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INTRODUCCION

INTRODUCCION

Aungque apenas hay datos acerca de la incidencia de las infecciones
de la cavidad oral, nadie duda de su importancia. De ellas, las infecciones
odontogénicas (infecciones que afectan al érgano dentario y a los tejidos
periodontales) son las mas frecuentes. Es el motivo mas habitual de consulta
e intervencion del odontélogo y afectan a toda la poblacion desde la edad
infantil (sobre todo por caries) hasta el final de la vida (por periodontitis, por
complicaciones de prétesis, etc.), lo que conlleva un impacto considerable
tanto sobre la salud publica general como sobre los recursos econémicos
destinados a mantenerla. *? La evidencia cientifica ha puesto de manifiesto
una relacién entre algunas infecciones bucales graves y determinadas
enfermedades sistémicas de caracter cardiovascular ©®, pulmonar y
endocrino (diabetes mellitus) asi como con alteraciones en la gestacion.
Debido a esta asociacion entre infeccion y otras enfermedades sistémicas, es
fundamental evitar en lo posible las infecciones odontogénicas, identificarlas
y tratarlas de forma rapida y adecuada. En ocasiones, una infeccién
odontogénica puede diseminarse y dar lugar a infecciones polimicrobianas
en espacios aponeurdticos primarios, secundarios y cervicofaciales ©,

(trombosis del seno cavernoso, mediastinitis).

Sin embargo, y a pesar de la frecuencia e importancia de la infeccién
odontogénica, cuando se lleva a cabo una revision bibliografica, llama la
atencion la dispersion de criterios en aspectos claves como su terminologia,
clasificacién, recomendaciones terapéuticas, etc., asi como la escasez de
trabajos en publicaciones de impacto por lo que no ha sido posible establecer
una adecuada graduacion de la evidencia cientifica. Por ello, este trabajo es

el fruto de la revisidn bibliografica de libros y articulos.




OBJETIVO

OBJETIVO

El principal objetivo de este trabajo es llegar a establecer
recomendaciones de utilidad para todos aquellos que se ven implicados en el
manejo clinico diario de pacientes que padecen estas enfermedades. Y
hacer conciencia de las complicaciones a las que pueden llegar si no se

tratan adecuadamente.
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CAPITULO 1

ANTECEDENTES

1.1 CONCEPTO.

Se entiende como infeccibn odontogénica el conjunto de procesos
infecciosos que se originan en las estructuras dentarias y periodontales y por

extension a estructuras 6seas. "

Su progresion afecta al hueso maxilar en su regién periapical; en su
evolucién natural busca salida hacia la cavidad bucal, para lo cual perfora la
cortical -habitualmente la vestibular- y el periostio de los maxilares; todos
estos fendmenos ocurren en una zona no alejada del diente responsable
aunque a veces, debido a la musculatura que se inserta en los maxilares;
puede observarse una propagacién hacia regiones anatémicas ya mas

alejadas de la regién periapical afectada en principio. ©

La mayoria evolucionan favorablemente con complicaciones minimas,

pero también pueden acarrear una grave morbilidad y hasta ser letales. ©

1.2 ETIOPATOGENIA

La cavidad bucal forma un complejo ecosistema compuesto por mas

de 500 especies bacterianas. ©

Las bacterias responsables de la mayor parte de las infecciones

odontogénicas son, entre los aerobios, los cocos Gram + y entre los




CAPITULO 1 ANTECEDENTES.

anaerobios, los cocos Gram + y los bacilos Gram - . Entre las especies
aerobias, los gérmenes que se detectan con mas frecuencia son los
estreptococos (70%), los estafilococos (5%) y mas raramente, Neisseria sp,
Corynebacterium sp., Haemophilus sp., etc. Entre los anaerobios los cocos
Gram + (estreptococos y peptoestreptococos) se encuentran mas de un
tercio de las infecciones odontogénicas. Los anaerobios Gram - , como
Provella sp., Porfiromonas sp., y Fusobacterium sp., se han aislado
aproximadamente en la mitad de los cultivos realizados por infecciones

odontogénicas. *°

La colonizacion y la infeccion bacterianas de la region periapical
puede obedecer a varias causas aunque en nuestro ambito la via pulpar,
tiene como origen primario la caries. ©® Pero también pueden producirse por
enfermedad periodontal, origen trauméatico, contaminacion del apice por via

retrograda e infecciones iatrogénicas. ©%

1.3 CLASIFICACION

Las infecciones mixtas que afectan a la cavidad bucal pueden
clasificarse en dos grandes grupos en funcibn de su origen: a)
Odontogénicas: caries, pulpitis, absceso periapical, gingivitis, periodontitis,
pericoronaritis, osteitis e infeccion de los espacios aponeuroéticos; y b) No
odontogénicas: infecciones de la mucosa oral, infecciones de las glandulas

salivales, etc. V)
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ANTECEDENTES.

1.4 EVOLUCION DE LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

Son tres periodos 1.- Periodo de inoculacidn: en esta etapa hay

entrada y colonizacién de gran cantidad de bacterias.

2.- Periodo clinico: se manifiesta con la periodontitis apical aguda (celulitis, o

fleman).

3.- Periodo de resolucién: Baja la inflamacion y hay formacion de tejido de

reparacion, drenaje espontaneo (fistulizacién) o terapéuticamente (drenaje

quirdrgico). ©

1.5 CLINICA DE LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

Evolucién de la infeccién (esquema 1). 9

INFECCION PERIAPICAL

Aguda /\Tica

ABSCESO PERIAPICAL > GRANULOMA
< PERIAPICAL
v
QUISTE
RADICULAR
Difusion
hemética . Difusion
Tromboflebitis en los maxilares
bacteriana osteomielitis, periostitis
v
Fistulizacion Difusion tisular
Fistula mucosa Absceso
0 cutanea o celulitis
Esquema 1
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Son VI fases:

Estadio | - Absceso Periapical — Dolor intenso y bien localizado, No responde
a las pruebas de vitalidad, Movilidad en el 6rgano dentario, Ensanchamiento
del espacio periodontal.

Estadio Il — Infiltracion Intraostal — Dolor, No responde a pruebas de vitalidad,
Area radiotransparente periapical con margenes mal definidos.

Estadio Ill — Infiltracién Subperidstica - Dolor agudo, Area radiotransparente
mas definida.

Estadio IV — Infiltracion Flemonosa o Celulitica — Dolor intenso, Tumefaccion
dura y elastica, Zona enrojecida, Area radiotransparente mas definida.
Estadio V — Abscesificacion y fistulizacion — Dolor menos intenso,
Tumefaccién blanda, Hay fistula con secrecion purulenta, Area
radiotransparente mas definida.

Estadio VI — Infeccidén Difundida — Dolor y tumefaccién intenso, Aumento de

la Temperatura, Afeccién general. 0

10
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CAPITULO 2

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA DISEMINACION DE
LA INFECCION ODONTOGENICA

Existen una serie de factores generales y locales ® que alteran los
mecanismos de defensa y favorecen la infeccién secundaria. *® La infeccion
se disemina a partir del diente y hueso alveolar de una forma relativamente
radial; una vez que atraviesa el hueso y el periostio, la propagacion por las
partes blandas se ve condicionada por la posicibn de los musculos vy
aponeurosis regionales. Se han descrito muchos espacios en la cabeza y
cuello, algunos son hendiduras (espacios virtuales entre espacios
aponeuroticos) y otros verdaderos compartimentos con tejido conectivo y

diversas estructuras anatémicas. ©

2.1 FACTORES GENERALES

Estos se refieren al equilibrio existente entre la resistencia del

organismo a la infeccion y la capacidad del agente microbiano para invadirlo.
12)

2.2 FACTORES LOCALES

Su estudio explica la localizacién y la diseminacion de la infeccion:
- Situacion de los alvéolos, espesor cortical y del periostio.

- Longitud de las raices y fiboromucosa gingival.

11
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- Movimientos de la regidén y accién de la gravedad.
- Espacios celulares y planos aponeuroéticos.

- Regiones anatémicas. %

12



CAPITULO 3

VIAS DE DISEMINACION DE LA INFECCION ODONTOGENICA.

CAPITULO 3

VIAS DE DISEMINACION DE LA INFECCION
ODONTOGENICA

Las infecciones originadas en los 6rganos dentarios, tejido 6seo o

tejidos adyacentes pueden diseminar a diversas partes del cuerpo. Es

importante conocer la anatomia de la cabeza y el cuello, ya que es por sus

diferentes espacios y comunicaciones por donde difunden las infecciones.

como (esquema 2) 4

ESPACIOS APONEUROTICOS

Primarios Secundarios Cervicales
Maxilares Mandibulares -Espacio Maseterino -Espacio
-Espacio Faringeo Lateral
Pterigomandibular -Espacio
_Espacio -Espacio -Espacio Temporal Retrofaringeo
Vestibulo Bucal Submentoniano Superficial -Espacio
-Espacio Canino -Espacio -Espacio Temporal Prevertebral
-Espacio Sublingual Profundo
Infratemporal -Espacio
Submandibular
Esquema 2

13
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Sus vias de diseminacién son 4 principalmente:

1.- Por continuidad — las bacterias difunden producto de la
comunicacién que existe entre las diferentes estructuras anatémicas del
organismo.

