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INTRODUCCION

Las 10 y sus complicaciones pueden producir manifestaciones a nivel
sistémico, afectar gravemente al estado general y comprometer Ia
vida del paciente.

Las formas graves pueden producir una propagacion por continuidad
asi como una propagacion a distancia por via hematogena o linfatica,
como son las complicaciones venosas y neuroloégicas.




ANGINA DE LUDWIG
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INTRODUCCION

— Es una celulitis difusa grave con un comienzo agudo y una rapida

extension que dafecta los espacios submaxilar, sublingual y
submentoniano, de manera bilateral, produciendo un tumefaccion
lefiosa.

Fue descrita por primera vez en 1836 por el médico aleman Wilhem
Friedrich von Ludwig.

La describié como una enfermedad rara que asfixiaba al paciente hasta
la muerte, su descripcion se baso en la observacion de 5 pacientes con
afectacion de los tejidos conectivos del cuello que rapidamente
involucraron a los tejidos que cubren los musculos laringeos y de la
region sublingual.
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ETIOPATOGENIA

— 70 al 80% - origen dental tras una
infeccion del segundo y tercer molar
inferior

— Infecciones de origen faringeo o
amigdalar.

— Infecciones por cuerpo extrafio

— Infecciones secundarias a un carcinoma
de células escamosas localizado en base
de lengua o en el suelo de la boca.

— Heridas a nivel sublingual

— Trauma facial



De igual manera se ha asociado con la presencia de enfermedades
sistémicas como:

— Insuficiencia renal
— Cirrosis hepdtica
— LES

— Anemia apldsica
— Neutropenia

— VIH/SIDA

— Diabetes mellitus

Otros factores que pueden influir son el uso de drogas intravenosas,
traumatismos, alcoholismo, desnutricion y una mala higiene oral.



EPIDEMIOLOGIA

Es la mas frecuente de las infecciones cervicofaciales,
seguida por la meningitis y el absceso lateral faringeo.

Predominio masculino 2:1

Mas frecuente entre los 20 y 60 afios de edad.
Mortalidad 10%




AGENTES CAUSALES

— Streptococcus pyogenes 2> 50%

— Especies de Veillonella = 29%

— Propionibacterium > 20%

— Especies de Peptostreptococcus > 18%
— Estafilococos 2 16%

— Especies de bacteroides 2 15%

— Candida albicans = 7%

Debido al origen de la infeccidn, se ha descrito en menor proporcion la
presencia de Streptococcus viridans, Staphylococcus aureusy
Staphylococcus epidermidis




FISIOPATOLOGIA

Comienza con un periodo de inoculacién o de contaminacion, aqui corresponde a la
entrada y colonizacidén de una cantidad suficiente de bacterias procedentes del conducto
radicular.

Entrada de periodontitis apical o un absceso periapical, a medida que la infeccidn
progresa, va expandiéndose radicalmente hacia las corticales.

Exudado purulento atraviesa el hueso alveolar y entra en las capas musculares, las enzimas
liticas y el proceso inflamatorio destruyen la fascia que rodea y une los fasciculos
musculares.

Esta destruccion de la fascia hace posible que el exudado se disperse por toda la region
adyacente.

El exudado se extiende en direccidn lingual a los espacios de la parte posterior del suelo de
la boca.

Este tipo de progresidn posterior puede conducir a una tumefaccién en las estructuras
situadas en la epiglotis y alrededor de ella.



COMPROMISO
ANATOMICO

Puede originarse en el espacio submaxilar o sublingual pero
deben de estar involucrados ambos y el submentoniano para
cumplir los criterios diagndsticos de esta entidad.

ESPACIO SUBMENTONIANO

— Compromiso por progresion apical de un foco situado en el
apice de un incisivo inferior.

— Se afecta de manera secundaria y se asocia a la invasion de
los espacios submaxilares

— MC =~ Tumefaccidon medial situada cara inferior del mentén.



COMPROMISO
ANATOMICO

ESPACIO SUBLINGUAL

— Generalmente se debe a una propagacion secundaria desde el espacio
submaxilar.

— La afectacidn primaria es posible a partir de un foco apical de
premolares o molares inferiores.

