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RESUMEN: se realizé una revision bibliografica sobre pericoronaritis, donde se exponen los
criterios mas actuales en cuanto al diagnéstico clinico, radiolégico y microbiolégico de dicha patolo-
gia. Se ha identificado la pericoronaritis como un proceso infeccioso agudo que esta relacionado con
los tejidos blandos que rodean la corona de un diente retenido (terceros molares inferiores, que
tienen una posicion vertical, con inclinacion hacia distal y que estén cerca o en el plano de la
oclusion, con mayor frecuencia). Es el mas frecuente de los accidentes mucosos, aparece general-
mente en la segunda y tercera décadas de la vida. La etiologia mas aceptada en la actualidad es la
invasion de microorganismos al saco pericoronario que rodea la corona del diente retenido, donde
hay condiciones ideales para el crecimiento bacteriano, que puede estar favorecido por la irritacion
traumatica de este. La pericoronaritis puede desarrollarse por diferentes formas de presentacion:
pericoronaritis aguda congestiva o serosa, pericoronaritis aguda supurada y pericoronaritis cronica;
esta afeccion puede ocasionarle graves complicaciones al paciente que la padece si no es correcta-
mente atendida, la recidiva de esta puede ocurrir hasta que la corona del diente retenido sea
totalmente liberada. El prondstico, una vez establecido el tratamiento, ya sea quirirgico o
medicamentoso, es favorable para el paciente.

DeCS: PERICORONITIS/diagnéstico; DIENTE IMPACTADO/complicaciones; INFECCIONES
BACTERIANAS.

gliedad. Hemard, en su libro que titul6 La
verdadera anatomia de los dientes en €l

Lapericoronaritisesun proceso infec-
cioso agudo que se observa en pacientes

jovenes, entrelasegunday laterceradéca-
das de la vida por erupcién de cualquier
diente, fundamentalmente en los terceros
molares. Ocasionalmente puede aparecer en
otras épocas de lavida.

Losaccidentes por erupcién deloster-
ceros molares eran yaconocidosen laanti-

ano 1580, relatabalas particularidades dela
erupcion delosterceros molaresen laedad
de la prudenciay la discrecién. Posterior-
mente, alaerupcion delapiezadentariase
hizo responsabl e deinflamacionesmucosas
y Oseas; en € siglo xix se insistié sobre
uno de los caracteres que le daban impor-
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tanciaclinica: lafaltade espacio; otros au-
tores consideraban ya el hecho de lainfec-
cion. Por Ultimo, el concepto delainfeccion
pericoronaria, yaen el sigloxx, delostras-
tornos de origen reflgjo, completan esta
entidad nosol dgica.

Lasformasdemanifestacion clinicason
muy variadas en funcién de los factores
localesy generalesyaanalizadosy del equi-
librio entre el sistemadefensivo organicoy
laactividad bacteriana.

Teniendo en cuenta el desarrollo
filogenético de la especie humana, laraza
blanca cuentacon mayor porcentgje dedien-
tes retenidos que la raza negra, ya que en
estaUltima, el desarrollo y dimensiones de
los maxilares son mayores. Se plantea un
hecho establecido en genéticaque en reali-
dad se hace ley. Un individuo puede here-
dar los maxilares pequefios de un progeni-
tor y los dientes grandes de otros, o a re-
Vés.12

Ries Centeno considera un ligero pre-
dominio en lamujer con respecto a hom-
bre; Wrthdaun porcentaje del 48,4 % para
el sexofemeninoy € 51,5 % parael mascu-
lino.2

Laedad deinicio paralos fendmenos
patol 6gicos es muy variada y tiene unos
[imitesmuy amplios; asi, Ries Centeno con-
sidera como limiteslos 18 y 28 afios, aun-
gue cita casos de 15 afios y ancianos hasta
de 82 afios.?

ParaWrth, el mayor porcentaje seen-
cuentraentre los 21 y 25 afios (53 %), se-
guido de 15 a 20 afios (17,2 %), y entrelos
26y 30 afiosel 16,3 %.*4

Lainfeccion pericoronariaen lainfan-
ciaseasociacon laerupcion delosdientes,
cuando €l tejido supradental que compren-
de la porcion superior del foliculo y del
mucoperiostio que lo recubre puede infla-
marse y producir un absceso fluctuante.
Ocasional mentel os abscesos pueden trans-
formarse en celulitisy provocar no solore-
acciones locales, sino también sistémicas
gue se asocian con fiebre. Pueden produ-

cirse casos similares en cual quier momento
durante la erupcion de los dientes perma-
nentes.

