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INTRODUCCION

Esta Monografia titulada "Manual de Procedimientos en
Procesos Infecciosos Agudos y Crdnicos", pretende ser
una herramienta eficaz dirigida a aquellas personas
que se interesan por conocer las diferentes patologias

de origen bacteriano, viral y micotico.

Se pretende enfatizar en los aspectos etioldgicos, clinicos
y radiograficos, asi como en el tratamiento de cada
enfermedad, recopilando diferentes conceptos, para brindar
conocimientos de aplicacidén clinica y tedrica en forma

clara, sencilla y resumida para el lector.



1. PRINCIPIOS GENERALES DE LAS INFECCIONES

Se vive en un mundo 1lleno de microorganismos; cada
actividad de nuestra vida nos pone en contacto con
bacterias, hongos, virus y toda una diversidad de otras
formas parasitarias. Conociendo la naturaleza continua
de nuestros encuentros con los microbios, es sorprendente
que las infecciones no sean mas comunes. Son comparativa-
mente pocos los agentes predadores y que causan enfermedad,

es decir, los patdgenos para el ser humano.

Antes de considerar en detalle las enfermedades microbianas
se deben considerar algunos hechos fundamentales, como:
los caracteres generales de 1los agentes microbianos
que, causaron enfermedad en el ser humano, reaccidn
del huésped a estos agentes invasores, caracteres que
diferencian las enfermedades causadas por agentes vivientes

de los producidos por otras formas de lesidn.
1.1 CARACTERES DE LOS AGENTES MICROBIANOS

Entre 1los agentes gue parasitan al hombre, algunos son

comensales que coexisten con su huésped y no causan
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dafio alguno. En algunos casos la coexistencia produce
beneficios mutuos; por ejemplo: la C.Coli del intestino

es necesario para la produccidn de vitamina K.

Un microorganismo no puede calificarse como comensal
o rapaz o predador sin tomar en cuenta la importancia
de 1la relacidn entre parasito y huésped. Esta relacidn
es un balance delicado establecido por 1la adaptacidn
del parasito a su medio y por la resistencia del huésped
a la incursidén anterior. Asi pues, 1las enfermedades
clinicas resultan uUnicamente cuando el microorganismo
suscita dafio anatdomico y funcional en el curso de la

obtencidn de requerimientos necesarios para sobrevivir.

1.1.1 Vias de Entrada

Las vias de entrada de los agentes microbianos son
pulmones, piel y membrana que revisten los diversos
orificios y conductos del cuerpo. Las areas expuestas

importantes son piel, boca y nariz.

Aunque la superficie de 1la piel y mucosa presentan
contaminacion intensa, el tejido inmediatamente subyacente

en estado normal es aséptico.

Participan en la produccién de enfermedades después

de la invasién, magnitud del indéculo vy capacidad de
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los invasores para lograr un medio adecuado para sobre-
vivir. La mucosa critica del indculo es el numero de
microorganismos necesarios para producir enfermedad,
que varia segun cada agente y la susceptibilidad del

huésped.

Para producir enfermedad, no solamente tiene que producirse
la penetracidon del patdgeno en cantidad suficiente,
sino que muchos de ellos han de entrar por la via adecuada,
o 1la ruta de entrada; esta es distinta para los diferentes
microorganismos, dependiendo de su capacidad de atacar
a distintos Organos del cuerpo. El tracto alimentario
es la ruta de entrada de los productores de fiebre
tifoidea, por ejemplo. Algunos microorganismos tienen
afinidad por el tracto respiratorio y pueden producir
infecciones en bronquios y pulmones como los productores
de difteria y tuberculosis. Incluso hay organismos que
penetran a través de heridas y abrasiones de la piel

produciendo infecciones locales.

1.1.2 Supervivencia de los Microorganismos

Después de haber 1logrado una via de entrada, los agentes

bioldgicos deben ser capaces de sobrevivir dentro del

huésped. E1 peligro inmediato para el invasor es la
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fogocitosis por leucocitos. Si se desarrolla una reacciodn
tisular 1local, la respuesta inflamatoria hacen que lleguen
mas leucocitos, imnunoglobulina y mallas de fibrina
para atrapar y destruir al invasor. Cuando han sobrevivido
a estas defensas, la myor parte de los agentes invaden
para encontrar el medio Optimo para su supervivencia

y su reproduccién.

La mayor parte de 1los microorganismos patdgenos deben
invadir los tejidos para producir enfermedad. Hay pocas
excepciones como la tenia, que pueden vivir sin problemas
en el interior del intestino y producir destrucciones
intestinales sin invadir verdaderamente 1los tejidos.
Los agentes que invaden estan inmediatamente expuestos

a neutrdofilos y matrofagos fagocitarios..

Una defensa bacteriana corriente contra 1la fogocitosis
es la formacidn de una capsula que contienen polisacaridos
complejos. La manera como las capsulas inhiben 1la
fogocitosis no se ha dilucidado completamente. Se ha
sugerido que la membrana plasmatica 1lipida hidrofoba
de neutr6filos es inhibida de hacer contacto iIntimo
(necesario para la fogocitosis) con la capsula hidrofila
de polisacaridos. Sin embargo, los antigenos capsulares
desencadenan respuestas intensas de anticuerpos, por

lo cual su presencia representa un arma de doble filo.
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Otros productos de superficie poseen actividad antifagoci-
taria. Algunos esteptococos elavaran proteinas M que

son patdgenas y al mismo tiempo, antifagocitarias.

La invasion de un atributo poco conocido de la mayor
parte de los agentes patdgenos. Determinadas bacterias
elaboran enzimas extracelulares que facilitan su propaga-
cion en los tejidos del huésped. Algunas bacterias g
grampositivas producen nialoronidasas. Hay cepas de
estreptococos que elaboran coagulosas que combierten
el fibrinogeno en fibrina; esta coagulacidon es una pelicula
alrededor de 1los estafilococos, que 1los protege de la
fogocitosis; y al mismo tiempo 1la trombosis producida
por la coagulosa disminuye el riesgo sanguineo en la

regidon inhibiendo las reacciones de defensa del huésped.

Algunos microorganismos sobreviven (crecen y se reproducen)
extracelularmente, pero otros son parasitos introcelulares
que opueden ser facultativos u obligados. La mayor parte
de las bacterias patdgenas son extracelulares, y en

general desencadenan respuestas inmunitarias hormonales.

La existencia intracelular es un fendmeno bioldgico
muy importante. Por ejemplo el mycobacterium tuberculosis
puede sobrevivir dentro del micrdéfago después de la

fogocitosis y asi se propaga junto con 1la migracidn
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de leucocitos. Este parasitismo intracelular puede

significar enfermedad resistente a la antibioticoterapia.

Los virus dependen aun mas de la célula huésped. Pues
el virus es una esencia material genética de DNA o ENA
rodeado de una cuspide de prokinas. La duplicacién virdsica
es efectuada por 1la célula huésped, aunque dirigida

por la informacidén genética derivada del virus.

1.1.3 Virulencia

La virulencia o patogenicidad de un agente microbiano,
es la (suma de cierto numero), capacidad de producir
enfermedad a través de factores relacionados con el
huésped y el gérmen. Se denominan factores de virulencia
a las propiedades de un microorganismo que contribuyen
a aumentar su patogenicidad. Si un microorganismo es
mas capaz que otro de producir enfermedad, se dice que

es mas virulenta.

Para que un microorganismo produzca enfermedad infecciosa

es necesario lo siguiente:

1. Debe penetrar en el hospedador

2. Debe 1llevar a cabo su metabolismo y multiplicacidn
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en los tejidos del hospedador.
3. Debe resistir a las defensas del hospedador.

4., Debe producir dafio al hospedador.

Las factores microbianos de virulencia incluyen resistencia
a la destruccidn (encapsulacidon, por ejemplo), capacidad
de invadir (enzimas) elaboracion de productos toxicos

y la produccidon de hipersensibilidad.

La elaboracidon de productos toOxicos bacterianos: son
sustancias sintetizadas por 1la bacteria que pueden ser
exotoxinas cuando tienen la capacidad de producir
enfermedad o distancia del sitio de implantacidn, vy
las endotoxinas cuando tienen 1la capacidad de producir
enfermedad a distancia del sitio de implantacidn, vy
los endotoxinas que solo se liberan al desintegrarse

los microorganismos.

La produccidon de exotoxinas es principalmente atributo
de microorganismos grampositivos, como 1los gque causan
difteria, tétano, bolutismo e intoxicacidon alimentaria
estofildcocico. Las exotoxinas son proteinas. Penden
su toxicidad por tratamientos térmicos y quimicos y
pasan a denominarse toxoides. Las toxinas y toxadas

tienen la capacidad de estimular la produccidén de
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antitoxinas, sustancias que neutralizan 1la toxicidad

de las toxinas en el cuerpo.

Las endotoxinas suelen ser lipopolisacaridas contenidas
dentro de la pared celular de 1la mayor parte de las
bacterias gramnegativas. Se liberan uanicamente después
de la 1lisis bacteriana, son menos potentes que las
exotoxinas, menos especificos y son antigenos débiles.
Pueden producir efectos generales cuando se 1liberan
y absorben hacia 1la sangre., como fiebre y choque

endotoxico.

La produccidon de enzimas es extracelular, algunos de
ellos son: La hialuranidasa que hidroliza el A&cido
hialurdnico "sustancia cementable" entre 1las células;
la 1lencitina que destruye diversas células de tejido;
la colagenosa que destruye el colageno; la coagulasa;
la 1leucocidina, que produce la muerte de algunos leuco-

citos, los hemolisinos que lisan gldobulos rojos.

La virulencia tiene relacidn importante con la resistencia
del huésped. E1 hombre vive en un estado de equilibrio
con su ambiente microbiano. Cualquier trastorno en este
equilibrio, como modificaciones de 1la flora endogena
O trastornos en las defensas naturales, pueden originar

enfermedad.
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La disminucidén de los mecanismos de defensa del huésped,
guardan relacion con: la edad avanzada, enfermedades
debilitantes (diabetis), alcoholismo, insuficiencia
cardiaca, presencia de cuerpos extrafios como valvulas
artificiales del corazdn, e injertos de prdotesis; otras
causas importantes son: estados de inmunodeficiencia
hereditarios o adquiridos y el wuso de farmacos inmuno-
depresores como corticostecoides, antianetabolitos vy

agentes alquilantes.