37 — MC - Tumefaccién del piso de la boca, lengua queda aplicada al
Seno ¢ paladory eso provoca disfagia, disnea y dislalia.

ESPACIO SUBMANDIBULAR
— Foco infeccioso en los molares inferiores.

— MC - Tumefaccién inframandibular externa la cual es dolorosa 'y
puede extenderse hasta el nivel del hioides.




MANIFESTACIONES
CLINICAS

Tumefaccion suprahioidea bilateral de consistencia acartonada, dura, no fluctuante y dolorosa al tacto.

Boca entreabierta y lengua en contacto con el paladar.
Edema en piso de la boca.

Dolor cervical anterior

Disnea y disfagia

Trismus

Odinofagia

SRIS - fiebre, taquicardia y taquipnea.

Paciente en posicion de olfateo 2 compromiso de espacio submandibular y via aerea.



Figura 1. A, B, y C: asimetria facial por aumento de volumen en region submandibular bilateral y submental. D y E: mala higiene oral,
aumento de volumen a nivel de piso de boca que compromete region sublingual, apertura bucal limitada (aproximadamente 4 mm)




DIAGNOSTICO




ORTOPANTOMOGRAFIA

— El diagnostico imagenoldgico por medio de la ortopantomografia nos indicara
los 6rganos dentarios involucrados en la infeccion, por ella la importancia de
una radiografia inicial.
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TAC

Meétodo mas exacto para establecer la localizacidn, extension y las estructuras involucradas.
El objetivo principal es determinar la integridad de las vas aéreas.

Se apreciara una expansion sublingual con una alteracion de los mudsculos milohioideo e
hipogloso en |la que se comprometen los espacios sublinguales, submandibulares y el
mentoniano.

N/

NN




Imagenes hipodensas compatibles a:

— Engrosamiento de paredes
Coleccion a nivel de espacios submandibulares, sublinguales y submental

— Via aérea se encuentra permeable




TRATAMIENTO
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TRATAMIENTO

El objetivo principal del tratamiento de la Angina de Ludwig se basa en 3 aspectos importantes:
— Manejo de la via aérea
— Tratamiento Farmacoldgico

— Tratamiento quirdrgico.




MANEJO DE LA VIA AEREA

— El manejo se debe realizar en aquellos que demuestren edema
submandibular con elevacion y protrusion de la lengua, estridor,
dificultad en el manejo de secreciones, ansiedad y cianosis.

— Tragueostomia bajo anestesia local ha demostrado ser segura y
efectiva.

— Otros métodos incluyen la intubaciéon endotraqueal, intubacion
nasotraqueal por fibra éptica y la cricotirotomia.

— Algunas literaturas mencionan el uso de 4 mg de dexametasona
cada 6 horas durante dos dias antes de emplear métodos invasivos.



TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

ESQUEMA UNICO

Penicilina G s6dica 4 a 6 millones de Ul cada 4 horas

IV.

Amoxicilina + Ac. Clavuldnico 1 a 2 gr IV cada 8 horas.

Clindamicina 600 mg IV cada 8 horas.

ESQUEMA DOBLE

Penicilina G sodica 4 millones de Ul cada 4 horas IV
+ Clindamicina 600 mg IV cada 8 horas

Penicilina G sddica 4 millones de Ul cada 4 horas IV
+ Metronidazol 500 mg IV cada 6 horas

Ciprofloxacina 400 mg IV cada 12 horas
+ Metronidazol 500 mg IV cada 8 horas

Ceftriaxona 1gr IV cada 12 horas
+ Metronidazol 500 mg IV cada 8 horas

Ceftriaxona 1 gr IV cada 12 horas
+ Clindamicina 600 mg IV cada 8 horas

ESQUEMA TRIPLE

Penicilina G sddica 4 millones de Ul cada 4 horas IV
+ Gentamicina 2-4 mg/kg IV cada 24 horas
+ Metronidazol 500 mg IV cada 8 horas

Clindamicina 600 mg IV cada 8 horas
+ Gentamicina 2-4 mg/kg IV cada 24 horas
+ Metronidazol 500 mg IV cada 8 horas



DRENAJE QUIRURGICO

GOLD STANDARD - Drenaje extraoral e intraoral y la exodoncia o tx inmediato de la pieza
dentaria causante.