El tipo deinfeccion pericoronaria me-
nos frecuente encontrada se produce en la
vidaadultaen un reborde alveolar desden-
tado. Por algunarazon un diente no halo-
grado erupcionar, se haconstruido unapro-
tesis para el paciente, sea debido a que la
existenciadel diente no erupcionado no se
conocia o ala creencia de que éste podria
mantenerse asintomético en el maxilar des-
dentado.

Generalmente se cree que la causa de
lainfeccion aguda que se asocia con tales
dientes es € resultado de la presion de la
prétesis durante un periodo de afios. Al
comienzo del uso de la prétesis por parte
del paciente, estos dientes retenidos estén
seguramente a una distancia suficiente de
la superficie como para no ser afectados
por las presionesdelaprotesis. Sin embar-
go, a pasar € tiempo, con la reabsorcion
resultante del reborde, el hueso y los teji-
dos blandos que estén entre laprétesisy €
diente retenido se ven sometidos final men-
tealasinfluencias inflamatorias de la pre-
siony el movimiento de la prétesis.®’

En nuestro medio la incidencia de la
pericoronaritisesmasfrecuenteen ladécadade
los 20 alos 30 afios de edad® Por todes estas
razones nos hemos motivado areslizar una
revision mas extensa acerca de los criterios
mas actuales que existen sobre perico-
ronaritis, tanto en Cuba como en e mundo.

Desarrolio
CONCEPTO
Lapericoronaritisesun proceso infec-
cioso agudo caracterizado por lainflama-

cion del tgjido blando que rodea el diente
retenido.®
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Otrosautoresdefinen lapericoronaritis
como la infeccién de la cavidad perico-
ronariadel molar del juicio y de sus pare-
des, que esel mésfrecuentedelosacciden-
tesinfecciososy representa el 82 % delos
procesos mucosos. 256813

Enlabibliografiainternacional revisa-
da también se ha encontrado que la
pericoronaritis se presenta con mayor fre-
cuenciaen lasegunday latercera décadas
delavida+#

Como lapericoronaritis se ve asociada
generalmente con el tercer molar inferior,
nos vemos en la necesidad de conocer las
consideraciones andomo-embriol dgicasde
este.

CONSIDERACIONES ANATOMO-
EMBRIOLOGICAS DE LOS
TERCEROS MOLARES

1. Los terceros molares, en cada
hemiarcada, nacen de un mismo cordén
epitelial, y son estos una especie de
remplazo de los segundos.

2. Lacdcificacién del tercer molar comien-
zaentrelos8y 10 afios, lacoronatermina
entrelos 15y 16 aflosy lasraices aproxi-
madamente alos 25 afios.

3. Esto suceded final delalaminadentaria
enlallamadazonafértil delamandibula,
en & dngulo mandibular.

4. Al crecer lamandibulahaciaatras, arras-
traconsigo al tercer molar en formacion,
lo que acentta la oblicuidad del diente;
este para poder situarse en la arcada al
nivel del espacio retromolar, tiene nece-
sidad derealizar una curvade endereza-
miento coéncava haciaatrasy arriba.

5. Existe unareduccién progresivaalo lar-
go de la filogenia humana con respecto
a ndmero, volumeny formadelosdien-
tes; asi, el tercer molar cadavez presenta
una erupcién mas retardada, e incluso

puede estar ausente por falta de forma-
cion.

6. A lo largo de la evolucién de la especie
humana, los dientes y los maxilares ven
reducidas sus dimensiones. Esta reduc-
cion esmés significativaen los segmen-
tosdentados de los maxilares, por lo que
€l tercer molar dispone de un menor es-
pacio para su ubicacion.

DESDE EL PUNTO DE VISTA
ANATOMICO

El tercer molar va a situarse en un es-
pacio limitado, donde lasrel aciones anat6-
micas de las diversas estructuras acentlian
las dificultades y agravan €l proceso de la
erupcion. Por ser el tercer molar inferior el
gue presenta mayores problemas en su
erupcion y por ser el que se encuentra fre-
cuentemente retenido, vamos a proceder a
explicar susrelaciones.

