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RESUMEN

Los abscesos de origen odontégeno incluyen un amplio grupo de lesiones infecciosas que se originan de la pulpa dentaria y de
los tejidos periodontales y raras veces en coalescencia, los abscesos mas frecuentes provienen de la pulpa dentaria. Los abscesos
periodontales estan asociados con una variedad de signos y sintomas que incluyen una inflamacion purulenta localizada de los
tejidos periodontales. Investigaciones recientes muestran aparente uniformidad en los procedimientos terapéuticos El objetivo
del presente articulo es evaluar y comparar la evidencia cientifica mds importante acerca de las consideraciones diagndsticas y
terapéuticas de los abscesos periodontales.
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SUMMARY

Odontogenic abscesses are a great group of infectious lesions, which be originated from the dental pulp and periodontal tissues
and rarely in a coalescent way, the abscesses most frequently are those the dental pulp. Periodontal abscesses are associated with
a variety of signs and symptoms including localized purulent inflammation of periodontal tissues. Recent research shows appar-
ent uniformity in therapeutic procedures. The purpose of this paper is to evaluate and compare the most important scientific

evidence about the diagnostic and therapeutic considerations in periodontal abscesses.
Key words: periodontal abscess, pericoronary abscess, gingival abscess.

" Past Director Cientifico y Vice-Presidente de la Asociacion Peruana de Periodoncia y Oseointegracién
2 Profesora Asociada de Periodoncia — USMP. Doctora en Educacion, Especialista en Periodoncia.

Correspondencia
Ricardo Benza Bedoya
Correo electronico: perio2@hotmail.com

INTRODUCCION

El absceso periodontal es considerado la tercera emer-
gencia dental mas frecuente (Obradovic et al)' y es
definido como una infeccioén purulenta localizada, aso-
ciada con destruccion tisular del ligamento periodontal y
hueso alveolar adyacente a una bolsa periodontal (AAP,
2000)°. Se define también como una lesion supurativa lo-
calizada en la pared blanda de la bolsa con destruccion
de tejidos periodontales. Las principales investigaciones
coinciden en que se trata de una inflamacion localizada,
purulenta y destructiva, capaz de modificar el prondstico
de la pieza dentaria e incluso de ser causante de la pérdi-
da de la misma. El tratamiento de los abscesos periodon-
tales comprende incision, debridamiento, drenaje, antibi-
oticoterapia y manejo de la fase etioldgica. El objetivo
del presente articulo es evaluar y comparar la evidencia
cientifica mas importante que se ha encontrado en las
bases de datos, acerca de las consideraciones diagnosti-
cas y terapéuticas de los abscesos periodontales.

CLASIFICACION

Los abscesos periodontales se pueden clasificar
de acuerdo a la forma de instalacion en abscesos
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periodontales agudos y cronicos, se puede establecer
también un estadio subagudo donde los sintomas y
signos de ambos parecen mezclarse, un cuadro agudo
puede pasar a un estadio subagudo y luego a un estadio
crénico o viceversa, el absceso periodontal agudo muestra
signos y sintomas manifiestos, muy notorios y de corta
duracion, por el contrario, el absceso periodontal crénico
es de instalacion paulatina, los sintomas son mas apagados
y la duracién es mas larga, observandose contraposicion y
caracteristicas antagénicas en ambos cuadros, Existe otra
clasificacién mas elaborada de tipo morfoldgica (Pardo)?
estructurada de la siguiente manera:

1. Inflamacion de tipo alterativa.

2. Inflamacioén de tipo productiva.

3. Inflamacioén de tipo exudativa.

- Inflamacion exudativa catarral.

- inflamacion exudativa fibrindgena.

La inflamacién alterativa es poco frecuente, puede
haber necrosis y se da en algunos tejidos que tienen
relativamente poco estroma como el cerebro, la
inflamacion productiva es de tipo linfoplasmocitaria
esclerosante con formacién de un tejido granulomatoso;
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la inflamacion exudativa (Fig. 1) se divide en catarral
y fibrindgena, catarral es un exudado que fluye, y
fibrinégeno es un exudado que no fluye. Se puede
precisar entonces, que los abscesos periodontales
son cuadros inflamatorios que desde el punto de
vista morfoldgico son patologias exudativas catarrales
leucocitarias o purulentas y que pueden presentarse
en forma aguda o crénica. La clasificacion oficial y
reconocida mundialmente es aquella que se establecio
en el ano 1999 en el Workshop que se realizé bajo el
auspicio de la Academia Americana de Periodoncia
(Armitage)* en Illinois-USA, en dicho evento se
establecio un consenso acerca de la clasificacion de los
abscesos periodontales de la siguiente manera:

1. Abscesos gingivales

2. Abscesos peridontales

3. Abscesos pericoronarios

En el caso de abscesos gingivales s6lo estd afectada la
mucosa, comprendiendo los epitelios bucal, del surco
gingival y de unién y el tejido conectivo subepitelial,
en tanto que en los abscesos periodontales se invo-
lucra ademds de la mucosa gingival el periodonto de
insercion. Los abscesos pericoronarios son los que se
presentan principalmente a nivel de terceros molares
inferiores semiincluidos o en otras piezas semireteni-
dasy en malposiciéon donde la mucosa forma una cripta
retentiva edematosa a manera de opérculo o capuchon
que suele cubrir buena parte de la corona clinica de la
pieza dentaria y que persiste después de la erupcion.

exudativa
g

Leucocitaria o purulenta

Bases inmunolégicas

El sistema inmune se divide en inmunidad innata o nat-
ural y la inmunidad adaptativa, la respuesta inmune in-
nata comprende barreras fisicas, quimicas, citoquinas,
fagocitos y complemento. Los fagocitos tienen origen
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en las células madre que se diferencian en linajes lin-
foide y mieloide donde estén los leucocitos, mastocitos,
plaquetas, macrofagos. El mds importante de los leuoc-
itos es el neutrdéfilo y es también el méas abundante, es
un globulo blanco con propiedades quimiotécticas, de
adherencia y liberacidon de superdxidos para destruir
bacterias, en la inflamacion leucocitaria predomi-
nan estas células que van a sufrir alteraciones degen-
erativas, hasta convertirse en un piocito, mediante un
proceso de degeneracion, tumefaccion del citoplasma
vacuolizacion, degeneraciéon grasa y la consiguiente
necrosis (Cabrera)’.

Etiopatogenia

El absceso gingival comprometen la papila 0 margen
gingival y suelen ser causado por un objeto extrano que
se queda inscrustado (Meng)®. Los abscesos periodon-
tales se van a producir en una bolsa periodontal preex-
istente (Fig. 2) que por alguna razén se ha obliterado
y en la que hay una falta de drenaje lo que va a origi-
nar una activaciéon o propagacién de bacterias peri-
odontopatdgenas que invaden tejidos periodontales
previamente intactos, entonces el absceso periodontal
corresponde al caso en el cual hay una enfermedad
periodontal preexistente y también en el caso de una
periodontitis no tratada, del mismo modo puede
ocurrir cuando se desarrolla la terapia periodontal
activa y en fase de mantenimiento (Herrera et al.)’.

Los factores predisponentes de abscesos periodontales
son muy diversos, pueden ser locales o sistémicos; en
el caso de factores locales, un factor predisponente
frecuente es el raspado y alisado radicular que no es
realizado con minuciosidad y en el que se dejan calcu-
los que obliteran los surcos gingivales, o en el caso que
se haya realizado sélo raspado supragingival dejando
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tartaro infragingival sin retirar (Herrera et al)®; tam-
bién procedimientos iatrogenos como restauraciones
desbordantes (Fig. 3) que impactan el margen gingival
y la papila, cirugia periodontal en la que se ha dejado
algiin resto de material de sutura, cemento quirtrgico,
u otro cuerpo extrafio que va a actuar como irritante
local; también pueden ser causado por perforaciones
endodoénticas iatrogenas (Carranza)’, impaccion de cuer-
pos extrafos como aditamentos de higiene tipo briz-
nas de cepillos, materiales ortodénticos como bandasy
ligaduras. Otro factor local que merece especial aten-
cion son las infecciones virales las cuales guardarian
una relacion estrecha con los abscesos periodontales
en especial los virus tipos citomegalovirus humano
(HCMYV) y virus de Epstein Barr (EBV). Se ha obser-
vado que la infeccion viral disminuye las respuestas del
huésped y sirve de plataforma para la invasion bacteri-
ana estableciéndose una vinculacion sinérgica entre las
bacterias y los virus, los patogenos se adhieren mejor
a las células, aumentan su capacidad de celular, y se
potencian otros factores de virulencia (Saygun et al)'.
Por otro lado, dentro de los factores sistémicos que
suelen predisponer la aparicidon de abscesos periodon-
tales se encuentra la diabetes mellitus tipo II no con-
trolada, por causa de la menor resistencia inmunoldg-
ica del huésped, disminucion de la quimiotaxis, fagoci-
tosis y actividad bactericida leucocitaria, los cambios
vasculares, el metabolismo alterado del colageno, asi
como la disfuncién de la interacciéon entre la glicosi-
lacién avanzada y sus productos finales con los recep-
tores celulares (RAGA). En la hiperglicemia ocurren
consecuencias criticas por la acumulacion de productos
finales de la glicosilacion no enzimética y oxidacion de
proteinas y lipidos, estos productos finales 0 AGEs se
acumulan en plasma, y encia de pacientes diabéticos
(Lalla et al)."
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Por otro lado aunque con menor prevalencia se ha
reportado que la antibidtico terapia inadecuada o
utilizada para infecciones no orales, induce superin-
fecciones promoviendo la propagacion de bacterias
resistentes, el uso de antibidticos a base de penicilina o
eritromicina pueden inducir la proliferacion de ciertas
bacterias resistentes, proliferando aquellas que produ-
cen betalactamasas, por lo que no se sugiere utilizar
este tipo de antibidticos en abscesos periodontales.
(Topoll et al).'