Esta indicado en las siguientes circunstancias
1. Diagnostico de celulitis en 2 0 mas de los espacios faciales de cabeza y cuello
2. Signos clinicos significativos de infeccidn.

3. Infecciones en espacios que pueden comprometer la via aérea o sean susceptibles de
complicaciones.

La descompresion quirurgica esta indicada en abscesos de gran tamafio o si después de 24 a 48
horas de antibidticos parenterales no se observa mejoria.

En abscesos pequenos la aspiracion con aguja es una alternativa al drenaje quirurgico cona
antibidticos.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Considerar zonas anatémicas comprometidas
Espacio submandibular con una incisién de 0.5 a 5 cm inferior al dngulo de la mandibula.

Espacio submental con una incision horizontal de 0.5 a 2 cm paralela el borde inferior de la sinfisis de
la mandibula.

Espacio sublingual se realiza por via intraoral con incisiones pequefnas de 0.5a 2 cm.
Debe atacarse la fuente de la infeccidn, la cual en la mayoria de los casos es una pieza dentaria.

El drenaje debe realizarse en quiréfano con anestesia general e intubacion endotraqueal, se realiza una
incision amplia submentoniana o sublingual dejando drenaje tipo Penrose.

El drenaje normalmente se retirara entre las 24 a 48 horas posteriores.




Figura 3. A: drenaje intraoral, se evidencia secrecion purulenta. B: drenaje extraoral a nivel de region submandibular bilateral y
submental, colocacion de drenes Penrose
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OSTEOMIELITIS




INTRODUCCION

Inflamacion extensa del hueso, implicando a toda porcion
esponjosa, cortical, periostio, vasos sanguineos, nervios y
epifisis.

Uno de los primeros reportes fue realizado por Sir Benjamin

Brodie en 1832, describio por primera vez lo que seria
conocido hasta nuestros dias como absceso de Brodie.

Esta inflamacidn puede ser aguda, subaguda y crénica.

En el caso de los maxilares se considera la infeccion
odontogena mas frecuente de osteomielitis.

Afecta principalmente maxilar inferior.



EPIDEMIOLOGIA

— Mas frecuente en sexo masculino
— Presentacion tipica entre la 5ta y 6ta década de la vida.

— Asociada a enfermedades sistémicas como Diabetes
mellitus, enfermedades autoinmunes, agranulocitosis,
leucemia, anemia, cancer, entre otras.




ETIOLOGIA

Staphilococcus aureus y Streptococcus epidermidis = 80 a 90%

Pseudomonas

Salmonellas

E. coli

Hongos =2 Criptococcus neoformans, actinomicetos, blastomicetos, coccidioides.
Virus = Sarampion, viruela, linfogranulomas venéreos.

Helmintos = Echinococcus granulosus

En los pacientes con IVU o usuarios de drogas se aislan con mayor frecuencia E. coli, Pseudomonas y Klebsiella.

Las infecciones mixtas en las formas secundarias a propagacion directa o a contaminaciones quirurgicas y/o fracturas abiertas.




FACTORES
CONTRIBUYENTES

Factores locales enddgenos

Dentarios: propagacion a través de apice del
primer y segundo molar, situaciones patoldgicas
y/o exodoncias traumaticas.

Enfermedad periodontal
Mucosas: pericoronitis y gingivitis
Celulitis

Protésicos

Factores locales exogenos

Fisicos: radioterapia, electrocoagulacién -
osteorradionecrosis.

Quimicos

Actividades laborales: trabajadores del fosford

Factores generales

Malnutricidn

Diabetes mellitus
Leucemia

Formacién hueso avascular
Alcoholismo

Traumas

Metastasis



CLASIFICACION

La osteomielitis se clasifica de la siguiente manera segun Lew y Waldvogel con
respecto a su caracter infeccioso o su origen hematdgeno

Osteomielitis supurativa

— Aguda no supurativa

— Cronica no supurativa = primaria y secundaria
— Osteomielitis infantil

Osteomielitis no supurativa

— Cronica

— Esclerosante difusa

— Esclerosante focal

— Esclerosante de Garre

— Osteorradionecrosis




CUADRO
CLINICO




AGUDA

Se desarrolla en cuestion de dias y no muestra cambios radiograficos tempranos.

