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RESUMEN

Las infecciones odontogénicas que tienen como origen es-
tructuras dentales, tanto pulpares como periodontales, progre-
san hacia la regién periapical buscando luego una salida hacia
la cavidad bucal, por lo que han de perforar habitualmente la
cortical vestibular y el periostio de los maxilares. Es éste un fe-
némeno que ocurre en la zona cercana al diente responsable;
pero, a veces, debido a la presencia de la musculatura que tie-
ne sus inserciones en los maxilares, se puede observar una di-
seminacién de esa infeccién primaria hacia regiones anatémi-
cas mds alejadas, produciéndose diseminaciones a los espacios
subcutdneo y subaponeurdtico bucal, facial y del cuello, y apa-
reciendo entonces la celulitis bucal y cervicofacial, de conse-
cuencias mds graves si no se instauran con rapidez las medidas
terapéuticas adecuadas. Asimismo, y desde el foco primario,
también se podran producir embolizaciones sépticas por la via
hematica, provocando diseminaciones secundarias a nivel de
pulmén, cerebro, higado, riién y otros érganos.

La celulitis se caracteriza clinicamente por presentar los
signos cldsicos de la inflamacién, acompafiados de fiebre y
afectacién del estado general, junto a alteraciones hemadticas

SUMMARY

Odontogenic infections originating in dental structures
(pulp as well as periodontium) progress towards the periapi-
cal region and then tend to gain access to the oral cavity by
perforating the vestibular cortical layer and periosteum of the
maxillas. This phenomenon habitually arises in the proximity
of the tooth responsible for the infection, though because of
the muscles inserting in the jawbones, the primary infection
may spread towards more distant regions. In this way, the
buccal, facial and cervical subcutaneous and subaponeurotic
compartments may become affected, giving rise to buccal and
cervicofacial cellulitis — the consequences of which can be se-
rious if adequate treatment measures are not quickly adopted.
Likewise, the primary site of infection may produce septic em-
boli that spread through the bloodstream, sending secondary
microbial metastases to the lungs, brain, liver, kidneys and
other organs.

Cellulitis is clinically characterized by inflammation, with
fever and a deteriorated general condition of the patient, he-
matological alterations and an increased leukocyte count and
erythrocyte sedimentation rate. Management is based on the
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tales como aumento del nimero de leucocitos y de la VSG. El
tratamiento tiene como pilar fundamental la administracién
de antibidticos, junto al desbridamiento quirtirgico si el caso
lo requiere.

Palabras clave: celulitis cervicofacial, infeccién odonto-
génica.

CONCEPTO

La infeccién odontogénica es aquella que tiene como ori-
gen las estructuras que forman el diente y el periodonto. Re-
presenta la puerta de entrada mds frecuente de las celulitis
cervicofaciales, con un 88,4% de los casos (1-3), aunque este
porcentaje disminuye ostensiblemente en la edad pedidtrica
(4-5). En su progresién espontdnea afecta al hueso maxilar en
su region periapical; buscando una salida hacia la cavidad bu-
cal, perfora habitualmente la cortical externa o vestibular y el
periostio. Esto serfa lo que denominamos infeccién primaria.

Elinterés prictico de la infeccién odontogénica es enorme,
ya que es la infeccion mds comiin de la regién cervicofacial.
A pesar de que habitualmente la infeccién odontogénica es de
facil control, en algunos casos pueden surgir una serie de com-
plicaciones que hacen que esta patologia adquiera caracteris-
ticas de gravedad.

En términos generales, se distinguen 3 periodos en la evo-
lucién de la infeccién odontogénica:

L. En primer lugar aparece el periodo de contaminacién
de la zona periapical por bacterias procedentes, generalmente,
del conducto radicular; en esta fase, el tratamiento de conduc-
tos o la extraccién del diente afecto consigue la remisién de la
infeccién odontogénica.

2. Seguidamente aparece el periodo clinico, ya que surgen
una serie de signos y sintomas que van a permitirnos clasificar
este periodo, a su vez, en diferentes fases: de entrada aparece
una periodontitis apical aguda o un absceso periapical, que va a
progresar expandiéndose radialmente y buscando el camino
més corto de salida, que suele ser hacia las corticales, a las que
perfora. Queda entonces retenido por el periostio, formando un
absceso subperidstico; la integridad del periostio acaba cedien-
do y permite el paso de la infeccién a los tejidos blandos cir-
cundantes, ya sean estos intrabucales o extrabucales, constitu-
yéndose una celulitis; si se produce la formacién de un exuda-
do purulento, el organismo tenderd a limitarlo, llegandose asi a
la fase de absceso. Los términos celulitis y flemén deben consi-
derarse como sinénimos, definiéndose como la inflamacién del
tejido celular subcutdneo o submucoso. Sin embargo, popular y
curiosamente el flemén se ha relacionado con toda celulitis de
origen dentario. En cuanto al término absceso, no hay discusién
en su definicion: acumulacién delimitada de pus que se detecta
mediante la palpacién por su fluctuacién (1).

3. Por dltimo se entra en el periodo de resolucién, que
viene marcado por el cese de la actividad inflamatoria y la for-
macion de tejido de reparacion; esta etapa se acelera si el abs-
ceso se abre espontdneamente por fistulizacién o gracias al
tratamiento quirdrgico mediante desbridamiento.
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administration of antibiotics, with surgical debridement whe-
re required.

Key words: cervicofacial cellulitis, odontogenic infection,
buccal cellulitis.

CONCEPT

Odontogenic infections originate in structures that are part
of the teeth and the periodontium and give rise to 88.4% of all
cases of cervicofacial cellulitis (1-3). This percentage is found
to decrease considerably in pediatric patients, however (4,5).
Spontaneous progression of the primary infection affects the
maxillary bone in the periapical region, with a tendency to
gain access to the oral cavity by perforating the external cor-
tical or vestibular bony layer and periosteum.

The practical relevance of odontogenic infections is consi-
derable, for they represent the most common infectious pro-
cesses in the cervicofacial region. Although odontogenic in-
Jfections are generally easy to control, serious complications
may occasionally develop.

In general terms, odontogenic infections exhibit three evo-
lutive stages:

1) Aninitial period of periapical contamination by bac-
teria generally originating in the root canal. In this stage, tre-
atment of the canal or extraction of the affected tooth may sol-
ve the infectious process.

2) A clinical period with signs and symptoms that in turn
allow us to divide this phase into several substages. In effect,
acute apical periodontitis or the development of a periapical
abscess is observed, followed by radial expansion in search of
the shortest escape route. In this sense, access to the oral cavity
generally occurs through penetration of the cortical layer, with
periosteal retention of the septic focus, forming a subperiosteal
abscess. However, the periosteum eventually ruptures and the
infection gains access to the surrounding intra- and/or extrao-
ral soft tissues, producing cellulitis. If a purulent exudate forms,
the body tends to limit it originating an abscess.

