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Empiema y Mediastinitis como complicacion de absceso profundo de cuello: Caso
clinico y revision de la literatura

Ramirez Cervantes Mavy *, Lugo Pérez Edmundo** Castro Aldana Mayra Sofia ***, Villagomez
Ortiz Asisclo de Jesus****

Resumen

Mientras se ha reducido significativamente la frecuencia del absceso profundo de cuello por el
uso de antimicrobianos y el tratamiento quirdrgico, no dejemos de observar que es una
enfermedad que puede poner en riesgo la vida; ya sea por pérdida del control de la via aérea, 0
por generar sepsis y choque séptico que pueden culminar en la muerte. El diagnostico oportuno,
el control de la via aérea, la antibioticoterapia y ocasionalmente el manejo quirdrgico agresivo
son esenciales para mejorar la evolucion del paciente. La etiologia de estas infecciones es
variable, la causa mas comun es odontogénico, también las infecciones de via aérea superior,
sialoadenitis, infecciones postquirdrgicas y traumatismos, entre otras. El conocimiento
anatémico del cuello es un prerrequisito para comprender la fisiopatologia, manifestaciones
clinicas, complicaciones y ayudard en el tratamiento de estos procesos. Razdn por la que
consideramos importante reportar un caso de absceso profundo de cuello complicado con
mediastinitis descendente, empiema pleural y muerte, haciendo un analisis de la literatura que
nos permita recordar la entidad y afrontarla de una mejor manera.
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Abstract

The incidence of deep neck life-threatening infections has been significantly reduced by
widespread use of antimicrobial and surgical treatment, however these infections can
compromise the life of our patients; or by lost of the airway control, or to generate sepsis and
septic shock that can culminate in death. The appropriate diagnosis, airway control, the
antibiotherapy and eventually aggressive the surgical handling, they are essential to improve the
evolution of the patient. The etiology of these infections is variable the commonest is odontogenic
origin also the infections of airway, post surgical infections and trauma. The anatomical
knowledge of the neck is needed to understand and improve the results. We describe a clinical
case of a patient with deep abscess complicated with descending mediastinitis, pleural empyema
and death.

Introduccion



Existen padecimientos en los que es primordial un diagnostico oportuno y apropiado, ya que la
omision de estos puede tener desenlace fatal como es el caso de los abscesos profundos del
cuello, que aunque su frecuencia ha descendido siguen presentandose. La frecuencia del
absceso profundo de cuello ha disminuido por el uso de mas difundido de antibi6ticos, aunque el
retrazo en el diagnostico y tratamiento oportuno pueden asociarse a mayor morbimortalidad?,
debido a complicaciones infecciosas graves que ponen en peligro la vida como; la mediastinitis
descendente necrotizante, empiema pleural, sepsis 0 choque séptico, neumonia, sindrome de
insuficiencia respiratoria agudo (SIRA), y sindrome de disfuncion organica multiple (SDOM).2,

La predisposicion al desarrollo de infecciones depende de factores asociados al agente como
son: virulencia, sinergismo bacteriano, invasion a planos profundos.

La etiologia de estos procesos suele ser por invasion de bacterias generalmente de la flora
bucal, que se tornan patdgenas cuando hay una interrupcion de las barreras fisiologicas como en
el caso de la mucosa oral en una faringitis. Generalmente es polimicrobiana en un 40%,
predominando los anaerobios (peptoestreptococos, fusobacterium y bacteroides) frente a
aerobios (estreptococos), los bacilos gramnegativos son menos frecuentes, ya que colonizan la
orofaringe, aunque podemos encontrarlos hasta en un 60% en pacientes hospitalizados,
diabéticos y alcohdlicos! 23458,

Es comln que las infecciones de origen odontdgeno transcurran en cuatro estadios. 1) primero
es el de inoculacion, en donde un pequefio numero de bacterias invasoras (generalmente
streptococcus) disparan una reaccion inflamatoria temprana caracterizada por una inflamacion
ligera, se puede sentir aumento de temperatura al tacto. 2) del segundo al quinto dia se aprecia
dolor de fuerte intensidad, induracion, rubicundez y calor local, alcanzando la segunda etapa de
Celulitis. 3) del cuarto al sexto dia la celulitis empieza a hacerse mas suave centralmente,
mientras permanece la induracion periférica, comenzando la formacion de la fase del absceso. 4)
Finalmente la etapa de Resolucién, en la cual si no es tratado, ocurre la final ruptura espontanea
del absceso a través de la piel necrética que la cubre, con salida de pus’.. Puede manifestarse
como s6lo una infeccion local o con sintomas sistémicos y comportarse como sepsis 0 choque
séptico, en etapas tempranas el sdlo uso de antimicrobianos puede ser suficiente, sin embargo
en etapas tardias puede requerirse de cirugia y este grupo de abscesos pueden comprometer la
vida.