Abceso periapical 2 +%

MC

e Dolor severo, linfadenopatia regional y movilidad de diente involucrado.
e Signo de Vincent = anestesia del hemilabio correspondiente.

e No tumefaccion o enrojecimiento

e Leucocitosis y fiebre

e Trismus
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AGUDA

Inicialmente no hay manifestaciones radiograficas.
10 dias postinfx = trabeculado disminuido en densidad y contornos borrosos.
Pequenas areas radiolucidas, osteoliticas, circunscritas, Unicas o multiples.

Absceso periapical = destruccidn de corticales y exudado produce necrosis local > Osteomielitis
subperiostica

Osteomielitis subperiostica

— Dolor con enrojecimiento y tumefacciéon tanto fuera como dentro de la boca.

— Linfadenopatia cervical

— Sintomas remiten con salida de pus




CRONICA

Puede desarrollarse a partir de un estadio agudo o sin el.

Proceso caracterizado por necrosis, supuracion, reabsorcion esclerosis e hiperplasia.
MC

— Suele ser asintomatica.

— Discreta leucocitosis con fiebre y linfoadenopatia.

— Sitio +% = cuerpo mandibular

RX

— Mayor esclerosis y aumento de area comprometida

— Margenes débilmente definidos, no cruza linea media.

— Raices de los dientes involucrados pueden presentar reabsorcion.



SUPURATIVA

Aguda supurativa

Dolor intenso, inflamacidn, sensibilidad, fiebre, movilidad de los dientes involucrados y secreciéon purulenta.
Cronica Supurativa

Parecida a la aguda supurativa pero la sintomatologia esta atenuada.

Presencia de fistulas por donde sale la pus con los secuestros éseos.

— Suele ser asintomatica ya que proceso se encuentra encapsulado

Aguda = no se presenta alteraciones

3 semanas postinfx = radiolucidez irregular con aumento espacios trabeculares




CRONICA ESCLEROSANTE

ESCLEROSANTE FOCAL

RX

+% JOvenes

Reacciodn focal del hueso a un estimulo
inflamatorio de baja intensidad

Asintomatica
Se dx en examenes radiograficos de rutina

Localizada con mayor frecuencia en los
apices de los primeros molares inferiores.

Imagen radiopaca perfectamente definida.

ESCLEROSANTE DIFUSA

RX

Similar a la focal pero etiologia no conocida.
Ocurre en cualquier grupo de edad

Causada por incapacidad de huésped de
controlar infeccion.

Esclerosis difusa del hueso



OSTEOMIELITIS PERIOSTITIS
PROLIFERATIVA

— /También conocida como Osteomielitis de Garré

— Espesamiento del periostio con deposito de osteoide y nueva cortical del hueso
MC

— Tumefaccion facial de ligera a intensa en la zona makxilar inferior

— Dolor moderado a intenso

— Trismus

19,4

— Peridstico de nuevo hueso laminar que tiene aspecto de “piel de cebolla”.




DIAGNOSTICO




DIAGNOSTICO

EXPLORACION FISICA >
signos sugestivos de OM

: ESTUDIOS DE GABINETE 2>
como anestesia

HISTORIA CLINICA : : Ortopantomografia, TAC,
mentoniana, trismo, dolor,

movilidad dentaria,
palpacion extrabucal.

RM

HEMATOPOYETICOS >

BIOPSIA CULTIVO o
Leucocitosis




Figura 1. Radiografia panoramica antes de la extraccion
del tercer molar.

Figura 2. (derecha) Dia 8.°. Imagen axial de un TAC con
contraste que pone de manifiesto una inflamaciéon peri-
mandibular sin formacién de absceso y con inflamacion
de los musculos masetero y pterigoideo externo.




Figura 3. Radiografia panoramica después de la extrac-
cion del tercer molar que muestra ausencia de hallaz-
gos andémalos a excepcion de un defecto 6seo (alveolo
seco) en el lado derecho de la mandibula.