The terms cellulitis and phlegmon should be regarded as sy-
nonymous and indicative of an inflammatory process of the
subcutaneous or submucosal cellular tissue. Interestingly, ho-
wever, the term phlegmon has popularly been associated to any
cellulitic process of dental origin. In contrast, no confusion
exists with regard to the term abscess (i.e., a delimited accu-
mulation of pus detected by fluctuation upon palpation) (1).

3) A final resolution period characterized by the cessation
of inflammatory activity and the generation of repair tissue.
This stage is accelerated if the abscess opens spontaneously th-
rough fistulization or as a result of surgical debridement.

PATHOGENESIS

The main cause of cellulitis is the spread through the sub-
cutaneous cellular space of an infectious process — the latter
often being of odontogenic origin. This spread is in turn in-
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CELULITIS BUCAL Y CERVICOFACIAL/
BUCCAL AND CERVICOFACIAL CELLULITIS

ETIOPATOGENIA

La causa principal de formaci6n de celulitis es la propaga-
cién a través del espacio celular subcutineo de la infeccién,
frecuentemente de causa odontogénica. Esta propagacién vie-
ne regulada por las estructuras anatémicas locales, que actian
como barreras ante la progresion, guiando el recorrido de la
infeccion. Estas barreras las forman los propios maxilares y
los misculos que se insertan en ellos, asi como las fascias
aponeurdticas de dichos miisculos.

Los gérmenes implicados mds frecuentemente proceden de
la flora bacteriana sapréfita; se trata especialmente de bacte-
rias anaerobias facultativas, grampositivas, de la especie
Streptococcus, y de bacterias anaerobias estrictas, grampositi-
vas, de la especie Peptostreptococcus; también, y con fre-
cuencia, se encuentran bacilos anaerobios estrictos, gramne-
gativos, de las especies Prevotella, Porphyromonas 'y Fuso-
bacterium (1, 4, 6, 7).

CLASIFICACION

. Celulitis aguda circunscrita serosa. La tumefaccién
afecta a un espacio anatémico, aunque puede propagarse ha-
cia otros espacios, como veremos mds adelante, por la exis-
tencia de comunicaciones entre los mismos. El contenido de
la infeccidn es seroso, pudiéndose apreciar a la inspeccién los
signos tipicos de la inflamacin; la celulitis se denominar4 en
funcién del espacio anatémico afectado (8,9).

2. Celulitis aguda circunscrita supurada. Serfa el mismo
proceso anterior, pero que ya ha evolucionado hasta un esta-
do de supuracién purulenta.

3. Celulitis aguda difusa:

3.1.  Angina de Ludwig.
3.2. Celulitis de inicio inframilohioideo de Patel y
Clavel.
3.3.  Celulitis difusa perifaringea de Senator.
3.4, Celulitis difusa facial.
3.5.  Fascitis necrotizante y otras formas atipicas.
4. Celulitis crénica.

CLINICA

Antes de hablar de la clinica especifica de cada una de es-
tas celulitis, debemos recordar que, dependiendo de la fase
evolutiva de la infeccién odontogénica, la sintomatologia que
observaremos serd diferente; de esta forma, podremos ver
que:

1. Enelinicio de la infeccién odontogénica aparece la fa-
se de periodontitis apical aguda o de absceso periapical, en la
que existe dolor agudo referido al nivel del diente afecto; la
oclusién y la percusion sobre el diente hacen aumentar signi-
ficativamente el dolor. El diente se nota alargado y ligera-
mente movil; puede observarse un cambio en su coloracién y
las pruebas de vitalidad son negativas, mientras que la explo-
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fluenced by local anatomical structures, which act as barriers
against spread, thus guiding dissemination of the septic pro-
cess. These barriers are established by the maxillas and the
muscles inserted in them, as well as by the aponeurotic fas-
ciae of the latter.

The most commonly implicated microorganisms originate
Jrom the saprophytic flora — particularly Gram-positive fa-
cultative anaerobes belonging to the genus Streptococcus and
Gram-negative strict anaerobes of the genera Prevotella,
Porphyromona and Fusobacterium (1, 4, 6, 7).

CLASSIFICATION

(I)  Serous circumscribed acute cellulitis. Swelling af-
fects a single anatomical space, though it may spread towards
other communicating compartments (see below). The infec-
tious contents are of serous type, and inspection reveals typi-
cal signs of inflammation. This form of cellulitis is named ac-
cording to the anatomical space involved (8,9).

(2) Suppurative circumscribed acute cellulitis. This pro-
cess is similar to serous circumscribed acute cellulitis, though
the infectious contents have evolved towards a purulent sup-
puration.

(3) Diffuse acute cellulitis. This condition is in turn sub-
classified as follows: (i) Ludwig’s angina; (ii) Patel and Cla-
vel cellulitis of inframylohyoid origin; (iii) Senator’s diffuse
peripharyngeal cellulitis; (iv) diffuse facial cellulitis; and (v)
necrotizing fasciitis and other atypical presentations.

(4) Chronic cellulitis.

CLINICAL MANIFESTATIONS

Before addressing the specific clinical characteristics of
the different forms of cellulitis, mention should be made of the
Jact that the symptoms are dependent upon the evolutive sta-
ge of the infection. Accordingly, we observe that the initial
stages of odontogenic infection consist of acute apical perio-
dontitis or the formation of a periapical abscess, with acute
pain referred to the level of the affected tooth. Occlusion and
percussion of the tooth significantly exacerbate the pain. The
affected tooth appears elongated and slightly mobile; its co-
lor may have changed slightly, and vitality testing is negative.
In contrast, the radiological findings are limited to a wide-
ning of the periodontal space.

Posteriorly, in the phase corresponding to the subperioste-
al abscess, pain increases markedly due to the resistance and
constrictive effect of the periosteum. The signs and symptoms
of the preceding stage persist.

In the phlegmon stage periosteal resistance ceases, and the
pain lessens considerably and becomes less localized. The
Jirst signs of buccal submucosal inflammation appear.

Subsequently, in the cellulitic phase, the classical signs of
inflammation become manifest: sharp pulsatile pain (though
less localized than in apical periodontitis), reddening and
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racion radioldgica es anodina, observdndose tan sélo un en-
sanchamiento del espacio periodontal.

2. Enla fase de absceso subperiéstico, el dolor se exacer-
ba notablemente por la resistencia que ofrece el periostio, per-
sistiendo los signos y sintomas de la fase anterior.

3. En la fase de flemén ha cedido la integridad del pe-
riostio, disminuye el dolor de forma considerable, convirtién-
dose en un dolor menos localizado, y aparecen a la vez los pri-
meros signos inflamatorios en la submucosa bucal.

4. Enlafase de celulitis se observan los signos cldsicos de
la inflamacidn: dolor, que es pulsatil y lancinante pero no tan
bien localizado como en la periodontitis apical; rubor o enro-
jecimiento de la piel y las mucosas; calor; tumoracién mal de-
limitada, de consistencia dura o pastosa, que borra los surcos y
pliegues de la piel; pérdida de funcién o «functio laes», que
actia como mecanismo de defensa para evitar el dolor, como
podria ser el caso de la aparicién de un trismo (1, 10).

