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1. INTRODUCCION

Las infecciones en la cavidad oral son de gran interés para el Cirujano
Dentista debido a que se ven con frecuencia en el consultorio y estas pueden
llegar a complicarse si no se saben diagnosticar a tiempo o en su defecto se
da un plan de tratamiento erréneo. Su manejo es a nivel hospitalario debido
al tratamiento multidisciplinario que conlleva, lo cual no exime que esta
patologia pueda presentarse en el consultorio; es por eso que es obligatorio
que la conozcamos para poder diagnosticarla, y derivarla al lugar
correspondiente, ya que este tipo de infeccion pone en peligro la vida del
paciente. Se sabe que la angina de Ludwig es una infeccidn grave y de
rapido progreso que se extiende por el piso de boca y que afecta
simultdneamente los espacios submaxilar, sublingual y submentoniano. Fue
descrita por primera vez en 1836 por Wilhelm Frederick von Ludwig como
una induracién gangrenosa de tejidos blandos en el cuello y piso de boca. La
infeccion generalmente comienza con un cuadro agudo de celulitis difusa,
manifestandose bilateralmente como una tumefaccién de consistencia dura.
Su principal origen suele relacionarse a una infeccion periapical del segundo
y tercer molar inferior (70- 80%), cuyos espacios pueden llegar a
comprometerse. También se han descrito por causas de fractura mandibular,
sialoadenitis submandibular, infecciones faringeas o amigdalinas, infecciones
a cuerpo extrafio o infecciones secundarias a un carcinoma de células
escamosas; se ha relacionado a la presencia de algunas enfermedades
como anemia aplasica, neutropenia, inmunodeficiencia, diabetes o a
condiciones como alcoholismo, desnutricion y trasplante de 6rganos. Los
agentes causantes incluyen una flora bacteriana mixta de aerobios y
anaerobios. La angina de Ludwig tiene como caracteristica la complicacion
de la via aérea y es vital conocer los criterios de diagnéstico, los métodos de
estudio para su diagndstico, manejo y tratamiento. Conocer su anatomia y

complicaciones es indispensable, lo cual nos permitira identificar esta



patologia para que el paciente pueda ser derivado y valorado en tiempo, a
nivel hospitalario.

El tratamiento de la angina de Ludwig suele ser relativo ya que depende de
los signos y sintomatologia que el paciente presente en el momento, debido
a la rapida diseminacion de la infeccion, ya que a veces es fundamental
realizar procedimientos adicionales con el objetivo de no poner en peligro la

vida del paciente, como lo es la traqueotomia.
Este tipo de infeccidn tiene un manejo farmacologico y quirurgico:

Farmacologicamente la infeccion se maneja primariamente con antibioterapia
empirica y posteriormente con la seleccion del medicamento necesario por

medio de un cultivo y un antibiograma.

Quirargicamente la incision y el drenaje suele ser la etapa final para combatir
la infeccion ayudando al paciente a una recuperacion satisfactoria
previniendo la diseminaciéon hacia espacios mas profundos y por ende una

complicacion mas grave para el paciente.

Conocer y entender la angina de Ludwig, permitira determinar el manejo e
identificar puntos clave para el diagndstico y tratamiento, remitiendo asi al

paciente de manera oportuna para su atencion hospitalaria.



2. OBJETIVO GENERAL

El objetivo de este trabajo es conocer de manera general la infeccion
odontogénica y comprender de fondo una de sus complicaciones con
mayor incidencia en el consultorio, ya sea por mal manejo o por falta de
conocimiento en esta patologia, que es, la angina de Ludwig (AL), con la
finalidad de diagnosticarla a tiempo para que el paciente pueda tener un

tratamiento oportuno, evitando asi, complicaciones mas severas.



3. CONCEPTOS GENERALES

3.1 Infeccion:

Una infeccion se puede definir como la implantacion y desarrollo de
microorganismos patdgenos, asi como su accién morbosa por los mismos y

sus productos.’
3.2 Infeccion odontogénica:

Se entiende que es el conjunto de procesos infecciosos que se originan a
partir de las estructuras dentarias y periodontales y, a partir de estas, pueden
difundirse a las estructuras éseas, a los tejidos blandos orales o a los tejidos
cutaneos del distrito cervicofacial. Este concepto integra los cuadros clinicos
de la periodontitis periapical, del absceso, del flemon y de la celulitis de
origen odontogénico.?

3.3 Angina de Ludwig:

Angina.- palabra latina para referirse al dolor agudo y asfixiante, también
describe varios trastornos de la cavidad oral causados por infecciones

bacterianas. °

Denominada también flemoén difuso hiperséptico y gangrenoso del piso de
boca. La definen en la literatura como una tumefaccioén bilateral en la regién
sublingual, submandibular y supramentoniana, aunque el origen es siempre

supramilohioideo.*



4. BASES DE LA INFECCION ODONTOGENICA

Los procesos infecciosos odontogénicos son por regla general de origen

dental.

Sin embargo, hay otro tipo de infecciones banales que pueden generar una
diseminacion de microorganismos en los diferentes espacios anatémicos de

la regién facial y cervical. °
4.1 Clasificacion etioldgica:
4.1.1 Causa primaria:

e Dentales y periodontales habitualmente relacionadas con caries,
enfermedad periodontal (gingivitis y periodontitis) o con padecimientos

durante la erupcioén, como la pericoronitis.
4.1.2 Causa secundaria:

e latrogénicas: diferentes procesos odontoldégicos (anestesia,
endodoncia, periodoncia, exodoncia, etc.) realizadas a cualquier nivel,
estructura dentaria, periodonto o directamente a hueso.

e Traumaticas: traumatismos agudos faciales (fracturas faciales y
alveolares) o microtraumas repetidos (bruxismo), pueden provocar
lesiones en el paquete neurovascular ocasionando necrosis pulpary la

consiguiente necrosis pulpar.®
4.2 Patogénesis

El primer momento en la patogénesis de la infecciones odontogénicas esta
representado por la colonizacion bacteriana de la regidén periapical que se

puede producir con diversas modalidades (Figura 1).
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Figura 1. Esquema de la evolucién de la infeccién periapical. ! (Tomado de: Liceaga, R.,

Infecciones Odontogénicas. Odontologia Actual, 2008; 57: 30-34)

La causa, el diagnéstico y el tratamiento de la infeccion bacteriana se limitan

a la pulpa dental y el tejido periodontal.

La infeccidn a nivel pulpar es una de las causas mas comunes dentro de las
infecciones odontogénicas; una pulpa infectada genera un drenaje a través
del apice de la raiz, el cual contamina los tejidos periapicales de la pulpa no
tratada. Este proceso patoldgico explica un problema cuando solo se utilizan
antibioticos para tratar las fistulas que drenan desde abscesos dentales,
donde lo unico que se ocasiona es la reincidencia de la infeccion.
Posteriormente si la infeccion no tiene el tratamiento correcto, se genera una
infeccion dental grave que se extiende mas alla del lugar de origen, donde el
curso fisiopatolégico de un proceso infeccioso dado puede variar, en funcién
del numero y la virulencia del organismo, la resistencia del huésped, y la

anatomia de la zona afectada (Figura 2).”
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Figura 2. Vias de infeccion dental.’ (Tomado de: Topazian R. G., Goldberg M. H., Hupp J. R.
Oral and Maxillofacial Infections, 4ta.ed. La Universidad de Michigan. Editorial: W.B.
Saunders Company, 2002. Pp. 99 — 213)

Si la infeccion permanece localizada en el apice de la raiz, puede
desarrollarse una infeccion crénica periapicalmente. Con frecuencia la
destruccion suficiente de hueso se desarrolla creando una imagen
radiolucida observable con una cortical definida en las radiografias dentales.
Este proceso representa una infeccion 6sea focal, que no debe ser

confundida con osteomielitis (Figura 3). ’
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4.3 Mecanismo de la infeccion

Una enfermedad infecciosa es aquella que ha sido provocada por un
microorganismo, en especial cuando se trata de bacterias, hongos, virus o
priones. Segun el agente infeccioso, la manifestacion microbiolégica se da

por diferentes mecanismos:

4.3.1 Adherencia: es la capacidad de las bacterias de adherirse a cualquier
superficie. La adhesion bacteriana a tejidos del huésped puede ocurrir
por variedad de mecanismos. Un mecanismo general implica fuerzas
inespecificas (ej. fuerzas ionicas, interacciones hidrofobas, enlaces de
hidrogeno y fuerzas de van der Waals) entre las superficies
microbianas y del huésped. Otro mecanismo implica interacciones
especificas o estereoquimicas entre adhesinas de la superficie
bacteriana y los componentes del huésped.®

4.3.2 Virulencia: se define como la capacidad de un virus para causar

enfermedad en un hospedero infectado. Se puede medir como el



4.3.3

grado de patogenicidad entre el virus para causar enfermedades. La
susceptibilidad relativa de un hospedador para una infeccion viral en
términos de gravedad de la enfermedad depende de varios factores
como la virulencia, determinantes moleculares y genéticos del virus, y
factores del hospedador (estado inmunitario, edad, salud vy
antecedentes genéticos).