Haciaadelante el segundo molar limita
el enderezamiento del tercer molar y puede
ser lesionado a diferentes aturas. Hacia
abajo estd en relacion méas o menos intima
con el paguete vasculonervioso dentario
inferior, puede a veces atravesar entre sus
raices, por o quelaproximidad eslacausa
de distintos trastornos reflejos del
trigéminoy del simpético periarterial debi-
do amdiltiplesanastomosisdel V par. Hacia
atrés se encuentra con €l borde anterior de
laramaascendente delamandibula, obsta-
culo 6seo que impide una buena posicién
del dienteen laarcada

Haciaarribaesta cubierto por unamu-
cosalaxa, movibley extensible, queno jue-
gasu papel habitual en laerupcién dentaria
como |lo hace la fibromucosa extensible al
nivel del resto delos dientes; no existe esa
dehiscencianormal cuando €l dientellegaa
su erupcién en laarcaday esamucosalaxa
y extensible no se retrae, se deja distender

194



y forma por detréas del segundo molar una
especie de saco, donde los agentes infec-
ciososbucales pueden multiplicarsey crear,
por lo tanto, unainfeccion localizada.

Hacia afuera se encuentra la cortical
externa, l&mina éseay compacta, pero sin
estructuras vasculonerviosas. Hacia aden-
tro serelacionacon lacortical interna, |ami-
na 6sea delgada a veces perforada por las
raices, que separa a diente de la regién
sublingual y del nerviolingual.

Hay que destacar €l interés quetienen
las relaciones del tercer molar inferior con
las inserciones musculares proximas. Asi,
hacia afuera se encuentracon lasfibras del
maseteroy mésarriba, enlaregion dveolar,
al nivel del surco vestibular, con lasfibras
del buccinador.

Hacia adentro se relaciona con el
pterigoideo interno y las inserciones pos-
terioresdel musculo milohiodeo, limite del
hiato entre las regiones sublingual y
submaxilar. Haciaarribay atrés, lasfibras
inferiores del musculo temporal seinsertan
enlacrestadel mismo nombre, mientrasque
en la parte superior interna del trigono
retromolar se pone en comunicacién con el
pilar anterior del velo.22%

ETIOLOGIA

Lapericoronaritises producidapor cre-
cimiento bacteriano activo en un medio
ideal, que es el espacio de tejido blando
guecubrelacoronadel molar. Debgjo dela
mucosa peridentaria existe un espacio don-
dehay humedad, tibieza, proteccidn, alimen-
tosy oscuridad; con tal ambiente el creci-
miento bacteriano florece. Se producetam-
bién por irritacién traumaticade lamucosa
gue cubre el molar inferior, por las clspides
del molar superior, vitalidad disminuidade
lostejidos einvasién de microorgani Smos;
laerupcién del tercer molar superior, ensu

intento de entrar en articul acion, traumatiza
lostdidosblandosdd tercer molar inferior du-
rantelosmovimientos mandibulares*322%

Ademés se ha reportado un caso de
pericoronaritis posendodontica, una etio-
logiainusua .®

PATOGENIA

La pericoronaritis puede originarse a
partir de unainfeccién o por accidente me-
cénico.

a) Origeninfeccioso.
b) Accidente mecanico.

Origen infeccioso:

Se produce a partir de los elementos
infecciosos que circulan por lasangre o de
losqueyaexisten enlacavidad bucal; tam-
bién puede deberse a modificaciones
vasomotoras provocadas por la evolucion
del germen con la infeccién consiguiente
del rodete fibromucoso. Se admite actual-
mente que & punto de partida de la infec-
cién sesitlia en el espacio pericoronario: el
saco que rodea la corona forma una cavi-
dad virtual que puedeinfectarse al ponerse
en comunicacién con el medio bucal, bien
directamente, por penetracion a nivel del
saco pericoronario, o bien por intermedio
del aveolo de segundo molar. Entreel dien-
te retenido y € diente contiguo se crea un
espacio casi cerrado, protegido de un saco
0 capuchon mucoso que no tiene tenden-
ciaaretraerse y donde van amultiplicarse
[os microorgani smos.

