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Introduccion

La cavidad bucal es una de las partes del cuerpo con mayor variedad de
microorganismos, mas de 500 especies que pertenecen a una flora normal,
predominantemente son  estreptococos, estafilococos, peptococos,
micrococos, lactobacilos y treponema, asi como en cualquier otra parte del
organismo. En caso de que exista un desequilibrio, estos mismos se
convierten en oportunistas en diferente grado de participacion provocando

infecciones en caso de que no se lleve una terapéutica adecuada.

Las infecciones que se originan a partir de los 6rganos dentarios y del
periodonto, pueden diseminarse a tejidos 6seos, blandos bucales y cutaneos;

iniciados por una periodontitis apical, absceso o celulitis.

Este tipo de padecimiento debe ser tratado correctamente, porque si se
manejan de una manera inadecuada o0 son subestimados pueden
evolucionar rapidamente y presentar cuadros clinicos que involucren
gravemente la vida del paciente. Antes de realizar cualquier tipo de
procedimiento, ya sea en el consultorio dental o de manera hospitalaria, se
debe evaluar la condicion sistémica del paciente, etiologia de la infeccion,
tiempo de evolucion, zonas anatomicas afectadas, antecedentes de

antibioticoterapia y complicaciones futuras que se puedan presentar.

El objetivo principal de esta tesina es conocer el manejo de las infecciones
cervicofaciales de origen odontogénico, sus complicaciones y el tratamiento

a realizar.
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1 Capitulo I: Generalidades
1.1 Definicién

Se entiende como infeccibn odontogénica al conjunto de procesos
infecciosos que se originan en las estructuras dentarias y periodontales que
se extienden a estructuras adyacentes. Su progresion afecta al hueso
maxilar en la zona periapical y su evolucion natural busca una salida hacia la
cavidad bucal, por la cual perfora la cortical 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

mas alejadas de la region periapical afectada en un principio. *

1.2 Etiologia
Las infecciones odontogénicas son las mas comunes de cabeza y cuello, la
mayoria se pueden manejar de una manera relativamente sencilla y sin
complicaciones, pero si no se les da el tratamiento adecuado y oportuno
pueden ser letales. Se debe tener en cuenta que el hospedero cuenta con su
propia linea de defensa y compite contra los microorganismos, pero si existe
alguna alteracion metabodlica o inmunolégica, los microorganismos de una

virulencia relativamente baja pueden proliferar y diseminarse rapidamente. 2

Existen muchos factores predisponentes locales y sistémicos (Fig 1.) que
propiciaran una infeccion y de esta manera lograran diseminarse en los
tejidos ocasionando complicaciones futuras si no se les da la atencion

adecuada. ?
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FACTORES PREDISPONENTES

Infecciones por iatrogenias.

Factores Locales Factores Sistémicos
4+ Caries. 4+ Diabetes.
4+ Necrosis pulpar. ++ Insuficiencia renal.
4+ Enfermedad periodontal. = Desnutricion.
4+ Pericoronitis. %+ Alcoholismo.
+ Estomatitis. ++ Uso de drogas.
4+ Osteitis y osteomelitis.
%+ Sinusitis.
#+ Trauma.
-+
-

Tratamientos farmacolégicos

prolongados y no efectivos.

Fig 1: Factores predisponentes de una infeccion odontogénica

Otro factor etiologico importante de las infecciones odontogénicas es la
microbiologia que esta presente (Fig 2), estas son causados por bacterias
aerobias Gram positivos, bacilos Gram negativos, anaerobias Gram
negativos y anaerobias Gram positivos:

Bacterias relacionadas con las infecciones odontogénicas

Bacterias aerobias  Cocos Gram S. milleri
positivos S. sanguis
S. salivarius
S. mutans
Sataphylococcus
Bacterias Cocos anaerobios Streptococcus
anaerobias Gram positivos Peptoestreptococcus
Bacilos anaerobios Bacteroides Bacteroides fragilis
Gram negativos Porphyromonas
Prevotella
Fusobacterium

1
Fig 2: Microbiologia relacionada
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Los microorganismos aerobios son de mayor virulencia y estos inician el
proceso infeccioso consumiendo todo el oxigeno creando un medio de cultivo
ideal para los anaerobios, que estan presentes en una segunda fase de de lo

ya mencionado.

Un estudio epidemioldgico realizado por el Departamento de Cirugia Oral y
Maxilofacial de la Facultad de Odontologia de Piracicaba de la Universidad
Estatal de Campinas-Unicamp Brasil, con ocho afios de evolucion, (Enero de
1999 a Marzo del 2007), se estudio a una poblacién de 210 pacientes,
reportando la incidencia de las infecciones cervicofaciales, principalmente de

origen odontogénico. >

De acuerdo a los resultados que obtuvieron del total de los 210 pacientes
atendidos fue: etiologia de la infeccion (odontogénico y no odontogénico,
dientes afectados, patologia por trauma, inmunosupresion, y otra

informacion), espacios faciales afectados. 3

Se demostré que la principal etiologia de las infecciones cervicofaciales es
de origen odontogénica (79.31%), por trauma (10.7%), inmunosupresion
(1.6%), patologias (1.6%) otras causas (8%). En las infecciones por
patologias se observaron tres casos por complicaciones: 1) paciente con
lesion fibro Gsea. 2) un paciente que se le realizd extirpacion de fibroma
osificante con injerto y reconstruccion de cresta iliaca. 3) paciente con

queratoquiste. 3

En este estudio se observo que los espacios faciales afectados
principalmente son: vestibulares superiores (19.05%) canino superior
(15.24%), vestibular inferior (50%) y submandibular (31.90%). 3

De acuerdo con el autor Fabio Ricardo Loureiro Sato, la edad media de los
pacientes atendidos fue de 31 afios (51.92% varones y 48.08% muijeres).

10
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no. patients

0-12yo0. 13-17y.0. 18-30y.0. 30-S0vy.0. >50y.0.

Fig 3: Distribucién de los pacientes segun la edad. 8

Entre los 210 pacientes, seis de ellos (2.85%) presentaron angina de Ludwig,
los espacios faciales afectados fueron submentoniano, sublingual,

submandibular bilaterales. 3
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Fig 4: Espacios faciales afectados. 3

Los signos y sintomas mas frecuentes en esta poblacion estudiada fueron:
trismus (43,33%), fiebre , temperatura por encima de 38°C (28,10%),
disfagia (25,24%), dolor (24,76%) e inflamacién (20%).

11
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1.2.1 Microbiologia
1.2.1.1 Bacteriana
1.2.1.1.1 Estreptococos
Los Estreptococos son bacterias que pueden causar multiples
enfermedades, tienen una forma esférica, se agrupan en pares 0 cadenas (rFig
5, SON gram positivos, carecen de flagelos de modo que son inmoviles, se
comportan como anaerobios facultativos o estrictos, fermentan carbohidratos,

producen &cido lactico y son catalasa negativos. *

. . . - ' 5
Fig 5: Microscopia electronica de barrido de Streptococcus

Una caracteristica de los Estreptococos es su capacidad para lisar glébulos
rojos, y se va a manifestar de diferentes formas si se siembran en un cultivo
agar sangre. Algunas especies producen un halo de color verdoso alrededor
de la colonia por tener una hemdlisis parcial o incompleta y son llamados alfa
hemoliticos. Otros producen una hemodlisis total y producen un halo incoloro y
son beta hemoliticos. El grupo que no logra tener hemolisis se les denomina

gamma hemoliticos. *
Algunas de las exotoxinas de los estreptococos son:

Leucocidina: inhibe la fagocitosis.
Hialunoridasa.
Toxina eritrégena.

Fibrinolisinas.

N A

Estreptolisinas: es labil en altas temperaturas y se inactiva por el oxigeno. 4

12
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1.2.1.1.2 Estafilococos
Son bacterias gram positivos, tienen forma esférica, se agrupan de forma
irregular simulando un racimo de uvas (rig 6), SOn inmaoviles no esporulados y
figuran entre los microorganismos mas resistentes. Pueden tolerar la
desecacion, altas concentraciones salinas, el calor, algunos antisépticos y se

comportan como patdégenos oportunistas.

Fig 6: Microscopia electrénica de barrido de Estaphylococcus 6

Los estafilococos son aerobios o0 anaerobios facultativos catalasa positivos
(capacidad de convertir H202 en H20 y O2), estos se desarrollan bien en
diferentes medios de cultivo con una amplia variacion térmica, fermentan

azlcares con produccion de &cido lactico pero no de gas. *

Estan ampliamente distribuidas, se pueden encontrar en la piel, glandulas
cutaneas, mucosas, tracto intestinal, genitourinario y tracto respiratorio
superior. Pueden ocasionar enfermedades como el acné, forunculos,

impétigo neumonia, osteomelitis, endocarditis, meningitis y artritis.

Dentro de las especies mas patdégenas de Staphylococcus podemos
encontrar. S. aureus, S. epidermidis, S. haemolyticus, S. lugdunensis y S.
saprophyticus. ’

Los cultivos de S. auereus son faciles de reconocer debido g que tienen una
produccion de pigmento amarillento, también fermentan manitol y segregan

la enzima coagulasa que es capaz de coagular la fibrina.

13
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La coagulacion producida por esta enzima da lugar a que la fibrina se
acumule alrededor de las bacterias, impidiendo el contacto con los agentes

inmunitarios del hospedador evitando su fagocitosis.
Esta especie bacteriana produce una gran variedad de toxinas:

+ Leucocidina: inhiben a los leucocitos.

4+ Hemolisina: destruccion de eritrocitos.

+ Exfoliatina o toxina epidermolitica: lesiones cutaneas (dermatisis
aguda exfoliativa).

4 Penicilinasa o R. lactamasa: inhiben la accién de la penicilina. *®

1.2.1.1.3 Actinomices
Son bacilos filamentosos gram positivos anaerobios facultativos o anaerobios
estrictos, son inmoviles, no esporulados g 7), crecen lentamente en los

cultivos y producen infecciones crénicas que se desarrollan con lentitud.

Fig 7: Microscopia electronica de barrido de Actninomyces o

Estos microorganismos producen la enfermedad llamada actinomicosis, es
aguda o cronica y supurativa amarillenta, comienza con zonas aumentadas e
induradas que posteriormente se mantienen estables y fistulizan hacia los
tejidos exteriores o mas profundos. Afecta los tejidos blandos y el tejido 6seo
de la cabeza, cuello, térax, abdomen y zona pélvica, en ocasiones se puede

diseminar hacia el encéfalo.

14
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Dentro del género actinomices podemos encontrar, A. israelii, A. naeslundii,
A. viscosus, A. odontoluticus, que se encuentran en zonas con baja tension
de Oz dentro de la cavidad bucal, como el surco gingival, bolsas

periodontales (rig 8), calculo, cavidades cariosas y zonas con periimplantitis.

Fig 8: Gingivitis 10

Como se menciona en el péarrafo anterior, las zonas anatémicas mas
afectadas son la cabeza y cuello (65% de los casos), se presentan
manifestaciones intrabucales y extrabucales. Entre la segunda ubicacion es
comin en el éarea submentoniana, sublingual, submandibular, ocular
temporofacial, ganglionar, glandulas salivales, seno maxilar y fosa nasal (rig

11,12). 4

. L . . . . 11
Fig 11,12: Infeccion cervicofacial por actinomices.