En esta fase hay siempre una afectacién del estado general,
acompafiada a veces de fiebre de mas de 38° C. La repercu-
sion general serd mas importante en ciertas formas difusas de
celulitis, como es el caso de la angina de Ludwig, que descri-
biremos mads adelante.

También encontraremos alterados algunos pardmetros he-
matoldgicos, como el recuento leucocitario con desviacién a
la izquierda de la féormula (aumento del nimero porcentual de
neutrofilos, asi como de sus formas mds inmaduras o neutré-
filos en banda) y aumento de la velocidad de sedimentacién
globular (VSG).

5. En la maduraciéon del flemén y de la celulitis, ambas
tienden a circunscribirse. Empieza a formarse un exudado pu-
rulento, lo que da lugar al absceso. El dolor se vuelve profun-
do, sordo, continuo y mds soportable que en las fases anterio-
res. A la larga, el absceso acaba por abrirse al exterior me-
diante fistulizacion.

En ocasiones, la infeccién odontogénica no se manifiesta
clinicamente y no aparece en fase aguda, sino que se descubre
como forma crénica, bien sea como una periodontitis periapi-
cal crénica o como un quiste radicular, entidades a las que se
llega también a partir de las fases agudas de la infeccién odon-
togénica cuando ésta se cronifica (11-14).

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA PROPAGACION
DE LA INFECCION ODONTOGENICA

1. Factores generales. Son aquellos que se refieren al equi-
librio formado por la resistencia del huésped (mediante su es-
tado de inmunidad), la virulencia del agente microbiano para
invadirlo y la accién de la antibioticoterapia sobre el agente
patégeno.

2. Factores locales. Van a venir referidos por la proximi-
dad del dpice a las corticales maxilares, por la profundidad del
vestibulo y por la presencia y el nivel de las inserciones mus-
culoaponeuréticas en los maxilares.
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warmth of the skin and mucosas, poorly delimited swelling
that erases the skin folds and sulci, and loss of function (as a
defense mechanism against pain, including possible trismus)
(1, 10). This stage always involves a worsening of the general
condition of the patient, with fever above 38°C. The general
worsening is more important in diffuse forms of cellulitis such
as Ludwig’s angina, described below. Finally, the hematolo-
gical findings include raised leukocyte counts (with an incre-
ased presence of immature forms) and an increased eryth-
rocyte sedimentation rate.

In the course of phlegmon and cellulitis maturation, both
tend to become circumscribed, producing a purulent exudate
that ultimately forms an abscess. The pain becomes deeper,
dull and continuous. Over the long term, the abscess opens to
the exterior through a fistula.

Odontogenic infections are occasionally asymptomatic,
with no acute phase. In such cases they are identified as ch-
ronic processes, i.e., chronic periapical periodontitis or ra-
dicular cysts — entities that also generate from the acute sta-
ges when the odontogenic infectious process becomes chro-
nic (11-14).

FACTORS INFLUENCING THE SPREAD OF
ODONTOGENIC INFECTIONS

(a) General factors. These refer to the equilibrium betwe-
en the host’s immune resistance, the virulence and invasive
capability of the pathogen responsible for the infection, and
antibiotic actions upon the microorganism.

(b) Local factors. These comprise the proximity of the
apex to the maxillary cortical bone, the vestibular depth, and
the presence and level of the musculoaponeurotic insertions
in the maxillas.

CIRCUMSCRIBED ACUTE CELLULITIS

Circumscribed acute cellulitis results when muscle inser-
tions prevent the purulent accumulation from progressing
along the shortest route possible towards the fibromucosal
tissues. In this situation, the septic focus penetrates some su-
perficial anatomical space (canine, genian and superficial
temporal spaces) or deep-lying compartment (paramandi-
bular, deep temporal, zygomatic, masseter, pterygomandi-
bular, submentonian, submaxillary, parotid and pharynge-
al) of the face or neck. In extreme cases the mediastinum can
also be affected — the clinical presentation being extrabuc-
cal and further away from the tooth responsible for the pri-
mary infection.

A knowledge of the anatomy, and especially of the diffe-
rent muscle insertions is essential to account for the primary
locations of infection and their contiguity spread to other
areas (15).
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CELULITIS AGUDA CIRCUNSCRITA

Cuando las inserciones musculares impiden que la colec-
cién purulenta siga el camino mds corto hacia la fibromucosa,
se producird una celulitis aguda circunscrita, afectdndose me-
diante propagacién por continuidad algin espacio anatémico
superficial (espacio canino, geniano, mentoniano y temporal
superficial) o profundo (espacio paramandibular, temporal
profundo, cigomadtico, maseterino, pterigomandibular, sub-
mentoniano, submaxilar, parotideo y faringeo) de la cara o el
cuello. En los casos extremos se puede observar la afectacion
del mediastino, siendo en tales ocasiones la presentacion cli-
nica extrabucal, mds alejada del diente responsable.

El conocimiento de la anatomia y, en especial, de las dife-
rentes inserciones musculares es fundamental para poder ex-
plicar las localizaciones primarias y la propagacién por conti-
nuidad de las mismas (15).

1. Celulitis a partir de los dientes superiores:

a) Incisivos superiores. Sus dpices estdn mds cerca de la
cortical vestibular y por debajo de la insercién de los muscu-
los orbicular de los labios y mirtiforme, que junto al denso te-
jido celular subcutaneo de la base de la nariz, hacen de barre-
ra a la expansion de la infeccion, favoreciendo su salida hacia
el vestibulo. Raramente se propagard la localizacién primaria
por encima de dicha insercién vestibular y se afectard el teji-
do celuloadiposo del labio superior o el suelo de las fosas na-
sales.

En ocasiones, puede verse una apertura hacia la fibromu-
cosa palatina que, al estar muy bien insertada, limita su pro-
pagacion; ésta casi nunca suele sobrepasar la linea media.

b) Canino superior. El dpice siempre se halla cercano a
la cortical vestibular y, en ocasiones, por encima de las in-
serciones musculares de esta zona; en tal caso, la infeccién
quedard situada en el espacio canino. Clinicamente, la celu-
llitis de este espacio producird una tumefaccién del labio su-
perior, asi como del parpado inferior y de la zona nasoge-
niana (Figura 1).