1.2 REACCION DEL HUESPED O AGENTES BIOLOGICOS

Los factores relacionados con el huésped que participan

en la resistencia a la sinfecciones son de dos tipos:

1. Resistencia especifica: dirigida a un microorganismo
determinado.

2. Resistencia natural o inespecifica.

- RESISTENCIA NATURAL:
Esta comprende un gran nuamero de factores, y los
mas importantes son: la resistencia de especie; racial;
individual que incluye edad, nutricidén, ocupoaciodn;
las barreras mecanicas y quimicas de resistencia

que incluyen la piel y membranas mucosas. La piel
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es por si misma una barrera mecanica contra los
gérmenes, el PH acido (5-6) actia contra muchos micro-
organismos. La sequedad de 1la piel es otro factor
que impide 1la adherencia y supervivencia de algunos
gérmenes. A nivel de mucosas, son importantes los
desmosomas, un ambiente muy humedo que facilitan
el aumento de tamafio de bacterias hidrofilicas, la
presencia de cilios y secreciones mucosas. En la
saliva y lagrimas, las 1lisozimas actian lisando
bacterias, la saliva también contiene mucopolisacaridas

que inactivan algunos virus.

Inflamacidén: una respuesta fagocitaria adecuada esta
controlada en gran parte por los mecanismos de
inflamacidén, que aseguran el flujo de células y factores
plasmaticos al sitio donde se encuentra el gérmen
invasor. El proceso tiene tres fases: iniciacidn,
consolidacidn y resolucion. La primera se origina
por accién de polimofos nucleares, netrdfilos y
basdéfilos y de los factores producidos por ellos.
En la segunda fase participan 1los macrofagos vy
linfocitos, y la tercera o resolucion se debe a la
interaccién entre macrdfagos, eosindfilos y fibro-
blastos. La reacciodn inflamatoria se caracteriza

por: rubor, calor, tumor y dolor.
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Fagocitosis: Es uno de los mecanismos mas importantes
de defensa inmune. Esta accidon es ejercida por una
serie de células como las macrdfagos y polimorfos-
nucleares (neurofilos principalmente) que son mas
importantes. Los eosindfilos fagocitos complejos

inmunes y los basdfilos posiblemente particulas virales.

Complemento: Presente en el suero, constituye un
conjunto de proteinas relacionadas. Se denomina asi
por su efecto complementario en ciertas reacciones
inmunitarias en los que participan anticuerpos. EIl

complemento cumple dos funciones bioldgicas:

a. La actuacion de células especiales como los
fagocitos y mostocitos, asi se activan los procesos

de fagocitosis e inflamacidn.

b. La produccidén de dafios irreversibles contractuales
en la membrana celular de los gérmenes o células

atacadas por é€l.

Interferon: Es un a gente antivirdotico no especifico
que inhibe 1la replicacidén intracelular del virus.

Se dividen en dos grupos:

Grupo I: Inducida por infecciones virales que se

22



subdividen en alfa, producido por 1los granulocitos

y beta secretados por los fibroblostos.

Grupo II: Interferones gama gque tienen la capacidad
de regular la respuesta inmune Yy son producidos por

los linfocitos T.

Proteina C reactiva: Aparece durante las primeras
24-48 horas de un proceso inflamatorio o infeccioso.
Esta activa el complemento por 1la via clasica antes

que se inicie la produccidn de Ac especificos.

INMUNIDAD ESPECIFICA:

En la primera etapa de defensa contra las infecciones
la inmunidad especifica no es muy importante. Necesita
primero aprender como defender el organismo de las
infecciones, é&sto dura de 7 a 10 dias. Este aprendizaje
es necesario para la "respuesta inmune primaria",
que se manifiesta por la produccidon de ACs especialmente
IgM y de linfocitos T citotdxicos. Este aprendizaje
deja inmune al organismo permanentemente contra nuevas
enfermedades. En la respuesta inmune secundaria,
la produccidn de ACs especificos y linfocitos T activos

contra el gérmen tienen lugar en forma rapida y amplia.
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RELACIONES HOSPEDADOR-PARASITO EN LA SALUD Y ENFERMEDAD

l. Virulencia

2. Invasividad
Factores Microbianos 3. Ruta de entrada

4. Dosis

5. Microambiente

1. Herina, enfermedad de base
Factores Fisioldgicos 2. Stress
3. Respuesta tisular alterada

1. Fagocitosis por macroéfagos y
Factores Celulares leucocitos polimorfos nucleares
2. Linfocitos

1. Anticuerpos
Factores Humorales 2. Complemento
3. Interferon

Nutriciodn

Edad

Tono tisular
Balance hormonal
Situacidn vascular
Lisozimas

Razas

Factores Constitucionales

NSO Wl -
)

1. Domicilio
Factores Socioecondomicos 2, Higiene
3. Riesgos ocupacionales
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1.3 CARACTERES DISTINTIVOS DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS

- CARACTERISTICAS CLINICAS:
Primero hay un periodo de incubacidn, que es el lapso
entre la invasion y la aparicidn de manifestaciones
clinicas. Las infecciones se manifiestan por signos
y sintomas locales y generales; los locales son los
"signos cardinales" que son rubor, calor, tumor y
dolor y las reacciones generales son de fibre vy
leucocitosis o leucopenia. En las infecciones graves
se presentan: malestar, fatiga facil, adolorimiento

y dolores musculares, sudoracidn y escalofrios intensos.

- CARACTERES MORFOLOGICOS:
Las bacterias suelen provocar infecciones focales,
superadas y necrosantes, caracterizado poor abscesos
o inflamaciones difusas disciminantes (celulitis).
Los microorganismos patdogenos de este grupo como
estafilococos, estreptococos, neumococos, etc., producen
exudado purulento supurativo. Los microorganismos
exotdxicos tienden a provocar infecciones no localizadas
diseminantes, con inflamacidén intesticial con infiltra-
ciédn de neutrdfilos, células plasmaticas, linfocitos
e hisnocitos o monocitos. Las virosis causan reaccidn

intersticial.
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Para obtener un diagndéstico acertado de un proceso
infeccioso, d eben emplearse técnicas de cultivo,

bioquimicos y seroldgicos.

26



2. ENFERMEDADES BACTERIANAS

2.1 PROCESOS PERIAPICALES AGUDOS Y CRONICOS

Las lesiones mas frecuentes en la zona periapical son:
granuloma periapical cronica, absceso periopical y quiste
radicular. Estas son reacciones inflamatorias a la
imitacién por bacterias y sus productos que se extienden

desde la pulpa propagandose luego al hueso alocular.

2.1.1 Absceso agudo

- Etiologia:
1. E1 absceso agudo aparece como consecuencia del avance

de una infeccidn pulpar o pleriodontitis apical.

- Rasgos clinicos y radiograficos:
1. Dolor intenso, punsante, expontaneo.
2. Es caracteristico del dolor a la percusiodn.
3. Puede presentarse tumefaccidén y fluctuacidn de la
lesiodn.

4. El1 absceso agudo no muestra cambios en el hueso
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periapical radiograficamente, durante algunas

semanas luego de los sintomas iniciales.

- Tratamiento:

1.

Drenaje del absceso por camara pulpar, irrigando

Yy preparando adecuadamente Yy tratamiento dm

endodoncia.

2. En dientes que se dificulte el tratamiento
endodéntico (dientes con dilaceracién radicular;
instrumentos fracturados), se debe realizar 1la
apicectomia que consiste en la reseccidn quirurgica
por via transmaxilar del foco periapical y el
apice dentario.

3. Medicar antibidticos, analgésicos y antipiréticos,
segun se crea necesario, teniendo en cuenta el
estado general del paciente (nutricidn, enfermedades
generales) y las manifestaciones sistémicas que
presente.

2.1.2 Absceso Apical Crédnico
- Etiologia:
1. E1 absceso crdrrico c.nsiste en un estadio tardio

de un absceso agudo, cuando el proceso reparador

gana alguna ventaja sobre el imitante (drenaje
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espontadaneo o una mejoria de la respuesta general

del paciente).

- Rasgos Clinicos y Radiograficos:
1. El paciente puede quejarse de dolor ligero.
2. E1 diente afectado es generalmente sensible a
sensacion de algo anormal.
3. Este absceso drena a través de una fistula a
la mucosa, o por una lesidén profunda de caries.
4. En 1la radiografia se observa una zona radioldcida

definida.

- Tratamiento:
1. Tratamiento convencional de endodoncia.
2. Antibidticos en caso de exacerbacidn de la lesiodn

y analgésicos.

2.1.3 Granuloma Apical Crodnico

El granuloma es una acumulo de tejido de granulacidn
delimitado o encapsulado por tejido conjuntivo fibroso

como respuesta reparativa del organismos.

El granuloma apical es una fase tardia del absceso cronico

del cual no puede diferenciarse claramente ni desde
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el punto de vista clinico ni radiografico.

- Aspecto Clinico y Radiogréafico:
1. Sensibilidad a 1la percusidon del diente afectado,
aunque ligera solo una molestia a la presion.
2. Muchos granulomas son totalmente asintomaticos.
3. Radiograficamente presentd una zona radiolucida
mas o menos circunscrita en la zona apical.

4, Pérdida de continuidad de la lamima cattical.

- Tratamiento:
1. Tratamiento convencional de endodoncia con o
sin apicectomia.
2., Cuando sea necesario, la extraccion del diente
afectado y curetaje minucioso de 1la zona apical

afectada.

2.1.4 Quiste Periapical

El quiste periapical se forma a partir de un granuloma
apical. El granuloma esta encapsulado por tejido conjuntivo
fibroso, esto causa que la irrigacidon sea pobre hacia
el centro del granuloma y comienza asi la desintegracidn
celular que da 1lugar a una cavidad donde el epitelio

desorganizado comienza a organizarse formandose asi
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un quiste en la regidn apical.

el

Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

1.

La mayoria de estos quistes son sintomaticos
y no dan indicios de su castencia.

El diente afectado no es generalmente sensible
a la percusidon o solo presenta una pequefia molestia
a la presidn.

Radiograficamente resenta una zona radio lucida
en la zona apical.

Halo radiopaco que circunscribe 1la 2zona radio
licida, aunque no es definitivo para determinar

qué es un quiste.

Tratamiento:

1.

3.

Si el diente debe ser extraido (por caries extensa
y no se puede restaurar apropiadamente), se debe
curetar minuciosamente el tejid. periap:.cal.