Patogenicidad: dentro de los miles de especies de virus, bacterias,
hongos y parasitos, solo una minima parte tiene algun tipo de
participacion en la enfermedad. Estas especies se llaman patégenas.
En el caso de cualquier patogeno, lo aspectos basicos de como
interactian con el huésped para producir la enfermedad pueden
expresarse en funcién de su epidemiologia, patogénesis e inmunidad.
Una vez que el patdogeno potencial alcanza a su huésped, las
caracteristicas del organismo determinan si ocurrira 0 no una
enfermedad. La razén primaria por la que los patégenos son tan pocos
en relacién con el mundo microbiano es que ser un patégeno exitoso
es muy complicado; se requieren multiples caracteristicas,
denominadas factores de virulencia, para persistir, causar enfermedad

y escapar para repetir el ciclo. La patogenicidad es multifactorial.

El primer paso para cualquier patégeno consiste en adherirse y persistir en

cualquier sitio al que tenga acceso. Esto implica moléculas o estructuras

superficiales especializadas que corresponden a receptores en células

humanas. Debido a que las células humanas no fueron disefiadas para

recibir a los microorganismos, por lo comun los patégenos explotan alguna

molécula importante para las funciones esenciales de la célula. En el caso de

la mayoria de los patdgenos, esto simplemente les permite persistir el tiempo

suficiente para proseguir a la siguiente etapa: invasion al interior o mas alla

de las células mucosas. La persistencia e incluso la invasion no se traducen

de manera necesaria e inmediata en una enfermedad. Los organismos



invasores deben alterar de alguna forma la funcion; para algunos es

suficiente la respuesta inflamatoria que estimulan.

4.4 Mecanismo de defensa

Mediante la evolucion del cuerpo humano ha ido generando una gran
variedad de mecanismos para protegerse de la invasiébn por
microorganismos. Estas defensas del huésped (Figura 4) incluyen prevencién
del ingreso y manejo de los patdégenos, una vez que estos han ingresado del
exterior cruzando las defensas externas del cuerpo. Cuando un patégeno se
encuentra dentro del organismo, el sistema inmunitario debe reconocerlo
como ajeno o eliminarlo. El sistema inmunitario global se divide en dos
sistemas separados pero no mutuamente excluyentes. El sistema innato (o
respuesta inmunitaria inespecifica), con el que se nace, funciona del mismo
modo se hayan tenido o no encuentros previos con el patogeno. El sistema
adaptativo (o adquirido) se adecua al primer encuentro con el patégeno; es
decir, lo recuerda, de modo que las respuestas ulteriores son mas rapidas,

de mayor magnitud y mas especificas. ®

4.4.1 Respuesta inmunitaria inespecifica o innata: la respuesta inmunitaria
innata incluye a los interferones -a, B- (estos interferones, son proteinas
codificadas por el hospedero que proporciona la primera linea de defensa
contra las infecciones virales, a grandes rasgos es una proteina antiviral o
son quimiocinas producidas por células infectadas a través de un virus, que
inhiben la producciéon del mismo en las células infectadas y otras células),
células asesinas naturales NK (eliminan las células infectadas mediante la
secrecion de perforinas, proteinas formadoras de poros) y granzimas (serina
proteasa), la cuales causan apoptosis de las células infectadas), macrofagos
(otro tipo importante de células que limitan la infeccion viral a través de

fagocitosis), a-defensinas (conocidas por tener actividad antiviral), enzima de



edicion del RNA de la apolipoproteina B (reducen la infectividad de los virus)

y fiebre.

4.4.2. Respuesta inmunitaria especifica o adaptativa: difiere de la respuesta

inmunitaria innata o inespecifica en su discriminacion entre propio y ajeno y

en la magnitud y diversidad de las respuestas inmunitarias sumamente

especificas que son posibles. También tiene una funcion de memoria, que es

capaz de poner en marcha una respuesta acelerada si un invasor regresa. El

sistema adaptativo opera en dos amplias direcciones inmunidad humoral e

inmunidad mediada por células. °

Primera linea de
defensa

Segunda linea de
defensa

Células:
Fagocitos (neutrofilos y
macrofagos)

Linfocitos
Mastocitos

Factores

humorales:
Proteinas de fase aguda
Citocinas
Proteinas del complemento

\Protel’nas antimicrobianas /
/ - Células: \

Linfocitos y células
dendriticas

Factores
humorales:

Anticuerpos

kCitocinas /

Figura 4. Resumen de las defensas del huésped.8 (Tomado de: Lamont R., Jenkinson H.,

Hajishengallis G., Microbiologia e Inmunologia Oral, Google libros)



4.5 Estadios de la infeccion

4.5.1 Inoculacion: periodo que inicia entre los dias 2 y 3, consiste en un
proceso inflamatorio de los espacios anatdmicos comprometidos de
consistencia suave y levemente doloroso.” Corresponde a la entrada y
colonizacion de una cantidad suficiente de bacterias, generalmente del
conducto radicular, para que inicie su proliferacion incontrolada a nivel
periapical. En esta fase el tratamiento de conductos o la extraccion dentaria

consiguen aun la remisién de la infeccién odontogénica."’

4.5.2 Celulitis: periodo comprendido entre los dias 2 y 5, que consiste cuando
el proceso infeccioso se puede propagar de manera difusa con consistencia
indurada o pétrea, y muy doloroso a la palpacién constituyendo el flegmon o
celulitis.® Las Celulitis cérvico-faciales pueden ser clasificadas segun diversos

criterios:

e Localizacién: segun los espacios célulo-aponeurdticos faciales o
cervicales afectados, se distinguen diversas formas topogréficas de

celulitis.
e Gravedad: formas comunes y formas “graves” o difusas.

La localizacion de las celulitis y abscesos dentoalveolares depende de las
relaciones anatémicas que contraen las raices dentarias con los accidentes
0seos circundantes, asi como con las fascias e inserciones musculares
vecinas y mayor o menor proximidad a las corticales 0seas vestibular y
lingual de la apdfisis alveolar.’ A medida que la infeccion apical progresa, va
expandiéndose radialmente buscando el camino de salida mas corto,
perforando las corticales, pero al quedar retenida por el periostio se forma el
absceso subperidstico. Sin embargo, la integridad del periostio acaba
cediendo y permitiendo el paso de la infeccion a los tejidos blandos
circundantes, sean intrabucales (flemén) o extrabucales (celulitis), (Figura

5)."" Una vez que el proceso infeccioso ha perforado la cortical 6sea y se



extiende mas alla de ella, guiada por las inserciones de los musculos en esa
region (buccinador, milohioideo etc...), se diseminara preferentemente
siguiendo la via de menor resistencia. Esta, se halla constituida por los
espacios ocupados por tejido celular laxo, asi como por los planos fasciales
representados por las envolturas fibrosas de musculos y elementos

vasculonerviosos cefalicos y cervicales.'

Flynn ha definido una serie de estadios en la evolucién de las celulitis
faciales. Inicialmente circunscrita (flegmén), la inflamacion puede propagarse
posteriormente a los tejidos vecinos. Si bien en este estadio inicial (seroso)
puede resolverse el proceso, ya sea de forma espontanea o tras el oportuno
tratamiento, con frecuencia se desarrolla una fase posterior (estadio
superado), caracterizada por la formacién de un absceso, el cual esta
constituido por una cavidad ocupada por tejido necrotico, bacterias y células

implicadas en la respuesta inmune.

Por evolucion a partir de las celulitis agudas, o de forma espontanea, pueden
producirse celulitis cronicas, caracterizadas clinicamente por la presencia de
un nodulo tisular, de contorno oval o policiclico, recubierto por una piel
delgada y frecuentemente violacea. Esta lesion, generalmente indolora,
ocasiona repercusiones estéticas. Una forma particular de las celulitis

cronicas son las actinomicéticas.

En ocasiones, las celulitis agudas muestran una diseminacion rapida
afectando a diversos espacios celulares y cursan, en ocasiones, con un
cuadro toxi-infeccioso sistémico. De estas celulitis difusas, la mas conocida

es la angina de Ludwig."®



Figura 5. (A) Tras romper la barrera que supone el periostio aparecen los primeros
signos inflamatorios en la submucosa bucal, es el flemén vestibular. (B) Cuando la
infeccion queda desviada de su camino hacia la cavidad bucal por algin elemento
muscular, afecta al tejido celular subcutaneo cervicofacial: es la celulitis."' (Tomado de:
Gay C., Berini L., Cirugia Bucal, 1a.ed. Majadahonda, Madrid: Editorial Ergon, 1999.
Pp. 597-669)

4.5.3 Absceso: periodo comprendido sobre los 5 dias, donde se definen
mejor los bordes y la consistencia central de la inflamacion se hace mas
blanda y fluctuante (Tabla 1), (Figura 6)."° Si el absceso esta localizado
superficialmente, puede ser detectado por palpacion, evocandose el clasico
signo de fluctuacion, mientras que si es profundo, lo que es la norma, la
demostracion de la existencia del absceso puede hacerse mediante una
puncion aspirativa con un aguja, o mediante estudios de imagen (TAC,
RNM). La penetracion de los antibidticos administrados sistémicamente en
los tejidos abscesificados es dificultosa, por lo que en la fase supurativa de la
evolucién del cuadro, el tratamiento debe incluir, ademas del uso de
antibioticos, el drenaje de los abscesos y el tratamiento de la causa de la

infeccion. '®

4.5.4 Resolucion: esta etapa es la final, cuando al absceso ya se ha formado
pus, viene marcado por el cese de la actividad inflamatoria y la formacion de
tejido de reparacion; dicha fase se acelera si el absceso se abre
espontaneamente (fistulizacion) o terapéuticamente mediante el drenaje

quirargico, o en algunos casos serios la muerte del paciente por el



compromiso de la via aérea y/o difusibn del proceso infeccioso hacia

estructuras vitales.'" 1°

Figura 6. (A) Cuando se construye un acumulo, bien limitado de contenido purulento,
hablamos de absceso. (B) El absceso tiende a resolverse espontaneamente fistulizando
al interior o al exterior de la cavidad bucal." (Tomado de: Gay C., Berini L., Cirugia
Bucal, 1a.ed. Majadahonda, Madrid: Editorial Ergon, 1999. Pp. 597-669)

Tabla 1. Estadios de la infeccién odontogénica. '%7

CARACTERISTICAS INOCULACION CELULITIS ABSCESO

Tiempo de evolucion 0-3 dias 2-7 dias > 5 dias

Dolor Leve o moderado Severo Moderado -
severo

Tamafo Pequefio Grande Pequefio

Localizacion Difusa Difusa Localizado

Consistencia a la palpacion Suave Pétrea o indurada Fluctuante

Fluido del tejido Edema Serosanguinolento, pus (+/-) | Pus(+)

Grado de severidad Leve Severo Moderado -
severo

Bacterias predominantes Aerobios Mixta Anaerobios




4.6 Diagnostico

El procedimiento diagndstico de las infecciones odontogénicas se basa,
inicialmente, en una cuidadosa anamnesis seguida de un estudio objetivo vy,

eventualmente, de examenes instrumentales y de laboratorio.