Accidente mecanico:
Cuando € tercer molar inferior (mésfre-

cuente) u otro diente retenido se encuentra
cubierto en su porcion coronariapor €l teji-
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do fibromucoso adyacente, el diente anta-
gonista que se encuentra brotado, durante
la masticacion, traumatiza con sus cuspi-
des, estafibromucosa, comienzael proceso
inflamatorioquellegaalainfeccion. 2622

MICROORGANISMOS DE LA FLORA
NORMAL DE LA CAVIDAD BUCAL

La cavidad bucal ofrece un ambiente
microecol 6gico favorable paralaradicacion
demultiples microorganismosy estapobla-
da por una variedad de géneros, especies
de bacterias y hongos.

En el paciente sano lamicrofloratiene
un predominio de cocos 'y grampositivos,
en particular losdel grupo de Streptococcus
alfay betahemoliticosy losno hemoliticos.
L as especies que se aislan con mayor fre-
cuencia son Streptococcus viridans,
Streptococcus mitisy  Streptococcus
salivarius Entrelosgrampositivostambién
figuran microorganismos del género
Micrococcusy varias especies de estrepto-
cocos anaerobios. Ademés de |os mencio-
nados anteriormente estan presentes
Staphylococcus aureus, Staphylococcus
albus, espiroquetas de Vincent y bacilos
fusiformes.

Losmiembrosdelamicrofloraora que
les siguen en importancia son los cocos
gramnegativos, en €l siguienteorden defre-
cuencia descendente: Neisseria catarrha-
lis, Neisseria pharyngitidis, Neisseria
flavescens. Ademas existen especies
bacterianas aerobias y anaerobias de los
géneros Corynebacterium, Actinomyces,
Lactobacillus, Rothia, Leptotrichia,
Fusobacterium, Bacteroides, \killonela 'y
Candida.?"*®

Tomas D. Brock mencionaen su libro
gue lacavidad oral esunade las mas com-

plejas y heterogéneas partes del cuerpo
donde habitan los microorganismos, y que
predominan |os anaerobi os (estreptococos
y lactobacilos), y aerobios, estos Ultimos
enmenor nimero, quefueron aidadosenla
placa dentobacteriana. El Streptococcus
mutans y Streptococcus sobrinus se aisla-
ron en la caries dental .1-10121821.29.30

MICROORGANISMOS FRECUENTES
EN LA PERICORONARITIS

Son més frecuentes los estafilococos
grampositivos, que a envejecer algunas
células se convierten en gramnegativos. Se
caracterizan por ser esporulados, anaero-
bios y saprofiticos, bacilos fusiformes y
e$| ri | 0S. 1,21,22,31

Lafloramicrobiana alrededor del ter-
cer molar inferior parcialmente erupcionado
puede ser significativamente diferente de
laflora encontrada en cualquier otra parte
delacavidad bucal y contiene gran nimero
de especies atamente invasivas (bacteroi-
des). Con frecuencia se encuentran altas
concentraciones de microorganismosresis-
tentes ala penicilina en esta area; por esto
el absceso pericoronal alrededor del tercer
molar inferior inicialmente se consideraun
problema més serio que un absceso
pericorona en otra area de la cavidad bu-
Cal _29,32—37

En investigaciones recientes sobre la
flora microbiana encontrada en una
pericoronaritis de los terceros molares se
encontraron microorganismos como
espiroquetas, bacterias fusiformes, bacte-
rias anaerobias, incluidos Actinomyces y
especies Prevotella, predominantemente
microflorafacultativaanaerobia, entreelos:
Streptococcus milleri, Estomatococos
mucilaginosus y Rothia dentocariosa.
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FORMAS DE PRESENTACION
DE LA PERICORONARITIS

Los agentes infecciosos bucales se
desarrollan en el espacio pericoronario, en
uno de sus recesos, la mucosa adyacente
opone alainfeccion sus reacciones de de-
fensa habituales, cuando €l proceso defen-
Sivo no escapaz de controlar laagresion se
exacerbalapericoronaritis, que se presenta
de d|ferentes formas: 1,5,6,9,10,12,21,22,38

a) Pericoronaritis aguda congestiva o
serosa.

b Pericoronaritis aguda supurada.

¢) Pericoronaritiscrénica.

Por ser los terceros molares los que
mas frecuentemente presentan estos sinto-
mas, describimos a continuaci 6n sus mani-
festaciones clinicas.

