Complicaciones Perimaxilares de Gangrena Pulpar

Difusión de los procesos infecciosos ya existentes.

· Infecciones Máxilo Faciales:

*Causas Odontogénicas:

Son las más prevalentes producto de la:


-Necrosis Pulpar. 


-Pericoronaritis ( inflamación del tejido que rodea la corona dentaria. 


-Complicaciones quirúrgicas. 


-Quistes infectados.

*Causas no Odontogénicas:


-Trauma.


-Sialadenitis ( inflamación de las glándulas salivales.


-Colocación de injertos, etc.

· ADAA.........ADAC:
Las infecciones se originan de un ADAA o de una reagudización de un ADAC, desde la región periapical pueden:



-Difundir por espacios medulares del tejido peridental ( osteomelitis.



-Viajar por hueso sin afectarlo y se colocarse en el subperiosto ( absceso subperiostico. Este absceso drena hacia:

-Espacios subcutáneos ( Absceso Subcutáneo.

-Mucosa ( Absceso Submucosa.

-Absceso ( proceso infeccioso purulento bien delimitado.
Cualquiera de estas dos infecciones, puede transformarse en un proceso infeccioso difuso ( CELULITIS.

Si aumenta la virulencia, disminuye más la capacidad defensiva (resistencia) del hospedero ( aumenta la extensión por más zonas y la celulitis se expande (FLEGMON.

· Determinantes de enfermedad infecciosa:
-Virulencia o agresividad de la flora.

-Tipo de Flora.

-Dosis o concentración de M.O.

-Resistencia del huésped:


–Inmunidad natural.


–Inmunidad adquirida.

También un inadecuado manejo de infecciones simples, (antimicrobianos inadecuados o en dosis inadecuadas), puede determinar una enf. infecciosa 

· Resistencia o inmunidad Innata

-Barreras físicas:


–Piel.

–Mucosa.


–Tracto respiratorio.

-Barreras mecánicas:


–Secreciones ( saliva.

–Cilios ( epitelios respiratorio.


–Descamación de células superficiales mucosas.


–Tos y estornudo.

-Sust Químicas antimicrobianas:


–HCL.

–Ac. Orgánicos piel.


–Lisosima.


–Lactoferrina.

-Barreras celulares:

–Fagocitosis (PMNn, macrófagos).

–NK.
· Resistencia o inmunidad adquirida:

-Mediada por Anticuerpos:


–Facilita fagocitosis.

–Activa complemento.


–Citotoxicidad mediada por anticuerpos.


–Inactivación de toxinas.


–Inactivación de enzimas histolíticas.

-Mediada por células:


–Facilita fagocitosis.

–Facilita digestión.


–Acción citotóxica.


–Activación de NK.

· Etiología de las infecciones secundarias a necrosis pulpar:

-Infecciones bacterianas ( POLIMICROBIANA

–75% anaerobios ( streptococo (tiene adherencia y secreta  hialuronisada, streptoquinasa. Ésta última destruye la malla de fibrina que rodea el proceso, facilitando la difusión de las bacterias).


–25% aeróbicos.


–Inicialmente flora aeróbica y anaeróbica facultativa selección (disminuye el oxígeno y aumenta la vit. K) de anaerobios estrictos: 

-Bacteroides ( propios de las infecciones maxilo-faciales.

-Fusobacterium.

Tanto los bacteroides como los fusobacterium tienen la propiedad de:


-Producir enzimas proteolíticas.


-Disminuir la quimiotáxis de PMNn.


-Lisar las proteínas del complemento.  

Las bacterias anaeróbicas estrictas tiene la capacidad de sobrevivir incluso en presencia de oxígeno, claro que durante su presencia no se multiplican, cuando el oxígeno ya no está y las condiciones son las adecuadas ahí si lo hacen.

· Consideraciones en cultivos microbianos:

–Evitar flora natural ( para que así la muestra no tome contacto y no se contamine con la F.N.   

–Ya que la  mayoría son anaerobios ( la técnica para cultivo requiere de un  tratamiento especial para su transporte y cultivo.

–Punción ( Abordar con aguja y jeringa (punción), previa limpieza y desinfección de la zona.

–Tinción Gram inicial.

· Mecanismo de Patogenicidad de anaeróbios:
-Interacciónes microbianas.

-Modificación del potencial redox.

-Capacidad de producir enzimas proteolíticas.

-Inhibición de quimiotáxis.

-Toxicidad sobre leucocitos.

· Sospecha clínica de anaerobios:

-Producción de pus, especialmente mal oliente (ej: diabéticos, inmunodeprimidos).

-Existencia de tejidos necrótico.

-Producción de gas en los tejidos ( crepitación.

-Infección asociada a procesos malignos.

