
1 COLEGIO ODONTOLOGICO
COLOMEIANO

No. Acceso 

0 an j e Donacion L_J,omyra

Editorial 
ISolicitado por 

Fecha   

 

Sig. Top. 



MANUAL DE PROCEDIMIENTOS EN PROCESOS
INFECCIOSOS, AGUDOS Y CRONICOS

OLGA SIERRA PULIDO

COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO
BOGOTA, MAYO 21 DE 1988

9 <88



MANUAL DE PROCEDIMIENTOS EN PROCESOS
INFECCIOSOS, AGUDOS Y CRONICOS

OLGA SIERRA PULIDO

Director: Dr. WALTER MEJIA

COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO
BOGOTA, MAYO 21 DE 1988

Trabajo de Grado presentado como 
requisito parcial para optar al 
titulo de OdontolOgo.



COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO

JORGE ARANGO TAMAYORECTOR:
MARISOL ARANGO MEJIADECANO:
JAIRO FORERO MORALESVICEDECANOs
LUIS FELIPOE FALLASECRETARIO ACADEMICO:

COORDINADOR FOR SEMESTRE: ROBERTO ARCINIEGAS
WALTER MEJIADIRECTOR DE TESIS:



AGRADECIMIENTOS

quienAl doctor WALTER MEJIA, por
sus conocimientos y ayuda desinteresada
me fue posible realizar esta Monografia.



NOTA DE ACEPTACION

Presidente del Jurado

T

Jurado

Bogota, Mayo 21 de 1988

g 
Jurapp



Bogota, D.E. 21 de Mayo de 1988

Apreciada doctora:
los requisites solicitados para optar

present© a usted la Monografia

deal

el

Atentamente,

OLGA SIERRA PULIDO

Doctora
MARISOL ARANGO
Decano Facultad de Odontologia 
COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO 
Ciudad.

En 
al 
titulada
AGUDOS Y CRONICOS", con
Mejia, quien estuvo 
Monografia.

del doctor Walter 
evolucion de esta

cumplimiento de
titulo de odontologa,

"MANUAL DE PROCEDIMIENTOS EN PROCESOS INFECCIOSOS 
la colaboracion 

tanto de la

Espero que el contenido 
y deseando sirva 
de Odontologia.

de esta sea de su total agrado 
de orientacidn y consulta a estudiantes



TABLA DE CONTENIDO
Pag.

INTRODUCCION

12PRINCIPIOS GENERALES DE LAS INFECCIONES1.

12CARACTERES DE LOS AGENTES MICROBIANOS1.1

13Vias de Entrada1.1.1
14Supervivencia de los Microorganismos1.1.2
17Virulencia1.1.3

20REACCION DEL HUESPED O AGENTE BIOLOGICO1.2

1.3 25

27ENFERMEDADES BACTERIANAS2.

27PROCESOS PERIAPICALES AGUDOS Y CRONICOS2.1

27Absceso Agudo2.1.1
28Absceso Apical Cronico2.1.2
29Granuloma Apical Cronico2.1.3
30Quiste Periapical2.1.4

vii

CARACTERES DISTINTIVOS DE LAS ENFERMEDADES 
INFECCIOSAS



Pag.
32OSTEOMIELITIS DE LOS MAXILARES2.2

32Osteomielitis Superactiva Aguda2.2.1
Osteomielitis Supurativa Cronica 352.2.2

36Osteomielitis Focal Esclerosante2.2.3
Osteomielitis de Garre 372.2.4

39Osteomielitis por Salmonella2.2.5
Osteomielitis Sifilitica 392.2.6

40Osteomielitis Tuberculosa2.2.7
41Marco Tedrico2.2.8

47INFECCIONES POR CONTINUIDAD2.3

47Celulitis2.3.1
2.3.2 48

48Absceso Palatine2.3.2.1
49Absceso en la Fosa Canina2.3.2.2
50Abscesos Nasales2.3.2.3
50Complicacion Antral2.3.2.4
51Infeccion del Espacio Infratemporal2.3.2.5
52Propagacion Mandibular2.3.3
52Region Anterior2.3.3.1
52Region Posterior2.3.3.2

2.3.3.2.1 52

2.3.3.2.2
53

viii

Maduracion por debajo de la insercion 
del bucinador
Maduracion en el borde inferior de 
la mandibula

Propagacion de la infeccion al Maxilar 
Superior



Pag.
53Absceso del espacio submaxilar2.3.3.2.3
54Abscesos de los espacios sublinguales2.3.3.2.4

Espacio submoseterico 552.3.3.2.5
56Absceso Pterigomandibular2.3.3.2.6

Absceso de espacio maseterico 562.3.3.2.7
Absceso del espacio parafaringeo 572.3.3.2.8
Absceso del espacio retrofaringeo 582.3.3.2.9

Propagacion de la infeccion dentro del cuello 582.3.4
58Facia Cervical Superficial2.3.4.1
59Fascia Cervical Profunda2.3.4.2
59Angina de Ludwing2.3.5

2.3.6 61
61Trombosis de Seno Covernoso o Tromboflevitis2.3.7

63PRINCIPIOS DEL DRENAJE DE UN ABSCESO2.4
64TERAPEUTICA DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS2.5
70PROCESOS GRANULOMATOSOS CRONICOS2.6

71Sifills2.6.1
73Tuberculosis2.6.2
74Sarcoidosis2.6.3
762.6.4 Lepra

77ENFERMEDADES POOR VIRUS3.

77MONONUCLEOSIS INFECCIOSA3.1

ix

Complicaciones Intracraneales de la 
Infeccion Ddntal



Pag.
793.2 HERPES SIMPLE
813.3 HERPES ZOSTER
823.4 VIRUELA
833.5 SARAMPION
843.6 VARICELA
853.7 RUBEOLA
853.8 HEPANGINA

PAROTIDITIS (Parotiditis Epidemica) 863.9
873.10 LINFOMA DE BURKITT

894. ENFERMEDADES POR HONGOS

89MONILIASIS (Candidiasis)4.1
904.2 COCCIDIOMICOSIS
924.3 HISTOPLASMOSIS
934.4 BLASTOMICOSIS

95CONCLUSIONES

96BIBLIOGRAFIA

98ANEXOS

x



INTRODUCCION

ProcedimientosMonografla titulada "Manual de enEsta
Cronicos", pretendeInfecciosos Agudos serProcesos y

aquellaseficaz dirigidaherramienta personasauna
las diferentes patologiasinteresan conocerporque se

de origen bacteriano, viral y micotico.

Se pretende enfatizar en los aspectos etiologicos, clinicos
asi tratamiento cadaradiograficos t el decomo eny

recopilando diferentes conceptos, para brindarenfermedad.
teorica en formaclinicaaplicacionconocimientos de y

clara, sencilla y resumida para el lector.
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1. PRINCIPIOS GENERALES DE LAS INFECCIONES

vive lleno microorganismos;mundo de cadaSe en un
actividad vidade nuestra contactonos pone en con
bacterias. virus toda una diversidad de otrasbongos, y

continuaparasitarias. Conociendo la naturalezaformas
encuentros con los microbios, es sorprendentede nuestros

infecciones no sean mas comunes. Son comparativa-lasque
mente pocos los agentes predadores y que causan enfermedad,
es decir, los patogenos para el ser humano.

Antes de considerar en detalle las enfermedades microbianas
considerar algunosdebense

los generales de los microbianosagentescaracteres
reaccionenfermedad el humano.serque. causaron en

huespeddel invasores, caracteres queestos agentesa
diferencian las enfermedades causadas por agentes vivientes
de los producidos por otras formas de lesion.

1.1 CARACTERES DE LOS AGENTES MICROBIANOS

parasitanlos al hombre, algunos sonEntre agentes que
huespedcoexistencomensales su noque con y causan
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coexistencia produceladano algunosalguno. En casos
la C.Coli del intestinebeneficios ejemplosmutuos; por

necesario para la produccion de vitamina K.es

calificarse comensalmicroorganismo puedeUn comono
en cuenta la importanciasinpredador tomarrapaz oo
y huesped. Esta relacionparasiterelacionlade entre

adaptacionestablecido ladelicadobalance porunes
su medio y por la resistencia del huespedparasitodel a

Asiincursion las enfermedadesanterior.la pues,a
unicamente microorganismoclinicas elcuandoresultan

anatomico curso de lafuncional eldanosuscita eny
obtencion de requerimientos necesarios para sobrevivir.

Vias de Entrada1.1.1

microbianosvias losentrada dede agentesLas son
diversosrevisten lospiel membranapulmones. quey

areas expuestasdelorificios conductos Lascuerpo.y
importantes son piel, boca y nariz.

pielsuperficie la presentandelaAunque y mucosa
contaminacion intense, el tejido inmediatamente subyacente
en estado normal es aseptico.

despuesproduccion enfermedadesdelaParticipan en
capacidad deindculodelinvasion. magnitud ylade

13



un medio adecuado para sobre-invasores lograrlos para
critica inoculo el numero devivir. delLa mucosa es

microorganismos necesarios producir enfermedad.para
varia segun la susceptibilidad delcada agente yque

huesped.

Para producir enfermedad, no solamente tiene que producirse
penetracion patogeno cantidad suficiente,della en

sino que muchos de ellos han de entrar por la via adecuada.
la ruta de entrada; esta es distinta para los diferenteso

capacidad de atacarmicroorganismos, dependiendo de su
organos tracto alimentariodel Eldistintos cuerpo.a

fiebreproductores dede losla de entradarutaes
microorganismos tienenejemplo. Algunostifoidea. por

respiratorio pueden producirafinidad el tracto ypor
y pulmones como los productoresbronquiosinfecciones en

hay organismos quetuberculosis. Inclusodifteriade y
traves abrasiones de la pielheridasdepenetran ya

produciendo infecciones locales.