Pericoronaritis aguda congestiva o
serosa
Manifestaciones clinicas:

Se caracteriza por dolores acentuados
alamasticacion, que puedenirradiarseala
faringe o la rama ascendente de la mandi-
bula, mucosa eritematosa por detrés del
molar, cubre unaparte delacoronadel mo-
lar y llevaaveces|apresion de la clspide
del molar antagonista, la palpacion de la
region es dolorosa y puede sangrar a la
menor presion, puede palparse una
adenopatia simple en la cadena ganglionar
submandibular, que se localiza por debgjo
del angulo mandibular en los terceros
molares en brote.

Laevolucién delapericoronaritisagu-
da congestiva 0 serosa es variable. Espon-
taneamente o bgjo e efecto deun tratamiento
se atenlia; los dolores desaparecen prime-
ro, y después mas lentamente, aparecen
otros signos inflamatorios locales. Las

recidivas pueden suceder hasta que lacoro-
naseacompletamenteliberada, pero entodo
momento las lesiones pueden pasar d esta
dio de la pericoronaritis aguda supurada.

Pericoronaritis aguda supurada
Manifestaciones clinicas:

Semanifiestan doloresmasintensosque
seirradian aamigdalas, oidoy hacen desviar
el diagnéstico, por la atipicidad de la
sintomatol ogia. Laregion retromolar estur-
gente, d eritemase extiende hacialafaringe
y a pilar anterior del velo del paladar, apare-
cetrismo o limitacién alaaperturabucal de
pocaintensidad, disfagia, puederevelar una
infeccién masgrave que seconfirmapor exa-
men endobucal, |apal pacin esmés doloro-
say lapresién encimadel capuchén muco-
so y € diente provoca la salida de una pe-
guefia cantidad de pus, presencia de
adenopatia en la cadena ganglionar
submandibular dolorosaala pal pacion.

Laevoluciénessimilar aladelaforma
congestiva 0 serosa, puede alin regresar,
aunque es més raro; las recidivas se sepa
ran por periodos de acalmia (disminucion
del dolor) variables, y el paso alaforma
crénica es frecuente, aunque la pericoro-
naritis tiene el peligro sobre todo de ser €l
punto de partida de una complicacion in-
fecciosa méas grave: celular, mucosa,
ganglionar u ésea.

Estainfeccion puede complicarsesi se
extiende a area dd pilar anterior, espacio
pterigomandibul ar, espacios parafaringeos,
espacio submandibular, espacio bucal, es-
pacioinfratemporal y temporal profundoy/
0 espacio submasetérico, ademas puede
causar infecciones profundas como la
osteomielitis.®#°

Pericoronaritis cronica
Manifestaciones clinicas:

Los sintomas més atenuados son las
algias(dolor) retromolaresintermitentes. A
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veces seacompafiadetrismoolimitaciéna
la apertura bucal ligeray pasgjera, puede
cursar con ausencia absoluta de sintomas
0 estos pueden ser poco manifiestos como
halitosis marcada, faringitisrepetidas, gin-
givitistorpida, adenopatia cronicao absce-
sos periamigdalinos unilateral es.

El diente esta cubierto de una mucosa
eritematosay edematosa sensible ala pre-
sién, que aveces degja salir 1 6 2 gotas de
serosidad purulenta bgjo el capuchén. Un
signo muy tipico de la pericoronaritis cro-
nicaeslafaringitisunilatera , intermitentey
recidivante.

Si lacoronadel molar no estdbienlibe-
rada, lapericoronaritistienetodas|as posi-
bilidades de reproducirse o de evolucionar
demodo crénico. Esmésraro en el maxilar,
donde los dientes encuentran menos difi-
cultades evolutivas, también menos grave
laposicion dedeclivedd orificio de comu-
nicacion, que a drenar mejor lainfeccion
pericoronarialimitalos peligrosdelascom-
plicaciones.

MANIFESTACIONES CLINICAS
COMUNES

La pericoronaritis tiene manifestacio-
nes clinicas comunes!2616.17.22:2441-45 jnde-
pendientes de su formaclinicade presenta-
cion, que serén descritas a continuacion:

— Se observa en lainfancia, lanifiez y en
los comienzos de la edad adulta, de 20 a
30 afios de edad y més frecuentemente
en zonade terceros molaresinferiores.

- Dolor punzante.

— Tejido pericoronario enrojecido y
edemat0so.