15
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1.2.1.2 Micoticas
1.2.1.2.1 Candida
Los hongos del género Candida son levaduras con un talo unicelular, son
células ovoides ligeramente alargadas (rig 13) y se reproducen por medio de
blastoconidios aproximadamente cada 20 minutos. Las especies mas
patdgenas que podemos encontrar son: Candida albicans, C. tropicalis, C.
krusei, C. glabrata, C. parapsilosis.

Fig 13: Microscopia electronica de barrido de Candida 12

El microorganismo candida albicans forma parte de la microbiota bucal
accesoria 0 complementaria, cominmente encontrada sobre la superficie de
la lengua y tracto gastrointestinal al igual que C. trpicalis que se aisla en la

orofaringe.

Estos se desarrollan con gran facilidad y aparecen colonias blancas de
consistencia pastosa, cremosa, brillantes, son colonias lisas y en ocasiones
vellosas (Fig: 14-15). Otra caracteristica es su facilidad de adherirse a las células
y material inerte, inhiben la fagocitosis y secretan toxinas (manitol,
canditoxinas, citocinas). Es importante mencionar que este tipo de hongo
puede estar presente en cualquier tipo de tejido u 6rgano, desde el tubo
digestivo de la cavidad bucal hasta el recto y puede propagarse por
continuidad y diseminarse por via hematica, afectando 6rganos diana como

el higado, bazo, rifién, corazén y cerebro. +*3

16
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Cabe mencionar que esta patologia se encuentra principalmente en la boca,
frecuentemente esta asociada a pacientes diabéticos, inmunosuprimidos, uso
constante de corticoesteroides y antibidticos de amplio espectro, individuos
sometidos a radioterapia, quimioterapia y poblacion pediatrica. Las
infecciones por hongos no solo se aislan en los tejidos, sino también sobre la
superficie porosa de las prétesis removibles de acrilico. Por esta razon le
compete al Cirujano Dentista llevar una terapéutica adecuada y renovar las

dentaduras una vez que se ha erradicado la infeccion.

Fig 14-15: Manifestaciones Clinicas de candidiasis. 14.15

1.2.1.2.2 Mucormicosis
Esta enfermedad estd producida por hongos pertenecientes al grupo de
Zygomycetes. Corresponden a las micosis mucorales, Rhizopus, Mucor,
Absidia, Rhizomucor, Saksenaea, Cunninghamella, Syncephalastrum vy

Apophysomyces (Figie). 2

Fig16: Microscopia electrénica de barrido de Mucor. 16

17
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Las infecciones mucorales crecen con rapidez, producen colonias, de color
gris o de color marrén, en un lapso de 12 a 18 horas. Estos microorganismos
no pertenecen a la flora normal del organismo, son encontradas en el suelo,
vegetacion en proceso de descomposicion, y se adquiere al ser inhalado, por

ingestion o por contaminacion de heridas.

La poblacion que tiene mas susceptibilidad a contraer este tipo de patologia,
son personas que padecen de diabetes mellitus, inmunosuprecion,
insuficiencia renal, algun tipo de neoplasia hematica y que estén bajo el uso
constante de corticoesterioides. Dentro de las caracteristicas clinicas que se
presentan es la micosis rinocerebral, en cavidad nasal, senos paranasales,
orbita y estructuras faciales, posteriormente se disemina al sistema nervioso
central (SNC) afectando las meninges y el cerebro. No solo afecta a estas
estructuras sino también a los pulmones ocasionando hemorragia con

hemoptisisig 17). **

. . . oo 17
Fig 17: Ulcera palatina 3x4cm2 probocada por actinomicocis.

18
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1.2.1.3 Virales

Los virus que son capaces de afectar al ser humano pertenecen al grupo

1904

Adenoviridae, son estructuras de acido desoxirribonucleico (ADN). Los

trastornos mas comunes que se presentan son: infecciones en vias

respiratorias, conjuntivitis, cistitis hemorragica y gastroenteritis.

A continuacion se presenta una tabla describiendo brevemente los virus de

mayor patogenicidad para el ser humano. **

Virus herpes humano
1

Virus herpes humano
2

Virus herpes humano
3

Virus herpes humano
4

Virus herpes humano
8

Virus herpes humano
5

Virus herpes humano
6

Virus herpes humano
7

Alfaherpesvirinae

Herpes simple tipo 1 Mucoepiteliales

(HSV-1)
Herpes simple tipo 2 Mucoepiteliales
(HSV-2)
Virus varicela zoster Mucoepiteliales y
(Vzv) linfocitos T

Gammaherpesvirinae

Virus Epsten — Barr
(EBV)

Linfocitos B y células
epiteliales
Virus relacionado con Linfocitos y otras
Sarcoma de Kaposi células

(HHV - 8)
Betahepesvirinae
Citomegalivirus (CMV) Monocitos, linfocitos y

células epiteliales

Virus herpes Glandulas salivales,

linfonotropo (HHV — 6) neuronas

Virus herpes humano 7
(HHV - 7)

Igual que CMV

Fig 18: Cuadro descriptivo por subfamilias de virus. 13

Contacto directo

Contacto directo
(transmisién sexual)
Respitaroria o contacto

directo

Saliva (enfermadad del
beso)

Contacto directo

Contacto directo,
transfusiones,
trasplantes de érganos
y congénita

Saliva

Saliva

19



- - - 7 Lo, e FACULTAD =
Universidad Nacional Auténoma de México ﬁ ﬁ

UNAM
1904

1.2.1.3.1 Herpes simple
El herpes simple es una enfermedad infecciosa inflamatoria de tipo virico,
que se caracteriza por la aparicion de lesiones cutaneas formadas por

pequefias vesiculas agrupadas en racimo y rodeadas de un halo rojo

La transmisidn de este virus ocurre por contacto directo entre un paciente
infectado a otro, el HSV-1 ocurre a temprana edad desde la infancia, por
contagio de padres a hijos, se manifiestan lesiones bucales, mientras que
HSV — 2 en la adolescencia y juventud y esta relacionado con infecciones

genitales y parte inferior del cuerpo. *

En general la transmision de HSV-1 se da desde el nacimiento hasta los 3
afios de edad, ya que los padres contraen este virus y constantemente se
esta eliminando por vesiculas de una lesion labial de forma asintomética y
clinicamente no es visible. Se puede contagiar por microtraumas en la

mucosa y lesiones en la piel. #*3

Otra de las caracteristicas clinicas que se manifiestan son sintomas por
gingivoestomatitis herpética, como zonas irritadas, cefalea y fiebre.
Posteriormente se presentan vesiculas con un contenido liquido transparente
alrededor de la boca en especial a labios, mucosas, lengua, encia y paladar

(Fig 19-20). Existe halitosis, sialorrea y tumefaccion ganglionar.

Fig 19-20: Estomatitis herpética. 15
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1.2.1.3.2 Varicela Zoster
Es un virus muy semejante al herpes simple, es muy contagioso y su
infeccion ocurre a partir de la descamacion de costras secas, se replica
inicialmente en las fauces y los ganglios linfaticos, afectando el epitelio y

posteriormente la piel.

Su periodo de incubacién es aproximado de 15 dias, apareciendo maculas y
papulas que evolucionan a vesiculas en las primeras 24 horas, se presentan
en cualquier parte del cuerpo pero principalmente en el torax y la espalda ig:
20,21). Posteriormente se convierten en lesiones con costras y perduran de

ocho a diez dias. 8

Conforme va evolucionando la infeccion aparecen maculas, papulas,
vesiculas y costras, a esto se le llama polimorfismo. En la cavidad bucal se
presentan lesiones semejantes a las de la piel y se descaman con facilidad.

Esta enfermedad debe atenderse rapidamente ya que se pueden presentar
complicaciones, como: neumonia viral o bacteriana, adenomegalia,
esplenomegalia, hepatitis, faringitis seudmembranosa, y otro tipo de infeccion
relacionado con Staphylococcus aureus. En ocasiones esta relacionado con

carcinoma nasofaringeo y linfoma de Burkitt. *3

Fig 20,21: Manifestaciones clinicas de herpes zoster. 18
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1.3 Poblacion Afectada
1.3.1 Diabetes

La diabetes mellitus es un complejo de enfermedades con componentes
vasculares y metabdlicos. Es una enfermedad crénica que se caracteriza por
la hiperglucemia y por una serie de complicaciones entre las que contribuye
una alteracion microvascular renal y ocular, asi como una serie de
neuropatias clinicas. El componente metabdlico incluye la elevacién de la
glucemia asociada con las alteraciones el metabolismo proteico y lipidico,

como consecuencia una falta relativa o absoluta de insulina. *°

La glucosa es el estimulo mas importante para la secrecion de insulina; ésta
solo permanece en la circulacion sanguinea varios minutos (3-8 min),
interactuando con los tejidos diana y uniéndose a los receptores de la
insulina presentes en la superficie celular. Se activan los segundos
mensajeros intercelulares, que interaccionan con los sistemas efectores
celulares, incluidas las enzimas y las proteinas de transporte de la glucosa.
La ausencia de insulina permite que la glucosa se acumule en los liquidos
tisulares y en la sangre. El tejido muscular, adiposo y el higado necesitan
absorber la glucosa por medio de la insulina, por lo tanto a estos tejidos se
les denomina insulinodependientes; en comparacion con el sistema nervioso
central (SNC) y la corteza renal, emplean la glucosa sanguinea sin ayuda de

la insulina. *°

Funciones de la Insulina

Transferir la glucosa a los tejidos insulinodependientes.
Estimular la transferencia de los aminoacidos desde la
sangre a las células.

+ Estimular la sintesis de triglicéridos desde los acidos
grasos.

+ Inhibir la degradacion de los triglicéridos para movilizar

los acidos grasos.

Fig 22: Funciones de la insulina. 19

22



- - - 7 7 - .‘h FALCULTAD -A
Universidad Nacional Auténoma de México F W

‘“J\I':l“:- A
UNAM
1904

Existen mecanismos por los cuales la hiperglucemia puede producir
complicaciones microvasculares, en los cuales se incluye el aumento de la
acumulacion de polioles a través de la via de la aldosa reductasa. La aldosa
reductasa, cataliza la reduccion de la glucosa a sorbitol; el aumento en la
glucosa determina un incremento en el sorbitol, lo que provoca alteraciones

de las funciones glomerulares y neurales. *°

Ademas de los mecanismos de deterioro de la defensa del huésped, otros
factores también pueden incrementar la susceptibilidad de los pacientes
diabéticos a una infeccion. La microangiopatia afecta la migracion de
leucocitos por el engrosamiento de la membrana basal capilar y favorece la

infeccion de tejidos blandos. %
Complicaciones Bucales

Una de las complicaciones de la diabetes es que se relacionan con el nivel
de hiperglucemia y con los cambios patologicos en el sistema vascular y en
el sistema nervioso periférico. En este tipo de pacientes podemos encontrar
xerostomia, infecciones, abscesos recurrentes, mala cicatrizacion, mayor
incidencia y gravedad de las caries, candidiasis, gingivitis y enfermedad
periodontal.

