la infeccion es abrumadora, o las bacterias son
extremadamente virulentas o resistentes a los antibi6ticos. La resistencia
tisular puede ser escasa, y la invasion bacteriana en estas circunstancias
se extiende por ios tejidos adyacentes hasta lugares muy lejanos al sitio
original. Cuando la respuesta fisioldgica no domina la infeccién mediante
ias bameras anatomicas y si los agentes terapéuticos son indtiles,
sobreviene la muerte. 3

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Una celulitis aguda de origen dental suele circunscribirse a ia
region de los maxilares. Los tejidos estdn muy edematosos y duros. En

este momento la infeccién no se ha localizado ni ha ocurrido supuracion.
13

Clinicamente se caracterizan por una sintomatologia muy variada
dependiendo fundamentalments de la localizacion y asi podemos
encontrar dolor intenso en la zona correspondiente a la pieza causante,
tumefaccion que aumenta con el decubito y no suele localizarse en la
zona afectada sino a distancia de su origen, impotencia funcional
(trismus), astenia, fetidez de aliento, pero todo este cuadro puede verse
agravado cuando se trata de una celulitis difusa, que son poco frecuentes
caracterizandose por un cuadro toxémico que puede poner en peligro ia
vida del paciente; con un comienzo brusco de malestar general,
escalofrios o vomitos, facies pdlida, sudores intensos, taquicardia, signos
de deshidratacion, disfagia, etc., y locaimente podemos encontrar una
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tumefaccion sin fluctuacion, difundiéndose en horas a las regiones
vecinas del cuelio y cara, segun su localizacion. '® 1> ©

El paciente puede presentar reaccidon general grave a la infeccion.
Generaimente la temperatura es elevada, los tejidos, los leucocitos estén
aumentados y el recuento diferencial puede estar alterado en los casos
mas graves. La sedimentacion eritrocitica suele estar aumentada, como o
estd el pulso. El balance de eritrocitos se modifica y el paciente
frecuentemente presenta malestar.'?

Cuando friunfan las defensas fisiolégicas sobre la enfermedad, se
logra la resolucion. Frecuentements un antibiético especifico puede
producir resolucién del proceso y no se forma pus o, s8i lo hay en
pequefias cantidades, es eliminado por los linfaticos. Generalmente una
celulitis masiva supurara especiaimente si depende de estafilococos u
ofros gérmenes pidgenos y no de estreptococos. ?

Las infecciones originadas en e! maxilar perforan la capa dsea
cortical externa sobre ia insercion del buccinador y dan una inflamacion
inicial en la mitad superior de la cara. Sin embargo, la extension difusa,
pronto abarca toda la zona facial. Cuando la infeccion de la mandibula
perfora la lamina cortical extema, por debajo de la insercion del
buccinador hay una inflamacion difusa de la mitad inferior de ia cara que
después se extiende hacia arriba, asi como hacia el cuello.'’

Cuando la celulitis facial tipica persiste, la infeccién tiende a
localizarse, y puede formarse un absceso facial. Cuando esto sucede, el
material supurativo busca drenar en una superficie libre FIG. 9-3. Si se
instaura el tratamiento temprano, hay resolucién sin descarga por una
abertura de la piel."®
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Fig. 16. Celulitis que afecta a toda la hemicara izquierda con implicacion
paipebral.

Caracteristicas histolégicas.

El corte microscoépico de una zona con celulitis presenta unicamente un
exudado difuso de leucocitos polimorfonucieares y algunos linfocitos, con
considerable liquido seroso y fibrina que separan el tejido conectivo o las
fibras musculares Fig. 9-4. La celulitis ofrece nada mas que un cuadro
inespecifico de inflamacion aguda difusa.

Tratamiento y prondstico

La celulitis ha de tratarse por administracion de antibidticos y
eliminacion de la causa de la infeccion. Aunque esta infecciéon es muy
seria, la resolucion es rapida con el tratamiento adecuado, y son raras las
secuelas graves. Ademas la evacuacion quinirgica del pus eliminaréd la
absorcién de los productos toxicos, permitiendo que el paciente se
recupere. 10,13, 23
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Es dificil estimar el tiempo 6ptimo para la incision y el drenasje. No
hay dificuitad cuando una celulitis grande presenta un punto eritemstoso
superficial que es patognomoénico de pus cerca de la superficie. La
paipacién bimanual mostrard abundante material liquido. La incision
deberda hacerse inmediatamente y se introducird drenaje. Cuando no
existe un punto rojo superficial, la fluctuacion es mas difici de palpar,
especiaimente si se sospecha pus profundo y la palpacion debe hacerse a
través de los tejidos superficiales indurados. La incision en una celulitis no
focalizada, con el intento equivocado de buscar el pus, puede romper las
barreras fisiologicas y causar difusion y extension de la infeccion.