Figura 4. Dia 40. Radiografia Panoramica después de la
extraccion del tercer molar que pone de manifiesto una
rama ascendente y condilo mandibulares con imagen
apolillada por perdida del patron trabecular.



Figura 5. Dia 54. Imagen axial de un TAC que muestra
inflamacién perimandibular y resorcion parcial osea de
la cabeza condilar. Se observa nueva formacion de hue-
so a lo largo de la superficie cortical lateral del borde
posterior de la rama ascendente, signo de periostitis
proliferativa debida a la osteomielitis.

Figura 6. Dia 62. Imagen axial de una IRM con contraste,
saturada con grasa, en T1 que demuestra una inflama-
cion persistente de los tejidos blandos perimandibulares
con captacién de contraste como signo de osteomielitis.




TRATAMIENTO




TX

Penicilina G sédica 4 millones de Ul + Metronidazol 500 mg IV cada 6 horas por 48 a 72 horas y
continuando posteriormente VO por 4 a 6 semanas.

También se recomienda la combinaciéon de Penicilina con metronidazol, amoxicilina, sulbactam,
clindamicina, cefalosporinas.

Siempre debe de ir acompaiiado con algun AINE para la analgesia.

Termoterapia = favoreciendo circulacién local por vasodilataciéon y aumento en la velocidad del
intercambio entre sangre y tejidos.

Complejos vitaminicos

Oxigeno hiperbarico.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Requiere de la remocion de los dientes involucrados y secuestros 6seos mediante reseccion amplia, previniendo la
diseminacion de la infeccion y la perdida dsea.

SAUCERIZACION

— Liberar la cortical superior para exponer la cavidad medular y desbrindar el tejido necrdtico.

DECORTICACION

— Remocidn de la corteza 6sea infectada promoviendo el tejido avascular y los microorganismos circundantes.

RESECCION CON RECONSTRUCCION

—  Util en estadios refractarios o de bajo grado.




Fig. 3. Area de hueso necrético expuesto durante el tratamiento
quirdrgico.

Figura 4. Exposicion maxilar intraoperatoria mostrando le-
6seo necrético y comunicacién a seno maxilar. S'én C0n tejido 6560 necrétlco.

Figura 9. Exposicién de lesiéon maxilar que muestra tejido
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ENDOCARDITIS
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INTRODUCCION

Fue reconocida desde los siglos XVII y XVIII por los médicos Reviere, Lancisi y Morgagni como
causa de muerte.

1940 fue tratado el primer paciente con Penicilina

Es una enfermedad inflamatoria, exudativa y proliferativa que afecta principalmente las valvulas
cardiacas.

Se asocia a la formacidn de estructuras constituidas por células inflamatorias y fibrina,
colonizadas por microorganismos que se alojan en el aparato valvular, endotelio vascular y el
endocardio ventricular y auricular.
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EPIDEMIOLOGIA

10 por 100,000 habitantes
+% Sexo masculino 3:2
+% 4ta y 6ta década de la vida

Las poblaciones en riesgo incluyen usuarios de drogas IV, degeneracién valvular en el adulto,
usuarios de aparatos intracardiacos y pacientes con tratamiento de sustitucion renal.

Otro factor de riesgo son los procedimientos dentales sobre todo aquellos que involucren la
manipulacion de la mucosa oral o de la region periapical en pacientes con cardiopatia estructural
o vdlvula protésica.




ETIOLOGIA

ESTREPTOCOCOS Streptococcus viridans 45 a 60%

Streptococcus mitis 31%

ESTAFILOCOCOS Staphylococcus aureus = +% usuarios drogas IV..

ENTEROCOCOS Enterococcus faecalis 85%

BACTERIAS GRAM  Microorganismos HACEK = Haemophilus parainfluenza, Cardiobacterium hominis, etc.
NEGATIVAS

HONGOS Candida albicans, Histoplasma, Aspergillus =2 10% de los casos con una mortalidad del
50%



FISIOPATOLOGIA

— Depende de la existencia de bacteremia en circunstancias que
permitan la colonizaciéon del endotelio vascular.