Los efectos de la hiperglucemia favorecen a que exista un incremento en la
cantidad de orina, provocando pérdida de liquidos extracelulares vy
reduciendo la cantidad de saliva y como consecuencia xerostomia.
Recordemos que la saliva juega un papel muy importante en la cavidad bucal
ya que contiene electrolitos esenciales, glucoproteinas, enzimas
antimicrobianas, inmunoglobulinas y propiedades importantes para mantener
la mucosa lubricada. La saliva en condiciones normales limpia la cavidad
bucal, elimina sustancias potencialmente téxicas, regula la acidez, neutraliza
las toxinas bacterianas, destruye los microorganismos y mantiene la

integridad de los dientes y los tejidos blandos orales. Por esta razén un
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paciente diabético es propenso a contraer con mayor facilidad infecciones
oportunistas bacterianas, virales, fangicas, ulceraciones, descamaciones del
epitelio de la mucosa e inflamaciones de la lengua y en ocasiones se puede

encontrar depapilada. *°

En un estudio realizado por Dipesh D Rao, Anilkumar Desai, publicado por el
departamento de cirugia oral, medicina oral, patologia oral, radiologia oral y
endodoncia en Octubre del 2010; menciona que realizaron un estudio
retrospectivo de cuatro aflos analizando a 111 pacientes que presentaron
infecciones odontogénicas en cabeza y cuello, de los cuales 31 eran

diabéticos y 80 no lo eran. %

Los autores analizaron los espacios comunmente afectados en estos dos
grupos de pacientes y observaron que el mayormente involucrado es el
espacio submandibular, seguido por el espacio bucal y el espacio

maseterino, (Fig 23) o que se presenta a continuacién en la tabla. %

Comparacion de los espacios afectados en pacientes diabéticos y no diabéticos

| Espacioque  Diabéticos %  Nodiabéticos %  Total % |

implica (31 pts) (80 pts) (111pts)
Submandibular 12 38.71 49 61.25 61 54.95
Bucal 9 29.03 30 3750 39 35.14
Angina de Ludwig 7 2258 13 16.25 20 18.01
Maseterino 7 2258 20 25.00 27 24.32
Submentoniano 6 1935 15 1875 21 18.92
Temporal 5 16.13 8 10.00 13 11.71
Canino 3 9.68 6 7.50 9 8.11
Pterigomandibular 3 9.68 12 15.00 15 13.51
Pterigoideo lateral 1 3.23 5 6.25 6 541
Mediastinitis 1 3.23 0 0.00 1 0.90
Sublingual 0 0.00 3 3.75 3 2.70

. L . . L L 20
Fig 23: Comparacion de los espacios afectados en pacientes diabéticos y no diabéticos.
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Microorganismos aislados de pacientes diabéticos y no diabéticos

Organismo Diabéticos % No diabéticos % Total %
aislado (31 pts) (80 pts) (111 pts)
Enterococcus 2 6.66 5 6.25 8 7.21
Escherischia coli 0 0.00 2 2.50 2 1.80
Fusobacterium 0 0.00 1 1.25 1 0.90
Klebsiella 4 12.90 3 3.75 5 4.50
pneumoniae
Streptococcus spp. 5 16.13 21 26.25 26 23.42
Staphylococcus 2 6.45 0 0.00 2 1.80
aureus
Pseudomonas 2 6.45 3 3.75 5 4.50
No hay 11.05 51.61 19/15 42.50 50 45.05
crecimiento /
Gram positivos
Mycobacterium 1 3.23 1 1.25 2 1.80
Actinomicetos spp. 0 0.00 1 1.25 1 0.90

Fig 24: Microorganismos relacionados.

La diabetes mellitus es considerada como uno de los factores que reducen la
respuesta del huésped. Una de las complicaciones graves de esta

enfermedad es la predisposicion a las infecciones recurrentes.

Los mecanismos en los que la diabetes predispone a una infeccion, es
atribuible a la hiperglucemia, trastornos en la funcién de los neutrofilos, la
inmunidad celular y el sistema de complemento. Los defectos mencionados
del sistema inmunoldgico, junto con las anomalias vasculares presentes en
estos pacientes, favorece a que exista un mayor riesgo para una variedad de

infecciones invasivas bacterianas, necrotizantes, fungicas o de cualquier tipo.
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1.3.2 Insuficiencia Hepatica

Es importante enfocar atencion con los pacientes que presentan insuficiencia
hepatica, ya que el higado desempefia un papel vital en las funciones
metabdlicas, como, la secrecion de bilis (absorcion de la grasa), conversion
del azdcar en glucdégeno y la excrecion de bilirrubina (producto de desecho
del metabolismo de la hemoglobina. El deterioro de la funcion hepética
puede producir anomalias en el metabolismo de los aminoacidos, amoniaco,
proteinas, carbohidratos y lipidos. Ademas pueden estar afectadas muchas
funciones bioquimicas realizadas por el higado, como la sintesis de factores
de coagulacién y el metabolismo de los farmacos. *°

Enfermedades mas frecuentes que
afectan al higado:
Hepatitis A, B, C, E.

Alcoholismo

Cirrosis

Cancer

£ & F & ¥

Inducida por farmacos

Fig 25: Enfermedades mas frecuentes que afectan al higado. 2
Complicaciones Bucales.

Las complicaciones asociadas con la hepatitis es la posibilidad de
hemorragias en los casos de lesion hepatica importante. Antes de llevar a
cabo cualquier tipo de cirugia debe comprobarse el tiempo de protrombina
para asegurarse de que es inferior al normal (valor normal de 11-14
segundos). Si fuera superior a 28 segundos existe la posibilidad de
hemorragia postoperatoria. En este caso deben evitarse procedimientos
quirdrgicos extensos. Si se requiere cirugia se debe tener una interconsulta
con su médico general para que se le administre vitamina K por via
parenteral. También se recomienda controlar el tiempo de hemorragia para

comprobar la funcion plaquetaria, ya que la lesion hepatica puede producir
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una reduccion del recuento plaquetario. El tiempo de sangrado debe ser
inferior a 8 minutos. Los valores que excedan de 20 minutos pueden

necesitar reposicién plaquetaria previa a la cirugia. *°

En cuanto a las complicaciones que se presentan con los pacientes
alcoholicos cronicos, podemos observar higiene deficiente, deficiencias
nutricionales que pueden producir pérdida de las papilas linguales, junto con

gueilitis angular o labial que se complica con candidiasis.

La deficiencia de vitamina K y la alteracion de la hemostasia puede producir
gingivitis, equimosis, petequias en la mucosa, ademas de presentar
alteraciones en la cicatrizacion o en un traumatismo, e hipertrofia de las
glandulas parétidas. Otra de las complicaciones que es frecuente encontrar
en este tipo de pacientes es el alto consumo de tabaco, esto puede
desarrollar carcinoma oral de células escamosas en el borde lateral de la

lengua y piso de boca. *°

1.3.3 Insuficiencia Renal
Para entender este padecimiento, se debe tener claro las funciones
principales de los rifiones, ya que regulan el volumen de liquido y el equilibrio
acidobasico del plasma, la excrecién de compuestos nitrogenados, la sintesis

de eritropoyetina y la renina.

Cuando se produce un fallo renal, generalmente es asintomatica, sin
embargo el dafio aumenta de forma progresiva, disminuyendo la capacidad
para realizar funciones excretoras, endodcrinas y metabolicas. Como
consecuencia existe una incapacidad para mantener la homeostasis,
produciendo un fracaso renal, retencion de productos de excrecion,
trastornos hemorragicos, hipertension, desequilibrios hidroeléctricos vy
alteracion en el metabolismo de los farmacos. Las manifestaciones clinicas
se presentan en el sistema gastrointestinal, neuromuscular, esquelético,

hematol6gico y dérmico. *°

27



Universidad Nacional Autonoma de México - T
F UNAM
1904

Complicaciones Bucales

Antes de atender a un paciente con insuficiencia renal, el cirujano dentista
debe tener una interconsulta con su médico tratante. Si la enfermedad esta
bien controlada, no suele existir problemas para realizar una atencién
ambulatoria, sin embargo si el paciente estd en un estadio avanzado de
insuficiencia, existe desequilibrio electrolitico o presenta alguna enfermedad
sistémica habitual en la insuficiencia renal (diabetes mellitus, hipertension,
lupus eritematoso) el tratamiento dental se realizara bajo hospitalizacién o

puede prolongarse hasta que el paciente se encuentre estable. *°

Dentro de las complicaciones bucales que se observan son, la palidez de las
mucosas, secundarias a la anemia, cambios en el rubor de las mejillas,
xerostomia, infecciones parotideas y candidiasis. Los pacientes refieren
sabor metédlico y la saliva puede tener un olor caracteristico de tipo
amoniacal por el alto contenido de urea. En la insuficiencia grave puede
presentarse estomatitis urémica que se caracteriza por una mucosa con
sensacion de quemazdn, eritematosa, recubierta por exudado gris y por

ulceraciones.
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2 Capitulo Il: Anatomia
Se debe tener conocimiento sobre las estructuras anatémicas afectadas en

la primera y segunda fase de la infeccion, para poder llevar una terapéutica

adecuada.
Organo Dentario Estructura anatémica afectada

Incisivos superiores Musculo multiforme y orbicular de los labios

Canino superior Musculo elevador del ala de la nariz, elevador del
labio superior y musculo canino

Premolares superiores Musculo canino, cigomatico mayor y menor.

Molares superiores Musculo buccinador

Incisivos y canino inferior Por vestibular: muasculo borla del mentén,
triangular de los labios, cuadrado del menton y
cutaneo del cuello.
Por lingual: masculo geniogloso, geniohioideo y
milohioideo.

Premolares inferiores Por vestibular: depresor del angulo de la boca,
musculo triangular y masculo cuadrado.
Por lingual: musculo milohioideo.

Molares inferiores Por vestibular: masculo buccinador.
Por lingual: musculo milohioideo.

Fig 26: Localizacion primaria de la infeccion. 2l
Espacios aponeuroéticos

Son zonas virtuales que existen entre la aponeurosis, estan cubiertas de
tejido conectivo laxo que se pierden facilmente cuando existe una infeccion.
Una vez que comienza la infeccidon es limitada por las resistentes capas
aponeuroticas, pero puede extenderse por via hematica o linfatica. Si ésta se
vuelve masiva se va recorriendo y abriendo camino a través de los espacios
vecinos. Se puede establecer en una zona o diseminarse hacia el espacio

carotideo o el mediastino. 22
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Las fuentes mas comunes de infecciones dentales son los terceros molares
inferiores. Tienden a diseminarse particularmente hacia uno de los siguientes
compartimientos: espacio maseterino, sublingual, submandibular y
temporales. Las infecciones de los dientes superiores tienden a diseminarse
hacia el espacio pterigopalatino e infratemporal. En ambos casos la
diseminacién del proceso supurativo puede comprometer el espacio
parotideo y faringeo lateral, en otros casos puede expandirse hacia el

mediastino. %
Aponeurosis cervical profunda

Consta de tres partes: 1) capa superficial o de revestimiento, 2) vaina

carotidea, 3) capa pretraqueal, 4) capa prevertebal.

