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RESUMEN: Las mediastinitis secundarias a infecciones dentarias ocurren raramente. El diagnéstico es dificil y a menudo se
retrasa provocando la muerte del enfermo. A los datos tradicionales de edema y crepitacion de cuetlo y térax como signos de alarma,
hemos sumado el de tos no productiva, obtenido de nuestra propia experiencia. Hemos revisado un total de 25 casos publicados,
resaltando el dato de que 22 fueron varones.

INTRODUCCION

La mediastinitis aguda es un proceso infeccioso grave de prondstico frecuentemente fatal. En la gran mayoria de
los casos es debida a perforaciones del es6fago, pero se han informado repetidos casos de mediastinitis originadas en
procesos sépticos cérvicofaciales. En estas ocasiones el cuadro clinico se caracteriza por la rapidez con que el proceso
séptico se desarrolla, la particular composicién de la flora bacteriana y las catastroficas consecuencias para el paciente
si la actuacion terapéutica no es enérgica y eficaz. Aunque desde el advenimiento de los antibidticos estos cuadros se .
han convertido en una rareza, en la actualidad siguen presentdndose y estan, segin algunos autores, en franca
recrudescencia (2) (13). .

En el presente articulo presentamos dos casos de mediastinitis con un punto de partida dentario, vivido
recientemente en nuestro hospital y discutiremos sus caracteristicas en relacién con otros casos publicados.

CASUISTICA
Caso primero de 189 mgrs/dl. En laradiologia (Fig. n? 1) se objetivé una
imagen cariosa en el primer molar inferior izquierdo, que
Se trata de una mujer de 18 afios de edad, que acude daba lugar a una lisis periapical en dicha pieza. A la vista
anuestro Servicio por presentar celulitis de suelo de boca de todos estos datos se instaurd tratamiento antibidtico
de cuatro dias de evoluci6n, que no ha cedido pese a haber parenteral con penicilina G-Na, e.v. y con gentamicina
sido tratada con penicilina-procaina, 1.200.000 u.i. cada 1.m., también se instauré medicacién antiinflamatoria con
24 h. intramuscular. No referia ningiin antecedente pato- corticoides.
16gico digno de mencién. En el momento del ingreso tenia Al dia siguiente (24 h. desde el ingreso), la celulitis
disfagia a liquidos, pero no disnea. En la exploracién se habia cedido parcialmente, la enferma habia mejorado,
recogieron los siguientes datos: temperatura axilar de 38° tanto en su estado general, como local a nivel del suelo de
C, tumefaccién de suelo de boca que se extiende a ambos boca, pero seguia presentando fiebre de 38° C y referia tos
lados de la linea media, afectando a los espacios subma- irritativa.
xilares y submentoniano, pero no sublingual. En la anal{- En la madrugada (40 h. desde el ingreso) 1a paciente
tica destacan la presencia de 30.800 leucocitos con mar- sufrié una crisis de dolor en punta de costado localizado
cada desviacién izquierda (6 cayados - 79 segmentados - en hemitérax derecho, que se acompaifiaba de tos escasa-
2 linfocitos - 3 monocitos), urea de 42 mgrs/dl y glucemia mente productiva y un gran componente ansioso. La
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exploracién en ese momento reflej6 una temperatura
axilarde 39°C, hipofonesis y roncus en la auscultacion del
hemitérax derecho, y crepitacion en el drea precordial.
Sospechando una afeccion toricica se realizé una radio-
logia simple de térax, en la que se evidenci6 un ensancha-
miento de la silueta mediastinica en la proyecci6n péste-
ro-anterior (Fig. n® 2) y la presencia de burbujas de aire
retroesternales en la proyeccion lateral (Fig. n® 3). Asi se
estableci6 el diagnéstico de mediastinitis y se continué
vigilando la evolucién de la enferma.
Por la tarde del mismo dia (60 h. desde el ingreso),

de acuerdo con el Servicio de Cirugia Tor4cica y dado el
progresivo empeoramiento del estado de la paciente, se

estancia en la UCI la enferma sigui6 un curso tormento-
so, se hubieron de llevar a cabo dos drerajes pleurales mas
a través de tubos de toracotomia y un desbridamiento
supraclavicular izquierdo. En funcién de los cultivos re-
alizados se cambi6 la pauta antibiética y se inicié trata-
miento con cefonicid, clindamicina y vancomicina. Por
otra parte, se€ continué con el apoyo hemodindmico,
ventilatorio y nutricional.