¢) Premolares superiores. Normalmente, los dpices estdn
por debajo de las inserciones musculares y la salida es hacia el
vestibulo. Si estuvieran por encima, se afectaria el espacio ca-
nino. A partir de la raiz palatina del primer premolar, la infec-
cion puede propagarse en direccion palatina.

d) Molares superiores. En esta zona destaca la insercién
del miisculo buccinador. Lo normal es que los dpices vestibu-
lares se sitiien por debajo de esas inserciones y que la salida
de la infeccion sea vestibular; pero, si estuvieran por encima,
la salida seria hacia el espacio geniano. En tal caso, la tume-
faccidn interesa a la zona mads alta de dicho espacio, con la
particularidad de que se modifica con el ortostatismo, ya que
desciende durante el periodo de actividad diurno, pero sin so-
brepasar el borde inferior de la mandibula, para volver a si-
tuarse en la zona superior tras el reposo nocturno; al revés po-
drfa ocurrir con la infeccién iniciada a nivel de los molares in-
feriores. La importancia de la afectacion de este espacio es
que puede facilitar el paso de la infeccidn hacia espacios mas
comprometidos, como el pterigomandibular, el masetero, el
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1. Cellulitis arising in the upper teeth:

(a) Upper incisors. The apexes of these teeth are closer
to the vestibular cortical layer, though they also lie below the
insertion of the orbicular muscles of the lips and the mirthi-
form muscle which — along with the dense subcutaneous ce-
llular tissue at the base of the nose — constitute a barrier
against expansion of the infection. As a result, the septic focus
tends to escape towards the vestibular zone. In rare cases the
primary location may spread above the aforementioned vesti-
bular insertion to affect the celluloadipose tissue of the upper
lip or the floor of the nasal fossae.

Septic aperture may occasionally occur towards the pala-
tine fibromucosal component, which is very well inserted and
thus prevents further spread. In effect, the midline is almost
never surpassed.

(b) Upper canine. The apex is always closer to the vestibu-
lar cortical layer, and occasionally lies above the muscle inser-
tions in this zone; in such cases the infection is located in the ca-
nine space. Clinically, cellulitis of this space causes swelling of
the upper lip, lower eyelid and nasogenian region (Figure 1).

(c) Upper premolars. The apexes normally lie below mus-
cle insertions, and the septic outlet is towards the vestibule; in
contrast, if the infection is located above muscle insertions, the
canine space is invaded. Spread from the palatine root of the
first premolar may take place towards the palatinal region.

(d) Upper molars. This is the region where the buccinator
muscle is attached. The vestibular apexes are usually located be-
low this insertion, and infection thus spreads towards the vesti-
bule. However, when located above the insertion of the buccina-
tor muscle, spread is towards the genian space. In such cases
swelling affects the uppermost region of the genian space and is
modified by orthostatism: swelling decreases with daytime acti-
vity —though without surpassing the lower mandibular margin—
and rises again towards the upper region after resting at night.
The opposite phenomenon may occur in infections originating in
the lower molars. The importance of the involvement of this spa-
ce is that it may facilitate spread of the infection towards other
more delicate compartments such as the pterygomandibular,
masseter or parapharyngeal spaces, etc. The palatinal root may
cause infection at palatine level, while apical spread can affect
the maxillary sinus and produce an empyema.

The different positions of the upper third molar, when in-
cluded, may cause involvement of the pterygomaxillary space
— with the risk of spread to the cavernous sinus through the
venous plexus (16), as well as to the superficial and deep tem-
poral regions. In the latter case, the temporal region shows
swelling and intense pain due to distention of the temporal
aponeurosis. A degree of trismus is present, and exploration
reveals a limited oral aperture with deviation of the chin to-
wards the affected side (3, 11-14, 17).

2. Cellulitis arising in the lower teeth:

(a) Lower incisors and canines. The primary location is
always vestibular and lies above muscle insertions. If the apex
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parafaringeo, etc. La raiz palatina podra provocar infecciones
anivel palatino, sin olvidar que la propagacion en sentido api-
cal puede afectar al seno maxilar y producir un empiema.

Las diferentes posiciones del tercer molar superior, cuando
se halla incluido, pueden producir afectacién de los espacios
pterigomaxilar -con riesgo de afectacién del seno cavernoso a
través del plexo venoso (16)- y temporales superficial y pro-
fundo; en este tltimo caso, clinicamente se aprecia una tume-
faccion de la region temporal, con dolor intenso por la disten-
sién de la aponeurosis del temporal y con un cierto grado de
trismo, destacando a la exploracion una limitacién de la aper-
tura bucal con desviacién de la mandibula hacia el lado afec-
to (3, 11-14, 17).

2. Celulitis a partir de los dientes inferiores:

a) Incisivos inferiores-caninos. La localizacion primaria
es siempre vestibular y se sitia por encima de la insercién
muscular. Si el dpice se encontrara por debajo de las insercio-
nes, la infeccidn se propagaria al espacio mentoniano (Figura
2). Este espacio también puede verse invadido a través del es-
pacio submaxilar; clinicamente, se aprecia una tumefaccion

Fig. 1:

Celulitis nasogeniana; véase la participacién edematosa de la regién
palpebral inferior.

Nasogenian cellulitis. Note the edematization of the lower
subpalpebral region.
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were located below the muscle insertion, infection would spre-
ad towards the genian space (Figure 2). This space may also
be affected by invasion through the submaxillary space. Cli-
nically, the patient presents swelling on the underside of the
chin. The septic focus may also spread towards the lower lip.
On the lingual side, dental apexes are unlikely to exceed the
insertions of the genioglossus, geniohyoid and mylohyoid mus-
cles — as a result of which invasion of the submaxillary space
is rare.

(b) Lower premolars. The most frequent location is vesti-
bular, as the apexes are closer to the external cortical layer
and lie above the muscle insertions. In the case of second
premolars, infection may spread lingual above the mylohyoid
muscle, with primary location within the sublingual space. In-
vasion of this space produces intense swelling of the floor of
the mouth, with the tongue being elevated and retracted. This
in turn causes dysphagia, dyslalia and dyspnea that in certain
cases may require a tracheostomy (11-14).

(c) Lower molars. In the case of the first molar, the most
[frequent location of infection lies vestibular; however, spread
can occur below the buccinator, with invasion of the genian
space. Under the influence of gravity, this may in turn favor
the development of paramandibular cellulitis adhering to the
external aspect of the jaw (Figure 3). If spread were lingual,
infection would displace above the mylohyoid muscle, with in-
vasion of the sublingual space. In the case of the second mo-
lar, the more lingual-lying apexes are located at mylohyoid
crest level, and infiltration of the submaxillary space is thus
also possible.

n the case of the third lower molar, if the tooth is erupted
and vertical the apexes lie close to the internal cortical zone
and below the insertion of the mylohyoid muscle. In theory,
therefore, the primary location of the infection would be sub-
maxillary; fortunately, however, the most common pathology
of the third lower molars is pericoronaritis, in which the apex
remains intact. Clinically, involvement of the submaxillary
space implies inframandibular swelling, which may spread to
the hyoid and grow considerably in magnitude. A slight occu-
pation of the floor of the mouth is also observed (Figure 4). In
non-complicated presentations trismus is absent, though the
latter may appear when spread reaches the pterygomandibu-
lar space.