1) La capa de superficial o de revestimiento rodea a todo el cuello, esta
insertada arriba de la mandibula, el arco cigomatico, proceso
mastoideo y el hueso occipital. Hacia abajo se fija en la escéapula,
clavicula y el esternon. Hacia adelante se une con la capa del lado
opuesto y esta insertada en la sinfisis mentoniana como en el hueso
hioides. Por la parte posterior esta insertada en el ligamento de la
nuca y la séptima veértebra cervical, incluye los musculos
esternocleidomastoideo, trapecio y las glandulas parétida y sublingual.
22

2) La vaina carotidea es una estructura tubular que rodea las arterias
carétida comun e interna, vena yugular interna y nervio vago, se une
con la aponeurosis cervical superficial para incluir el musculo
esternocleidomastoideo. Cerca de la base del craneo también se

inserta la vaina de la apéfisis estiloides. %
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3) La porcion pretraqueal se extiende a través del cuello desde la vaina
carotidea de un lado hasta el lado opuesto. Forma el segmento de la
glandula tiroides, se encuentra el cartilago tiroides y cricoides de la
laringe, por abajo se contintia hacia el térax y pericardio. %2

4) La aponeurosis prevertebral se encuentra por delante de la columna
vertebral y los musculos prevertebrales, que se van a unir con la vaina
carotidea y forma el piso aponeurético del triangulo posterior del
cuello, se encuentran los musculos trapecio y esternocleidomastoideo.

Por abajo se encuentran los vasos axilares y el plexo braquial. %2

Entre el plexo pretraqueal y prevertebral existe un gran espacio, el espacio
visceral, que se continla directamente con el mediastino del térax. En el
espacio superior se encuentra la faringe y la laringe; en la parte inferior estan

el es6fago y la traquea, que también tiene continuidad con el mediastino. %

Fascia Prevertebral
Fascia Alar

Fascia Bucofaringea
Espacio Preveretebral

Fascia Pretrqueal

. . . - 21
Fig 27: Fascias y espacios aponeuroticos.
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3 Capitulo lll: Evolucién Clinica
Desde el lugar de origen, la propagacion de la infeccion puede extenderse de

tres maneras y esta se va a diseminar por la ruta de menor resistencia.
4+ Por continuidad tisular a través de espacios y planos.
4+ Sistema linfatico.

+ Via hematica

3.1 Etapal: Absceso Periapical
En esta fase el paciente refiere dolor intenso, localizado tanto a la
masticacibn como percusion en el diente afectado. No responde a las

pruebas de vitalidad pulpar y hay presencia de movilidad. 2*

Radiograficamente se puede observar radiolucidez del ligamento periodontal

(Fig 28).

Fig 28: Radiolucidez del ligamento periodontal. 23
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3.2 Etapa ll: Infiltracion Endéstica
Clinicamente el absceso periapical evoluciona y comienza a diseminarse
hacia las zonas de menor resistencia y afecta el tejido 6seo esponjoso de la
zona anatomica afectada. Radiograficamente se observa una extension de

radiolucidez mal definida (ig 29). 2

25
Fig 29: Infiltracién enddstica.

3.3 Etapallll: Infiltracion Supraperiostica
En esta etapa existe una difusibn mayor del proceso infeccioso, ya que ha
traspasado el periostio y se establece en los tejidos blandos adyacentes. El

paciente refiere dolor agudo debido a la distension de los tejidos (Fig:30). 2*

Radiograficamente se observa una extension de radiolucidez sobre el tejido

6seo.

. . . . 2
Fig 30: Proceso infeccioso que se establece en los tejidos blandos adyacentes.
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3.4 EtapallV: Celulitis
En un principio la celulitis aparece en los tejidos vecinos del 6rgano dentario
afectado, continua evolucionando siguiendo el trayecto de las inserciones

musculares y espacios aponeuréticos hasta llegar a zonas cervicofaciales. %

Clinicamente se observa una zona eritematosa con edema del tejido
conjuntivo submucoso intraoral o extraoral, de consistencia indurada y
elastica, con méargenes mal definidos, hipertemia e hiperemia. El paciente

refiere dolor agudo, diseminado, debido a la distencién de los tejidos (ig 31). °

En esta etapa rara vez existe material purulento, solo existen
microorganismos productores de gas. El tratamiento consiste en la
eliminacion del factor etiolégico y farmacoterapia. En caso de que no
evolucione favorablemente en los primeros 3 dias, se tiene que intervenir
quirargicamente si existe compromiso de las vias respiratorias; ayudar a la

descompresion de los tejidos y cambiar el pH del medio.

Fig 31: Celulitis facial de origen odontogénico. 26
Esta etapa puede desarrollarse en dos direcciones:
+ Absceso y Fistulizacion.

4+ Infeccibn difusa del espacio submentoniano, sublingual vy

submandibular o Angina de Ludwing.
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3.5 EtapaV: Absceso y Fistulizacion
Esta etapa se caracteriza por la formacion de un absceso intrabucal o
extrabucal. A la exploracion el dolor es circunscrito y menos intenso, a la
palpacion existe una masa fluctuante con margenes bien definidos y se

observa una zona eritematosa sobre la piel (Fig 32).

Existe la formacion de una fistula que representa la via de drenaje del
exudado por medio de los tejidos, ya sea intrabucal o extrabucal. Su
formacion lleva a una reduccion en la inflamacion, menor tension en los

tejidos y reduccién en la sintomatologia dolorosa.

El exudado se caracteriza por una coloracién blanquecina (S albus),
amarillenta (S aureus) o amarillento verdoso (S citreus), olor fétido, tejido

necrotico, colonias bacterianas. ’

La indicacion en este tratamiento es realizar una incision para llevar a cabo el
drenaje quirargico y lavado mecanico, por lo cual se descomprimen los

tejidos, alterando el ambiente microbiano y mejorando la vascularidad. >

. e n . .27
Fig 32: Fistulizacion de tejido purulento en el &rea maseterina.
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3.6 Etapa VI: Infeccion difusa del espacio submentoniano,

sublingual y submandibular bilateral (Angina de Ludwig)

Suele ser de origen odontogénico o periodontal tras una infeccion de
segundo o tercer molar inferior (70 a 80%); las raices de estos 6rganos
dentarios se extienden a menudo debajo de la cresta del musculo milohiodeo
produciendo una reaccidn periapical que llega al espacio submandibular y de
agui al espacio submentoniano y sublingual bilateralmente. Estos espacios a
Su vez se comunican con el pterigomaxilar y a su vez con el espacio

faringeo y mediastino. 4%

Clinicamente se observa induracidon en los tejidos sin fluctuacion y el
paciente se presenta con la boca abierta, debido a que los espacios linguales
estan elevados (rigs3). Existen dificultades respiratorias, de fonacion y
deglucién, olor y sialorrea fétida.®

Es una infeccidon potencialmente grave ya que puede conducir a un estado
de septicemia ocasionado la obstruccion de las vias aeras superiores y un

edema de la epiglotis.

Por lo tanto puede difundirse a espacios parafaringeos y desde ellos llegar al

mediastino, produciendo un empiema toracico.

Fig 33: Angina de Ludwig. 30
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Tratamiento

El tratamiento debe de ser precoz con antibioticoterapia y desbridamiento de
los espacios afectados sin esperar a que se produzca fluctuacién y se debe
mantener permeables las vias aéreas. Los antibiéticos recomendados de
manera empirica previos a obtener el resultado del cultivo son la penicilina G

intravenosa, clindamicina o metronidazol.

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

antibiograma.

El drenaje solo se realiza cuando no se obtenga respuesta con el tratamiento
meédico y la supuracion sea detectable clinicamente; a de hacerse siempre

por via cutdnea, anestesia local o sedacion.

La incision y drenaje del proceso infeccioso permite eliminar material
purulento y descomprimir los tejidos permitiendo la oxigenacién de los
mismos. La incisidbn quirdrgica debe ser suficiente, practica y estética. Lo
ideal es situar la misma sobre piel o0 mucosa sana, para evitar cicatrices
antiestéticas. Debe practicarse en la parte de declive del acceso con el fin de
favorecerse con la accién de la gravedad, siempre que sea posible se
intentara el abordaje intrabucal. Cuando la incisibn sea extrabucal debe
seguir los pliegues naturales de la cara y del cuello siguiendo los ejes de
minima tension, respetando a su vez estructuras anatdmicas. Se debe tener
en consideracion el nervio mentoniano, vasos palatinos y conductos de
excrecion glandular en incisiones o abordajes intrabucales; el nervio facial

vasos faciales y conducto Stenon si es extrabucal. #?%%
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Con el desbridamiento se pretende romper las fibras que dificultan la salida
de los microorganismos y fragmentos tisulares necrosados. Hay ademés un
beneficio sintomatico puesto que con la descompresion sede parcialmente el
dolor. Se realiza con una pinza hemostatica curva de forma suave y en todas

direcciones, para fomentar la salida del exudado (rigss).?>?®

Con el fin de evitar el cierre precoz de la herida se coloca un drenaje de tipo
flexible, rigido o semirigido (pen rose o Saratoga) fijado con suturas, que se

mantendra mientras que se observe supuracion (igss). >°

Una vez que haya pasado la fase critica 0 aguda de la infecciébn debe
realizarse la eliminacion del factor etiologico causal.

31
Fig35: Colocacion de via de drenaje pen rose.
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4 Capitulo IV: Vias de Diseminacion

Existen factores que influyen en la via de propagacion de la infeccion, como
la posicion de las raices de los 6rganos dentarios (vestibular, palatino o
lingual), la densidad del hueso de los maxilares y las inserciones musculares,

por la cual tomaran la ruta de menor resistencia

4.1 Vias de Diseminacion Primaria
4.1.1 Incisivos y Laterales Superiores
La ubicacion de los apices radiculares se encuentra dirigida hacia vestibular,
alojando la infeccién en la zona mucogingival y en un 50% hacia el paladar
en el caso del lateral. Debido a la firme adherencia de la mucosa
masticatoria, va a dificultar considerablemente que se propague hacia este

espacio.

La presencia del masculo orbicular de los labios y el tejido subcutaneo de la
base de la nariz, forman una barrera para la expansion de la infeccion que

asi queda limitada a la zona vestibular.**

4.1.2 Canino Superior
Este 6érgano dentario tiene la raiz mas larga, por la cual la infeccion se puede
alojar en la zona bucal, por debajo del masculo canino o por arriba en caso

de que el apice lo sobrepase la linea de insercion. 4%

4.1.3 Premolares Superiores
El absceso generalmente se presenta en la zona vestibular, debido a que las
inserciones musculares de esa zona se encuentran por arriba, con excepciéon
de la raiz palatina del primer premolar que en ocasiones puede extenderse

hacia el paladar o a la zona del masculo canino.
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4.1.4 Molares Superiores
Estas infecciones periapicales suelen perforar la cortical vestibular o palatina,
dirigiendose hacia el musculo buccinador o hacia el seno maxilar. Si la
patologia se establece por debajo de la linea de insercion del musculo
buccinador, puede drenar de forma intrabucal, pero si estd por arriba, se
propaga a lo largo de este musculo, zona bucofaringea, tejidos subcutaneos,

musculos cigomaticos, triangular de los labios y maseteros.