Se efectia el tratamiento endoddontico para eliminar
el foco infeccioso, si la 1lesidn persiste (4-
6 meses) es necesario hacer un curetaje en la
zona apical afectada.

Cuando se ha establecido clinica y radiograficamente

diagndéstico de quiste, es necesario considerar su
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tratamiento quirdrgico, que consiste esencialmente
en suprimir el tumor quistico, por su extraccidn
del interior al maxilar. El1 método mas conocido
es el "Método Partseh" con sus variantes e
indicaciones. Estos métodos se conocen cComo:
Método de Partsch I y Método de Partsch II, o
Método Conservador de Portsch y Método Radical
de Partsch.

Wassmund ha hecho un gran numero de aportes para

la cirugia de estos problemas.

2.2 OSTEOMIELITIS DE LOS MAXILARES

La Ostiometilis es una enfermedad inflamatoria del hueso
y médula oOsea. La enfermedad es aguda, subaguda o cronica

y presenta un curso clinico segin su naturaleza.

2.2.1 Osteomelitis Superactiva Aguda

La Osteomelitis Superactiva Aguda es una secuela grave
de las infecciones pleriapicales, que terminan en la

extensidn difusa de la infeccidén por los espacios

medulares.
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Caracteristicas Clinicas:

1. En el maxilar permanece bastante bien localizada
la zona de la infeccidén inicial. En la mandibula,
la lesidn Osea tiende a ser mas difusa y extendida.

2. Hay una forma particular de osteomelitis aguda
en lactantes y nifios pequefios; a veces tienen
origen hematogeno y otras de infeccidn bucal.
Los nifnos afectados enferman gravemente y pueden
morir.

3. El1 adulto atacado siente dolor intenso, presenta
elevacion de la temperatura con linfodenopatia
regional. Los dientes de 1la zona afectada suelen
estar flojos y duelen.

4.Es comin la parestasia del 1labio en 1los casos

mandibulares.

Caracteristicas Radiograficas:

l. La Osteomelitis aguda avanza rapidamente y da
pocos signos radiograficos.

2. Transcurridas una o dos semanas comienzan a aparecer

alteraciones liticas difusas en el hueso.

3. Trabeculado, borroneado y mal definido y comienzan

a aparecer zonas radiolucidas.
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Tratamiento:

El tratamiento de 1la osteomelitis debe ser mas médico
que quirfirgico. En la actualidad es posible curar
en forma absoluta una osteomielitis (debe ser mas
médico que qurﬁrgicol En la actualidad es posible
curar en forma absoluta una osteomielitis con el

solo recurso de la antibioticoterapia.

El tratamiento se debe realizar de modo que actiie
sobre el estado general del paciente y el estado

local de la afeccién.

l. Tratamiento general de la Osteomielitis:

a. Tratamiento clinico:

La hospitalizacidn del enferme es 1la primera
medida a tomarse, pues estos pacient<s necesitan
guardar cama, reposo y tranquilidad.

Debe ser wvigilada 1la deshidratacidon, la acidosis
y la albimina. Una dieta rica en proteinas vy
calorias y la administracion de polivitaminas
mejora el cuadro clinico.

El dolor debe ser combatido con analgésicos.

b. Tratamiento por antibiodticos:

Puede utilizarse los compuestos sulfamidicos

34



2.2.2

Esta

de

la

y la penincilina, juntos o individualmente.

Tratamiento local de la Osteomielitis:

a. En el periodo inicial puede ser necesario
intervenir localmente con el objeto de extraer
el diente causante o abrir un camino quirirgico

a la supuracion.

b. En las osteomelitis hipersépticas o intensamente
dolorosas puede estar indicada 1la trepanacidn
del hueso para facilitar el drenaje. La trepanacidn
se realiza después de practicar wuna incisiodn
sobre la regién vestibular con el punto mas
intensamente doloroso. En el orificio 6seo puede
insertarse un trozo de gasa yudoformada que se

deja por 48 horas.

Cs Cuando se forman secuestros (fracmentos

separados de hueso muerto) grandes pueden ser

necesario su eliminacidn quirurgica.

Osateomelitis Supurativa Crodnica

se origina una vez que ha remitido la fase aguda

enfermedad, o como consecuencia de infeccidn dental

35



sin una fase aguda previa.

Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

1. Las caracteristicas clinicas son similares a
la Osteomielitis aguda, excepto que 1los signos
y sintomas son mas leves.

2. Dolor de menos intensidad, temperatura elevada.

3. Es posible que se presenten exacerbaciones agudas
periddicas.

4. La supuracidon puede perforar hueso y piel o mucosa
para formar un tract fistuloso.

Tratamiento:

Esta forma de enfermedad se trata segun los mismos

principios que la aguda.

2.2.3 Osteomelitis Focal Esclerosante

Es

una reaccidon del hueso a la infeccidn, cuando la

resistencia de los tejidos es muy alta o hay una infeccidn

de bajo grado.

Caracteristicas Clinicas:

1.

Aparece casi exclusivamente en personas jovenes,

menores de 20 arfios.
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2. El1 diente atacado mas frecuentemente es el primero
molar inferior, el cual presenta sin duda una
lesidn canosa grande.

3. Puede solo haber el signo y sintomas de dolor

leve vinculado con pulpa infectada.

- Caracteristicas Radiograficas:
1. Masa radiopaca bien circunscrita patognomonica
del hueso esclerdotico que rodea el apice de una
o ambas raices.
2. Esta radiopacidad no esta confundida con el cemento

radicular.

- Tratamiento:
1. El1 diente afectado se debe tratar endoddnticamente
o extraido segin su aspecto clinico lpara ser
restaurado.
2. El1 hueso esclerdtico puede plersistir por afios.
Como la situacidn indica que el hueso fue capaz
de dominar la infeccidn no se intenta la remocidn

quirtrgica.

2.2.4 Osteomelitis de Garreé

Este tipo de ostoeomelitis cronica fue descrita en 1983

por Garré como un gran ensanchamiento localizado del
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periostio de 1los huesos largos con conformacidn reactiva

periférica de hueso a causa de una irritacidn o infeccidn

leve.

Aspectos Clinicos:

1.

Aparece en persnas jovenes, menores de 25 afios
con mayor frecuencia en la superficie anterior
de la tibia.

Tiene predileccidn por la mandibula

El paciente se queja de dolor dental o en la
mandibula e hinchazdén dura en la superficie externa.

Suele tener varias semanas de duraciodn.

Caracteristicas radiograficas:

1. La radiografia intraoral sucia reuclar un diente
cariado frente a la masa dura.

2. La radiografia oclusal muestra una proliferacidn
localizada de hueso en 1la superficie externa
de la corteza, que se ve como una reproducciodn
de la capa Osea cortical. Esta masa Osea es lisa
y bien calcificada con cortical delgada pero
definida.

Tratamiento:

1. Si es necesaria la extraccidon del diente afectado

y biopsia para confirmar el diagndstico.
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2. Pell vy Col establecieron que una vez extraido
el diente se produce remodelado gradual de la

mandibula

2.2.5 Osteomelitis por Salmonella

La infeccidn o6sea como complicacidén tardia de la fiebre

tifoidea y parantifoidea es rara.

Esta osteomielitis suele localizarse en 1las vértebras
y costillas con mayor frecuencia, aunque algunas veces

afecte la mandibula.

Las lesiones &seas pueden pasar inadvertidas hasta varios

afios después del ataque.

2.2.6 Osteomielitis Sifilitica

Los huesos podran estar afectados en la sifilis neonatal
y en 1los estadios secundarios y terciario de la sifilis
adquirida. Las alteraciones causadas por el treponema
pallidum en los huesos es similar a los causados en

otros tejidos.
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- Caracteristicas clinicas:

1.

2.

Hay dolor nocturno.

La localizacion en los maxilares es raro, cuando
estan afectados la formacidon de gama en el paladar
es mas frecuente que la inflamacidn sifilitica
en el maxilar inferior.

En la osteomielitis que ocurre en pacientes con

sifilis suelen haber también infecciones patdgenas.

Osteomielitis Tuberculosa

Se presenta cuando los bacilos se 1localizan en hueso

esponjoso, especialmente en la epifisis de los huesos

largos, falanges y vértebras.

- Caracteristicas clinicas:

1.

Es rara en los maxilares, puede presentar alguna
tumefaccién a causa de la formacidon subpendstica
de hueso nuevo.

La destruccidéon oOsea es un aspecto caracteristico
de la tuberculosis.

La tuberculosis de los maxilares toma 1la forma
de una lenta necrosis con secuestracién que se
desmorona, y forma fistula intra y extrabucalmente,

puede haber infeccidn secundaria y adenopatias.
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2.2.8 Marco Teodrico

La osteomielitis blastomicotica de 1la mandibula en un
hombre de 40 afios fue tratado con Kketoconazol por 26
meses. Las mejorias clinicas y radiograficas fueron
observadas y 13 meses después de terminado el tratamiento
€l permanece 1libre de enfermedad. Este caso y otros
tres previamente reportados, indicaron que el ketaconazol
es efectivo en el tratamiento de 1la osteomielitis

blastomicotica.

El hueso y la articulacidn involucradas en la blastomicosis
fue reportado en un 26% de 1los casos en veteranos de
la administracién cooperando en el estudio, y en el

14% a 32% de los casos reportados en dros siete articulos.

Estudios anteriores han citado una incidencia grande
de involucramiento 6seo. Las vértebras del cuerpo, craneo,
costillas y huesos largos son 1los huesos comunmente
involucrados. Aunque esto se reconoce que el pulmdn
es el sitio primario de infeccidn, en un caso fortuito
de osteomielitis blastomicdlica no se encontrd evidencia

de infeccidén en el pulmdn o en otros Organos.

Una variedad de modalidades, alineadas del desdoblamiento
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vacuna, radiacidn y el desdoblamiento quirurgico de
iodo, potasio, 2-hidroxi vy anfotericina B, han sido
usados en el tratamiento de una variedad de micosis
profundas y en una osteomielitis de un canino blastomi-
cotica. Sin embargo una revisidn cuidadosa de la literatura
revelod que solo tres pacientes con osteomielitis
blastomicotica fueron tratados con ketaconazol. Nosotros
estamos reportando a cuatro pacientes en gquienes observamos

beneficios a largo tiempo en un periodo de 39 meses.