Comunicacion de caso clinico

Mujer de 42 afios, ama de casa, con Lupus Eritematoso Sistémico de 10 afios de evolucion
tratada con esteroides 5 mg cada 24 h, azatioprina 100 mg cada 24 h, Artritis Reumatoide e
Hipertension arterial sistémica tratada con enalapril 5 mg cada 24 h. Un dia previo antes de su
ingreso presento disfagia, odinofagia, fiebre de 39° y disnea de pequefios esfuerzos. Acudio al
servicio de urgencias, decidieron hospitalizarla en el servicio de medicina interna donde presento
progresion de la disnea y se decidié manejo en la unidad de cuidados intensivos.

En la exploracion fisica se encontr6 con tension arterial de 60/0 mmHg, pulso de 130 por minuto,
temperatura de 37.2°. Conciente con gran estado de ansiedad, dolor cervical moderado con
contractura hacia la derecha, crecimiento ganglionar cervical bilateral de caracteristicas
inflamatorias, aumento de volumen cervical derecho, con aumento de temperatura, indurado y
con eritema. Moderada hipertrofia de amigdalas.

En torax estertores subcrepitantes basales en hemitérax derecho. Los estudios de laboratorio
revelaron creatinina 1.10 mg/dl, nitrégeno ureico 17 mg/del, hemoglobina 13.6 g/dL, hematocrito
40.5%, cuenta de leucocitos 2,300 mm3 con 2% de bandas y plaquetas de 205,000mm3,
Gases arteriales con mascarilla al 50% pH de 7.47, p02 75, pC02 31.

La radiografia de torax con discreto ensanchamiento mediastinal superior, imagen radiopaca
apical derecha, engrosamiento pleural derecho, infiltrado pulmonar basal derecho. La radiografia
lateral de partes blandas de cuello; se observa aumento del espacio retrofaringeo y retrotraqueal
Fig.1.

Ante la posibilidad de absceso retrofaringeo se realiz6 una tomografia computarizada
Cervicotoracica que muestra ocupacion del espacio retrofaringeo de 3 x 2,3 x 4 cm. que se
extiende desde el hueso hioides hasta el tercio superior de la traquea, engrosamiento
mediastinal superior, derrame pleural bilateral con predominio derecho y absceso en pared
toracica derecho consolidacion basal derecha, ademas de una condensacion neumaonica basal
derecha.

Ameritd de intervencion quirtrgica para drenaje de absceso de cuello y pleurotomia; en la
intubacion endotraqueal se aprecié epiglotis enrojecida, muy inflamada y con exudado
purulento, asi como la presencia de trismus. Se realizo drenaje quirdrgico de las colecciones
cervicales y toracicas.

Se comenzo tratamiento con piperacilina mas tazobactam, amikacina y clindamicina. La
evolucion 48 h después del drenaje quirtrgico fue torpida; con deterioro de la funcién renal con
creatinina plasmética de 2.10 mg/dL, diuresis de 300 ml en 24 h. Posteriormente deterioro
ventilatorio considerable, hipoxemia resistente a manejo avanzado de ventilacion mecanica y
finalmente paro cardiorrespiratorio irreversible. Se realizd diagnostico de choque séptico,
neumonia grave, SIRA primario, absceso de cuello profundo retrofaringeo, complicado con
empiema pleural, mediastinitis descendente e insuficiencia renal aguda.



Consideraciones anatomicas y patogénesis

El conocimiento de las fascias cervicales es un prerrequisito para entender mejor las
manifestaciones clinicas, etiologia, complicaciones y tratamiento de las infecciones profundas del
cuello figura 1. Las descripciones anatomicas detalladas de la fascia y los planos faciales han
sido publicadas por muchos autores, mas notablemente por Grodinsky y Holyoke en 193810,
quienes describieron el espacio de las fascias que separan y conectan distintas zonas
anatomicas; por ello a su vez limitan y extienden la infeccion. Se consideran los siguientes
espacios cervicales anatomicos:

e Espacio Submandibular

e Elsubmandibular que engloba el espacio sublingual y submilohioideo, conectando con el
espacio faringolateral a través del musculo estilo-gloso. La infeccién en este espacio es
igual a la angina de Ludwig. Existen otros procesos menos frecuentes como el
adenoflegmén submandibular y el flemén subangulomandibular de Chassaignac.