— El proceso infeccioso puede persistir de manera local y dar lugar a
una ulceracion, formacion de abscesos o destruccion del aparato
valvular al extenderse al tejido paravalvular, tabique
interventricular ocasionando arritmias, bloqueos de rama
izquierda, bloqueo AV de primer grado o completo.

— Macroembolias son caracteristicas de endocarditis por hongos.

— Oclusion de vaso =2 infarto = endarteritis séptica = aneurisima 2>
EVC



1.
REAC-Ac-microorganismo

Enf. por ‘ GNE
complejos inmunes
: I

s 3 Absceso infarto
Reaccion local Diseminacién
destructiva hematégena cerebral

Infarto

4. Embolizacion pulmonar

Embolismo
periférico




CUADRO CLINICO

Fiebre de 2 semanas de evolucidén con antecedente de cardiopatia 2 90%
Astenia, adinamia, hiporexia y perdida de peso.

Manifestaciones embolicas e inmunoldgicas

Cambios en ruidos cardiacos = 85% (soplos).

Signos clasicos

— Manches de Roth > hemorragia ovoidea con centro blanco cerco de papila.
— Manches de Jenaway = lesiones indoloras, eritematosas y nodulares.

— Nodulos de Osler = nodulaciones dolorosas en pulpejos de los dedos de manos y pies.







DIAGNOSTICO




CRITERIOS DE

DUKE

Criterios mayores

Criterios menores

1. Hemocultivos positivos:

* Microorganismos tipicos en dos hemocultivos separados:
Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, HACEK y
Staphylococcus aureus o bacteremia de la comunidad
por Enterococcus (los dos tiltimos, sin foco primario).
Segiin las dltimas modificaciones, también Staphylo-
coccus spp. sin foco primario

Microorganismo compatible con endocarditis infeccio-
sa aislado de hemocultivos persistentemente positivos
Hemocultivo tinico positivo para Coxiella burnetti o
IgG positiva mayor a 1:800

2. bvidencia de compromiso endocdrdico:

Hallazgos compatibles en el ecocardiograma:

Presencia de vegetaciones

Absceso

MNueva dehiscencia de la vélvula protésica
MNuevo soplo regurgitante

. Factores predisponentes: enfermedad cardiaca subya-

cente o uso de drogas intravenosas

. Fiebre mayor a 38 grados
. Fendmenos vasculares: embolias mayores, infartos sépti-

Cos pulmcmams, aneurismas micoticos, humurmgid intra-
craneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway

. Fenémenos inmunolégicos: glomerulonefritis, nédulos

de Osler, manchas de Roth, factor reumatoide positivo

. Evidencias microbioldgicas: hemocultivos positivos que

no cumplen los criterios previos

. Ecocardiograma sugestivo de endocarditis infecciosa, el

cual no cumple los criterios previos

Definicién de endocarditis infecciosa segun los criterios de Duke modificados

El definida

Criterios patoldgicos

Microorganismos demostrados por cultivo o en un examen histolégico de una
vegetacion, vegetacion que ha embolizado o absceso intracardiaco o

Lesiones patoldgicas, vegetacion o absceso intracardiaco confirmado por examen
histolégico que muestra endocarditis activa

Criterios clinicos

2 criterios mayores o

1 criterio mayor y 3 criterios menores o

5 criterios menores

El posible

1 criterio mayor y 1 criterio menor o

3 criterios menores

El descartada

Diagndstico alternativo firme o

Resolucion de los sintomas de El con tratamiento antibidtico £ 4 dias o

Ausencia de evidencia patoldgica de El en la cirugia o necropsia con tratamiento
antibidtico <4 dias o




APOYO
DIAGNOSTICO

— Estudios de laboratorio =2 BH, PCR, Hemocultivos, ECG.

— Imagen = Rx térax, ECOTT, ECOTE, TAC, RM,
Angiografia, Angiorresonancia.

— Proteina de unién de lipopolisacarido
— Metaloproteinasas de matriz

— Expresion de genes S100A11 y AQP9S
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TRATAMIENTO
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TRATAMIENTO

El enfoque antibidtico debe ser en base a los resultados del hemocultivo para de esta manera
tratar de manera eficaz el agente causal.