Clinicamente la zona periorbitaria se ve afectada por la compresion de los
tejidos. En otros casos la infeccion se propaga hacia el seno maxilar
provocando obstruccion del ostium vy sinusitis, pero puede permanecer

inactiva ya que esta estructura proporciona una via de drenaje natural.*

4.1.5 Centrales, Laterales, Canino y Premolares

Inferiores
Su localizacion va a ser por vestibular, los apices se encuentran por arriba
del musculo mentoniano, pero si existe proximidad con el musculo puede
drenar por via extrabucal. Por lo tanto la infeccién se disemina en el espacio
sublingual, delimitado superiormente con la mucosa de piso de boca,
anterolateralmente con la mandibula, medialmente con los muasculos

geniogloso y geniohioideo e inferiormente con el milohioideo.

4.1.6 Molares Inferiores
Las infecciones procedentes de estos Organos dentarios una vez que han
superado la cortical 6sea pueden invadir los espacios del buccinador y
milohioideo invadiendo el area sublingual, involucrando a su vez del hueso
hioides, musculos geniohioideo, geniogloso y estilogloso, por lo que una
infeccion de este tipo puede propagarse rapidamente hacia los espacios

secundarios.?
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4.2 Vias de Diseminacién Secundaria
Los espacios que estan afectados en esta etapa son los maseterinos,
pterigomandibular, temporales superficiales y profundos, estos estan
delimitados por los muasculos de la masticacién (Fig 36). También cabe
mencionar los espacios fasciales cervicales faringeo lateral, retrofaringeo y

prevertebral. %

(Fig 36) Localizacién secundaria de la infeccién, via de diseminacién hacia espacios

aponeur6ticos y vias de drenaje. *

Espacio Organo Espacios vecinos Via de drenaje
involucrado
Bucal Premolares superiores  Infraorbitario. Intrabucal.
e inferiores. Infratemporal. Extrabucal.
Molares superiores. Pterigomandibular.
Infraorbitario Anteriores superiores Bucal. Intrabucal.
Submandibular Molares inferiores Sublingual. Extrabucal.
Submentoniano.
Faringeo lateral.
Submentoniano Anteriores inferiores Submandibular. Extrabucal.
Sublingual Premolares inferiores. Submandibular. Intrabucal.
Molares inferiores. Extrabucal.
Traumatismo directo.
Pterigomandibular BUEIEE molar inferior. Faringeo lateral. Intrabucal.
Submandibular. Extrabucal.
Temporal profundo.
Maseterino Tercer molar inferior. Pterigomandibular. Intrabucal.
Temporal Molares superiores e Pterigomandibular. Intrabucal.
profundo inferiores. Bucal. Extrabucal.
Fari ngeo lateral Molares superiores e Submandibular. Extrabucal.
inferiores. Sublingual.
Pterigomandibular.
Retrofaringeo.
Retrofarin geo Molares superiores e Faringeo lateral. Extrabucal.
inferiores. Prevertebral.
Madiastino.
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4.2.1 Espacio Maseterino
Esta delimitado por el muasculo masetero y la rama ascendente de la
mandibula, por arriba con el arco cigomatico, espacio parotideo,
superiormente con el espacio temporal superficial y medialmente con el

espacio pterigomandibular. >

Cuadro clinico: se presenta con dolor intenso a la palpaciéon y a la

masticacion, trismus, dolor intenso y tumefaccion en la zona maseterina.

4.2.2 Espacio Pterigomandibular
Se localiza por la cara interna de la mandibula, cara lateral del musculo
pterigoideo medial, nervio y arteria alveolar inferior. Este espacio también es
afectado por la propagacion de la infeccion hacia los espacios submandibular

y sublingual. **

Cuadro clinico: trismus, disfagia, dolor a la palpacion en el musculo

pterigoideo medial.

4.2.3 Espacio Parotideo
Esta delimitado por la fascia de la glandula parétida, conducto auditivo
externo del hueso  temporal, musculo digastrico, musculo
esternocleidomastoideo, rama ascendente de la mandibula, masetero y

pterigoideo medial y se comunica con el espacio faringeo lateral. 2*

En ocasiones la infeccion llega afectar la glandula paroétida; las bacterias no
logran atravesar las fibras musculares, sin embargo viajan por via hematica y

por el conducto Sttenon hasta llegar a esta.

Cuadro clinico: tumefaccion periauricular con posible extension hacia el arco

cigomatico, trismus, dolor intenso.
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4.2.4 Espacio Temporal
Estos casos se presentan con menos frecuencia una vez que han afectado el
espacio maseterino. Las estructuras anatémicas afectadas son el musculo
temporal profundo y superficial, pterigoideo lateral, hueso temporal, ala
mayor del esfenoides, proceso coronoideo de la mandibula, arteria maxilar y

nervio alveolar inferior. 43!

Cuadro clinico: tumefaccion en la region temporal, dolor intenso espontaneo
o provocado por la apertura de la cavidad bucal determinado por el musculo

temporal.

4.2.5 Seno Cavernoso
Puede producirse tanto por la formacion del émbolos sépticos como por
extension directa a través del sistema venoso (tromboflebitis séptica), los
cual a su vez puede ocurrir a través de dos vias, la anterior (desde la vena
angular en el espacio infraorbitario, hacia la vena oftalmica en el interior de la
Orbita y de aqui al seno cavernoso), y la posterior (a través de la vena facial
transversa, hacia el plexo venoso pterigoideo y hacia la base el craneo,
desde donde la infeccion pasa al seno venoso petroso inferior y luego hacia

el seno bacilar y finalmente hacia el seno cavernoso.?**?

Las infecciones de la cara, furunculosis y los foliculos pilosos infectados de la
nariz pueden provocar una trombosis séptica del seno cavernoso. Otra
situacién que propicia este estado es la extraccion de los érganos dentarios
anterosuperiores infectados, y en particular el curetaje de los alveolos.
Ocasionalmente los antibiéticos no resuelven la infeccién y puede producir la

muerte.

El trombo infectado se desplaza por las venas en contra del flujo normal, esto

es posible por la ausencia de valvulas faciales y oftalmicas.
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Segun Eagleton el diagnostico se hace en presencia de las siguientes

caracteristicas:

Sitio conocido de infeccion.

Evidencias de infeccion en el torrente sanguineo.

Signos precoces de obstruccion venosa en la retina o en el parpado.
Parestesia del 3°, 4° y 6° par craneal como resultado de la inflamacién.

Formacion de abscesos en los tejidos blandos vecinos.

o

Irritacidn meningea.
+ TAC.

Cuadro clinico: se observa un globo ocular que experimenta un compromiso
temprano, posteriormente se puede ver involucrado el otro, dolor,
sensibilidad a la presion, hiperemia, escalofrios y deterioro del estado
general, edema palpebral, ptosis, quemosis (ig37). Si no se atendiende
adecuadamente las consecuencias pueden ser oftalmoflejia, pérdida de
reflejo fotomotor, midriasis e hipoestesia de la frente y del parpado superior.

A la exploracién del fondo del globo ocular se puede observar congestion
venosa y hemorragia retinianas. La trombosis puede pasar facilmente al seno

contralateral ya que estan estrechamente conectados entre si, apareciendo

33,35

signos y sintomas bilaterales.

. . S . 32
Fig37: Manifestacion clinica de trombosis de seno cavernoso.
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Tratamiento

Principalmente se basa en la incisidn y drenaje de los espacios accesibles
afectados por la infeccion, se debe administrar anticoagulantes con
heparinas y anitibioticoterapia por via parenteral de amplio espectro
incluyendo cobertura para gram positivos a dosis elevadas. Se recomienda
utilizar farmacos que sean capaces de sobrepasar la barrera
hematoencefélica, como por ejemplo penicilinas y metronidazol. En casos
mas severos en donde eexista compromiso del globo ocular sera necesario

la enucleacién del mismo. 223

4.3 Via Hemaética
También puede realizarse la diseminacion por via hematica. Esto es posible
por la configuracién de la circulacién venosa en la region cervicofacial: las
venas atraviesan la region facial, en efecto, no tienen valvulas (rig 38). Cuando
los microorganismos penetran al torrente sanguineo existe un foco infeccioso
(sepsis) en el interior del organismo, a partir del cual, se distribuyen por el

torrente circulatorio y se establecen en otros 6rganos. *%*

Seno Cavernoso
Vena Oftalmica Superior

\*-. #
Y v
.
. "
= » Wi Vena Angular
E ~ v
~ »
e “a )
SEn L
7, AR VR Ry Vena oftamilca
= . 1] f 5 -
Vena Retromandibular —— s #\JK :
£ - ol ¥
N AT ¥ s (1 \ . .
5 2= N 900, Plexo Pterigomandibular
?.:. ® \“x
Vena Yugular Interna »- Vena Facial

Fig 38: Trayecto venoso de cabeza y cuello.
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4.4  Via Linfatica
También los ganglios presentes en las regiones infectadas por la infecciones
odontogénicas pueden estar infectadas en el proceso infeccioso. El primer
estadio de la afeccion linfatica en la linfoadenitis reactiva: el ganglio
implicado se encuentra tumefacto y con una consistencia mayor, es doloroso
a la palpaciéon y movil. El cuadro clinico remite espontaneamente después
del tratamiento de la infeccion. El estadio siguiente, en caso de falta de
tratamiento o que este sea inadecuado, es la linfoadenitis supurativa: la
tumefaccion aumenta y hay dolor espontaneo. La region afectada tiene una
menor movilidad a la palpaciéon con respecto a los planos mas profundos y
sus limites se encuentran mas difuminados. En un estadio mas avanzado se

extiende a los tejidos circundantes semejando una celulitis. %*

5 Capitulo V: Complicaciones
Las complicaciones son el resultado de una mala practica profesional por
parte del odontélogo asi como por descuido del paciente.

Dentro del cuadro de complicaciones podemos observar la osteomielitis,

sinusitis, infecciones orbitarias y meningitis.