Prevalencia

Constituye la tercera patologia de urgencia odontoldg-
ica mas frecuente, representa del 8 al 14% de todas
las emergencias odontoldgicas, se presenta con mayor
prevalencia en molares por la presencia de lesiones
furcales las cuales por sus morfologias radiculares
complejas, concrescencias o perlas adamantinas, prox-
imidad radicular y puentes bifurcales intermedios, con-
stituyen siempre dreas donde la higiene es muy dificil.
La prevalencia de abscesos periodontales parece ser
de alrededor del 60% en caso de pacientes que pade-
cen de periodontitis y que no reciben tratamiento, y de
13% en pacientes sometidos a terapia periodontal ac-
tiva (Gray, Galego et al)."3 1

Signos y sintomas

El sintoma principal es el dolor severo, irradiado, pul-
satil, en ocasiones el paciente no puede ocluir y cuando
ocluye la pieza dentaria se ha extruido o presenta una
oclusion gingival mordiendo sobre el opérculo, princi-
palmente en casos de abscesos pericoronarios. Puede
presentarse halitosis, a causa de los compuestos sul-
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furosos y putrescinas que liberan los patégenos peri-
odontales anaerobios, aumento de la profundidad de
sondaje, edema y enrojecimiento de la mucosa a causa
de los fendmenos vasculares, el éxtasis sanguineo, neo-
formacién vascular, edema, aumento de la permeabili-
dad vascular también se presenta alza térmica localizada
aumento de la sintesis de glucégeno, puede presentarse
linfadenopatias de ganglios submandibulares, pérdida
6sea (Fig.4), aumento de la movilidad dentaria y males-
tar general (Darbar et al).”

Microbiologia

La primera caracteristica es que los abscesos peri-
odontales no muestran una microbiota especifica, los
patégenos son los mismos que se encuentran en otras
enfermedades periodontales infecciosas, como es el
caso de la Prevotella intemedia, Prevotella nigrescens
Porfiromona gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Ta-
nerella forsythensis (Fig. 5). En algunos estudios realiza-
dos muestran mayor prevalencia de Fusobacterium nu-
cleatum, Prevotella intemedia y Porfiromona gingivalis,
estos patdgenos periodontales tienen cepas altamente
virulentas (Jaramillo et al)'®. Si se utilizan técnicas aer6-
bicas el microorganismo mas frecuentemente aislado del
exudado de absceso periodontal es el Streptococo viri-
dans, comensal abundante en cavidad oral, que puede
ser alfa o beta hemolitico y causante de endocardtis bac-
teriana (Epstain et al)."”