— Lainflamacion se extiende a los tejidos
blandos adyacentes.

- Amigdalitis y absceso peritonsilar o
faringeo.

— Puede observarse presencia de pus.

— Dificultad alamasticacién.

— Presenciadetrismo olimitacion alaaper-
turabucal.

- Halitosis.

- Disfagia.

— Tomadel estado general (escalofrio, hi-
pertermiaofiebre).

- Linfadenopatia cervical con mayor fre-
cuencia en la cadena submandibular,
ganglios dolorosos y endurecidos.

Se ha descrito un caso de células gi-
gantesdifusas delinfoma no Hodgkin pre-
sentdndose como pericoronaritis en la
cavidad bucal .6

DIAGNOSTICO

Se deben tener en cuenta los pasos si-
guientes:

Confecciondelahistoriaclinica

- Examenclinico.

Exploracion delossintomas.

Cultivosy antibiogramas.
Imagenol6gico (rayos X periapical y
oclusal, lateral oblicuade mandibulay pa-
noramica).

Laradiografia no nos ofrece un diag-
nostico certero de pericoronaritis, puesto
gue los tejidos blandos inflamados no se
observan en esta, pero si permitejuzgar la
situaciony posicion del diente, laformade
su coronay susraicesy lasrelaciones ana-
tdmicas. Todo ello condicionara el tipo de
tratamiento.*+

Graciasaeste medio dediagndstico se
han realizado estudios en los cuales se han
encontrado pericoronaritiscon masfrecuen-
ciaentercerosmolares en posicion vertical
einclinacién distal, cerca o en el plano de
oclusién y generalmente con caries en la
caramesia de este.!5%
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Una vez hecho el diagnéstico de
pericoronaritis es preciso establecer e pro-
nostico de evolucion del diente, valorar las
posibilidades de erupcion en laarcada, las
posibilidades de recidivade lainfeccion y
los riesgos de complicaciones, asi se ten-
draen cuentalaposicion sobrelaarcada, el
estado de los molares y premolares
homolaterales, |os desplazamientos denta-
rios preexistentes, 1os grados de armonia
dentomaxilar, laformay estado delamuco-
saquecubreel tercer molar y antecedentes
de pericoronaritis u otros accidentes evo-
lutivos, las condiciones de higiene
bucodentariay el valor de las defensas lo-
calesy generales del sujeto,11221:2648-51

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Se consideraran 10s siguientes pasos:

- Gingivoestomatitis herpética

- Gingivoestomatitis Ul cero-necrotizante.

— Absceso dentoalveolar.

- Quiste de erupcion.

- Hiperplasiagingival.

— Granulomareparativo de célulasgigantes.

— Fibromaperiférico delapapilainterden-
tariao delaenciamarginal.

Estas patol ogias son las que aparecen
mas comunmente en la bibliografiay que
tienden a dar un diagnéstico equivocado
de pericoronaritis.#10 12 2L 4

TRATAMIENTO

Losprincipiosen el tratamiento delas
pericoronaritis que seinstauraron desdelos
origenes delahumanidad fueron la utiliza-
cién depiedras, lancetasde madera, etc.; para
su drengje, siguen aln vigentes en la actua-
lidad, solo que latécnicahamejorado.

No se estableci6 definitivamentelare-
lacion causal hasta la actual centuria, y a
pesar delosavances cientifico-técnicos, los
problemas infecciosos odontogéni cos per-
manecen como & mayor problemadelaprac-
tica odontol 6gica.

Los pilares basicos a considerar en €l
tratamiento de lasinfecciones odontdgenas
Sse concretran en:

— Uso de antimicrobianos.
- El tratamiento quirdrgico.

Los objetivos a conseguir con € trata-
miento consisten en:

— Reestablecer lasalud del paciente.
— Evitar laaparicion de secuelasy compli-
CaCi ones. 1,8,9,16,21,24,38

TERAPEUTICA ANTIBIOTICA

La era antibidtica comenzd cuando
Fleming, en 1929, descubrid la penicilina
(“drogamilagrosa’). Lamayoriadelasin-
fecciones odontégenas estan causadas por
microorganismos sensiblesalapenicilina

Antes de la era antibidtica, el germen
causal era habitualmente el estreptococo.