Un estudio realizado por Palacios (2005) en 16 pacientes que ingresaron a la
Unidad de Cuidados Intensivos, del Hospital de Especialidades “ Bernardo
Sepulveda” del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS se observd que las
complicaciones de infecciones profundas de cuello (a causa de infecciones

de origen ontogénico) en orden de frecuencia fueron:®

Mediastinitis, 84.61%

Neumonia 76.92%

Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda SIRA 61.53%
Choque séptico 46.15%

Derrame plural 38.46%

Insuficiencia renal aguda 7.69%

N o o s~ DN

Tromboembolia pulmonar 7.69%

46



‘“J\I':l“:- A
UNAM
1904

- - - 7 7 - .‘h FALCULTAD -A
Universidad Nacional Auténoma de México F W

8. Desequilibrio hidroeléctrico 7.69%
9. Lesion de vasos del cuello post- curacion 7.69%°

5.1 Osteomielitis
Las infecciones del tejido 6seo se clasifican normalmente como osteomielitis
hematdgena o la osteomielitis secundaria a un foco contiguo de infeccion con

o sin insuficiencia vascular. %’

Es un proceso infeccioso en el hueso medular que involucra los espacios
medulares, (endostio, hueso cortical y periostio) ocasionado frecuentemente
por la extension directa de un absceso periapical no tratado. El agente
infeccioso  (Bacteroides,  Prevotella,  Estreptococos, Estafilococos
Fusobacterias, Peptoestreptococos, y Peptococos) provoca un acumulo de
exudado inflamatorio en la cavidad medular y debajo del periostio,
comprometiendo el flujo central y periférico del hueso. La inflamacion
constante ocasiona que los vasos mandibulares se colapsen por el aumento
de la tension intradsea debido al exudado, impidiendo la irrigacién sanguinea
y como consecuencia la obstruccion del retorno venoso por la presencia de
edema, evitando que las células de defensa actien sobre la zona afectada,
existiendo proliferacion bacteriana. En ocasiones puede existir compresion
del nervio alveolar inferior provocando otra complicacion como la

parestesia.>?

En estos casos se produce isquemia por lo tanto necrosis y los fragmentos
del hueso esponjoso que han perdido su irrigacion se convierten en
secuestros por la actividad osteoclastica, este hueso tiene un aspecto sucio,

opaco, gris y no sangra cuando se manipula.
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En el hueso mandibular hay mayor predisposicion de que se localice a

comparacion con el hueso maxilar (10:1), presentandose habitualmente en

orden decreciente: en el cuerpo, sinfisis, angulo, rama y céndilo. Ya que este

hueso tiene una irrigacion terminal, lo que dificulta la capacidad defensiva y

regenerativa aumentada el riesgo de infecciones en la zona de los molares.

En los pacientes jovenes el periostio es laxo y se desprende faciimente de la

cortical provocando abscesos subperiésticos y periostitis.>*

Manifestaciones clinicas

+« Dolor.
+ Malestar general.
+ Fiebre.

+
+
+

Anorexia.
Inflamacién de tejidos blandos.
Engrosamiento del hueso vy

doloroso a la palpacion.

Fig 39: Manifestaciones clinicas.

2,34

Factores predisponentes

£ F & & & &

Enfermedades sistémicas crénicas.
Alcoholismo.

Inmunosupresion.

Desnutricion.

Diabetes mellitus.

Abuso de drogas por via

intravenosa.

+

=+ & &

Los tumores.

Osteopetrosis.

Enfermedad de Paget.
Displasia florida cemento-6sea.

Radioterapia.

. . ... 37
Fig 40: Factores predisponentes de la osteomielitis.
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Osteomielitis Aguda

En esta patologia se observan destrucciones éseas muy extensas, afectando
las corticales de sostén de los 6rganos dentarios, como consecuencia existe
gran movilidad y pueden ser expulsados espontaneamente. Este dafio puede

llegar a ser tan severo que existe la posibilidad de una fractura patolégica.®

MANIFESTACIONES CLINICAS

+ Multiples fistulas. + Escalofrios.

+ Fiebre. + Nauseas.

+ Malestar general. + Vomito.

+ Abscesos agudos y + Anorexia.
dolorosos. + Astenia.

+ Dolor difuso.

Fig 41: Manifestaciones clinicas e la osteomielitis aguda.38
Osteomielitis Croénica:

Este tipo de osteomielitis en ocasiones se inicia a partir de su forma aguda,
pero en algunas circunstancias su comienzo es de forma cronica (riga2). Como
su nombre lo indica, esta infeccion tiene un periodo de evolucion de mas de
un mes; su sintomatologia es similar a la mencionada con anterioridad y

pueden existir cuadros totalmente asintométicos. Los 6rganos dentarios no

presentan movilidad, sin embargo hay presencia de fistulizacion de exudado
34,38

con formaciones granlomatosas.

39
Fig 42: Osteomielitis cronica.
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Radiograficamente se observa:

+ Zonas radiolicidas y capas delgadas radioopacas de hueso mal

delimitadas (panal de abejas) (Fig43).

. L i . . s 39
Fig43: Radiograficamente se observa una lesion en el segmento de los dientes anteriores inferiores.

Tratamiento Farmacoldgico de la Osteomielitis

Para un tratamiento antimicrobiano adecuado se debe tener conocimiento
sobre los microorganismos que se presentan en este tipo de infecciones, ya
que la mayoria son bacterianas y de origen odontogénico. Se debe tomar en
cuenta la necesidad de obtener muestras de cultivo e identificarlas. El
estudio de laboratorio determina el tipo de antibidtico predilecto para
erradicar la patologia y asi se administrara la dosis precisa durante un

periodo determinado

Recordando que esta infeccidbn es polimicrobiana, se debe tomar en
consideracion el uso de antibiéticos de amplio espectro, como la penicilina G
gue es el farmaco de primera eleccién para esta patologia y muchas mas. Se
emplea amoxicilina en su forma aislada o combinada con &cido clavulanico,

al igual que las cefalosporinas. **
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En ocasiones los pacientes que presentan cuadros clinicos mas severos, su
atencion debe ser hospitalaria, administrdndoles penicilina G cristalina en
altas dosis por via intravenosa para mejorar su difusion dentro de proceso
infeccioso. Las concentraciones utilizadas en estos casos es de 30 millones

0 mas llegando a dosis de 60 millones U al dia. *

El tratamiento con penicilina G/IV debe ser aplicado por un minimo de cuatro
semanas aunque el estado general del paciente haya mejorado, si estos
farmacos se suspenden de forma prematura, cabe la posibilidad de que
existan reacciones de hipersensibilidad o de resistencia bacteriana, por lo
que se sigue aplicando 3,000,000 U / IM de penicilina G benzatinica,

procainica y cristalina por tres dias mas. *

Otro antibidtico utilizado es la lincomicina y la clindamicina, por su afinidad
hacia el tejido 6seo, pero su uso prolongado provoca colitis
seudomembranosa, obligando su suspension y en este caso una nueva
terapéutica con vancomicina. El tiempo indicado debe ser minimo 3.5 meses

y no exceder de 6 meses. %

Seleccién de antibidticos para el tratamiento de Osteomielitis

Microorganismos Primario Alternativo
Staphylococcus aureus
Resistente a la penicilina, Nafcilina u oxaciclina Cefazolina, 1 g IV c/8 h;
sensible a la metilciclina. 2glVc/ah Ceftriaxona, 1g IV c/24 h;

Clindamicina 900mg IV ¢/8 h

Sensible a la penicilina Penicilina, 3-4 millones Cefazolina, 1 g IV c/8 h;
deUIVc/dh Ceftriaxona, 1g IV c/24 h;
Clindamicina 900mg IV ¢/8 h
Resistente a la metilciclina Vancomicina, 15mg/kg hasta 1g  Clindamicina 900mg IV ¢/8 h.
IV c/12 h Linezolida, 600mg IV c/12 h.
Daptomicina, 4-6mg/kg/dia IV
Estreptococos (incluso S. Penicilina, 3-4 millones Cefazolina, 1 g IV c/8 h;
milleri, estreptococos beta deUIVc/4h Ceftriaxona, 1g IV c/24 h;
hemoliticos) Clindamicina 900mg IV ¢/8 h
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Bacilos aerobios gram negativos  Ampicilina, 2g IV c/4 h; Ceftriaxona, 1g IV c/24 h;
Escherichia colli, otras Cefazolina, 1g IV c/8 h Fluoroquinolona parenteral u
especies sensibles oral (ciprofloxacino 400mg IV o
750mg VO
Pseudomonas aureginosa Agente beta lactamico de Puede sustituirse el agente
espectro extendido betalactamico con una
(piperacilina, 3-4g IV c/6-8h o fluoroquinolona parenteral u oral

bien ceftazidima, 2g IV c/12h)

mas tobramicina, 5-7 mg/kg

c/24 h
Enterobacter spp, otras Agente betalactamico de
especies resistentes espectro extendido IV, o

fluoroquinolona IV o VO 400mg

IV o 750mg VO
Infecciones mixtas en las que Ampicilina/ subactam, 1.5-3g IV Cefotetan, 1-2g IV C/12h;
participan posibles bacterias c/6h; piperaciclina/ tazobactam,  combinacion de una
anaerobias 3.375g IV c/6 h fluoroquinolona con

clindamicina 900mg IV ¢/8 h

Fig44: Tabla de indicaciones farmacolégicas. 40
Tratamiento Quirdargico de la Osteomielitis

Como se menciona anteriormente, la osteomielitis es una necrosis de la
médula 6sea, manteniendo activa la infeccién por la presencia de secuestros

0seos, impidiendo la difusion de los antibiéticos hacia la zona afectada.

El tratamiento quirargico se realiza inicialmente con la extraccion del érgano
dentario causal y con la eliminacién de tejido granulacién, necrético e
infectado, mediante un curetaje hasta alcanzar un tejido 6seo bien
vascularizado removiendo todos los secuestros 0seos; en ocasiones se
establece una via de drenaje que alivia la presién y el dolor ocasionado por

el acumulo de exudado.
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Cuando la infeccibn es mas severa y estan presentes procesos de
fistulizacion y tumefaccion en la piel, se practican incisiones con el fin de

drenar los tejidos.

En ocasiones el tratamiento medicamentoso y quirdrgico de primera intension
no evoluciona favorablemente, por lo que se prolonga durante meses o afos,
existiendo recidivas de la infeccion y segun el grado de afectacion se opta
por técnicas abordaje como la reseccién mandibular, que posteriormente su

rehabilitacion con injertos o protesis maxilofaciales.

5.2 Sinusitis
La sinusitis se define como la inflamaciéon de la mucosa de los senos
paranasales. Puede presentarse como sinusitis aguda supurada, o como
inflamacion cronica. Existen factores que intervienen en el desarrollo de esta
enfermedad, como resistencia del huésped, la cantidad y virulencia de los

microorganismos. 3438

La relacion anatoémica directa de los dientes superiores posteriores, el seno
maxilar, asi como las infecciones de los mismos provocan una patologia
sinusal de caracter fundamentalmente crénico. Existen factores etioldégicos

gue intervienen en una sinusitis, como:

Etiologia de la sinusitis maxilar

Odontogénico Rinogénicas 80% de las Otras causas
causas

Periodontitis crénica. + \Virales. + Intubacion

Periodontitis apical + Etmoidales. nasotraqueal.

aguda. %+ Desviacion del septo £ Traumatismos faciales.
% Osteitis crénica. nasal. + Hemtaticas (escarlatina)

Quistes odontdgenos + Pdlipos. %+ Inmunisupresion.

radiculares y %+ Hipertrofias %+ Sarcoidosis.

dentigeros. adenoideas. £ Tabaquismo.

Retenciones dentarias. + Alergias. £ Buceo y natacion.

latrogenia.