Paulatinamente mejor6 el estado de la enferma y se
fueron retirando los diversos drenajes. Al cabo de 21 dfas
la enferma pudo ser extubada, pasé a planta a los 28 dias
desde su ingreso y una semana mds tarde fue dada de alta
hospitalaria.

RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS BACTERIOLOGICOS

Caso Primero

Pus pleural

Pus cervical..........

Streptococcus mitis

Bacteroides melaninogenicus.

Fusobacterium necrophorum.

Pus mediasting................. Bacteroides melaninogenious.
Staphilococcus plasmacoagulasa positivo.
Bacilos Gram no identificados.

... Bacteroides melaninogenicus.

Streptococcus faecalis.

Straphilococcus plasmacoagulasa positivo.

Hemecultivo....creverrisiennnn. Streptococeus faecalis.
Caso Segundo

Pus cervical............cccenneeee. Pseudomona aeruginosa
Streptococcus agalactie.
Streptococcus anginosus.
Streptococcus viridans
Bacteroides melaninogenicus
Bacteroides vulgaris

Aspirado traqueal................ Pseudomona aeruginosa
Serratia sp.

TABLAN.2 1

decidié realizar un desbridamiento, llevando a cabo una
toracotomia péstero-lateral izquierda. En la intervencién
se hallaron las cavidades pleural, pericdrdica y el medias-
tino ocupades por pus fétido. Se procedi6 a drenar todos
estos espacios y se colocaron drenajes pleurales. Por parte
* del Servicio de Cirugia Mdxilofacial se realiz6 desbrida-
miento cervical a través de dos incisiones submandibula-
res y una supraesternal. Aunque en este acto no se encon-
traron colecciones francas de pus, se obtuvo material
seropurulento en la diseccién de los distintos espacios
fasciales. También en ese momento se llevé a cabo la
exodoncia de los restos radiculares de la pieza responsa-
ble de la infeccion. Posteriormente, la enferma fue trasla-
dada a la UCI para control postoperatorio. Al cabo de una
hora de su ingreso en esta unidad, la enferma entr6 en
shock séptico, requiriendo apoyo hemodindmico con
dopamina y dobutamina para su control. Durante su

Caso segundo

Se trata de un varén de 32 aiios de edad con antece-
dentes de tabaquismo (40 cigarrillos/dia), enolismo (180
grs. de alcohol/dia) y criterios de bronquitis crénica desde
hace 3 afios. Acudié a nuestro hospital por presentar
celulitis facial de cuatro dias de evolucién de origen
dentario (Fig.- n? 4). Fue atendido en el Servicio de
Urgencias, donde se instauré tratamiento antibiético
parenteral por venoclisis con penicilina y gentamicina y
tratamiento anti-inflamatorio con corticoides.

Al dia siguiente se consulté con el Servicio de
Cirugia Mixilofacial. Nosotros encontramos al paciente
febril, con disfagia, disnea que obligaba al enfermo a
permanecer en sedestacion, grave afectacién del estado
general y presentando absceso de suelo de boca con
extensién bilateral, supra e inframilohioidea. En la anali-



TRABAJOS ORIGINALES . 389

Fig. 1
Ortopantomografia en la que se evidencia el origen odontégeno (pieza dentaria 36).

Fig. 2
Radiografia de torax en proyeccién dntero-posterior, que muestra ensancha-
miento de la silueta mediastinica

Fig. 3
Radiografia lateral de térax con presencia de
burbujas de aires retroesternal.
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tica destacaban una moderada leucocitosis (10.700 leuco-
citos por milimetro cibico) con intensa desviacion iz-
quierda (1 eosinéfilo - 1 mielocito - 1 metamielocito - 39
cayados - 43 segmentados - 12 linfocitos - 4 monocitos)
y una hiperglucemia de 273 mgrs/dl.

Dado el estado del enfermo, se decidi6 realizar una
traqueotomia de urgencia y un desbridamiento submandi-
bular bilateral. En la intervencién se encontraron ocupa-
dos por pus los espacios submaxilar, sublingual y parafa-
ringeo, todos ellos bilateralmente. El pus infiltraba igual-
mente los espacios fasciales disecados durante la traqueo-
tomia. Posteriormente el enfermo fue trasladado ala UCI
para control postoperatorio.