Caso reportado:

Un hombre blanco de 40 afios de edad, tenia un dolor
dentario en la mitad de enero de 1981, y le fue dado
un antibidético oral por su odontdlogo. El no se mejord
y fue transferido a un cirujano oral. Las radiografias
orales mostraron una lesidn osteolitica extensiva de
la mandibula. Tres dientes fueron extraidos y una biopsia
de la mandibula fue realizada. El1 examen microscdpico
mostrd inflamacidén cronica, formacidén de un microabsceso
y crecimiento de formas fermentadas de blastomices
dermatitis. Las coleonias fungales fueron negativas.
El paciente fue admitido al Centro Médico para veteranos
en administracidén, en Wood (Wisconsin), en marzo 23,
1981. En el examen fue afebril y no presentd dolor.

El tuvo un pulso de 88 por minuto y una presidn de 130/70
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mm Hg. El1 examen oral reveld varios dientes ausentes;
caries Yy gingivitis marcada. Exudado plurvulento en
el reborde alveolar inferior izquierdo y una masa indurada
de 2 cm. en el angulo de 1la mandibula izquierda, con
un drenaje de un flujo sanguineo. El resto de los hallazgos
del examen fisico fueron normales. Los hallazgos clinicos
se diferenciaron de 1la actinomicosis, y 1los aspectos
clinicos de este caso fueron reportados en una publicacidn

anterior de este journal.

Los estudios de laboratorio revelaron un nivel de hemoglobi
na de 13.9 gr/dl, un valor del hematocrito de 45%, la
cantidad de células blancas sanguineas de 10.000/mm3
con 63 neutrofilos, 2 formas de banda, 29 linfocitos
y 6 monocitos. La rata de sedimentacidn eritrocitica
(Westergren) fue 84 mm. por hora; la radiografia del
torax fue normal, pero las radiografias mandibulares
mostraron una osteolitis extensiva involucrando la mayor
lparte de la mandibula en el lado izquierdo y extendiéndose
para involucrar la parte anterior de la mandibula derecha.
El blastomices dermatitis fue aislada de wuna colonia
de un material drenado de 1la cavidad O0sea en el lado
izquierdo de la mandibula. Colonias aerdbicas y anaerdbicas
también crecido estafilococo epidermis vy las bacterias

proponobacterium. El paciente rechazd el tratamiento
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con anfotericina B y regreso al hospital.

Sobre 1los proximos meses, el notd disminucidn del drenaje
de la cavidad oOsea, el fue examinado de nuevo en octubre
21, 1981, en este tiempo no drend, de la cavidad Osea
del 1lado izquierdo de 1la mandibula. E1 drenaje de la
cavidad o0sea fue notado en el reborde alveolar inferior
izquierdo, las radiografias fueron inalteradas en
apariencia. El paciente nuevamente rechazd la anfotericina
B, pero aceotd el ofrecimiento del tratamiento con

¥etaconazol..

El Yetaconazol 200 mgr fue dado diariamente, y el paciente
fue visto periddicamente como un paciente externo. No
se encontraron efectos adversos de la droga cuando cesd
el drenaje. El1 Ketaconazol fue continuado por un periodo
total de 26 meses. El examen tres meses después de cesar
el tratamiento, no mostrd inflamacién o drenaje. Las
radiografias mandibulares mostraron mejoria, no se encontrd
evidencia de osteomielitis y 1los escanes Oseos fueron
normales. Una biopsea o&sea mandibular izquierda reveld
que no habia hongos ni osteomielitis. En el presente
13 meses después de terminar el tratamiento, el paciente

permanecid libre de enfermedad.
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Discusion:

Los estudios previamente reportados dan impresiones
conflictivas considerando la efectividad del Ketaconazol
en micosis profundas, particularmente esto afecta los
huesos y las articulaciones. Hersburgh y Asociados trataron
siete pacientes con micosis (ninguna con blastomicosis)
involucrando huesos y articulaciones con Ketaconazol,
200 a 600 mg. diariamente por 6 meses. Solamente un
paciente fue considerado curado; este éxito fue atribuido
a la poca penetracién O6sea de la droga y la dificultad
de la interpretacidn de las pruebas de susceptibiliad
de in vitro. En un estudio con 1la colaboracidn de 52
pacientes con micosis profundas, 7 de 16 pacientes con
blastomicosis tratados con Ketaconazol fueron curados.
El interés especifico de este estudio es el hecho que
solo dos pacientes con blastomicosis tenian involucramiento
oOseo, y ambos fueron curados. Los detalles clinicos
de estos dos pacientes fueron suministrados en otro

reporte.

Un nifio de nueve afios tenia una lesidén con drenaje del
codo derecho, una radiografia normal y una lesidn litica
en la parte proximal dé la unién. El1 fue tratado con
Ketaconazol, 100 a 200 mg. diariamente, por seis meses.

Una nifia de 2% afios tenia osteomielitis del metacarpo
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y fue tratado con Ketoconazol, 50 a 100 mg. diariamente
por cinco meses. En ambos pacientes los sintomas se
resolvieron y las radiografias mostraron que los huesos
afectados tenian buena cicatrizacidon. El tercer caso
de osteomielitis blastomicotica involucra 1la rodilla
izquierda, la articulacidén interfalange proximas del
cuarto dedo izquierdo y el dedo del pie derecho (falange
proximal, articulacidn metatarso falange) fue recientemente
descrita, con el tratamiento de Ketaconazol 1 gs. sintomas
se reslvieron en un mes y el mejoramiento de la radiografia
fue notado en el tercer mes. El Ketaconazol fue dado
por seis meses y el paciente permanecid libre de enfermedad

por un afio después del tratamiento.

En la revision de 1los buenos resultados en los tres
casos reportados y en el caso reportado qui, el Ketaconazol
debe ser considerado como alternativa de la anfotericina

B en el tratamiento de la osteomielitis blastomicotica.*

*
Tomado del Journal Oral Surg, Oral Med. Oral Pathol. "Osteomielitis
Blastomicotica de la Mandibula. Tratamiento exitoso con Retaconazol”
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2.3 INFECCIONES POR CONTINUIDAD

Una infeccidn bucal puede originarse en la pulpa dental
y extenderse a través de conductas radiculares y hacia
los tejidos periapicales o penodentales superficiales
Yy posteriormente expandirse por el hueso esponjoso.
Desde alli puede perforar la cortical externa y extenderse
hacia diversos espacios tisulares, hacia una membrana

mucosa o superficie cutanea libre.

La perforacidén de una lamina O6sea se efectia a lo largo
de las lineas de menor resistencia. Las insecciones
musculares determinan la ruta que tomard una infeccidn

hacia ciertos espacios anatomicos.

2.3.1 Celulitis

La celulitis es wuna inflamacidon difusa de los tejidos
blandos, que no se circunscribe @@ confina a una zona
pero que al contrario del absceso, tiende a extenderse

por los espacios entre los tejidos planos y faciales.

Los estreptococos son productos particularmente potentes

de hialuronidasa y por 1lo tanto un organismo causal

com un de celulitis.
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Lo mas comin es que la celulitis de cara y cuello sea
consecuencia de un absceso dental apical, osteomielitis,
pericoronitis, infeccidn post-extraccidn dental, inyeccidn

de una aguja infectada o luego de fractura mandibular.

- Caracteristicas Clinicas:

. :E1 paciente suele estar moderadamente enfermo
con temperatura elevada.

2., Tumefaccidon dolorosa de tejidos blandos afectados,
firme y parduzca.

3. Piel inflamada y a veces violacea.

4, Linfadenitis regional.

5. Cuando 1la celulitis facial tiende a localizarse
puede formar un absceso facial que busca drenar

en una superficie libre.

- Tratamiento:
1. Administracidon de antibidticos.

2. Eliminar la causa de la infecciodn.

2.3.2 Propagacidén de la Infeccidn al Maxilar Superior

2.3.2.1 Absceso Palatino:

Los A&pices de los incisivos laterales del maxilar superior

y las raices palatinas de los molares del maxilar, suelen
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estar mas cerca de la supericie palatina del maxilar.

Por esto los abscesos de los apices de estas raices

frecuentemente se acumulan en el paladar.

- Signos y Sintomas:

l. Son intensamente dolorosos

2., La boveda esta aumentada de volumen, rojiza

turgente.

y

3. Evoluciona en varios dias y si no se interviene

quirirgicamente, se abre expontaneamente formando

una fistula.

- Tratamiento:

1. Tratamiento quirfurgico mediante 1la 1incisidn

absceso con bisturi o termocauterio.

2. Tratamiento del diente que origind el proceso.

3. Antibioticoterapia: Administrar un milldn

unidades de penincilina.

2.3.2.2 Absceso en la Fosa Canina

Los abscesos del apice de canino superior drenan

del

de

en

la mucosa en el surco bucal, o hacia los tejidos laxos

de la fosa canina y su maduracidon puede ser a través
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de la piel de la cara.

Signos y Sintomas:

1.

Cuando hay pus en 1la fosa canina, la reaccidn
es mas intensa en la regidén infraorbiraria.

Hay induraciéon e inflamacidén con edema en el
absceso, y se extiende a parpados y labio.

Por la presencia de la vena facial, existe el
riesgo de una tromboflevitis aunque es rara esta

complicacidn.

2.3.2.3 Abscesos Nasales

Algunas veces, un absceso en la raiz de un central superior

puede

de

maxilar

madurar en el suelo de la nariz. El pus que escapa

este absceso en 1lo alto de 1la cara nasolabial del

superior y cerca del orificio nasal puede ascender

debajo del periostio dentro del suelo de la nariz. Aqui

el

pus

generalmente madura a través de 1la mucosa y a

veces se confunde con una lesidon primaria de la nariz.

2.3.2.4 Complicacion Antral

Los

abscesos originados de premolares y primeros molares

superiores pueden madurar dentro del antro maxilar.
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- Signos y Sintomas:
l. Son 1los mismos que 1los de cualquier sinusitis
maxilar con remisiones y exacebaciones residivantes.
2. En el estadio agudo el dolor es intenso.

3. Diente afectado mas sensible a la percusion.

- Tratamiento:
l. Eliminacidn de foco infeccioso.
2. Antibioticoterapia.
3. Si la sinusitis es crdnica, se debe eliminar

la membrana de revestimiento afectada.

2.3.2.5 1Infeccidn del Espacio Infratremporal

Este espacio se localiza entra la apofisis coronoides
y el tendréan del misculo temporal, por fuera. La tubero-
sidad y superficie psterior del maxiliar superior, por
delante y 1la placa ptnggidea externa y vientre inferior
del misculo ptengades externo por dentro.