El proceso diagndstico tiene como fin identificar el proceso infeccioso
excluyendo otras patologias que pueden imitar los signos. Ademas, el clinico
debe estar en capacidad de diferenciar los cuadros infecciosos mas graves
que ponen en peligro la vida del paciente, y que, por lo tanto, necesitan de

tratamiento en una estructura médica especializada.12
4.6.1 Anamnesis

Antes de comenzar la anamnesis respecto a la sintomatologia, se identifica

el paciente:
Datos civiles (Identificacion del paciente)

La anamnesis es el principal instrumento para definir la andanza aguda o

cronica de la infeccion.

El paciente debera ser interrogado sobre la sintomatologia presente
(aumento de volumen, dificultad para abrir la boca, dificultad para deglutir,

salida de pus, etc.) Preguntando:

e Desde hace cuanto tiempo la sintomatologia se ha iniciado (horas,
dias, semanas).
¢ Silos sintomas aumentan de intensidad lentamente o en forma rapida.

e Siesta presente una elevacion térmica.'?

Motivo de la consulta: el paciente describe el motivo principal de la consulta,
el clinico lo escribe en la historia textual o la trascribe en términos médico-

cientificos.



Historia del motivo de la consulta o de la enfermedad actual. Se describen
minuciosamente los signos y sintomas, especificamente la semiologia del
dolor, en los siguientes puntos:
¢ Inicio: cuando comenzo.
= | ocalizacion: débnde comenzo y donde se encuentra.
» |ntensidad: escala visual analoga (EVA) 1-10.
= Caracteristicas propias del dolor: punzante, terebrante, urente.
» |rradiacion: local o se irradia.
= Desarrollo. a lo largo del dia permanece estable o varia en diferentes
etapas del dia (amanecer, comidas, al acostarse). Se incrementa con
la actividad fisica o no. Cede al retirar el estimulo o requiere de
analgésicos.
= Evolucién: desde cuando comenzé el dolor. ;Ha mejorado,
empeorando o se encuentra igual que al inicio?
» Finalizacion: ;Como se encuentra hoy? ;Requiere de analgésico o

cede espontaneamente? 4 Cudl es la intensidad del dolor?™

Después de obtener esta informacion, es muy importante que el clinico este
en capacidad de definir el avance crénico o agudo del proceso morboso.
Algunos signos clinicos como la disfagia y, sobre todo la disnea, representan
una alarma, ya que indican una involucracion de los espacios profundos.
Ademas, es necesario averiguar acerca de la presencia de eventuales
patologias sistémicas o de tratamientos farmacoldgicos en capacidad de
bajar las defensas inmunitarias del paciente que pueden provocar una
andanza mas agresiva y una difusion mas rapida del proceso infeccioso,
determinando, por lo tanto, cuadros clinicos de mayor gravedad. Resulta
oportuno saber si el paciente ya ha ingerido antibi6ticos y desde hace cuanto
tiempo: la ingesta prolongada puede, en efecto, causar resistencia
bacteriana, lo que requiere de terapias con un objetivo especifico y basadas

en estudios de laboratorio (examen de cultivo y antibiograma).



Examen objetivo general

En primer lugar, es necesario ubicar las eventuales alteraciones de las
funciones vitales del paciente que pueden verificarse en las formas graves de
las infecciones odontogénicas (elevacion febril, aumento de la frecuencia
cardiaca, aumento de la frecuencia respiratoria, aumento de la presion
arterial). Ante la presencia de procesos infecciosos difusos el paciente luce

asténico, con piel y cavidad oral deshidratadas y, en conjunto, debilitado.
Examen objetivo local extraoral

El examen clinico del rostro del paciente permite localizar eventuales
asimetrias, edemas, eritemas cutaneos o fistulas cutaneas. Por ultimo, es
necesario palpar la eventual tumefaccion, para descartar la presencia de una
masa fluctuante, que indica la presencia de una recoleccion abscedosa o de
una tumefaccion de consistencia dura, que es caracteristica de los estados

de celulitis.
Examen objetivo local intraoral

El examen intraoral deberia permitir llegar hasta el agente causal del proceso
infeccioso (caries destructora, pericoronitis, etc.) La palpacion de las
eventuales tumefacciones permite localizar una masa fluctuante (absceso) o
de consistencia dura (flemén), influenciando de esta forma el sucesivo
protocolo terapéutico. También, las fistulas a nivel de las mucosas son
facilmente localizables. Evaluar la vitalidad de las piezas dentales a través de
la prueba térmica permite localizar el elemento potencialmente responsable
del proceso infeccioso. La positividad de la prueba de persecucion indica,
finalmente, la presencia de una periodontitis apical aguda. La presencia de
trismus a menudo indica una mayor difusién del proceso infeccioso en los
espacios secundarios y representa, por lo tanto, un factor agravante,
reduciendo la visibilidad y haciendo que el proceso diagndstico y terapéutico

sea mas complejo.’?



4.6.2 Diagnostico clinico

Antes de comenzar el tratamiento de una infeccién odontogénica es muy

importante la determinaciéon de su intensidad. Esto se consigue con una

historia clinica y una exploracion detallada del paciente.

La mayor parte de estas infecciones tiene una gravedad de leve a moderada

y pueden ser tratadas de forma ambulatoria con terapéutica oral, pero en

algunos casos es necesaria la hospitalizacion del paciente y un tratamiento

con medidas mas agresivas.

Es muy importante, por tanto, el reconocimiento de los signos y sintomas,

identificar en qué etapa evolutiva se encuentra la infeccibn ya que

determinaran el alcance del proceso para establecer en cada caso el

tratamiento mas adecuado (Tabla 2), (Figura 7, 8, 9).™

Tabla 2. Evolucion clinica por etapas de las infecciones odontogenicas.2

ETAPA CARACTERISTICAS CLINICAS
Absceso -Generalmente encontramos una pulpa necrética con material infectado.
periapical (I) -Dolor intenso y localizado a la percusién y masticacion.
-Pruebas de vitalidad negativas.
-Movilidad del diente afectado.
-Radiograficamente puede ser no visible con ensanchamiento del espacio
periodontal.
Infiltracién -Absceso periapical puede hacerse crénico (granuloma periapical).

endéstica (Il)

-Apicalmente hay difusién de infeccidn en todas las direcciones del tejido 6seo.
-Radiograficamente se observa una extension del area radiolticida con margenes

no definidos.

Infiltracion

subperiodstica (lll)

-Supuracion de la cortical ésea.

-Periostio distendido por proceso infeccioso.

-Paciente refiere dolor agudo.

-Radiograficamente se observa una extension del area radiolticida con margenes

no definidos.

Infiltracion

flemosa o

-Tumefaccion de consistencia duro-elastica del area afectada, con

enrojecimiento mucoso o cutaneo.




celulitica (IV)

-Margenes del area patoldgica difusos.
-Dolor agudo y difuso.

-El flemdn puede evolucionar a abscedacion vy fistulizacion o infiltracion difusa.

Abscedacion y

fistulizacion (V)

-Formacién del absceso intraoral o extraoral

-Formacién de coleccion purulenta en una cavidad de nueva formacion.

-Lesion bien circunscrita.

-Dolor circunscrito y de menor intensidad.

-A la palpacion permite localizar una masa fluctuante con margenes bien
definidos.

- Piel enrojecida en el punto de fluctuacion.

-Formacién de una fistula intraoral o extraoral, interrupcién de barrera mucosa o

cutanea por exudado del material purulento.

Infeccion difusa

(V1)

-Difusion extensa de la infeccion por espacios cervicofaciales (angina de Ludwig)

o via hematica (septicemia).

*Osteomielitis de

los maxilares

-Proceso infeccioso directamente en tejido éseo.
-Destruccioén de partes amplias de los huesos maxilares.

-Dolor intenso y profundo del area afectada.