Enfoque terapéutico

El enfoque terapéutico es de dos fases, la primera fase
comprende el manejo del cuadro agudo y la segunda, el
manejo etioldgico, que involucra el abordaje quirurgico
(Fig. 6), resectivo reparativo o regenerativo, combinados
y/o el tratamiento no quirtrgico. Existen dos objetivos
terapéuticos, el primero de ellos es resolver los signos
y sintomas del proceso infeccioso inflamatorio y el se-
gundo restaurar la salud y el fisiologismo de los tejidos.
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Cuando el proceso agudo ha sido controlado se decidira
el tipo de tratamiento del diente asociado al absceso
periodontal, (Ahl et al, Kareha et al).? 18"

Enfoque terapeutico

s Manejo del cuadro agudo

Fine 1994, Hafstrém et al. 1994, Sn

R |

| |

) . Incision y RAR profundo
:

Fase
II

EE— Manejo etioldgico

S R
v l
Cirugia .

Ahl et al. 1986, Ammons 1996

Debemos establecer un protocolo de evaluaciéon con
una detallada historia clinica, acucioso interrogatorio,
conocer a fondo la historia de la enfermedad, la evolu-
cion de la sintomatologia, el comportamiento del curso
clinico, luego pasar al examen clinico, observacion,
exploracion, realizar un periodontograma localizado
para examinar el nivel del margen gingival, la profun-
didad de sondaje la presencia de placa o tartaro, el niv-
el clinico de insercidn, la hipermovilidad dentaria, la
presencia de diastemas, impaccion alimenticia, contac-
tos dentarios inadecuados, evaluar el tipo de respuesta
ala percusion, palpacion, determinar en qué zona pre-
senta mayor edema, mayor dolor, supuracion, es decir,
un examen clinico rigurosamente detallado (Fig. 7).
Con respecto a la antibiotico terapia es recomenda-
ble descartar betalactdmicos, debido a los riesgos de
resistencia bacteriana y superinfecciones, se ha esta-
blecido regimenes con resultados favorables a base de
asociaciones de amoxicilina y acido clavulanico (Leg et
al 1990).° Un antibidtico que merece especial atencion
es la azitromicina, que ofrece excelente biodisponibili-
dad, ingresa a diversas células del huésped liberandose
lentamente y cubre a los patdgenos causantes de los ab-
scesos periodontales, ademds sdlo requieren una dosis
diaria por 3 dias (Lode).?!

Otro antibidtico que se puede administrar es la clin-
damicina, pero en ocasiones se observa respuesta
desfavorable de la flora gastorintestinal, también hay
otros protocolos de antibioticoterapia con tetraciclina
pero han sido cuestionados. Smith y Davies, en el afio
1986, trataron 62 abscesos periodontales en 55 pa-
cientes, el protocolo de tratamiento de primera fase,
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consistio en incision, drenaje y metronidazol por 5
dias y después de superar esta primera fase aguda re-
alizaron tratamiento periodontal regular 22. Haef-
strom recomienda drenaje, irrigacion, debridami-
ento o raspado profundo y tetraciclina sistémica por
2 semanas.”® Herrera y Rolddn realizaron un estu-
dio comparando dos regimenes antibidticos, ambos
regimenes mostraron buenos resultados utilizando
amoxicilina con dcido clavuldnico 3 veces al dia por
7 u 8 dias en un grupo y azitromicina 1 vez al dia por 3
dias en el segundo grupo. *

El tratamiento de abscesos gingivales debe incluir la
eliminacion del objeto extrafio incrustado a través
de un cuidadoso debridamiento y drenaje a través
del surco con una sonda periodontal o una cureta
periodontal con una parte activa muy fina, enjuaga-
torios con solucidn salina o perborato de sodio a
temperatura moderadamente elevada y seguimiento
por 24 a 48 horas (Abrams et al, Gillete et al)>?*.
El problema no reviste mayor complicaciéon debido
a que luego del tratamiento de la fase aguda, los
tejidos se van a recuperar completamente y la fase
etioldgica consistird en corregir aquel factor, que
habria contribuido a la aparicion de esta infeccidn,
y por supuesto al mejoramiento de las condiciones de
higiene oral.