Supervivencia de los Microorganismos1.1.2

logrado una via de entrada, los agentesDespues de haber
dentro delbiologicos sobrevivirdedeben capacesser

lahuesped. el invasorinmediatopeligroEl para es

14



leucocitos. Si se desarrolla una reaccionfogocitosis por
tisular local, la respuesta inflamatoria hacen que lleguen
mas leucocitos, imnunoglobulina mallas fibrinadey

atrapar y destruir al invasor. Cuando han sobrevividopara
parte de los agentes invadendefensas, laestasa myor

optimomedioel supervivenciaencontrarpara para su
y su reproduceion.

patdgenos debenmicroorganismoslosdeLa partemayor
producir enfermedad. Hay pocasinvadir los tejidos para

la tenia, que pueden vivir sin problemasexcepciones como
producir destruccionesinterior intestineel delen Y

los tej idos.invadir verdaderamenteintestinales sin
estan inmediatamente expuestosinvadenLos agentes que

a neutrofilos y matrofagos fagocitarios..

la fogocitosiscorrientebacterianadefensa contraUna
la formacion de una capsula que contienen polisacaridoses

capsulas inhiben lalascomplejos. La manera como
completamente. hadilucidado Sefogocitosis hano se

hidrofobaplasmatica lipidalasugerido membranaque
intimoneutrofilos inhibida de hacer contact©de es

fogocitosis) con la capsula hidrofilala(necesario para
los antigenos capsularespolisacaridos. Sin embargo.de

intensas de anticuerpos,desencadenan respuestas por
un arma de doble filo.presencialo cual representasu

15



productos de superficie poseen actividad antifagoci-Otros
elavaran proteinastaria. Algunos esteptococos M que

son patogenas y al mismo tiempo, antifagocitarias.

invasion atributo conocidode de la mayorLa pocoun
patogenos.los Determinadas bacteriasdeparte agentes

elaboran enzimas extracelulares que facilitan su propaga-
cion huesped.los tej idos del Algunas bacterias gen
grampositivas nialoronidasas. deproducen Hay cepas

combiertenelaboran coagulosasestreptococos queque
el fibrinogeno en fibrina; esta coagulacion es una pelicula

estafilococos. losalrededor de los protege de laque
fogocitosis; tiempo la trombosis producidaal mismoy

sanguine©riesgodisminuye el en lala coagulosapor
region inhibiendo las reacciones de defensa del huesped.

Algunos microorganismos sobreviven (crecen y se reproducen)
pero otros son parasitos introcelularesextracelularmente,
facultativos u obligados. La mayor parteopuedenque ser
patogenas extracelulares,las bacteriasde son y en

general desencadenan respuestas inmunitarias hormonales.

fendmeno bioldgicointracelularexistenciaLa es un
Por ejemplo el mycobacterium tuberculosisimportante.muy

microfago despuesdel de lapuede sobrevivir dentro
migracionasi junto lafogocitosis propaga cony se

16



parasitismo intracelular puedeleucocitos.de Este
significar enfermedad resistente a la antibioticoterapia.

aun mas la celula huesped. Puesdevirus dependenLos
material genetica de DNA o ENAvirus esenciael es una

rodeado de una cuspide de prokinas. La duplicacion virosica
celula huesped. dirigidalaefectuada aunquepores

por la informacion genetica derivada del virus.

1.1.3 Virulencia

un agente microbiano,virulencia patogenicidad deLa o
numero), capacidad de producirla (suma de ciertoes

traves relacionados elde factoresenfermedad cona
huesped germen. Se denominan factores de virulenciaely

microorganismo que contribuyenlas propiedades de una
microorganismopatogenicidad. Siaumentar esunsua

mas deotrocapaz que
es mas virulenta.

un microorganismo produzca enfermedad infecciosaPara que
es necesario lo siguiente:

Debe penetrar en el hospedador1.
metabolism© y multiplicacionllevar cabo2. Debe sua

17
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en los tejidos del hospedador.
Debe resistir a las defensas del hospedador.3.
Debe producir dano al hospedador.4.

Las factores microbianos de virulencia incluyen resistencia
(encapsulacion, por ejemplo), capacidaddestruccionlaa

elaboracion toxicosdede invadir (enzimas) productos
y la produccion de hipersensibilidad.

toxicoselaboracion bacterianos:de productosLa son
sintetizadas la bacteria que pueden sersustancias por

capacidad producirtienen la deexotoxinas cuando
implantacion.sitiodistancia del deenfermedad yo

capacidad de producirtienen lalas endotoxinas cuando
implantacion.distancia sitiodel deenfermedad ya

liberan al desintegrarseendotoxinas sololos que se
los microorganismos.

produccion principalmente atributoexotoxinasdeLa es
microorganismos grampos it ivos, losde causancomo que

intoxicaciontetano, alimentariadifteria. bolutismo e
proteinas.estofildcocico. exotoxinas PendenLas son

termicos quimicostratamientostoxicidad y yporsu
toxoides. toxinas toxadasdenominarse Las ypasan a

produccionestimular la detienen la capacidad de

18



antitoxinas, sustancias neutralizan la toxicidadque
de las toxinas en el cuerpo.

lipopolisacaridas contenidasendotoxinas suelenLas ser
dentro lade pared celular de la parte de lasmayor
bacterias unicamentegramnegativas. despuesliberanSe

la lisisde bacteriana. laspotentesson menos que
especificos antigenos debiles.exotoxinas, menos y son

Pueden producir efectos generales cuando liberanse
absorben hacia la fiebre chequey sangre., como y

endotoxico.

produceion enzimas extracelular,de algunosLa dees
hialuranidasa acidoellos hidroliza elLason: que

hialurdnico celulas;cementable” lasentre
celulasla lencitina destruye diversas de tejido;que

colageno;la colagenosa destruye el la coagulasa;que
la leucocidina. la muerte de algunos leuco-produceque
citos, los hemolisinos que lisan globulos rojos.

virulencia tiene relacion importante con la resistenciaLa
huesped.del El vive en un estado de equilibriohombre

ambiente microbiano. Cualquier trastorno en estecon su
equilibrio. modificaciones de la flora endogenacomo

las defenses naturales, pueden originartrastornoso en
enfermedad.

19
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los mecanismos de defensa del huesped,disminucion deLa
relacion enfermedadesla edad avanzada,guardan con:

insuficienciaalcoholismo.(diabetis),debilitantes
valvulasextranoscardiaca. presencia de comocuerpos

injertos de protesis; otrascorazon,artificiales del e
inmunodeficienciadeestadosimportantes son:causas

uso de farmacos inmuno-adquiridos elhereditarios yo
antianetabolitoscorticostecoides,depresores ycomo

agentes alquilantes.

1.2 REACCION DEL HUESPED 0 AGENTES BIOLOGICOS

el huesped que participanrelacionadosfactoresLos con
en la resistencia a la sinfecciones son de dos tipos:

especlfica: a un microorganismodirigidaResistencia1.
determinado.
Resistencia natural o inespecifica.2.

RESISTENCIA NATURAL:
numero losde factores,comprendeEsta ygranun

importantes son: la resistencia de especie; racial;mas
nutricion, ocupoacion;incluye edad.individual que

mecanicas quimicas resistenciadelas barreras y
La pielincluyen piel membranasla mucosas.yque

20



mecanicasi losmisma barrera contraunaes por
PH acido (5-6) actua contra muchos micro-germenes, el

otro factorla pielsequedad deorganismos. La es
supervivencia de algunosadherenciaimpide la yque

losgermenes. importantesnivel deA mucosas, son
humedo facilitanambientedesmosomas, queun muy

bacteriastamanode deel aumento
lasecrecionescilios Enpresencia de mucosas.y

actuanlagrimas, lisandolisozimaslassaliva y

la saliva tambien contiene mucopolisacaridasbacterias,

que inactivan algunos virus.

adecuada estaInflamacion: fagocitariarespuestauna
mecanismos deloscontrolada parte poren gran

aseguran el flujo de celulas y factoresinflamacion. que
germenelplasmaticos sitio don deal encuentrase

iniciacion.tiene fases:Elinvasor. tresproceso
resolucidn. originaconsolidacion primeraLa sey

netrdfilosaccion nucleares,polimofosde ypor
ellos.producidosbasofilos factoreslosde pory

macrofagoslosparticipanf asela segunda yEn
resolucidnlalinfocitos. tercera oy

eosindfilos fibro-macrdfagos,interaccidn entre y
reaccidn caracterizainflamatoriablastos. La se

por: rubor, calor, tumor y dolor.

21
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de los mecanismos mas importantesFagocitosis: Es uno
accionde defensa inmune• ejercida por unaEsta es

celulas macrofagosserie de las y polimorfos-como
masnucleares (neurofilos principalmente) que son

eosinofilosimportantes. fagocitos complejosLos
inmunes y los basofilos posiblemente particulas virales.

Complemento: el constituyePresente en suero, un
proteinas denomina asiconjunto de relacionadas. Se

efecto complementario ciertas reaccionespor su en
inmunitarias los participan anticuerpos. Elen que
complemento cumple dos funciones biologicas:

actuacion celulas especialesde losLaa. como
y mostocitos, asi se activan los procesosfagocitos

de fagocitosis e inflamacidn.

produccion de danos irreversibles contractualesb. La
de los germenes o celulasla celularmembranaen

atacadas por el.

Interferon: gente antivirdtico no especificoEs un a
replicacioninhibe la intracelular del virus.que

Se dividen en dos grupos:

infeccionesGrupo Inducida viralesI: por que se

22



producido los granulocitosalf a.subdividen poren
y beta secretados por los fibroblostos.

tienen la capacidadInterferonesII:Grupo gama que
y son producidos porinmuneregular lade respuesta

los linfocitos T.

Proteina primeraslasreactiva: duranteC Aparece
proceso inflamatorio o infeccioso.24-48 deboras un

la via clasica antescomplementoactiva elEsta por
inicie la produccidn de Ac especificos.que se

INMUNIDAD ESPECIFICA:
etapa de defensa contra las infeccionesprimeralaEn

especifica no es muy importante. Necesitainmunidadla
como organismo de laseldefenderprimero aprender

esto dura de 7 a 10 dias. Este aprendizajeinfecciones,
primaria",inmune"respuestanecesario laparaes

que se manifiesta por la produccion de ACs especialmente
citotoxicos. Este aprendizajelinfocitosde TIgM y

de ja inmune
inmune secundaria,laenfermedades. respuestaEn

produccidn de ACs especificos y linfocitos T activosla
contra el germen tienen lugar en forma rapida y amplia.

23
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RELACTONES HOSPEDADOR-PARASITO EN LA SALUD Y ENFERMEDAD

Factores Microbianos

Factores Fisiologicos

1.
Factores Celulares

2.

Factores Humorales

Factores Constitucionales

Factores Socioeconomicos
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Invasividad 
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Mier©ambiente
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CARACTERES DISTINTIVOS DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS1.3

CARACTERISTICAS CLINICAS:
periodo de incubacion, que es el laps©Primero hay un

aparicion de ma«ii*es*a/ionesinvasion lalaentre y
por signosmanifiestancllnicas. infeccionesLas se

los locales son lossintomas generales;locales yy
calor,rubor,cardinales" tumor ysonque

fibregenerales dereaccioneslasdolor ysony
las infecciones gravesleucopenia.leucocitosis Eno
facil, adolorimientofatigamalestar,presentan:se

CARACTERES MORFOLOGICOSs
focales tinfeccionessuelenbacteriasLas provocar

caracterizado poor abscesossuperadas necrosantes,y
(celulitis).disciminantesdifusasinflamacioneso

patogenos demicroorganismos este comogrupoLos

microorganismossupurativo. Lospurulentoexudado
exotoxicos tienden a provocar infecciones no localizadas
diseminantes,

plasmaticas, linfocitoscelulasneutrofilos.cion de
monocitos. Las virosis causan reaccionhisnocitos oe

intersticial.