2.- Via hematdgena — bacterias difunden via vasos sanguineos.

3.- Via linfatica — las bacterias invaden los vasos linfaticos y luego

pasan a infectar otros vasos mas alejados.

3.1 VIAS DE DIFUSION PRIMARIAS

LOCALIZACION PRIMARIA
A PARTIR DE DIENTES SUPERIORES E INFERIORES™
DIENTE LOCALIZACION

Incisivos superiores Zona vestibular

Caninos superiores Espacio canino

Premolares superiores Zona vestibular — Espacio canino

Molares superiores Zona vestibular

Incisivos inferiores Zona vestibular — Espacio submentoniano

Caninos inferiores Zona vestibular — Espacio submentoniano

ler. Premolar inferior Zona vestibular

2°. Premolar inferior Espacio sublingual

ler. Molar inferior Zona vestibular — Espacio submentoniano y
sublingual

2°. Molar inferior Espacio submaxilar

3er. Molar inferior Espacio submaxilar (si esta en posicion

erupcionado vertical)

3er. Molar inferior incluido | Espacio pterigomandibular (si esta horizontal
0 mesioangulado) Espacio submentoniano y
maseterino (si esta en linguoversion).

Tabla 1

14
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Llamados asi porque la infeccion les llega directamente desde el sitio
infeccioso, estos pueden ser segun la pieza dentaria y donde se encuentre la
insercion muscular, si esta por sobre o bajo el apice, el proceso infeccioso

podra diseminar (tabla 1). *¥

3.11 VIAS DE DIFUSION PRIMARIAS DEL MAXILAR

3.111 Espacio Vestibulo Bucal:

Se trata de un espacio virtual limitado medialmente por la cara externa
de los maxilares y externamente por la mejilla y los labios. Revestido por una
mucosa que acaba por confundirse con la encia adherida, contiene tejido
celular laxo rico en glandulas salivales menores y unas bandas musculares

mas o menos desarrolladas, que son los frenillos.™®

3.112 Espacio Canino:

El espacio canino se encuentra entre los musculos elevador del labio

superior y canino (elevador del &ngulo de la boca).

*Origen de su cCompromiso:

El espacio canino se ve involucrado principalmente como resultado de
infecciones del canino superior. Este es el Unico diente con una raiz lo
suficientemente larga para permitir la infeccion a través del hueso alveolar

hacia los musculos de la expresion facial. ¢

15
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*Caracteristicas Clinicas:

Cuando este espacio se ve afectado, hay una inflamacion de la regién
anterior de la cara que produce una obliteracion del surco nasolabial. Hay
presencia de edema del labio superior y parpado inferior. ©

3.113 Espacio Infratemporal:

*Limites Anatdmicos:

-Anterior — tuberosidad de la mandibula.

-Posterior — cdndilo de la mandibula y proceso estiloide.

-Superior — base del craneo y ala mayor del esfenoides,
continuandose con la porcion profunda del espacio temporal, del que esta
separado solo por la cresta infratemporal.

-Inferior - musculo pterigoideo interno.

-Medial — Ala externa de la apofisis pterigoides.

-Lateral — Rama de la mandibula. *®

*Contenido:
-Musculo pterigoideo interno.
-MUsculo pterigoideo externo.
-Arteria y vena maxilar interna.
-Plexo ptérigoalveolar.
-Ganglio ético.
-Nervios importantes:
-Cuerda del timpano.
-v3, @)

16



CAPITULO 3 VIAS DE DISEMINACION DE LA INFECCION ODONTOGENICA.

*Comunicaciones:

-Anterior:

-Fisura orbitaria inferior: comunicando con la orbita.

-Hendidura esfenomaxilar: comunicando con la fosa pterigomaxilar.
-Superior:

-Agujero oval comunican con intracraneo.

-Agujero redondo mayor ¢®
*Relaciones:
-Espacio temporal.

-Bola Adiposa de Bichat.

*Origen de su compromiso:

-Es raro que este espacio se vea infectado, pero si llegase a ocurrir, podria

atribuirse a una infeccién del 3er molar superior. ©

*Caracteristicas clinicas:

-Trismus.

-Vestibulo ocupado a nivel de la tuberosidad. ©

3.12 VIAS DE DIFUSION PRIMARIAS DE LA MANDIBULA

3.121 Espacio Submentoniano:

*Ubicacion:
El espacio submentoniano se encuentra en la linea media entre la

sinfisis mentoniana y el hueso hioides. 2

17
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*Limites Anatdmicos:

-Laterales — Vientres Anteriores de ambos Digastricos.
-Inferior - Musculo milohioideo.
-Superior — Porcion Suprahioidea de la capa de revestimiento de la

Aponeurosis Cervical Profunda. ®

Los planos superficiales estan formados por la piel y el tejido celular
subcutaneo, entremezclado este ultimo con fibras del masculo cutaneo del

cuello, el cual pasa entre las dos hojas de la aponeurosis cervical superficial.
an

*Contenido:
En este espacio se originan las venas yugulares. Y se encuentra la
arteria submentoniana, la cual va paralela al borde basilar de la mandibula,

entre el milohioideo y el vientre anterior del digastrico. "

También contiene ganglios linfaticos submentonianos, que drenan

las partes medias del labio inferior, la punta de la lengua y el piso de la boca.

Los nervios sensitivos proceden de la rama transversa del plexo

cervical superficial y los motores son filetes emanados del nervio facial. *®

*Relaciones:
Se comunica hacia atrds con el espacio submandibular y hacia

arriba y atras con el espacio sublingual. *®

*Compromiso del Espacio Submentoniano:

Este espacio es primeramente comprometido por los incisivos
mandibulares, los cuales presentan una raiz lo suficientemente larga como

para permitir que la infeccion se disemine a través del hueso vestibular al

18



CAPITULO 3 VIAS DE DISEMINACION DE LA INFECCION ODONTOGENICA.

musculo borla del mentén. Asi, la infeccidn avanza bajo el borde inferior de la
mandibula, involucrando este espacio. Las infecciones producidas en los
incisivos centrales y laterales comprometen este espacio dependiendo de si

los apices se encuentran bajo o sobre la insercion del borla del mentén. ¢©

*Caracteristicas clinicas:

La infeccion de este espacio es poco frecuente. Lo que se produce es
un aumento de volumen en la punta del mentén bajo el borde inferior de la

mandibula. @

La infeccion mas grave que compromete este espacio, junto con el

submaxilar y el sublingual es la Angina de Ludwig.

3.122 Espacio Sublinqual:

La region sublingual corresponde a la parte del piso de boca que se
pone al descubierto al levantar la lengua. Este espacio contiene como 6rgano
principal a la Glandula Sublingual. Se presenta en forma bilateral, a ambos
lados de la linea media, comunicadndose ambos compartimientos entre si a

través del hiato de Fleishman. *©

*Forma exterior y Limites anatémicos:

Se ubica entre la mucosa oral del piso de boca y el musculo
milohioideo. Presenta forma triangular, presentando en la linea media el
frenillo lingual y a cada lado de éste y en la parte mas posterior, el ostium
ombilicale (que corresponde a la desembocadura del conducto de Wharton).
Por fuera y atras del ostium ombilicale se encuentran unos orificios pequefios
de los conductos excretores de la glandula sublingual. Entre estos orificios y

las arcadas dentales se encuentran las cartinculas sublinguales. ©

19
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*Limites anatémicos:

-Anterior y Laterales — cara interna del cuerpo de la mandibula (por
encima de la linea oblicua interna).

-Posterior — por la parte mas posterior de la cara inferior de la
lengua, y se comunica abiertamente por su borde posterior con el Espacio
Submandibular a través del hiato Submaxilar y los espacios secundarios
posteriores mandibulares.

-Medial — por los musculos genihioideo y geniogloso.

Al realizar una diseccion de esta regidbn nos encontramos con el
compartimiento sublingual, el cual esta formado por cuatro paredes:

-Anteroexterna — representada por la fosita sublingual ubicada en
cara interna del cuerpo de mandibula.

-Posterointerna — geniogloso, hiogloso y genihioideo.

-Superior — mucosa bucal.

-Inferior — milohioideo. ®®

*Contenido:

-Glandula Sublingual.

-Conducto Wharton.

-Prolongacion sublingual de gl. Submaxilar.

-Nervio Lingual e Hipogloso

-Ramas terminales de la Arteria Sublingual (rama de la a. Facial) y
vena sublingual.