La aspiracién por aguja puede utilizarse como auxiliar diagnéstico o
para evacuar regiones fluctuantes profundas. Después de preparar la piel
© la mucosa, se introduce una aguja larga de calibre 13 a 16 pama
penetrar en |a region infectada. El pus se aspira con una jeringa de vidrio
Luer-Lok. El pus se manda al laboratorio para culivo y pruebas de
sensibilidad a fos antibidticos. Este procedimiento se utiliza
principalments para el diagnéstico.'?

Cuando se ha diagnosticado la presencia del pus se efectian incision
y drenaje. E| drenaje quinirgico de fos espacios aponeurdticos profundos
generaimente se hace en el hospital y con anestesia general. Sin
embargo, cuando la infeccion es demasiado grande, la incision se puede
hacer con el paciente ambulatorio y en el consultorio, empieando
anestesia general o local, se practica bloqueo periférico en forma de anillo
para anestesiar ia piel. No se inyecta el anestésico profundaments. La
incision se hace en ia parte mas inferior de la region fluctuante. Se
introduce una pequefia pinza hemostética cerrada en (a herida y se abre
en diferentes direcciones. Una vez que estd en el absceso se coloca un
dren de caucho en la porcién més profunda de la herida, dejando 1.25 cm
fuera de ella. El dren se sutura y se coloca una ap6sito grande. '3
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ANGINA DE LUDWIG

Estado infecciosos agudo de céiulas toxicas que afecta los
espacios aponeuréticos submandibular, sublingual y submentoneano.
Por lo general, no se considera que esta enfermedad sea una verdadera
angina de Ludwig, salvo que estén afectados todos los espacios
submandibulares. Este padecimiento presenta ia capacidad de afectar el
estado general del paciente en pocos dias e inciuso horas y puede
complicarse con rapidez hasta llegar en algunos casos puede provocar
la muerte. Se trata de una infeccion grave secundaria a la proliferacion
bacteriana con formacion de celulitis o abscesos en los espacios
aponeurdticos submandibulares y sublingual de manera simuitanea,
independiente de la diseminacion a otros espacios, 4 5 132010

ETIOLOGIA

Su origen suele ser dentario, faringeo o amigdalar. La fuente
principal de la infeccibn estd en los molares inferiores con lesiones
periapicales o0 periodontales, pero también proviene de heridas
penetrantes en el piso de la boca, como las de bala o de un arma
blanca, o por osteomielitis en una fractura mandibular. El segundo y el
tercer molar son los dientes més frecuentemente citados como fuente de
infeccién.z"""”

compuesta mandibular, laceraciones en el tejido oral, heridas en el piso
de la boca, e infecciones orales secundarias malignas. La infeccion de la
Angina de Ludwig se ha reportado en un recién nacido. El término
seudoangina de Ludwig se ha aplicado a esatos casos de origen no
dental; incluso se ha referido como fenémeno seudo Ludwig.”
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Afortunadamente la incidencia de la angina de Ludwig es baja en
esta era moderna con l(a prevencion dental vy e uso de la
antibioticoterapia.’

La angina de Ludwig, al igual que la mayor parte de las
infecciones cervico-faciales odontogenas, se reiacionan con Ia
proliferacion de gémenes de la flora normal de la cavidad bucal, se
compone de diversos microorganismos aerobios y anaerobios. Entre los
aerobios el 25% de las infecciones odontogénicas se encuentran a
Streptococos (hemoliticos y enterococos); Staphilococos (aureus y
epidermidis) causan el 90% de las mismas y el 10% restante son ios
bacilos Aerobios gramnegativos (Eikenella, Haemophilus),
enterobacterias (Klebsiella, Psudomona, Escherichia) y hongos
(Candida albicans y Aspergillum).®

En 95% las infecciones odontogénicas se encuentran relacionadas
con gérmenes anaerobios, tanto grampositivos como gramnegativos.
Los cocos grampositivos involucrados con mayor frecuencia son
estreptococos sp en75% de los casos.®