25
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con inflamacion intesticial con infiltra-

estafilococos, estreptococos, neumococos, etc., producen

y dolores musculares, sudoracion y escalofrios intensos.



diagnostico acertado deobtenerPara un procesoun
tecnicas cultivo.infeccioso. emplearse ded eben

bioquimicos y serologicos.
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2. ENFERMEDADES BACTERIANAS

2.1 PROCESOS PERIAPICALES AGUDOS Y CRONICOS

mas la zona periapical son:lesiones frecuentesLas en
cronica, absceso periopical y quisteperiapicalgranuloma

inflamatorias lareaccionesradicular. Estas ason
imitacion y sus productos que se extiendenbacteriaspor
desde la pulpa propagandose luego al hueso alocular.

2.1.1 Absceso agudo

Etiologia:
1. El absceso agudo aparece como consecuencia del avance

de una infeccion pulpar o pleriodontitis apical.

Rasgos clinicos y radiograficos:
Dolor intense, punsante, expontaneo.1.
Es caracteristico del dolor a la percusidn.2.
Puede presentarse tumefaccion y fluctuacion de la3.
lesion.

cambios en el hueso4. El agudoabsceso muestrano

27



radiograficamente, algunasperiapical durante
semanas luego de los sintomas iniciales.

Tratamiento:
camara pulpar, irrigandoDrenaje1. del absceso por

tratamientopreparando adecuadamente yy
endodoncia.

tratamientodientes dificulte el2. En que se
dilaceracionendodontic© radicular;(dientes con

fracturados), debe realizar lainstrumentos se
que consist© en la reseccion quirurgicaapicectomia

via periapical eltransmaxilar del f oco ypor
apice dentario.

analgesicos y antipireticos,antibioticos,Medicar3.
segun cuenta elnecesario. teniendo encrease
estado general del paciente (nutricion, enfermedades

sistemicasmanifestacionesgenerales) las quey
presente.

Absceso Apical Cronico2.1.2

Etiologia:

cronico c >nsiste1. El absceso

cuando el proceso reparadoragudo.de abscesoun
(drenajeel iitfitanteventaja sobrealgunagana

28
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mejorlaespontaneo de la respuesta generalo una
del paciente).

Rasgos Clinicos y Radiograficos:
El paciente puede quejarse de dolor ligero.1.

sensiblegeneralmenteafectado2. El diente aes
sensacion de algo anormal.

fistulatraves dedrena3. abscesoEste una aa
o por una lesion profunda de caries.la mucosa,

radiografia4. laEn
definida.

Tratamiento:
Tratamiento convencional de endodoncia.1.

de exacerbacion de la lesionAntibioticos2. casoen
y analgesicos.

Granuloma Apical Cronico2.1.3

granulaciontej ido deuna ocumulo degranulomaEl es
conjuntivo fibrosotej idoencapsuladodelimitado poro

respuesta reparativa del organismos.como

El
ni des dediferenciarse claramentepuededel cual no
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el punto de vista clinico ni radiografico.

Aspecto Clinico y Radiografico:
percusion1. Sensibilidad la del diente afectado,a

aunque ligera solo una molestia a la presidn.
2. Muchos granulomas son totalmente asintomaticos.

Radiograficamente present©3. radiolucidauna zona
mas o menos circunscrita en la zona apical.
Perdida de continuidad de la lamiqa cafctical.4.

Tratamiento:
1. Tratamiento convencional de endodoncia con o

sin apicectomia.
extraccion2. necesario.Cuando la del dientesea

minuciosoafectado curetaje de la zona apicalY
afectada.

2.1.4 Quiste Periapical

El quiste periapical a partir de un granulomaformase
apical. El granuloma esta encapsulado por tejido conjuntivo

irrigacion sea pobre haciafibroso. laesto causa que
granuloma y comienza asi la desintegracionel delcentre

celular cavidad donde el epitelioda lugar unaque a
formandose asiorganizarsedesorganizado comienza a
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un quiste en la region apical.

Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:
mayoria sintomaticos1. de quistesLa estos son

y no dan indicios de su castencia.
2. El diente afectado generalmente sensibleno es

la percusidn o solo presenta una pequena molestiaa
a la presion.

lucidaRadiograficamente radio3. resenta una zona
en la zona apical.

circunscribe radio4. Halo radiopaco laque zona
lucida. para determinardefinitiveaunque no es
que es un quiste.

Tratamiento:
diente debe ser extraido (por caries extensaSi1. el

restaurar apropiadamente), se debepuedeno sey
curetar minuciosamente el tejid-» periapical.

efectua el tratamiento endodontico para eliminar2. Se
lesion (4-si persistef oco infeccioso, lael

curetaje en lanecesario hacer6 meses) unes
zona apical afectada.
Cuando se ha establecido clinica y radiograficamente3.

diagnostico considerarnecesariode quiste.el sues
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quirurgico. que consiste esencialmentetratamiento
quistico, por su extraccionsuprimir el tumoren

metodo mas conocidoElmaxilar•alinteriordel
variantes"Metodo Partseh"el econ suses

metodosindicaciones. Estos conocen como:se
Metodo deMetodo Partsehde I Y

Metodo RadicalMetodo PortschdeConservador y
de Partseh.

gran numero de aportes parahechoWassmund ha un
la cirugia de estos problemas.

OSTEOMIELITIS DE LOS MAXILARES2.2

OstiometilisLa es
osea. La enfermedad es aguda, subaguda o cronicamedulay

y presenta un curso clinico segun su naturaleza.

Osteomelitis Superactiva Aguda2.2.1

una secuela graveSuperactiva AgudaOsteomelitis esLa
laterminanpleriapicales,infecciones ende las que

infeccion espacioslosextension ladedifusa por

medulares.
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Caracteristicas Clinicas:
bastante bien localizadamaxilarel1. En permanece

la infeccion inicial. En la mandibula.la dezona
la lesion osea tiende a ser mas difusa y extendida.

osteomelitis agudaparticular deforma2. Hay una
tienenpequefios;ninoslactantes vecesaen Y

infeccion bucal.deorigen hematogeno otrasy

gravemente y puedenenfermanninos afectadosLos
mor i r.

dolor intenso, presentasienteatacado3. El adulto
linfodenopatiaelevacion lade temperatura con

la zona afectada suelendientes deregional. Los
estar flojos y duelen.

comun labio losparestasia della4. Es casosen

mandibulares.

Caracteristicas Radiograficass
rapidamente daagudaOsteomelitis1. yLa avanza

pocos signos radiograficos.
Transcurridas una o dos semanas comienzan a aparecer2.
alteraciones liticas difusas en el hueso.

y mal definido y comienzanborroneadoTrabeculado,3.
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Tratamiento:
El tratamiento de la osteomelitis debe ser mas medico

quirurgico. la actualidadEn posibleque es cur ar
osteomielitis (debeforma absoluta masen una ser

qururgicolmedico la actualidadEn posibleque es
forma absoluta osteomielitis elcurar en una con

solo recurso de la antibioticoterapia.

El tratamiento que actuedebe realizar de modose
sobre el estado general del paciente el estadoy
local de la afeccion.

1. Tratamiento general de la Osteomielitis:
Tratamiento cllnico:a.
hospitalizacion delLa enferme la primeraes

medida estos pacient^s necesitantomarse,a pues
guardar cama, reposo y tranquilidad.
Debe vigilada laser

albumina.la proteinasdieta ricaUnay en y
calorias administracionla de polivitaminasy
mejora el cuadro clinico.
El dolor debe ser combatido con analgesicos.

Tratamiento por antibidticos:b.
Puede utilizarse sulfamidicoslos compuestos
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y la penincilina. juntos o individualmente.

2. Tratamiento local de la Osteomielitis:
periodo inicialel puede ser necesarioEna.

intervenir el objetolocalmente de extraercon
un camino quirurgicoel diente abrircausante o

a la supuracidn.

En las osteomelitis hipersepticas o intensamenteb.
trepanaciondolorosas indicada lapuede estar

hueso para facilitar el drenaje. La trepanaciondel
incisiondespues practicarrealiza de unase

masregion vestibular ellasobre puntocon
orificio oseo puedeelintensamente doloroso. En

insertarse yudoformadadetrozo gasa que seun
deja por 48 horas.

forman (fracmentosCuando secuestrossec.
muerto) grandes puedenseparados de hueso ser

necesario su eliminacion quirurgica.

Osateomelitis Supurativa Cronica2.2.2

ha remitido la fase agudaoriginaEsta quese una vez
lade
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sin una fase aguda previa.

Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:
caracteristicas1. clinicasLas similaresson a

la Osteomielitis aguda. los signosexcepto que
y sintomas son mas leves.

2. Dolor de menos intensidad, temperatura elevada.
3. posibleEs presenten exacerbaciones agudasque se

periddicas.
supuracion4. La puede perforar hueso y piel o mucosa

para formar un tract fistuloso.

Tratamiento:
forma segun los mismosde enfermedadEsta tratase

principios que la aguda.

2.2.3 Osteomelitis Focal Esclerosante

reaccion infeccion.delEs hueso la cuando launa a
resistencia de los tejidos es muy alta o hay una infeccion
de bajo grado.

Caracteristicas Clinicas:
1. casi exclusivamente personas jovenes,Aparece en

menores de 20 anos.
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atacado mas frecuentemente es el primeroEl diente2.
molar inferior, el cual sin dudapresenta una
lesion canosa grande.

sintomas3. solo el signo de dolorPuede haber y
leve vinculado con pulpa infectada.

Caracteristicas Radiograficas:
circunscrita1. radiopaca bien patognomonicaMasa

esclerotico el apice de unadel hueso rodeaque
o ambas raices.

radiopacidad no esta confundida con el cemento2. Esta
radicular.

Tratamiento:
afectado se debe tratar endodonticamente1. El diente

extraido segun clinico Iparaaspecto sero su
restaurado.

esclerotico por anos.plersistir2. El hueso puede
situacion indica el hueso fue capazlaComo que

infeccion no se intenta la remociondominar lade
quirurgica.

Osteomelitis de Garre2.2.4

cronica fue descrita en 1983tipo ostoeomelitisdeEste
Garre localizadoensanchamiento delpor como un gran
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huesos largos con conformacion reactivaperiostio de los
hueso a causa de una irritacion o infeccionperiferica de

leve.

jovenes, 25 anosde1. Aparece menorespersnasen
anteriorsuperficiefrecuencia laencon mayor

de la tibia.
Tiene predileccion por la mandibula2.

dental en laque ja dolorpaciente de3. El ose
mandibula e hinchazon dura en la superficie externa.
Suele tener varias semanas de duracidn.

