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Introduccién

Las infecciones del territorio maxilofacial, tanto las de origen odontogénico como
no odontogénico, son una de las patologias mas antiguas tratadas por los Cirujanos
Maxilofaciales (Bagheri, Shahrokh C., 2013; Christensen y cols., 2013). Comunmente
pueden presentarse en la consulta ambulatoria, o en casos mas severos a nivel
hospitalario.

A pesar que la mayoria de estas infecciones pueden ser tratadas de forma
ambulatoria, el reconocimiento temprano y el correcto manejo de las infecciones
severas pueden obligar a la hospitalizacion del enfermo para salvar su vida (Bagheri,
Shahrokh C., 2013).

Estas infecciones frecuentemente se presentan con dolor severo, compromiso
general y redundan en una pérdida de productividad de los pacientes. Con frecuencia,
ademas, pueden sobrecargar la atencion de los servicios clinicos y las unidades de
emergencia.

Si bien estas infecciones son prevenibles, la carencia de conocimiento del
publico en general, la falta de una adecuada higiene oral y el déficit de cuidados
odontoldgicos basicos, son las barreras que dificultan el manejo temprano de estas
patologias (Hupp J, Ellis E, Tucker M., 2008).

El conocimiento de la anatomia quirurgica y de las vias de diseminacion de estas
infecciones es fundamental para un correcto diagndstico y tratamiento. Infecciones
severas de los espacios sublingual, submandibular y parafaringeo, pueden
comprometer la via aérea, causar trombosis del seno cavernoso y aun diseminarse al
mediastino, con morbilidad y mortalidad significativas, especialmente en pacientes
sistétmicamente comprometidos (Bagheri, Shahrokh C., 2013).

Dentro de los factores predisponentes conocidos estan diabetes mellitus de larga
data, historia de inmunosupresion posterior a cirugia de transplante, radioterapia,
quimioterapia, VIH y abuso crénico de alcohol (Seppanen et al., 2008; Lorenzini et al.,
2011; Sandner and Borgermann, 2011; Juncar et al., 2014). La indolencia parece ser
una factor adicional en algunos pacientes afectados por infecciones odontogénicas y
puede contribuir a consecuencias severas debido al retraso en el tratamiento médico.
(Uluibau et al., 2005; Jundt and Gutta, 2012).

En la era pre-antibidtica, el porcentaje de mortalidad variaba entre un 10% a un
50% después de ser reportada una infeccion odontogénica (Uluibau et al., 2005; Jundt
and Gutta, 2012). Desde el advenimiento de los antibioticos, el prondstico de las
infecciones odontogénicas ha mejorado considerablemente. Sin embargo, la incision y
drenaje quirurgico en combinacion con la remocién inmediata o secundaria del foco
odonogénico aun se consideran como base de la terapia (Jundt and Gutta, 2012).



La Odontologia ha hecho grandes progresos en la prevencion y la intervencion
temprana de las infecciones odontogénicas. Los Cirujanos Orales y Maxilofaciales han
realizado grandes avances en el manejo y prevencion de mortalidad en infecciones
maxilofaciales severas. Estos logros, sin embargo, obligan al Cirujano Oral y
Maxilofacial a mantenerse intelectualmente preparado para la siempre imprevista
ocurrencia de infecciones odontogénicas severas, conservando frescos los
conocimientos anatdmico-quirurgicos ademas de contar con los conocimientos
actualizados referentes a microbiologia y terapias antibioticas frente a estas infecciones
(Flynn, 2002).

El proposito de la siguiente revisidn es actualizar las bases clinicas del
diagnostico y tratamiento de las infecciones maxilofaciales severas, proponiendo una
conducta para un posible consenso de su manejo.



Consideraciones Microbiolégicas de las Infecciones Orales y Maxilofaciales

La microbiota asociada a las infecciones odontogénicas es compleja y
generalmente refleja la flora oral endémica. Estas infecciones son frecuentemente
polimicrobianas, y su potencial invasivo se ve influido por el sinergismo de varias
especies bacterianas. Debido a que la microflora asociada a estas infecciones es
comunmente polimicrobiana, sus componentes no necesariamente tienen potenciales
patogénicos similares. Asi, las cepas predominantes no necesariamente son las mas
patogenas. En consecuencia, podria no ser necesario erradicar completamente toda la
microflora presente para tener resultados efectivos de una terapia antibacteriana
especifica. Adicionalmente, los resultados de algunos estudios moleculares, indican que
un porcentaje considerable de microorganismos orales no pueden ser reconocidos por
técnicas de cultivo convencionales. Sin embargo, el conocimiento de la microflora
endémica y el de los factores del hospedero, que pueden modificar la composicion de
ella, ademas de los microorganismos mas comunmente implicados en los diferentes
cuadros, nos proporcionan los fundamentos para un manejo mas racional de ellos.

Microflora Oral y Maxilofacial Normal

Como se ha sefialado anteriormente, numerosos factores pueden alterar el tipo,
frecuencia y distribucion de esta microflora, incluyendo la region anatomica, el sistema
inmune individual de cada hospedero, la humedad relativa, la presencia o ausencia de
oxigeno, las caracteristicas de la superficie local, la nutricion disponible y cualquier
interaccidn entre los microorganismos presentes.

A pesar de que generalmente existe una microflora residente para una region
anatomica en particular, una flora transitoria también puede encontrarse colonizando la
zona en periodos que pueden ir desde horas a semanas, sin mantenerse de forma
permanente.

Microflora Cutanea

La piel es relativamente seca, con un pH medianamente acido, ademas de sufrir
descamacion. A lo largo del tiempo, la piel desarrolla su flora unica, a diferencia que en
el recién nacido que la hereda de la madre. Dentro de la flora de la piel podemos
encontrar:

Bacterias Aerobias y facultativas
Acinetobacter species
Enterobacteriaceae
Corynebacterium species
Micrococcus species
Staphylococcus epidermidis
Staphylococcus species
Streptococcus viridans
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Hongos

% Candida albicans
Malassezia furfur
Pityrosporum ovale
Pityrosporum orbiculare
Torulopsis glabrata
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Aracnidos (acaros)
< Demodex folliculorum

Microflora Oral

La boca, a diferencia de la piel, es calida, con una temperatura relativamente
constante, oscura, humeda, posee ambientes con presencia y ausencia de oxigeno, y
provee una constante fuente nutricional. La boca del recién nacido no es estéril, pero al
igual que la piel contiene una mezcla de organismos representativos del canal vaginal
de la madre, incluyendo especies de Streptococcos, Enterococcos y Microaerofilicos.
La boca del recién nacido esta generalmente colonizada por organismos aerobicos, ya
qgue inicialmente no posee crévices para el desarrollo de un ambiente anaerdbico. Esto
cambia con la erupcion dentaria. En adultos, la flora pasa a ser mas constante en su
composicidén y contiene en su mayoria especies de Streptococcos (30% - 60%), otras
bacterias, hongos, levaduras, protozoos espiroquetas y virus. Las patologias locales
como caries y periodontitis pueden alterar la microflora. Agentes ambientales como el
alcohol, tabaco, medicamentos y radioterapia también pueden alterar su composicion.

Algunos microorganismos mas comunes de la flora oral:

Aerobios y facultativos
Diphtheroids
Lactobacilli

Rothia dentocariosa
Streptococcus faecalis
Streptococcus milleri
Streptococcus mitis
Streptococcus mutans
Streptococcus salivarius
Streptococcus sanguis
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Anaerobios

Actinobacillus
actinomycetemcomitans
Actinomyces israelii
Actinomyces naeslundii
Actinomyces odontolyticus
Actinomyces viscosus
Bacteroides asaccharolyticus
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Bacteroides melaninogenicus
Bacteroides oralis
Bacteroides ochraceus
Bacterionema matruchotii
Branhamella catarrhalis
Capnocytophaga gingivalis
Capnocytophaga ochraceus
Capnocytophaga sputigena
Eikenella corrodens
Fusobacterium plauti
Fusobacterium nucleatum
Neisseria sicca
Peptostreptococcus
Veillonella alcalescens
Veillonella parvula
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Spirochaeta species
Christispira species
Treponema denticola
Treponema orale
Treponema macrodentium
Treponema vincentii
Borrelia species
Leptospira species
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Aspergillus species
Candida albicans
Other Candida species
Geotrichum species
Hemispora species
Penicillium species
Scopulariopsis species

Herpes simplex virus
Cytomegalovirus

Protozoos

R/
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R/
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Entamoeba gingivalis
Trichomonas tenax



Microflora de las Cavidades Nasal y Paranasales

A diferencia de la piel y la boca, estas cavidades son estériles al nacimiento. Sin
embargo, con el pasar de los dias el infante adquiere flora que comunmente esta
asociada a la madre, personal médico o de enfermeria y al hospital. A medida que la
persona respira, el aire y sus contenidos pasan por la nariz, donde es filtrado y la
mayoria de los microorganismos son atrapados por secreciones mucosas Yy
posteriormente tragados. Estas secreciones contienen enzimas e inmunoglobulinas que
posteriormente eliminaran o impediran el crecimiento de los microorganismos. Con el
tiempo y las alteraciones del hospedero, los senos del adulto adquieren una microflora
endogena y ocasionalmente son sujetos de colonizacion.

Algunos microorganismos mas comunes de la flora nasal y sinusal:

Aerobios y facultativos
Corynebacterium diptheria
Corynebacterium species
Haemophilus influenzae
Haemophilus parainfluenza
Neisseria species
Staphylococcus species
Streptococcus pneumoniae
Moraxella species
Micrococcus species
Neisseria meningitidis
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Streptococcus viridans
Streptococcus pneumonia
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Anaerobios
% Propionibacterium acnes

Tabla 1
Frecuencia de Microorganismos Aerobios Aislados en la Cavidad Oral
. . Coccos Bacilos Bacilos
Organismo Aislado Gram + Gram + Gram - Total

Acinetobacter baumannii 0 0 2 2
Acinetobacter iwoffi 0 0 1 1
Streptococcus a-Hemolitico 3 0 0 3
Arcanobacterium hemolitico 3 0 0 3
Streptococcus B-Hemolitico 8 0 0 8
Citrobacter freundii 0 0 1 1
Citrobacter diversus 0 0 2 2
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Yuvaraj, Alexander, and Pasupathy. Microflora in Maxillofacial Infections. J Oral Maxillofac Surg 2012

Tabla 2
| Microflora especifica de la Cavidad Oral
. Surco Placa .
Tipo Germen Gingival Dental Lengua Saliva

Facultativos

Coccos .

Gram + Streptococcus species 28.8 28.2 44.8 46.2
Streptococcus mutans (0-30) (0-50) (0-1) (0-1)
Streptococcus sanguis (10-20) (40-60) (10-20) (10-30)
Streptococcus mitis (10-30) (20-40) (10-30) (30-50)
Streptococcus
el ‘Z i (0-1) (0-1) (40-60) (40-60)

2a%19% | Lactobacillus 15.30 23.8 13.0 11.8

ram +

goccos Moraxella 0.4 0.4 3.4 1.2

ram -




Bacilos Enterobacteriaceae 1.2 - 3.2 2.3
Gram -
Anaerobios
Coccos
Gram 4 | Peptostreptococcus 7.4 12.6 4.2 13.0
. Actinomyces,
Bacllos | = - terium, 20.2 18.4 8.2 48
Gram + i
Leptotrichia
Coceos | |/ ionella 10.7 6.4 16.0 15.9
Gram -
Bacilos | £ sobacterium 16.1 10.4 8.2 4.8
Gram -
Prevotella 1.9 41 0.7 0.3
Porphyromonas 4.7 - 0.2 -

Hull MW, Chow AW. Endogenous microflora and innate immunity of the head and neck. Infect Dis Clin

Tabla 3

North Am. 2007;21:265-282.