La infeccidon de este espacio es rara, pero peligrosa

- Signos y Sintomas:
l. Pirexia
2. Trismos

3 Desviacion del maxilar inferior hacia el lado
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afectado al abrir la boca.

4, Dolor intenso especialmente al abrir la boca.

5. Puede haber tumefaccion de la faringe con dificultad
de deglucidn.

6. Edema del ojo

7. Peligro principal, es la tromboflebitis hacia

el seno cavernoso.

2.3.3 Propagacidn Mandibular

2.3.3.1 Regidn Anterior

La mayoria de los abscesos apicales de 1los incisivos

inferiores maduran en el surco labial, aunque algunas

veces madura en el mentdon después de atravesar el maxilar

inferior. Estas infecciones se pueden confundir con

infecciones pidgenas de la piel o tejido subcutaneo.

2.3.2.2 Regidn Posterior

2.3.3.2.1 Maduracidn por debajo de la insercidn del

bucinador

Los abscesos de 1los molares inferiores pueden penetrar

el hueso hacia 1la mejilla por debajo del bucinador y

52



madural en la piel.

El pus puede migrar debajo de la piel de la regidén submen-

toniana hasta cierta distancia.

- Tratamiento:

1. Exodoncia o tratamiento endodontico del diente
afectado.

2. Buscar la salida del pus, preferiblemente por
vestibular. Si el absceso esta muy cerca a la
piel, una incisién estética salvara los inconve-
nientes de una cicatriz defectuosa por abertura
espontanea.

3. Tratamiento con antibidticos.

2.3.3.2.2 Maduracidn en el borde inferior de la mandibula

Rara vez el pus de abscesos de molares del maxilar inferior
se escapa por el borde inferior de éste desde donde
puede propagarse por el espacio submaxilar y los tejidos

subcutaneos de esta regidn.

2.3.3.2.3 Absceso del espacio submaxilar

El pus alcanza el espacio submaxilar escapando por la

parte inferior de 1la cara lingual del maxilar inferior,

53



o por propagacidn subpenostica desde la cara bucal.

- Signos y Sintomas:

1. Tumefaccidn debajo del borde inferior que se
propaga a la regidn sublingual, espacio parafaringeo
y planos faciales de cuello.

2. Sialadenitis (por afecciéon de 1la glandula sub-
maxilar).

3. Linfadenitis (de ganglios linfaticos cervicales).

4. Disnea (puede requerir traqueotomia)

5. Disfagia (por afeccidn de la faringe).

2.3.3.2.4 Abscesos de los Espacios Sublinguales

Hay dos espacios sublinguales principales, el mas grande
esta situado entre 1los misculos geniogloso y genihiadeo
y es el espacio sublingual profundo. Hay otro espacio
mas superficial comprendido entre los misculos genihioideo

y milohioideo, que estda en un plano horizontal.

El origen de su infeccidn se origina por la perforacidn
de la tabla cortical lingual sobre la infeccidn milohioideo
o por extension desde otros espacios, especialmente

el submaxilar.
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- Signos a Sintomas:
1. Tumefaccidén del piso de la boca.
2. Elevacion de 1la lengua, si el absceso esta locali-
zado en el espacio sublingual profundo.
3. La tumefaccidén sera mas visible por fuera si
se trata del espacio sublingual superficial.
4. Disnea.

5. Disfagia

2.3.3.2.5 Espacio Submasetérico

El espacio submqsetérico esta situado entre el masetero

y la superficie lateral de la rama de la mandibula.

Origen de su infeccidon: El pus procede del tercer molar
inferior Yy puede extenderse posteriormente sobre 1la

cara externa de la rama y dentro del espacio submasetélico.

- Signos y Sintomas:
1. El tejido suprayacente esta distendido e indirado.
2. Intenso trismus.

3. El dolor suele ser intenso y pulsatil.
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2.3.3.2.6 Absceso Pterigomandibular

Es espacio pterigomandibular se encuentra entre el musculo
ptengoideo interno y la rama ascendente del maxilar

inferior.

Si el pus se escapa de un absceso del tercer molar o
una pericoronitis sobre 1la cara lingual, puede dirigirse
hacia atras sobre 1la cara lingual de la rama y alcanzar

el espacio pterigomandibular.

- Signos y Sintomas:
l. Intenso trismus y gran dolor, especialmente al
deglutir.
2. No suele haber hinchazdn exterior.
3. Pirexia
4, Aceleracidn del pulso.
5. Puede haber hinchazdon de la parte posterior lateral

del paladar blando.

2.3.3.2.7 Absceso del espacio masetérico

El espacio masetérico, esta limitado lateralmente por

el misculo masetero, medialmente por los musculos del

pterigoideos y arriba por la superficie posterior del

56



misculo temporal. Por debajo esta limitado por 1la

escotadura de la rama mandibular.

El pus puede alcanzar al misculo masetero por propagacidn

directa desde el espacio pterigomandubular o submasetérico.

2.3.3.2.8 Absceso del espacio parafaringeo

El espacio parafaringeo se sitia en la parte lateral
del cuello. Se extiende desde 1la base del craneo hasta

el hueso hioides.

Puede comunicarse eanteriormente con el espacio pterigoman-
dibular y los espacios sublinguales. Hacia el interior
al espacio retrofaringeo. Esta intimamente relacionado
con la vaina carotidea que contiene 1los grandes vasos

del cuello.

Origen de 1la infeccidn: Puede tener algunas veces su
origen en una infeccidon dental, pero generalmente es

debido a infecciones faringeas.

- Signos y Sintomas:
1. Tumefaccidon de la pared lateral de la faringe.
2. Edema del paladar blando
3. Dificultad en la deglucidn

4, Puede haber dificultad respiratoria.
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5. Trismos o causa de su proximidad con el musculo
ptrigadeo interno.

6. Dolor intenso en la zona.

2.3.3.2.9 Absceso del espacio retrofaringeo

Es espacio Ygtrefaringeo es una continuacidn del espacio
parafaringeo y esta localizado por detras de la faringe.
Se extiende desde 1la base del craneo hasta la tercera

o cuarta vértebra dorsal.

Origen de 1la infeccidn: Puede tener su erigen en la
propagacion desde otros espacios o directamente desde

una infeccidn dental.

2.3.4 Propagacion de la Infeccidén dentro del Cuello

2.3.4.1 Facia Cervical Superficial

Es una capa de tejido conjuntivo situada inmediatamente
debajo de 1la piel. El cuello contiene el misculo cutdneo
(platysma). La infeccidén dental y el pus procedente
de abscesos dentales llegan hasta aqui cuando se descargan
a través de 1la cara bucal del maxilar inferior. El pus
puede descender dentro de esta fascia, pero rara vez

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

Esta situada por debajo de la cervical superficial y
envuelve los grupos musculares, vasos, nervios y gtandilas.
Siguiendo 1la pus 1la via por el cuello debajo de la capa
envolvente de 1la facia profunda, 1la infeccidn alcanza
la traquea, laringe y grandes vasos, llegando eventualmente

hasta el mediastino.

2.3.5 Angina de Ludwing

La angina de Ludwing es probablemente 1la forma mejor
conocida de infeccidn invasiva alrededor de la boca
y cuello. Fue descrita por Ludwing en 1826. La angina
de Ludwing es una celulitis acentuada que por lo general
comienza en el espacio submaxilar y afecta en forma

secundaria los espacios sublingual y submentoniano.

Frecuentemente, la causa es una infeccidn dental vy
el 60 a 70% de los casos se deben a infecciones procedentes

de los molares inferiores.
- Caracteristicas Clinicas:
l. La angina de Ludwing se manifiesta como una hin

chazén acartonada de desarrollo rapido del piso
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de la boca y 1la consiguiente elevacidon de la
lengua.

La tumefaccidon es firme, dolorosa y difusa sin
signos de localizacidn.

Pirexia, intento malestar general

Dificultad para deglutir y respirar.

Cuando la enfermedad continta, la hinchazdén abarca
el cuello, provocando edema y glositis, que puede
conllevar a un grave riesgo por edema y asfixia.

La infeccidon puede extenderse a espacios parafa-

ringeos, vaina carotidea o fosa pterigopalatina.

Hallazgos de laboratorio:

l. La mayoria de los casos son infecciones mixtas.

2. Presentes casi siempre los esterptococos.

3. a veces se cultivan bacilos fusiformes y espire-
quetas, estafilococos, diftenoides y muchos otros
microorganismos.

4, Es un tipo de infeccidn mixta inespecifica.

Tratamiento:

l. El1 uso de antibidticos vy otros agentes quimiote-

rapicos han reducido mucho 1la mortalidad per
la angina de Ludwig sigue siendo una enfermedad

peligrosa. Requiere hospitalizacidn, administrar
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por inyeccion, bencilpenicilina, cada seis horas.

2.3.6 Complicaciones Intracraneanas de la Infeccidn Dental

Como consecuencia directa de 1la infeccidn dental o una
extraccion pueden producirse varias complicaciones intra-
craneanas. El proceso infeccioso avanza por los espacios
aponcurdticos hacia la base del craneo y la atraviesa
por una o mas vias, extendiéndose a la cavidad intracra-

neanae.

Las complicaciones especificas son:

- Encefalitis supurativa y ependimitis.
- Empiema subdural.

- Mielitis transversa.

- Empiema subdural y absceso cerebral.
- Leptomeningitis

- Trombosis sinusal.

2.3.7 Trombosis de Seno Cqvernoso o Tromboflebitis

Es un procedimiento grave que consiste en la formacidn

de un trombo en el seno cavernoso O Sus ramas comunicantes.

La infeccidon de la cara, cabeza y estructuras intrabucales
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ubicados por encima del maxilar son particularmente
propensos a originar esta enfermedad. Hay muchas vias

por las cuales la infeccidn alcanza el seno cavernoso.

Las provenientes de la cara y labios es 1llevado por
las venas angulares. En tanto que 1la infeccidén dental

se traslada por el plexo pterigoideo.

- Caracteristicas Clinicas:
1. Este paciente se encuentra con malestar general
grave.
2. Exoftalmia con edema palpebral.
3. Quemosis.
4. Es posible que se presente la rardlisis de misculos

oculares externos.