Se recomienda prolongar el esquema de 6 semanas para pacientes en condiciones
socioculturales y econdmicas que pongan en riesgo la adherencia terapéutica.

Cirugia esta indicada en la mayoria de los casos de endocarditis de valvula protésica, sobre todo
Si se presenta en los primeros dos meses del implante valvular.
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Cuadro 4. Tratamiento antibidtico de la endocarditis infecciosa por estreptococos.

4,53

Antibidtico

Dosificacion y via Duracion (semanas)

Nivel de evidencia

Cepas totalmente susceptibles a la penicilina (CIM < 0.125 mg/L)

Penicilina G
Amoxicilina
Ceftriaxona
Vancomicina (alergia a betalactamicos)

Tratamiento estandar

12-18 millones U/dia IV en 6 dosis
100-200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis
2 g/dia IV o IM en 1 dosis
30 mg/kg/dia IV en 2 dosis

Cepas relativamente resistentes a la penicilina (CIM 0.125-2 mg/L)

Penicilina G

Amoxicilina con clavulanato
Centamicina

Ceftriaxona con gentamicina
Vancomicina (alergia a betalactamicos)
Centamicina

Tratamiento estandar

24 MU/dia IV en 6 dosis

200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis
3 mg/kg/dia IV o IM en 1 dosis
2 g/dia IV o IM en 1 dosis

30 mg/kg/dia IV en 2 dosis

3 mg/kg/dia IV o IM en 1 dosis
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Cuadro 4. Tratamiento antibidtico de la endocarditis infecciosa por estreptococos.

4.53

Antibidtico

Dosificacion y via Duracién (semanas)

Nivel de evidencia

Cepas totalmente susceptibles a la penicilina (CIM < 0.125 mg/L)

Penicilina G
Amoxicilina
Ceftriaxona
Vancomicina (alergia a betalactamicos)

Tratamiento estandar

12-18 millones U/dia IV en 6 dosis
100-200 mg/'kg/dia IV en 4-6 dosis
2 g/dia IV o IM en 1 dosis
30 mg'kg/dia IV en 2 dosis

Cepas relativamente resistentes a la penicilina (CIM 0.125-2 mg/L)
Tratamiento estandar

Penicilina G

Amoxicilina con clavulanato
Centamicina

Ceftriaxona con gentamicina
Vancomicina (alergia a betalactamicos)
Centamicina

24 MU/dia IV en 6 dosis

200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis

3 mg/kg/dia IV o IM en 1 dosis
2 g/dia IV o IM en 1 dosis

30 mg'kg/dia IV en 2 dosis

3 mg/kg/dia IV o IM en 1 dosis




Cuadro 6. Tratamiento antibidtico de la endocarditis infecciosa por Enterococcus spp.*®7

Antibidtico

Dosificacion y via

Duracion (semanas)

Nivel de evidencia

Cepa susceptible a los betalactamicos y a la gentamicina (para casos resistentes (véase a-c)

Amoxicilina con
Gentamicina®
Ampicilina con
Gentamicina®
Vancomicina® con
Gentamicina®

200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis

3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis
200 mg/kg/dia IV en 4-6 dosis

3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis
30 mg/kg/dia IV en 2 dosis

3 mg/kg/dia IV o IM en 2 o 3 dosis

4-6 d

4-6d




PROFILAXIS
PROCEDIMIENTOS DENTALES

— De acuerdo con la Sociedad Europea de Cardiologia los
procedimientos dentales entran dentro de los
procedimientos de riesgo en aquellos pacientes con El
previa, pacientes con valvula protésica y cardiopatia
congénita.

— Se incluye la manipulacion de la region gingival, periapical
del diente o la perforacion de la mucosa oral.

— Solo debe considerarse en pacientes con alto riesgo, las
principales dianas de la profilaxis antibidtica en estos
pacientes son los estreptococos orales.