Bacteriologia Especifica de las Infecciones Odontogénicas

Microorganismo I.nfecci'én Ab_sce_so Infeccion Odoptogénica
Perimandibular | Periapical Orofacial
Eikenella corrodens + - -
Staphylococcus + - -
Streptococcus + + +
Actinomyces + + +
Bacteroides fragilis - - +
Bacteroides melaninogenicus + + +
Bacteroides oralis + + +
Fusobacterium + + +
Peptococcus + + +
Peptostreptococcus + + +
Propionibacterium + - +

Raspall G. (2006), Infecciones Odontégenas. En: Cirugia oral e implantologia. Madrid. Ed. Médica

Panamericana, pp. 265.




Etiopatogenia y Progresion de las Infecciones Odontogénicas

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

Infeccién Pulpar y Periapical

Las bacterias son la causa principal de la infeccidén pulpar, invadiendo esta ultima
frente a cualquier oportunidad que tengan. La via de ingreso bacteriana puede ser a
causa de caries, enfermedad periodontal, trauma, por via apical por proximidad de
procesos infecciosos adyacentes, o finalmente, por bacteremia.

La respuesta pulpar a la infeccidon microbiana puede ser proliferativa, inflamatoria
o degenerativa. Estas condiciones pueden coexistir en una misma pulpa dentaria. La
respuesta clinica es una Pulpitis y eventualmente muerte pulpar.

En algun momento de la reaccion pulpar, los tejidos periapicales se ven
involucrados con los microorganismos o sus productos. Una de las primeras respuestas
es el engrosamiento del ligamento periodontal, seguido por inflamacién y formacién de
exudado en los tejidos periapicales y dafo tisular, incluyendo el hueso alveolar.
Eventualmente, dependiendo de la virulencia de los microorganismos involucrados y de
la resistencia del hospedero, los tejidos continuan dafiandose y se forma pus.

Tabla 4

Incidencia de Microorganismos aislados en infecciones

pulpares y periapicales

Microorganismo Porcentaje
Streptococcus (a- y No Hemolitico) 50
Streptococcus fecalis 13
Peptostreptococcus 18
Staphylococcus 16
Preoteus species 4
Escherichia coli 4
Diphtheroids 4
Actinomyces species 4
Neisseria species 5
Lactobacillus species 5
Propionibacterium 20
Bacteroides species 15
Fusobacterium 5
Veillonella species 29
Candida albicans 7

Topazian R. G. (2002), The Microbiology of Oral and Maxillofacial Infections. En: Oral and Maxillofacial
Infections. Philadelphia. Ed. Saunders, pp. 60.
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Infecciones Periodontales

Los abscesos periodontales usualmente aparecen luego de un periodo de
periodontitis cronica. La infeccidon generalmente es iniciada por una bacteria local del
crévice o de la furca en dientes multirradiculados. El tejido gingival puede tornarse rojo,
edematoso y extremadamente doloroso. Si no se establece drenaje se produce dolor
agudo producto de la distension de los tejidos con el consecuente aumento de presion.
Los sacos periodontales profundos son un ambiente excepcionalmente favorable para
el desarrollo de microorganismos virulentos, especialmente anaerobios, ya que este
ambiente es local y nutricionalmente propicio para su crecimiento. Si llega a producirse
drenaje, podria haber muy poco o ningun problema, excepto cierta incomodidad
periodica, pero si el area esta sellada, hay formacion de un absceso que puede
diseminarse profundamente.

Las infecciones pericoronarias comunmente ocurren en adultos jovenes, a pesar
que pueden verse en adultos. En adolescentes estan asociadas a la erupcién de
dientes permanentes, cuando la porcion superior del foliculo y del mucoperiostio se
infectan, pudiendo resultar en un absceso. La ubicacion mas comun para una infeccion
pericoronaria es en relacion a terceros molares mandibulares, cuya superficie oclusal
generalemente se encuentra parcialmente cubierta por un opérculo mucoso. El
resultado es la formacion de una zona similar a una cripta que favorece la retencién de
restos alimentarios, detritus, y la proliferacion microbiana. Esto predispone al desarrollo
de una infeccion, particularmente por Streptococcus y Staphilococcus, como también
por otros miembros de la flora oral. Una vez establecida la infeccion los sintomas
varian, pero frecuentemente se asemejan a un dolor de garganta o amigdalitis. Los
signos y sintomas tipicos son dolor local severo, linfoadenitis submandibular, trismus, y
posiblemente fiebre moderada y malestar general. A medida que la infeccién avanza,
los sintomas de tornan parecidos al de una celulitis, con disfagia u odinofagia, edema
visible y sensibilidad a la palpacion. Si se establece un drenaje de la infeccion
pericoronaria, ya sea crevicular o por un tracto fistuloso, evoluciona como una infeccion
cronica. Si no existe drenaje, y se deja sin tratar, la infeccion seguira avanzando y
puede comprometer tejidos mas profundos y diseminarse a la cara y el cuello.

Infecciones No Odontogénicas

Las infecciones de cabeza y cuello que no se originan directamente en dientes o
tejido periodontal pueden ser provocadas por fuentes intraorales o extraorales. Los
microorganismos causales pueden invadir los tejidos a partir de disrupciones de piel o
mucosa visibles o no visibles, o pueden ser inoculados por medio de inyecciones,
cirugia o trauma. También pueden originarse por infecciones cutaneas, mucosas,
nasales, sinusales, amigdalianas y de glandulas salivales. Una infeccion no
odontogénica puede permanecer localizada y resolverse si las defensas del hospedero
son eficaces conteniéndola o si es oportunamente tratada. Sin embargo, si los
microorganismos invasores son capaces de sobrepasar o doblegar las defensas del
hospedero o de tratamientos farmacoldgicos, la infeccidn progresara produciendo un
cuadro de celulitis y posiblemente el desarrollo de un absceso. Las infecciones no
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odontogénicas evolucionan y se diseminan de la misma manera que las de origen
odontogénico, a pesar de que los sintomas iniciales puedan variar dependiendo del sitio
de su origen.

Celulitis

Corresponde a una reaccién inflamatoria difusa, de tal forma que la infeccion no
se encuentra confinada a un area particular; por el contrario, es capaz de progresar a
los tejidos adyacentes y a través planos fasciales, alejandose del sitio original de la
infeccion.

Los tejidos involucrados evidencian una inflamacion aguda inespecifica y una
separacion de los planos musculares o conectivos. Clinicamente se aprecia una
inflamacion firme y dolorosa, y frecuentemente se acomparna de linfoadenitis regional.
Si se encuentran comprometidos tejidos superficiales, la piel que recubre aparece
tumefacta y eritematosa. La diseminacion difusa de la infeccion puede involucrar zonas
considerables de la cara y del cuello. Los Streptococcus y algunas cepas de
Staphylococcus son las causas mas comunes de la celulitis en la region orofacial.

La celulitis rapidamente responde al tratamiento. Si persiste, puede localizarse
formando un absceso. Si esto ocurre, puede ser drenado quirurgicamente o puede
drenar espontaneamente.

Una forma particularmente severa de celulitis es la Angina de Ludwig, la cual
usualmente se origina en el espacio sublingual y comprometera los espacios
submandibular y sublingual bilateralmente, y submental. Esta entidad clinica sera
descrita mas adelante.

Acumulacién de pus en los
tejidos profundos

Fig. 1 Fig. 2

Abscesos

Los abscesos de los tejidos orales normalmente se localizan en la regiones
periapicales, sin embargo no son infrecuentes los abscesos de tejidos blandos. Los
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abscesos estan compuestos principalmente por un area central de microorganismos y
leucocitos polimorfonucleares en desintegracion, rodeados por leucocitos viables y
algunos linfocitos. Los vasos sanguineos adyacentes se encuentran dilatados vy, si la
infeccion es de origen odontogénico, los espacios medulares podrian poseer infiltrado
de células inflamatorias.

La signologia y sintomatologia de dolor, tumefaccion y posible linfoadenitis
regional estan usualmente confinadas a la zona préxima a la fuente de origen de la
infeccion. Sin embargo, los productos microbianos y del dafo tisular pueden
desencadenar un compromiso sistémico relativamente severo. Durante la formacion del
absceso puede haber una celulitis regional; posteriormente la infeccién se circunscribe,
produciendo la coleccién localizada de pus en una cavidad que sera el verdadero
absceso.

Los abscesos de cabeza y cuello son causados por microorganismos aerobios y
anaerobios, y lesiones de aspecto similar pueden ser encontradas en infecciones
simples o mixtas.

Tanto anaerobios gram-positivos como gram-negativos han sido aislados en
abscesos de cabeza y cuello. Los anaerobios gram-positivo mas frecuentes incluyen
Peptostreptococcus species, Peptococcus species y Eubacterium species. Los
anaerobios gram-negativos fueron Bacteroides species, algunos Fusobacterium
species, y Veillonella parvula y Veillonella alcalescens. Si bien existe discusion de la
naturaleza predominantemente simple o mixta de los abscesos de cabeza y cuello,
toma mayor importancia el reconocimiento que bacterias anaerobicas son un factor
importante en las infecciones de cabeza y cuello, y deben ser consideradas como una
posible causa de las mismas.

Osteomielitis

La osteomielitis corresponde a una inflamacion aguda, subaguda o cronica del
hueso que se desarrolla a consecuencia de una infeccion odontogénica, o, mas
infrecuentemente de otro origen. Puede comenzar como resultado de una infeccion
periapical o pericoronaria, a partir de un alvéolo dentario, o de una fractura 6sea, de
una herida cutanea vy, finalmente, por via hematogena.

La forma aguda frecuentemente resulta de una diseminacion difusa de la
infeccion a través de los espacios medulares, con necrosis del hueso, y de origen
dentario. Una variedad de microorganismos se han aislado en este cuadro,
comunmente Staphylococcus y algunas cepas de Streptococcus, a pesar que el
Actinomyces y las bacterias anaerobias no son infrecuentes.

Ambos maxilares pueden estar afectados por una osteomielitis aguda o
subaguda; en el maxilar tiende a permanecer localizada; en la mandibula, el
compromiso 6seo es mas difuso y amplio. La clinica de la osteomielitis aguda incluye
dolor severo, linfoadenopatia regional y fiebre elevada. Si la mandibula se encuentra
comprometida, puede verse anestesia o parestesia labial del lado comprometido. Puede
desarrollarse una periostitis, seguida de edema de los tejidos blandos que recubren la
zona. Si la infeccion traspasa la cortical e invade los tejidos blandos, se produce
induracion y consecuente formacion de un absceso. Las trabéculas Oseas
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frecuentemente son ocupadas por exudado y puede haber formacion de pus
intramedular. Células inflamatorias estan presentes en el area, y en cuadros de larga
data puede evidenciarse pérdida de viabilidad tisular y reabsorcién ésea.

La osteomielitis cronica puede ser consecutiva a una osteomielitis aguda o surgir
sin la presentacion previa de esta ultima. La clinica es similar a la forma aguda, pero
menos severa. La supuracion puede penetrar la cortical y los tejidos blandos, formando
un tracto fistuloso para drenar. En el futuro pueden haber exacerbaciones agudas
periddicas de la osteomielitis cronica.

<

« @B .