hexidina. Otro aspecto muy importante es el drenaje
con hoja de bisturi, cuyo ntimero es seleccionado de
acuerdo a la zona donde est4 ubicado el absceso peri-
odontal para luego realizar el procedimiento siguiendo
principios de drenaje. El uso no menos importante
de antiinflamatorios no esteroideos depende de fac-
tores sistémicos, y también requiere de una seleccion
cuidadosa, la mayoria de ellos controlan el dolor e in-
flamacioén leve y moderada. Por otro lado, los cuidados
domiciliarios también juegan un rol fundamental en
el tratamiento de los abscesos periodontales, es im-
prescindible que el paciente mejore su higiene oral y
sea aplicado en el reforzamiento de las medidas pre-
ventivo-educativas, entrenamiento en el manejo de ce-
pillos dentales y/o eléctricos, cepillos interproximales,
hilo o cinta dental , limpiador de lengua y otros. Con
frecuencia los pacientes con abscesos periodontales
han descuidado su higiene oral, es por ello, que deben
comprender que sOlo si son coterapeutas de su propio
tratamiento éste tendra éxito, de lo contrario tarde o
temprano la sintomatologia intensa y dolorosa retor-
nard. Por otro lado, es importante el uso de colutorios
a base clorhexidina al 0,12% dos o tres veces al dia du-
rante una o dos semanas, como es sabido la clorhex-
idina tiene buenas propiedades antibacterianas, accion
antiplaca y substantividad.

Se observa el absceso pericoronario a nivel de un tercer
molar semiincluido en una paciente de sexo femenino
de 21 afios, que presentaba, tumefaccion dolor a la pal-
pacion y linfadenopatia al examen clinico local. En los
abscesos periodontales el raspado profundo se debe
realizar utilizando principalmente raspadores o cure-
tas disefiadas para trabajar eficazmente en zonas poco
accesibles (Fig. 8) y en bolsas profundas se recomienda
también la irrigaciéon con solucion salina o con clor-
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El tratamiento de fase etiologica de los abscesos peri-
odontales propiamente dichos incluye procedimientos
de cirugia periodontal (Fig. 9) resectiva, reparativa, re-
generativa o pléstica periodontal y tratamientos combi-
nados. En caso de que la pieza dentaria fuera inviable,
se recomienda la extraccidon con conservacion de re-
borde de preferencia realizando colgajos pasivizados,
con buen afrontamiento y que cicatricen por primera
intencion ademas de la colocacion de materiales de de
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relleno que conserven las dimensiones vertical y hori-
zontal del reborde alveolar residual.

En caso de que el cuadro clinico no se resuelva se po-
dria deber a que el proceso infeccioso ha progresado
y ha comprometido tejidos subyacentes o que el opera-
dor ha incurrido en fallas en la remocion del cuerpo
extrafio que causaba la irritaciéon (un incompleto deb-
ridamiento o raspado), también por la persistencia de
microtraumas oclusales. Es importante por ello utilizar
instrumental adecuado hacer raspaje profundo y aliv-
iar la oclusion de piezas que presentan trauma oclusal.
En ocasiones constituye un dilema en el tratamiento
de los abscesos periodontales si la pieza dentaria se
conserva o se extrae.

Si la pieza dentaria estd inclinada en posicién mesi-
osangular, distoangular u otra malposicién y no espe-
ramos que mejore, ni que erupcione, va a existir siem-
pre el riesgo de una pericoronaritis rescurrente. En
estos casos estd indicada la exodoncia, péro si se
espera que el diente erupcione en posicion funcional
con longitud de corona clinica adecuada, se debe con-
siderar la posibilidad de no realizar la extraccion y en
vez de eso, realizar una operculectomia, que consiste
en la remocidn quirdrgica o escision de ese capuchon
pericoronario.

CONCLUSIONES

1. La evidencia cientifica sostiene la conveniencia
de un enfoque terapéutico de dos fases, el manejo
del cuadro agudo y la fase etioldgica.

2. Los estudios parecen sefialar que el antibioti-
co de primera eleccion seria la azitromicina por
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sus excelente propiedades de biodisponibilidad y
farmacocinética, pero coadyuvante a los procedi-
mientos de desbridamiento y drenaje.
3. La microbiota de los abscesos periodontales po-
dria ser inespecifica, debido a reiterados hallaz-
gos de patdgenos periodontales comunes a excep-
cién del Streptococo viridans cuyo rol no estaria
completamente dilucidado.
Los abscesos periodontales suelen presentarse
con mayor prevalencia en lesiones furcales de pa-
cientes periodontalmente no tratados, pero exis-
ten numerosos factores locales y sistémicos que
inducen o predisponen su instalacion.
5. No se ha encontrado en la literatura metanalisis
que permitan establecer documentos de consenso
y protocolos terapéuticos.
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