Espacio Proceso de
periodontal inflamacién en el
ampliado i 4
tejido 6seo
esponjoso y en el
tejido 6seo
compacto

Inflamacion Osteitis
apical circunscrita

Figura 7. Fase periapical de la infeccion

Figura 8. Fase endostica de la

odontogénica.’? (Tomado de: Chiapasco
M., Anello T., Casentini P., Coggiola A.,
Corsi E., Flora A., Fusari P., Garattini G.,
Gatti F., Maccarini L., Micolani R.,
Montinari A., Rossi A., Serioli L., Zaniboni
M., Tacticas y Técnicas en Cirugia Oral.
32.ed. Milano, Italia: Editorial Amolca,
2014. Pp. 205-231)

infeccion odontogénica.' (Tomado de:
Chiapasco M., Anello T., Casentini P.,
Coggiola A., Corsi E., Flora A., Fusari
P., Garattini G., Gatti F., Maccarini L.,
Micolani R., Montinari A., Rossi A,
Serioli L., Zaniboni M., Tacticas y
Técnicas en Cirugia Oral. 32.ed. Milano,
Italia: Editorial Amolca, 2014. Pp. 205-
231)
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Pus

Figura 9. Fase subperiostica de
la infeccion  odontogénica.’
(Tomado de: Chiapasco M.,

Tumefaccién Anello T., Casentini P., Coggiola
vestibular A., Corsi E., Flora A., Fusari P.,

Garattini G., Gatti F., Maccarini
L., Micolani R., Montinari A.,

Elevacion Rossi A., Serioli L., Zaniboni M.,
del. . Tacticas y Técnicas en Cirugia
periostio Oral. 32.ed. Milano, ltalia: Editorial

Amoilca, 2014. Pp. 205-231)

4.6.3 Signos clinicos de la infeccion odontogénica

Cuando la inflamacion se extiende mas alla de la mucosa bucal afectando al

paladar blando, suelo de boca, lengua o los distintos espacios faciales, los

signos y sintomas deben de valorarse con cuidado porque la infeccién puede

ser grave. Primeramente debe determinarse si se trata de una celulitis o de

un absceso. La resolucion de este ultimo requiere tratamiento quirurgico,

mientras que la celulitis debe ser tratada medicamente hasta su maduracién

en forma de absceso. En segundo lugar debe determinarse los signos,

sintomas y datos de laboratorio que indicaran la gravedad de la infeccion y si

el paciente debe ser hospitalizado. Estos son (Cuadro 1):

Cuadro 1. Signos clinicos.

10, 14

Signos y sintomas

Fiebre, escalofrios, rapida progresion de la infeccidn, deshidratacion,
trismus, dolor intenso, dificultad para la deglucién y respiracion,

elevacion de la lengua e inflamacion del paladar blando."

Laboratorio

Elevacion en el recuento de leucocitos (mayor a 10,000).™




4.6.4 Métodos de diagndstico imagenologicos

Para el diagndstico por imagen de las infecciones odontogénicas se utilizan
técnicas radiolégicas convencionales sean intraorales o extraorales. Es
importante conocer cuales con las mas utilizadas asi como sus ventajas y

desventajas (Tabla 3).

Dentro de las intraorales las técnicas radiologicas utilizadas son: radiografias
periapicales, radiografias de aleta mordible y radiografias oclusales. La
extraoral mas utilizada es la radiografia ortopantomografia

Mas complejo es el estudio de aquellas complicaciones o extension local a
distancia derivada de las infecciones odontogénicas. Se mencionaran las

técnicas radioldgicas de eleccion utilizadas en cada caso:
Infecciones cervicales

En este tipo de infecciones se incluyen las infecciones cervicales que afectan
a la cavidad oral, nasofaringe, orofaringe, espacio parafaringeo, laringe e
hipofaringe, debido a la gran frecuencia con la que la que las infecciones
diseminan a través de planos fasciales es estas regiones anatdmicas

proximas.

La tomografia computarizada (TC) con contraste es la técnica de eleccion
para el diagnostico de celulitis y abscesos cervicales. La resonancia
magnética puede ser también utilizada y se considera igual de sensible en la
deteccién e abscesos, pero no tan especifica. La TC permite establecer el
diagnostico de celulitis o absceso asi como su posible origen y extension.
Esta caracteristica es importante, ya que determinara la pauta de tratamiento
y tipo de abordaje quirdrgico dependiendo de los compartimientos cervicales

afectados.™



Tabla 3. Ventajas y desventajas de los tipos de radiografias en odontologia

maés utilizadas para el diagnéstico clinico.'?

TIPO DE RADIOGRAFIA VENTAJAS DESVENTAJAS
e Intraoral -Infecciones circunscritas | -Negativa en caso de infeccion
cronicas. aguda.
e  Ortopantomografia -Procesos infecciosos | -Imagen poco clara
extensos. -Dificultad para establecer la

magnitud de la infeccion.

¢ Tomografia -Casos complejos, con difusion | -Costos beneficios
computarizada hacia los espacios | -Indicacion mayor.

cervicofaciales.

4.7 Microbiologia de la infeccion odontogénica

La microbiota que se asocia a las infecciones odontogénicas es compleja y
generalmente refleja la microflora residente. Estas infecciones generalmente
son polimicrobianas y su invasividad suele estar influenciada por las

interacciones sinérgicas entre multiples especies de microorganismos.

En la infecciones odontogénicas supurativas, como los abscesos periapicales
o la infecciones del espacio facial profundo, la microflora suele ser
polimicrobiana; se aislan predominantemente Fusobacterium nucleatum,
Bacterioides spp., Peptoestreptococcus spp., Actinomyces spp. Yy
Streptococcus spp. '° En cuanto a la capacidad del agente microbiano, tiene
gran interés la consideracion de los numerosos microorganismos que habitan
en la mucosa bucal constituyendo habitat o ecosistemas abiertos (epitelio
bucal, dorso de la lengua, placa bacteriana supragingival y flora infragingival)
con poblaciones residentes o autdoctonas y transeuntes o alogénicas, que
crean comunidades con un mecanismo de homeostasia que es la clave para

la estabilidad biologica (Tabla 4).




Tabla 4. Poblacion microbiana bucal y su distribucion topografica.'®

POBLACION MEJILLA LENGUA SALIVA PLACAS SURCO
SUPRAGINGIVAL GINGIVAL

S. mutans T+

S. sanguis + + + +++ ++

S. mitior ++++ ++ ++ ++++ +

S. salivarius ++ +++ +++

Actinomyces ++ ++ ++++ 4

Lactobacillus + +

Veillonella + ++ ++ + ++

Bacteorides + ++ ++

Fusobacterium + ++ ++

Treponema ++

Asi mismo, la cantidad, las asociaciones y la virulencia microbiana parece
que desempefan un importante papel en la aparicion de las infecciones
bucales al influir en su capacidad de invasion, adherencia, cohesion y
agregacion, produccion de enzimas destructoras con lesion tisular directa o

indirecta, interferencia con los mecanismos de defensa individuales, etc.

Intervienen, pues, numerosos agentes (cocos, bacilos y espiroquetas)
aerobios o facultativos; son principalmente estreptococos, estafilococos,
peptococos, micrococos, Neisseria, Veillonella, Actinomyces, lactobacilos,

Clostridium, treponemas, etc.

Son fundamentalmente los mismos de la microbiota bucal, presentes en la
caries dentaria o en la enfermedad periodontal o bien procedentes de la
mucosa faringea, amigdalas, vias aerodigestivas superiores o de la

superficie cutanea (Tabla 5).




Tabla 5. Relacién entre procesos patoldgicos y agentes microbianos.™

INFECCION

MICROBIOLOGIA

Caries dentaria:

e Corona

e Raiz
Surco gingival sano
Acumulacion de placa
Gingivitis establecida
Enfermedad periodontal

del adulto

Periodontitis rapida/

progresiva

Periodontitis juvenil

localizada

*GN

Absceso periapical
Pericoronitis
Alveolitis
Espacios aponeuréticos

profundos

S. mutans y S. salivarius, Lactobacillus

Actinomyces, Lactobacillus, S. mutans

Streptococcus y Actinomyces

A.viscosus, A. israelii

Fusobacterium, Veillonella, P. intermedia, Treponema

B. gingivalis, P. melaninogenica, E. brachy, P. intermedia, E. corrodens,

W. recta, B, capillosus, S. sputigena, P. micros, F. nucleatum, Treponema

B. gingivalis, B. forrsythus, P. intermedia, E. corrodens, W. recta, B.

capillosus, A. actinomycetemcomitans

A.  actinomycetemcomitans,  Capnocitophaga, Peptostreptococcus,

Actinomyces, W. recta, E. corrodens

P. intermedia, Selenomonas, Fusobacterium, Treponema
Peptostreptococcus, B. oralis, P. melaninogenica

P. intermedia, P. micros, Veillonella, F.nucleatum, S. mitis

Bacilos fusiformes, Treponema denticola, Streptococcus

F. nucleatum, P. melaninogenica, Peptostreptococcus, Actinomyces,

Streptococcus

* GN: gingivitis ulcero necrotizante aguda.

Todos ellos son habituales de la cavidad bucal, viven en estado saprofito y

se convierten en patdogenos cuando descienden las defensas organicas. En

esta situacion se

asocian diferentes especies, que incluso pueden

modificarse en el curso de la infeccion, y se produce la invasion celular. Tan

importante como la disminucion de las defensas, es la existencia de

asociaciones microbianas: gérmenes que aisladamente son inocuos se

vuelven patégenos al asociarse.




Los agentes aerobios de mayor virulencia inician el proceso infeccioso que
en segunda fase esta producido por los anaerobios que predominan en las
formas crénicas o supuradas. Los primeros consumen el oxigeno y crean un
caldo de cultivo favorable a los anaerobios. Estos pueden ser facultativos,

aerotolerantes o estrictos. Este predominio puede llegar al 90%.