A. Pracedimientos dentales

- La profilaxis antibidtica solo se debe considerar ante C
procedimientos dentales que requieran manipulacion de la

region gingival o periapical del diente o perforacion de la

mucosa oral

- No se recomienda profilaxis antibi6tica para las inyecciones C

de anestesia local en tejidos no infectados, tratamiento de
caries superficiales, eliminacion de suturas, radiografias
dentales, colocacion o ajuste de dispositivos desmontables
de prostodoncia, ortodoncia o correctores. Tampoco esta
recomendada después de la extraccion de un diente deciduo
0 traumatismo en labios y mucosa oral

Profilaxis recomendada para procedimientos dentales de alto riesgo en pacientes
de alto riesgo

Adultos Nifios

Sin alergia a Amoxicilina 2g oraloiv. 50 mg/kg, oral
penicilina o 0 ampicilina® oiv.
ampicilina

Alergia a Clindamicina 600 mg,oraloiv. 20 mg/kg, oral
penicilina o oiv.
ampicilina

No se debe usar cefalosporinas en pacientes con anafilaxis, angiedema o urticaria
después de tomar penicilina o ampicilina, debido a la sensibilidad cruzada.

*Como alternativa, cefalexina 2 g i.v. para adultos o 50 mg/kg iv. para niiios;
cefazolina o ceftriaxona 1 g i.v. para adultos o 50 mg/kg i.v. para nifios.
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TROMBO®SIS DE SENO
CAVERNOSO




GENERALIDADES

— Es una trombosis poco frecuente y ocasionalmente séptica
del seno, causada por forunculos nasales o una sinusitis
bacteriana.

— Cuando se produce una tromboflebitis en algun punto del
sistema venoso facial, puede propagarse de manera
retrograda hacia el seno cavernoso.

— 10% son de origen dentario

— PCI1II, Vl'y VI asi como las ramas oftalmicas y maxilar del V
PC discurren adyacentes al seno cavernoso y se afectan en
esta patologia.



Lacrimal v. A 5 Supraorbital v.
Surerior B \' Supratrochlear v.
ophthalmic v. .

Central 3 - Superior
retinal v. palpebral v.

Cavernous St © Angular v.

Inferior
palpebral v.

Pterygoid

plexus v. nfraorbital v.

Vorticose v. Inferior Facial v.
ophthalmic v.




— Infeccion por forunculos nasales 50%
— Sinusitis esfenoidal o etmoidal 30%

— Infecciones dentales 10%

AGENTES CAUSALES
ETIOLO GI A — Staphylococcus aureus > 70%
— Streotococcus

— Bacterias gramnegativas.




MANIFESTACIONES
CLINICAS

INICIALES

— Cefaleaintensay progresiva, fiebre, dolor facial el cual suele ser
unilateral y localizado en regidn infraorbitaria y frontal.

—  Oftalmoplejia

—  Exoftalmos

— Edema palpebral bilateral

—  Disminucion sensibilidad facial
— Anisocoria

— Edema de papila

— Perdida de la visidon

Dafio a SNC = descenso nivel de conciencia, confusién y convulsiones.



DIAGNOSTICO

Debido a que es una entidad poco frecuente, suele ser mal diagnosticada,
frecuentemente suele confundirse con celulitis orbitaria pero lo que la distingue de
esta es la disfuncion de PC, afectacion bilateral y las alteraciones del estado
mental

— RM = estudio de eleccidn
— TAC
— Hemocultivos

— Puncién lumbar.
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TRATAMIENTO

— Nafcilina u oxacilina 1 a 2 gr cada 6 horas
+ Ceftriaxona 1 gr cada 12 horas.

S. AUREUS RESISTENTE A METICILINA

— Vancomicina 1 gr IV cada 12 horas
+ metronidazol 500 mg cada 8 horas = en caso de infeccion dental

DISFUNCION DE PC
—  Corticoesteroides

— Dexametasona 10 mg IV o VO cada 6 horas

El drenaje quirurgico solo esta indicado en sinusitis esfenoidal sin respuesta al tratamiento en 24 horas.




Jiménegz, Y., Bagaan, JV., Murillo, J.,
Poveda, R. (2004). Infecciones
odontogénicas. Complicaciones.
Manifestaciones sistémicas. Med Oral
Patol Oral Cir Bucal;9:139-47.

Mayo Clinic College of Medicine and
Science. (2020, junio). Trombosis del
seno cavernoso. Manual Merck.

BIBLIOGRAFIA