Caracteristicas radiograficas:
reuclar un dienteradiografia intraoral sucia1. La

cariado frente a la masa dura.
una proliferacionradiografia oclusal2. muestraLa

superficielalocalizada de hueso externaen
lade corteza, se veque

cortical. Esta masa osea es lisaosealade capa
cortical delgadacalcificadabien perocony

definida.

Tratamiento:
la extraccion del diente afectadonecesariaSi1. es

y biopsia para confirmar el diagnostico.
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Pell2.
lagradual deremodeladoproducedienteel se

mandibula

Osteomelitis por Salmonella2.2.5

complicacion tardla de la fiebreoseainfeccion comoLa

vertebraslaslocalizarsesueleosteomielitis enEsta
aunque algunas vecesfrecuencia,costillas mayorcony

afecte la mandibula.

lesionesLas
anos despues del ataque.

Osteomielitis Sifilitica2.2.6

estar afectados en la sifilis neonatalpodranhuesosLos
secundarios y terciario de la sifilisestadiosloseny

el treponemacausadasalteraciones poradquirida. Las
causados enlossimilarhuesoslos apallidum esen

otros tejidos.
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Caracteristicas clinicas:
Hay dolor nocturno.1.

localizacion maxilares es raro, cuandolos2. La en
la formacion de gama en el paladarestan afectados

inflamacidn sifiliticamas lafrecuente quees
en el maxilar inferior.

en pacientes conosteomielitisla3. En que ocurre
sifilis suelen haber tambien infecciones patogenas.

Osteomielitis Tuberculosa2.2.7

localizanbacilos en huesoloscuandoSe presenta se
epifisis los huesosla deesponjoso. especialmente en

largos, falanges y vertebras.

Caracteristicas clinicas:
maxilares, puede presentar algunalos1. Es rara en

la formacion subpendsticatumefaceion decausaa
de hueso nuevo.

aspecto caracteristicooseadestruccion2. La es un
de la tuberculosis.

la formamaxilareslostuberculosis de toma3. La
secuestracionnecrosislentade que seconuna

y forma fistula intra y extrabucalmente,desmorona.
puede haber infeccion secundaria y adenopatias.

40



Marco Teorico2.2.8

blastomicotica mandibulaosteomielitis ladeLa
ketoconazol por 26anoshombre de 40 f ue tratado con

mejorlas clinicas radiograficas fueronLasmeses. y
13 meses despues de terminado el tratamientoobservadas y

el libre de enfermedad. Este otrospermanece caso y
previamente reportados, indicaron que el ketaconazoltres

efectivo el tratamiento de la osteomielitises en
blastomicotica.

El hueso y la articulacion involucradas en la blastomicosis
f ue reportado 26% de los casos en veteranos deen un

administracion estudio.la cooperando el elen y en
14% a 32% de los casos reportados en dros siete articulos.

incidenciaEstudios anteriores citado grandehan una
Las vertebras del cuerpo. craneo.involucramiento oseo.de

costillas largos los huesoshuesos comunmentesony
pulmoninvolucrados. elAunque esto reconoce quese

primarioel sit io dees
blastomicolicaosteomielitisde

infeccion en el pulmon o en otros organos.de

de modalidades, alineadas del desdoblamientovariedadUna
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quirurgicoradiacion desdoblamiento deelvacuna, y
anfotericina si doiodo. potasio. 2-hidroxi hanB,y

variedad de micosistratamiento deelusados unaen
osteomielitis de un canino blastomi-profundas y en una

cotica. Sin embargo una revision cuidadosa de la literatura
osteomielitisrevelo pacientessolo tres conque

blastomicotica con ketaconazol. Nosotrosfueron tratados
estamos reportando a cuatro pacientes en quienes observamos
beneficios a largo tiempo en un periodo de 39 meses.

Caso reportado:
tenia un doloranos40 de edad.bianco dehombreUn

1981, y le fue dadodedentario la mitad de eneroen
odontologo. El no se mejoroantibiotico oral por suun

cirujano oral. Las radiografiastransferidofue unay
osteoliticalesion extensiva deorales mostraron una

Tres dientes fueron extraidos y una biopsiamandibula.la
examen microscopicomandibula realizada. Elfuede la

formacion de un microabscesocronica.inflamacionmostro
blostomicesfermentadas deformascrecimiento dey
negativas.colonias fungales fuerondermatitis. Las

fue admitido al Centro Medico para veteranosEl paciente
23,administracion. (Wisconsin),Wood marzoenenen

present© dolor.afebrilfue1981. elEn noyexamen
un pulso de 88 por minuto y una presion de 130/70El tuvo
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reveld varies dientes ausentes;oralElHg. examenmm
gingivitis Exudado plurvulentocaries marcada.y en

alveolar inferior Izquierdo y una masa induradael reborde
anguloel dede 2 cm. en

un drenaje de un flujo sanguineo. El resto de los hallazgos
fisico fueron normales. Los hallazgos clinicosdel examen

actinomicosis.diferenciaron la losde aspectosyse
de este caso fueron reportados en una publicacionclinicos

anterior de este journal.

Los estudios de laboratorio revelaron un nivel de hemoglobi
del hematocrito de 45%, lagr/dl. valor13.9de unna
sanguineascelulas 10.000/mm3deblancascantidad de

29 linfocitosbanda.2 formas de63 neutrofilos,con
sedimentacion eritrociticamonocitos. de6 La ratay

radiografia della84 hora;(Westergren) fue mm. por
radiografias mandibularestorax lasnormal,fue pero

extensiva involucrando la mayorosteolitismostraron una
Iparte de la mandibula en el lado Izquierdo y extendiendose

involucrar la parte anterior de la mandibula derecha.para
coloniaaislada dedermatitis fueblastomicesEl una

osea en el ladocavidadlamaterial drenado dede un
Izquierdo de la mandibula. Colonias aerdbicas y anaerobicas

las bacteriascrecid epidermistambien estafilococo y
rechazo tratamientoelpacienteElproponobacterium.
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con anfotericina B y regreso al hospital.

proximos meses, el noto disminucion del drenajelosSob re
osea, el fue examinado de nuevo en octubrecavidadlade

dreno, de la cavidad oseatiempo1981,21, este noen
mandibula. drenaje de laEllaizquierdo dedel lado

en el reborde alveolar inferiorosea fue notadocavidad
radiografias inalteradasfueronizquierdo. las en

El paciente nuevamente rechazo la anfotericinaapariencia.
aceoto del tratamientoofrecimientoel conB, pero

ketaconazol..

Vetaconazol 200 mgr fue dado diariamente, y el pacienteEl
periodicamente paciente extern©. Novistofue uncomo

de la droga cuando cesoadversosefectosencontraronse
Ketaconazol fue continuado por un periododrenaje. Elel

meses. El examen tres meses despues de cesartotal 26de
inflamacionmostro drenaje. Lastratamiento.el ono

radiografias mandibulares mostraron mejoria.
oseos fueronlososteomielitisevidencia de escanesy

izquierda reveldosea mandibularbiopseanormales. Una
el presentehabia osteomielitis. Ennibongosque no

de terminar el tratamiento, el pacientedespues13 meses
permanecio libre de enfermedad.
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Discusion:
impresionesreportados danestudios previamenteLos

efectividad del Ketaconazollaconsiderandoconflictivas
losafectaparticularmente estoprofundas,micosisen

huesos y las articulaciones. Hersburgh y Asociados trataron
(ninguna con blastomicosis)micosispacientessiete con

Ketaconazol,articulacionesinvolucrando huesos cony
Solamente un6diariamente600 meses.200 pormg.a

considerado curado; este exito fue atribuidopaciente fue
de la droga y la dificultadoseapenetracionla pocaa

de susceptibiliadinterpretacion pruebaslasdelade
la colaboracion de 52estudioin vitro. En conde un

de 16 pacientes con7profundas,micosispacientes con
curados.Ketaconazol fuerontratadosblastomicosis con

hechoelEl interes especifico de este estudio quees
solo dos pacientes con blastomicosis tenian involucramiento

clinicosdetallescurados. Lososeo. fueronambosy
suministrados otrofueronpacientes endosde estos

reporte.

tenia una lesion con drenaje delanosnino deUn nueve
radiografia normal yderecho.codo una

union. El fue tratado conladeproximalla parteen
diariamente, por seis meses.200Ketaconazol, 100 mg.a

tenia osteomielitis del metacarpo2% ahosnina deUna
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Ketoconazol,f ue tratadoy con
sintomascinco pacientes losambosEnpor meses. se

radiografiasresolvieron mostraron que los huesoslasy
tenian cicatrizacidn.afectados buena El tercer caso

osteomielitis blastomicotica involucra la rodillade
proximasarticulacion interfalange delizquierda. la

Izquierdo y el dedo del pie derecho (falangede docuarto
proximal, articulacion metatarso falange) fue recientemente

sintomasdescrita. con el tratamiento de Ketaconazol 1 gs.
reslvieron en un mes y el mejoramiento de la radiografiase

el El Ketaconazol fue dadofue notado terceren mes.
por seis meses y el paciente permanecid libre de enfermedad
por un ano despues del tratamiento.

revision resultados los tresla de los buenosEn en
casos reportados y en el caso reportado qui, el Ketaconazol

como alternativa de la anfotericinaconsideradodebe ser
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2.3 INFECCIONES POR CONTINUIDAD

infeccion bucal puede originarse enUna la pulpa dentaL
travesextenderse de conductas radiculares y haciay a

los tej idos periapicales penodentales superficialeso
posteriormente expandirse el hueso esponjoso.y por

alii puede perforar la cortical externa y extenderseDesde
diversoshacia espacios tisulares, hacia membranauna

mucosa o superficie cutanea libre.

perforacion lamina osea se efectua a lo largodeLa una
lineas resistencia. inseccionesde las de Lasmenor

tomara una infeccionmusculares determinan la ruta que
hacia ciertos espacios anatomicos.

2.3.1 Celulitis

inflamacion de los tejidosdifusacelulitisLa es una
confinacircunscribeblandos, que se Qno

contrario delalpero que
los espacios entre los tejidos pianos y faciales.por

productos particularmente potentesLos estreptococos son
organismo causalhialuronidasa lode tanto uny por

com'un de celulitis.
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mas comun laLo es que
absceso dental apical, osteomielitis,consecuencia de un

infeccion post-extraccion dental, inyeccionpericoronitis,
de una aguja infectada o luego de fractura mandibular.

Caracteristicas Clinicas:
El paciente suele moderadamente enfermo1. estar
con temperatura elevada.
Tumefaccion de tejidos blandos afectados,2. dolorosa
firme y parduzca.
Piel inflamada y a veces violacea.3.