Para identificar la fisiopatologia de la angina de Ludwing, se han
propuesto diversa teorias de origen y diseminacion. Shafer G. propone
el origen de la infeccion a partir del espacio submandibular, del que
asciende del espacio sublingual y se disemina al submentoneano.
Laskin D. Propone como origen la infeccion inicial del espacio
sublingual, del cual es mas fécil su diseminacion hacia otros espacios.®
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La angina de Ludwig presenta datos clinicos que resultan faciles
de identificar, y en algunos casos, hasta patognomoénicos. Presenta
facies caracteristicas de angustia, fiebre y letargia. De acuerdo al
estado general, puede presentar deshidratacion en grado variable,
dificuitad para hablar y deglutir. El estado de conciencia puede verse
afectado en una pocas horas. También se presentan datos sistémicos
de bacteriemia; hipertermia de dificil control, escalofrios, diaforesis,
malestar general y anorexia. ' 13.21. 7.6

Los hallazgos fisicos se caracterizan por inflamacion
submandibular bilateral dolorosa, enrojecida no fluctuante, de evolucién
y diseminacion rapida, relacionadas con imposibilidad para cerfrar la
boca por la protrucion y elevacion de la lengua secundaria debida a la
infeccién sublingual. Se acompana por sialorrea, disfagia y disnea en
caso grave.

10, 13,21,76

A LR LT ’iB . o (s L
Fig. 17. A. Caracteristicas faciales de la angina de Ludwig. B. Elevacién
de la lengua.
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CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS.

La patologia de esta enfermedad no es especifica; los hallazgos
constantes son una necrosis acentuada y una tromboflebitis
generalizada. Practicamente todas las venas muestran haber sido
involucradas por la invasion, con formacion de codgulos sueitos. Con
frecuencia se observa la formacion de abscesos localizados. A través
de! tejido laxo se extiende ampliamente un considerable exudado.®

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El diagnodstico se realiza principalmente basado en ia clinica y
apoyado en servicios auxiliares de diagnéstico como imagenologia y
laboratorio. Realizar historia clinica adecuada con un interrogatorio
acerca de Ia evolucion del tratamiento, buscar si la lesion es de origen
odontogénico o no. También se debe buscar la presencia de
enfermedades sistémicas que puedan afectar la evolucion del
padecimiento, como diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares o
cualquier enfermedad cronico degenerativa. Se solicitan Estudios de
laboratorioc completos, que incluyen biometria hemditica compieta,
tiempos de coagulacién, quimica sanguinea, examen general de orina y,
en casos de obstruccion de vias aéreas, gasometria arterial. Los
estudios de imagenologia se evocan a identificar el grado de
permeabilidad de vias aéreas y, en caso de ser necesario, valorar el
estado del mediastino. La puncion aspiradora es una herramienta de
utilidad, tanto para establecer grado de maduracion del proceso
infeccioso, como para obtener una muestra de material purulento para
tincién de Gram y cultivo para aerobios y anaerobios antes de iniciar la
terapéutica antibiética empirica. Esta debe realizarse después de
identificar a la perfeccion las estructuras anatémices pera evitar
danarias.®
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El tratamiento incluye el diagnéstico temprano de los casos
iniciales, mantsner las vias respiratorias abiertas, una prolongada
antibioticoterapia (intravenosa) y drenaje quinirgico. Los medicamentos
de efeccién son: penicilina con metronidazol o clindamicina utilizada
como w aislado. 8,7,10,13. 21
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CASO CLINICO

FICHA DE IDENTIFICACION

DATOS PERSONALES GENERALES

Nombre del paciente R.M. V. H.
Edad: 50 afios
Sexo: Femenino
Estado civil: Separada
Lugar de nacimiento: Veracruz
Escolaridad: Secundaria

Fig. 18. El paciente se presenta al Departamento de Patologia.
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ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES

Abueio materno: 70 afios. Murié de neumonia.
Abuela matera: 78 anos. Murid de cancer cervicouterino
Abueio paterno: 65 anos. Murié de neumonia.
Abuela paterna: 86 anos. Vejez e inanicién.
Madre: 76 afos. Presenta neoplasia benigna
en piel cabeliuda.
Tfo materno: Céancer de estbmago

Una hermana fallecié de cardiopatia a la edad de 15 anos.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

Alimentacion adecuada.
Bafio y cambio de ropa diaria.
Tabaquismo (negativo)
Alcoholismo social
Toxicomanias (negativo)

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Traumaticos.
Quinargicos.
Transfusional.

Niega fimicos, Luéticos.
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PADECIMIENTO ACTUAL

La paciente refiere que en el mes de marzo se presenta a
consulta con su Cirujano Dentista Particular, ya que presenta dolor e
inflamacion en el 4rea del primer molar inferior izquierdo, ol Dr. Ia
asoci®6 a una reaccion infecciosa, por lo cual le receta al paciente
antibiético Ampicilina ( Bactrim) de S00 mg. Capsulas, tomar 1 cada &
horas y antinflamatorio (Tabalon 400) 1 tableta cada 8 horas, con
tratamiento de conductos.