Aguda - Crénica

¢

Evolucién de la Infecciéon Odontogénica

)

=

Tabla 5
| Etapas de la Infeccion Odontogénica
Caracteristica Inoculacion Celulitis Absceso
Duracion 0 — 3 dias 3 — 7 dias Posterior a 5 dias
. ; Moderado — severo y
Dolor Medio — moderado | Severo y generalizado localizado
Tamano Pequeno Grande Pequeho
Localizacion Difuso Difuso Circunscrito
Suave, pastosa, .
C . Duro, intensamente
Palpacion medianamente Fluctuante, doloroso
doloroso
doloroso
Apariencia Coloracién normal Enrojecida EnrOch!mlento
periférico
Calidad de la piel Normal Engrosada Socavado centraly

brillante
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Temperatura superficial Ligeramente calido Caliente Modera_damente
caliente

Limitacién funcional Minima o ninguna Severa Moderadamente
severa

. . Sero-hematico,

Fluido tisular Edema manchas de pus Pus

Nivel de malestar Medio Severo Moderado — severo

Grado de severidad Medio Severo Moderado — severo

Bacteria predominante Aerdbicas Mixtas Anaerobio

Peterson E, Hupp JR, Tucker MR. (2004), Maxillofacial Infections. En: Peterson's Principles of Oral and
Maxillofacial Surgery Second Edition. Ontario. Ed. BC Decker Inc, pp. 280.

En términos generales, cuando la infeccion maxilofacial progresa, pueden
apreciarse ciertos signos y sintomas sistémicos caracteristicos de una respuesta frente
a una injuria infecciosa, tales como fiebre (que puede alcanzar incluso los 39°C — 40°C),
calofrios, malestar general, mialgias y artralgias generalizadas, anorexia, insomnio,
nauseas y vomitos. Los examenes de laboratorio pueden evidenciar leucocitosis o rara
vez leucopenia, incremento en la tasa de sedimentacion eritrocitaria (VHS), y elevacion
en la Proteina C-reactiva (PCR).

Si la inflamacién no es oportunamente tratada, el cuadro infeccioso podria
complicarse produciendo trismus, linfoadenopatias locales, diseminacién a espacios
anatomicos profundos, bacteremia e incluso septicemia.

Vias de diseminacidén de las infecciones odontogénicas

Dependiendo de varios factores, como la capacidad inmunolégica del hospedero,
la naturaleza, virulencia y resistencia de los patdgenos involucrados, la eficacia de un
eventual tratamiento farmacologico, entre otros, la infeccion puede no detenerse en
etapas iniciales, resultando en la diseminacion del proceso infeccioso que, en términos
generales, sigue algunas fases relativamente predecibles.

Las infecciones originadas en los dientes, hueso o tejidos adyacentes pueden
diseminar a diversas partes del cuerpo algunas veces alejadas del foco primario. Es
importante conocer la anatomia de la cabeza y el cuello, ya que es a través de sus
diferentes espacios y comunicaciones por donde difunden dichos procesos infecciosos.

Sus vias de diseminacién son principalmente cuatro:

% Via hematégena: las bacterias difunden a través del torrente sanguineo hacia
localizaciones mas alejadas del foco primario.

% Via linfatica: las bacterias invaden los vasos linfaticos y luego difunden a
distancia.

¢ Por Continuidad: |las bacterias difunden producto de la comunicacién que existe
entre las diferentes estructuras anatomicas del organismo.
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% Via Venosa: las bacterias pasan a las venas y son capaces de formar trombos
infecciosos que viajan por las venas pueden llegar a producir tromboflebitis en
venas regionales o en el Seno Cavernoso, con gran compromiso del paciente.

Diseminacién por continuidad

Entendemos por localizacion primaria de una infeccion odontogénica, el foco
dentario, ya sea de origen infeccioso, traumatico o iatrogénico, que puede evolucionar
pudiendo convertirse en un proceso cronico (como el granuloma o el quiste periapical),
0 en un proceso agudo, como lo es el Absceso Dento-Alveolar Agudo (ADAA). Este
ultimo se caracteriza por la formacion de pus en el periapice dentario que puede difundir
y afectar los tejidos cercanos a la region apical. Su evolucidn es rapida y muy
sintomatica. Al no ser contenida la infeccion, puede extenderse mas alla del apice
dentario, labrandose un trayecto a través de los espacios medulares del hueso vy
acumulandose bajo el periostio para constituir el Absceso Subperiostico. Al ser el
periostio un tejido inextensible y ricamente inervado, la sintomatologia es bastante
intensa. La tendencia bioldgica natural de esta coleccion infecciosa es la busqueda de
una via de drenaje a través del hueso. Una vez que ha traspasado la barrera que
supone el periostio, y queda situada entre éste y la fibromucosa, el contenido purulento
puede adoptar dos trayectos diferentes dependiendo de la resistencia que encuentre en
los tejidos circundantes, lo que estara determinado principalmente por la zona
anatomica en la que se encuentre, por las relaciones del origen del proceso infeccioso
con las corticales 6seas con la fibromucosa y con las inserciones musculo-
aponeuroticas adyacentes. Uno de estos caminos es drenar hacia la mucosa oral,
constituyendo el Absceso Submucoso, mientras que otro es sobrepasar la insercion
muscular y alojarse en el tejido celular subcutaneo, dando lugar al desarrollo de una
Celulitis.

Situacion de proximidad de los apices con respecto a las corticales; la flecha indica la via de propagacion
mas frecuente. (A) Maxilar superior. (B) Mandibula.
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A Fig. 4 Fig. 5

5 Musculo Milohioideo

(A) Relacion de los apices dentarios con la linea de adherencia de la fibromucosa gingival. (B)
Diseminacion de la infeccion apical segun la relacion con la linea de insercidon del musculo milohioideo.

Dependiendo de la region donde se encuentre el proceso infeccioso, por
cercania el contenido purulento puede difundir a otros espacios fasciales. Estos
corresponden a espacios virtuales entre los planos aponeurdéticos que contienen tejido
conectivo y diversas estructuras anatomicas. Estas areas son espacios potenciales que
pueden distenderse y llenarse de exudado purulento una vez instaurada la infeccion.
Ademas son espacios estrechamente comunicados, pudiendo difundir rapidamente la
infeccidn de un espacio a otro.

Estos espacios fasciales pueden clasificarse en primarios y secundarios.

Espacios Fasciales Primarios

Corresponden a aquellos espacios que pueden verse afectados directamente a
partir de una infeccion de origen odontogénico, debido a que se encuentran
inmediatamente adyacentes a los maxilares. Los principales espacios fasciales
primarios pueden dividirse segun afecten al Maxilar Superior o a la Mandibula:

Maxilar Superior
» Espacio Canino
» Espacio Bucal / Geniano
» Espacio Infratemporal

Mandibula
» Espacio Bucal / Geniano
» Espacio Submentoniano
» Espacio Sublingual
» Espacio Submandibular
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Espacios Fasciales Secundarios

Son aquellos que se ven afectados a partir de la extension de la infeccion desde
los espacios fasciales primarios. Cuando estos espacios se ven comprometidos la
infeccion adquiere mayor importancia y dificultad terapéutica, aumentando los riesgos
de complicaciones y morbilidad. Estos espacios fasciales son:

Espacio Maseterino

Espacio Pterigomandibular
Espacio Temporal Profundo
Espacio Temporal Superficial
Espacio Laterofaringeo
Espacio Retrofaringeo
Espacio Parotideo

VVVYVYVVY

A ",
Fig. 6

3

Inserciones musculares: 1. Buccinador. 2. Elevador de la comisura bucal. 3. Elevador del labio superior.
4. Borla del menton. 5. Depresor del labio inferior. 6. Depresor de la comisura bucal. 7. Cutaneo del
cuello. 8. Masetero. 9. Temporal.

Inserciones musculares: 1. Genihioideo. 2. Milohioideo. 3. Buccinador.
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Abscesos Limitados a la Cavidad Oral

Absceso Vestibular

Es la forma de propagacion de la infeccion odontogénica mas frecuente. Tiene
lugar cuando la infeccion erosiona a través de la cortical externa tanto por encima como
por debajo de las inserciones musculares, ya sea en maxilar o mandibula, hacia el
vestibulo de la cavidad oral. La mayoria de los abscesos de dientes maxilares se
manifiestan inicialmente de esta forma, al igual que los incisivos, caninos y premolares
mandibulares.

Clinicamente se aprecia en general como una tumefaccion vestibular que oblitera
el pliegue muco-bucal. La mucosa puede estar tensa y palida por la presion del
contenido purulento subyacente.

Localizacién vestibular de
la infeccién odontogénica

Absceso Palatino

Se trata de un absceso subperidstico que resulta generalmente de un incisivo
lateral o de la raiz palatina del primer molar superior. Casi un 50% de los apices de los
incisivos laterales superiores presentas una curvatura que los acerca mas a la cortical
palatina que a la vestibular, de tal forma que la perforacion y localizacion de la infeccion
se producen en el paladar. La mucosa palatina densamente insertada limita la
propagacion de la infeccion.

Clinicamente se aprecia una tumefaccion dura y muy dolorosa en el hemipaladar
del lado afectado en relacion al diente causal.
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) Localizacion palatina de la
Fig. 12 infeccion odontogénica

Abscesos de Espacios Fasciales Primarios Maxilares

Absceso del Espacio Canino

El espacio canino se encuentra entre los musculos elevador del labio superior y
canino (elevador del angulo de la boca).

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
infeccidn a través del hueso alveolar hacia los musculos de la expresion facial.

Cuando este espacio se ve afectado, hay una inflamacion de la region anterior de
la cara que produce una obliteracion del surco nasolabial. Ademas se aprecia edema
del labio superior y parpado inferior.

El drenaje espontaneo de las infecciones del espacio canino se puede producir
justo por debajo del canto interno del ojo, a través del espacio libre dejado por los
musculos elevador propio del labio superior y elevador comun del labio superior y ala de
la nariz.

Fig. 13
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Absceso del Espacio Bucal / Geniano

El espacio bucal esta delimitado lateralmente por la piel de la meijilla,
medialmente por la cara externa del Musculo Buccinador, hacia anterior con el Musculo
Cigomatico Mayor por arriba y con el Triangular de los labios por abajo, hacia posterior
con el borde anterior del Musculo Masétero, en su porcion superior con el Arco
Cigomatico, e inferiormente con el borde basilar mandibular. Su contenido es realmente
importante: vasos faciales, ramas del nervio facial, conducto de Stenon.

El espacio geniano se ve comprometido por dientes superiores cuando la
infeccidn avanza desde el hueso sobrepasando la insercion del musculo buccinador. Si
el proceso infeccioso no difunde por sobre la insercion de este musculo (apices
dentarios superiores), no habra compromiso del espacio geniano, sino del vestibular.

Este espacio puede estar afectado tanto como consecuencia de procesos
infecciosos provenientes de dientes superiores como de los inferiores. Generalmente es
a causa de dientes superiores, principalmente molares, aunque también los premolares
pueden causar dicho compromiso.

Clinicamente se aprecia inflamacion en la regién de la mejilla, bajo el arco
cigomatico y sobre el borde inferior de la mandibula, siendo ambas zonas palpables.
Muchas veces, por el compromiso del drenaje venoso y linfatico, puede verse
comprometida la region periorbitaria.

Hacia delante y abajo se relaciona con el Cuadrilatero de Chompret y hacia atras
y arriba con la Bola Adiposa de Bichat a través de la cual puede comprometer el
Espacio Infratemporal, por atras y afuera el Espacio Maseterino, y hacia atras y adentro
el Espacio Pterigoideo.

Seno Maxilar

Espacio Bucal Fig. 14

Musculo Buccinador

Vestibulo
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Fig. 15

Localizacién geniana que puede
tener origen tanto en el maxilar
superior como en la mandibula.

Musculo Buccinador

En algunos casos el proceso infeccioso puede difundir desde el espacio bucal
hacia lateral, comprometiendo el espacio subcutaneo.