5. Cefalea, vomitos, dolor y fiebre.

- Tratamiento:

i VG 1 » efecto de 1los antibiodoticos ha reducido 1la

mortalidad gque se presentaba en una época, pero

la enfermedad sigue siendo grave.
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2.4 PRINCIPIOS DEL DRENAJE DE IN ABSCESO

El primer paso es asegurarse de gque se ha formado una
acumulacion localizada de pus y es accesible. Esto no
sucede en menos de 24 horas y puede tomar mas tiempo.
Durante este tiempo la tumefaccidon se hace menos difusa
y se puede localizar una regién con inflamacidn mas
intensa. Es rojo, caliente y sensible, por lo general
es tensa, pero puede ser fluctuante en el centro. A
medida que el 1lpus se aproxima a la superficie de la
peiel es brillante y de color purpurico y forma un

reblandecimiento sobre la acumulacidén del plus.

Cuando se abre un absceso, deben observarse los siguientes

puntos:

1. La incisidén debe estar en la parte baja del absceso

para facilitar el drenaje gravitacional.

2. La incisidon debe ser 1lo suficientemente amplia para

drenar toda la cavidad.

3. La incisidon no debe abarcar venas impactantes vy

nervios, en especial ramas de nervio facial.
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4, Cuando sea posible, hacer 1la abertura intrabucal;
si es externa 1la direccidn y posicidn de la incisiodn

debe tratar de dejar una cicatriz lo menos visible.

5. Dejar la incisidn abierta por medio de un drenaje
durante un periodo adecuado, generalmente 2 & 3

dias

2.5 TERAPEUTICA DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS

Las infecciones de 1la boca y los maxilares requieren
un diagndstico preciso para realizar un tratamiento
exitoso. El1 estado y gravedad de 1la infeccidn deben

ser juzgados por los signos locales y sistémicos.

Los anibidticos ejercen su mayor efecto, en altas dosis,
durante el estado agudo. Sin embargo, un absceso debe
ser drenado con el fin de resolver y eliminar la infeccidn
rapidamente. Los enjuagataios bucales con solucidn salina
caliente puede ayudar a canalizar el proceso. No debe
aplicarse calor en 1la superficie externa de la cara
opues podria hacer que drenara por piel con la consecuente

cicatriz.

A continuacidén se expondra una lista de los antibidticos
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mas utilizados. Aunque se le recomienda al lector que
consulte textos de famacologia, pues es importante conocer
las complicaciones, efectos y cuidados al administrar

cada medicamento.

Penincilinas:

Siguen siendo uno de 1los antibidticos mas ampliamente
utilizados. Activa principalmente sobre gérmenes gram
positivo (el 95% de 1las infecciones en cavidad oral

son producidas por gérmenes gram positivos).

Dosis: entre 7 y 15 dias.

a. Penincilina G-Cristalina:
Presentacidn: ampolla de 1 milldon de unidades.
Dosis: Adultos 5.000.000 u. Iv c/6 horas.
Nifios: 50.000 - 250.000 u/kg/dia. IV dividida en

cuatro dosis.

b. Penincilina G - Procainica: Presentacon:
Allerpén: Ampollas de 400.000, 4.800.000 y 1.000.000 u.
Clemimed: Amp®°® de 1.000.000 u.
Penincilina G Procainica: Amp. de 400.000 y 800.000 u.
Dosis: Adultos 8.000.000 U. c/12-24 horas IM.

Nifios: 25.000 - 50.000 u/kg/dia IM.
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Penincilina Benzatinica: Presentacion:

Bencetazil L'A: Ampolla de 1.200.000 y 2.400.000 u.
para aplicacidon IM (intramuscular)

Penincilina Benzatinica: 1.200.000 y 2.400.000 u.
Dosis: Mayor de 30 kg.: 1.200.000 u IM.

Menor de 30 kg.: 600.000 U. IM 6 50.000 u/kg dia

Se obtienen niveles terapéuticos por espacio de

21 dias, con una sola aplicaciodn.

Penincilinas Semisintéticas:

Penincilina V, oral
Presentacidon: Pen Vee-k: tabletas de 250 mg = 5 ml.
Prevecilina oral: 1.000.000 u.
Dosis: Adultos: 250-500 mg c/6 horas VO
Menores 12 afios: 40.000-80.000 u/kg dividido

cada 6 horas.

Dicloxacilina: Presentacidn dicolcil:

Capsulas de 125, 250 y 500 mg. Yy suspensiones de
125 mg = 5 ml.

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

Nifios: 25-50 mg/kg/dia dividido c/6 horas.
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c. Ampicilina: Presentaciodn:
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.

Binotal: Cap. de 250 mg. tab.de 500 mg. y 1 gr.
susp. de 1.5y 3 gr. (5ml = 175 y 350 mg).
Amp. de 250, 500 y 1 g. para aplicaciodn
IM 6 IV.

Dosis: Adultos: 250-500 mg. c/6 horas

Nifios: 50-100 mg/kg/dia dividido c¢/6 horas VO.

Cefalosporinas:
Bactericidas de amplio espectro. Son valiosas para el
uso en pacientes que son hipersensibles a las penincilinas.
Presentacion:
Cefalotina: Keflin r = amp. de 1 y 2 gr. para aplicar
IM o IV.
Cefapirina: Cefatrexil r = amp. 500 mg vy 1 gr. IM
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: varia de 1-4 gr/dia en dosis fraccionadas.

Nifios: 25-50 mg/kg/dia dividida en dosis iguales
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en infecciones graves la dosis puede duplicarse.

Eritromicina:

Es bacteriostatico o bactericida segun la naturaleza

del gérmen. Util #n infecoiones moderadas, no tiene

alergia causada con los cefalosporinas ni penincilinas.

En el tratamiento en pacientes alérgicos a la penincilina.

En infecciones de piel y tejidos blandos.

Presentaciones: Ilosone:

Caps. de 250 mg. tab. de 500 mg.

Pantomicina: Tab. de 250 y 500 mg. susp. de 200 vy
400 mg X 5 ml. y tab. de 600 mg.

Dosis: Adultos: 250-500 mg c/6 horas 7-10 dias.

Nifios: Eritromicina: 30-50 mg/kg/dia c/6-12 horas

Clindamicina:

Mayor efectividad contra anaerobios.

Presentacion: Dalacin C: Caps de 150 mg.-300 mg. susp.
de 75 mg = 5 ml.

Dosis: Adultos: 150-450 mg. c/6 horas VO

Nifios: 10-25 mg/kg/dia VO dividida c/6 horas.

Analgésicos:

1. Derivados del para-Amino-Fenal:

Son potentes analgésicos y antipireticos, con pobre
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accion antiinflamatoria.

a. Acetaminofén:
Presentacidn: Adorem: tab. de 500 mg y de 1 g.
Jarabe 5 cc. = 175 mg. elixir 15 cc =1 gq.
Dosis: 500 mg. c/4 horas 1 1 g. c/6'horas
Jarabe: 1 cucharada (10 cc) cada 6-8 horas
Elixir:1l cucharada (10 cc) cada 8 horas.
Nifios: 6 a 12 afios: tab. 250 mg c/6 horas
Jarabe: 10 cc. c/6 horas.

Elixirs: 5 cc. ¢/8 horas.

Acido Acetil Salicilico:

Poseen tres acciones fundamentales que son: analgésica,
antipirética y antiinflamatoria.
Presentaciones:

Asawin: Tab. 100 y 500 mg.

Aspirina: Tab. 100 y 500 mg.

Rhonal: Tab. 500 mg.

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

Adultos: 500 mg. c/4 horas maximo 4 gr./dia
Nifios: 8-12 afios: 300-400 mg. c/4 horas

1-3 afios: 100 mg. 1-2 veces al dia.
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3. Anti-inflamatorios no esteroides:
Estas drogas tienen wuna Gtil actividad anti-inflama-

toria analgésica y antipirética.

a. Ibuprofén:
Presentacidn:
Motrin: Tab. de 400 mg.

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

b. Naproxén:
Presentaciodn:
Apronax: Tab. de 275 mg. y 550 mg.

Dosis: 500 750 mg/dia.

c. Indometacina:
Presentaciodn:

Indocid: Cap. 25 y 50 mg.
Indometacina: Tab. de 25 mg.

Dosis: Caria de 25 a 200 mg./dia.

2.6 PROCESOS GRANULOMATOSOS CRONICOS

Algunos agentes infecciosos desencadenan un cuadro caracte-
ristico que se llama inflamacidn granulomatosa. La palabra

granuloma se refiere a acumulaciones pequeiias de
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1 a 9 mm. de macrdéfagos o histocitos modificados, rodeado
de una capa de células mononucleares principalmente

linfocitos.

Las enfermedades granulomatosas caracteristicas son
tuberculosis, sifilis, fiebre por arafiazo de gato, lepra,
brucelosis, benliosis, algunas micosis y reacciones
a 1liquidos irritantes. Veremos a continuacidén algunas

de ellas:

2.6.1 8Sifilis

- Etiologia:
El a gente etioldgico de 1la sifilis es el treponema

pallidium.

- Rasgos clinicos:
Se identifican tres periodos clasicos de la enfermedad
adquirida.
El periodo primario es la aparicidn local del chancro
entre el final de 1la primera semana y los tres meses

siguientes.

La lesidon se ve con mayor frecuencia en los labios

o la 1lengua y es una tumefaccidn indolora, con ulcera-
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cidén central, firme a 1la palpacidén. El1 examinador
debe wusar guantes, ya que la lesidon primaria esta
cubierta de trepanema Pallidum. El1 VDRL es positivo
de una a dos semanas después de la aparicidn del

chancro.

El periodo secundario se manifiesta en forma de
extantema cutaneo generalizado, después de una a
tres meses después del periodo primario. Se presentan
placas mucosas y palpulas divididas en la comisura.

Entre estos casos presenta serologia positiva.

El periodo terciario: aproximadamente en el 30% de
los pacientes se presenta lesiones terciarias. En
este periodo aparecen gamas en los tejidos orales
con frecuencia en el paladar. Es de consistencia
gomosa, con margenes necroticos amollados. Otros
signos de sifilis terciaria son: conducta psicética,
glositis luética, otros focos de necrosis gomosa
especialmente sistema cardiovascular. El VORL es

positivo, aunque las lesiones no son infecciosas.
Tratamiento:
Para el periodo primario se administra 4 millones

de penincilina G intramuscular, sequida por penincilina
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oral, 250 mg. cada 6 horas durante 9 semanas. En
los periodos secundario y terciaria se remitira al

médico.