A pesar del tratamiento antibidtico y quirdrgico
instaurado, lainfeccién sigui6 extendiéndose, y alas 48 h.
de su ingreso en UCl el paciente presentaba una tumefac-
cién supraclavicular bilateral, que se extendia hacia la

-reglon supraesternal y produc1a crepitacién a la palpa-
cién. En laradiografia de térax se evidenci6 un ensancha-
miento de la silueta mediastinica que se limitaba a la parte
superior del mediastino (Fig. n® 5). En este momento se
decidid realizar una nueva intervencién quiriirgica proce-
dimiento a ampliar el desbridamiento cervical a lo largo
de los ejes vasculares del cuello. También se hizo un

desbridamiento intraoral de las regiones ptérigomaxilar y
temporal izquierdas que estaban ocupadas por pus. Como
complicacién operatoria tuvimos un desgarro de la vena
yugular interna derecha que se pudo controlar mediante
ligadura de la misma.

Una vez el estado general del enfermo hubo supera-
do la fase critica, se reintervino para extraer las piezas
dentarias que eran sospechosas de haber originado el pro-
ceso séptico (Fig. n® 4).

Durante los 46 dias que el paciente permanecié enla
UCI, se hubieron de realizar nuevos desbridamientos de
pequeiios abscesos localizados en el 4rea cérvicofacial,
present6 fiebre en picos coincidiendo con un velamiento
basal izquierdo en la placa de térax (Fig. n® 6) por lo que
se instaurd tratamiento antibiético triple con cefalospori-
nas, clindamicina y vancomicina, requirié apoyo respira-
torio con ventilacién mecénica, nutricién enteral y paren-
teral e insulinoterapia.

A los 58 dias desde su ingreso fue dado definitiva-
mente de altahospitalaria, aprecidndose como secuelas un
trismus severo y miiltiples cicatrices.

Los datos de bacteriologia de estos dos casos son
reflejados en la Tabla n® 1.

DISCUSION

La mediastinitis aguda es un proceso supurativo
grave que puede llevar a la muerte del enfermo si no se
instauran rdpidamente las medidas terapéuticas adecua-
das. La vivencia en nuestro Servicio de los dos casos antes
referidos nos ha llevado a realizar una revisi6n bibliogra-
fica de este tema, en la que hemos encontrado 25 casos de
similares caracteristicas comunicados durante los dltimos
quince afios. De estos casos, dos fueron comunicados por
BARON y cols. (2) por STEINER Y cols. (27), cinco por
ESTRERA Y cols. (9), uno por GUITTARD Y cols. (13), uno por
HENDLER y QUINN (14), dos por HOWELL y cols. (16), cinco
por LEVINE y cols. (18), uno por McCurpY y cols. (20), tres
por MONCADAY cols. (21), uno por RusiN y Gozzi(24), dos
por EsGaiBy cols. (8), y uno por COGAN y MARTINSBURG (6).
El rango de edad de los pacientes estd entre 10y 63 afios,
con una media de 31,2 afios. De veintisiete pacientes (in-
cluidos los nuestros) veintitrés son hombres y cuatro
mujeres; siete tenian antecedentes de alcoholismo, uno de
alcoholismo y drogadiccin, uno de linforma de Hodgkin
y uno de anorexia (todos estos datos se resumen en la
Tabla n° 2).

Para seleccionar los pacientes revisados hemos cui-
dado de que cumpliesen los requisitos sefialados por
ESTRERAY cols. (3), aunque los hemos modificado parcial-
mente. Estos criterios son los siguientes:

— manifestaci6n clinica de infeccién severa.

— demostracién de signos radiolégicos caracteristi-
cos. .

— establecimiento de la relacién entre €l proceso
mediastinico y la infeccién dentaria (descartamos otros
origenes orofaciales).