-Tejido célulo adiposo laxo sobretodo por dentro, permitiendo el

desarrollo de flegmoén difuso suprahioideo o Angina de Ludwig. ®®

*Clinica:
Se explora directamente por la vista, también se puede palpar con un

dedo introducido en la boca y otro aplicado en la regién suprahioidea. ¢

20
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*Compromiso del Espacio Sublinqgual:

Clinicamente, una infeccion en ésta zona se manifiesta con poco o
nada de edema facial pero si a nivel intraoral, en el piso de boca del lado
infectado. En la mayoria de los casos el proceso se hace bilateral

produciendo un levantamiento de la lengua. ©

El origen de la infeccion es dentario, principalmente involucrando a

premolares y primeros molares inferiores. ©
En caso de infecciones mas graves, se produce la Angina de Ludwig,

la cual involucra ademés los espacios semental y submaxilar en forma

bilateral. ©

3.123 Espacio Submandibular

Espacio Triangular, ubicado en la region Suprahioidea Lateral o

Submaxilar.

*Limites Anatdmicos:

-Posteroinferior — musculo estilohioideo y el vientre posterior del
digastrico.

-Anteroinferior — vientre anterior del digastrico.

-Encima — borde inferior de la rama.

-Superior —->milohioideo y hiogloso.

-Inferior - Aponeurosis Superficial Cervical. La cual se divide a lo

largo del borde inferior de la glandula submaxilar en 2 hojas:

21
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-Una Profunda — que se refleja y pasa por debajo de la glandula y se inserta
en el hueso hioides.

-Una Superficial —» la cual pasa por fuera de la glandula y se inserta en el
borde inferior de la mandibula. Esta es la que cumple el rol de ser la pared

inferoexterna de la celda submaxilar. ®

*Contenido:

-Una parte de la Glandula Submaxilar (ya que la parte profunda esta
en el espacio sublingual, al pasar por el borde del Milohioideo, donde recibe
el nombre de prolongacion Sublingual de la Glandula Submaxilar).

-Arteria Facial la cual se relaciona con la parte mas profunda de la
glandula. Esta arteria da las siguientes ramas en este espacio —»

-Arteria Palatina Ascendente.

-Arteria Amigdalina.

-Arteria Glandular.

-Arteria Submentoniana.

-Vena Facial — la cual va por la superficie de la glandula, cruzandola
y apoyandose en ella.

-Nervio Lingual — el cual rodea al conducto de Wharton.

-Nervio Milohioideo y vasos homonimos.

-Ganglios Linfaticos Submaxilares. ®

*Relaciones:
-El Espacio Submaxilar se comunica en su parte posterior con el
Espacio Sublingual mediante el Hiato Submaxilar.
-Se separa del Espacio Parotideo por el tabique intermaxiloparotideo.
-Se comunica hacia delante con el Espacio Submental. *©
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*Compromiso del Espacio Submandibular:

El Espacio Submandibular se ve comprometido cuando hay una
infeccion principalmente en la zona de los molares inferiores y en algunos
casos de los premolares cuando los apices de sus raices estan por debajo

de la insercién del musculo milohioideo. ©

Se ha visto que la principal causa del compromiso del espacio
Submaxilar se debe a infecciones en los Terceros Molares y que el
Segundo Molar puede comprometer tanto al Espacio Sublingual como al
Submaxilar dependiendo de la ubicacion de sus apices (si estan sobre o bajo

la insercion del Musculo Milohioideo). ©

*Caracteristicas Clinicas del Compromiso del Espacio Submaxilar:

-Inflamacién que comienza en el borde inferior de la rama.
-Luego se extiende al musculo digéstrico.

-Y finalmente extenderse hasta el misculo milohioideo.

Cuando dicha infecciébn se hace bilateral y compromete ademas del
Espacio Submaxilar al Espacio Sublingual y al Espacio Submentoniano,

estamos con la presencia de la Angina de Ludwig. *V

3.2 VIAS DE DIFUSION SECUNDARIAS

Pero las vias de diseminacibn primarias pueden continuar
extendiéndose y comprometiendo a otras estructuras *® diseminarse a
espacios secundarios (vias de diseminacion secundarias) y por cercania a

espacios cervicales, dando origen a diferentes entidades “¥.
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3.21 Espacio Maseterino:

*Limites Anatomia:

Este espacio se encuentra en la mandibula, a nivel del &angulo
mandibular y se observa bien delimitado por elementos anatomicos, dentro
de los cuales encontramos los siguientes:

-Anterior — la aponeurosis cervical profunda.

-Posterior — se encuentra el espacio parotideo (un poco hacia arriba)
y el espacio faringeo lateral (un poco hacia abajo).

-Superior - se comunica con los espacios temporales superficial y

profundo. *®

*Compromiso del Espacio Maseterino:

El espacio maseterino es afectado por infecciones frecuentemente de
origen dentario. Dentro de las cuales existen cuatro causas especificas,
como son:

-La infeccion de terceros molares inferiores.
-Una técnica anestésica no aséptica del nervio dentario inferior.
-Los traumatismos mandibulares.

-Diseminacién de un proceso desde un espacio primario. Ej: Geniano. ?

Se observa como una tumefaccién que no supura y que remite luego

de algunos dias.

Clinicamente puede ser muy similar a la infeccion del espacio
faringeo lateral, por lo que normalmente suelen confundirse. Este punto es
de vital importancia, ya que es imprescindible saber diferenciarlos, puesto

que sus prondsticos y plan de tratamientos son distintos. *?)
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La tumefaccidén que se observa, suele ser muy localizada y soélo tiende
a la diseminacion cuando es tratada de manera equivoca. Al existir
diseminacién, los espacios comprometidos seran los parotideos, temporal
superficial, temporal profundo y faringeo lateral del lado correspondiente y de

extension variable. ©

*QObservacion clinica:

Al encontrarnos frente a nuestro paciente existen sintomas y signos
claves, que nos permitiran lograr un diagnostico mas certero. Dentro de ellos
tenemos:

-Tumefaccion.

-Trismus.

-Dolor, el cual se presenta en un rango de moderado a severo.

-Puede existir disfagia. ¥

Aparecen luego de unas pocas horas de transcurrida la extraccion o el

traumatismo y presentan un peak de sintomas y signos entre los 3 y 7 dias.
(6)

La pared faringea lateral por detras de la tonsila palatina no se
encuentra afectada, por lo que nos permite descarta la posibilidad de que

exista compromiso del espacio faringeo lateral. ¥

Puede existir compromiso de la region sublingual, el cual se presenta
como tumefaccion a nivel de esta zona, lo que impide la depresion
satisfactoria de la lengua y una posible confusién con una Angina de Ludwig

en estado incipiente.
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3.22 Espacio Pterigomandibular:

Corresponde al espacio en el cual se deposita la anestesia cuando se

realiza el bloqueo del nervio maxilar inferior.

*|_imites anatémicos:

-Medial — cara interna de la rama mandibular.
-Lateral — cara externa del musculo pterigoideo interno.

Sus limites forman un &ngulo que determina la forma de este espacio. ®

*Contenido:
-El nervio dentario inferior.
-El nervio milohioideo.
-El nervio lingual.

-Arteria y vena dentarias. ‘©

*Compromiso del Espacio Pterigomandibular:

Las infecciones de este compartimiento provienen primariamente del

espacio sublingual y el submaxilar. ‘%

Cuando la infeccidén se produce primariamente en este espacio, hay muy
poca tumefaccién o puede no existir, pero el paciente presenta casi siempre
marcado trismus. Por ello el trismus sin tumefaccion es un signo clave en la
infeccién de este espacio. La causa mas comun de este cuadro clinico, es
por la infeccion o asepsia de la aguja en el bloqueo del nervio maxilar

inferior. ©:10)
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3.23 Espacio Temporal Superficial y Profundo:

*Limites Anatomia:

-El espacio temporal superficial se encuentra entre el musculo temporal (por

dentro) y la aponeurosis del mismo (por fuera). *®

-En tanto, el espacio temporal profundo, se ubica entre el musculo temporal
(por fuera) y el hueso (por dentro). Por debajo del arco cigomatico, ambos
espacios se comunican con los espacios infratemporales y ptérigopalatinos

del lado correspondiente. *®

*Compromiso del Espacio Temporal Superficial y Profundo:

Generalmente la infeccion se produce como diseminacion de infecciones
adyacentes, como son la de los espacios maseterinos, ptérigopalatinos e

infratemporales. ©

*Observaciones Clinicas:

-No siempre existe tumefaccion.
-DOLOR

-Trismus.

3.3 ESPACIOS CERVICALES

3.31 Espacio Faringeo Lateral.

*Limites anatbmicos:

-Externo — Musculo Pterigoideo Interno.

-Interno — Musculo Constrictor Superior de la Faringe.
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-Anterior — El Rafe Pterigomandibular.

-Extension — desde el esfenoides hasta el hueso hioides.

-Extension  postero-medialmente — hasta la aponeurosis
prevertebral.
La apofisis estiloides y los musculos asociados a ella, dividen este espacio
en dos compartimientos:

-Anterior — contiene musculos.

-Posterior — contiene la vaina carotida y algunos nervios craneanos.
(18)

*Caracteristicas clinicas de su compromiso:

-Trismus severo — Resultado del compromiso del pterigoidea interno.