El organismo humano intenta frenar la extensién del proceso infeccioso,
oponiendo una barrera celular y conectiva, mientras los macréfagos invaden
el foco y eliminan los restos necroéticos en un intento de reparacion cicatricial.
Sin embargo, la verdadera cicatrizacion solo se consigue si se elimina el pus
del foco de manera espontanea al abrirse al exterior, bien mediante la
incision, el desbridamiento y el drenaje. Si esto no ocurre, el proceso se
puede enquistar o difundir a través de los espacios celulares, separando

fascias y musculos, y afectando estructuras nobles diversas.'®

Aproximadamente, el 5% de las infecciones odontogénicas estan provocadas
por bacterias aerobias, un 35% de las mismas lo estan por bacterias
anaerobias y el 60% restante por bacterias aerobias y anaerobias

conjuntamente (Tabla 6).

De las bacterias aerobias involucradas en las infecciones odontogénicas, los
estreptococos representan aproximadamente el 90%, y los estafilococos el
5%. Raras veces son encontrados Neisseria spp., Corynebacterium spp. y
Haemophilus spp. Entre las bacterias anaerobias existe una mayor
abundancia de especies (Tabla 6). Los cocos grampositivos representan un
tercio del total, y los bacilos gramnegativos son aislados en,
aproximadamente, la mitad de las infecciones. Prevotella, Porphyromonas y
Bacteroides spp. constituyen el 75% de ellos y Fusobacterium spp. el 25%.
Tras su inoculacién en los tejidos profundos, las bacterias aerobias, como los
Streptococcus spp., mas invasivas y virulentas, proliferan, reduciendo el
potencial de oxidacién-reduccion tisular, creando con ello unas condiciones

idéneas para la proliferacion de bacterias anaerobias, las cuales seran



dominantes o incluso exclusivas en las fases supuradas y cronicas del
proceso infeccioso.®

Tabla 6. Microorganismos en las infecciones odontogénicas.18

MICROORGANISMO PORCENTAJE
Aerébicos 25
Cocos grampositivos 85
«  Streptococcus spp. 90
«  Streptococcus (grupo d) spp. 2
«  Staphylococcus spp. 6
«  Eikenella spp. 2
Cocos gramnegativos (neisseria spp.) 2
Bacilos grampositivos (corynebacterium spp.) 3
Bacilos gramnegativos (haemophilus spp.) 6
*Miscelanea 4
Anaerdbicos 75
Cocos grampositivos 30
»  Streptococcus spp. 33
*  Peptococcus spp. 33
«  Peptostreptococcus spp. 33
Cocos gramnegativos (veillonella spp.) 4
Bacilos grampositivos 14
«  Eubacterium spp.
*  Lactobacillus spp.
* Actinomyces spp.
e Clostridia spp.
Bacilos gramnegativos 50




*  Prevotella spp., porphyromonas spp., bacteroides spp. 75
*  Fusobacterium spp. 25

*Miscelanea 2

*Miscelanea: diversas especies bacterianas.

4.8 Consideraciones anatomicas de la infeccion odontogénica
4.8.1 Infecciones del reborde alveolar (Figura 10)

Procesos periapicales:

Las infecciones odontogénicas situadas en area gingival y en los procesos
alveolares pueden provenir de un proceso dental marginal o de un diente
desvitalizado con un proceso dental agudo o cronico. En casos agudos se
pueden formar abscesos, que si son de gran virulencia o si hay factores que
propicien esta diseminacion (traumas, enfermedades sistémicas, desordenes
inmunologico virulencia microbiana elevada, etc.) pueden desplazarse a

regiones vecinas perimaxilares, y a la cara y cuello.’
La infeccion pulpar puede surgir a través de diferentes vias:

e Defectos en esmalte y dentina por caries extensas, fracturas
traumaticas del diente o como resultado de procedimientos dentales.

e Via foramen apical o canales laterales por invasién de pus desde
bolsas periodontales o de abscesos periapicales de dientes

adyacentes.

Una vez que la pulpa esta infectada, el pus y el material necrético tiende a
salir del canal pulpar extrayéndose a través del foramen apical hacia el
hueso alveolar circundante, dando como resultado un absceso periapical o
alveolar. Este acumulo de pus causa pérdida 6sea y puede extenderse

afectando a los dientes proximos o puede drenar a través del hueso en la



cavidad oral o difundirse provocando los abscesos de tejidos blandos de

diferentes localizaciones.
Procesos periodontales:

Las bolsas periodontales suelen ser receptaculos donde anidan
microorganismos, donde se acumulan restos de alimentos, y es sitio ideal
para la formacion de concentraciones salivales que son la causa de
inflamaciones del periodonto y de las regiones adyacentes del diente” La
complicacion mas frecuente de la enfermedad periodontal es la pérdida
dentaria, aunque también puede aparecer sobreinfecciones de bolsas
periodontales que conducen a la formacion de abscesos y su diseminacion a

los distintos espacios faciales.

La enfermedad periodontal puede manifestarse en gingivitis o periodontitis

dependiendo la cronicidad y evolucién de la enfermedad.'
Pericoronitis:

La pericoronitis es una infeccibn aguda localizada causada por el
atrapamiento de particulas de comida y microorganismos bajo la encia de
dientes parcialmente erupcionados. En pacientes adolescentes y adultos la
infeccion afecta generalmente a terceros molares, mientras que en nifios

ocurre durante la erupcion de los dientes permanentes.

En este tipo de infeccién hay dolor, molestias a la masticacion, inflamacién y
trismus. El tejido pericoronal puede estar eritematoso e inflamado y puede
obtenerse un exudado purulento a la presion manual. Es frecuente la
halitosis asi como la presencia de adenopatias dolorosas. Si la infeccion
progresa puede dar lugar a la formacion de celulitis 0 abscesos en la cavidad

oral o propagarse a planos fasciales.™



Figura 10. Infecciones del reborde alveolar. '* (Tomado de: Raspall G. Cirugia oral e
Implantologia.2a.ed. Madrid, Espafa. Editorial: Medica Panamericana, 2007. Pp.263 —
288)

4.8.2 Espacios anatomicos comprometidos

Las infecciones odontogénicas son comunmente resultado de una
pericoronitis, caries con exposicion pulpar, periodontitis, caries con
exposicion pulpar, periodontitis o la complicacion de un procedimiento

dental.'®

Existen espacios aponeurdticos que seran afectados de manera inicial
(espacios primarios) y otros que solamente seran ocupados a partir de otro

espacio (espacio secundario) (Tabla 7).

La evaluacion clinica es importante para identificar el diente afectado, nos
permitira evaluar qué espacios aponeuréticos estan ocupados y cuales
pueden potencialmente estarlo. En algunos casos solo estudios de imagen

nos permitiran evaluar los espacios profundos.’



Tabla 7. Espacios Aponeurdticos.”

ESPACIOS PRIMARIOS ESPACIOS SECUNDARIOS

e Canino ¢ Maseterino
e Bucal e Pterigomandibular
e Infratemporal e  Temporal Superficial
e  Submental e  Temporal Profundo
e  Sublingual e Lateral faringeo

e Retrofaringeo

e Prevertebral

Los espacios anatémicos de cabeza y cuello involucrados deben ser
identificados y clasificados segun el potencial compromiso de la via aérea y/o
de estructuras vitales como el mediastino, corazon o contenido craneal. Flynn
y col, desarrollaron para las infecciones odontogénicas una escala de
severidad (ES) en el cual le asignan un valor numérico de 1 a 4 por el
compromiso leve, moderado, severo y extremo de los espacios anatémicos,
respectivamente (Tabla 8). Este valor numérico esta en estrecha relacion con
el riesgo que posee el espacio anatomico de comprometer la via aérea y
estructuras vitales, en la Tabla 9 se muestra en aspectos generales los

limites, contenidos y comunicaciones de estos espacios anatdomicos.

Si el paciente posee compromiso de mas de un espacio, se realiza la
sumatoria de estos valores numéricos, por ejemplo un paciente con una
infecciéon odontogénica (I0) que compromete el espacio geniano (ES=1) y el
espacio submandibular (ES=2), tendria una ES total de 3."°



Tabla 8. Escala de severidad

comprometidos.'°

(ES) segun

los espacios

anatomicos

ESCALA DE SEVERIDAD

ESPACIO ANATOMICO

Escala de severidad = 1

Riesgo leve para via aérea y/o estructuras vitales

Escala de severidad= 2
Riesgo moderado para via aérea y/o estructuras

vitales

Escala de severidad= 3
Riesgo severo para via aérea y/o estructuras

vitales

Escala de severidad= 4
Riesgo extremo para via aérea y/o estructuras

vitales

Huesos maxilares
Subperidstico
Submucoso vestibular
Submucoso palatino

Geniano

Submandibular
Submentoniano
Sublingual
Pterigomandibular
Submaseterino
Temporal

Interpterigoideo

Pterigofaringeo
Retrofaringeo
Pterigopalatino

Pretraqueal

Mediastino
Intracraneal

Prevertebral




Tabla 9. Limites, contenido y relaciones de algunos espacios anatémicos

comprometidos.'°

ESPACIO BORDES (sup, inf, | CONTENIDO COMUNICACIONES | POSIBLE
ANATOMICO post, ant, lat, med) DIENTE
CAUSAL
Geniano Reborde Conducto E. pterigomandibular | Canino
infraorbitario parotideo E. temporal maxilar
Borde inf. | Vasos faciales Premolares
Mandibula Vasos trasversos maxilares
Borde ant. Musc. | faciales Molares
Masetero Paquete maxilares
Nariz, angulo oral neurovascular Premolares
10r mand.
Cuerpo adiposo
mejilla
Submandibular Musc. Milohioideo Glandula E. sublingual Molares
Huesos hioides submandibular E. submentoniano mand.
Vientre post. Musc. | Vasos faciales E. pterigomandibular
Digastrico Linfonodos E. pterigofaringeo
Vientre ant. Musc, | Ramo MM nervio
digastrico Vi
Submentoniano Musc. Milohioideo Vena yugular | E. submandibular Anteriores
Fascia cervical | anterior E. sublingual mand.
prof. Linfonodos
Hueso hioides
Borde inf.
Mandibula
Vientres anteriores
M. digastricos
Sublingual Mucosa oral Glandula E. submandibular Premolares
Musc. Milohioideo sublingual E. submentoniano mand.
Hiato Conducto E. Pterigofaringeo Molares
submandibular submandibular E. pterigomandibular | mand.