Fig. 17

Absceso del Espacio Infratemporal

Es un espacio posterior al Maxilar Superior limitado medialmente por el ala
externa de la Apdfisis Pterigoides, inferiormente por el Musculo Pterigoideo Interno,
superiormente por la base del craneo y el ala mayor del Esfenoides - continuandose
con la porcidn profunda del espacio temporal, del que esta separado sélo por la cresta
infratemporal -, lateralmente por la rama mandibular, hacia atras por la lamina timpanica
del Hueso Temporal, y hacia adelante por la tuberosidad del Maxilar.

En este espacio se encuentran el Musculo Pterigoideo Interno, el Musculo
Pterigoideo Externo, la arteria Maxilar Interna, el Plexo Pterigo-alveolar, el Ganglio
Otico, el nervio de la Cuerda del timpano y la rama Mandibular del Trigémino.

Este espacio se ve afectado con baja frecuencia, generalmente a partir de
terceros molares superiores.
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Clinicamente puede producir tumefaccion extraoral sobre la region de la
escotadura sigmoidea y tumefaccion intraoral en la zona de la tuberosidad. El signo
caracteristico es el trismus.

Espina del hueso esfenoides
Agujero espinoso
Agujero oval

Coanas (orificios nasales posteriores)
Lamina lateral
de la apéfisis

Limina medial gty
pterigoides

Fosa infratemporal
Apéfisis alveolar del maxilar

idal del hueso f

Fig. 19

Absceso
Infratemporal

Musculo
Buccinador

Otras diseminaciones de las infecciones odontogénicas
Las infecciones odontogénicas del maxilar superior pueden diseminarse hacia
otras zonas, como por ejemplo:

Celulitis Periorbitaria y Orbitaria

Es raro que ocurran por una infeccibn odontogénica, pero de hacerlo, su
presentacion es tipica: hay un enrojecimiento e inflamacién de los parpados con
compromiso de los componentes vasculares y nerviosos de la orbita.
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Compromiso del Seno Maxilar

En otras ocasiones, infecciones de premolares superiores y del primer molar
superior que difunden en direccion apical podrian provocar una propagacion que dara
lugar a patologia del seno maxilar, sinusitis odontogénica o concretamente a la
formacion de un empiema sinusal.

N

Seno maxilar

A "E! Senomaxilar |t B
Fig.21 © i i -

Localizacion primaria de la infeccion odontogénica a partir de los molares superiores. (A) Debajo de la
mucosa sinusal. (B) Formacion de un empiema sinusal.

Trombosis del Seno Cavernoso (TSC)

Puede ocurrir como resultado de la diseminacidén de un proceso infeccioso dental
via hematdgena. Las bacterias pueden viajar de la region posterior del maxilar superior
via plexo pterigoideo y venas emisarias, o por la regién 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 ambas direcciones. De
esta manera, las bacterias pueden viajar por el sistema de drenaje venoso y contaminar
el seno cavernoso, lo que podria provocar una trombosis.

La TSC es raramente producida por una infeccion odontogénica. Al igual que la
celulitis periorbitaria y orbitaria, es una infeccion grave que puede amenazar la vida del
paciente, lo cual requiere cuidados médicos y quirurgicos oportunos.

e

Seno cavernoso -,

/ Vena oftalmica superior

Fig. 22

3
™ Vena facial
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Abscesos de Espacios Fasciales Primarios Mandibulares

Absceso Submental

El espacio submental se encuentra en la linea media entre la sinfisis mentoniana
y el hueso hioides. Limita lateralmente con ambos Vientres Anteriores de los Musculos
Digastricos, hacia arriba con el Musculo Milohioideo, y superficialmente con la capa de
revestimiento de la Aponeurosis Cervical Profunda. Mas externamente con el tejido
celular subcutaneo y los planos superficiales de la piel, entremezclado con fibras del
musculo cutaneo del cuello.

En este espacio se originan las venas yugulares y se encuentra la arteria
submentoniana. También contiene ganglios linfaticos submentonianos, que drenan las
partes medias del labio inferior, la punta de la lengua y el piso de la boca.

Este espacio se comunica hacia atras con el espacio submandibular y hacia
arriba y atras con el espacio sublingual.

Generalmente se ve comprometido por infecciones que afectan los incisivos
mandibulares, los cuales presentan una raiz lo suficientemente larga como para permitir
que la infeccion se disemine a través del hueso vestibular bajo la insercion del musculo
Mentoniano. Asi la infeccion avanza bajo el borde inferior mandibular y compromete
este espacio.

La infeccidn aislada de este espacio es poco frecuente. Produce un aumento de
volumen en la punta del mentdn bajo el borde inferior de la mandibula.

Absceso
Submental

Absceso del Espacio Bucal / Geniano

Sus limites, caracteristicas clinicas y relaciones son las mismas que el espacio
geniano superior

Puede involucrarse como resultado de la extension de infecciones de dientes
inferiores, similar al compromiso de los superiores, siendo los inferiores menos
comunes.
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Absceso Sublingual

Existen dos espacios sublinguales sobre el Musculo Milohioideo a ambos lados
de la linea media. Estos espacios estan divididos por una fascia densa.

El espacio sublingual esta limitado superiormente por la mucosa del piso de
boca, hacia abajo por el musculo Milohioideo, hacia anterior y lateralmente por la
superficie interna del cuerpo de la mandibula, en la linea media por el septum lingual, y
hacia atras por el Hueso Hioides.

Este espacio contiene al Conducto de Wharton, la Glandula Sublingual, el Nervio
Lingual, ramas terminales de la Arteria Lingual, y la prolongacién sublingual de la
Glandula Submaxilar.

El origen de la infeccion frecuentemente es dentario, principalmente involucrando
premolares y primeros molares inferiores cuyos apices se encuentren por sobre la
insercion del Musculo Milohioideo. Adicionalmente, la infeccion puede diseminarse a
este espacio desde otros espacios contiguos con los cuales se comunica
(submandibular, submental, laterofaringeo).

Clinicamente el Absceso Sublingual se manifiesta con edema del piso de boca,
resultando en elevacion de la lengua hacia lateral y arriba. El surco mandibulo-lingual
es obliterado y la mucosa presenta una coloracion azulada. El paciente presenta
dificultad para hablar y los movimientos de la lengua se tornan dolorosos.

Fig. 26

Absceso Sublingual

Absceso Submandibular

El Espacio Submandibular, compartimiento bilateral, esta limitado lateralmente
por el borde inferior de la mandibula, medialmente por el Vientre Anterior del Musculo
Digastrico, posteriormente por el Ligamento Estilohioideo y el Vientre Posterior del
Musculo Digastrico, superiormente por los Musculos Milohioideo e Hiogloso, e
inferiormente por la capa superficial de la fascia cervical profunda.

Este espacio contiene la Glandula Submaxilar, ganglios submandibulares y vena
y arteria facial.
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El Espacio Submandibular se comunica en su parte interna con el Espacio
Sublingual mediante el Hiato de Wharton, hacia adelante con el Espacio Submental y
esta separado del Espacio Parotideo por el tabique intermaxiloparotideo.

La infeccidon de este espacio puede originarse en los segundos y terceros
molares mandibulares, siempre y cuando sus apices se encuentren bajo la insercién del
Musculo Milohioideo. También puede ser resultado de la diseminacién desde el Espacio
Sublingual o Submental.

Clinicamente se aprecia edema moderado en la regién submandibular, el cual
difunde provocando mayor compromiso que se aprecia indurado, y eritema de la piel
que recubre la zona. Adicionalmente, el angulo mandibular se pierde, mientras se
observa ademas dolor a la palpacion y trismus moderado debido al compromiso del
Musculo Pterigoideo Interno.

Fig. 27
’ Musculo
Musculo Milohioideo
Buccinador
Absceso

~ Submandibular

Abscesos de los Espacios Fasciales Secundarios

Absceso del Espacio Maseterino

El espacio en el cual se desarrolla este absceso se localiza entre el Musculo
Masétero y la superficie lateral de la rama mandibular. Hacia atras esta limitado por la
Aponeurosis Parotidea, y hacia adelante por la mucosa de la zona retromolar.

La infeccibn de este espacio puede originarse en los terceros molares
mandibulares (pericoronaritis), y menos frecuentemente por abscesos migratorios o
diseminaciones de abscesos del espacio bucal.

Debemos recordar que el compromiso de este espacio asociado a los
compartimientos Pterigomandibular y Temporal recibe el nombre de compromiso del
Espacio Masticador.

Clinicamente el Absceso del Espacio Maseterino se caracteriza por un edema
firme y doloroso al presionar la region del Musculo Masétero, que se extiende desde el
borde posterior de la rama mandibular hasta el borde anterior del musculo mismo.
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Ademas se puede observar trismus severo y la incapacidad de palpar el angulo de la
mandibula. Intraoralmente se aprecia edema en la zona retromolar y en el borde
anterior de la rama mandibular. Este absceso rara vez se aprecia fluctuacion, mientras
que si puede presentar sintomatologia general.

Fig. 29

Absceso
Maseterino

Musculo
Masétero

Absceso del Espacio Pterigomandibular

Este espacio esta limitado lateralmente por la cara medial de la rama mandibular,
medialmente por el Mdusculo Pterigoideo Interno, superiormente por el Musculo
Pterigoideo Externo, y hacia adelante por el Rafe Pterigomandibular. Hacia atras se
halla la Glandula Paraétida.

En él podemos encontrar el paquete neurovascular mandibular, el nervio lingual y
milohioideo, y parte de la bola adiposa de Bichat (proyeccién bucal). Se comunica con
los espacios pterigopalatino, infratemporal, submandibular y laterofaringeo.

Las infecciones de este compartimiento provienen primariamente del espacio
sublingual o submaxilar. Cuando la infeccion se ubica en este espacio, hay poca
tumefaccion o puede no existir, pero el paciente presenta frecuentemente marcado
trismus, por lo que dicho signo no asociado a tumefaccion evidente es una
manifestacion clave del compromiso de este espacio.

La causa mas frecuente de la infeccion de este espacio son las infecciones de
los terceros molaren inferiores, o la contaminacién por puncidon en el bloqueo
anestésico del Nervio Alveolar Inferior en condiciones sépticas.
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Fig. 30
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Esquema de la localizacién del Absceso Pterigomandibular

Absceso del Espacio Temporal Supetficial y Temporal Profundo

El Espacio Temporal esta dividido en superficial y profundo por el Musculo
Temporal; el superficial esta limitado externamente por la Aponeurosis Temporal e
internamente por el Musculo Temporal, mientras que el profundo se ubica entre el
Musculo Temporal y el Hueso.

Por debajo del Arco Cigomatico, ambos espacios se comunican con los Espacios
Infratemporales y Pterigopalatinos del lado correspondiente.

El compromiso de estos espacios es causado por diseminacién de infecciones
adyacentes, como la de los Espacios Maseterinos, Pterigopalatinos e Infratemporales.

Clinicamente se caracteriza por edema doloroso de la fascia temporal, trismus
(por compromiso de los Musculos Temporal y Pterigoideo Medial), y dolor a la
palpacion.

Absceso del Espacio Laterofaringeo

El Espacio Laterofaringeo posee forma coénica, con su base enfrentando al
craneo mientras que el apice enfrenta a la Vaina Carotidea. Esta limitado por la pared
lateral de la faringe, por el Musculo Pterigoideo Medial, por el Proceso Estiloideo y sus
musculos y ligamentos asociados, y por la Glandula Parétida.

Este espacio contiene la Arteria Carotida Interna, la Vena Yugular Interna con
sus respectivos linfonodos, el Nervio Glosofaringeo, el Nervio Hipogloso, el Nervio
Vago, y el Nervio Accesorio.

Se comunica directamente con el Espacio Submandibular, asi como también con
el Encéfalo via foramen craneal.