-Hinchazon lateral del cuello, especialmente bajo el angulo de la
mandibula. ©

-Al examen intraoral se encuentran los pilares amigdalinos, amigdala
del lado afectado y Uvula desplazados hacia medial.

-Hinchazén lateral de la faringe. %

En general el compromiso de este espacio dificulta la deglucion y es muy

comun observar estados febriles.

El compromiso del compartimiento posterior se puede manifestar con:
-Trombosis de la vena yugular interna.
-Erosion de la arteria carotida, o sus ramas

-Interferencia con los nervios craneanos IX, X, XI, XII. ©

*Qrigen:
Infeccidon que progresa del espacio pterigomandibular.
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3.32 Espacio Retrofaringeo:

*Limites anatbmicos:

-Anterior — Constrictor Superior de la Faringe y su aponeurosis.

-Posterior — Aponeurosis alar, que la separa del espacio
prevertebral.

-Extensién — desde la base del craneo hasta las vértebras C7, e
incluso T1.

Se encuentra por detras del eséfago y la faringe. ©

Este espacio no contiene estructura anatémicas importantes, por lo
que una infeccidbn en este espacio no es tan grave como lo seria en el

espacio visto previamente. ‘"
A pesar de eso, cuando se ve involucrado se puede ver afectado el
mediastino postero-superior, lo cual lo convierte en la via principal de

propagacion de las infecciones odontogénicas hacia el mediastino. ®

*Caracteristicas clinicas de su compromiso:

-Dolor de la zona.
-Disfagia y disnea.

-Rigidez de la nuca

Cuando la infecciobn afecta este espacio se debe observar si hay
compromiso cervical, para lo cual se toma una radiografia lateral del cuello,
para determinar si el espacio esta estrechado y el compromiso de la via

aérea. ¥
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3.33 Espacio Prevertebral:

*Limites anatdémicos:

-Anterior — capa alar de la aponeurosis pre-vertebral.
-Posterior — columna vertebral.
-Extensién — desde el tubérculo faringeo de la base de craneo hasta

el diafragma. *®

*Relaciones:
Se relaciona por delante con el espacio retro-faringeo, del cual se

separa por la aponeurosis pre-vertebral.
En ocasiones esta aponeurosis puede verse perforada, en ese caso
una infeccion en el espacio retro-faringeo podria involucrar el espacio pre-

vertebral. ®

*Complicaciones:

Las infecciones en este espacio se pueden extender rapidamente a
nivel del diafragma, pudiendo llegar a comprometer al térax y mediastino

durante su evolucién. 4

Cuando hay compromiso de la region pre-vertebral o retro-faringea
producto de una infeccion odontogénica, el paciente se encontrard casi en
todos los casos gravemente enfermo. Las potenciales complicaciones mas

importantes en este caso son:

-Posibilidad de una obstruccién de la via aérea superior, como resultado de
un desplazamiento anterior de la pared posterior de la faringe hacia la

orofaringe.
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-Ruptura de un absceso del espacio retro-faringeo, con aspiracion del pus

hacia los pulmones y la asfixia consecuente.

-Diseminacion de la infeccion desde el espacio retro-faringeo hacia el

mediastino, lo que resulta en una infeccién severa del térax. ¥
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CAPITULO 4

FORMAS GRAVES DE LA INFECCION
ODONTOGENICA

Las infecciones odontogénicas y, sobre todo, sus complicaciones
pueden producir manifestaciones a nivel sistémico, afectar gravemente al
estado general y comprometer la vida del paciente. Las formas graves de
infeccibn odontogénica pueden producirse tanto por la propagacion por
continuidad, como es el caso de la Angina de Ludwig, la Fascitis
Necrotizante Cervicofacial y Mediastinitis de origen odontogénico, como la
propagacion a distancia via hematdégena o linfatica, como son las

complicaciones venosas y neuroldgicas. 9

4.1 ANGINA DE LUDWIG

Es una celulitis difusa grave con un comienzo agudo y una rapida
extensibn que afecta a los espacios submandibular, sublingual vy
submentoniana de manera bilateral, produciendo wuna tumefaccion

lefiosa.©1%20

Suele ser de origen dentario, tras una infeccién del segundo o tercer
molar inferior (70 — 80%); las raices de estos dientes se extienden a menudo
debajo de la cresta del musculo milohioideo produciendo produciendo una
infeccion periapical que llega al espacio submaxilar y de aqui al espacio

submental y sublingual bilateralmente. ?%
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Como agentes causantes se han descrito el estreptococo beta
hemolitico, asociado a gérmenes anaerobios como peptostreptococos vy
bacteroides pigmentados. También pueden aislarse escherichia coli (EC) y

borrelia vicentii. ©

La afectacion del estado general es patente, pero las molestias a nivel
local son relativamente poco importantes. Existe una tumefaccion
suprahioidea bilateral, de consistencia acartonada, dura no fluctuante y
dolorosa al tacto. La boca esta entre abierta y la lengua en contacto con el

paladar, con marcado edema del suelo de la boca. ??

Existe dificultad en la deglucién y en la respiracién, dominando el
cuadro clinico, provocado por la propia celulitis ayudada por el

entorpecimiento de la posicion lingual. ¢©

Es una infecciéon potencialmente grave, ya que puede conducir a un
estado de septicemia, ocasionar la obstruccion de las vias aéreas superiores

y un edema de la epiglotis. ??

Por otro lado puede difundirse a espacios parafaringeos y, desde ellos

llegar al mediastino, produciendo un empiema toracico. 422

El diagnostico es clinico, aunque el TAC puede ayudar a determinar la
extension de la infeccién, especialmente cuando existe la formacion de un

absceso. ¥
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4.2 FASCITIS NECROTIZANTE CERVICOFACIAL

Rara infeccion aguda de los espacios subcutaneos y de las fascias
cervicales que se extiende rapidamente por debajo de la piel. Puede ser de
origen odontogénico (molares inferiores) por difusién a través de los planos
anatémicos o ser consecuencia de una lesién subcutdnea cervicofaciales

(picadura de un insecto, quemaduras, contusiones, etc). ©

Se caracteriza por grandes necrosis y formacion de gas, situado en la
zona del tejido celular subcutdneo y en la fascia superficial. Con la
progresion de la enfermedad aparece una afectacion de los masculos de la
piel, dando lugar a una mionecrosis y a manchas en la zona que vienen
dadas por trombosis de los vasos alimentarios que pasan a través de las
fascias infectadas. *?

Microorganismos aerobios especialmente estreptococos
betahemoliticos del grupo A y Staphylococcus, fueron considerados
inicialmente los causantes de la fascitis necrotizante. Posteriormente se
demostré un importante papel de los anaerobios estrictos, representando una
infeccibn mixta o sinérgica, aislandose microorganismos del género
Bacteroides, Proteus, formas-coli y Peptostreptococcus. También se han

aislado Enterobacter y Pseudomonas. %¢-2%

La naturaleza fulminante del proceso necrotico es el resultado de una
simbiosis entre ambos tipos de bacterias, con una alteracion del potencial de
oxido-reduccion y un microambiente que facilita el crecimiento de bacterias
anaerobias. Las enzimas bacterianas y constituyentes de la pared celular
bacteriana juegan un importante papel en la destruccion tisular local,

extension de la infeccién y en la toxicidad sistémica. 2
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Las caracteristicas clinicas iniciales son inespecificas, manifestandose
como una infeccion dental con afectacion de tejidos blandos, que progresa
hacia la gangrena del tejido celular subcutaneo y hacia la aponeurosis

muscular, produciéndose una extension de la tumefaccion. 2

El dolor puede ser intenso inicialmente, mientras que en su evolucién
pueden manifestarse con parestesias 0 anestesia en la zona por la
afectacion nerviosa. En el curso de la enfermedad, la piel se afecta,
volviéendose morada u oscura con bordes mal definidos, observandose la

formacién de ampollas y un exudado fétido y purulento. ¢?

Existe una afectacion del estado general con fiebre, crepitacion y

manifestaciones sistémicas de la sepsis.

4.3 MEDIASTINIS

La propagacion descendente de una infeccibn desde el espacio
retrofaringeo puede alcanzar el mediastino. Una infeccion odontogénica que
interese primariamente los espacios parafaringeo, infratemporal 0
submaxilar también puede propagarse hasta el mediastino siempre y cuando
afecte la vaina carotidea y descienda por esta estructura ©.

Esta rapida extension de la celulitis generalmente se debe tanto a
bacterias aerobias como anaerobias, actuando conjuntamente en un
sinergismo, aislandose Streptococcus y Stafilococcus aerobios vy

Streptococcus anaerobios actuando junto a Bacteroides. ?

Clinicamente se manifiesta con fiebre, dolor toracico, disfagia y
disnea. Puede presentarse trismus, inflamacion de cuello y cara, y edema y

crepitacion en el térax superior. 9
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La radiografia lateral del cuello muestra un desplazamiento de la
pared posterior de la faringe, junto con la presencia de gas libre. Cuando la
infecciébn alcanza el mediastino el paciente presenta dolor retroesternal,
disnea severa y tos no productiva. También puede presentar edema y
crepitacion en el térax superior. El estado general esta claramente alterado:
fiebre alta con escalofrios y postracion extrema. La radiografia
anteroposterior del térax muestra el ensanchamiento del espacio

mediastinico y la existencia de aire a este nivel. *?