4. Linfadenitis regional.
celulitis facial tiende a localizarse5. Cuando la

facial que busca drenarpuede formar abscesoun
en una superficie libre.

Tratamiento:
Administracion de antibidticos.1.
Eliminar la causa de la infeccion.2.

Propagacion de la Infeccion al Maxilar Superior2.3.2

Absceso Palatino:2.3.2.1

apices de los incisivos laterales del maxilar superiorLos
ralces palatinas de los molares del maxilar, suelenlasy
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estar mas cerca de la supericie palatina del maxilar.

apices estas raiceslos delos deabscesosPor esto
frecuentemente se acumulan en el paladar.

Signos y Sintomas:
Son intensamente dolorosos1.

volumen.boveda esta roj izaaumentada de2. La y
turgente.

diasvaries si no se interviene3. Evoluciona en y
expontaneamente formandoquirurgicamente, abrese

una fistula.

Tratamiento:
incisionquirurgico delmediante la1. Tratamiento

absceso con bisturi o termocauterio.
Tratamiento del diente que origino el proceso.2.

mi IlanAdministrar de3. Antibioticoterapia: un
unidades de penincilina.

Absceso en la Fosa Canina2.3.2.2

apice canino superior drenandel deabscesosLos en
bucal, o hacia los tejidos laxosla el surcomucosa en

puede ser a travesmaduracioncaninade la fosa y su
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de la piel de la cara.

Signos y Sintomas:
1. Cuando hay la fosa canina. la reaccionpus en

es mas intensa en la region infraorbiraria.
2. induracion inflamacionHay edema ele con en

y se extiende a parpados y labio.absceso,
3. la presenciaPor de la facial, existe elvena

riesgo de tromboflevitisuna aunque es rara esta
complicacion.

2.3.2.3 Abscesos Nasales

Algunas veces. un absceso en la raiz de un central superior
puede madurar el suelo de la nariz. El pus que escapaen
de absceso lo altoeste de la cara nasolabial delen
maxilar superior y cerca del orificio nasal puede ascender
debajo del periostio dentro del suelo de la nariz. Aqui
el travesgeneralmente madura depus a

se confunde con una lesion primaria de la nariz.veces

Complicacion Antral2.3.2.4

abscesosLos originados de premolares y primeros molares
superiores pueden madurar dentro del antro maxilar.
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Signos y Sintomas:
1. los mismosSon los de cualquier sinusitisque

maxilar con remisiones y exacebaciones residivantes.
2. En el estadio agudo el dolor es intense.

Diente afectado mas sensible a la percusidn.3.

Tratamiento:
Eliminacion de foco infeccioso.1.

2. Antibioticoterapia.
3.

la membrana de revestimiento afectada.

Infeccion del Espacio Infratremporal2.3.2.5

apdfisis coronoidesespacio localize laEste entrase
tendren del musculo temporal, por fuera. La tubero-ely

sided superficie psterior del maxiliar superior, pory
delante la placa ptnggidea externa y vientre inferiory
del musculo pterigerdes extern© por dentro.

La infeccion de este espacio es rara, pero peligrosa

Signos y Sintomas:
Pirexia1.

2. Trismos
Desviacion3. del maxilar inferior hacia el lado
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afectado al abrir la boca.
4. Dolor intenso especialmente al abrir la boca.

Puede haber tumefaccion de la faringe con dificultad5.
de deglucidn.

6. Edema del ojo
7. Peligro principal, la tromboflebitis haciaes

el seno cavernoso.

Propagacion Mandibular2.3.3

Region Anterior2.3.3.1

mayoria apicales de los incisivosde los abscesosLa
inferiores labial, aunque algunasmaduran el surcoen

el menton despues de atravesar el maxilarmaduraveces en
inferior. infecciones pueden confundirEstas se con
infecciones piogenas de la piel o tejido subcutaneo.

Region Posterior2.3.2.2

Maduracion por debajo de la insercion del2.3.3.2.1
bucinador

inferiores pueden penetrarlos molaresabscesos deLos
hacia mej ilia debajo del bucinador yel hueso la por

52



madural en la piel.

puede migrar debajo de la piel de la region submen-E1 pus
toniana hasta cierta distancia.

Tratamiento:
endodontico del dientetratamientoExodoncia1. o

afectado.
preferiblementedelsalidala por2. Buscar pus t

esta a laSi el abscesovestibular. cercamuy
salvara los inconve-incision esteticapiel, una

por aberturadefectuosacicatrizdenientes una
espontanea.
Tratamiento con antibioticos.3.

Maduracion en el borde inferior de la mandibula2.3.3.2.2

Kara vez el pus de abscesos de molares del maxilar inferior
este desde dondeinferior deel bordeporescapase

el espacio submaxilar y los tejidospuede porpropagarse
subcutaneos de esta region.

Absceso del espacio submaxilar2.3.3.2.3

escapando por lasubmaxilarespacioelalcanzaEl pus
lainferior departe
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o por propagacion subpenostica desde la cara bucal.

Signos y Sintomas:
Tumefaceion1. debajo del borde inferior que se
propaga a la region sublingual, espacio parafaringeo
y pianos faciales de cuello.

2. Sialadenitis afeccion(por glandulade la sub-
maxilar).

3. Linfadenitis (de ganglios linfaticos cervicales).
4. Disnea (puede requerir traqueotomia)
5. Disfagia (por afeccion de la faringe).

2.3.3.2.4 Abscesos de los Espacios Sublinguales

dos espacios sublinguales principales, el mas grandeHay
esta musculos geniogloso y genihiadeosituado losentre

el espacio sublingual profundo. Hay otro espacioy es
mas superficial comprendido entre los musculos genihioideo
y milohioideo, que esta en un piano horizontal.

infeccion se origina por la perforacionEl origen de su
de la tabla cortical lingual sobre la infeccion milohioideo

extension des de espacios, especialmenteotroso por
el submaxilar.
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Signos a Sintomas:
Tumefaccion del piso de la boca.1.

la lengua, si el absceso esta locali-Elevacion2. de
zado en el espacio sublingual profundo.

mastumefaccion sera visible sif uera3. La por
se trata del espacio sublingual superficial.

4. Disnea.
5. Disfagia

Espacio Submaseterico2.3.3.2.5

submqseterico esta situado entre el maseteroEl espacio
y la superficie lateral de la rama de la mandibula.

infeccion: El pus procede del tercer molarOrigen de su
posteriormente lainferior extenderse sobrepuedey

cara externa de la rama y dentro del espacio submasetelico.

Signos y Sintomas:
El tejido suprayacente esta distendido e indiirado.1.
Intense trismus.2.
El dolor suele ser intense y pulsatil.3.
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2.3.3.2.6 Absceso Pterigomandibular

espacio pterigomandibular se encuentra entre el musculoEs
ptengoideo interne la ascendente del maxilary rama
inferior.

Si el de absceso del tercer molar opus se escapa un
pericoronitis la cara lingual, puede dirigirsesobreuna

hacia sobre la cara lingual de la rama y alcanzarQtras
el espacio pterigomandibular.

Signos y Sintomas:
1. trismus dolor,Intenso especialmente aly gran

deglutir.
No suele haber hinchazon exterior.2.

3. Pirexia
Aceleracion del pulso.4.

haber hinchazon de la parte posterior lateral5. Puede
del paladar blando.

Absceso del espacio maseterico2.3.3.2.7

maseterico. estaEl espacio limitado lateralmente por
musculo musculos delel medialmente losmasetero. por

pterigoideos arriba la superficie posterior dely por
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esta limitado lamusculo debajotemporal. Por por
escotadura de la rama mandibular.

puede alcanzar al musculo masetero por propagacionEl pus
directa desde el espacio pterigomandubular o submaseterico.

Absceso del espacio parafaringeo2.3.3.2.8

situa la parte lateralparafaringeoEl espacio se en
la base del craneo hastaextiende des dedel cuello. Se

el hueso hioides.

comunicarse ©ontertormente con el espacio pterigoman-Puede
Hacia el interiorsublinguales.espacioslosdibular y

Estaretrofaringeo. relacionadointimamenteespacioal
los grandes vasoscontienecarotideala vaina quecon

del cuello.

infeccion: algunasPuedeOrigen de la tener
infeccion generalmentedental,origen esperounaen

debido a infecciones faringeas.

Signos y Sintomas:
Tumefaccion de la pared lateral de la faringe.1.
Edema del paladar blando2.

3.
4.
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Dificultad en la deglucion
Puede haber dificultad respiratoria.

veces su



proximidad con el musculoTrismos5. deo causa su
ptrigadeo interno.
Dolor intense en la zona.6.

Absceso del espacio retrofaringeo2.3.3.2.9

es una continuacion del espacioespacio iQtrafaringeoEs
parafaringeo esta localizado por detras de la faringe.y

craneo hasta la terceraextiende des de la base delSe
cuarta vertebra dorsal.o

infeccion:Origen la Origen en lade Puede tener su
propagacion espacios directamentedes de des deotros o
una infeccion dental.

Propagacion de la Infeccion dentro del Cuello2.3.4

2.3.4.1 Facia Cervical Superficial

tejido conjuntivo situada inmediatamentedeEs una capa
piel. El cuello contiene el musculo cutaneodebajo de la

infeccion(platysma). dental el procedenteLa y pus
abscesos dentales llegan hasta aqui cuando se descargande

traves la bucal del maxilar inferior. El pusdea cara
fascia.puede descender dentro de esta pero rara vez

sobrepasa el nivel del h. hioides.
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2.3.4.2 Fascia Cervical Profunda

Esta situada debajo de la cervical superficial ypor
envuelve los grupos musculares,

via por el cuello debajo de la capaSiguiendo la lapus
infeccion alcanzaenvolvente de la facia profunda. la

la traquea, laringe y grandes vasos, llegando eventualmente
hasta el mediastino.

2.3.5 Angina de Ludwing

angina Ludwingde probablemente laLa forma mejores
infeccionconocida invasivade alrededor de la boca

cuello. descrita Ludwing en 1826. La anginaFuey por
de Ludwing una celulitis acentuada que por lo generales
comienza el espacio submaxilar afecta formaen eny
secundaria los espacios sublingual y submentoniano.

infeccionlaFrecuentemente, dentalcausa es una y
el 60 a 70% de los casos se deben a infecciones procedentes
de los molares inferiores.

Caracterfsticas Clinicas:
1. angina Ludwing manifiestade como una binLa se

chazon rapid©acartonada de desarrollo pi sodel
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elevacionde la la consiguienteboca de lay
lengua.

tumefaceion firme,2. dolorosa difusa sinLa es y
signos de localizacion.
Pirexia, intento malestar general3.