Superficie  lingual
mandibula

Musc. lengua

Nervio lingual
Vasos
sublinguales
Nervio XII
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Pterigomandibular | Musc. Pterigoideo | V3 nervio | E. submandibular Terceros
lateral trigémino E. sublingual molares
Borde inf. | Vasos alveolares | E. pterigofaringeo mand.
Mandibula inferiores E. Submaseterino
Pardétida Orbita
Musc. Buccionador
Rama mandibular
Musc. Pterigoideo
medial

Submaseterino Arco cigomatico Vasos E. temporal Molares
Borde inf. | maseterinos E. pterigomandibular | mand.
Mandibula
Borde
post.Mandibula
Borde ant. Musc.
Masetero

Temporal Linea temporal | Vasos temporal | E. Interpterigoideo Molares
superior superf. E. pterigomandibular | maxilares
Arco cigomatico Vasos E. submaseterino Molares
Borde ant. Musc. | temporales prof. mand.
Temporal Ramo temporal
Borde post. Musc. | VI
temporal Nervios

temporales prof.

Interpterigoideo Ala mayor | Vasos maxilares | E. temporal Molares
esfenoides V3 nervio | E. pterigopalatino maxilares
Pterigoideo lateral trigémino E. pterigomandibular
Pterigoideo medial Plexo  venosos | E. pterigofaringeo

pterigoalveolar

Pterigopalatino Ala  mayor del | V2 nervio | Cavidad craneal Molares
esfenoides trigémino E. Interpterigoideo maxilares
Proceso Ganglio E. temporal
pterigoideo pterigopalatino Orbita
Tuberosidad Arteria maxilar y
maxilar ramas
Lamina

perpendicular

palatino
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Pterigofaringeo Bases del craneo Nervio IX, XII E. pterigomandibular | Terceros
Parotida Tejido celular | E. retrofaringeo molares
Musc. Pterigoideo | laxo E. sublingual mand.
medial E. submandibular
Faringe

Retrofaringeo Bases del craneo Linfonodos E. pterigofaringea Terceros
Regidn prevertebral | retrofaringeos E. prevertebral molares
Faringe Tejido celular | Cavidad craneal mand.
Tabique sagital laxo E. retroesofagico

Sup: superior, inf: inferior, post: posterior, ant: anterior, lat: lateral, med: medial, musc: musculo, 10r:

infraorbitario, MM: marginal mandibular, VII: facial, IX: glosofaringeo, Xll: hipogloso, V2: division

mandibular, superf: superficiales, prof: profundos, E: espacio, mand: mandibulares.

4.9 Factores que predisponen la diseminacion de la infeccion odontogénica

4.9.1 Factores locales

Relacion del periapice con las corticales:

La proximidad del apice respecto a la cortical explica que la progresion
de la infeccidén periapical se haga hacia lingual o hacia vestibular.
Generalmente el camino mas corto es hacia la cortical externa, o sea,
hacia el vestibulo, aunque hay excepciones en el maxilar superior, el
incisivo lateral y los dientes que tengan raices palatinas (molares y
primer premolar) pueden originar infecciones palatinas, mientras que
en la mandibula el segundo premolar, pero sobre todo los molares, y
mas el tercer molar que el primer molar, estaran relacionados con una

propagacion hacia lingual."’

Relacion del periapice y la fibromucosa (Figura 11):
La fibromucosa gingival se inserta en la apdfisis alveolar y al

separarse de ella forma el vestibulo bucal. Si el fondo de este




vestibulo es escaso, la zona apical quedara por debajo de esta
insercion y por consiguiente la infeccion se abrira por debajo de esta
fiboromucosa, hecho que reviste una cierta trascendencia, puesto que
evita una apertura facil al exterior. Esta situacion se observa sobre
todo en los molares inferiores, pero en ocasiones también pueden
estar implicados otros dientes que tengan raices largas como es el
caso de los caninos; hay que considerar que existen notables
diferencias anatdémicas individuales, hecho que explica que haya

diversas opiniones al respecto."’

Figura 11. (A) Situacion de los alveolos dentarios de la arcada maxilar y vias de
propagacion habitual de las infecciones odontogénica. (B) Situacion de los
alveolos dentarios de la mandibula y vias de propagacion habitual de las
infecciones odontogénicas. (Tomado de: Gay C., Berini L., Cirugia Bucal, 1a.ed.
Majadahonda, Madrid: Editorial Ergon, 1999. Pp. 597-669)

Inserciones musculo aponeurdticas:

También los musculos y las aponeurosis que se insertan en los
maxilares pueden guiar la propagacion de la infeccidon odontogénica
dando lugar a la “localizacién primaria” La existencia de planos
anatémicos formados por las aponeurosis dan lugar a una serie de
espacios virtuales, mas o menos rellenos de tejido celular, y a unas
celdas o compartimientos que no estan vacios sino que albergan

diversas estructuras anatémicas; estos planos aponeuréticos pueden
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conducir a la infeccion odontogénica, cuando esta se propaga a partir
de su “localizacion primaria”, hacia las diversas regiones anatomicas

cervicofaciales “diseminacion secundaria”.'’

Factores generales

Diseminacion por contigliidad:

A partir de la localizacion primaria, la infeccion odontogénica puede
propagarse por continuidad siguiendo el trayecto de los musculos y
aponeurosis hasta llegar a establecerse lejos de su punto de origen;
esta diseminacién puede observarse en una serie de espacios o
regiones anatomicas de la cara y cuello, superficiales o profundos, y

en caso extremo en el mediastino.

Diseminacion hematogena:

La infeccidon odontogénica puede propagarse a distancia cuando los
gérmenes penetran en el torrente circulatorio; la vehiculacion suele
hacerse por via venosa, basicamente por la vena yugular interna,
siguiendo la direccidn del flujo sanguineo pero también puede seguir
una propagacion retroégrada, hacia los senos cavernosos del craneo,
cuando se establece una tromboflebitis en algun punto del sistema
venosos facial.

Diseminacion via linfatica:

La infeccion odontogénica también puede diseminarse por via
linfatica, dando lugar a la inflamacion metastasica de los ganglios
regionales; generalmente estara afectada la “primera estacion” —
ganglios del espacio submaxilar- y debemos siempre desconfiar de la
etiologia dental de adenopatias cervicales mas alejadas.

Para que un proceso dentario dé lugar a una diseminacion linfatica

debe existir una afectacion de la mucosa, caso tipico de la



pericoronitis, o del tejido celular vecino, caso de la celulitis y del
absceso odontogénico, ya que dichas estructuras poseen una red
linfatica bien desarrollada; hay que tener presente que la afectacion
pulpar periodontal u ésea pura no repercuten en modo alguno sobre
los ganglios linfaticos.

En una primera etapa se constituye la “adenitis reactiva” se aprecia
una tumoracién en la celda submaxilar, de consistencia elastica, cuyo
volumen esta entre un garbanzo y una cereza, a veces observable a
simple vista, lo que depende del paniculo adiposo del individuo; a la
palpacidn se muestra dolorosa pero es movil y rodadera. No existen
aun los signos tipicos de la inflamacion, ni la afectacion del estado
general; la mayoria de las veces regresa de forma espontanea cuando
se ha solucionado el foco de origen.

Si la noxa persiste, el tratamiento es deficiente o hay un estado
inmunitario deprimido, se pasa a la fase de “adenitis supurada; en ella
ya existe una afectacion del estado general del individuo y aparecen
signos flogoticos a nivel local: hay un aumento de volumen de la
tumoracion, dolorosa espontaneamente; a la palpacion sus limites son
mas imprecisos, encontrandose adherida a planos profundos y por lo
tanto poco movil.

En su evolucion incontrolada, la infeccion de la adenitis supurada
puede romper la barrera anatomica que constituye la capsula
ganglionar, pasando a comprometer el tejido celular periganglionar: es
el “adenoflemdn. En esta etapa ya no existe una tumoracién sino que
lo que se palpa es la tumefaccién con todos los signos inflamatorios
propios, incluida la afectacion cutanea, propios primero de una celulitis

y luego de un absceso, caso de que siga evolucionado."



4.10 Tratamiento médico - quirurgico de la infeccién odontogénica

La formacion de una coleccién purulenta debe proceder a su evacuacion

cuanto antes.