e Faringeo lateral es dividido por el proceso estiloideo en dos compartimentos: uno
anterior muscular y otro posterior neurovascular, el cual contiene la arteria carotida
interna, la vena yugular interna, el nervio vago, asi como los nervios IX 'y XII y el tronco
simpatico cervical. Los signos y sintomas dependen de cual de los dos compartimentos
es afectado. El trismus unilateral es debido a la irritacion del mUsculo pterigoideo interno.
Si la infeccion envuelve la vena yugular se origina una trombosis venosa. Si es la arteria
carotida se originaran pseudoaneurismas sépticos, un sindrome de Horner unilateral y
paralisis de los nervios craneales.

e Espacio retrofaringeo en este espacio son las cadenas de ganglios linfaticos que drenan
a las estructuras del cuello el origen de la mayoria de los abscesos. Los signos y
sintomas se centran generalmente en la faringe, presentando una historia de trauma
previo a la intubacion o lesiones externas penetrantes o cuerpos extrafios, o infeccion de
ganglios linfaticos prevertebrales secundaria a infeccion de la fosa nasal, nasofaringe o
seno maxilar.

Cualquier proceso que se extienda por las diferentes fascias puede afectar diafragma y
mediastino originando un derrame pleural o derrame mediastinico purulento en un 71% o un
infiltrado necrosante que a traves del diafragma alcanza el espacio retroperitoneal343.

Existe una diversidad de presentacion de abscesos de cuello los cuales describimos a
continuacion:

1) absceso periamigdalino: Infeccion mas frecuente de los absceso profundos de cuello
localizado entre la capsula periamigdalina y el masculo constrictor superior, el germen mas
asociado es Streptococcus -hemoliticus, el cuadro clinico se caracteriza por odinofagia con
irradiacion al oido, adenopatias dolorosas, trismus. La cabeza se encuentra inclinada hacia
delante al lado de la infeccidn!l, se puede observar en la exploracion oral, desplazamiento
anterior del y amigdala.

2) absceso retrofaringeo: Es el mas frecuente en la poblacion infantil, se localiza en el area
retronasal y prevertebral, se relaciona con infeccion nasofaringea, adenitis cervical, traumasy
cuerpos extrafios. En los adultos, la mayoria de las veces se relaciona a un trauma quirdrgico y
puede presentarse voz nasal.

3) absceso paratiroideo: No existe espacio anatomico, entre la glandula y la fascia, la
infeccion se limita a la glandula y cadena linfatica.



4) absceso submandibular: Se relaciona con infecciones dentales y periapical, su etiologia es
polimicrobianal2, una forma grave de presentacion es la angina de Ludwig que es una celulitis
gangrenosa del piso de la boca, la infeccion del 2° y 3er molar es tipica de esta complicacion3.
Es de facil extension con rapida progresion a obstruccion de la via aérea con mortalidad mayor
al 50% se ha relacionado a pacientes imunodeprimidos, (diabetes mellitus, lupus eritematoso
sistémico, neutropenia), y a otro factores de riesgo como pobre higiene bucal y tonsilitis. La
angina de Ludwig se presenta en un 13% de las infecciones de cuello”-12.13,

5) absceso faringoamigdalino: Llamado latero faringeo, se localiza en la zona pre-estiloidea,
se observa rechazamiento de la amigdala, hacia adentro y abajo. A la exploracion trismos muy
marcado.



Diagndstico

El diagnostico de las infecciones profundas de cuello es fundamentalmente clinico. El estudio
mediante la TC resulta especialmente util en el diagnostico y evaluacion y extension de la
misma. La radiografia lateral convencional, exploracion radioldgica, confirma los casos de
infeccion retrofaringea al demostrar un aumento de partes blandas a nivel prevertebral en el
area faringea. En el tratamiento de estas infecciones es fundamental la conservacion de la via
aérea, la instauracion de un régimen antibiotico de amplio espectro y el drenaje quirtrgico en
algunas ocasiones.

El estandar oro del manejo de la via aérea es la realizacion de traqueostomia con anestesia
local, sobre todo en aquellos casos con trismus y limitacion para la intubacion!41516 en casos
especiales en donde esta muy comprometida la via aérea por infeccion y tumores que deforman
la anatomia se recomienda la intubacion con fibrobroncoscopia.