4. Dificultad para deglutir y respirar.
5. Cuando la

el cuello. provocando edema y glositis, que puede
conllevar a un grave riesgo por edema y asfixia.

infeccion6. puede extenderse a espacios parafa-La
ringeos, vaina carotidea o fosa pterigopalatina.

Hallazgos de laboratorio:
La mayoria de los casos son infecciones mixtas.1.

2. Presentes casi siempre los esterptococos.
cultivan bacilos fusiformes y espire-3. a veces se

estafilococos, diftenoides y muchos otrosquetas,
microorganismos.
Es un tipo de infeccion mixta inespecifica.4.

Tratamiento:
antibioticos y otros agentes quimiote-E11. deuso

rapicos mortalidadreducido lamuchohan per
sigue siendo una enfermedadangina Ludwigla de

hospitalizacion. administrarRequierepeligrosa.
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Complicaciones Intracraneanas de la Infeccion Dental2.3.6

infeccion dental o unadirecta laconsecuencia deComo
extraccion producirse varias complicaciones intra-pueden

infeccioso avanza por los espaciosElcraneanas. proceso
craneoaponcurdticos y la atraviesahacia la delbase

mas vias, extendiendose a la cavidad intracra-por una o
neana.

Las complicaciones especificas son:

Encefalitis supurativa y ependimitis.
Empiema subdural.
Mielitis transverse.
Empiema subdural y absceso cerebral.
Leptomeningitis
Trombosis sinusal.

Trombosis de Seno Cqvernoso o Tromboflebitis2.3.7

consiste en la formacionprocedimientoEs grave queun
sus ramas comunicantes.de un trombo en el seno cavernoso o

infeccion de la cara, cabeza y estructuras intrabucalesLa
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ubicados encima del maxilar particularmentepor son
originar enfermedad. muchas viaspropensos esta Haya

por

provenientesLas de la labios llevado porcara y es
las angulares. la infeccion dentalEn tantovenas que

1. pacienteEste malestar generalencuentrase con
grave.
Exoftalmla con edema palpebral.2.

3. Quemosis.
4. posible que se presente la raralisis de musculosEs

oculares externos.

5.

Tratamiento:
1. El antibioticosefecto de los ha reducido la

mortalidad presentabaque se en
la enfermedad sigue siendo grave.
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Caracteristicas Clinicas:

se traslada por el plexo ptertgoideo.

las cuales la infeccion alcanza el seno cavernoso.

una epoca, pero

Cefalea, vomitos, dolor y fiebre.



PRINCIPIOS DEL DRENAJE DE IN ABSCESO2.4

deprimerEl asegurarsepaso es
acumulacion accesible. Esto nolocalizada de espus y

y puede tomar mas tiempo.24de borassucede en menos
tumefaccion se hace menos difusatiempo laDurante este

inflamacion masregionlocalizarpuede conunay se
por lo generalsensible,calienteintensa. rojo.Es y
elfluctuante centre. Apuedetensa, ser enperoes

la superficie de laaproximael Ipusmedida aque se
purpurico formacolorbrillante depeiel y unes y

reblandecimiento sobre la acumulacion del plus.

deben observarse los siguientesse abre un absceso.Cuando
puntos:

incision en la parte baja del abscesodebe1. estarLa
para facilitar el drenaje gravitacional.

lo suficientemente amplia paraincision2. debeLa ser
drenar toda la cavidad.

incision impactantesabarcardebe3. La venas yno
especial ramas de nervio facial.
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nervios, en



la intrabucal;posible, abertura4. Cuando hacersea
la direccion y posicion de la incisionsi externaes

debe tratar de dejar una cicatriz lo menos visible.

incision medio de un drenajeabierta5. De jar la por
operiodo generalmente 2 3adecuado,durante un

dias

2.5 TERAPEUTICA DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS

maxilares requiereninfecciones la losde bocaLas Y
diagnostic© tratamientorealizarprecis© para unun

infeccionla debengravedad deexitoso. El estado y
ser juzgados por los signos locales y sistemicos.

anibidticos en altas dosis.su mayor efecto.ejercenLos
Sin un absceso debeagudo. embargo,durante el estado

drenado con el fin de resolver y eliminar la infeccionser
solucion salinarapidamente. Los

canalizar el proceso. No debeayudarcaliente puede a
superficie de lalaaplicarse calor externa caraen

podria hacer que drenara por piel con la consecuenteopues
cicatriz.

expondra una lista de los antibidticoscontinuacidnA se
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mas recomienda al lector queutilizados• leAunque se
textos de famacologia, pues es importante conocerconsulte

cuidados al administrarcomplicaciones, efectoslas y
cada medicamento.

Penincilinas:
antibioticos mas ampliamenteSiguen siendo de losuno

germenesprincipalmente sobreutilizados. Activa gram
infecciones cavidad oralpositive (el 95% lasde en

producidas por germenes gram positives).son

Dosiss entre 7 y 15 dias.

Penincilina G-Cristalina:a.
Presentacion: ampolla de 1 milion de unidades.

Iv c/6 boras.Dosis: Adultos 5.000.000 u.
u/kg/dia. divididaNinos: 250.000 IV50.000 en

cuatro dosis.

Presentacon:Penincilina G - Procainica:b.
Allerpen: Ampollas de 400.000, 4.8OO.OOO y 1.000.000 u.

de 1.000.000 u.

Adultos 8.000.000 U. c/12-24 boras IM.Dosis:
25.000 - 50.000 u/kg/dia IM.Ninos:
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Clemimed: Amp°
Penincilina G Procainica: Amp. de 400.000 y 800.000 u.



Presentacion:Penincilina Benzatinica:c.
Bencetazil L'A: Ampolla de 1.200.000 y 2.4OO.OOO u.
para aplicacion IM (intramuscular)
Penincilina Benzatinica: 1.200.000 y 2.4OO.OOO u.
Dosis: Mayor de 30 kg.: 1.200.000 u IM.

600.000 U. IM 6 50.000 u/kg diaMenor de 30 kg.:
terapeuticos espacioobtienen niveles deSe por

con una sola aplicacion.21 dias,

Penincilinas Semisinteticas:

Penincilina V. orala.

Prevecilina oral: 1.000.000 u.

4O.OOO-8O.OOO u/kg divididoMenores 12 anos:
cada 6 boras.

Dicloxacilina: Presentacion dicolcil:b.
Capsulas y suspensiones de250 500de 125, mg.y
125 mg = 5 ml.
Dosis: Adultos: 250-500 mg c/6 boras VO

Ninos: 25-50 mg/kg/dia dividido c/6 boras.
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Presentacion: Pen Vee-k: tabletas de 250 mg = 5 ml.

Dosis: Adultos: 250-500 mg c/6 boras VO



Ampicilina: Presentacion:c.
Amfipin: Cap. de 250 mg. tab.de 500 mg. y 1 gr.

Susp. de 1.5, 3 y 6 gr.

Ampicilina MK: Cap. de 250 y 500 mg. y 1 gr.
Susp. de 1.5, 3 gr.

susp. de 1.5 y 3 gr. (5ml = 175 y 350 mg).
250, para aplicacionde 500 1Amp. y g.

IM 6 IV.
Dosis: Adultos: 250-500 mg. c/6 boras

Ninos: 50-100 mg/kg/dia dividido c/6 boras VO.

Cefalosporinas:
Bactericidas de amplio valiosasSon para elespectro.
uso en pacientes que son hipersensibles a las penincilinas.
Presentacion:
Cefalotina: Keflin de 1 y 2 gr. para aplicarr amp.

IM o IV.
Cefapirina:
Cefradina: Veracef: cap. de 250 y 500 mg.

Susp. de 125 y 250 mg - 5 ml.
Tab. de 1 gr. comp, de 250 y 5PP mg.

Dosis: Adultos: varfa de 1-4 gr/dia en dosis fraccionadas.
mg/kg/diaNinos: 25-50 dividida en dosis iguales
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Binotal: Cap. de 250 mg. tab.de 500 mg. y 1 gr.

Cefatrexil r = amp. 500 mg y 1 gr. IM

tab.de
tab.de


infecciones graves la dosis puede duplicarse.en

Eritromicina:
segunbacteriostatico bactericida la naturalezaEs o

germen. tienei nf^c_tones moderadas,Utildel noi-*n

cefalosporinas ni penincilinas.losalergia causada con
la penincilina.En

En infecciones de piel y tejidos blandos.
Presentaciones: Ilosone:
Caps, de 250 mg. tab. de 500 mg.

200500 dePantomicina: Tab. de 250 susp. Ymg.y
400 mg x 5 ml. y tab. de 600 mg.
250-500 mg c/6 boras 7-10 dias.Dosis: Adultos:

Ninos: Eritromicina: 30-50 mg/kg/dia c/6-12 boras

Clindamicina:
Mayor efectividad contra anaerobios.

150 mg.-300 mg.Presentacion: deDalacin C: Caps susp.

de 75 mg = 5 ml.
Adultos: 150-450 mg. c/6 boras VODosis:
Ninos: 10-25 mg/kg/dia VO dividida c/6 boras.

Analgesicos:
Derivados del para-Amino-Fenal:1.

analgesicos y antipireticos, con pobreSon potentes
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accion antiinflamatoria.

Acetaminofen:a.
Presentacion: Adorem: tab. de 500 mg y de 1 g.

elixir 15 cc = 1 g.
500 mg. c/4 boras 11g. c/6 borasDosis:

1 cucharada (10 cc) cada 6-8 borasJarabe:
Elixir:! cucharada (10 cc) cada 8 boras.

Ninos: 6 a 12 anos: tab. 250 mg c/6 boras

Acido Acetil Salicilico:2.
Poseen tres acciones fundamentales que son: analgesica.
antipiretica y antiinflamatoria.
Presentaciones:
Asawin: 100 y 500 mg.Tab.

100 y 500 mg.Aspirina: Tab.
Rhonal: 500 mg.Tab.

Con antiacido. Tab. de 324 mg.Bufferin:
Dosis:

500 mg. c/4 boras maximo 4 gr./diaAdultos:
8-12 anos: 300-400 mg. c/4 borasNinos:

1-2 veces al d£a.1-3 anos: 100 mg.
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Jarabe 5 cc. = 175 mg.

Elixir: 5 cc. c/8 boras.
Jarabe: 10 cc. c/6 boras.



3. Anti-inflamatorios no esteroides:
una util actividad anti-inflama-drogas tienenEstas

toria analgesica y antipiretica.

Ibuprofen:a.
Presentacion:

Dosis: 400 mg. c/4-6 boras. 1200-1600 mg/dia.

Naproxen:b.
Presentacion:
Apronax: Tab. de 275 mg. y 550 mg.

500 750 mg/dia.Dosis:

Indometacina:c.
Presentacion:
Indocid: Cap. 25 y 50 mg.
Indometacina: Tab. de 25 mg.
Dosis: Carla de 25 a 200 mg./dia.