En ocasiones es suficiente la realizacion de maniobras como la apertura
cameral, que favorece primordialmente el drenaje con el consiguiente alivio

de dolor por disminucion de la tension de los tejidos.

Otras veces se plantea la extraccion dentaria en los casos en los que se
prevea la imposibilidad de conservar el diente afectado, obteniéndose de
igual manera un alivio del dolor notablemente. También hay que considerar,
en los procesos infecciosos crénicos, la eliminacion del trayecto fibroso que

se establece entre el diente y los tejidos blandos cutaneos.

Tradicionalmente se considera que debe realizarse el desbridamiento
quirurgico de la infeccidn cuando existen signos claros de formacion de pus,
es decir, cuando el absceso esta organizado. Sin embargo, muchos autores

consideran que el “desbridamiento precoz” en fase de celulitis acelera la

resolucion del proceso e impide su diseminacién a espacios profundos.

El tratamiento quirdrgico de las infecciones que afectan a espacios fasciales

estara indicado en las siguientes circunstancias:

e Diagnoéstico de celulitis 0o absceso en uno o mas de los espacios
fasciales de cabeza y cuello.

e Signos clinicos significativos de infeccion: fiebre, postracion,
deshidratacion, escalofrios.

¢ Infecciones en espacios que pueden comprometer la via aérea o sean

susceptibles de complicaciones.



Principios para el tratamiento quirurgico:

e La incisidn debe situarse en tejido sano de piel o mucosa, si es
posible. Esto permite la formacion de una cicatriz mas aceptable que
si la incision es situada en tejido necrdético.

e La incision debe situarse en lugares cosmética y funcionalmente
aceptables. Las incisiones extraorales deben realizarse debajo del
reborde mandibular, paralelas a las lineas de tension. Las intraorales
deben evitarse en sitios funcionalmente comprometidos como la
profundidad del vestibulo.

e La incision inicial en piel o mucosa debe hacerse con hoja de bisturi y
luego realizar una diseccidon roma con una pinza hemostatica hasta
localizar la cavidad del absceso evitando estructuras vitales.

e La exploracion y desbridamiento del espacio debe realizarse
completamente con diseccion roma o digital. Puede ser necesario el
desbridamiento de varios espacios comunicados por distintas
incisiones.

e En todos los casos debe colocarse un drenaje de goma para permitir
la salida de pus y secreciones que debera ser fijado con puntos a la
piel o a la mucosa. Pueden colocarse distintos drenajes comunicando
varios espacios. Los drenajes deberan ser movilizados gradualmente

hasta retirarlos totalmente.

Independientemente de estas situaciones es aconsejable seguir los

principios quirurgicos basicos para la evacuacion de una coleccién purulenta:
4.10.1 Anestesia

La anestesia de la zona sobre la cual asienta un proceso infeccioso que se
pretende evacuar debe realizarse siempre con gran cuidado, porque al dolor
de la zona producido por la coleccion purulenta se une el de la propia

infiltracion que incrementa la tension de los tejidos. Por este motivo se



recomienda la técnica de anestesia trocular, sean intrabucales o

extrabucales.

También puede ser conveniente, sobre todo en procesos infecciosos
localizados en el fondo del vestibulo de la region anterior del maxilar, llevar a
cabo la anestesia extrabucal del nervio infraorbitario. En region mandibular,
cuando las colecciones se situan vestibularmente, cabe utilizar técnicas

anestésicas alternativas como las de Gow-Gates y Akinosi.

En ocasiones, la aplicacion de anestesia local es dificil, como en los casos
de trismus acentuado, por lo que habra que considerar la posibilidad de

realizar la sedacién del paciente o incluso someterlo a una anestesia general.
4.10.2 Incisién

Una vez que realizada la anestesia en el paciente, se procedera a la
realizacién de la incision correspondiente, previa desinfeccion de la zona,
mediante un mango de bisturi tipo Bard Parker con hoja que puede ser de los

numeros 11 6 15.

Las incisiones a realizar dependen fundamentalmente de la localizacién de la

coleccién purulenta y pueden ser intrabucales, extrabucales o combinadas.

Las incisiones intrabucales pueden hacerse a nivel vestibular lingual y
palatino, consiguiendo que el trazo incisional sea paralelo al plano oclusal
dentario. Este tipo de incisiones suele utilizarse en la mayoria de las

infecciones localizadas en el maxilar.

En la mandibula, las incisiones intrabucales se haran en casos de celulitis
maseterinas (incision de 2 a 3 cm sobre el borde anterior y externo de la
rama), latero faringeas y pterigomaxilares (incision sobre el borde anterior e

interno de la rama).

Las incisiones extrabucales se haran en funcién de la localizacién del

proceso infeccioso, teniendo en cuenta la existencia a estos niveles de



estructuras importantes, vasculares o nerviosas, que podrian conllevar
complicaciones indeseables. Asi, en la celulitis geniana baja el trayecto
incisional sera paralelo al cuerpo mandibular (incisibn de Dingmann),

considerando el discurrir por esta zona de la rama marginal del nervio facial.

Para las celulitis suprahioidea se realizaran tres incisiones, dos laterales y
paralelas al cuerpo mandibular y una tercera vertical submentoniana

(incisiones de Blair e lvy).

Para pacientes con celulitis temporal las vias de drenaje seran combinadas,
practicandose una incisidén cutanea por encima de cigoma y otra intrabucal,
que recorreran paralelamente la rama de la mandibula favoreciendo la

comunicacion.
4.10.3 Desbridamiento de tejidos (Figura 12)

Por desbridamiento se entiende la incision y ruptura quirurgica de las bandas
o bridas fibrosas que presenta en su interior un determinado tejido

patolégico; tal es el caso de los abscesos.

Las finalidades del desbridamiento son varias ya que con él se elimina un
buen numero de microorganismos patdégenos y, al mismo tiempo, al mejorar
la oxigenacion, se crea un medio desfavorable para los gérmenes
anaerobios. También se facilita la eliminacién de una serie de substancias
nocivas como pus, toxinas bacterianas, fragmentos necrosados, etc., que
deberian ser eliminadas por el propio organismo. Asimismo, hay un claro
beneficio sintomatico ya que con la descompresién cede el dolor y se evitan
24-48 horas de sufrimiento innecesario al paciente. Por ultimo, hay una razoén
de estrategia terapéutica ya que la evacuacion del pus es dirigida por
nosotros hacia un lugar que es favorable, eliminando el riesgo de que la

infeccidn progrese hacia espacio anatémicos mas comprometidos.

El desbridamiento esta indicado cuando la infeccién odontogénica esta en la

fase de absceso maduro, es decir, cuando se note la fluctuacién del mismo;



esto exige, pues, un control diario del paciente buscando mediante palpacion

bimanual este signo clinico."

Después de la incision, se introduce una pinza hemostatica curva sin dientes
tipo mosquito, que penetra cerrada, y que dirigiremos en todas las
direcciones de la cavidad del absceso con el fin de ir rompiendo los septos
que constituyen las diferentes estructuras anatdmicas, basicamente la

aponeurosis y también algiin musculo superficial."’

Figura 12. Desbridamiento del absceso. (A) Incisién con bisturi hoja N° 11.
(B) Desbridamiento con pinza hemostatica tipo mosquito. (Tomado de: Gay
C., Berini L., Cirugia Bucal, 1a.ed. Majadahonda, Madrid: Editorial Ergon,
1999. Pp. 597-669)

4.10.4 Drenaje

Finalmente se coloca un medio de drenaje que se mantiene durante los dias
suficientes a tenor de la evolucion del proceso; en realidad suelen bastar 24-
48 horas, pero si se observa que la supuracion continua debera dejarse los
dias necesarios. La finalidad de este drenaje es que no se cierre la herida y

que por ella vaya eliminandose el material purulento.

De todas formas, en abscesos de pequeio tamafo, como son los
vestibulares, la colocacidén de un drenaje no suele ser necesaria; en cambio
en los voluminosos, en los que afectan espacios profundos, y en las celulitis
difusas, su indicacion es obvia, y ante tales situaciones puede ser necesario

mas de un drenaje.



Habitualmente se coloca un drenaje de tipo Penrose mediante un dedo de
guante o cualquier artificio de goma blanda hipoalérgica que permita un

lavado sin perder sus cualidades (Figura 13)."

Figura 13. Colocacién de
un drenaje tipo Penrose,
fiado a un borde de la
herida mediante un punto
de seda. (Tomado de:
Gay C., Berini L., Cirugia
Bucal, 1a.ed.
Majadahonda, Madrid:
Editorial Ergon, 1999. Pp.
597-669)

El drenaje siempre debe quedar fijado a un borde de la herida mediante un
punto doble con seda de 3/0 para no permitir su escape ya que, ademas de
perder toda su eficacia, representaria un factor de riesgo, tanto si el drenaje

se ha colocado endobucalmente como por via externa.

El drenaje debe cubrirse con un apdsito formado por gasas que quedara bien
sujeto por un vendaje o simplemente por tiras de esparadrapo hipoalérgico,
debe renovarse varias veces al dia para evitar la maceracién de la piel.
Cuando se retire el drenaje no se ha de pretender suturar la incision puesto
que el resultado sera decepcionante; unicamente se intentara aproximar los
bordes de la incision o mediante pequefas tiras de esparadrapo de papel o

bien simplemente se esperara el cierre por segunda intencion.™”
4.10.5 Antibioticoterapia empirica

Un dato que puede ser orientativo a la hora de instaurar el tratamiento
empirico viene dado por las particulares de la infeccion odontogénica segun
sea su lugar de origen; asi, cuando viene de tejido pulpar hay que pensar en

la prevalencia de los estreptococos viridans y de los Peptostreptococcus



spp., mientras que si el punto de partida es peridontal cabria esperar una
preponderancia de los bacilos anaerobios Gram negativo en especial de las
Prevotella spp, aunque realmente deberiamos utilizar siempre antibidticos
que fueran efectivos sobre ambos grupos de gérmenes independientemente

de considerar cual ha sido la via de entrada.