La 1mportanc1a del conocimiento de la anatomia de
los diferentes espacios del cuello y de sus interrelaciones

entre los mismos y las estructuras que contienen, no
pueden ser sobrevaloradas en lacomprensién del desarro-
llo y tratamiento de las mediastinitis odont6genas. MoN-
cADA resalta en su articulo (21) que la fascia cervical
profunda estd dispuesta en tres capas: una superficial, una
visceral y una prevertebral. Estas capas dividen el cuello
en los compartimentos pretraqueal, perivascular y retro-
visceral, que estdn ocupados por tejidos areolar laxo. El
espacio virtual por delante de latriquea y por detrds de los
misculos pretiroideos, se llama espacio pretraqueal. Su
limite superior es el cartilago tiroides y por debajo se une
conel tejido coriectivo del mediastino anterior. Detrés del
eséfagoy delante de la fascia prevertebral, se encuentrael
espacio retrovisceral, que se extiende desde la base del
craneo hasta el térax. El espacio perivascular estd limita-
do por la vaina carotidea y contiene la carétida, la yugular
interna y el vago, prolongédndose con ellos hasta el me-
diastino. Su limite superior es la base del craneo. En la
parte superior del t6rax hay una densa capa de fibras
conjuntivas conocida como fascia de Sibson. Estacapaen
forma de tienda est4 unida a las estructuras Gseas poste-
rior, anterior y lateralmente, pero no medialmente donde
se continia con las fascias de las estructuras cervica-
les (15).

Los abscesos odontogenos pueden evolucionar ex-
tendiéndose por varias vias, siendo una de ellas la forma-
cién de un absceso parafaringeo. Una vez este proceso ha
ocurrido, el pus puede progresar 1nfenormente atravésde
los espacios descritos (13).

. A pesarde los afios transcurridos desde que PEARSE
comunicé su serie de 110 casos de mediastinitis aguda
(23), la mortalidad del proceso sigue siendo alta. PEARSE
establecia una cifra de 50 % de mortalidad una vez
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Fig. 4
Ortopantomografia que presenta multiples focos sépticos

Fig. 5 Fig. 6
Radiografia de térax con ensanchamiento de ia silueta mediastinica Radiografia de térax en proyeccion antero-posterior que
limitado a la parte superior. muestra velamiento basal izquierdo.
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excluidos los casos de perforacién esofdgica. En series
mds recientes, como lade ESTRERA y cols. (9), en lague se
informaron 21 casos, de los que 17 fueron de origen
dentario, la mortalidad fue del 42 %. GUITTARD Y cols.
refiere un 60 % (13), y LEVINE (13), y LEVINE y cols. un 50
% (18). En los veintisiete casos revisados por nosotros la
mortalidad fue del 46 %.

Ha sido referido por diversos autores que el factor
terreno podria jugar un papel importante en el desarrollo
de estas infecciones (16) (30). De hecho hemos referido
los antecedentes de 10 de los pacientes revisados, que
podrian hacer pensar en una baja capacidad de defensa
inmunitaria. Cabe hacerse el planteamiento de que la
mortalidad de la mediastinitis odontégena permanece alta
a expensas de estos pacientes con estado inmunitario
deficiente, pero si analizamos dentro de la serie revisada,
los pacientes fallecidos, vemos que de doce muertes sélo
cinco corresponden a este grupo, estando el resto de los
decesos dentro del grupo de 16 pacientes sanos.

Otro de los razonamientos que se han aducido para
explicar la alta mortalidad, es la dificultad en realizar un
diagnéstico precoz. Ello es debido en primer lugar al
escaso indice de sospecha que presenta el clinico actual
ante estos cuadros. El diagnéstico se sustentaen la presen-
ciade una sintomatologfainfecciosa bucofaringea, acom-
pafiada de dolor retroesternal y alteracién del estado
general (16) (28); en la radiologia puede observarse un
ensanchamiento de la silueta mediastinica, para ESTRERA
y cols. como signo mds temprano (22), las manifestacio-
nes clinicas de infeccion severa que tradicionalmente
soportaban el diagnéstico de mediastinitis secundaria a
perforacidn esofafica, no son itiles en el caso de medias-
tinitis descentes a causa del curso fulminante de la infec-
cién en estos casos. Para estos autores los hallazgos
fisicos no suelen ser diagndsticos, aunque la presencia de
unainduraciéndifusadel cuelloy parte superior del térax,
junto con edema y crepitacién son altamente sugestivos.
Los signos radiol6gicos, dicen, aunque son iitiles en la

" valoracién, suelen ser tardios; ademas estos pacientes con
frecuencia han sido sometidos a traqueostomias y proce-
dimientos de drenaje que hacen dificil la interpretacién de
las radiografias. Siguen sefialando que con la disponibili-
dad de la Tomografia Computorizada (T.C.), el diagnés-
tico es mucho mds fiable. En este tltimo punto concuer-
danotros autores (18), si bien sefialan que muchosde estos
pacientes estin demasiado enfermos para tolerar las
molestias necesarias para obtener un buen T.C. Asi no
desdefian el valor diagndstico de los métodos radiologi-
cos tradicionales y destacan el ensanchamiento del me-
diastino en la proyeccién pdéstero-anterior como signo
diagnéstico, aunque también advierten que puede ser un
signo alterado por procedimientos previos. La presencia
de signos clinicos, como edema descendente del cuello
hacia el térax y crepitacién, apoyarian el diagnéstico.