Complicaciones

Existen complicaciones graves, secundarias a los abscesos profundos de cuello, las cuales
ponen en peligro la vida e incrementan la morbimortalidad. Dentro de estas, tenemos la
mediastinitis que se presenta en un 61.5%, neumonia (46.15%), derrame pleural (38.46%),
tromboembolia pulmonar (7.69%), insuficiencia respiratoria aguda (69%), lesion vascular
(7.69%), empiema y SDOM (60 %), sepsis y SIRA (100%), pseudoaneurisma de cardtida asi
como trombosis venoyugular y ruptura carotidea. Las formas graves de las infecciones profundas
de cuello son poco frecuentes, pero cuando se presentan tienen una mortalidad muy elevada.



Discusion

La mediastinitis necrosante descendente, es una complicacion poco frecuente, con una
incidencia del 1 al 2%,7 y mortalidad que oscila entre el 40 y 60%1214.1819.20, Se ha encontrado
que el origen con mayor frecuencia proviene de procesos infecciosos dentales y cervicales que
comprometen las estructuras que forman el mediastinol192122 en el caso que nos ocupa el
proceso infeccioso se derivd del 2°molar del lado derecho que no se atendid y evolucion6 a un
absceso dental que fue disecando a retrofaringe y a cuello, es factible que el uso cronico de
esteroides y los padecimientos que ademdas generan inmunosupresion como el lupus
eritematoso favorecieron la rapida y torpida evolucion de nuestra enferma.

A pesar de que se manejé con un esquema antimicrobiano de amplio espectro que cubria los
gérmenes mas frecuentes en este tipo de infecciones y una cirugia que drend el absceso de
cuello, ademas que la otra parte del absceso se abrid de manera espontanea a pleura y se
coloco sello de agua, es factible que estas circunstancias como es la coomorbilidad y uso de
esteroides permitieron una evolucion rapida y de alguna manera una intervencion médica tardia
que se manifesté como falta de respuesta.

Definitivamente particip6 la mediastinitis necrosante descendente, confirmada por la TC de cuello
y torax Figs 3-5. Como podemos ver en esta paciente de las complicaciones reportadas en la
literatura como asociadas a mayor mortalidad, nuestra paciente tuvo 3 complicaciones;
mediastinitis, neumonia y empiema pleural que tuvieron casi una evolucion fulminante.

Cabe sefialar que Wheatley reportd 43 casos de mediastinitis en 1960; en 25 de los cuales la
etiologia fue odontogénica, 6 casos secundarios a abscesos retrofaringeos. Los gérmenes
relacionados con la mediastinitis necrosante descendente mas frecuentes son de flora mixta en
un 44%, anaerdbica en un 41% y aerdbica en el 18%?23. Encontramos los bacteroides,
peptoestreptococcus,  fusobacterium,  streptococcus  B-hemolitico, S.  pneumoniae 'y
Staphylococcus aerusts>242526 y en menor frecuencia pseudomonas, Kliebsella y enterococcus?'.

La infeccion penetra en el mediastino, por compromiso infeccioso de las fascias y espacios del
cuello, que desarrollan celulitis, necrosis y formacion de abscesos; se ve favorecido por la
gravedad, ventilacion, virulencia y presion negativa del torax1920 asi como a los factores de
riesgo asociados (diabetes mellitus, HIV, pobre higiene oral, alcoholismo, uso de esteroides,
desnutricion, y uso incorrecto de los antibi6ticos)9.20,

La mediastinitis necrotizante descendente es mas frecuente en hombres que en mujeres de 6 a
1%,353638 |a edad promedio es de 38 afios; con un rango de 28-30 afios’.

Los cultivos realizados en esta paciente fueron negativos, sin embargo hay que recordar que
hasta el 20% de los cultivos pueden ser negativos y ademas en este caso una situacion que
puede haber aumentado esta posibilidad es que se uso antimicrobiano antes de tomar los
cultivos.

Estrera describié en 1983 los criterios diagndsticos para mediastinitis: a) manifestacion clinica
de infeccion. b) Demostracion radiolégica de lesion cervico-mediastinica. ¢) Demostracion de
lesion mediastinica necrosante en el acto quirirgico y examen post mortem, 0 ambos y d)
relacion definida entre el proceso de infeccion orofaringea o cervical con la evolucion de la
mediastinitis necrosantel.2.15.18,19,2022.23,27,



Los sitios mas frecuentemente afectados son: mediastino superior en un 60%, anterior 60%,
medio 20% y posterior 20%. El cuadro clinico depende del grado de difusion de la mediastinitis.
De acuerdo a la clasificacion japonesa encontramos: Tipo | infeccion localizada en el mediastino
superior, arriba de la bifurcacion traqueal. Tipo IIA afeccion Del mediastino inferior y anterior.
Tipo 1B afeccion del mediastino anterior, posterior e inferior219,