PRINCIPIOS GENERALES PARA LA
ELECCION DE LOS
ANTIMICROBIANOS

Lareglaparalaaplicacién delos anti-
microbianossigue siendo lamismaque para
€l resto del organismo:

— Conaocimiento delafloranormal delaca-
vidad bucal.

— Tipoy virulenciadel agenteinvasor.

- Resistenciadel huésped.

— Dosisdd antimicrobiano frentea micro-
organismo responsable de lainfeccion.
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— Presenciade enfermedades congénitas o
adquiridas.?52%

Congénitas:

— Linfopenia autosdémica recesiva (defi-
cienciadelinfocitos en lostejidos).

- Linfopeniahereditaria(deficienciasdecé-
lulaslinfoidesy corpusculosde Hassall).

— Agammaglobulinemiaalinfocitica(detipo
Sui o).

— Sindrome de Bruton (agammaglobu-
linemiainfantil).

— Sindromede Good (aplasiadel timoy de

foliculoslinfoides).

— Sindrome Di George (aplasia o alinfo-
plasiatimica).

- DeficienciaselectivadelgA (fatadecé
lulas plasméticas que producen IgA).

Adquiridas:

— Leucemias (se produce hipogamma-

globulinemia adquirida debido a que la

neoplasiainvade de formadifusa el teji-
doaveolar).

— LinfomadeHodgkin.

- Sindrome deinmunodeficienciaadquiri-
da(SIDA).

— Diabetes mellitus descompensada.

— Nefropatias y enteropatias (hay pérdida
extensa o catabdlica de proteinas

plasméticas, que originan hipogamma-
globulinemia).

— Depresion fisioldgica (disturbios circu-
latorios de la edad avanzada o de la obe-
sidad).

— Deficiencias nutricionales (hipo o avita-
minosis, hipoproteinemia).

— Radioterapiacorporal (provocaun siste-
mainmunitario deficiente).

— Supresién delacapacidad defensiva por
drogas (ejemplo: drogas citotoxicas,
esteroides y el grupo de drogas que de-
primen €l sistemainmunitario utilizado en
enfermos que han recibido trasplantes).

NORMAS GENERALES ATENER EN
CUENTA EN LA ADMINISTRACION
DE LOS ANTIMICROBIANOS

— Usar dosis elevadas.
— Utilizar las vias de administracion de la

siguiente forma: en infecciones severas
por viaendovenosa(EV), eninfecciones
menos severaspor viaintramuscular (IM)
y en infecciones no graves por viaoral.

— Prescribir losantimicrobianosdeamplio

espectro que destruyan tanto a gérme-
nes aerobios como alos anaerobios, has-
taque serecibael antibiograma.

CAUSAS MAS COMUNES DEL
FRACASO DE LA TERAPEUTICA
DE LOS ANTIMICROBIANOS

— Uso de agentes antimicrobianos inade-

cuados por su espectro.

— Ciclos cortos o prolongados del antimi-

crobiano.

— Cambios frecuentes de antimicrobianos

sin cumplir susciclos.

NORMAS PARA EL USO
DE LOS ANTIMICROBIANOS

— Situacion no urgente (cultivo y anti-

biograma).

— Situacion urgente (cultivo y anti-

biograma), pero se comenzaria el trata-
miento eligiendo el antibidtico més con-
veniente para las infecciones bucales.
Ejemplo: penicilina (antibidtico de elec-
cion).

Situacién de emergencia en los casos
agudos. no se realizan en ese momento
cultivos y antibiograma, el paciente re-
quiere hospitalizacion e instauracion de
un tratamiento de choque, es decir, gran-
des dosis por via endovenosa de multi-
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ples antibidticos de amplio espectro o
combinacién de antibioticos; acontinua-
cion se tomar4d muestra para cultivo y
antibiograma.

— Cuando la presencia de pus se sospe-
cha

— Aparece un punto eritematoso oscuro en
el enrojecimiento general de la tu-
moracion.

— Aparece un érealocalizada de reblande-
cimiento en €l centro del espacio afecta-
do.

— Aparecen sefid es de edemaen unatumo-
racion que era permanente y completa-
mente dura.®%657

RESUMEN DEL TRATAMIENTO

— Medicamentoso. 1238545859
— QU| rl:lrgi Co_12,16,42,44,45,56,58,60—63

Medicamentoso:

- Uso de antimicrobianos.