Queremos resaltar aqui que la paciente referida por
nosotros en el primer caso, presenté como primer signo de
afectacidn tordcica, tos no productiva. Este dato, junto
con la mejoria inicial de la celulitis y la persistencia de la
“fiebre alta, fue interpretado erréneamente, atribuyéndose,
enun principio, a un resfriado comiin concomitante con el
proceso dentario. La cifra de 30.000 leucocitos en la
analitica también debié hacernos sospechar la malignidad
el cuadro, pero el buen estado general y la falta de otros

sintomas nos despistaron de nuevo. También GUITTARD y
cols. (13), en la descripcién de su caso refieren una
mejoria del estado local de la paciente, en las primeras 48
h. con persistencia del estado febril y de una leucocitosis
marcada.,

No cabe duda de que el tratamiento antibidtico
inicial puede contribuir a enmascarar el cuadro clinico e
incluso si los antibiéticos elegidos no son los adecuados,
por ser inactivos frente a anaerobios, se potenciaria la
progresion de la infeccién. Este enmascaramiento del
cuadro, también tendria el efecto de retrasar o hacer
olvidar el papel de la cirugfa, con la consiguiente desven-
taja para el paciente en el que la actuacién rapida y eficaz
es fundamental (11).

Nos ha llamado la atencién al hacer la revision
bibliogréfica, el hecho de que veintidés de los veintiséis
pacientes son hombres. Esto hace pensar que quizais haya
algiin factor que predisponga a los hombres haciaeste tipo
de patologia. Podrian barajarse factores anatémicos, de
capacidad para cumplir el tratamiento, higiénicos, etc. Se
ha sefialado en repetidas ocasiones que las piezas que més
frecuentemente originan este tipo de procesos son los
molares inferiores (8) (24) (6) y ello se explica porque
estas piezas tienen situados sus dpices por debajo de la
linea del miisculo milohioideo. Quizas en los hombres
esta disposicion anatémica sea mds frecuente que en las
mujeres, dado el mayor tamaiio de sus piezas dentarias
(10), lo que explicaria esta preponderancia del sexo
masculino. |

Bacteriolégicamente, las infecciones odontégenas
implican un complejo ecosistema de bacterias. Estos
organismos a menudo estdn en la flora habitual de la boca
(9). WiLLiaMs y GURALNICK, sobre 31 casos de angina de
Ludwig, encontraron en todos ellos estreptococos y en la
mitad de los frotis demostraron organismos de Vincent
(29); KANNAGARA y cols., sobre 61 casos de infecciones
pidgenas dentarias aislaron estafilococo epidermidis
como germen més frecuente, seguido de estreptococo alfa
hemolitico. Se detectaron anaerobios en el 57 % de los
casos y de éstos el 48 % fueron bacteroides (17). BARTLET
y GorBacH identificaron los organismos causales en 15
infecciones de maxilares y cuello y encontraron que el
germen mds frecuente fue el Bacteroides melaninogeni-
cus (3).

En algunas ocasiones no se consigue aislar gérmenes
anaerobios en estas infecciones. Esto se puede explicar
por la dificultad en realizar correctamente la toma de
muestras y posteriormente los cultivos (28).

Para GUITTARD, los bacteroides fragilis y melanino-
genicus, los estreptococos beta hemoliticos, los proteusy
los estafilococos son los gérmenes més frecuentemente
encontrados (13). McCurDY advierte que el advenimien-
to de los antibidticos ha cambiado la flora bacteriana.
Antes los gérmenes m4s frecuentes eran los estreptococl
beta hemoliticos, actualmente se aislan mas estafilococo
y bacterias gram negativas (19) (4). Cultivos negativos
obtenidos del pus de un absceso cervical deberian hacer-
nos sospechar la presencia de bacteroides, especialmente}
si el cuadro es de origen dentario. Una tincién de Gramdel
pus puede ser muy iitil en la orientacién diagndstica y
terapéutica (26).