4.4 TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO (TSC)

Puede ocurrir como resultado de la diseminacidon de un proceso
infeccioso dental via hematdgena. Las bacterias pueden viajar de la regién
posterior del maxilar superior via plexo pterigoideo y venas emisarias o por la
region anterior via vena angular y oftalmica superior e inferior hasta el seno
cavernoso. Las venas de la cara y orbita no cuentan con valvulas, lo cual
permite que la sangre circule en cualquier direccion. De esta forma, las
bacterias pueden viajar por el sistema de drenaje venoso y contaminar el

seno cavernoso, lo que podria provocar una trombosis. %

4.5 PROPAGACION A DISTANCIA POR VIA HEMATICA

También puede realizarse la difusion rara vez por via hematica. Se
hace posible debido a la particular configuracion de la circulacién venosa en
el distrito cervicofacial: las venas que atraviesan la region facial, en efecto,
no tienen valvulas intraluminales. “® Cuando los gérmenes penetran al
torrente circulatorio; la vehiculacién suele hacerse por esta via, la existencia
de un foco infeccioso (foco de sepsis) en el interior del organismo, a partir del

cual, de forma continua o periodica, van vertiéndose microorganismos al
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torrente circulatorio; estos no proliferan en la sangre circulante pero son
capaces de colonizar zonas de otros organos, dando lugar a metastasis

infecciosas (foco de sepsis metastasico). ©

4.6 PROPAGACION A DISTANCIA POR VIA LINFATICA

También los ganglios presentes en las regiones afectadas por las
infecciones odontogénicas pueden estar implicadas en el proceso infeccioso.
El primer estadio de la afeccidn linfatica es la linfoadenitis reactiva: el ganglio
implicado se encuentra tumefacto y con una consistencia mayor, es doloroso
a la palpacion y movil respecto a los tejidos circundantes. El cuadro clinico
remite espontdneamente después del tratamiento de la infeccion. El estadio
siguiente, en caso de falta de tratamiento o de que este sea inadecuado, es
la linfoadenitis supurativa: la tumefaccion aumenta y aparece dolor
espontaneo. La regién afectada tiene una menor movilidad a la palpacion con
respecto a los planos profundos y sus limites se encuentran mas
difuminados. El estadio mas grave de la difusion linfatica es el adenoflemon:
la infeccion se extiende desde los ganglios afectados a los tejidos

circundantes, asumiendo las caracteristicas descritas para la celulitis. %
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CAPITULO 5

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento estandarizado de las infecciones
odontogénicas, si bien en general el tratamiento que ese realice dependera
de la fase de la infeccién, de si hay o no una diseminacion y de la
importancia del espacio comprometido, y finalmente de las condiciones
inmunitarias y de la respuesta del paciente al tratamiento que se instaura

inicialmente. ©

Dependiendo de las caracteristicas del proceso y del paciente, el
tratamiento 6ptimo de wuna determinada infeccibn podria requerir
antimicrobianos sistémicos o locales, tratamiento odontolégico o cirugia, o

bien la combinacién de varios de ellos. ®®

5.1 TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

Consiste en la apertura cameral o exodoncia habitualmente, con ello
se consigue la descompresion y drenaje, junto con la eliminacion del diente

causal. ®

Otros tratamientos por ser una importante fuente de complicaciones,
han de quedar prohibidas en la fase aguda como maniobras como el legrado
apical con o sin apicectomia, y una serie de intervenciones menores, COmo
las amputaciones o hemisecciones, que podrian llevarse a cabo una vez que
haya cedido la clinica. Igualmente la trepanacion Osea por Vvia

transmucosa.®
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5.2 TRATAMIENTO MEDICO (ANTIBIOTERAPIA)

Uno de los principios basicos de la terapéutica antibiotica estriba en el
conocimiento del agente o los agentes causales. Hay que tener en cuenta la
necesitad de recoger muestras de cultivo e identificacion posteriores, y del
correspondiente antibiograma en situaciones como las siguientes:

- Pacientes inmunocomprometidos.

- Pacientes con sospecha a presentar osteomielitis 0 actinomicosis.

- Pacientes con infecciones recidivantes. *?

El resultado del estudio de laboratorio determinara el tipo de
antibiotico utilizado para cada persona.

Instaurar un tratamiento antibiético se hara mediante:

- Prescripcion de antibiéticos adecuados y dosis precisas.

- Utilizacion durante periodos de tiempo correctos.

Hay factores que pueden influir en la eleccién del tratamiento:
- Edad del paciente.
- Embarazo.

- Reacciones de hipersensibilidad (alergias).®

Respecto a la reaccion entre los diferentes procesos patologicos y
microbiota bucal, diversos autores han intentado identificar los agentes

microbianos responsables (tabla 2). *?

El diagnostico bacteriologico y el antibiograma debe ser en todos los

casos, la base de la terapéutica farmacolégica (tabla 3). ¢V

39



CAPITULO 5

TRATAMIENTO.

PATOGENOS HABITUALES EN LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

Aerobios

cocos Gram+
cocos Gram-
bacilos Gram+
bacilos Gram-
otros

Anaerobios

cocos Gram+
cocos Gram-
bacilos Gram+
bacilos Gram-
otros

Tabla 2

(Peterson, 1991)©%
25%

85% (estreptococos 90%, estafilococos 10%)
2%

3%

6% (E.coli, Klebsiella, Proteus, Haemophilus)
4%

75%

30% (Peptoestreptococos 75%, Estreptococos 25%)
4%

14%

50% (Bacteroides 75%, Fusobacterias 25%)

2%

ACTIVIDAD DE VARIOS ANTIMICROBIANOS FRENTE A

PEDIODONTOPATOGENOS®?

Aa Actinoba- | Peptostrep- | Prevotella | Porphyromonas | Fusobacterium | Estreptococos
cillus actinomy- | tocococcus spp spp spp orales
cetemcomitams | spp
Penicilina G + + + + + +
Amoxicilina + + + + + +
Amoxicilina/
Acido + + + + + +
Cluvulanico
Doxiciclina + + + + + +
Clindamicina 0 + + + + +
Metronidazol 0 + + + + o]
Macrolidos + + + + + +
Tabla 3

Conocidos ya, los microorganismos capaces de provocar infecciéon

odontogénica y sus diferentes fases es posible establecer pautas de

tratamiento antibiético de forma empirica. ¢V
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= Procesos infecciosos circunscritos en fase serosa:

v’ Pauta l
v Pauta 2
v' Pauta 3
v’ Pauta 4

Fenoximetilpenicilina 250-500 mg/6h/vo
Amoxicilina 250-1000 mg/8h/vo
Amoxicilina-Ac. Cluvulanico 500-875 mg/8h/vo
Clindamicina 150-450 mg/6h/vo

= Procesos infecciosos en fase seropurulenta:

v Pauta 1

v Pauta 2

v Pauta 3

v Pauta 4

= Procesos en

accesibles:

v Pauta 1

v Pauta 2

v Pauta 3

Amoxicilina-Ac. Cluvulanico 500-875 mg/8h/vo
Clindamicina 150-450 mg/6h/vo

Clindamicina 150-450 mg/6h/vo

+ Metronidazol 500 mg/8h/vo

Amoxicilina-Ac. Cluvulanico 500-875 mg/8h/vo
+ Metronidazol 500 mg/8h/vo

fase purulenta que afectan a espacios celulares

Clindamicina 150-450 mg/6h/vo

+ Metronidazol 500 mg/8h/vo

Amoxicilina-Ac. Cluvulanico 500-875 mg/8h/vo
+ Metronidazol 500 mg/8h/vo

Penicilina G, 2-4 millones U/4h/iv

+ Gentamicina 2-4 mg/kg/24h/iv

= Procesos en fase purulenta que afectan a espacios profundos:

v' Pauta 1

v Pauta 2

Penicilina G, 2-4 millones U/4h/iv
+ Gentamicina 2-4 mg/kg/24h/iv
+ Metronidazol 500 mg/8h/iv
Clindamicina 300-600 mg/8h/iv

+ Gentamicina 2-4 mg/kg/24h/iv
+ Metronidazol 500 mg/8h/iv
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= Procesos de comienzo o de evolucion difusa en paciente no inmuno-
competentes.
El inicio del tratamiento antibiético empirico hasta obtener el cultivo y
antibiograma debe ser hospitalario y por via iv con una de las
siguientes pautas:
v’ Pauta l Penicilina G, 2-4 millones U/4h/iv
+ Gentamicina 2-4 mg/kg/24h/iv
v' Pauta 2 Cetazolina 500-2000 mg/8h/im o iv
+ Metronidazol 500 mg/8h/iv
v’ Pauta 3 Clindamicina 300-600 mg/8h/iv
+ Gentamicina 2-4 mg/kg/24h/iv
v' Pauta 4 Meropenem 500-1000 mg/8h/iv
+ Metronidazol 500 mg/8h/iv
v Pauta Penicilina G, 2-4 millones U/4h/iv
+ Gentamicina 2-4 mg/kg/24h/iv
+ Metronidazol 500 mg/8h/iv
v' Pauta 6 Clindamicina 300-600 mg/8h/iv
+ Gentamicina 2-4 mg/kg/24h/iv
+ Metronidazol 500 mg/8h/iv
v’ Pauta 7 Metronidazol 500 mg/8h/iv