- Analgésicos.

— Antisépticos.

— Antiinflamatorios.

- Lavado profuso con solucion salina.

- Colutorios con antisépticos débil
(clorhexidinaal 0,02 %), peroxido de hi-
drogeno al 3 % o perborato de sodio.

— Aplicacion de anestésico que permite la
exploraciony el desplazamiento del teji-
do blando subyacente.

— Enjuagatoriostibioscon emolientesy re-
vulsivos.

— Embrocaciones|ocales con rojo aseptil o
Mmercuro cromo.

— Aplicacion de sustancias causticas en e
espacio creado en el denso saco peri-
coronario (opérculo) y la superficie del
diente (actualmente este método es cues-
tionable debido a los dafios que puede
ocasionar la sustancia céustica en los
tegjidos).

— Anestesia de los abscesos superficiales
periodontales y pericoronales que per-
mitelaexploracion dd tejido blando sub-
yacente.

— Higiene bucal adecuada.

Quirdrgico:

- Incisiény drengje.

— Eliminacién del saco u opérculo (opercu-
lectomia) con bisturi o electrocirugia. En
este caso el tratamiento se aplicara s €
tercer molar est& ubicado en posicion
vertical, clasel, posicion A.

- Exéresis de la pieza dentaria cuando su
posicion es paranormal .

Recientemente se han introducido
equipos computadorizados de laser en €l
tratamiento quirdrgico delapericoronaritis;
€l uso del didxido de carbono laser permite
la operacion de los tejidos blandos en la
cavidad buca con el minimo de dafio. El
criterio del pardmetro éptimo delaexposi-
cion de laser depende del estado del proce-
soinflamatorioy estemétodo acelerael tra-
tamiento de lapericoronaritisy disminuye
el uso de medicamentos.®

Laextraccion de un tercer molar con
pericoronaritis se considera la causa més
frecuente de periostitis osificante. >0

PRONOSTICO

El prondstico de estos pacientes es
favorable, porque unavez sometidosal tra-
tamiento, ya sea quirargico o medica-
mentoso, se restablece su salud y pueden
continuar unavidanormal.

CONCLUSIONES

1. La pericoronaritis es un proceso infec-
cioso relacionado con laerupcién denta-
ria defectuosa.
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2 Es el mas frecuente de los accidentes 6. Generalmente esti asociada con los
mucosos y causa grandes molestias a terceros molares inferiores retenidos
aquellos pacientes que |a padecen. gue tienen una posicion vertical, con

3. Puede traer complicacionesinfecciosas inclinacion hacia distal y que estén

més graves como celular, mucosa, cerca o en el plano de oclu3|o_n,, aun-
- ! gue puede presentarse en relacion con
ganglionar u ésea.

) q . cualquier diente retenido.
4. Tiene 3 formas de manifestarse quese 7 Eg muy importante el diagnéstico cli-

suceden unaaotrasi persiste el factor nico, radiol gicoy microbiol 6gico para
etiol 6gico. aplicar un tratamiento més eficaz y
5. Se observa con mayor frecuenciaen la correcto, que restablezcala salud ddl pa-
segunda y tercera décadas de la vida. cientey evitar secuelasy complicaciones.

SUMMARY: A hibliographical review on pericoronitis that includes the most updated criteria
about the clinical, radiological and microbiological diagnosis of this pathology is made. Pericoronitis
has been identified as an acute infectious process that is related to the soft tissues that sorround the
crown of an impacted tooth (third inferior molars that have a vertical position with inclination to
distal and that are near or in the occlusion plane more frequently). It is the commonest of the mucous
accidents. It generally appears in the second and third decades of life. The most accepted etiology
at present is the invasion of microorganisms into the pericoronal sac sorrounding the crown of the
impacted tooth, where there are ideal conditions for bacterial growth that may be favoured by the
traumatic irritation of this tooth. Pericoronitis may have different forms of presentation: acute
congestive or serous pericoronitis, acute suppurative periconoritis and chronic pericoronitis; this
affection may cause serious complications to the patient if it is not properly treated. The relapse
may last till the crown of the impacted tooth is completely released. The prognosis, once the surgical
or medicinal treatment is adopted, is favorable for the patient.

Subject headings: PERICORONITIS/diagnosis; TOOTH, IMPACTED/complications; BACTERIAL
INFECTIONS.
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