El dia 3 de Junio del 2003, la paciente acude al Departamento de
Patologia Bucal de la Division de Estudios de Postrado e Investigacion
de la U.N.A.M. Durante la inspeccion clinica se observa un aumento de
volumen unilateral de 3 meses de evolucién en region submandibular det
lado izquierdo; asintomdtica, de consigstencia firme, indurada,
ligeramente eritematosa e hipertérmica; asociado a un proceso
infeccioso del primer molar inferior izquierdo. Por lo cual se le solicita
realizar una ortopantomografia y se le da cita el siguiente dia.

El dia 4 de junio la paciente se presenta a su cita con su
ortopantomografia en ia cual se observa una lesion periapical
radiolicida en la zona del primer molar inferior izquierdo que mide 1cm.
de largo por 0.5 mm. de ancho. Ademas se observa osteitis
condenzante en la zona del primer y segundo premolar inferior
izquierdo, que se observa como una zona radiolicida difusa y que es
producto de la inflamacion. Se remite a endodoncia para valoracion y
tratamiento con diagnosatico de Celulitis debido a que es una flamacion
de los tejidos blandos con propagacion difusa, exudado purulento que
se extiende entre los tejidos hacia los espacios aponeurédticos. Posterior
a la valoracion del tratamiento de conductos se realiza la extraccion del
primer molar inferior izquierdo. Se le receta penprociliima de 800 000 UI,
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una ampolleta intramuscular cada 12 horas por 10 dias. Se remite al
servicio de Patologia para evaluacion y seguimiento de la celulitis.

Fig. 19. Vista lateral del paciente al Hegar al departamento de
patologia, se puede observar el aumento de volumen en region
mandibular de lado izquierdo.

FIG. 20. Vista submandibular del paciente al llegar al departamento de
Patologlia. Se puede observar aumento de volumen.
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MANEJO
En el Departamento de Patologia se realiza la cirugia de celuiitis en
regién submandibular en lado izquierdo.

INCISION Y DRENAJE: usando la ruta mas corta y directa de
acceso, cuidando estructuras anatémicas importantes.

Fig. 22. Se utiliza diseccién roma hasta llegar al espacio afectado.
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FIG. 24. Se coloca dren y se indica realizar lavados diariamente.

Fig. 25. Se sutura y coloca gasa para cubrir.
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Se refuerza con metronidazol en tabletas de 500 mg. durante diez
dias. Se cita cada tercer dia para hacer lavados, observandose en cada
cita un avancs positivo y notable mejoria.

El dia 13 de junio del 2003 se retiran puntos de sutura, se le receta
complemento vitaminico Bedoyecta tri intramuscular cada tercer dia.

El 30 de Junio del 2003 la paciente acude a revisién presentando
una cicatriz de la fistula, la cual es de consistencia fime. Se recomiendan
masajes , se indica aplicar vitamina E topica. Se da de alta.
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DISCUSION

Son varios los factores de los que depende que una infeccion
odontégena que iniciaimente se localiza en el dpice de un diente, pueda
propagarse a los tejidos blandos circundantes y diseminarse por los
espacios anatobmicos de la region; produciendo una celulitis o una
angina de Ludwig. Entre estos se encuentran los factores generales
relacionados con la resistencia del paciente, otros que dependen dei
microorganismo (cantidad de bacterias y su virulencia) y factores
anatomicos que determinan la difusion del proceso infeccioso por los
musculos y aponeurosis adyacentes.

Si la resistencia del paciente es baja, por ejemplo en un paciente
diabético, puede sobrevenir una rapida proliferacion y diseminacion
bacteriana aunque existan microorganismos de baja virulencia.

Después de haber analizado profundamente, la etiologia y las
caracteristicas de las infecciones odntogénicas, debemos tomar en
cuenta que cuando se nos presenten casos de diseminacion rdpida Ia
vigilancia debe ser extremada ya que la virulencia de gérmenes tanto
anaercbios como aerobios, pueden agravar el cuadro clinico del
paciente.

La posibilidad de que se establezca un cuadro toxémico general
@3 grande, y por lo tanto el desequilibrio inmunolégico del paciente llega
a ser importante; por 10 que la restauracion de ese equilibrio debe ser
casi inmediato o por lo menos en las doce o veinticuatro horas
siguientes se debe administrar la terapéutica antibitica y
antiinflamatoria de urgencia adecuada.