. L . . o .34
Fig45: Tabla descriptiva de la etiologia de la sinusitis maxilar.
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Esta infeccion es provocada por la penetracion de bacterias hacia el seno
maxilar, provenientes de las fosas nasales, consecuencia de rinitis,
inflamacion  de los senos etmoidales, procesos alérgicos o0 por una
comunicacién bucosinusal. Esto trae como consecuencia la obstruccion del

ostium evitando el drenaje por la formacién de edema. *

La sinusitis odontogénica se presenta con menos frecuencia (un tercio de los
casos). Esta inflamacién proviene generalmente del primer molar (42%),
segundo molar (20%), segundo premolar (17%) y primer premolar (10%),
siendo el resto de los casos por el canino. En la mayoria de los casos, la
infeccidn primaria proviene de un granuloma apical, consecuencia de quistes,
comunicacioén con el seno maxilar durante una extraccion o curetaje de los
alveolos, transportacion de cuerpos extrafos, penetracion de dentritus de

alimentos, traumatismos, y en raras ocasiones por enfermedad periodontal.*®

Es importante mencionar que también estdn presentes otros factores
patologicos que propician esta enfermedad, como: quistes de la mucosa
sinusal, osteomielitis, rinolitos antrales y polipos. Los angiomas, miomas,
fiboromas, tumores de células gigantes rara vez invaden el seno maxilar.
También se observan ostoemas, ameloblastomas, lesiones de tejido
conectivo como el sarcoma osteogénico y fibrogénico; estos en raras
ocasiones se presentan en la infancia y determinan un mal prondstico y

finalmente el carcinoma epidermoide y sarcoma. %

Diferentes autores mencionan que el seno maxilar se considera como una
cavidad neumatica estéril, pero se ha llegado a encontrar cierta cantidad de
microorganismos que se consideran dentro de la flora transitoria, en caso de
gue exista una proyeccion de estos, generalmente provienen de la cavidad

bucal.
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Fig 46: Microorganismos relacionados.?
Gram positivos Gram Virus Hongos Otros
negativos
*Pneumococo » Haemophilus * Rinovirus. * Mucormicosis | * Actinomyces
(Diplococcus influenzae. * Virus ECHO. (Phycomyceto spp.
pneumoniae). * Escherichia * Virus mucor y » Nocardia spp.
* Streptococcus | coli. influenzae y Rhizopus).
alfa y beta- » Moraxella parainfluenzae. * Aspergilosis
hemoliticos catarrhalis. » Coxsackie. (Aspergillus
« Streptococcus | ¢ Klebsiella spp. fumigatus).
viridans. * Bacteroides . Candidiasis
« Staphilococcus | spp. (Candida
aureus. » Pseudomona albicans)
« Staphilococcus | spp.
epidermidis. * Fusobacterium
spp.

Sinusitis maxilar aguda

La sinusitis aguda se caracteriza por una vasodilatacion de la mucosa que
produce edema e infiltracién de polimorfonucleares. Las células caliciformes
y las glandulas de la mucosa responden secretando mayor cantidad de
moco. Las células epiteliales ciliadas son dafadas o destruidas por los
microorganismos. Finalmente se produce la curacién con la reparacion y
regeneracion que restablece la estructura normal. Este cuadro dura mas de 3
dias y menos de 3 meses. #*

En los primeros estadios se produce una vasodilatacion con gran
extravasacion de plasma y aumento de las secreciones por irritacion de las
glandulas seromucosas. Posteriormente aparece una intensa infiltracion
leucocitaria y alteraciones del epitelio de revestimento. Finalmente el

exudado es purulento y aparecen amplias zonas de necrosis en la mucosa.
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Fig 47: Manifestaciones Clinicas. =

+ Dolor severo, constante y + Secrecion nasal: fluida y
localizado. serosa.

+ Puede afectar el globo ocular, Mal olor.
carrillo y seno frontal. Escalofrios.

+ Dolor dental. Diaforesis.

Dolor en movimientos Hipertemia.Mareos.

inusuales de la cabeza. Nauseas.

- F F F F#

Dificultad respiratoria.

Sinusitis maxilar crénica

Cuando la infeccién no puede ser controlada por los tejidos del huésped, se
desarrolla un proceso de destruccion e inflamacion. Se cree que la
obstruccion del complejo osteomeatal es fundamental para la persistencia de

la infeccién. En este caso la lesidn persiste durante, al menos, 3 meses.

Esta forma de sinusitis se manifiesta casi siempre de forma cronica unilateral.
No obstante puede aparecer tras distintos episodios de sinusitis aguda o tras
un solo ataque que persisti6 y llegd al estadio crénico; también puede
presentarse por infeccion crénica de los senos frontales o etmoidales,
alergias, metabolismo alterado, desequilibrio endocrino, etc. Inicialmente
existe una osteitis en el piso del seno maxilar y por lo tanto una
comunicacién bucosinusal; se presenta una hiperplasia granulomatosa y

exudado poco abundante . %

Fig 48: Manifestaciones clinicas. =

+ En ocasiones asintomatica. + Dolor en movimientos inusuales de
+ Cacosmia. la cabeza.
+ Secrecidn nasal unilateral. + Faringitis.
4+ Obstruccion de vias aéreas + Cefaleas.
superiores. + Dolor a la masticacion.
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Tratamiento Farmacoldgico de Sinusitis

En cuanto al tratamiento antibiético, suele utilizarse una combinaciéon de

antibiéticos que asegure un amplio espectro antimicrobiano, como la

combinacion de un beta lactamico o vancomicina (contra cocos gram

positivos), clindamicina o metronidazol (contra anaerobios) y macrolidos

como la gentamicina (contra bacilos gram negativos entéricos).>

Adultos

Nifios

Caracteristicas clinicas
Sintomas moderados: rinorrea purulenta,
congestién nasal o tos durante mas de
siete dias
Sintomas intensos: que incluya aumento

de volumen facial unilateral, focal u

odontalgia

Sintomas moderados: rinorrea purulenta,
congestién nasal o tos durante 10 0 14
dias mas

Sintomas intensos: hipertermia de 39°C

aumento de volumen facial unilateral, focal

Antibiético
Amoxicilina, 875mg ¢/12 h VO/10 dias.
Trimetoprim-sulfametoxazol 1 comprimido
¢/12 h VO/10 dias.
Amoxicilina 1000mg ¢/12 h VO/10 dias.
Amoxicilina/ ac. Clavulanico 875/125mg
c/12 h VO/10 dias
Levofloxacina, 500mg VO/ 7 dias.
En caso de ineficacia con el tratamiento

reciente

Amoxicilina 1500mg + ac. Clavulanico
125mg c/12 h VO/10 dias.
Amoxicilina 1500mg + clindamicina 300mg
c/12 h VO/10 dias
Terapia inicial de 10 dias con tratamiento
oral.
Amaoxicilina 45-90mg/kg al dia (incluso 2
g) ¢/8-12 h.
Axetilcefuroxima, 30mg/kg al dia c/12 h.
Cefdinir, 14mg/kg diariamente.
Ciclo de 10m dias VO.
Amoxicilina 90mg/kg dia (incluso 2g) y
ademas ac. Clavulanico, 6.4 mg/kg al dia
c/12 h.
Axetilcefuroxima 30mg/kg ¢/12 h.
Cefdinir 14mg/kg diariamente.
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Tratamiento Quirudrgico de la Sinusitis
Sinusitis maxilar aguda.

En estos casos el tratamiento de primera instancia sera con antibiéticos, pero
si la infeccion persiste, se realiza un lavado sinusal por via nasal. Se procede
a realizar una puncion e irrigacion sinusal por las fosas nasales, debiéndose
agregar penicilina cristalina a la solucion irrigadora. Este tratamiento se
realiza cada dos o tres dias hasta que cede la infeccién. En casos de que
exista una comunicacion bucosinusal el lavado puede realizarse desde este

lugar.>*

Técnica quirlrgica para esta infeccion es realizar una ventana 0sea desde la
fosa canina, de igual manera se realizara el lavado sinusal evacuando el
material purulento una vez hecho esto se colocan tapones de gasas estériles
embebidas en eugenol dejando una porcion visible que se cambiara cada

tercer dia hasta que el paciente reporte mejoria.*
Sinusitis maxilar cronica.

Esta patologia debe ser tratada de forma radical, realizando una limpieza
quirdrgica por medio de una antrostomia eliminando el factor etiologico. La
puncién y lavado del seno maxilar; se realiza con una aguja de Lichtwitz o
analoga también se puede realizar con un trocar, perforando la pared nasal
en la parte anterior del meato inferior por debajo de la concha inferior. Antes
de iniciar la puncion se coloca una torunda de algodon con lidocaina. Una
vez realizada la puncién se lleva la aguja hacia la profundidad hasta tocar un
plano 6seo; posteriormente se extrae el exudado por medio de una bombilla
o por gravedad, irrigando con solucidn salina agregandole penicilina o
permanganato de potasio. El paciente debe mantener la cabeza inclinada
para que el tejido infectado sea recolectado un una riflonera, en caso de que
la apertura este obturada se coloca un dren fijandolo con puntos de sutura.
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Otra maniobra que se efectla es la técnica de Cadwell Luc que no solo esta
indicado en sinusitis crénica, también en comunicaciones bucosinusales,
polipos del seno maxilar, quistes, mucoceles, traumatismos con fracturas de

la pared del antro, malar u érbita, biopsias y exploraciones (rigso). 3

Esta se inicia con una incision de 4 o 5cm de longitud sobre el surco
vestibular superior entre le canino y primer o segundo molar, posteriormente
se levanta el colgajo mucoperiéstico, hasta visualizar el agujero infraorbitario
que sera el limite superior del campo quirdrgico, se continua con la apertura
del seno maxilar por medio de una ostectomia respetando los &apices
dentarios. Posteriormente se elimina hacia afuera la mucosa sinusal
utilizando legras y pinzas de mosco, una vez realizado esto se hace el
acceso en la pared antral interna por via nasal en direccion al seno. Por esta
comunicacion se introduce un drenaje rigido, quedando un extremo por la

narina, con el objetivo de aumentar la comunicacion nasosinusal.

Se recorta el dren introducido en la perforacion con el fin de aportar drenaje y

ventilacion, esto se fija con puntos de sutura sobre el tabique.>*

Fig 50: Técnica quirargica Cadwell Luc. 41
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5.3 Infecciones Orbitarias
Las infecciones orbitarias son procesos inflamatorios que afectan a los
parpados y la Orbita, estos se dividen en dos grupos: preseptales

(periorbitarios) y poseptales (orbitarios) y a su vez se dividen en 5 grupos.

+ Celulitis periorbitario..

+ Celulitis orbitaria.

+ Absceso orbitario subperigstico.

+ Absceso orbital difuso.

+ Trombosis del seno cavernoso.
Este tipo de patologia se inicia por una complicacion primaria del seno
maxilar en un 64% de los casos y en un 16% por una forunculitis.** La
celulitis orbitaria o celulitis poseptal se presenta con mayor predileccion en
pacientes pediatricos y jovenes. Es un proceso infeccioso grave que
compromete la visién y por su contiglidad llega a diseminarse faciimente
hacia el seno cavernoso, puede llegar a complicaciones intracerebrales y
producir la muerte del paciente. Suelen ser complicaciones de las sinusitis,
inoculacion directa tras un traumatismo, heridas punzantes de la orbita y en

rara ocasiones como infecciones postquirrgicas. *

Esta patologia se presenta como un cuadro agudo y las manifestaciones

clinicas que se presentan son:

Fig 51: Manifestaciones clinicas. *

+ Fiebre. 4+ Quemosis conjuntival.
+ Edema palpebral. % Limitacion ocular.