Los gérmenes anaerobios son directamente respon-
sables de las lesiones anatémicas y de los signos locales
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(necrosis cutdnea y subcutanea, necrosis muscular...), que
asociados a la presencia de gas en los tejidos ha inducido
al uso del término gangrena gaseosa (2). Los estreptoco-
cos anaerobios y el estreptococo beta hemolitico del
grupo A pueden dar cuadros clinicos parecidos, causando
la gangrena estreptocécia de la cara (7).

En las Tablas n? 1 y n? 3, resumimos los hallazgos
bacteriolégicos en los casos vividos por nosotros y los
comunicados por otros autores contemplados en esta
revisién, Podemos observar como en la mayoria de los
casos se traté de una flora mixta aerobia-anaerobia. La
peculiar composicién de esta flora ha sido aducida en un
intento de explicacién de la alta mortalidad de estos
procesos. En este sentido se ha planteado que se produci-
ria una accidn sinérgica entre las distintas bacterias que
potenciaria su virulencia. BREWER y MELENY fueron los
autores que documentaron inicialmente dicho sinergismo
(5). Para ESTRERA y cols., el curso fulminante del proceso
necrotizante esti en relacién con la simbiosis que existe
entre gérmenes aerobios y anaerobios, Las bacterias aero-
bias alteran el potencial redox de las zonas colonizadas,
permitiendo asi el crecimiento de bacterias anaerobias,
responsables como hemos dicho, del proceso destruc-
tivo (9).

En el plano terapéutico la actuacion se ha de basaren
tres pilares fundamentales: el tratamiento quinirgico, el
tratamiento antibidtico y el tratamiento de apoyo a las
funciones vitales del paciente (2) (27) (9) (13) (16) (6).

El papel de la cirugia es resaltado como fundamen-
tal por diversos autores. La cirugia debe asegurar el
drenaje mediastinico, pero igualmente el drenaje cervical
y endobucal (2). La cervicotomia permite proveer a la vez
estos dos drenajes sin tener que recurrir a la toracotomia.
Aquélla serealizaatravés de unaincision longitudinal por
delante del miisculoesternocleidomastoideo, los espacios
afectados del cuello son abiertos, drenados y desbridados,
el espacio mediastinico es abordado a través del espacio
pretraqueal, en el caso del mediastino anterior y a través
del espacio retrovisceral en el caso del mediastino poste-
rior. Con esta técnica, utilizando diseccién digital roma,
no hay peligro de dafio vascular y se puede llegar hasta la
bifurcacién traqueal (18). De cualquier modo la efectivi-
dad de este procedimiento en los casos avanzados es
dudosa. En seis de los pacientes comunicados por ESTRE-
RA Y cols., esta via fue claramente insuficiente (9). Este
autor, coincide con HOWELL y cols. (16), en que, una vez
el proceso supurativo se extiende por debajo de la furca-
cién traqueal anteriormente o de la cuarta vértebra dorsal
posteriormente, un abordaje tordcico seria obligado.

Otros puntos que se han resaltado en el tratamiento
. quinirgico de las mediastinitis descendente son: primero,
deberia considerarse obligada la realizacién de una tra-
queotomia y desaconsejarse la intubacién orotraqueal por
el peligro de desintubacién accidental (9); segundo, las
erosiones vasculares no son raras en las infecciones cer-
vicales profundas, esto hace desaconsejar la utilizacién de
drenajes rigidos (1); tercero, la presencia de signos abdo-
minales en estos pacientes deberia ser cuidadosamente
evaluada, ya que podrian corresponder a una extensién
retroperitoneal del proceso supurativo y si se valoran
_ aisladamente pueden conducir a una laparotomia innece-
saria en un paciente ya demasiado enfermo (9); y cuarto,
los dientes responsables del cuadro deberian ser extraidos

en cuanto fuese posible, ya que actuando como cuerpos
extrafios perpetiian la infeccidn (2) (6).

En nuestros casos hemos seguido criterios quinirgi-
cos acordes en su mayor parte con los aconsejados en la
literatura, si bien en el caso primero se obvi6 la traqueos-
tomia y se mantuvo con intubacién traqueal. Respecto al
drenaje quirtirgico, en el primer caso se hubo de realizar
un abordaje toracico ademds de los desbridamientos cer-
vicales. En el segundo caso el drenaje transcervical fue
suficiente en sentido caudal, pero cranealmente se tuvo
que realizar un desbridamiento de las fosas temporal y
ptérigomaxilar.