If the third lower molar is included, its position should be
evaluated. Thus, when mesioangular or horizontal, infection
follows the internal pterygoid muscle and reaches the ptery-
gomandibular space. In this situation no external swelling is
clinically manifest — only a slight bulge in the preamygdaline
region, at most. The most characteristic sign is intense ris-
mus accompanied by pain upon swallowing. The pain is refe-
rred to the mandible, base of the tongue and tonsillar region.
Palpation of the pterygoid muscle (trismus permitting) is pain-
ful. Infectious spread from the third molar may also affect the
masseter space, with external swelling along the ascending
ramus of the jaw but without affecting the skin — as the infec-
tion is separated from the latter by the muscle itself. Pain is
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de la cara inferior del mentén. Existe también la posibilidad
de que la infeccidn se propague por el labio inferior.

En direccién lingual es dificil que los dpices de los dientes
sobrepasen los limites de las inserciones de los musculos ge-
niogloso, genihioideo y milohioideo, por lo que es raro obser-
var la invasién del espacio submaxilar.

b) Premolares inferiores. La localizacion primaria mas
frecuente es la vestibular, ya que los dpices estdn mas proxi-
mos a la cortical externa y por encima de las inserciones mus-
culares. En el caso de los segundos premolares, se podria pro-
ducir una salida de la infeccién en sentido lingual, por encima
del musculo milohioideo, produciéndose la localizacién pri-
maria en el espacio sublingual. Clinicamente, la afectacion de
este espacio produce una tumefaccién aparatosa del suelo de
la boca, quedando la lengua levantada y retirada hacia la zona
posterior, lo que producird disfagia, dislalia y disnea, que pue-
de llegar a requerir una traqueostomia (11-14).

¢) Molares inferiores. En el primer molar, la localizacién
mads frecuente de la infeccion es la vestibular, aunque debe-
mos considerar que se puede producir la propagacion por de-
bajo del musculo buccinador, dando lugar a la invasion del es-
pacio geniano, lo que, por la fuerza de la gravedad, puede fa-
vorecer una celulitis paramandibular en una posicién pegada
a la cara externa de la mandibula (Figura 3). Si lo hiciera por
el lado lingual, lo harfa por encima del musculo milohioideo,
produciéndose una propagacién hacia el espacio sublingual.
En el caso del segundo molar, los dpices, mds lingualizados,
se encuentran a nivel de la cresta milohioidea, por lo que tam-
bién serd posible la afectacion del espacio submaxilar.

En cuanto al tercer molar inferior, debe tenerse en cuenta
que si éste estd erupcionado y en posicion vertical, los dpices se
encuentran cercanos a la cortical interna y por debajo de la in-
sercién del miisculo milohioideo, por lo que la localizacién pri-
maria, en teoria, seria la submaxilar. Sin embargo, y afortuna-
damente, la patologia mas frecuente de los terceros molares es
la pericoronaritis, en la que el dpice estd indemne. Clinicamen-

Fig. 2:

Absceso mentionano que se ha desbridado espontdneamente.

Genian abscess with spontaneous debridement.
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intense and spontaneous, and irradiates towards the ear. Pal-
pation of the muscle triggers pain, and trismus is a relevant
feature (11-14).

Other spaces that may be affected by spread from the ptery-
gomandibular, submaxillary and sublingual spaces are the
lateral pharyngeal or parapharyngeal space and the retrop-
haryngeal space. The importance of such spread is conside-
rable, for this is the route employed by odontogenic infections
to gain access to the mediastinum (18).

Finally, if the included third molar lies in linguoversion,
apexes lie closer to the vestibule and spread occurs towards
the genian and masseter spaces (11-14).

Mention should also be made of the possible distant spre-
ad of odontogenic infection through the bloodstream and/or
lymphatics. In a first stage, lymphatic dissemination tends to
cause an inflammatory reaction of the submaxillary lymph
nodes, where the infection is usually detained. Progression
beyond this first lymphatic level is very infrequent. Conse-
quently, the detection of more distant cervical adenopathies is
suggestive of a non- dental origin. In order for an odontoge-
nic infection to spread through the lymphatic system, the mu-
cosa or subcutaneous cellular tissue (with its rich lymphatic
network) must be affected — as in the case of pericoronaritis,
cellulitis and abscesses. Lymphatic spread may clinically ma-
nifest in a number of ways, from simple reactive adenitis to an
adenophlegmony; in this latter stage swelling replaces the ini-
tial tumoration, with all the typical characteristics of an in-
flammatory process. Cellulitis thus results first, followed by
the formation of an abscess. These lesions cause a number of
difficulties when establishing a differential diagnosis with ot-
her pathologies — inflammatory or otherwise — and with sub-
maxillary salivary gland disorders.

In turn, blood dissemination involves the venous system -
usually via the internal jugular vein. Dissemination through
the latter more often causes bacterial endocarditis, from which
septic emboli may be transported to different organs. A coun-
tercurrent spread of infection is also possible towards the ca-
vernous sinuses of the skull, when facial venous thrombophle-
bitis arises. This situation may in turn give rise to serious pro-
blems in the form of cavernous sinus infarction, brain absces-
ses and meningitis (3, 17, 19).

DIFFUSE ACUTE CELLULITIS: LUDWIG’S ANGINA

Diffuse acute cellulitis is presently quite rare. It involves
major muscle necrosis, and suppuration either fails to deve-
lop or does so only in later stages. This form of cellulitis is not
confined by any anatomical barrier.

The general condition of the patient is poor, and mortality
is high if adequate inpatient management is not provided.
Mortality rate among hospitalized patients has been estima-
ted as 8% (20).

Different clinical presentations have been described, in-
cluding Senator’s peripharyngeal cellulitis, Patel and Clavel
cellulitis, etc. Basically, however, the processes involved are
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te, la afectacion del espacio submaxilar producird una tumefac-
ci6én inframandibular, con la particularidad de que, al hallarse
enganchada a la basilar mandibular, ofrece a veces un aspecto
preocupante, ya que puede llegar hasta el nivel del hioides. Se
observa una discreta ocupacién del suelo de la boca (Figura 4).
En las formas puras no hay trismo, pero puede aparecer cuando
se afecta por propagacion el espacio pterigomandibular.

Si este tercer molar estd incluido, deberd valorarse su posi-
cién; asi, cuando es mesioangular u horizontal, la infeccién si-
gue al musculo pterigoideo interno, afectandose el espacio pte-
rigomandibular. En tal caso, clinicamente no se observa tume-
faccién externa; como méaximo se aprecia un ligero abulta-
miento de la regién preamigdalar. El signo mds caracteristico
es el trismo intenso que se produce, acompanado de odinofa-
gia. El dolor es referido a la mandibula, la base de la lengua y la
region amigdalar, siendo la palpacién del misculo pterigoideo
(cuando el trismo lo permite) dolorosa. También se puede afec-
tar a partir del tercer molar inferior el espacio maseterino. Cli-
nicamente, la afectacion del espacio maseterino produce tume-
faccion externa a nivel de la rama ascendente mandibular, pero
sin afectar a la piel, ya que la infeccién queda separada de ella
por el propio musculo. El dolor es espontaneo, intenso e irra-
diado al oido. La palpacién del miisculo también serd dolorosa
y existe, ademds, un importante trismo (11-14).