Las infecciones de este espacio se originan en la region de los terceros molares,
y son el resultado de la diseminacion desde los espacios Pterigomandibular y
Submandibular.
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Clinicamente se presenta como edema extraoral en la region lateral del cuello
que puede diseminarse hasta el tragus del pabellon auricular, desplazando la pared
lateral de la faringe, amigdala y uvula hacia la linea media, dolor que puede irradiarse al
oido, trismus, dificultad para tragar, fiebre significativa, y malestar general.

Absceso del Espacio Retrofaringeo

El Espacio Retrofaringeo se ubica por detras del tejido blando de la pared
posterior de la faringe, y esta limitado anteriormente por el Musculo Constrictor Superior
de la Faringe y su fascia asociada, hacia atras por la fascia prevertebral, hacia arriba
por la base de craneo, y hacia abajo por el mediastino postero-superior.

Las infecciones de este espacio se originan desde el Espacio Laterofaringeo.

Clinicamente los sintomas son los mismos que se observan en el compromiso
del Espacio Laterofaringeo, incluso con mayor dificultad al tragar debido al edema de la
pared posterior de la faringe. Si no es tratado a tiempo, existe riesgo de:

% Obstruccion de la via respiratoria alta, debido al desplazamiento anterior de la
pared posterior de la faringe.

% Ruptura del absceso y aspiracion de pus a los pulmones, resultando en
neumonia séptica o en asfixia.

% Diseminacion de la infeccion al mediastino.

Absceso del Espacio Parotideo

El espacio en el que se desarrolla este absceso se ubica en el area de la rama
mandibular y, mas especificamente, entre las capas de la fascia parotidea.

Se comunica con los espacios Laterofaringeo y Submandibular.

Contiene la Glandula Parodtida y su conducto excretor (Stenon), la Arteria
Cardtida Externa, la Arteria Facial y la Temporal Superficial, la Vena Retromandibular,
el Nervio Auriculotemporal, y el Nervio Facial.

Las infecciones de este espacio se originan a partir de infecciones odontogénicas
migratorias desde el espacio Laterofaringeo y Submandibular.

Clinicamente se presenta con edema caracteristico de la zona retromandibular y
parotidea, dificultad al tragar y dolor principalmente a la masticacion, el cual se irradia al
oido y la region temporal. En ciertos casos se aprecia eritema cutaneo y fluctuacion
subcutanea de la zona. Adicionalmente se puede presentar exudado purulento desde la
caruncula del conducto parotideo por masaje glandular.
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Relacién con
Diente Perforaciéon | inserciones Musculo implicado Localizacion
musculares
Maxilar
Incisivo Central Labial Inferior Orbicular Vestibulo
Incisivo Lateral Labial Inferior Orbicular Vestibulo
Palatino Paladar
Canino Labial Inferior Elevador comisura Vestibulo
Labial Superior Espacio Canino
Premolares Bucal Inferior Buccinador Vestibulo
Molares Bucal Inferior Buccinador Vestibulo
Bucal Superior Buccinador Vestibulo
Palatino Paladar
Mandibula
Incisivos Labial Superior Mentoniano Vestibulo
Canino Labial Superior Depresor comisura Vestibulo
Premolares Bucal Superior Buccinador Vestibulo
Primer Molar Bucal Superior Buccinador Vestibulo
Bucal Inferior Buccinador Espacio bucal
Lingual Superior Milohioideo Sublingual
Segundo Molar Bucal Superior Buccinador Vestibulo
Bucal Inferior Buccinador Espacio bucal
Lingual Superior Milohioideo Sublingual
Lingual Inferior Milohioideo Submandibular
Tercer Molar Lingual Inferior Milohioideo Submandibular

Raspall G. (2006), Infecciones Odontégenas. En: Cirugia oral e implantologia. Madrid. Ed. Médica
Panamericana, pp. 272.

Tabla 7

| Limites de los Espacios Profundos de Cabeza y Cuello

Bordes
, . . . . Superficial o | Profundo o
Espacio Anterior Posterior Superior Inferior ;
P P Medial Lateral
. Musculo Maxilar . . .
Esquina de la X . L Piel y tejido . Musculo
Bucal boca Masétero, espacio | espacio mandibular Subcutaneo Buccinador
pterigomandibular | infraorbitario
Musculo Masculo Musculo
Y Cartilagos . Elevador del elevador del
Infraorbitario Nasales Espacio Bucal Labio Mucosa Oral Elevador del angulo de la
. Labio Superior .
Superior boca, Maxilar
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Vientre posterior Mdusculos
. . del musculo Superficie Musculo Milohioideo,
Vientre anterior digastrico interna e Tenddn del Platisma, Fascia | Hioglosoy
Submandibular giela’nsth:' i:c;ulo musculos inferior de la | digastrico Cervical Constrictor
9 Estilohioideo y Mandibula Profunda Superior de la
Estilofaringeo Faringe
. . . Vientres
Borde inferior Musculo Fascia Fascia Cervical anteriores del
Submental dela Hueso Hioides o Cervical .
. Milihioideo Profunda musculo
Mandibula Profunda e
digastrico
Superficie . . . Superficie
. . Espacio Musculo Mdusculos de la .
Sublingual Lingual . Mucosa Oral A Lingual
Mandibular Submandibular Milohioideo Lengua Mandibular
Musculo Borde inferior Musculo Rama
Pterigomandibular | Espacio Bucal Glandula Parétida | Pterigoideo dela Pterigoideo Ascendente de
Lateral Mandibula Medial la Mandibula
Arco Borde inferior Rama Musculo
Submaseterino Espacio Bucal Glandula Parétida . » de la Ascendente de .
Cigomatico | \;2ndibula laMandibula | Masétero
. Musculos
Musculos Constrictores Musculo
Laterofaringeo Constrictor Vaina Carotidea y | Base de Hueso Hioides | Faringeosy Pterigoideo
Superior Medio | Fascia Escalena Craneo : ;
. Espacio Medial
de la Faringe .
Retrofaringeo
Musculos Unién de las . .
Constrictor Base de Fascias Alar y Vaina Carofidea
Retrofaringeo Superior Medio Fascia Alar Craneo Prevertebral ) {aEt(Sa?oafgr?n co
de la Faringe en C6 - T4 9
Fascia Visceral
Fascia Espacio Cartilago Mediastino Fascia sobre la
Pretraqueal Esternotiroidea Re‘t)rofar'n o Tiroi deg Superior Esternotiroidea - | Traqueay
- Tirohioidea N9 trot uper Tirohioidea Glandula
Tiroides

Peterson E, Hupp JR, Tucker MR. (2004), Maxillofacial Infections. En: Peterson's Principles of Oral and
Maxillofacial Surgery Second Edition. Ontario. Ed. BC Decker Inc, pp. 278.
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Relacion de vecindad de los apices dentarios
con distintas estructuras anatomicas que
explican su presentacion clinica:

. Vestibular

. Espacio yugal

. Paladar

. Espacio sublingual

. Espacio submaxilar

. Seno maxilar.

OO WN -

Musculo Milohioideo

. Musculo Cutaneo del Cuello
Mdusculo

Buccinador

Espacio

Espacio
Prevertebral

Retrofaringeo

Fig. 35

Musculo Pterigoideo
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Anatomia topografica de la cavidad bucal y los espacios parotideos, faringeos y prevertebral
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Angina de Ludwig

La Angina de Ludwig corresponde a una celulitis del piso de boca y del cuello, de
rapida progresion, en la que la infeccién involucra de forma bilateral los espacios
submandibular, sublingual, y submental, asociado a elevacién y desplazamiento
posterior de la lengua. Puede producir disfagia y obstruccion respiratoria. En la
descripcion clasica no se ven de forma tipica abscesos ni linfoadenopatias, pero la
progresion a formacion de abscesos en el espacio involucrado y en los espacios
contiguos puede ocurrir.

Descrita inicialmente en 1836 por Karl Friedrich Wilhelm von Ludwig como una
celulitis gangrenosa progresiva y edema de los tejidos blandos del cuello y del piso de
boca, el cual presentaba una alta tasa de mortalidad (superando el 50% segun
Saifeldeen y segun Williams) en la era pre-antibidtica. Actualmente con el advenimiento
de dichas drogas se estima un rango de mortalidad aproximado del 8% segun Bansal.

Esta condicion provoca dificultad severa para tragar, hablar y respirar, salivacion
aumentada, y temperatura elevada. El compromiso bilateral de los espacios
submandibular y submental provoca un severo y doloroso aumento de volumen
indurado y de consistencia acartonada, sin fluctuacién aparente debido a que el
exudado purulento esta localizado profundamente en los tejidos, mientras que el
compromiso bilateral del espacio sublingual provoca edema doloroso e indurado del
piso de boca y de la lengua. El tercio medio lingual se eleva hacia el paladar, mientras
que la porcidn anterior de la misma se proyecta hacia fuera de la boca. La porcion
posterior desplaza la epiglotis edematosa hacia atras, resultando en una obstruccion de
la via aérea.

Espacio
Sublingual
Espacio Espacio
Submandibular Submental

Fascitis Necrotizante Cervico-Facial

Corresponde a una secuela poco frecuente de las infecciones odontogénicas. Ha
sido descrita en el pasado con distintos nombres como Gangrena Hospitalaria, Erisipela
Necrotizante, Gangrena Estreptocécica Hemolitica, Fascitis Supurativa, Gangrena
Sinergista Bacteriana y Gangrena Dérmica Aguda.



35

Es un proceso infeccioso altamente agresivo caracterizado por su diseminacion a
lo largo de los planos fasciales. Puede involucrar rapidamente la piel superficial, tejidos
subcutaneos, musculos, y otras estructuras de tejido blando adyacentes. Las zonas
frecuentemente afectadas son el térax, costillas, periné, abdomen, y la ingle. La
ocurrencia en cabeza y cuello es relativamente rara.

Sus causas mas comunes son infecciones odontogénicas, traumatismos,
radioterapia, y fascitis necrotizante de origen desconocido.

Es una condicion debilitante con un elevado indice de mortalidad y su pobre
prondstico es agravado por el desarrollo de mediastinitis y shock séptico.

Los factores predisponentes incluyen Diabetes Mellitus, terapias con corticoides,
arteriosclerosis, falla renal crénica, hipotiroidismo, obesidad, alcoholismo, cancer,
cirrosis, abuso de drogas, y malnutricion, debido principalmente a la supresién de los
mecanismos defensivos del hospedero.

Clinicamente existe pérdida de la piel debido a la necrosis del tejido subcutaneo
subyacente. Otras zonas de la piel pueden aparecer eritematosas, edematosas,
cambiando rapidamente su coloracion a violaceo o negro.

Fig. 37 Fig. 38
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Imagenologia en Infecciones Maxilofaciales

El diagnostico y manejo de las infecciones de cabeza y cuello son desafios
comunes para el Cirujano Maxilofacial, el cual debe determinar en muchos casos la
necesidad de estudios de imagenologia avanzada para asi poder diferenciar procesos
infecciosos o inflamatorios de aquellos de origen no infeccioso que puedan imitar
ciertos signos, sintomas e incluso parametros de laboratorio con los primeros.

Las opiniones siguen siendo variadas en cuanto a si la Tomografia Axial
Computarizada (TAC) o la Resonancia Nuclear Magnética (RNM) son la mejor
modalidad imagenoldgica en infecciones agudas de cabeza y cuello. La decision puede
verse influenciada debido a costos econdmicos, recursos hospitalarios, premura del
examen, antecedentes organicos del paciente, etc.

Cuando se sospecha de una infeccion de origen odontogénico, radiografias
intraorales o panoramica son usualmente adecuadas. La Ecotomografia también ha
sido utilizada en la evaluacion de infecciones superficiales del cuello, especialmente
para determinar acumulacion de fluidos, pero no se recomienda para infecciones
profundas de cuello ya que es incapaz de penetrar hueso o el espacio aéreo.
Radiografias convencionales aun pueden ser usadas para estudios preliminares,
especialmente para el espacio retrofaringeo y la evaluacion de la via aérea.