-Tratamiento con antibióticos previos ( de manera ineficente.

-Mordeduras humanas.

-Cultivo negativo a las 24 - 48 Horas ( no significa que no hayan M.O. anaerobios.

-Presencia de factores predisponentes ( ej diabetes, trat. con corticoides. 

· Diseminación de procesos piógenos de los maxilares:

-Maxila:


–Fosa canina.

–Fosa nasal.


–Seno Maxilar.



–Reg. Geniana.


–Reg. Temporal.


–Reg. Maseterina.

-Mandíbula:


–Reg. Submentoniana.

–Reg. Perimandibular.


–Reg. geniana.


–Reg. Sublingual.


–Reg. submandibular.


–Espacios: 



-Pterigomandibular.



-Parafaríngeos.



-Laterofaríngeo.



-Cervicales.

· Diseminación de procesos dentarios, maxilares:
Depende de las inserciones musculares sobre o bajo el ápice de la pieza dentaria.

	MAXILAR

 
	MÚSCULO / ABSCESO
         
	ABSCESO

	Incisivo Central
	Arriba del ápice
	Vestibular

	Incisivo Lateral
	Arriba del ápice
	Vestibular (50%) / Palatino (50%)

	Canino
	Arriba del ápice
	Vestibular

	
	Abajo (cuando la raíz es muy larga).
	Fosa Canina (surco nasogeniano con absceso)

	1 premolar
	Arriba del ápice
	Vestibular

	2 premolar
	Arriba del ápice
	Vestibular

	1 molar
	Arriba del ápice
	Vest, Pala, Esp. geniano

	2 molar
	Arriba del ápice
	Vest, Pala, Esp. geniano

	3 molar
	Arriba del ápice.
	Vest, Pala, Esp. geniano


En piezas antrales el absceso se puede ir al seno maxilar ( causando sinusitis odontogénica.

· Diseminación de procesos dentarios, mandibular:
	MANDÍBULA
 
	MÚSCULO / ABSCESO
         
	ABSCESO

	Incisivo Central
	Abajo
	Vestibular

	
	Arriba
	Esp. Submental

	Incisivo Lateral
	Abajo
	Vestibular

	
	Arriba
	Espacio Submental

	Canino
	Abajo
	Vestibular

	1 premolar
	Abajo
	Vestibular

	2 premolar
	Abajo
	Vestibular

	1 molar
	Abajo / Arriba
	vestibular/lingual

	2 molar
	Abajo / Arriba
	vestibular/lingual

	3 molar
	Abajo / Arriba
	vestibular/lingual


· Absceso Subperiostico
*Clínica: 


-Extremadamente doloroso, aunque haya poco pus.


-Corta duración, 


-Edema facial reflejo ( por irritación del S.N, aumento del volumen facial, sin pus, ya que éste está bajo el periosto y es poco.


-Área muy sensible a la palpación .

*Rx: 


-Línea periodontal engrosada.


-Foco apical.

*Tratamiento: (no importante) 


-Drenaje.


-A.I.N.E.S.  


-Antibioterapia (?). 


-Eliminación de la causa.


-Control.

· Absceso submucoso:
*Clínica:


-Mucho menos dolor ( porque la mucosa está menos inervada y por ende es menos sensible. 


-Aumento de volumen.


-Enrojecimiento.


-Fluctuación.

*
RX: 


-Línea periodontal engrosada.

*Tratamiento: 


-Drenaje.


-Eliminación de la causa.


-Antibioterapia.


-A.I.N.E.S. 


-Control.
· Absceso subcutáneo:
*Clínica: 


-Absceso en dermis superficial.


-Bien delimitado.


-Fluctuante.


-Enrojecimiento.


-Aumento de temperatura local.

*Tratamiento.: 


-Drenaje.


-Eliminación causal ( más difícil encontrar la pieza causal.


-Antibioterapia.

*Secuela: 


-Cicatriz Umbilicada.
· Celulitis

Proceso infeccioso difuso del tejido celular subcutáneo.

*Clínica:

-Aumento de volumen.


-Enrojecimiento.


-Aumento de la temperatura local.


-Fluctuación no clara.

*Tratamiento:

-Antibioterapia.


-Calor local ( aumenta la irrigación lo que mejora la respuesta inflamatoria local.


-Drenaje.


-Eliminar la causa.

· Presentación clínica de Infecciones Odontogénicas severas:

-Dolor.

-Aumento de volumen.

-Fiebre.

-Trismus ( incapacidad de abrir la boca cuando hay compromiso de la musculatura masticatoria, causado por un proceso infeccioso.

· Osteoflegmon:
Viene del hueso y es un proceso infeccioso difuso grave con compromiso del estado en general que se asienta en el tejido subcutáneo y espacios anatómicos virtuales superficiales y/o profundos.