Respecto al papel de los antibidticos hemos de
remarcar que, aiin siendo importante, en ningiin momento
debe substituir o retrasar la cirugia. La cirugia suprime los
factores de anaerobiosis y asegura el drenaje. La antibio-
ticoterapia no serd eficaz si el drenaje quinirgico no ha
sido complejo (2). Estos cuadros polimicrobianos deben
ser tratados en el curso de horas mds que de dias y asi se
aconseja no esperar el resultado de los cultivos e iniciar el
tratamiento, segtin la sospecha clinica y los resultados de
una tincién de Gram del pus, tan pronto como sea posible
(9). Sobre el antibidtico a utilizar los diferentes autores
que hemos contemplado en estarevisién coinciden en que
deben ser antibiéticos de amplio espectro, activos frente
a anaerobios y utilizados en asociaciones, pero no hay un
criterio homogéneo sobre el formaco concreto que se ha
de usar. Asf, hay autores que recomiendan la penicilina G
como antibidtico de eleccion, reservando la eritromicina
para los casos de alergia al primero y admitiendo la
conveniencia de asociacion de derivados imidaz6licos
para potenciar el efecto contra los anaerobios (2) (13) (24)
y geritamicina para combatir los Gram negativos (24).

Otros autores recomiendan tobramicina o cloranfe-
nicol como antibiético de asociacién a la penicilina (27)
y finalmente otros recomiendan la clindamicina o el
cloramfenicol como antibiético de eleccién, por ser acti-
vos contra Bacteroides, usados en asociacion con otros
antibiéticos sin especificar (16).

En nuestra experiencia hemos utilizado siempre la
asociacién de penicilina y gentamicina como tratamiento
inicial de las celulitis odontégenas, cambiando el trata-
miento una vez se dispuso de los cultivos por una antibio-
terapia triple, instaurada segiin el criterio del especialista
en cuidados intensivos.

El papel de la oxigenoterapia hiperbdrica es resalta-
do por algunos autores (2), mientras que otros la ponenen
dudapor ladificultad técnica de realizarla en estos pacien-
tes con drenajes pleurales y mediastinicos (12).

Respecto al tratamiento anti-inflamatorio, algunos
autores hacen hincapié, en que éste puede favorecer la
progresién de la infeccién. Recuerdan que los mecanis-
mos de defensa de la inmunidad son reducidos por los
esteroides (disminucién de la sintesis de Ig G, inhibicién
de la adherencia de PMN y MF con la consiguiente
pérdida de eficacia de la fagocitosis, etc...). Un efecto
similar se ha atribuido también al dcido acetilsalicilicoy
no se excluye para otros AINES, como la fenilbutazona.
Basandose en estos argumentos, dichos autores proscri-
ben la utilizacién de estos medicamentos (2) (13). En

" contra de esta opinién nos vemos en muchas ocasiones

obligados a administrar corticoides a estos pacientes, en
casos en los que el grado de disnea justifica esta medida,
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pero no la realizacién de una traqueostomia, técnica ésta
no exenta de inconvenientes (pérdida de la tos eficaz,
aumentode la vulnenaribilidad ante infecciones por pseu-
domonas, riesgo de estenosis, etc... (25).

Dentro del apoyo a las funciones vitales se encuen-
tran la ventilacidn asistida, el apoyo hemodindmico por
farmacos vasoactivos para combatir el shock, el control
del equilibrio hidroelectrolitico (en estos enfermos hay un
aumento de las necesidades [31]), y el aporte hipercaléri-
code alto nivel paracompensar el hipercatabolismode los
estados sépticos (13).

Las complicaciones de los procesos mediastinicos

son numerosas y frecuentes (16), e incluyen pericarditis,
empiema, erosién de la aorta, osteomielitis de las costi-
llas, pneumonia por aspiracién, abscesos recurrentes,
etc... De nuestros pacientes uno de ellos present6 una pe-
numonia por aspiracion y se le produjo un desgarro
vascular en el curso de uno de los desbridamientos y los
dos tuvieron miiltiples recurrencias de abscesos que re-
quirieron drenajes.

Direccién del primer firmante:
Dr. Cosme Gay Escoda
Ganduxer, 140

08022 Barcelona
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