Otros espacios que se pueden afectar por propagacién a
partir de los espacios pterigomandibular, submaxilar y sublin-
gual son el espacio faringeo lateral, o parafaringeo, y el espa-
cio retrofaringeo; su importancia es fundamental, ya que esa
es la via de propagacién de las infecciones odontogénicas ha-
cia el mediastino (18). Si hay linguoversion, los dpices se en-
confrardn mas cerca del vestibulo, produciendo propagacio-
nes a los espacios geniano y maseterino (11-14).

Debemos recordar la posibilidad de que la infeccion odon-
togénica se propague a distancia por las vias linfatica y hema-
tica Asi pues, los gérmenes pueden viajar por los vasos linfa-
ticos, soliendo producir una reaccién inflamatoria en la pri-
mera estacion linfatica de los ganglios de la celda submaxilar,
donde suele quedar retenida la infeccién, siendo muy raro que
ésta progrese mds alld. Asi, deberemos siempre desconfiar de
la etiologifa dental de las adenopatias cervicales mds alejadas.
Para que un proceso dentario dé lugar a una diseminacion lin-
fatica, debe existir una afectacion de la mucosa o del tejido
celular subcutaneo, zonas ricas en estructuras linfaticas, como
suele ocurrir en las pericoronaritis, las celulitis y los abscesos.
En su evolucién clinica, esta propagacién linféatica puede tra-
ducirse en cuadros clinicos muy diversos, desde la simple ade-
nitis reactiva hasta el adenoflemon. En esta tltima etapa ya no
se palpa una tumoracion, sino una tumefaccion, con todos los
signos propios de la inflamacién, constituida en primer lugar
por una celulitis y, si ésta madura, por un absceso. Este tipo de
lesiones plantea problemas de diagnéstico diferencial con
otras posibles etiologias, inflamatorias o no, y con la patolo-
gfa propia de la glandula submaxilar.

La diseminacién hematica se produce por via venosa, basi-
camente por la vena yugular interna. La diseminacion a través
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similar, with different points of origin. In this sense, Ludwig’s
angina has become the established archetype of diffuse acute
cellulitis. At present, Ludwig’s angina is defined as a diffuse
cellulitis affecting the submaxillary and sublingual spaces bi-
laterally, with infiltration of the subgenian space and possibly
also the pharyngeal space (Figure 5). The points of origin of
the infectious process tend to be the lower second and third
molars.

Clinically, a hard supramylohyoid swelling is observed,
without the classical signs of inflammation. The mouth is held
open, with the tongue in contact with the palate and slightly
protruded due to the raised floor of the mouth (Figure 6). Bre-
athing difficulties are the dominant symptom. The underlying
cause is the cellulitis itself, assisted by tongue obstruction.
The patient also presents fever, dysphagia and dysphonia.
These are severe infections that may lead to septic shock, ede-
ma of the glottis and mediastinal involvement.

Mediastinitis is a serious complication of odontogenic
infection, and results from the descending spread of a sep-
tic focus initially located in the retropharyngeal space or
other compartments (especially the submaxillary space),
along the cleavage plane represented by the carotid sheath.

Fig. 3:

Absceso paramandibular circunscrito.

Circumscribed paramandibular abscess.
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de la yugular interna producird, con la mayor frecuencia, una
endocarditis bacteriana y, a partir de aqui, embolizaciones
sépticas a diferentes 6rganos. También puede seguir una pro-
pagacién retrocaudal, es decir, a contracorriente, hacia los se-
nos cavernosos del craneo, cuando se establece una trombo-
flebitis del sistema venoso facial; ello producira los temibles
infartos del seno cavernoso, asi como abscesos cerebrales y
meningitis (3, 17, 19).

CELULITIS AGUDA DIFUSA: ANGINA DE LUDWIG

Las celulitis difusas son bastante raras en la actualidad. En
ellas, la accion de los gérmenes da lugar a una importante ne-
crosis muscular, sin observarse tendencia a la supuracién que,
cuando aparece, lo hace tardiamente; este tipo de celulitis se
caracteriza por no respetar ninguna barrera anatomica.

La afectacion del estado general es muy importante y re-
quiere tratamiento hospitalario ya que, si no, se producen al-
tos porcentajes de mortalidad. Diferentes autores citan que,
bajo tratamiento hospitalario, la mortalidad es del 18% (20).

Se han descrito diferentes formas clinicas, como la prefa-
ringea de Senator, la de Patel y Clavel, etc. Pero, en el fondo,
se trata de un fenémeno similar con diversos puntos de origen,
habiendo quedado como arquetipo del mismo la angina de
Ludwig. Actualmente, la angina de Ludwig se define como
una celulitis difusa que afecta a los espacios submaxilar y su-
blingual de forma bilateral, asi como al espacio submentonia-
noy, en ocasiones, al faringeo (Figura 5). El segundo y tercer
molares inferiores son los dientes que mads frecuentemente
constituyen el punto de inicio de este cuadro.

Objetivamente, se observa una tumefaccién supramilohioi-
dea, de consistencia dura, sin los signos inflamatorios clési-
cos; el paciente presenta la boca abierta, estando la lengua en
contacto con el paladar y ligeramente protruida, lo que se de-
be a la elevacion del suelo de la boca (Figura 6). La dificultad
respiratoria domina la sintomatologia. La causa es la propia
celulitis, ayudada por el entorpecimiento de la lengua; los pa-
cientes también presentan fiebre, disfagia y disfonia. Es una
infeccién grave que puede conducir a shock séptico, edema de
glotis y afectacion del mediastino.

La mediastinitis es una complicacién grave de la infeccién
odontogénica; se produce por la propagacion descendente de
un foco de infeccién en el espacio retrofaringeo u otros espa-
cios, como, sobre todo, el submaxilar, aprovechando el plano
inclinado que supone la vaina carotidea. Por lo tanto, debere-
mos estar alerta cuando aparezca una tumefaccién en la cara
lateral del cuello, por debajo del musculo esternocleidomas-
toideo, que sea dolorosa a la palpacién y que, funcionalmen-
te, produzca torticolis. Clinicamente, la mediastinitis se mani-
festard con disnea severa, dolor retroesternal, tos irritativa,
mal estado general con postracion extrema y fiebre. La radio-
grafia de térax confirmara el diagnéstico, observdndose un
ensanchamiento del espacio mediastinico con aire en su inte-
rior. También se podra apreciar un derrame pleural y una pe-
ricarditis. Ademads de la gravedad de la mediastinitis, puede
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Careful note should thus be taken of any swelling of the la-
teral aspects of the neck below the sternocleidomastoid mus-
cle — such swelling being painful to the touch and causing
torticollis. Clinically, mediastinitis manifests as severe
dyspnea, retrosternal pain, irritative coughing, a severely
deteriorated general condition and fever. Chest X-rays con-
firm the diagnosis, showing an enlarged air-containing me-
diastinal space, pleural effusion and pericarditis. In addi-
tion to the dangers posed by mediastinitis, the patient may
suffer infarction of the internal jugular vein, with septic
emboli, and erosion of the large vessels such as the internal
and external carotid arteries — which in turn may cause fa-
tal hemorrhage. Both complications seriously worsen pa-
tient prognosis. The high mortality of mediastinitis is easily
explained by its anatomical contents and its role as an elas-
tic lodging of the heart (11-13, 21-26).