2.6 PROCESOS GRANULOMATOSOS CRONICOS

Algunos agentes infecciosos desencadenan un cuadro caracte-
llama inflamacion granulomatosa. La palabraristico que se

granuloma refiere acumulaciones pequenas dese a
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Motrin: Tab. de 400 mg.



1 9 mm.a
celulasde de mononucleares principalmenteuna capa

linfocitos.

caracteristicasenfermedades granulomatosasLas son
tuberculosis, sifills. fiebre por aranazo de gato, lepra.
brucelosis, benliosis, algunas micosis reaccionesy

liquidos continuacionirritantes. Veremos algunasa a
de ellas:

Sifills2.6.1

Etiologia:
etiologico la sifilis es el treponemaEl degentea

pallidium.

Rasgos clinicos:
tres periodos clasicos de la enfermedadidentifleanSe

adquirida.
periodo es la aparicion local del chancroprimarioEl

el final la primera semana y los tres mesesdeentre
siguientes.

lesion frecuencia en los labiosLa se ve con mayor
lao
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lengua y es una tumefaccion indolora, con ulcera-

de maerdfagos o histocitos modificados, rodeado



cion palpacion.central, f irme la El examinadora
lesion primaria estadebe laguantes,usar ya que

cubierta de Pallidum. El VDRL es positivotrepanema
despuesde aparicion deldos de launa a semanas

chancro.

periodoEl secundario manifiesta forma dese en
cutaneo despuesgeneralizado.extantema de una a
despues del periodo primario. Se presentantres meses

palpulasplacas divididas en la comisura.mucosas y
Entre estos casos presenta serologia positiva.

periodoEl terciario: aproximadamente el 30% deen
los pacientes lesiones terciarias.presenta Ense

periodo los tej idos oraleseste aparecen gamas en
frecuencia el paladar. de consistenciaEscon en

margenes necroticos amollados. Otrosgomosa, con
sifills son: conducta psicotica,signos de terciaria

luetica.glositis focos de necrosisotros gomosa
especialmente sistema cardiovascular. El VORL es
positive, aunque las lesiones no son infecciosas.

Tratamiento:
periodoel primario administra 4 millonesPara se

de penincilina G intramuscular, seguida por penincilina
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oral, 250 6 9cada horas durantemg.
periodos remitira allos secundario terciaria sey

medico.

2.6.2 Tuberculosis

Etiologia:
cronica causado poortransmisibleEnfermedad aguda o

el Mycobacterium tuberculosis.

Rasgos Clinicos:
enfermedad infecciosa cronicatuberculosisLa es una

duracion. cualquierade larga Puede afectar de los
mas comunmente afectadotej idos del elcuerpo, pero

es el pulmon.

pleuresia (inflamacionsintomas generalesLos son
y vagos dolores enla de los pulmones)de membrana

fiebre, fatiga y perdida de peso.el pecho con tos,Y

inician pequenas lesiones HamadasbacilosLos

tuberculos.

lesiones (granuloma)oralesLas aparece como una
manifestacion secundaria de la enfermedad o diseminacion

masmiliar. en la lengua. Son nodula-frecuentesSon
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margenes y una regionamolladosclones elevadas con
central ulcerada. siempre dolorosas. Algunasno son
veces afecta las glandulas salivares.

Tratamiento:
diagnostico definitivo medianterealizardebeSe un

un analisis bacterioldgico.

dietaconsisteEl tratamiento en reposo en cama,
utilizadanutritiva. droga laadecuada La esy

utilizadaspuedenIsoniazida (INH). Otras que ser
acido p-aminosalicilico.astreptomicina ellason y

las tres en combinacion parapreferible usarpero es
resistencia bacteriana.incidenciala deretrasar

Periodo total de tratamiento: de 18

vacuna para la inmunizacion contradispone deSe una
(bacilo de Calmettetuberculosis, Hamadala BCG

y Guccin).

Sarcoidosis2.6.3

Etiologia:
Se desconoce su etiologia.
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Rasgos Clinicos:
por completo asintomaticos75%El de los cases son

accidentalmente en la necropsia.solo descubrenseY
radiograflas sistematicas deal realizar toraxa

adenopatia hiliar bilateral. Las manifestacionesporo
clinicas de la actividad.sarcoidosis dependede la
grado y sino de la afeccion tisular.

glandulas salivaressarcoidosis lasdeLa aparece
5% de los pacientes con la forma genera-delen menos

glandulas agrandadaslizada de la enfermedad. Las
palpacion y sin dolor, los pacientesfirmes lason a

bilateralligera. Generalmentefiebrepresentan es
Tambienxerostomia.simetrico. puede haberpero no

presentarse queilitis granulomatosa caracterizadapuede
la palpacion.f irmeslabio ambos, aun o sonpor

sin inflamacion o cambio de color, pero agrandados.

Tratamiento:
dentro de la lesioninyeccionlala queilitis,para

esteroide,triasicinolona entre tresde otro yy
formaquincenales.intervalos Lacinco veces, con

tambien ba joesteroides,generalizada trata conse
el control del medico.
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2.6.4 Lepra

Etologia:
enfermedad causada por el mycobacterion lepraeLa es

o bacilo de Hansen.

Rasgos Clinicos:
caracteriza por periodo de incubacionenfermedadLa se

anosprolongados, largo de muchos ataquecurso y
perifericos.final piel, nerviosde Lasmucosas o

anatomicas noduloslesiones lepromatososson o
tuberculosmicroscopicosgranulomas semejantes a

duros.

dar en la cara tuberculos que engrosanlepra puedeLa
cejjas lesioneslos alopecia deHaytegumentos. Y

cutaneos. localizacion bucalLaotros segmentosen
rara y solo se presenta en formas avanzadas.es

Tratamiento:
El tratamiento queda en manos de un medico especialista.

la dapsona, peroutilizada generalmentedrogaLa es
la enfermedad puede persistir por muchos anos.
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3. ENFERMEDADES FOR VIRUS

3.1 MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

enfermedad relativamente benignaEs sueleuna que
observarse en los jovenes (16 a 30 anos). Se ha establecido
como causa de la enfermedad el virus de Epstein-Barr.

mononucleosis infecciosaLa trastornoes un curaque
espontaneamente, ligerael intensamente debilitante.o

sintomas suelen durar dos a seis semanas, y la fatigaLos
desaparece poco a poco.

Caracteristicas Clinicas:
1. Fiebre
2. Dolor de gargante
3. Cefalea

Calosfrios4.
nauceas o vomito5. Tos,

Linfadenopatia6.
Hay esplenomegalia y hepatitis frecuentemente7.

8. Faringitis y amigdalitis
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Manifestaciones bucales:
1. las lesiones bucales pueden tomarson raras y

la forma de estomatitis de tipo aftosauna o
una gingivitis por forospinoquetas.

2. Membrana blanca o gris en diversas zonas
Petequias palatinas y ulceras3.

4. Edema del paladar y ubula

Tratamiento:
1. las lesiones bucales se realiza un tratamientoPara

sintomatico:
. Anestesia local para las ulceras dolorosas
. Enjuages con agua oxigenada ayuda a combatir
la posible gingivitis por espiroquetas

. Analgpesicos bucales en dolor intense
ningun especif ico,2. existe tratamientoNo aparte

del reposo.
3. la faringitis es grave y afecta la ingestionCuando

para
intravenosos. faringitis sueleEsta responder
muy bien a los esteroides corticusoprurrenales.
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un reposo absolute y alimentacion por liquidos
de alimentos, puede ser necesaria la hospitalizacion



3.2 HERPES SIMPLE

a un grupo comunEl virus del simpleherpes pertenece
conjuntamente virus del herpes zoster.formado lospor

varicela y enfermedades citomegalicas.

Para el adulto el virus de herpes simple es especificamente
citodermatropo (piel, cornea y sistema nervioso central).

Caracteristicas Clinicas:
distribucion fundamental antedebe establecerSe una

la enfermedad primaria y secundaria (recidivante).

Manifestaciones de la enfermedad primaria:
Ginginoestomatitis herpetica1.
Herpes simple de inoculacion2.
Valvovaginitis herpetica primaria3.
Meningo encefalitis herpetica4.

Herpes simple secundario:
Es la mas frecuente de las formas de infeccion herpetica

la poblaciontodaal 50% deaproximadamenteafecta
adulta.

Despues periodo horas, sehalado48de 24de aun
sensacion quemadura la zona donde sede enpor una
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que consisteforman
vesiculas claras que prontopequenasdeen un grupo

transforman en pustulas o erosiones castrosas.se

localizacion labiosuele elhabitual entreLa ser
sexos y lagenitales de ambosla piel, regionesy

cornea.

aparicionEstimulos della herpesdesencadenanque
alergia alimenticia,solar,fiebre, luzsimple:

factores psicosomaticos.resfriados e incluso,

sensacion quemante o pruriginosasubjetivas:Molestias
transcurridos de 4intense.dolormoderad hasta a

10 dias las lesiones castrosas curan sin dejar cicatriz.

Tratamiento:
El tratamiento es solo de sosten y sintomatico:1.
. Aspirina o acetaminofen para la fiebre.
. Lfquidos para conservar la hidratacion y el
equilirio de electrolitos.

. Anestesico local, en caso de dolor para comer.
recienantiviralesutilizado2. han agentesSe en

inmunosuprimidos buenospacientesnacidos cono
como la idoxuridina (JUDR), el arabino-resultados,
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arabindsidosido de citosina (ARa-C) el dey
adenina (ARA-A) aunque se presentan graves efectos
secundarios (toxicidad hepatica y renal).

El se usa mucho para tratar la queratoconjun-XUDR
tivitis herpetica y en herpes bucal.

3.3 HERPES ZOSTER

enfermedad viral infecciosa aguda, muy dolorosaEs una
la inflamacionincapacitante caracterizae que se por

los ganglios de la raiz dorsal y los nervios cranealesde
junto erupciones vesicularesextramedulares, decon

la piel en las zonas inervadas pormembranaso mucosas
afectados. El virus neurotropicolos nervios sensoriales

mismoenfermedad el de la varicelaestaque causa es
La infeccion primaria con este virus produce(virus V-Z) .

infeccion originavaricela la el herpesrecurrentey
zoster.

Caracteristicas clinicas:
Periodo de incubacion de 7 a 14 dias1.

presenta fiebre, malestar2. Incialmente el paciente
sensibilidadgeneral, dolor el proyectoeny

nervios sensoriales afectados, generalmentede los
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de un solo lado. Frecuentemente ataca el tronco.
3. losA

rotas las vesiculas comienza la cicatriza-4. Una vez
cion.