Tomografia Axial Computarizada (TAC)

Entre sus ventajas generales encontramos:

Excelentes tomas multiplanares con espesores minimos de cortes
Posibilidad de obtener reconstrucciones volumétricas de gran calidad
Precision frente a entidades patoldgicas

Tiempo reducido del examen, aguantando una vez la respiracion
Rapidez de obtencion de imagenes

Posibilidad de realizar el examen con medio de contraste

AN N N NN

Precision del TAC

En un estudio de Miller et al., se compard la precisién, sensibilidad y
especificidad para detectar la presencia de colecciones drenables en infecciones
cervicales sospechosas, entre el Examen Clinico individualmente, TAC con medio de
contraste de forma individual, y de ambos combinados, en el cual ambos
procedimientos por si solos presentaban porcentajes similares siendo ligeramente
mayor el examen imagenologico, mientras que de forma combinada alcanzaron indices
significativamente mejores®’.

Resonancia Nuclear Magnética (RNM)
Una gran desventaja de la RNM es la falta de disponibilidad generalizada en

centros hospitalarios donde eventualmente acuden procesos infecciosos de cara y
cuello, ademas que posiblemente una infeccion maxilofacial no presenta prioridad frente
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a otras condiciones, como por ejemplo compresion medular o patologia isquémica
cerebral. Por otra parte, al ser un proceso agudo que puede rapidamente diseminarse y
comprometer al paciente, es necesario que el examen imagenologico sea rapido y
oportuno.

En un estudio de Mufioz et al., se evaluaron pacientes con infecciones de cuello
que fueron sometidos tanto a TAC como RNM, ambos procedimientos con medio de
contraste y espesores de cortes similares. La RNM fue superior al TAC en visualizacion
de la lesion, numero de espacios anatomicos involucrados, extension y origen. En
cambio el TAC fue superior en la deteccion de gas y calcio intralesionales, y genero
menos artefactos por movimiento del paciente.

Estos resultados podrian sugerir que la RNM debiera considerarse como el
examen imagenoldgico inicial para la evaluacion de la infeccion profunda de cabeza y
cuello.

Principios del tratamiento de las Infecciones Odontogénicas

Antes de comenzar el tratamiento de una infeccion odontogénica es muy
importante la determinacion de su intensidad y severidad. Esto se puede conseguir con
una historia clinica acuciosa y una exploracion detallada.

Esta evaluacion incluye aspectos como:
Historia clinica

Revision del estado sistémico

Examen clinico

Examenes de laboratorio

Examenes complementarios

Correcta interpretacion de los hallazgos

>

R/
*

>

R/
*

R/
°e

>

R/
*

R/
°e

>

R/
*

Historia Clinica
Es importante para el tratante conocer diversos antecedentes tanto remotos
como préximos del paciente:
Antecedentes morbidos y quirurgicos
Uso de medicamentos, alergias
Historia de recurrencia de infecciones
Historia de infecciones que no hayan tenido una respuesta adecuada al
tratamiento
Hospitalizaciones previas y sus razones
Inicio y duracion de la enfermedad actual
Signos y sintomas asociados
Caracteristicas del dolor, consignando su inicio, naturaleza, localizacion y
duracion

VVVY

VVVYVY

Revision del estado sistémico del paciente
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Junto con los datos recopilados en la Historia Clinica, se deben identificar
factores sistémicos que puedan ir en desmedro tanto del estado general del paciente
como de sus capacidades inmunologicas. Cobran vital importancia estados de
inmunosupresion, como Diabetes Mellitus no compensada, inmunosupresion
farmacoldgica, inmunodeficiencia, malnutricién/desnutricion, alcoholismo vy
drogadiccion, insuficiencia renal cronica, etc.

Examen Clinico

Es importante examinar tanto de forma general como de manera segmentaria y
especifica.

% Examen Fisico General

v" Deambulacion, posicién, facies, conciencia y estado psiquico, constituciéon y
estado nutricional, piel y fanéreos
Torax: incluyendo examen Cardiovascular y Pulmonar
Abdomen
Extremidades
Ciclos: presién arterial, frecuencia respiratoria, ritmo cardiaco, temperatura

ANANENEN

% Examen Fisico Segmentario
v' Cabeza y Cuello: oftalmolégico, neurolégico, via aérea, linfoadenopatias,
tumefaccion, fluctuacion o induracién, eritema, hiperemia, heridas asociadas,
fistulas, crepitacion, olor, adherencia, etc.
o Intraoral: apertura bucal, dientes presentes y focos activos, mucosas
(aumentos de volumen, fistulas, coloracion), paladar duro y blando,
amigdalas, faringe, ductos excretores, lengua, piso de boca.

Examenes de Laboratorio

Especial importancia tiene el recuento leucocitario, velocidad de sedimentacion
eritrocitaria (VHS), proteina C-reactiva (PCR), glicemia, recuento plaquetario y pruebas
de coagulacion (ante eventual tratamiento quirurgico).

Examenes Complementarios

Aca disponemos de examenes imagenoldgicos (Rx, TAC, RNM entre otros),
puncion aspirativa y cultivos para identificacion y sensibilidad microbiana.
Correcta interpretacion de los hallazgos

Con lo anteriormente detallado se puede establecer un diagndstico integral que
permitira abordar el problema y dirigir las medidas correspondientes de forma optima.

Terapia Antimicrobiana

Al momento de tratar un paciente con infeccion maxilofacial, el clinico debe
analizar cuidadosamente todos los factores anteriormente detallados para asi decidir si
administrar o no terapia antibidtica, y de ser asi, el tipo de antibidtico y posibles
asociaciones, via de administracion, posologia y duracion del tratamiento. Ademas, se
debe establecer si esta terapia sera el tratamiento unico, o sera complementada con un
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tratamiento quirurgico, ya que probablemente la realizacién de este ultimo cambiara el
enfoque respecto a una terapia antibidtica exclusiva. Por otra parte, las infecciones
odontogénicas generalmente son tratadas inicialmente con terapias antibidticas
empiricas, basadas en el conocimiento de la microflora oral mas prevalente. Si
posteriormente se realiza un cultivo para determinar sensibilidad, pudiese cambiar el
esquema instaurado.

La decision sobre qué antibidticos utilizar en infecciones odontogénicas también
debe considerar factores como la resistencia bacteriana al farmaco, uso previo de
antibioticos, biodisponibilidad, via de administracién, reacciones adversas, uso de
terapia combinada, espectro de accidn y costos, entre otros.

Existen ciertos criterios para cambiar un determinado esquema antibiético:
% Alergia, reaccion toxica o intolerancia.
% Cultivo y test de sensibilidad indicando resistencia.

*

RS

*

% Falta de mejoria clinica, incluso con una adecuada remocion del agente causal o
drenaje post-quirurgico, y después de 48 — 72 hrs. de tratamiento antibidtico.

Tabla 8
Esquemas antimicrobianos empiricos iniciales para infecciones de cabeza y cuello
| L. Microorganismos usualmente Esquema antibiético en paciente
nfeccién *
causales normal
Penicillin G, 2-4 Ul EV ¢/4-6hr mas
Metronidazol, 500 mg. EV c/6hr
Infeccién orofacial Streptococcus viridans y otros 0
odontogénica supurativa, | Streptococcus, Peptostreptococcus | Ampicilina-sulbactam, 2 gr EV c/4h
incluyendo Angina de spp., Bacteroides spp., y otros o]
Ludwig anaerobios orales Clindamicina, 600 mg EV c/6hr

o]
Cefoxitina, 1-2 gr EV c/6hr

Penicillin G, 2-4 Ul EV c/4-6hr mas
Metronidazol, 500 mg. EV c/6hr

S. viridans y otros Streptococcos,

Infecciones del Espacio Staphylococcus Spp.,

Laterofaringeo y o]
Retrofaringeo de origen I;ZF; I;Z‘:gizg ?gzgcu;(ftpr g s Ampicilina-sulbactam, 2 gr EV c¢/4h
odontogénico . 0

anaerobios orales Clindamicina, 600 mg EV c/6hr

Nafcilina, 2 gr EV c/4hr

o]

Vancomicina, 1 gr EV ¢/12hr mas uno de
los siguientes:

(1) Ticarcilina-ac clavulanico, 3.1 gr EV

S. aureus, S. pyogenes, cl4hr
Trauma Maxilofacial, Peptostreptococcus spp., otros o]
herida postquirdrgica anaerobios orales, Pseudomonas | (2) Piperacilina-tazobactam, 3.375 gr EV
infectada aeruginosa, Enterobacteriaceae c/6hr
spp. 0
(3) Imipenem-cilastatina, 500 mg EV c¢/6hr
0
(4) Meropenem, 1 gr EV c/8hr
o]

(5) Moxifloxacino, 400 mg EV o VO c¢/24hr
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0
(6) Tigeciclina, 100 mg EV, después 50
mg EV c/12hr

Trombosis del Seno Idem Infecciones del Espacio Idem Infecciones del Espacio
Laterofaringeo y Retrofaringeo de Laterofaringeo y Retrofaringeo de origen
Cavernoso ; - L
origen odontogénico odontogénico

Clindamicina, 600 mg EV c/6hr
o]
Moxifloxacino, 400 mg EV o VO c/24hr

Idem Infeccién orofacial

Osteomielitis Mandibular odontogénica supurativa

* para pacientes inmunocomprometidos, considerar el reemplazo de Penicilina G por alguno de los siguientes

esquemas: Cefotaxima, 2 gr EV c/4hr o Ceftriaxona, 1 gr EV c¢/12hr.

Otros esquemas a considerar son Ticarcilina-Ac Clavulanico, 3.1 gr EV c/6-4hr; Piperacilina-tazobactam, 3.375 gr EV

¢/6hr; imipenem, 500 mg EV c/6hr; Meropenem, 1 gr EV c/8hr; Moxifloxacino, 400 mg EV c¢/24hr; o Tigeciclina, 100

mg EV, después 50 mg EV c/12hr.

Chow AW. Infections of the oral cavity, neck and head. In: Mandell GL, Bennett JE, Douglas RG, editors.
Principles and practice of infectious diseases. 7th edition. Philadelphia: Churchill Livingstone Elsevier;

2010. p. 796-797.

Existen muchos estudios en la literatura acerca de la sensibilidad de los
antibidticos mas comunmente utilizados en estas infecciones. Farmahan S et al
encontré que los gérmenes aislados predominantes en las infecciones odontogénicas,
presentaban una sensibilidad de 64,1% a la Penicilina, de 81,3% a la Penicilina +
Metronidazol, de 15,6% a la Flucloxacilina y de 3,1% al Ciprofloxacino. Este estudio
comprueba, al igual que otros en el pasado, que la penicilina es un antibidtico eficiente
en el tratamiento de infecciones odontogénicas, toda vez que la penicilina y la
amoxicilina han sido utilizadas tradicionalmente en el tiempo principalmente por su alto
indice de absorcion y altas concentraciones en los sitios de la infeccion, sugiriendo la
combinacién con Metronidazol para gérmenes anaerobios'®.