NECROTIZING FASCIITIS AND OTHER ATYPICAL
PRESENTATIONS

Exceptionally, cellulitis is accompanied by an important
necrotic component affecting the subcutaneous cellular tis-
sue, muscles and their aponeuroses, and the skin itself. These
are rapidly evolving conditions that extend especially towards
the neck and are associated to important patient mortality.
The causal agents are different subtypes of Group A anaero-
bic streptococci, though concomitant major host immune de-
ficiency is often involved. Other, equally exceptional atypical
presentations are caused by gas-producing bacteria (particu-
larly Clostridium), with gaseous gangrene and characteristic
crepitation (27-31).

Fig. 4:
Celulitis que afecta a
la regién submaxilar.

Cellulitis affecting
the submaxillary
region.
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existir un infarto de la yugular interna, con embolizaciones
sépticas, y una erosién de los grandes vasos, como la carétida
interna y la externa, capaz de producir una hemorragia letal,
ensombreciendo ambos hechos el pronéstico. La elevada mor-
talidad de la mediastinitis tiene una didfana explicacion si re-
cordamos el contenido anatémico de esta region y tenemos en
cuenta que es el albergue eldstico del corazén ( 11-13, 21-26).

FASCITIS NECROTIZANTE Y OTRAS
FORMAS ATIPICAS

En casos excepcionales, la celulitis se acompaifia de un im-
portante componente de necrosis que afecta al tejido celular
subcutdneo, a los musculos y sus aponeurosis, y -finalmente- a
la piel. Estos procesos tienen una evolucion rapida, se extien-
den especialmente hacia el cuello y se acompafan de una im-
portante letalidad. Los agentes causales son diferentes subtipos
de estreptococos anaerobios del grupo A, aunque muchas veces
concurre un importante déficit inmunitario en el huésped. Otras
formas atipicas, igualmente excepcionales, son las causadas
por bacterias productoras de gas, en especial por clostridios. En
estos casos va a originarse una verdadera gangrena gaseosa, en
la que podrd constatarse una crepitacion caracteristica (27-31).

CELULITIS CRONICA

La celulitis crénica se caracteriza por su lenta evolucién. Su
etiologia se debe a gérmenes poco virulentos procedentes bien
de un foco dental o bien, y mds frecuentemente, de una celuli-
tis circunscrita en la que no se realiz6 el tratamiento antibiético
adecuado o no se colocé el drenaje quirtirgico oportuno (9).

DIAGNOSTICO

Al diagnéstico se llegard por la historia clinica y la explo-
racion, que nos revelard asimismo el origen dental de la celu-
litis. El estudio radiogréfico, mediante radiografias periapica-
les y una ortopantomografia, serd el estudio complementario
habitual, si bien hay trabajos en los que se ha utilizado la re-
sonancia magnética para llegar al diagnéstico de la celulitis
(6, 14,21, 23, 31, 32).

TRATAMIENTO

Ante una celulitis, las cirscunstancias que nos van a indicar
si ha de referirse al paciente al hospital son: cuadro téxico
séptico, fiebre alta, dificultad respiratoria y afectacion de un
espacio anatémico critico (7, 33).

Los pilares del tratamiento de la celulitis seran: terapia an-
tibidtica, drenaje quirdrgico y tratamiento de la causa que pro-
voco la celulitis. Debe mencionarse que el tratamiento siempre
debe instaurarse de forma empirica, ya que los datos que nos
proporciona el laboratorio son, lamentablemente, poco especi-
ficos (cultivo) o tardios (cultivo, antibiograma). En caso de
que estemos en fase de absceso, el tratamiento de eleccién se-
rd siempre el drenaje y el desbridamiento quirdrgico (11-13).
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CHRONIC CELLULITIS

Chronic cellulitis is a slow-evolving process caused by
germs of limited virulence originating from a dental focus.
More often, however, the condition arises in patients with cir-
cumscribed cellulitis not subjected to adequate antibiotic tre-
atment or without appropriate surgical drainage (9).

DIAGNOSIS

The diagnosis is established from case history and clinical
exploration, which moreover establishes the dental origin of
the cellulitis. Radiological studies in the form of periapical X-
rays and orthopantomography are the habitual complementary
techniques, though cases have been reported of cellulitis diag-
nosed by magnetic resonance imaging (6, 14, 21, 23, 31, 32).

MANAGEMENT

The conditions indicating hospitalization are a toxic-septic
state, high fever, breathing difficulties and the infiltration of a
critical anatomical space (7, 33).

The treatment of cellulitis is based on the provision of co-
rrect antibiotic therapy, surgical drainage and management
of the primary cause underlying the infection. In this context,
treatment should always be started on an empirical basis, as
the laboratory data are unfortunately rather nonspecific (cul-
ture) or are late in arriving (culture, antibiogram). When the
condition is in the abscess stage, treatment of choice is a sur-
gical drainage and debridement (11-13).

Fig. 5:
Angina de Ludwig.

Ludwig’s angina.
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l. Tratamiento odontologico

1.1 Apertura cameral: puede favorecer la descompresion
de la zona periapical y un cambio de medio ambiente al que
las bacterias anaerobias seran muy sensibles.

1.2.  Extraccion del diente causante de la infeccidn: en los
casos graves, y en el medio hospitalario, se aprovecha el mo-
mento del desbridamiento quirtirgico, bajo anestesia general,
para realizar la extraccién convencional del diente causante
de la celulitis. Hemos de recordar que cualquier exodoncia
que comporte la ejecucién de un campo quirtirgico (colgajo
mds ostectomia) estd formalmente contraindicada durante la
fase aguda de la infeccion odontogénica.

2. Tratamiento antibiotico

El uso de antibidticos se debe adaptar individualmente a
cada paciente, valorando la gravedad de la infeccion, el espa-
cio anatémico afectado y el supuesto o probado agente etiold-
gico. En la mayoria de los casos efectuaremos un tratamiento
empirico. En pocas ocasiones, pero que suelen ser las mds
trascendentes, serd necesario un estudio microbiolégico con
antibiograma para determinar el agente causal y el tratamien-
to especifico.