2,6.2 Tuberculosis

- Etiologia:
Enfermedad transmisible aguda o crodnica causado poor

el Mycobacterium tuberculosis.

- Rasgos Clinicos:
La tuberculosis es una enfermedad infecciosa cronica
de larga duracidn. Puede afectar cualquiera de los
tejidos del cuerpo, pero el mas comiunmente afectado

es el pulmodn.

Los sintomas generales son pleuresia (inflamacidn
de la membrana de 1los pulmones) y vagos dolores en
el pecho y con tos, fiebre, fatiga y pérdida de peso.
Los bacilos inician pequeiias lesiones llamadas

tubérculos.

Las lesiones orales (granuloma) aparece como una

manifestacidn secundaria de la enfermedad o diseminacidn

miliar. Son mas frecuentes en la lengua. Son nodula-
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ciones elevadas con margenes amollados y una regidn

central wulcerada, no siempre son dolorosas. Algunas

veces afecta las glandulas salivares.

- Tratamiento:

Se debe realizar un diagndstico definitivo mediante

un analisis bacterioldgico.

El tratamiento consiste en reposo en cama, dieta

adecuada y nutritiva. La droga utilizada

Isoniazida (INH). Otras que pueden ser

es la

utilizadas

son la astreptomicina y el acido p-aminosalicilico,

pero es preferible wusar las tres en combinacidn para

retrasar la incidencia de resistencia bacteriana.

Periodo total de tratamiento: de 18 a 24 meses.

Se dispone de wuna vacuna para la inmunizacidn contra

la tuberculosis, llamada BCG (bacilo de

y Guccin).

2.6.3 Sarcoidosis

- Etiologia:

Se desconoce su etiologia.
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Rasgos Clinicos:

El 75% de 1los casos son por completo asintomaticos
y solo se descubren accidentalmente en la necropsia,
a al 'realizar radiografias sistematicas de torax
o por adenopatia hiliar bilateral. Las manifestaciones
clinicas de 1la sarcoidosis depende de la actividad,

grado y sino de la afeccidn tisular.

La sarcoidosis de 1las glandulas salivares aparece
en menos del 5% de los pacientes con la forma genera-
lizada de la enfermedad. Las glandulas agrandadas
son firmes a la palpacidon y sin dolor, los pacientes
presentan fiebre 1ligera. Generalmente es bilateral
pero no simétrico, puede haber =xerostomia. También
puede presentarse queilitis granulomatosa caracterizada
por un labio o ambos, son firmes a la palpacidn,

sin inflamacidén o cambio de color, pero agrandados.

Tratamiento:

para la queilitis, la inyeccidn dentro de la lesidn
de triasicinolona y otro esteroide, entre tres vy
cinco veces, con intervalos quincenales. La forma
generalizada se trata también con esteroides, bajo

el control del médico.
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2.6.4 Lepra

- Etologia:
La enfermedad es causada por el mycobacterion leprae

o0 bacilo de Hansen.

- Rasgos Clinicos:
La enfermedad se caracteriza por periodo de incubaciodn
prolongados, curso largo de muchos afios y ataque
final de piel, mucosas o nervios periféricos. Las
lesiones anatomicas son nddulos lepromatosos o
granulomas microscopicos semejantes a tubérculos

duros.

La lepra puede dar en la cara tubérculos que engrosan
los tegumentos. Hay alopecia de cejjas y 1lesiones
en otros segmentos cutaneos. La 1localizacidn bucal

es rara y solo se presenta en formas avanzadas.

- Tratamiento:
El tratamiento queda en manos de un médico especialista.
La droga utilizada generalmente es 1la dapsona, pero

la enfermedad puede persistir por muchos afos.
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3. ENFERMEDADES POR VIRUS

3.1 MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

Es una enfermedad relativamente benigna que suele
observarse en los jovenes (16 a 30 afios). Se ha establecido

como causa de la enfermedad el virus de Epstein-Barr.

La mononucleosis infecciosa es un trastorno que cura
espontaneamente, el ligera o intensamente debilitante.
Los sintomas suelen durar dos a seis semanas, y la fatiga

desaparece poco a poco.

- Caracteristicas Clinicas:
1. Fiebre
2. Dolor de gargante
3. Cefalea
4. Calosfrios
5. Tos, nauceas o vomito
6. Linfadenopatia
7. Hay esplenomegalia y hepatitis frecuentemente

8. Faringitis y amigdalitis
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Manifestaciones bucales:

l. las lesiones bucales son raras y pueden tomar
la forma de una estomatitis de tipo aftosa o
una gingivitis por forospinoquetas.

2. Membrana blanca o gris en diversas zonas

3. Petequias palatinas y ulceras

4, Edema del paladar y ubula

Tratamiento:

1. Para las lesiones bucales se realiza un tratamiento
sintomatico:

. Anestesia local para las Glceras dolorosas

. Enjuages con agua oxigenada ayuda a combatir
la posible gingivitis por espiroquetas

. Analgpésicos bucales en dolor intenso

2., No existe ningin tratamiento especifico, aparte

del reposo.

3. Cuando 1la faringitis es grave y afecta la ingestidn

de alimentos, puede ser necesaria la hospitalizaciodn
para un reposo absoluto y alimentacidén por liquidos
intravenosos. Esta faringitis suele responder

muy bien a los esteroides corticusoprurrenales.
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3.2 HERPES SIMPLE

El virus del herpes simple pertenece a un grupo coman
formado conjuntamente por 1los virus del herpes zoster,

varicela y enfermedades citomegalicas.

Para el adulto el virus de herpes simple es especificamente

citodermatropo (piel, cdrnea y sistema nervioso central).

- Caracteristicas Clinicas:
Se debe establecer una distribucidn fundamental ante

la enfermedad primaria y secundaria (recidivante).

- Manifestaciones de la enfermedad primaria:
1. Ginginoestomatitis herpética
2. Herpes simple de inoculacidn
3. Valvovaginitis herpética primaria

4., Meningo encefalitis herpética

- Herpes simple secundario:
Es la mas frecuente de las formas de infeccidn herpética
afecta aproximadamente al 50% de toda 1la poblacidn

adulta.

Después de un periodo de 24 a 48 horas, seflalado

por una sensacidén de quemadura en la zona donde se
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forman las lesiones, aparece una erupcidon, que consiste
en un grupo de pequefias vesiculas claras que pronto

se transforman en pustulas o erosiones castrosas.

La localizacion habitual suele ser entre el 1labio
y la piel, regiones genitales de ambos sexos y la

coOrnea.

Estimulos que desencadenan la aparicién del herpes
simple: fiebre, luz solar, alergia alimenticia,

resfriados e incluso, factores psicosomaticos.

Molestias subjetivas: sensacidén quemante o pruriginosa
moderad hasta dolor intenso, transcurridos de 4 a

10 dias las lesiones castrosas curan sin dejar cicatriz.

Tratamiento:
1. El tratamiento es solo de sostén y sintomatico:
. Aspirina o acetaminofén para la fiebre.
. Liquidos para conservar la hidratacidén y el
equilirio de electrolitos.
. Anestesico local, en caso de dolor para comer.
2. Se han utilizado agentes antivirales en recién
nacidos o pacientes inmunosuprimidos con buenos

resultados, como la idoxuridina (JUDR), el arabind-
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sido de citosina (ARa-C) y el arabindsido de
adenina (ARA-A) aunque se presentan graves efectos

secundarios (toxicidad hepatica y renal).

El IUDR se usa mucho para tratar la queratoconjun-

tivitis herpética y en herpes bucal.

3.3 HERPES ZOSTER

Es una enfermedad viral infecciosa aguda, muy dolorosa
e 1incapacitante que se caracteriza por la inflamacidn
de los ganglios de la raiz dorsal y los nervios craneales
extramedulares, junto con erupciones vesiculares de
la piel o membranas mucosas en las zonas inervadas por
los nervios sensoriales afectados. El virus neurotrdpico
que causa esta enfermedad es el mismo de la varicela
(virus V-2). La infeccidn primaria con este virus produce
varicela y 1la infeccidn recurrente origina el herpes

zoster.

- Caracteristicas clinicas:
1. Periodo de incubacidon de 7 a 14 dias
2. Incialmente el paciente presenta fiebre, malestar
general, dolor y sensibilidad en el proyecto

de 1los nervios sensoriales afectados, generalmente
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Es

ha

de un solo lado. Frecuentemente ataca el tronco.
3. A los pocos dias el paciente presenta una erupcidn
papular o vesicular longitudinal en piel o mucosas.
4, Una vez rotas las vesiculas comienza la cicatriza-

ciodn.

Manifestaciones bucales:

1. Aparece en la cara por infeccidn del nervio
trigemino.

2. Lesiones en mucosa bucal: vesiculas dolorosas
en mucosa vestibular, lengua, uavula, faringe vy
laringe; cuando se rompen dejan zonas erocionadas.

3. Es unilateral.

Tratamiento:

1. Primordialmente es sintomatico

2. C“algunos clinicos recomiendan el empleo de agentes
antivirales como idoxuridina toépica (IDU) para
las  lesiones cutaneas y ARA-C para tratar infec-

ciones motoras y generalizadas.

VIRUELA

una enfermedad viral aguda. La vacunacidn masiva

hecho que ésta sea muy rara en la actualidad.
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- Caracteristicas Clinicas:

Periodo de incubacidn de 7 a 10 dias

Fiebre elevada, nauseas, vomito, escalofrios

y cefalea

Lesiones cutaneas: primero se presentan peque- as
maculas y papulas que aparecen primero en la
cara, a los pocos dias los parpados se transforman
en vesiculas vy por Gltimo en pustulas. La descama-

cidn marca el inicio de la cicatrizaciodn.

- Manifestaciones bucales:

1.

2. a

Ulceracidn de mucosa bucal y faringe

veces, la 1lengua esta hinchada y duele, lo cual

dificulta la deglucidn.

3.5

Es

SARAMP ION

una infeccidn cutanea viral, aguda y contagiosa.

Producida por el paramixovirus RNA.

- Caracteristicas clinicas:

1.

2.

Tiene un periodo de incubacidn de 10 a 12 dias
Luego se inicia un periodo prodrdmico
. Fiebre

. Coriza (rinitis aguda)
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. Conjuntivitis
. Fotofobia
. tos seca y ligera
. Manchas de koplik (en mucosa oral)
3. La etapa final presenta exantema maculopapulosa
que aparece sucesivamente en cara y cuello, cuerpo,

brazos y piernas acompaifiada de fiebre alta.