En otro estudio similar, Poeschl PW et al también identifico los espacios fasciales
profundos mas frecuentemente comprometidos en infecciones odontogénicas,
identificando a los patégenos mas prevalentes y su sensibilidad a los antibidticos de
rutina utilizados para estos cuadros. Concluyé que el espacio mas afectado fue el
submandibular. Vale la pena destacar el indice de resistencia de los gérmenes mas
prevalentes hallados frente a ciertos antimicrobianos; Streptococcos mostraron muy
baja resistencia a la Penicilina (3%), pero alta frente a la Eritromicina (13%) y a la
Clindamicina (16%); con Staphylococcos se obtuvieron resultados aun mas malos: 14%
de resistencia a la Penicilina, 14% a la Eritromicina y 19% a la Clindamicina. La
situacion de este dultimo antibidtico considerando otros estudios es bastante
preocupante. En cuanto a los gérmenes anaerobios, se observé una resistencia de 8%
a la Penicilina y de un 11% a la Clindamicina. La situacion del Metronidazol se mostro
mas favorable, con una tasa de resistencia de 6%. Los mejores resultados fueron con
las Aminopenicilinas, con un 3% de resistencia frente a aerobios y nula para
anaerobios. En consecuencia, se propone el uso de Amoxicilina/Acido Clavulanico
como antibidtico de eleccion frente a su alta sensibilidad a los gérmenes causales,
buena tolerancia y pocas reacciones adversas. Para el caso de los alérgicos a la
penicilina, se afirma que la Clindamicina no seria la mejor opcién, sugiriendo el uso de
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Moxifloxacino, tanto por su espectro de accion como por su comodidad de
administracion diaria*®.

Principios del tratamiento y categorizaciéon de infecciones odontogénicas

Peterson y col, propusieron un protocolo con ocho pasos para el manejo de las
infecciones odontogénicas, los cuales fueron simplificados por Velasco y Soto en siete
basandose en la literatura actual.

|.  Determinar la etiologia y severidad de la infeccion
[I.  Evaluar los antecedentes médicos e inmunoldgicos del paciente
[ll.  Decidir el lugar de atencién
IV.  Tratamiento quirurgico
V.  Soporte médico y nutricional
VI.  Elegiry prescribir el antibidtico adecuadamente
VII.  Evaluar al paciente periddicamente

|.  Determinar la etiologia y severidad de la infeccion
Una completa historia clinica y examen fisico le permitira al clinico identificar tres
factores en este paso:
> Etiologia y espacios anatdmicos comprometidos
» Estadio de la infeccion
» Compromiso de la via aérea

Etiologia y espacios anatomicos comprometidos

Flynn y col, desarrollaron una escala de severidad (ES) en la cual asignan un
valor numérico de 1 a 4 categorizando el compromiso como leve, moderado, severo o
extremo de los espacios anatomicos. Este valor esta en estrecha relacion con el riesgo
que posee el espacio anatomico de comprometer la via aérea y estructuras vitales. Si el
paciente posee compromiso de mas de un espacio, se realiza la sumatoria de estos
valores, por ejemplo un paciente con una infeccibn que compromete el Espacio
Geniano (ES = 1) y el Espacio Submandibular (ES = 2) tendria una ES total de 3.

Tabla 9
| Escala de severidad (ES) segun los espacios anatémicos comprometidos
Escala de severidad Espacio anatémico
_ Huesos maxilares
Escala de severidad = 1 Espacio Subperidstico
Riesgo leve para via aérea y/o Espacio Vestibular
estructuras vitales Espacio Palatino
Espacio Geniano
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Espacio Submandibular
Espacio Submental

Escala de severidad = 2 Espacio Sublingual
Riesgo moderado para via aérea Espacio Pterigomandibular
y/o estructuras vitales Espacio Submaseterino

Espacio Temporal
Espacio Interpterigoideo

Espacio Pterigofaringeo

Espacio Retrofaringeo

Espacio Pterigopalatino
Espacio Pretraqueal

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

Escala de severidad = 4 Mediastino
Riesgo extremo para via aérea Espacio Intracraneal
y/o estructuras vitales Espacio Prevertebral

Peterson E, Hupp JR, Tucker MR. (2004), Maxillofacial Infections. En: Peterson's Principles of Oral and
Maxillofacial Surgery Second Edition. Ontario. Ed. BC Decker Inc, pp. 280.

Estadio de la infeccion

Es importante que durante la anamnesis se determine el inicio del cuadro
inflamatorio y el dolor, para compararlos con los signos y sintomas actuales, en relacion
a los mismos mas fiebre, trismus y compromiso de la via aérea.

Compromiso de la via aérea

La causa mas frecuente de muerte en los casos reportados de infecciones
odontogénicas graves es la obstruccion de la via aérea. Por lo tanto, el clinico debe
evaluar este aspecto en los primeros momentos cuando se enfrenta a una infeccion
severa. Es de suma importancia identificar ciertos signos y sintomas particularmente
cuando existe compromiso de espacios anatémicos de riesgo moderado o severo.

[I.  Evaluar los antecedentes médicos e inmunoldgicos del paciente
Existen ciertas condiciones que pueden interferir con la funcion del sistema
inmune del paciente. Como se detallé antes, son de vital cuidado la Diabetes Mellitus
no compensada, la insuficiencia renal cronica, la inmunodeficiencia, la inmunosupresion
farmacoldgica, la malnutricidon/desnutricion, el alcoholismo y la drogadiccion, y la
asociacion con neoplasias, entre otras.

[ll.  Decidir el lugar de atencion

Como mencionamos anteriormente, las infecciones odontogénicas son una de
las principales causas de atencion odontolégica de urgencia. Si bien no todas
requeriran ser solucionadas en un ambiente hospitalario, es importante determinar
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algunas de las posibles indicaciones que le sefialen al clinico si el paciente va a requerir
de hospitalizacion:

% Temperatura mayor a 38,5°C

Deshidratacion

Enfermedades concomitantes u otras que requieran estabilizacion médica
Infecciones de espacios anatémicos con Escala de Severidad moderada o
severa

Compromiso de la via aérea o de estructuras vitales

Necesidad de anestesia general

Leucocitosis por sobre 12.000/mm> (Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica — SRIS)

L)

R/
SR X4

R/
%

>

R/
%

>

R/
%

R/
°

>

R/
%

Ante la duda es preferible hospitalizar al paciente que tratarlo de manera
ambulatoria; de esta forma nos aseguramos que esté continuamente monitoreado y
bajo la supervision de un equipo meédico multidisciplinario que rapidamente pueda
otorgar tratamiento oportuno.

IV.  Tratamiento Quirurgico

El manejo quirurgico de las infecciones odontogénicas, sin importar su severidad,
consta de dos principios: eliminar el foco etiolégico, y el vaciamiento quirurgico de los
espacios anatomicos comprometidos con la instalacion de un drenaje adecuado.

La eliminacion de la causa, ya sea mediante la extirpacion pulpar, el debridaje y
eliminacion del tejido necrotico o la exodoncia de los focos causales debe realizarse lo
mas pronto posible. Sin embargo, existen ciertas contraindicaciones locales que obligan
a diferir el tratamiento, como el trismus severo o la presencia de una pericoronaritis
aguda supurada. En estos casos el paciente debera ser manejado previamente con
antibioterapia.

El drenaje quirdrgico en pacientes que cursan un proceso infeccioso
odontogénico grave esta indicado luego de 24 a 48 hrs. de tratamiento antibidtico sin
presentar signos de mejoria. Segun Flynn, este procedimiento constituye una urgencia
prioritaria cuando:

v Existe sospecha fundada de compromiso de espacios profundos
Fiebre persistente a pesar de la farmacoterapia
Compromiso de la via aérea
Multiples espacios anatomicos comprometidos
Infeccion de rapida progresion

En lo que respecta a la oportunidad del drenaje quirargico de los espacios
anatomicos comprometidos, se estima que deberia ser abordado de manera agresiva y
prematura, como fue descrito inicialmente por Williams y Guralnick. Este enfoque se
basa en el concepto de que su realizacion temprana anula la propagacion de la
infeccion hacia espacios mas profundos y severos. En un estudio de pacientes
hospitalizados con infecciones odontogénicas graves, Flynn y col, realizaron el
tratamiento quirurgico precozmente luego de la hospitalizaciéon. En ningun caso hubo
propagacion de la infeccidn, y la necesidad de reintervencion (8% de los casos) no fue
significativamente diferente si se trataba de celulitis 0 abscesos'®?°.

v
v
v
v
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Segun Henriquez, J., “el drenaje quirurgico tiene por objetivo descomprimir la
tumefaccion inflamatoria y el debridaje de los tejidos necroticos, lo cual asociado a una
antibioterapia adecuada permitiria una rapida resolucion del cuadro infeccioso.”

Para realizar el vaciamiento y drenaje quirurgico es necesario un vasto
conocimiento de la anatomia de los espacios topograficos de cabeza y cuello, con el
objetivo de realizar incisiones cutaneas o mucosas y diseccién roma profunda muchas
veces sin visualizacidon directa del espacio anatdomico comprometido. La ubicacion de
las incisiones debe ser en tejido sano, respetando las estructuras neurovasculares y en
areas cosmeéticamente aceptables. El sitio de la incision y la instalacion del drenaje se
basan en las posibles vias de diseminacién que puedan seguir las infecciones.

Se prefiere la instalacion de drenajes que otorguen dos caminos para la
emergencia del exudado purulento y para la irrigacion del espacio anatomico. Se
pueden utilizar drenajes tipo Penrose de latex, pero la irrigacion de la herida se facilita
especialmente con el uso de drenajes tipo Jackson Pratt o un catéter Robinson, que
son fenestrados y no colapsables. Otra alternativa son los Drenajes Aspirativos
Cerrados, los cuales presentan entre sus ventajas una incision minima que ayudara a la
rapida cicatrizacion de la herida, protecciéon de la estética, y aspiracion continua de
fluidos como pus y sangre, con menos posibilidades de obstruirse y factibilidad de
irrigar al igual que con los tubos de silicona fenestrados.

La irrigacion de los espacios comprometidos remueve restos bacterianos, pus y
tejido necrotico de los sitios infectados a medida que éstos se van acumulando, pero no
existe evidencia concluyente que los drenajes que permiten irrigacion sean mas
efectivos que los no irrigables®. El drenaje debe ser retirado una vez que cesa el
exudado purulento, lo que usualmente ocurre entre el primer y el tercer dia de
evolucion. Su aplicacion puede ser mas continuada cuando nos enfrentamos a
flegmones. No obstante, debe tenerse en cuenta que los drenajes tipo Penrose si son
usados por mas dias de los indicados pueden provocar una reaccion a cuerpo extrafio.

o = _v__“"’\

[ | Fig. 39
/N

Espacios Temporal Superficial y / [ _
Profundo, y Submaseterino |z N\ |

Espacios Submandibular, Sublingual,
Submaseterino y Pterigomandibular

Espacios Submandibular, Sublingual, y Submental
Espacios Laterofaringeo, y retrofaringeo

Espacios Laterofaringeo, retrofaringeo,
y Vaina Carotidea

Localizacién de las incisiones para drenaje extraoral en infecciones de cabeza y cuello
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Fig. 40

Edema del Espacio Submandibular
Vientre Anterior del Musculo
Digastrico

Vientre Posterior del Masculo
Digastrico

Drenaje

Recorrido de un drenaje bidireccional en el Espacio Submandibular

Fig. 41

Drenaje Jackson Pratt a
través del Espacio
Pterigomandibular

Drenaje irrigable Jackson Pratt desde una incision intraoral, a través del Espacio Pterigomandibular,
hasta una incision extraoral, permitiendo irrigacion y drenaje unidireccionales
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V.  Soporte médico y nutricional
Las infecciones complejas pueden predisponer a una severa carga fisiologica. El
soporte médico para pacientes que padezcan estas infecciones odontogénicas esta
compuesto de:
Hidratacién adecuada
Nutricion
Control del dolor
Manejo de la fiebre

VVVYY

VI.  Elegiry prescribir el antibiético adecuadamente
El tratamiento antibi6tico fue descrito anteriormente.

VII.  Evaluar al paciente periddicamente

Los pacientes con infecciones leves son tratados de manera ambulatoria
mediante la eliminacién del foco etioldégico junto con el drenaje de los espacios
anatdmicos comprometidos. El primer control postoperatorio debiera ser a las 48 hrs.,
para retirar el drenaje y evaluar la mejoria 0 empeoramiento del cuadro, permitiendo
decidir el préximo paso a seguir.