Debemos tener en cuenta la gravedad de la infeccidn; asi,
en las situaciones leves y moderadas, como una periodontitis
apical o un flemon de localizacién endobucal, utilizaremos al-
guno de estos antibidticos de primera eleccion:

a) Penicilinas:

a.l. Penicilina G sédica y potésica a dosis de 1,2-2,4 mi-
llones Ul/ dia (1,11).

a.2. Penicilina G procaina a dosis de 300.000-2,4 millo-
nes U/ dia.

a.3. Penicilina V a dosis de 250-500 mg/6 horas (34).

b) Aminopenicilinas:

b.1. Amoxicilina a dosis de 750-1.000 mg/8 horas.

¢) Macrdélidos: las opciones cldsicas de eritromicina o
espiramicina, ambas a dosis de 500 mg/6 horas, suelen quedar
limitadas al tratamiento de infecciones leves y moderadas
cuando no se pueda utilizar una penicilina, como en caso de
alergia a la misma, aunque siempre seria recomendable su
asociacion con metronidazol, éste a dosis de 250-500 mg/6
horas. Otra opcidn a tenerse en cuenta hoy en dia son los mo-
dernos macroélidos del tipo de la azitromicina.

En el tratamiento de las infecciones severas, o cuando
hay una afectacion clara del estado general o la celulitis afec-
ta un espacio anatémico importante, la eleccion recaerd en
los antibidticos de uso restringido, como son los de segunda
y tercera eleccidn, pues estard indicado ampliar el espectro
antibacteriano:

d) Antibidticos de segunda eleccion

d.1. Metronidazol: actia exclusivamente sobre bacterias
anaerobias, por lo que para corregir este defecto se debe aso-
ciar obligatoriamente la amoxicilina o un macrélido. La dosis
a utilizar serd de 250-500 mg/6-8 horas (2, 6, 11, 13).
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1. Odontologic treatment

(a) Chamber aperture. This may favor decompression of
the periapical zone and create an environment to which ana-
erobes are more vulnerable.

(b) Extraction of the tooth responsible for the infection.
In severe cases within the hospital setting, the tooth responsi-
ble for the cellulitis is conventionally removed during surgi-
cal debridement under general anesthesia. In this sense, it
should be remembered that dental extractions involving a sur-
gical field (flap plus osteotomy) are counterindicated during
the acute phase of odontogenic infection.

2. Antibiotic treatment

Antibiotic administration should be adapted to the specific
characteristics of each patient, and the severity of infection,
the anatomical space affected and the supposed or demons-
trated etiologic agent should be assessed. Most cases require
an empirical approach. However, in a few cases (which mo-
reover tend to be the most important ones) a microbiological
study and antibiogram are required to diagnose the causal
agent and apply specific treatment.

The severity of the infection should be taken into account.
Thus, in slight and moderate infections such as apical perio-
dontitis or intraoral phlegmon, the following first-choice an-
tibiotics are used:

(a) Penicillins. (i) Sodium and potassium penicillin G
(1.2-2.4 million IU/day) (1,11); (ii) Procaine penicillin G
(300,000-2.4 million IU/day); (iii) Penicillin V (250-500 mg/6
hours) (34).

(b) Aminopenicillins. Amoxicillin (750-1000 mg/8 hours).

(c) Macrolides. The classical choices of erythromycin or
spiramycin (both at doses of 500 mg every 6 hours) are usually
limited to the treatment of slight or moderate infections when

Aspecto de la regién sublingual, observandose el edema de la zona
caruncular y la elevacién de la lengua.

Aspect of the sublingual region, showing edema of the caruncular
zone and elevation of the longue.
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CELULITIS BUCAL Y CERVICOFACIAL/
BUCCAL AND CERVICOFACIAL CELLULITIS

Tratamiento complementario

El tratamiento farmacolégico antiinflamatorio puede reali-
zarse con analgésicos antiinflamatorios del tipo AINE (diclofe-
naco a dosis de 50 mg/8 horas o ibuprofeno a dosis de 400-600
mg/8 horas) o bien con corticosteroides, a los que obligatoria-
mente deberd afiadirse algtin analgésico puro, como el parace-
tamol, a dosis de 650 mg/4-6 horas, y/o un opidceo menor co-
mo la codeina, a dosis de 30 mg/6 horas. Los corticosteroides a
dosis altas estardn indicados en los procesos graves, sobre todo
si se intuye un compromiso de las vias aéreas altas. Sin embar-
go, su empleo se discute ya que, si bien tiene efecto antiedema-
toso, también favorece la diseminacién del proceso infeccioso
al disminuir la capacidad defensiva del paciente. El tratamiento
analgésico antiinflamatorio ha de ser pautado, y no administra-
do cuando aparece dolor 0 a demanda (11-13).

Otras medidas destinadas a paliar los efectos de la infec-
cion son, ademds del 16gico reposo, la reposicién de liquidos
y electrélitos, ya que el dolor y el trismo, limitantes de la mas-
ticacion, junto a la fiebre, favorecen la deshidratacién. Asi-
mismo, es conveniente, en caso de celulitis cervicofacial, la
aplicacién de calor local, mediante la aplicacién de compresas
himedas, para mejorar el aporte sanguineo y, por tanto, la lle-
gada al foco de defensas y del antibiético administrado. Sin
embargo, el calor puede favorecer el aspecto edematoso del
proceso, por lo que hay que advertir al paciente a fin de no
crear una alarma innecesaria.

Fig. 7:

Aspecto del mismo paciente de la Fig. 6 a las 24 horas de habérsele
practicado un desbridamiento profildctico.

Aspect of the same patient as in Figure 6, 24 jours after
prophylactic debridement.
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provided intravenously at maximum doses and extensive sur-
gical debridement is indicated (1, 3, 7, 11-13).

Complementary treatment

Anti-inflammatory treatment may be provided in the form
of nonsteroidal anti-inflammatory-analgesic drugs (diclofe-
nac 50 mg/8 hours, or ibuprofen 400-600 mg/8 hours). If cor-
ticoids are given, a pure analgesic must be added, e.g., aceta-
minophen (650 mg/4-6 hours) and/or a minor opioid such as
codeine (30 mg/6 hours). High-dose corticoids are indicated
in severe processes — particularly in the presence of upper
airway involvement. Their utilization is controversial, howe-
ver, for their immune suppressive effect reduces patient de-
fenses. Analgesic-anti-inflammatory treatment should be re-
gulated, avoiding administration upon demand (11-13).

Other measures that may palliate the effects of infection
include patient rest, as well as fluid and electrolyte control
— since pain and trismus (which limit mastication), as well
as fever, tend to cause dehydration. Likewise, in patients
with cervicofacial cellulitis the application of local heat (in
the form of wet pads) can provide relief by improving blood
flow and thus the penetration of body defense elements and
antibiotics. However, in order to avoid unnecessary con-
cern, the patient should also be advised that heat favors ede-
matization.

Fig. 8:

Absceso de la region submaxilar que ha sido desbridado
quirdrgicamente, habiéndose colocado un drenaje de Penrose.

Abscess in the submaxillary region that has been subjected to
surgical debridement. A Penrose drain has been positioned.
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