+ Rinorrea. 4+ Dolor intenso.

+ Proptosis. 4+ Oftalmoparesia.

+ %

Alteraciones visuales. Pérdida visual por compresion

del nervio 6ptico.
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Como en la mayoria de las complicaciones de las infecciones odontogénicas
esta también es de origen bacteriano y los microorganismos que estan

presentes son:

Fig 52: Microorganismos relacionados. 35

+ S. aureus. En pacientes inmunosuprimidos se

+ S. pyogenes- puede presentar.

+ S. pneumoniae. + Pseudomonas aureginosa.
+ Clostridium spp.

+ Mucor y Aspergillus spp.

4+

M. tuberculosis.

Tratamiento

En tratamiento de estas infecciones se realiza con antibioticoterapia y
abordaje quirargico. En caso de que se presente en pacientes pediatricos, se
efectla de manera conservadora, siempre y cuando el absceso se manifieste
con una localizacion medial, de tamafio pequefio y en ausencia de gas, sin
que exista sinusitis cronica ni compromiso del nervio 6ptico, asi como una

infeccion dentaria causal del cuadro.

El tratamiento con antibidticos intravenosos se debe comenzar
inmediatamente, se realiza con la administracion de 1g de ceftazidima IV y
metronidazol de 500mg VO cada 8 horas para infecciones preseptales,
también se puede afiadir 5 millones de U de penicilina IV. Los elementos
claves para el seguimiento clinico son la agudeza visual y el reflejo pupilar.

La aparicion de cualquiera de ellos requiere drenaje quirargico.

Las complicaciones méas graves de las infecciones de la Orbita son la
presencia de pus en la 6rbita, la trombosis del seno cavernoso, meningitis y

en casos muy raros absceso cerebral. En estas circunstancias el drenaje y la
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descompresion son de extrema urgencia. Las caracteristicas mas comunes

son la hipoestesia, oftalmoparesia bilateral y signos meningeos.***?

Una vez que se realizd el drenaje, el material purulento obtenido debe ser
procesado para cultivos en aerobiosis y en anaerobiosis y ademas deben

tomarse hemocultivos antes de iniciar el tratamiento antimicrobiano.*®

Fig 54-55: Imagen de paciente pediatrico postquirirgico con vias de drenaje. 42
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5.4 Meningitis
La meningitis bacteriana es una infeccién supurativa aguda localizada dentro

del espacio subaracnoideo.*

Esta es una de las complicaciones que tiene menor frecuencia en la region
bucal y maxilofacial. Se caracteriza por ser una reaccion inflamatoria del
sistema nervioso central , que puede producir disminucion del nivel de
conciencia, convulsiones, aumento de la presion intracraneal, cefalea, fiebre,
rigidez del cuello, vomitos, confusién, estupor, accidentes cerebrovasculares
y en ocasiones el paciente puede presentar un estado de coma. Otro dato
caracteristico es el signo de Kering que se describe como una resistencia
pasiva al tratar de extender la rodilla con el paciente sentado y el signo de
Brudzinski que es la flexion abrupta del cuello, estando el paciente en

posicion decubito dorsal, produce flexién involuntaria de las rodillas.?**°

A pesar de que sea una complicacién de una infeccidn odontogénica, existen

otros factores de riesgo que propician esta patologia.

Fig 56: Factores de Riesgo. %

Neumonia por neumococos.

Sinusitis u otitis media aguda o crénica.
Alcoholismo.

Diabetes.

Esplenectomia.

- F F F = ¥

Traumatismos craneoencefélicos y salida del
liquido cefalorraquideo por vias nasales.
+ Ingerir alimentos contaminados (leche, quesos,

col, carnes frias, salchichas crudas.
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Fig 57: Microorganismos Relacionados. i

Recién nacidos Gram-negativas (E. coli, Klebsiella,
Enterobacter, Proteus)
Estreptococos del grupo B (S.

agalactiae)

Bebés y nifios N. meningitidis, S. pneumoniae

( H. influenzae )

Adultos S. pneumoniae, N. meningitidis,
L. monocytogenes , Estreptococos

aerobios (H. influenzae)

Nasocomiales, trauma, | Estafilococos, bacterias Gram-
ventriculitis negativas,

Enterobacteriacae P. aeruginosa

Pacientes inmunocompetentes | L. monocytogenes, Gram-
negativas,
Enterobacteriacae, S. pneumoniae,

P. aeruginosa

Para entender mejor este proceso infeccioso, es importante mencionar que
las bacterias colonizan inicialmente el epitelio de la nasofaringe, a
continuacion son transportadas a través de las células en vacuolas de pared
membranosa hacia el espacio intravascular, creando espacios entre las
uniones intercelulares. Una vez en el torrente sanguineo son capaces de
eludir a los neutrdfilos y llegar a los plexos coroideos intraventriculares,
infestando el liquido cefalorraquideo (LCR). Alcanzando esta estructura, la

colonizan rapida y facilmente por la ausencia de defensas inmunitarias.*

En muchas ocasiones el dafio suele ser mayor por la reaccion inflamatoria,
que por la misma invasion bacteriana y el dafio histico que puede provocar.
Como consecuencia la afeccion neuroldgica puede continuar aun cuando se

haya eliminado todo rastro bacteriano del LCR.

64



‘“J\I':l“:- A
UNAM
1904

- - - 7 7 - .‘h FALCULTAD -A
Universidad Nacional Auténoma de México F W

Dentro de la primera fase de la meningitis existe un aumento de flujo
sanguineo cerebral, provocando la autorregulacion cerebrovascular, también
se presenta un estrechamiento de las arterias del encéfalo por la presién que
ejerce el exudado purulento en el espacio subaracnoideo. Esto puede
provocar isquemia e infarto, obstruccion de las ramas de la arteria cerebral
media por trombosis, trombosis de los senos venosos del cerebro y
tromboflebitis de las venas de la corteza cerebral. La combinacion de lo

mencionado hace que aumente la presién intracraneal y provoque el coma.*

El diagndstico de esta complicacion se realiza por medio del resultado de la
puncion del LCR; suele tener una presion aumentada, es opalescente y
nuboso. Al ser observado en el microscopio se encuentran numerosos
leucocitos polimorfonucleares, mayor cantidad de proteina y casi siempre un

nivel disminuido de glucosa. %2

Tratamiento

Una vez que el paciente es hospitalizado, se tiene que empezar el
tratamiento con antibioticos dentro de la primera hora hasta obtener los
resultados de los cultivos bacteriologicos. Si se llega a presentar S.
pneumoniae se administrata una cefalosporina de 32 generacion (ceftriaxona
o ceftoxamina) y vancomicina, ya que este microorganismo es resistente a la
penicilina. A pesar de que la cefalosporina es quimicamente similares en su
mecanismo de accion y toxicidad a la penicilina, es mas estable a muchas
beta lactamasas bacterianas y por eso tiene un espectro de actividad mas

amplio. 4°*
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Fig 58: Antimicrobianos contra el SNC de etiologia bacteriana.*

Microorganismos Antiboticos

Neisseria meningitidis

Sensible a la penicilina Penicilina G o Ampicilina

Resistente a la penicilina Ceftriaxona o Cefatoxima

Streptococcus pneumoniae

Sensible a la penicilina Penicilina G

Sensibilidad intermedia a la penicilina Ceftriaxona o Cefatoxima

Resistente a la penicilina Ceftriaxona o Cefatoxima +
Vancomicina

Bacilos Gram negativos (excepto Caftazidima

Pseudomonas aeruginosa)

Especies Staphylococcus

Sencibles a la metilciclina Nafcilina
Resistentes a la metilciclina Vancomicina
Listeria monocytogenes Ampicilina + Gentamicina
Haemophilus influenzae Ceftriaxona o Cefotaxima
Streptococcus agalactiae Penicilina G o Ampicilina
Bacteroides fragilis Metronidazol
Especies de fusobacterium Metronidazol
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Fig 59: Dosis diaria e intervalos entre unay otra dosis. *°

Antimicrobiano

Paciente pediatrico

mayores de un mes de

Pacientes adultos

vida
Ampicilina 200 (mg/kg)/ dia, cada 4 h | 12g/ dia, cada 4 h
Cefepima 150 (mg/kg)/ dia, cada 8 h | 6g/ dia, cada 8 h
Cefotaxima 200 (mg/kg)/ dia, cada 6 h | 12g/ dia, cada 4 h
Ceftazidima 150 (mg/kg)/ dia cada 8 h | 6g/ dia, cada 8 h

Ceftriaxona

100 (mg/kg)/ dia cada 12
h

4g/ dia, cada 12 h

Gentamicina

7.5 (mg/kg)/ dia cada 8 h

7.5 (mg/kg)/ dia cada 8 h

Meropenem

120 (mg/kg)/ dia cada 8 h

39/ dia, cada 8 h

Metronidazol

30 (mg/kg)/ dia cada 6 h

1500/2000 mg/dia cada 6
h

Nafcilina 100-200 (mg/kg)/ dia cada | 9-12g/ dia cada 12 h
6 h
Penicilina G 400 000 (U/kg)/ dia cada | 20-24 millones U/dia cada

4h

4h

Vancomicina

60 (mg/kg)/ dia cada 6 h

29/ dia cada 12 h
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6 Conclusiones

El manejo de las infecciones cervicofaciales de origen odontogénico, es parte
de la préactica cotidiana para el Cirujano Dentista. Una patologia de este tipo
es de caracter polimicrobiano y se propaga rapidamente en los espacios
anatomicos presentes en la region oral y maxilofacial. Dependiendo de la
susceptibilidad del paciente, puede evolucionar hacia un estado desfavorable

0 mantenerse relativamente estable.

La zona de menor resistencia rige la propagacion hacia los tejidos vecinos,
ya sea por continuidad, via hematica o via linfatica, lo cual se debe
considerar para realizar una terapéutica adecuada con antimicrobianos,

técnicas quirdrgicas o ambos.

Como se menciona en el desarrollo del presente trabajo, se debe tener la
certeza del tipo de microorganismos que estan presentes, de esta manera se
administraran los farmacos adecuados, que por lo general son antibioticos de
amplio espectro como la penicilina, cefalosporinas, clindamicina,
metronidazol, vancomicina, por via oral o parenteral. Se pueden administrar
de manera individual o combinada para lograr una sinergia medicamentosa y
obtener mejores resultados que le proporcionaran una mejor calidad de vida

al paciente.

En cuanto al tratamiento quirdrgico dependerd del grado de afeccion,
condicion sistémica, tipo de complicacién, tiempo de evolucién y las
estructuras anatémicas involucradas. Puede realizarse una via de drenaje
para eliminar la mayor cantidad de tejido purulento, inflamacién y edema,

hasta efectuarse una reseccion quirargica.
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