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as infecciones odontogénicas constituyen una patologfa frecuente en la consulta odontolégica. Se definen

como enfermedades de origen infeccioso que afectan las funciones del sistema estomatognético y que,

dependiendo de su gravedad, pueden inducir en el huésped el compromiso de érganos vitales por dise-

minacion directa, provocando procesos crénicos e, incluso, la muerte. Por esta razén, deben ser tratadas

de manera urgente bajo parametros clinicos y farmacoldgicos racionales que permitan su resolucion en el

menor tiempo posible.

La terapia farmacolégica debe conducir a la elecciéon de
un antibiotico selectivo contra los microorganismos infec-
tantes gue alcance una concentracién plasmatica mucho
mayor que la concentracion inhibitoria y que se distribuya
adecuadamente en el sitio donde se presenta la infeccién,
de manera que los microorganismos respondan a las con-
centraciones tisulares obtenidas. Con ello se conseguiria
un efecto bacteriostético o bactericida durante un periodo
apropiado y se evitarfa la aparicion de resistencias bacte-
rianas, principal causa del fracaso en el tratamiento actual
de las enfermedades infecciosas. Se abordan entonces las
siguientes nosologias asociadas a las bacterias bucales:

Bacteriemia
Las bacterias presentes en la cavidad bucal, mas abundan-
tes en casos de sepsis bucal, pueden ingresar al torrente
sanguineo durante la manipulacién de los tejidos orales,
que van desde los simples destartrajes dentales hasta
las intervenciones de orden quirdrgico. Sin embargo, en
personas sanas e inmunolégicamente competentes, las
bacterias son eliminadas y la bacteriemia no pasa de ser
transitoria.

En un estudio se observé bacteriemia en 100% de
pacientes luego de una extraccion dental, en 70% después
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del destartraje dental, en 55% tras la extraccion del tercer
molar y en 20% posterior al tratamiento endodéntico. De
manera que la diseminacion de las bacterias orales hacia la
sangre es comun, y en menos de un minuto después del
procedimiento bucal pueden alcanzar el corazén, pulmo-
nes y capilares periféricos. Ante tales evidencias, la profi-
laxis antibidtica se ha transformado en la regla de oro en
personas de alto riesgo, pues, por ejemplo, no se observé
ninguna endocarditis relacionada con valvula protésica en
229 individuos que recibieron profilaxis antibiotica.'

Mecanismos de las infecciones

cronicas orales asociadas

a procesos sistémicos?

Esta establecido que las infecciones orales, especialmente

la periodontitis, afectan el curso y patogénesis de varios

padecimientos sistémicos, entre otros: enfermedad car-

diovascular, neumonia bacteriana, diabetes mellitus y bajo

peso en neonatos. Los mecanismos propuestos son:

¢ Infecciones metastasicas desde la cavidad oral luego
de transitoria bacteriemia: endocarditis, abscesos ce-
rebrales, sinusitis, angina de Ludwing, celulitis orbi-
tal, osteomielitis, Ulcera cutanea, pustulas palmares y
plantares.
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e lesién metastasica por las toxinas circulantes de las
bacterias orales: enfermedad de la arteria coronaria,
alteraciones en la gestacion, fiebre persistente, neu-
ralgia trigeminal idiopética, dolor facial atipico, infarto
agudo miocardial.

¢ Inflamacion metastdsica por ataques autoinmunes in-
ducidos por las bacterias orales: enfermedad de Be-
chet, enfermedad de Crohn, enteritis, uveitis.

Endocarditis infecciosas

Estas endocarditis se producen particularmente por bac-
terias que, segun el grado de virulencia, son capaces de
lesionar valvulas sanas o sélo las dafadas previamente. En
especial la eficacia de la terapia antibiética ha hecho que
la endocarditis aguda florida sea rara hoy en las muestras
obtenidas de autopsias y que, en parte, haya sido rempla-
zada por formas frustras, con lesiones mixtas, destructivas
y productivas. Esto no significa que no puedan distinguirse
basicamente dos formas: la aguda y la subaguda.