Imipenem 0,5-1 g/6h/iv. =~ @Y

Aungue en la mayoria de las ocasiones efectuemos un tratamiento
empirico, en otros casos pero mas trascendentes, sera necesaria la ayuda

del laboratorio para instaurar un tratamiento dirigido definitivo. ©

Otras medidas de apoyo consisten en la correcta hidratacion,
aplicacion de calor y administracion de farmacos analgésico-

antiinflamatorios. ©
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5.3 TRATAMIENTO QUIRURGICO

La incision y drenaje del proceso infeccioso permite eliminar material
purulento (pus laudable) y descomprimir los tejidos, permitiendo mejorar la

perfusion tisular y aumentar el grado de oxigenacién. ®

La incision quirdrgica debe ser suficiente, practica y estética. Lo ideal
es situar la misma sobre piel o mucosa sana, para evitar cicatrices
inestéticas. Debe practicarse en la parte mas declive del absceso con el fin
de favorecerse de la accion de la gravedad. Siempre que sea posible se
intentara un abordaje intraoral. Cuando la incisibn sea necesariamente
cutanea debe seguir los pliegues naturales de la cara y del cuello, siguiendo
los ejes de minima tension (lineas de Langer) o la sombra de la mandibula,
respetando a su vez las estructuras anatémicas. Especial atencién se tendra
con el nervio mentoniano, vasos palatinos, y conductos de excrecion
glandular en incisiones intraorales; y con el nervio facial, vasos faciales y
conducto de Stenon si es extraoral. De esta manera, se han descrito diversas
zonas de menor riesgo para estas estructuras; el triangulo de Friteau y el
trapecio de Ginestet en la region geniana, el cuadrilatero de Poggiolini y el
triangulo de Finochietto-Ziarah en la celda submaxilar, y el triangulo de

Ginestet en la regién submentoniana. ©

Con el desbridamiento se pretende romper las bandas fibrosas que
dificultan la salida de microorganismos y fragmentos tisulares necrosados.
Hay ademas un beneficio sintomatico puesto que con la descompresion cede
parcialmente el dolor. Se suele realizar con una pinza hemostatica curva, de
forma suave y en todas las direcciones, para romper las posibles

tabicaciones del absceso. ®
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Con el fin de evitar el cierre precoz de la herida se coloca un drenaje
(tipo penrose o saratoga) fijado con suturas, que se mantendra mientras se
observe supuracién. Una idea errbnea es suponer que las incisiones y
drenajes sélo deben realizarse cuando exista fluctuacién, puesto que se ha
comprobado que medidas como la descompresion de los compartimentos
aponeuroticos, desbridamiento de los tejidos necroticos y eliminacidén de los
espacios muertos, junto con un tratamiento médico adecuado, acelera la

erradicacion del proceso. ®

En el tratamiento de las infecciones odontogénicas debe ser
complementario y dependiendo el caso combinar el tratamiento de
antibioterapia con el abordaje quirurgico.
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CAPITULO 6

TRATAMIENTOS ESPECIFICOS

El tratamiento es multidisciplinario pero sin duda la accién salvara la
vida del paciente. Es imprescindible el control del estado general del paciente
y vigilas estrechamente sus constantes. Debe valorarse muy bien el grado de
dificultad respiratoria del paciente por la posibilidad de tener que efectuar una
intubacion, cuando este no sea posible solo quedara el recurso de la

traqueostomia. ©

6.1 ANGINA DE LUDWIG

El tratamiento ha de ser enérgico y precoz con la administracién de
antibiéticos, el desbridamiento profilactico de los espacios afectados, sin
esperar a que se produzca fluctuacion y el control de las vias aéreas,

requiriendo en muchos casos la realizacién de una traqueotomia. ¢?

Los antibioticos recomendados previos a obtener el resultado del
cultivo y del antibiograma han sido la penicilina G intravenosa, clindamicina o

metronidazol. Algunos estudios asocian también gentamicina. 224

Aunque no puede estandarizarse el plan de tratamiento antimicrobiano
debido a la resistencia bacteriana y a que el germen causal es muy variable,
asi que el plan de tratamiento esta dado por la respuesta clinica del

tratamiento y al antibiograma.
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El drenaje solo se realiza cuando no se obtenga una respuesta con el
tratamiento medico y la supuracion sea detectable clinicamente; ha de

hacerse siempre por via cutanea y con anestesia local.

Una vez que haya pasado la fase critica 0 aguda de la infeccion, se

debe hacer la exodoncia del diente causal, nunca antes.

6.2 FASCITIS NECROZANTE CERVICOFACIAL

En estos pacientes, el rapido reconocimiento de la enfermedad es
importante y dificil por la inespecificidad de la clinica, pudiéndose confundir
con una celulitis de origen dental, una erisipela y con una necrosis

gangrenosa por clostridium. ¢?

El tratamiento esta basado en la antibioterapia, la terapia dental
requerida y el drenaje quirdrgico. Inicialmente, los antibiéticos de amplio
espectro por via parenteral estaran dirigidos contra los microorganismos
causantes de las infecciones odontogénicas, y pueden ser posteriormente

modificados tras el cultivo y el antibiograma.

Rapaport propone la administracion intravenosa de penicilina a altas

dosis (clindamicina o cloranfenicol y gentamicina). "

El tratamiento quirdrgico inmediato es necesario, con incisiones y
drenajes junto con un amplio desbridamiento de las fascias, del tejido
subcutédneo, de los musculos y de la piel necrosada, necesitando en la
mayoria de las ocasiones someter al paciente a anestesia general. El

mantenimiento de la via aérea es importante debido al edema y a la necrosis
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gue se produce, siendo en ellos dificil la intubacion y requiriendo en muchos

casos una traqueotomia. (%63¢

6.3 MEDIASTINITIS

En estos pacientes es necesaria la administracion de antibioticos por
via endovenosa a dosis maxima y unas medidas de soporte que solo pueden
darse en la Unidad de Cuidados Intensivos. La asociacion de penicilina G y
el metronidazol o cloranfenicol frente a los anaerobios ®® es a menudo
considerada como terapia de choque; cuando existe asociacion de gram- se

afiade la gentamicina o tobramicina. 3%

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

Trendelenburg para facilitar el drenaje del mediastino. ¢+

6.4 TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO (TSC)

La TSC es raramente producida por una infeccién odontogénica. Al

igual que las celulitis periorbitaria y orbitaria, es una infeccion grave que
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amenaza la vida del paciente, lo cual requiere cuidados médicos y

quirrgicos agresivos, debido a su una alta mortalidad. **
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CONCLUSIONES

La gran mayoria de los espacios anatomicos de cabeza y cuello
presentan comunicaciones. Estas permiten la diseminacion de infecciones de
origen dentario hacia los distintos tejidos de los territorios contiguos,
comprometiendo espacios faciales, con lo cual se pueden involucrar
estructuras anatomicas extraorales, tales como el mediastino y el seno

cavernoso, poniendo en riesgo la vida del paciente.

Si bien es cierto que muchas infecciones odontogénicas son
facilmente tratadas mediante administraciéon de antibioticos y tratamientos
quirargicos, ciertas infecciones son bastante mas serias y requieren de un
manejo adecuado realizado por clinicos de gran experiencia y destreza. Y a
pesar de ser tratadas mediante antibidticos y mejoria de la salud dental,
pueden progresar y terminar con la vida del paciente. Esto ocurre cuando las
infecciones han avanzado tanto que llegan a comprometer regiones distantes

del alvéolo dentario.

En general las regiones que pueden llegar a involucrarse por una infeccién
de origen dentaria son:
1. Espacios Primarios — llamados asi porque la infeccion les
llega directamente desde el sitio infeccioso, estos pueden ser:
Espacios Primarios del maxilar Superior:
-Espacio Canino.
-Espacio Bucal.
-Espacio Infratemporal
Espacios Primarios del maxilar Inferior:
-Espacio Submentoniano.

-Espacio Submandibular.
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2. Espacios Secundarios — llamados asi porque la infeccion no les
llega directamente sino que pasa primero por un espacio primario para
difundir y llegar a comprometerlos. Estos son:

-Espacio Maseterino.
-Espacio Pterigomandibular.

-Espacio Temporal Superficial y Profundo.

3. Espacios Cervicales
-Espacio Faringeo Lateral.
-Espacio Retrofaringeo.

-Espacio Prevertebral

La virulencia bacteriana y la resistencia propia del paciente también
juegan un rol importante en la diseminacion de los procesos infecciosos.
Cuando la virulencia bacteriana es alta y/o la resistencia del paciente no es la
adecuada, las infecciones diseminaran con mayor facilidad entre una region
y otra. Estas propagaciones podran ser controladas con un tratamiento

correcto.