Las infecciones odontogénicas severas que necesiten hospitalizacion requeriran
una continua monitorizacion bajo un equipo médico multidisciplinario, y controles
postoperatorios diarios por un periodo no menor a 72 hrs., donde los signos clinicos de
mejoria debieran ser evidentes, como la disminucion de la inflamacién, el cese del
drenaje, la baja en el recuento de células blancas y la reduccion del riesgo de
obstruccion de la via aérea.



Resumen

Historia Clinica

Examen Fisico

Proteccion de Via Aérea

Cultivo — ATB Empirico

Estudio Imagenoldgico

No hay coleccion

Control en 24 a 48 hrs.

¢, Hay mejoria clinica?

No

Continuar ATB

CIQI Iﬁlﬁl

N

Hay coleccion
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Esquematizacion de algunos drenajes quirturgicos de los espacios fasciales

Absceso Vestibular

Se realiza una incision superficial con bisturi frio. Se inserta una pequefa pinza
hemostatica para crear una via de drenaje mas amplia, y se inserta un drenaje de latex
por al menos 48 hrs.




49

Absceso Palatino
Su incision y drenaje requieren especial atencion para asegurarse de evitar
danar la Arteria, Vena y Nervio Palatino Mayor.

Fig. 63
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Fig. 54

Abscesos de Espacios Fasciales Primarios Maxilares

Absceso del Espacio Canino

La incisién para el drenaje debe realizarse intraoralmente, en el pliegue muco-
bucal (paralelo al hueso alveolar) en la fosa canina. Una pinza hemostatica es insertada
hasta contactar hueso, mientras que un dedo de la mano contraria palpa el reborde

infraorbitario. Finalmente se coloca un drenaje de latex, fijandolo con una sutura a la
mucosa.

Fig. 57
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Fig. 61

Fig. 63

Absceso del Espacio Bucal / Geniano
El acceso al espacio se realiza generalmente de forma intraoral, debido a tres
razones:
1. En la mayoria de los casos el absceso fluctua dentro de la boca
2. Evitar danar el Nervio Facial
3. Conservar la estética

La incision intraoral se realiza en la region posterior de la cavidad oral, en sentido
antero-posterior y con mucha precaucion de no danar en conducto parotideo. Se utiliza
una pinza hemostatica para explorar a través de este espacio.

Una incision extraoral se realiza cuando el acceso intraoral no asegura drenaje
adecuado, o cuando el contenido purulento se encuentra profundo en este espacio. La
incision se realiza aproximadamente 2 cm. bajo y paralelamente al borde inferior
mandibular.
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Absceso del Espacio Infratemporal

La incisiéon para el drenaje de este absceso es intraoral, en la zona mas profunda
del pliegue muco-bucal y, mas especificamente, lateral al tercer molar maxilar y medial
a la apdfisis coronoides, adoptando una direccidon supero-posterior. Se inserta una
pinza hemostatica dentro del espacio comprometido, en direccidén superior.

En ciertos casos el drenaje puede realizarse via extraoral. La incision es
realizada en piel en direccion superior, y se extiende aproximadamente 3 cm. El punto
inicial de la incision es el angulo formado por la unién de los procesos frontal y temporal
del hueso cigomatico. Posteriormente se realiza el drenaje con una pinza hemostatica
curva, la cual se inserta a través de la piel dentro de la acumulacion purulenta.

Fig. 64

Incision Intraoral

Abscesos de Espacios Fasciales Primarios Mandibulares

Absceso Submental

Se infiltra con anestesia local alrededor del absceso. Posteriormente se realiza
una incisién en piel bajo el mentdn, en sentido horizontal y paralelo al borde anterior del
mismo. El contenido purulento es drenado de la misma manera que los casos
anteriores, dejando instalado un drenaje de latex.

Fig. 66
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Absceso Sublingual

La incisién para el drenaje se realiza de forma intraoral, lateralmente, y en el
sentido del Conducto de Wharton y del Nervio Lingual. Para localizar la coleccion
purulenta se utiliza una pinza hemostatica para explorar el espacio inferiormente, en
direccion antero-posterior y debajo de la glandula. Después del drenaje, se instala un
drenaje de latex.
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Fig. 73

Fig. 75

Fig. 77

Absceso Submandibular

La incision para este drenaje se realiza en piel, aproximadamente 1 a 1,5 cm. por
debajo y paralelo al borde inferior de la mandibula. Durante la incisién se debe tener
especial consideraciéon al trayecto de la vena y arteria facial (la incision deberia ser
posterior a éstas) y a la rama marginal mandibular respectiva. Una pinza hemostatica
se inserta en la cavidad del absceso para explorar este espacio y se intenta comunicar
con los espacios infectados. Se debe realizar diseccion roma a lo largo de la superficie
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medial del hueso mandibular también, debido a que el pus se localiza frecuentemente
en esta zona. Después del drenaje, se instala un drenaje de latex.
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Fig. 84

Abscesos de los Espacios Fasciales Secundarios

Absceso del Espacio Maseterino

El drenaje de este absceso es basicamente intraoral, con una incision que
comienza a la altura de la apdfisis coronoides y continta por el borde anterior de la
rama mandibular hacia el pliegue muco-bucal, aproximadamente hasta el segundo
molar inferior.

La incision también puede realizarse de forma extraoral, bajo el angulo
mandibular.

Fig. 85

En ambos casos se inserta una pinza hemostatica, la cual avanza hasta el centro
de la supuracion cuando contacta con hueso.

Debido a que el acceso es lejano al sitio de acumulaciéon de pus, frecuentemente
es dificil drenar bien la zona, por lo que podria recidivar.
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Absceso del Espacio Pterigomandibular

La incision para este drenaje se realiza en la mucosa oral, especificamente a lo
largo de la cresta temporal mesial. La incision debe ser de 1,5 cm. de largoy de 3 0 4
mm. de profundidad. Se inserta una pinza hemostatica curva, la que avanza hacia atras
y afuera hasta contactar con la superficie medial de la rama. El absceso es drenado,
permitiendo la salida de material purulento junto a la apertura del instrumento.

Fig. 86

Absceso del Espacio Laterofaringeo

El drenaje se realiza de forma extraoral (similar al del Absceso Submandibular),
con una incision de 2 cm. de largo, inferior o posterior a la parte posterior del cuerpo
mandibular. El acceso le logra utilizando una pinza hemostatica, la que, después de
entrar en el centro de la coleccidn purulenta, avanza hacia la superficie medial de la
mandibula, a la zona del tercer molar, y si es posible, detras de esta ultima. El drenaje
de latex debe permanecer por 2 a 3 dias.

El drenaje de este absceso también puede realizarse via intraoral, pero es dificil
y riesgoso debido a que existen altas posibilidades de aspiracion del pus,
especialmente en un procedimiento realizado bajo anestesia general.

Absceso del Espacio Parotideo

Dependiendo de los margenes del edema, la terapia implica una incision amplia
en la zona retromandibular, teniendo especiar cuidado de no danar la respectiva rama
del Nervio Facial. El drenaje del contenido purulento se consigue tras diseccion roma
utilizando una pinza hemostatica para explorar la coleccién.



Fig. 89

Fig. 91
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Angina de Ludwig

Los objetivos del tratamiento de la Angina de Ludwig se basan
fundamentalmente en 4 principios:
Manejo de la via aérea
2. Terapia antibidtica temprana y agresiva
3. Incisidn y drenaje de abscesos locales o frente a insuficiencia del manejo médico
4. Soporte nutricional e hidratacion

-_

Para el manejo de la via aérea se deben manejar diversos aspectos; en pacientes
no intubados o sin manejo quirurgico de la via aérea (traqueostomia), una
monitorizacion constante de la saturacién de oxigeno es esencial, ademas de los signos
vitales basicos. En caso de complicarse se debe considerar intubacion endotraqueal o
traqueostomia.

La terapia antibidtica debe ser instaurada de forma empirica hasta obtener
resultados de cultivo. EI esquema terapéutico debiese considerar efectividad frente a
gérmenes aerobios y anaerobios que son frecuentemente encontrados en estos
cuadros, pudiendo ser modificado y dirigido posteriormente a los resultados del cultivo.
Una cobertura empirica adecuada podria considerar alguna penicilina con inhibidor de
betalactamasa (Amoxicilina con Ticarcilina o Acido Clavulanico) o un antibiético
resistente a la betalactamasa (Cefuroxima, Imipenem, Meropenem), en combinacion
con una droga que sea efectiva frente a la mayoria de los gérmenes anaerobios
(Clindamicina o Metronidazol). Un tratamiento con Vancomicina podria ser considerado
para paciente inmunocomprometidos o con antecedentes de abuso de drogas, los
cuales son candidatos habituales a sufrir infecciones por Estafilococo Aureus
Resistente a Meticiclina (MRSA). También se recomienda enfaticamente la adicion de
Gentamicina a la terapia empirica en pacientes diabéticos. La terapia antibidtica
parenteral debe mantenerse hasta cuando el paciente se encuentre afebril por al menos
48 hrs.; posteriormente se podra continuar con terapia oral por 2 semanas, utilizando
Amoxicilina/Acido Clavulanico, Clindamicina, Ciprofloxacino o Metronidazol.

El drenaje quirurgico en la Angina de Ludwig debe incluir tanto incisiones
submandibulares bilaterales como una incision submental media. Por medio de
diseccidon roma a través del Musculo Milohioideo por su parte inferior, se puede ingresar
bilateralmente a los espacios supramilohioideos. Drenajes tanto tipo Penrose como
tubos siliconados fenestrados pueden ser colocados en los espacios supramilohioideos
e inframilohioideos de forma bilateral, asi como drenajes comunicantes desde los
espacios submandibulares al submental desde ambos lados. Se debe realizar ademas
un debridamiento del tejido necrético y abundante irrigacion. Finalmente los drenajes
son fijados a la piel con suturas y se puede cubrir la zona con apésitos y telas, o con
una banda de apdsitos de recubrimiento completo. Finalmente se ingresa a la cavidad
oral para realizar la desfocacién y procedimientos pertinentes.

Los cuidados postquirargicos incluyen tanto la continuacion de la terapia
antibiotica como la proteccion de la via aérea, ya que ademas de ser de cuidado la
inflamacion originada por el proceso infeccioso, el mismo procedimiento quirurgico del
drenaje puede causar mayor edema incluso; por ello el paciente debiese permanecer
intubado o eventualmente traqueotomizado hasta que se asegure una integridad de la
via aérea. Un estudio de Potter y cols. afirma que, a pesar que ambos métodos son
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efectivos en el manejo de la via aérea, los pacientes traqueotomizados pudieron
permanecer menor tiempo en cuidados intensivos y se asociaron a menores costos
hospitalarios*®.

Fig. 92

(A) Incisiones cutaneas para el desbridamiento de una angina de Ludwig. (B) Direcciones que debe
seguir la pinza hemostatica en el tratamiento de una angina de Ludwig.




Casos Clinicos ingresados y manejados en el Hospital Dr. Gustavo Fricke

Caso 1
Absceso del Espacio Bucal / Geniano
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Alta 72 horas
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Caso 2
Absceso Submandibular
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Alta 72 horas

Control 7 dias
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Caso 3
Absceso Subcutaneo
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Caso 4
Angina de Ludwig

Alta 72 horas
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Caso 5
Angina de Ludwig
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