La identificacion del microorganismo responsable de las
infecciones odont6genas sueie ser problematico, puesto que los
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anaerobios que son la flora microbiana mas frecuente, son
extremadamente dificiles de cultivar. Un cultivo negativo obtenido del
material purulento de localizacion cervical nos hace sospechar de
microorganismos anaerobios.

Una vez establecida la localizacion de la infeccion purulenta, debe
intentarse el drenaje mediante incisiones multiples y realizar el
tratamiento de conductos del diente responsable de la infeccién y si es
necesario la extraccion de éste.

A pesar de que muchas bacterias han desarrollado resistencia
frente a las penicilinas; ésta se utiiza como tratamiento de primera
eloeccion de abscesos, celulitis y angina de Ludwig, ya que ésta es
eficaz para microorganismos grampositivos y anaerobios.
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CONCLUSION

Este trabajo ha sido presentado para que sirva al clinico y al paciente de
guia, orientacion a un diagndéstico oportuno y un prondstico favorabie de
las infecciones odontogenas para asi poder prevenir complicaciones
cuando la infeccién de disemine por 08 espacios anatdtmicos existentes
que provoquen una celulitis 0 una angina de Ludwid; que pueden llegar
a poner en peligro la vida del paciente.

El estomatélogo con un concepto integral de su profesion, debe
tener la obligacion de diagnosticar sin ningun género de dudas el ofigen
de las infecciones de la boca y su posible diseminacion; para ello debe
tener un conocimiento amplio de la anatomia maxdiofacial y de las
caracteristicas de las infecciones, ya que existen espacios anatéomicos
que se unen entre sl por donde la infeccion se puede diseminar y
provocar complicaciones graves, para asi proporcionarie al paciente
garantias de éxito, no s6io un tratamiento urgente, sino una terapéutica
conjunta con el objeto de mantener la salud general y bucal del pacients.

La lesiones periapicales que rodean al dpice dentario afectando
el tejido 6seo, pueden ser provocadas por actividad cariogénica,
traumatismos y tratamientos dentales previos que son factores que
pueden variar de una poblacion a otra. El tratamiento més adecuado en
los casos en los que no involucra factor sistémico, serfa la extraccion de
la pieza afectada o tratamiento endodéntico de la misma, limpiando ia
pieza perfectamente de restos de tejido necritico. También es muy
importante el tratamiento con antibidticos para tratar la infeccion.

La celulitis es un cuadro grave, que frecuentements se origina a
partir de una infeccién apical a nivel de molares inferiores, desde donde
se extionde al tejido conectivo laxo situado entre los musculos y
aponeurosis de la cara y cuello. Suelen manejarse bien con minimas
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complicaciones instaurando un tratamiento adecuado. Sin embargo,
inciuso hoy en dia, a pesar del uso de la terapéutica antibidtica, puede
cursar con grave morbilidad y en coacciones evolucionar répidaments en
horas causando la muerte del paciente.
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GLOSARIO

Aerobio: Microorganismo que vive en el aire, de donde extrae el oxigeno.

Anaerobio: Microorganismo que solo puede vivir aislado del aire u
oxigeno libre.

Astenia: Decaimiento considerable de fuerzas. Su origen puede ser
variable pero por io general cbedece a una causa nerviosa.

Deletéreo: Venenoso, que dafia la salud poniendo en peligro la vida.
Disfagia: Dificuitad o imposibilidad para tragar.

Exacerbacion: Imitacion o agravacion. Se dice del aumento de dolor, de
temperatura o de cuaiquier manifestacion de una enfermedad.

Hipertermia: Temperatura anomaimente aita.
Licuefaccion: Transformacion en liquido, de un gas o de un cuerpo sdlido.

Mastoiditis: Inflamaci6on de la apéfisis mastoides, puede ser externa del
periostio o intema de las células 6seas que forman el cuerpo del hueso,

Sepsis: Estado de la boca en la cual los microorganismos se han
multiplicado extraordinariamente y han producido lesiones més ¢ menos
axtensas, las que pueden afectar el estado general, ya sea por piofagia o

por transmision directa de loe microorganismos o de las toxinas a &
sangre.

Terapéutica: Paris ge la medicina que se ocupa del tratamiento de las
enfermedades.
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Tromboflebitis: Inflamacion de una vena acompafada por formacion de
trombo

Tumefaccién: Hinchazén aumento de volumen de una parte del
organismo por infiltracion de liquidos o por procesos tumorales.
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