Manifestaciones bucales:
1. infeccionAparece la del nervioen cara por

trigemino.
2. vesiculasLesiones bucal: dolorosasen mucosa

uvula, faringevestibular, lengua.en mucosa y
laringe; cuando se rompen dejan zonas erocionadas.

3. Es unilateral.

Tratamiento:
Primordialmente es sintomatico1.

clinicos2. recomiendan el empleo de agentes
topicaantivirales idoxuridina (IDU)como para

cutaneaslas lesiones ARA-C para tratar infec-y
clones motoras y generalizadas.

3.4 VIRUELA

vacunacionenfermedad viral aguda.Es masivaLauna
ha hecho que esta sea muy rara en la actualidad.
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Caracteristicas Clinicas:
Periodo de incubacion de 7 a 10 dias1.
Fiebre elevada.2.
y cefalea

cutaneas: primero3. Lesiones presentan peque<asse
maculas papulas primero laaparecen eny que

los pocos dias los parpados se transformancara, a
y por ultimo en pustulas. La descama-vesiculasen

cion marca el inicio de la cicatrizacion.

Manifestaciones bucales:
Ulceracion de mucosa bucal y faringe1.

esta y duele,hinchada lo cual2. la lenguaa veces,
dificulta la deglucion.

3.5 SARAMPION

cutaneainfeccion contagiosa.viral, agudaEs yuna
Producida por el paramixovirus RNA.

Caracteristicas clinicas:
Tiene un periodo de incubacion de 10 a 12 dias1.
Luego se inicia un periodo prodromico2.
. Fiebre
. Coriza (rinitis aguda)
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. Conjuntivitis

. Fotofobia

. tos seca y ligera

. Manchas de koplik (en mucosa oral)
3. finalLa etapa maculopapulosapresenta exantema

que
brazos y piernas acompafiada de fiebre alta.

Manifestaciones orales:
aparecen dos o tres dias antes1. Manchas de kaplik:

erupcion cutanea.de la manchasSon de color
bianco o azulado rodeado poor una zona de eritema.

Tratamiento:
Paliativo:1. control de
la hidratacion del paciente.

3.6 VARICELA

enfermedad viral aguda, contagiosa, caracterizadaEs una
erupcion cutanea sintomas generales ligerospor una y

periodo incubacion varia entre 10 y 21nulos. El deo
dias. papulassucesivos dispersasbrotes dePresenta

vesiculaspruriqinosas transforman luegoque se en y
en costras.
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Aspectos bucales:
Vesiculas1. indoloras temporales la deen mucosa
la boca y faringe 12 a 14 boras antes de producirse
la erupcion cutanea.
Tambien de erocion superficial2. observanse zonas
rodeados de pequenos restos de mucosa.

Tratamiento:

3.7 RUBEOLA

enfermedad las manifestacionesEn orales puedenesta
maculasamigdalas rojastumefactas, el paladarser en

hipoplasico a veces, rechazo en la erupcionesmaltey Y
dental.

complicaciones de esta enfermedad se presentan cuandoLas
mujeresafecta embarazadas (en el primer trimestre),a

defectos congenicoslos hi josesteen caso nacen con
sordera o anomalias cardiovasculares.como ceguera.

HEt’ANGINA3.8

viral especifica. Se ha comprobadoinfeccionEs una
los virus coxsackie la causa deGrupo Aque son
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la enfermedad. Se presenta en nifios jovenes principal-
mente.

Caracteristicas Clinicas:
sintomas1. Comienza generalizados de f iebre,con

escalofrlos y anorexia.
2. Disfagia
3. Estomotitis

Manifestaciones orales:
Vesiculas bilaterales en las paredes de la faringe1.

amigdalas, pilares del paladar y paladarposterior,

blando.
A las 24 a 48 boras las vesiculas se rompen formando2.
pequenas ulceras de 1 a 2 mm.

Tratamiento:
suele leveenfermedadLa ser

PAROTIDITIS (Parotiditis Epidemica)3.9

infeccion viral, aguda y contagiosa que se carac-Es una
principalmente por hinchazon unilateral o bilateralteriza
glandulas comun la pardtida.salivales, lode las por
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Mas comun en ninos. aunque se presentan casos en adultos.
Tiene un periodo de incubacion de dos a tres semanas.

Caracteristicas Clinicas:
escalofrios, vomito1. Cefalea. fiebre moderada.

y dolor debajo de la oreja.
Hinchazon2. elasticaf irme, algo ladegomosa o
glandula frecuentemente eleva la oreja (duraque
una semana).

3. Dolor al masticar
4. papila del orificio de salida del conductoLa

pontideo suele estar tumefacta y enrojecida.

3.10 LINFOMA DE BURKITT

descubrid1985 Burkitt tipo linfoma malignoEn deun
afectaba forma frecuente los maxilares de losque en

ninos en Africa Oriental Central.

etiologia deLa esta
del Epstein-Barr.

Caracteristicas Clinicas:
1. produce casi exclusivamente ninosSe entreen

los dos a catorce anos.
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2. Comienza tumoral de los maxilares,como una masa
proliferacion rapida,de que destruye hueso y afloja

los dientes.
3. extiende hasta alcanzar el seno maxilar, etmoidalSe

y esfenoidal y la orbita.

Tratamiento:
epoca era rapida y mortal. SinlaEn enfermedaduna

embargo ahora se trata con drogas citotoxicas.
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4. ENFERMEDADES FOR HONGOS

4.1 MONILIASIS (Candidiasis)

infeccionenfermedad causadaEs un bongouna por con
levaduriforme. Candida (Monilia) Ademasel Albicans.

oral, la infeccion ataca la piel.de afectar la cavidad
vagina, aparato gastrointestinal, vias urinarias y pulmon.

Caracteristicas Clinicas:
Lehner clasificaron laCawson enfermedad de lay
siguiente manera:

1. Candidiasis Agudas:
a. Candidiasis pspudomembranosa aguda (Muguete).
b. Candidiqsis atrofica aguda ("Estomatitis por

antibidticos")

Candidiasis Cronica:2.
atrofica cronicaCandidiasis ("estomatitisa.

por protesis").
Candidiasis hiperplasica cronica.b.
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ninos pequenos, personasenfermedad presentaLa se en
cronicasdebilitad-s pacientes enfermedadeso en con

como diabetes o avitaminosis.

Manifestaciones bucales:
Placas blandas, blancas y algo elevadas que aparecen1.

mayor frecuencia en mucosa vestibular y lengua,con
tambien en paladar, encia y piso de boca.

moniliasica2. placa debe poder desprenderEsta se
la superficie del tej ido dej andode una zona

sangrante.

Tratamiento:
Con nistatina (Micostatin r)
Presentacion: de 500.000 (frasco 50) .Tab. u. x
Suspension 100.000 (fco 60 ml) crema1 ml. xu

ovulosvaginal, activados (caja x 30), talco, unguento
y crema topica.

4.2 COCCIDIOMICOSIS

micotica, transmisible alenfermedad hombre yEs una
inhalacionanimates del polvo contaminante,por por

el coccidioideslos del micr©organismo causal,esporos
immitis.
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Caracteristicas Clinicas:
Hay dos formas basicas de la enfermedad:1.

Coccidiomicosis primaria diseminada: haya. no
manifestac iones sugieren enfermedadunaque

pleural,respiratoria dolor cefoleatos,como
Ademas el 20% de los pacientes presentay anorexia.

lesiones cutaneas como eritema nudoso o multiforme.
la enfermedad cura espontaneamenteforma deEsto

y sigue un curso de 10 a 14 dias.

Coccidiomicosis diseminada progresiva: apareceb.
un curso rapidolos Sigueel 1% de casos.en

diseminacion extiende los lulmones.laY se a
visceras, huesos, articulaciones y piel, y sistema

meningitis lanervioso central, donde la es
causa mas frecuente de muerte.

Manifestaciones bucales:
cutaneas piel bucalLesiones de1. mucosa sony

granulomatosas, proliferantes y ulceradas.
caracteristicacronicidad2. marcadaLa unaes

frecuente de esta enfermedad.

Tratamiento:
quimioterapicoanfotericina da control1. La B un
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de la enfermedad.
Presentacion: Fungizon 50 mg. ovulosder: amp.

50 locionde tabletas orales de 100 mgr.,mg.,

y unguento al 3%.
Aplicacion: Intravenosa de manejo hospitalario.

4.3 HISTOPLASMOSIS

micoticaenfermedad generalizadaEs causadauna por
el histoplasma capsulatum.

Caracteristicas clinicas:
Fiebre cronica de baja intensidad, tos productiva.1.
Esplenomegalia, hepatomegalia y linfadenopatla.2.

3. Puede haber anemia y leucopenia.
infeccion4. puedeLa ser

subcutaneoslelsiones locales noduloscomo o
artritis supurativa. Sin lasembargo. formas
generalizadas terminan con la muerte.

Manifestaciones bucales:
1. Lesiones modulares, ulcerativas vegetanteso

de mucosa oral, encia, lengua, paladar o labios.
2. ulceradas cubiertas membrana grisZonas con una

inespecifica.
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Tratamiento:
especifico aunque la anflotericinahay tratamientoNo

4.4 BLASTOMICOSIS

La
norteamericana la suramericana, la principal diferenciay
entre las dos formas es el tamaho del agente causal.

cutanea. sistematicapuede formaSe presentar como o
los huesos, higado, pulmones, tejido subcutaneoatacaque

y otros organos.

Caracteristicas Clinicas:
Mas comun en los valores1.
Lesion minuscules2. tamahlode forman abscesosy
o pustulas miliares que pueden ulcerarse.

lesion los tejidos subcutaneos3. extiendeLa se a
y se disemina por el torrente sanguineo.
Caracteristicas de la enfermedad sistematica:4.

perdida subita de peso y en lesion pulmonarfiebre,
otros sintomas de tuberculosisproductivatos con

pulmonar.
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Manifestaciones bucales:
Caracteristica1. principal: presencia de pequenas
ulceras.

2. lesionPuede primaria secundariaser una o a
lesiones de otros organos.

Tratamiento:
1. Anfotenicina B (Fungizon r)
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CONCLUSIONES

patologia eltipo deimportanciaTiene esteengran
diagnostico adecuado logrartratamientoexacto paray
buenos resultados.

antibacterianosde losel descubrimiento estasCon
controlables; cadafacilmenteenfermedades peroson

es mas eficaz conlimitesfarmaco utilidadtiene de Y
algunos agentes que con otros.

muy importante establecer el agente etiologico plrecisoEs
elegir el tratamiento antimicrobianolesion.de la para

mas eficaz.

El drenaje de las colecciones purulentas se debe establecer
siempre, para una remision rapida de la enfermedad.

procesos virales no presentan un tratamiento farmacoldLos
gico especifico, sino de tipo paliativo especialmente.
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