Endocarditis infecciosa aguda
Esta forma, llamada también endocarditis maligna o sép-
tica, se produce por gérmenes de alta virulencia, por es-
tafilococo dorado o por estreptococos. Sin tratamiento
tiene un curso letal dentro de seis semanas bajo un cuadro
séptico. Las lesiones consisten principalmente en necrosis,
insudacion y trombosis, acompafiadas de abundantes gér-
menes. Existen dos tipos de endocarditis infecciosa aguda:
una fulminante, la endocarditis ulcerosa, en la que pre-
domina la necrosis y otra menos violenta, la endocarditis
Ulcero-trombatica, en la cual son mas acentuadas la insu-
dacién y la trombosis. En la primera, los velos comprome-
tidos son friables y muestran pérdida de tejidos en forma
de ulceraciones o perforaciones. En la segunda, las masas
trombdticas con abundantes gérmenes y leucocitos asien-
tan laxamente en la superficie erosionada de los velos, que
presentan abundante insudado leucocitario y no rara vez
focos necréticos. Las formaciones trombéticas se originan
en la superficie de los velos que se almacenan a contraco-
rriente. No es extrafio que por extension esté comprome-
tido el endocardio parietal.

La endocarditis infecciosa aguda puede generarse en las
vélvulas derechas o en las izquierdas. La localizacion en la
tricispide y pulmonar se vefa antes en pioemias originadas

en endometritis por abortos sépticos o abscesos preferen-
temente amigdalianos complicados con tromboflebitis. La
endocarditis misma representaba una metastasis séptica
mas dentro de la pioemia. Estos casos son raros hoy en dfa.
Actualmente, el compromiso de las vélvulas derechas se
produce especialmente por inoculacién, ya sea en pacientes
gue usan sondas que se infectan o en drogadictos. La loca-
lizacion en las valvulas izquierdas, cada vez més frecuente y
en la que no se encuentra puerta de entrada, posiblemente
tiene como punto de partida una tromboendocarditis in-
fectada secundariamente, al parecer, en bacteriemias que
en otras condiciones no tendrian mayor trascendencia. Asi,
la tromboendocarditis cobra importancia también en la pa-
togenia de estas formas infecciosas en las que las masas
trombdticas, al comienzo asépticas, favorecen la anidacion
y proliferacion de los gérmenes.

Endocarditis infecciosa subaguda

Esta clase de endocarditis es producida por gérmenes re-
lativamente poco virulentos: en primer lugar, el Streptoco-
ccus viridans y luego algunas bacterias Gram negativas.
Por esta razén, la mayoria de las veces se trata de valvu-
las previamente dafiadas. Tales lesiones predisponentes
son principalmente secuelas de una endocarditis reuma-
tica, valvula adrtica bicUspide congénita y lesiones en-
docardicas parietales por impacto del chorro sanguineo,
particularmente en defectos septales ventriculares e insu-
ficiencia adrtica.

La endocarditis infecciosa subaguda o endocarditis
lenta tiene un curso arrastrado, la puerta de entrada casi
siempre pasa inadvertida. La endocarditis misma representa
el foco principal del proceso séptico. Macroscépicamente
se trata de una endocarditis Ulcero-poliposa, en la que
microscopicamente se encuentran fenémenos necroticos,
insudativos, tromboticos y productivos, con desarrollo de
tejido granulatorio. Casi siempre pueden existir gérmenes
localmente, pero en cantidad mucho menor que en la
forma aguda. Las formaciones trombaticas poliposas son
adherentes y pueden sufrir calcificacion, lo mismo que el
tejido valvular alterado. Con frecuencia, la endocarditis
subaguda provoca graves deformaciones de los velos. En
el resto de los 6rganos suelen encontrarse infartos por em-
bolias trombéticas, los cuales, a diferencia de los produci-
dos en la forma aguda, no son supurados, pero muestran »
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un componente inflamatorio. Al cuadro de la endocarditis
infecciosa subaguda pertenecen, ademads, la glomerulone-
fritis de Lohlein, los nddulos de Osler (causados por una
angeitis) y la miocarditis de Bracht y Wachter.