-Siendo así un proceso difuso, sin colección de pus, la necrosis está distribuida por lo que clínicamente es difícil de drenar.

-El Flegmon del piso de la boca se ubica en el espacio sublingual ( pasa directo a el submandibular pudiendo pasar a los espacios laterales del cuello pudiendo llegar al torax y al mediastino posterior por los espacios laterales profundos del cuello.   

*Clínica:

–Aumento de volumen difuso, compromiso del estado general(SIRS ( fiebre, sudoración, aumento de pulso, de la frecuencia respiratoria y de la presión arterial) .

–Compromiso de la piel, tejido celular subcutáneo, espacios anatómicos virtuales superficiales y/o profundos.

–Consistencia leñosa.

*Tratamiento:

–Determinación de la causa.


–Antibioterapia.


–Revulsiones locales ( aumento de la temperatura.


–A.I.N.E.S.


–Medidas de apoyo sistémico

· Adenoflegmon:
Compromiso infeccioso inflamatorio difuso del tejido ganglionar tributario de procesos infecciosos dentarios (adenitis, periadenitis, adenoflegmón).

-Periadenitis ( pus traspasa la cápsula del ganglio.

-Adenoflegmon ( pus difunde más allá todavía.

-Expresión clínica similar al osteoflegmon.

· Morbilidad y Potencial Mortalidad:

-Obstrucción de la vía aérea. 





-Compromiso retrofaríngeo.

-Compromiso pulmonar.

-Celulitis de la órbita.

-Fascitis necrotizante-

-Erosión de la carótida.

-Mediastinitis,

-Pericarditis.

· Complicaciones severas:
SIRS........SEPSIS..........FOM

-Angina de ludwig.

-Trombosis del seno cavernoso.

-Compromiso de espacios profundos del cuello.

1. SIRS:

-Reacción Febril ( condicionada por IL-1, TNF (fact. estimulante de colonias).

-Leucositosis o Leucopenia (CSF).

-Polipopnea o Hiperventilación.

-Taquicardia superior a 90 LPM ( por cada 1 grado de temperatura la frecuencia cardiaca aumenta en 10 latidos aproximadamente.

-Astenia, adinamia, anorexia, decaimiento.

-Primer paso en el camino hacia la sepsis.

-Respiesta hepática y liberación de proteínas de fase aguda (PCR, Factores de la coagulación, complemento, etc.).

*Consecuencias:


Resolución o progresión.

· TNF ALFA:

*Estímulos:


-Endotoxinas (LPS).

-Peptidoglicanos.

*Acción:   


-IL1 - IL6 - IL8.


-Leucotrinenos


-Tromboxano A2.


-PG.

-Aumentan PMNn.
-Mayor expresión de moléculas de adhesión.
-Activación del complemento y cascada de la coagulación.
-Vasodilatación y aumento de permeabilidad.
-Catabolismo proteico y gluconeogénesis.
· IL-1:

-Acción similar a TNF alfa.

-Efecto fundamental es proinflamatorio.

-Aumenta la producción de si misma y de TNF.

-Aumenta IL-6 y IL-8.

-Estimula la producción de colagenasas y fosfolipasas.

-Aumenta PAF Y óxido Nítrico.

2. Sepsis:

-Presencia de infección causante de disfunción orgánica múltiple.
-Insuficiencia pulmonar, renal y plaquetopenia.

-Se traduce en hipoperfusión tisular que termina en shock séptico (falla hemodinámica grave).

-Presencia demostrable de foco infeccioso, cultivos o hemocultivos.

· Angina de Ludwig:

-Proceso infeccioso difuso bilateral de los espacios submandibular, sublingual y submentoniano.
-Origen en molares inferiores (70 %).

-Difusión eventual a espacio laterofaringeo, mediastínico, obstrucción de las vía Aérea Superior.
-Gran compromiso del estado general.

· Trombosis del Seno Cavernoso:

-Diseminación  de procesos infecciosos dentarios (10%), vía anterior (vena angular), vía posterior (espacio pterigomandibular)
.

*Causa:


-Se relaciona con ausencia de válvulas en estos sistemas venosos y con la virulencia de la flora causal.

*Síntomas:


-Iniciales ( dolor ocular.



     ( edema parpebral



     ( proptosis.



     ( limitación de movimientos oculares.

· Espacios profundos del cuello:

-Espacio laterofaringeo (obstrucción de vía aérea).

-Compromiso retrofaringeo (diseminación hacia el mediastino).
-Poco frecuente pero con alto riesgo vital.
· Mejor tratamiento:

-Prevención.

-Adecuada valorización Sistémica.

-Diagnóstico certero y oportuno.

-Eliminación de causa.

-Terapia antimicrobiana apropiada.