- Manifestaciones orales:
1. Manchas de kaplik: aparecen dos o tres dias antes
de la erupcidn cutdnea. Son manchas de color

blanco o azulado rodeado poor una zona de eritema.

- Tratamiento:

1. Paliativo: control de 1la fiebre, reposo, mantener

la hidratacidn del paciente.

3.6 VARICELA

Es una enfermedad viral aguda, contagiosa, caracterizada
por una erupcidn cutdnea y sintomas generales ligeros
o nulos. El1 periodo de incubacidon varia entre 10 y 21
dias. Presenta brotes sucesivos de papulas dispersas
pruriginosas que se transforman en vesiculas y luego

en costras.
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- Aspectos bucales:

l. Vesiculas indoloras temporales en 1la mucosa de
la boca y faringe 12 a 14 horas antes de producirse
la erupcidn cutanea.

2. También se observan zonas de erocidn superficial

rodeados de pequenos restos de mucosa.

- Tratamiento:

No se dispone de un tratamiento especifico

3.7 RUBEOLA

En esta enfermedad 1las manifestaciones orales pueden
ser amigdalas tumefactas, maculas rojas en el paladar
y esmalte hipoplasico y a veces, rechazo en la erupcidn

dental.

Las complicaciones de esta enfermedad se presentan cuando
afecta a mujeres embarazadas (en el primer trimestre),
en este caso los hijos nacen con defectos congénicos

como ceguera, sordera o anomalias cardiovasculares.

3.8 HEPANGINA

Es una infeccidon viral especifica. Se ha comprobado

que los virus coxsackie Grupo A son la causa de
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la enfermedad. Se presenta en nifios jovenes principal-

mente.

- Caracteristicas Clinicas:
1. Comienza con sintomas generalizados de fiebre,
escalofrios y anorexia.
2. Disfagia

3. Estomotitis

- Manifestaciones orales:

1. Vesiculas bilaterales en las paredes de la faringe
posterior, amigdalas, pilares del paladar y paladar
blando.

2. A las 24 a 48 horas las vesiculas se rompen formando

pequefias ulceras de 1 a 2 mm.

- Tratamiento:

La enfermedad suele ser 1leve vy cura sin tratamiento

en plazo de una semana.

3.9 PAROTIDITIS (Parotiditis Epidémica)

Es una infeccidn viral, aguda y contagiosa que se carac-
teriza principalmente por hinchazdén unilateral o bilateral

de 1las glandulas salivales, por lo comun la pardtida.
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Mas comin en nifios, aunque se presentan casos en adultos.

Tiene un periodo de incubacidn de dos a tres semanas.

- Caracteristicas Clinicas:

1. Cefalea, escalofrios, fiebre moderada, voOmito
y dolor debajo de la oreja.

2, Hinchazon firme, algo gomosa o elastica de la
glandula que frecuentemente eleva la oreja (dura
una semana).

3. Dolor al masticar

4, La papila del orificio de salida del conducto

pontideo suele estar tumefacta y enrojecida.

3.10 LINFOMA DE BURKITT

En 1985 Burkitt descubridé un tipo de linfoma maligno

que afectaba en forma frecuente 1los maxilares de los

niflos en Africa Oriental Central.

La etiologia de esta enfermedad se vincula con el virus

del Epstein-Barr.

- Caracteristicas Clinicas:

1. Se produce casi exclusivamente en nifios entre

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

3. Se extiende hasta alcanzar el seno maxilar, etmoidal

y esfenoidal y la oOrbita.

- Tratamiento:

En una época la enfermedad era rapida y mortal. Sin

embargo ahora se trata con drogas citotodxicas.
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4. ENFERMEDADES POR HONGOS

4,1 MONILIASIS (Candidiasis)

Es una enfermedad causada por infeccidn con un hongo
levaduriforme, el candida (Monilia) Albicans. Ademas
de afectar 1la cavidad oral, la infeccidn ataca la piel,

vagina, aparato gastrointestinal, vias urinarias y pulmdn.

- Caracteristicas Clinicas:
Lehner y Cawson clasificaron 1la enfermedad de 1la

siguiente manera:

1. Candidiasis Agudas:
a. Candidiasis psepudomembranosa aguda (Muguete).
b. Candidigsis atréfica aguda ("Estomatitis por

antibidticos")

2. Candidiasis Cronica:
a. Candidiasis atrofica crdnica ("estomatitis
por protesis").

b. Coandidiasis hiperplasica cronica.
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La enfermedad se presenta en nifios pequefios, personas
debilitadas o en pacientes con enfermedades cronicas

como diabetes o avitaminosis, en inmunodeficiencias.

- Manifestaciones bucales:

1. Placas blandas, blancas y algo elevadas que aparecen
con mayor frecuencia en mucosa vestibular y lengua,
también en paladar, encia y piso de boca.

2. Esta placa monilidsica se debe poder desprender
de la superficie del tejido dejando una zona

sangrante.

- Tratamiento:
Con nistatina (Micostatin r)
Presentacion: Tab. de 500.000 wu. (frasco x 50).
Suspension 1 ml. = 100.000 u (fco x 60 ml) crema
vaginal, oOvulos activados (caja x 30), talco, unguento

y crema topica.
4.2 COCCIDIOMICOSIS
Es una enfermedad micdtica, transmisible al hombre y
animales por inhalacidon del polvo contaminante, por
los esporos del microorganismo causal, el coccidioides

immitis.
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Caracteristicas Clinicas:

1.

Hay dos formas basicas de la enfermedad:

a. Coccidiomicosis primaria no diseminada: hay
manifestaciones que sugieren una enfermedad
respiratoria como tos, dolor pleural, cefolea
y anorexia. Ademas el 20% de los pacientes presenta
lesiones cutaneas como eritema nudoso o multiforme.
Esto forma de la enfermedad cura espontaneamente

y sigue un curso de 10 a 14 dias.

b. Coccidiomicosis diseminada progresiva: aparece
en el 1% de los casos. Sigue un curso rapido
y la diseminacidon se extiende a los lulmones,
visceras, huesos, articulaciones y piel, y sistema
nervioso central, donde la meningitis es 1la

causa mas frecuente de muerte.

Manifestaciones bucales:

1. Lesiones cutaneas de piel y mucosa bucal son
granulomatosas, proliferantes y ulceradas.

2. La marcada cronicidad es una caracteristica
frecuente de esta enfermedad.

Tratamiento:

1. La anfotericina B da un control quimioterapico

9l



4.3

Es

de la enfermedad.
Presentacidon: Fungizdén r: amp. de 50 mg. 6vulos
de 50 mg., tabletas orales de 100 mgr., lociodn
y unguento al 3%.

Aplicacidén: Intravenosa de manejo hospitalario.

HISTOPLASMOSIS

una enfermedad micdtica generalizada causada por

el histoplasma capsulatum.

- Caracteristicas clinicas:

1.

Fiebre cronica de baja intensidad, tos productiva.
Esplenomegalia, hepatomegalia y linfadenopatia.
Puede haber anemia y leucopenia.

La infeccidn puede ser leve; manifestandose solo
lelsiones locales como nodulos subcutaneos o

artritis supurativa. Sin embargo, las formas

generalizadas terminan con la muerte.

- Manifestaciones bucales:

1;

Lesiones modulares, ulcerativas o vegetantes
de mucosa oral, encia, lengua, paladar o labios.
Zonas ulceradas cubiertas con una membrana gris

inespecifica.
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- Tratamiento:
No hay tratamiento especifico aunque la anflotericina

B resulta positiva en muchos casos.

4.4 BLASTOMICOSIS

La blastomicosis se divide en dos formas: la blastomicosis
norteamericana y la suramericana, la principal diferencia

entre las dos formas es el tamafio del agente causal.

Se puede presentar como forma cutanea, o sistematica
que ataca los huesos, higado, pulmones, tejido subcutaneo

y otros Organos.

- Caracteristicas Clinicas:

1. Mas comun en los valores

2. Lesidon de tamafilo y forman minGsculos abscesos
o pustulas miliares que pueden ulcerarse.

3. La lesidon se extiende a los tejidos subcutdneos
y se disemina por el torrente sanguineo.

4, Caracteristicas de la enfermedad sistematica:
fiebre, pérdida sibita de peso y en lesidn pulmonar
tos productiva con otros sintomas de tuberculosis

pulmonar.
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- Manifestaciones bucales:

1. Caracteristica principal: presencia de pequefias

Glceras.
2. Puede ser una lesidén primaria o secundaria a

lesiones de otros o6rganos.

- Tratamiento:

1. Anfotenicina B (Fungizdn r)
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CONCLUSIONES

Tiene gran importancia en este tipo de patologia el
diagndstico exacto y tratamiento adecuado para lograr

buenos resultados.

Con el descubrimiento de 1los antibacterianos estas
enfermedades son facilmente controlables; pero cada
farmaco tiene 1limites de utilidad y es mas eficaz con

algunos agentes que con otros.
Es muy importante establecer el agente etioldgico plreciso
de 1la 1lesidn, para elegir el tratamiento antimicrobiano

mas eficaz.

El drenaje de las colecciones purulentas se debe establecer

siempre, para una remisidon rapida de la enfermedad.

Los procesos virales no presentan un tratamiento farmacolé

gico especifico, sino de tipo paliativo especialmente.
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]2.

LISTA DE FILMINAS

ESPACIONES APONEUROTICOS CERCA DE LOS MAXILARES
INCISIONES PARA DRENAJE DE ESPACIOS APONEUROTICOS:
a. Sacostemporales

b. Espacio Masticador

c. Espacio Submaxilar

d. Espacio Sublimal

e. espacio Submentoniano

INCISION EXTERNA PARA DRENAJE DE PUS EN EL ESPACIO
MASTICADOR

a. SACOS TEMPORALES

b. INCISIONES PARA DRENAJE DE LOS SACOS TEMPORALES
POSIBLES VIAS PARA LA SALIDA ESPONTANEA DEL PUS

QUE SE FORMA A PARTIR DE LAS INFECCIONES DE ORIGEN
DENTARIO

MBNILIASIS
GINGIVO ESTOMATITIS HERPETICA AGUDA
SIFILIS,CHANCRO DEL LABIO

MONOCLEOSIS INFECCIOSA
TUBERCULOSIS
HERPES ZOSTER

HERPES LABIAL RECURRENTE