Infecciones pulpares

A pesar de la proteccion natural que posee la pulpa (por
tejidos duros como el esmalte dental, la dentina, el cemen-
to y los tejidos periodontales), algunas bacterias pueden
invadirla. Normalmente son facilmente fagocitadas vy
eliminadas por los sistemas de defensa de los tejidos me-
senquimatosos sanos. Cuando la proteccién se rompe, la
pulpa puede ser infectada. La infeccion pulpar se puede
producir por varias vias: a través de los tibulos dentinarios
(por una cavidad abierta expuesta por caries, grietas, por
traumatismos o por intervenciones dentales), a través de
una bolsa gingival profunda (por invasion de los canales
laterales o accesorios o por el foramen apical), por propa-
gacion de una infeccion periapical de un diente adyacente
infectado o por via hematdgena a través de la circulacion
sanguinea (anacoresis)."?

La composicion microbiana de un conducto radicular
infectado se determina por la ruta por la que la bacteria
accede al canal y por el nimero y la calidad de los factores
ecologicos. Las diferentes especies de microorganismos
pueden acceder al conducto radicular al azar si existe una
comunicacion abierta a la cavidad oral® y su microbiota. La
probabilidad de encontrar una gran variedad de especies
bacterianas orales es mayor en caso de lesiones abiertas
gue si la infecciéon se presenta mediante mecanismos se-
lectivos.! Las infecciones odontogénicas de origen endo-
dontico en la mayoria de los casos estan asociadas a caries
que degeneran en lesiones pulpares sépticas y que evolu-
cionan al peridpice y a los tejidos adyacentes."

Dentro de los fendmenos patogénicos moleculares
que permiten la evoluciéon de la infeccion estad la adhe-
sion, a través de la cual los microorganismos implicados,
en este caso los estreptococcus, expresan factores de vi-
rulencia llamados adhesinas que les ayudan a mantenerse
unidos a los tejidos sin ser barridos por la saliva. Una vez
adherido el microorganismo de acuerdo a las condiciones
locales de pH, temperatura y nutrientes, inicia un proceso
de entrada (penetracién) a los tejidos en los que existe un
ambiente microaerofilico que le permite su crecimiento en

forma exponencial, con la consecuente formacién de otras
moléculas que le dan la oportunidad a otros comensales
de crecer, produciendo enzimas hialuronidasas y colage-
nasas que van rompiendo los tejidos y son invadidos por
microorganismos anaerobios. Durante este proceso, la flo-
ra es mixta, con tendencia a ser anaerobia (colonizacién), y
sus productos de desecho causan la necrosis de los tejidos
subyacentes, clinicamente traducida como exudado puru-
lento. Finalmente, sigue una etapa de diseminacién en la
que hay aumento de las enzimas colagenasas, disminucion
de pH e invasién de los espacios aponeuroticos.*

Estos fendmenos representan una primera etapa de
edema leve con dolor y reaccion inflamatoria de rubor
y calor. Posteriormente, sigue lo que se ha llamado his-
téricamente celulitis, en la que el edema aumenta con
la deformaciéon del contorno, trismus y picos febriles en
algunos casos, sin formacion aun de exudado purulento.
Después, surge el absceso propiamente dicho que tiende
al drenaje espontaneo por la via de menor resistencia. La
diseminacién puede presentarse a través de los espacios
aponeurdticos canino, submandibular, maseterino, sublin-
gual, submental, faringeos. El tiempo que transcurre entre
el paso de un fenémeno a otro va de unas pocas horas a
dos o tres dias.>* (1°
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