Los sintomas incluyen historia de infeccion respiratoria alta o dental reciente, cirugia,
instrumentacion acompariada de fiebre, escalofrios, dolor pleuritico, dolor toracico con irradiacion
a cuello o regién interescapular, trismus, inflamacion del cuello, disfagia, disnea insuficiencia
respiratoria y choque séptico216.19.2227.28 E| diagndstico de la mediastinitis se basa en los
criterios de Estrera apoyado por imagenologial.15.16,

En pacientes con insuficiencia respiratoria progresiva el ultrasonido es Util para diagnosticar
abscesos de partes blandas, pero esta limitado para mediastinitis'62%. En la radiografia de
torax, se observa ensanchamiento mediastinal como en nuestra enferma Fig. 2, aumento del
grosor de partes blandas (retrofaringeo y retrotraqueales)!>17.27, Pueden haber enfisema
subcutaneo, niveles hidroaéreos en el mediastino, derrame pericardico o0 absceso pulmonar.

La tomografia es el método de eleccion, ya que delimita la extension, localizacion y la necesidad
de manejo quirdrgico, por lo que facilita el diagndstico precoz®. Se muestra perdida de los
planos anatomicos, infiltracion de tejido blandos, con o sin coleccion liquida o burbuja de gas. Se
puede observar también derrame pericardico, neumonia o empiema Figs. 2,4, 5y 6.

Es fundamental la conservacion de la via aérea; el estandar de oro es la realizacion de
traqueostomia como parte integral del manejo, se recomienda en pacientes con trismus y
limitacion para la intubacion despierto con fibrobroncoscopio. Asi como la instauracion de un
régimen antibiético de amplio espectro con cobertura para aerobios y anaerobios cubriendo
hongos en pacientes con deterioro e inmunocompromiso?L,

La mortalidad antes de la era antibi6tica, era mayor al 50%, en la actualidad a disminuido, pero
aun puede ser alta 42% con un rango que va de 6-72% y depende del diagndstico precoz y
tratamiento oportuno20.22,



Prondstico

Los factores de riesgo asociados a malos resultados son: diabetes mellitus, alcoholismo, mala
higiene oral, desnutricion, corticoterapia asi como el uso inadecuado de antimicrobianos!?, de
igual forma la mortalidad se ha asociado al diagndstico y tratamiento temprano (6-18 h 28.5% de
mortalidad y si es >18 h mortalidad de 42%), Pérez A y Cols. Encontraron que el manejo
temprano de toracotomia y traqueostomia precoz mejoran el pronéstico,3L. Otros estudios han
encontrado mayor mortalidad relacionada con el uso de un numero elevado de unidades de
hemoderivados?#.



Conclusion

En conclusion los abscesos profundos de cuello, ponen en peligro la vida, es necesario conocer
la anatomia de la region afectada, factores causales y el mecanismo patogénico, de primordial
importancia es realizar el diagndstico temprano y tratamiento quirdrgico oportuno, ya que son
determinantes importantes en la mortalidad. La mediastinitis necrosante descendente es la forma
mas agresiva de las mediastinitis; con mortalidad aproximada del 60%. La causa mas frecuente
es de etiologia odontogénica y la importancia del manejo quirdrgico agresivo, administracion de
antibioticoterapia, mejoran el prondstico.
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Fig 1. Extension de abscesos profundos de cabeza y cuello. Modificado de Reynolds SC, Infect Dis
Clin N Am 2007;21:557-5768

Fig. 2 Torax con ensanchamiento mediastinal, trama vascular acentuada, borramiento de
seno costodiafragmatico derecho por proceso infeccioso y disminucion de la luz de la
traquea.



Fig 3. TC de cuello y Térax contrastada con desplazamiento de la via aérea a la izquierda,
zona hipodensa en espacio prevertebral con alteracion de la grasa y tejidos blandos por
proceso inflamatorio.

Fig 4. TC de térax en el espacio retrofaringeo se observa imagen heterogénea de la grasa
secundaria a proceso infeccioso inflamatorio y se contacta con la pleura derecha donde se
observa derrame pleural.

Fig 5. TC de torax a nivel de la carina engrosamiento pleural izquierdo con derrame
derecho, asi como I6bulo inferior con zonas de atelectasia pulmonar



—
—

Fig. 6. TC con atelectasia derecha, derrame pleural ipsilateral y mediastino con proceso
inflamatorio.



	Portada
	Índice
	Resumen
	Introducción
	Contenido
	Conclusión
	Bibliografía
	Anexos