Muchas veces los pacientes presentan condiciones sistémicas (ej.
Diabetes, tratamiento con corticoides o inmunosupresiones) que alteran su
respuesta inmune. En casos como estos deben tomarse precauciones
especiales, con el fin de evitar inoculaciones de microorganismos durante los
procedimientos que en ellos se realicen, ya que estos pacientes son

especialmente susceptibles a sufrir diseminacion de infecciones.
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RESUMEN

Es un estudio retrospectivo, se evaluaron 24 pacientes entre 25 y 66
afios de edad con ingreso al servicio de cirugia maxilofacial del Hospital
Regional General Ignacio Zaragoza ISSSTE con el diagnostico de infeccion
odontogénica. Con recopilacion de datos demograficos, preadmision,
vinculada al tiempo, espacios aponeurdticos involucrados, tratamiento
previo, analisis bacterioldgico, pacientes inmunocomprometidos

complicaciones del padecimiento.

RESULTADOS: La muestra consisti6 en 13 hombres y 11 mujeres con
una media de 54 afos de edad. El 37.5% de los pacientes llegé al servicio
premedicados; el 58.3% de los pacientes estan inmunocomprometidos; el 3er
molar fue el diente causal con mas frecuencia (53.5%) el espacio mas
afectado fue el submandibular (66.6%). Los principales sintomas
observados: trismus, disfagia, hiperemia e hipertermia. En el 41.6% de los
casos necesitaron apoyo respiratorio. En promedio se realizaron 2.5 cirugias
por paciente; con el uso en el 100% de los casos clindamicina IV y algun
analgésico. El tiempo de hospitalizacion fue de 14.3 dias. No hubo
mortalidad.

CONCLUSION: Se realizo el siguiente protocolo hospitalario. 1.-tener la via
aérea permeable, 2.-la impregnacion de antibidtico, 3.-el drenado del
absceso y/o 4.-la extraccion del foco séptico; 5.-la colocacion de algun tipo

de drenaje, 6.-el lavado quirurgico.
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INTRODUCCION

Las infecciones de la cavidad bucal son un problema de salud publica
frecuente .Sin embargo, hasta la fecha son pocos los estudios realizados
para determinar su incidencia.

Las infecciones odontogénicas (infecciones que afectan al érgano
dentario y a los tejidos periodontales) son las mas frecuentes. Afectan a toda
la poblacidon desde la edad infantil hasta el final de la vida (sobre todo por
caries, por periodontitis, etc.). (12) | a evidencia cientifica ha puesto de
manifiesto una relacion entre algunas infecciones bucales graves vy
determinadas enfermedades sistémicas de caracter cardiovascular ©,
pulmonar y endocrino (diabetes mellitus) asi como con alteraciones en la
gestacion. “® Debido a esta asociacion entre infeccion y otras enfermedades
sistémicas, es fundamental evitar en lo posible las infecciones
odontogénicas, identificarlas y tratarlas de forma rapida y adecuada. En
ocasiones, una infeccion odontogénica puede diseminarse y dar lugar a
infecciones polimicrobianas en espacios aponeurdticos primarios,
secundarios y cervicofaciales ©) (trombosis del seno cavernoso,

mediastinitis).
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MUESTRA:

Criterios de inclusion: Infecciones Odontogénicas diseminadas,
originadas por: caries, pulpitis, absceso periapical, gingivitis, periodontitis,
pericoronitis,  osteitis, pacientes inmunocomprometidos (diabéticos,
hipertensos, portadores de VIH, etc.), pacientes hospitalizados entre 25 y 66
anos de edad.

Criterios de exclusion: Infecciones No odontogénicas, pacientes
atendidos con procedimientos ambulatorios, pacientes fuera del rango de

edad que se esta estudiando.

55 Casos con diagnostico de infeccion odontogénica

28 Recibieron atenciéon ambulatoria
3 Salieron del rango de edad

24 Ingresaron para su atencion hospitalaria

La muestra consistié en 13 hombres y 11 mujeres.
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DESARROLLO

Segmentacion demograficas, consiste en dividir la muestra en grupos,
a partir de variables como la edad y el genero. El estudio arrojo que en
frecuencia las infecciones odontogénicas afectan en un 8% mas a los
hombres que a las mujeres y la edad media en ambos es de 54 afos (tabla
1).

Al llegar los pacientes a la unidad de Cirugia Maxilofacial se les realiza
una historia clinica la cual nos permitié observar cual fue la atencion que
tuvieron antes de llegar al servicio (si fueron premedicados y con que; o que
otro tipo de tratamiento se le practico), su estado general de salud, asi como
los signos y sintomas (tabla 2 y 3).

Para determinar el diagnostico de infeccion odontogénica diseminada
es necesario ademas de la exploracion fisica (para determinar el 6rgano
dental involucrado y que zonas anatdémicas esta abarcando) la toma de
radiografias o tomografias asi como las muestras de cultivo, incluso se
puede determinar si es necesario su ingreso hospitalario (tabla 3).

No existe un tratamiento estandarizado en las infecciones
odontogénicas, si bien en general el tratamiento que ese realice dependera
de la fase de la infeccién, de si hay o no una diseminacion y de la
importancia del espacio (s) comprometido (s), y finalmente de las condiciones
inmunitarias y de la respuesta del paciente al tratamiento que se instaura

6)

inicialmente. ® Al 100% de los casos se les impregno de clindamicina

combinado con algun analgésico, tenemos pacientes que necesitaron
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cefalosporinas de 32 generacion o esquemas combinados (2°, 3° o 4°
esquema); ademas de los medicamento que de su uso diario los pacientes
inmunocomprometidos (tabla 4)

La colonizacién y la infeccién bacterianas de la region periapical
pueden obedecer a varias causas aunque en nuestro ambito la via pulpar
que tiene como origen primario la caries. Pero también pueden producirse
por enfermedad periodontal, origen traumatico, contaminacién del apice por
via retrograda e infecciones iatrogénicas. © (tabla 5)

Cuando el tratamiento quirurgico es necesario, la incision y drenaje del
proceso infeccioso permite eliminar material purulento (pus laudable) y
descomprimir los tejidos, permitiendo mejorar la perfusion tisular y aumentar
el grado de oxigenacion. (")

La incision quirurgica debe ser suficiente, practica y estética. Lo ideal
es situar la misma sobre piel o mucosa sana, para evitar cicatrices
inestéticas. Debe practicarse en la parte mas declive del absceso con el fin
de favorecerse de la accion de la gravedad. Siempre que sea posible se
intentara un abordaje intraoral. Cuando la incisiobn sea necesariamente
cutanea debe seguir los pliegues naturales de la cara y del cuello, siguiendo
los ejes de minima tension (lineas de Langer) o la sombra de la mandibula,
respetando a su vez las estructuras anatdomicas. Especial atencion se tendra
con el nervio mentoniano, vasos palatinos, y conductos de excrecion
glandular en incisiones intraorales; y con el nervio facial, vasos faciales y

conducto de Stenon si es extraoral. "
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Con el desbridamiento se pretende romper las bandas fibrosas que
dificultan la salida de microorganismos y fragmentos tisulares necrosados.
Hay ademas un beneficio sintomatico puesto que con la descompresién cede
parcialmente el dolor. Se suele realizar con una pinza hemostatica curva, de
forma suave y en todas las direcciones, para romper las posibles
tabicaciones del absceso. ©®

Con el fin de evitar el cierre precoz de la herida se coloca un drenaje
(tipo penrose o saratoga) fijado con suturas, que se mantendra mientras se
observe supuracion. ) (tabla 6).

Las infecciones originadas en los 6rganos dentarios, tejido 6seo o
tejidos adyacentes pueden diseminar a diversas partes del cuerpo. Es
importante conocer la anatomia de la cabeza y el cuello, ya que es por sus
diferentes espacios y comunicaciones por donde difunden las infecciones. ®
(tabla 7)

Las vias de diseminacion son:

1.- Por continuidad — las bacterias difunden producto de la
comunicacion que existe entre las diferentes estructuras anatémicas del
organismo.

2.- Via hematogena — bacterias difunden via vasos sanguineos.

3.- Via linfatica — las bacterias invaden los vasos linfaticos y luego
pasan a infectar otros lugares mas alejados.®

Entre los espacios mas afectados en la muestra son el espacio

submandibular, el espacio mandibular y el espacio bucal con 66.6% y 16.6%
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respectivamente. Mientras que la diseminacion en espacios primarios fue
casi en un 90% en espacios secundarios 3.4% y cervicales 3.4%, se
presento un caso de Mediastinitis el cual tomaremos como rango 4.1% para
las formas graves de la infeccién odontogénica.

Uno de los principios basicos de la terapéutica antibiotica estriba en el
conocimiento del agente o los agentes causales. Hay que tener en cuenta la
necesitad de recoger muestras de cultivo. © E| diagnostico bacterioldgico
debe ser en todos los casos, la base de la terapéutica farmacolégica (tabla

8) (10)
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RESULTADOS
Tabla 1. VARIABLES DEMOGRAFICAS
Hombres Mujeres Rango
Edad 57 50 25 — 66 anos
54 afnos promedio
(13) 54% (11) 46%
Tabla 2. VARIABLES DE PREADMISION
No. Casos %
Pacientes inmunocomprometidos 14 58.3%
Hipertensos 2 8.3%
Diabéticos 2 8.3%
HAS + DMII 8 33.3%
Pacientes no inmunocomprometidos 10 41.9%
Alérgicos a la penicilina 1 4.1%
Alérgicos a B lactamicos 1 4.1%
Premedicacion de antibidticos 8 37.5%
Penicilina 1 4.1%
Amoxicilina 1 4.1%
Clindamicina 2 8.3%
Cefalexina 1 4.1%
Ceftriaxona 1 4.1%
Ampicilina + Metronidazol 1 4.1%
No especificado 2 8.3%
Sin admén. de antibidticos 15 62.5%
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Tabla 3. VARIABLES PREOPERATORIAS

Diente involucrado
Anteriores

Premolares

Molares

3er molar

+ de 1 OD involucrado
Sintomas

Trismus

Disnea

Disfagia

Odinofagia

Hiperemia

Hipertermia

Hiperemia + Hipertermia
Parestesia

Signos

Signo de godete
Pruebas de diagnostico
Se tomo cultivo

No se tomo cultivo

Rx. Periapical
Rx. Panoramica
TAC

No se tomo Rx.

No. Casos

2

4

15

20

%
7.15%
14.3%

28%
53.5%

16.6%

20.8%
8.3%
20.8%
8.3%
8.3%
4.1%
29.1%

4.1%

12.5%

83.3%

16.7%

20.8%
66.8%
8.3%

4.1%
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Tabla 4. MEDICAMENTOS UTILIZADOS

Antibidticos usados No. Casos %
Clindamicina 24 100%
Ceftriaxona 16 66.7%
Metronidazol 6 25%
Ciprofloxacino 5 20.1%
Amikacina 5 20.1%
Cefalexina 3 12.5%
Fenileprina 3 12.5%
Ceftazidina 2 8.3%

Pacientes con uso de

antihistaminicos 21 87.5%
Analgésicos 24 100%
Antihipertensivos 10 41.7%
Hipoglusemiantes 10 41.7%
Anticoagulantes 6 25%
Diuréticos 3 12.5%

Tabla 5. ETIOLOGIA

No. casos %
Caries 7 29.1%
Periodontal 4 16.6%
Pericoronitis 7 29.1%
Endodoncico 2 8.3%
Post extraccion 4 16.6%
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Tabla 6. VARIABLES DE TRATAMIENTO

Lavado y drenado quirargico
Cada 8 hrs

Cada 12 hrs

Cada 24 hrs

No. Total de intervenciones
Quirurgicas

Tipo de drenajes

Penrose

Saratoga

Penrose + Saratoga

Mas de 1 drenaje

No. dias con drenaje

No se coloco

Prioridad del tratamiento

17 extraccién del foco séptico
1° drenaje del absceso
Extraccién y drenaje

Se realizo la extraccion

antes de llegar al servicio

Transfusiéon de sangre
Sin transfusion de sangre
Intubacion

Traqueotomia
Laringoscopia

Canula orogastrica

Sin intubacién

No. Casos

15

5

4

%
62.5%
20.8%

16.7%

60 Cirugias

2.5 cirugias por paciente

3

3

37.5%
33.3%
12.5%

12.5%

7.8 dias promedio

9

10

14

14

37.5%

25%
37.5%

20.9%

16.6%

41.6%
58.4%
4.1%
25%
4.1%
8.3%

58.4%
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Antrostomia
Fasciotomia
Catéter central derecho
Estancia media
Dias de hospitalizacién
Paciente tratado en terapia

intensiva

1 4.1%
3 12.5%
2 8.3%
344 dias

14.3 dias promedio por paciente

33.3%

Tabla 7.

VARIABLES DE ESPACIOS APONEUROTICOS

Espacios afectados
Espacio bucal

Espacio geniano

Espacio submandibular

Espacio submentoniano

Espacio sublingual

Espacio maseterino
Mediastino

1 espacio afectado

2 espacios afectados

3 = espacios afectados

No. de espacios afectados

No. casos %
4 16.6%
2 8.3%

16 66.6%
2 8.3%
2 8.3%
1 4.1%
1 4.1%
10 41.7%
9 37.5%
5 20.8%

36 espacios
1.5 promedio
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Tabla 8. MICROORGANISMOS

ENCONTRADOS EN LOS CULTIVOS

Gram +

Streptococcus sp

Streptococcus sp no hemoliticos
Staphilococcus sp
Staphilococcus sp no hemoliticos
Staphilococcus sp aureus
Viridans

Neisseria sp

Gram —

Escherichea Coli

Morganella morganii
Anaerobios

Fusobacterias
Polimorfonucleares

Otros grupos

No. casos

9

%
45%
35%
30%
20%

20%
20%
5%
5%
40%
5%
5%
15%
5%

10%

20%
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DISCUSION.

En el estudio retrospectivo se evaluaron 55 casos de los cuales el
51% requirié6 atencion ambulatoria y el 47% (que fue nuestra muestra)
requirié la atencion intrahospitalaria.

También nos percatamos que indirectamente se tiene un protocolo o
base para el tratamiento de la infeccibn odontogénica, al encontrar
constantes en un 100%. Como el control de una emergencia se tiene como
prioridad el mantener la via aérea permeable, las lesiones que comprometen
la respiracién y la ventilacion deben ser identificadas y tratadas en la
evaluacion inicial (en el cual se utilizaron técnicas como intubacion,
traqueotomia, laringoscopia y canula orogastrica), la impregnacién de
antibiético que se encontré 100% el uso de CLINDAMICINA ya que es una
lincosamida de origen semisintético, derivada de la lincomicina. Su actividad
antibacteriana es en contra de estafilococos y estreptococos; ademas es
efectiva en contra de anaerobios, en especial Bacteroides fragilis; esta
indicada para el tratamiento de profilaxis para intervenciones dentales y
periodontitis, infecciones por anaerobios como estreptococos y babesia, en
pacientes alérgicos a la penicilina; infecciones por grampositivos como Sta-
phylococcus aureus, S. epidermidis, Streptococcus pyogenes, S. del grupo B,
etc.; profilaxis en cirugia de cabeza, cuello y abdominal con riesgo de
contaminacion. ('"

Espectro antibacteriano: es activa en contra de la mayoria de las bacterias

grampositivas. Son sensibles Staphylococcus aureus, S. epidermidis,
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Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae, S. viridans, S. durans, S. bovis,
Clostridium tetani, C. perfringens y C. diphtheriae. El S. faecalis es resistente.
También son sensibles los anaerobios grampositivos como Peptococcus,
Peptostreptococcus, Eubacterium, Propionibacterium, Bifidobacterium vy
Lactobacillus. ') Ademas del uso de analgésicos.

La extraccion del foco séptico y/o el drenaje del absceso (en este la
toma de la muestra para el cultivo bacteriolégico), con lavados con
yodopovidona (por su accién como antiséptico y germicida '?) combinado
con una solucién salina; agua estéril y peréxido de oxidrogeno (por su accion
como antiséptico y desinfectante de amplio espectro de accion, incluyendo
gérmenes anaerobios, pero de corta duracién (%)

El espacio aponeurético que abarco, dependié del diente o zona en la
que se origino el proceso infeccioso y para determinar el diagnostico se
utilizaron coadyuvantes como la exploracién clinica, toma de radiografias y
en algunos casos TAC.

Como en casi todos los padecimientos se inicio con un tratamiento
empirico, sin embargo fue importante el resultado bacterioldgico, sobre todo
para aquellos casos que incluso requirieron de tratamiento en terapia
intensiva y para corregir o agregar antibiéticos especificos para el tipo de
bacterias presentes para su mejor manejo.

Las variables en la administracion de medicamentos como el uso de
antihistaminicos, anticoagulantes, diuréticos, etc. y procedimientos como

intubacidn, traqueotomia, son variantes que se van dando segun el estado
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inmunocomprometido del paciente y las cuales se tienen que ver en conjunto
con la infeccién odontogénica.

NO hubo mortalidad.
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CONCLUSION:

En este estudio, 24 pacientes hospitalizados con infecciones
odontogénicas fueron tratados con el siguiente protocolo hospitalario. 1.-
tener la via aérea permeable usando diferentes técnicas, 2.- la impregnacion
de antibiotico, el uso clindamicina intravenosa en estos casos, el uso de
analgésicos, 3.- el drenado del absceso y/o 4.-la extraccion del foco séptico;
5.- la colocacién de algun tipo de drenaje, 6.-el lavado quirurgico.

Trismus, disfagia, hiperemia e hipertermia deben ser apreciados

como importantes indicadores de infeccion odontogénica .
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