También tendremos que tener en cuenta la gravedad de la infeccién en el
momento de prescribir el tratamiento empirico ; solo cuando es realmente
severa, la opcidn recaera en antibidticos de “uso restringido” y consideramos
como tales a los de “segunda eleccion y a los de “tercera eleccion”,
situaciones en las cuales estara justificado ampliar el espectro
antibacteriano. En situaciones leves y moderadas como periodontitis y
flemones de localizacion endobucal debe emplearse de entrada los
antibiéticos de “primera eleccion”.!" Es de utilidad conocer los antibiéticos
empiricos por su mecanismo de accion, las dosis y riesgos que pueda traer

para el paciente (Tabla10).

Tabla 10. Antibiéticos empiricos de eleccion dependiendo la severidad, via
administracién (VA), mecanismo de accion (MA), dosis y riesgo durante el
embarazo seguin FDA (RDE). °

Severidad de | Antibiético de | VA MA Dosis adulto Dosis nifios RDE
la infeccion eleccioén
Amoxicilina Oral BC 500 - 750 mg c¢/8 | 20 - 40 mg/kg/dia | B
hrs en 3 dosis
Amoxicilina / ac. | Oral BC 500 - 875/125 | 25 - 45 mg/kg/dia B
Clavulanico mg ¢/12 hrs en 2 dosis
. B
Leve Cefadroxilo Oral BC 500 mg - 1 gr| 30 -50 mg/kg/ dia
(Ambulatorio) c/12 hrs en 2 dosis
Clindamicina* Oral BS 300 mg c/8hrs 8 - 16 mg/kg/dia en B
3 6 4 dosis




Metronidazol* Oral BC 500 mg c/8 hrs 35 - 50 mg/kg/dia | B
en 3 dosis
Eritromicina* Oral BS 500 mg ¢/ 8 hrs 30 - 50 mg/kg/dia
en 3 dosis B
Claritromicina* Oral BS 250 - 500 mg | 15 mg/kg/dia en 2 | C
c/12 hrs dosis
Penicilina G EV, IM BC 2 — 4 mill Ul ¢/6 | 50 -100 mil Ul/kg/ | B
hrs dia en 4 dosis
Ampicilina /| EV.IM BC 1,5-3grc/éhrs | 200 — 300 mg c¢/6
Moderado - | sulbactam hrs B
severo
(requiere Clindamicina EV BS/BC | 600 — 900 mg | 16 — 20 mg/kg/dia B
admision c/8 hrs en 3 0 4 dosis
hospital) Ampicilina EV, IM BC 500 mg c/6hrs 12,5 mg/kg ¢/ 6 hrs B
Cefazolina EV, IM BC 1gr c/8 hrs 25 — 50 mg/kg/dia B
en 3 dosis
Metronidazol EV BC 500 mg — 1 gr | 35 — 50 mg/kg/dia
c/6 hrs en 3 dosis B

El uso empirico de estos antibiéticos deberia ser previo a la obtencién de un cultivo microbiano y
antibiograma. Este cultivo deberia ser obligado en casos severos que afecten pacientes con
compromiso del sistema inmune o atentando contra estructuras vitales. *Antibidticos alternativos en
pacientes alérgicos a penicilina. EV: endovenoso, IM: intramuscular, BC: bactericida, BS:
bacteriostético, B: los estudios en la reproduccién en animales no han demostrado un efecto adverso
sobre el feto, pero no hay estudios clinicos adecuados y bien controlados hechos en mujeres
embarazadas o animales que hayan demostrado un efecto adverso, C: estudios en reproduccién
animal han demostrado un efecto adverso sobre el feto, pero no hay estudios adecuados y bien
controlados en seres humanos, sin embargo, los beneficios potenciales permiten utilizar el farmaco en

mujeres embarazadas a pesar de sus riesgos potenciales.

4.10.6 Obtencioén de cultivo

Uno de los principios basicos de la terapéutica antibidtica estriba en el
conocimiento del agente o agentes causantes. Sin embargo, las infecciones
odontogénicas tienen ciertos matices por los que en la mayoria de las

ocasiones no se procede a esta identificacion.
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El reconocimiento de la flora mixta habitual en estos procesos infecciosos,
asi como la buena respuesta general ante la antibioterapia administrada son

probablemente elementos de la justificacion para no solicitar este estudio.

También hay que tener siempre en cuenta la necesidad de recoger muestras
para su cultivo e identificacion posteriores, y del correspondiente

antibiograma en situaciones como las siguientes:

e Pacientes inmunodeprimidos.
e Pacientes con sospecha de presentar osteomielitis 0 actinomicosis.

e Pacientes con infecciones recidivantes.'®

Es imprescindible realizar una recogida cuidadosa del material purulento
evitando en lo posible el contacto con la saliva, ya que en este caso
obtendriamos una muestra de gérmenes indigenas ajenos a la infeccion,
ademas, el acto de la recogida debe ser rapido, evitando la desecacion y la
exposicion al aire de la muestra recogida, introduciéndola en el medio de

trasporte adecuado y remitiéndola lo mas pronto posible al laboratorio.

Para una correcta recogida del material han de desinfectarse previamente la
superficies vecinas al punto de la toma, sea piel se mucosa bucal, con un
germicida eficaz como puede ser la povidona yodada, evitando su
escurrimiento exagerado. Realizar una puncién- aspiracion de la cavidad
cerrada, es decir de absceso, antes de que este se haya abierto al exterior.
Una vez efectuada la puncion- aspiracion tomaremos la jeringa e
introduciremos la aguja, sin desprenderla de la jeringa, a un tapén de goma
estéril para asi evitar la entrada de aire, que seria fatal para los anaerobios.
La muestra se debe remitir cuanto antes mejor, se tolera un maximo de 20 a
30 minutos; la rapidez es un factor importante para prevenir el crecimiento de
gérmenes contaminantes que se hayan recogido conjuntamente con los
patdgenos. Si, por la razén que sea, no puede enviarse dentro de este

margen de tiempo, se emplearan recipientes especiales que contienen un



“‘medio de trasporte prerreducido” que asegura una tension de oxigeno y un
potencial redox bajo, y entonces se puede esperar hasta 24 horas para

remitir la muestra.

A la hora de remitir la muestra al laboratorio hemos de facilitar datos sobre la
fecha y la hora de la toma, naturaleza de la muestra, topografia y método de

obtencidn, tratamiento antibidtico en curso y estado clinico del paciente.

En ciertas situaciones clinicas puede ser de interés solicitar un hemocultivo,
como, por ejemplo, cuando tras un tratamiento odontolégico aparezca un
cuadro febril sin causa aparente, o bien cuando se sospeche un estado de

septicemia.

El cultivo estara indicado cuando esté hecha la incision y la instalacién del
drenaje basados en los posibles caminos que puedan seguir la infeccion
odontogénica o con el apoyo de una tomografia computarizada preoperatoria
que muestre los espacios comprometidos. En esta etapa se puede obtener
muestras para el cultivo microbiano y antibiograma, pero debido a la demora
en su obtencién (aprox. 72 hrs) se justificara solo en casos de infecciones
odontogénicas que afecten multiples espacios o en pacientes con

compromiso del sistema inmune.™
4.10.7 Remocion de la causa (Antibiograma y seleccion antibiotica)

El tratamiento esta basado en la antibioterapia, la terapia dental requerida y
el drenaje quirurgico si es indicado. Inicialmente los antibiéticos de amplio
espectro por via parenteral estaran dirigidos contra los microorganismos
causantes de las infecciones odontogénicas, y pueden ser posteriormente
modificados tras el cultivo y el antibiograma.

La administracion de un antibiético determinado, mediante cultivo vy
antibiograma, se indica especialmente en los casos de infecciones difusas y

rapidamente progresivas y en las infecciones cronicas (osteomielitis), con el



fin de seleccionar lo antes posible el antibiético mas eficaz. En estos casos,

la via de administracion es, generalmente, parenteral.'?

Cuando el agente es identificado y ya teniendo conocimiento de su
sensibilidad a determinados antibioticos, se escoge el antibiotico con menos
toxicidad y mayor espectro (conviene también conocer los costos). Se
recomienda incluir en el estudio siempre la penicilina por sus excelentes

propiedades y bajo costo.

La duracion del tratamiento no debe ser menor de 5 a 6 dias, debiéndose
continuar hasta que se presenten francos signos de remision. En todo caso,
la medicacion no debe ser suspendida sino 3 a 4 dias después de
desaparecidos los signos de inflamacion activa, debiéndose sin embargo,
tomar en cuenta la posible aparicién de efectos secundarios o de toxicidad

que algunos antibiéticos pueden traer consigo.

La dosificacion debe estar en acuerdo con la obtencion de niveles séricos y
tisulares altos y sostenidos para lograr un efecto terapéutico correcto. No se
debe cambiar un antibidtico si la respuesta es favorable y no hay que olvidar
que un antibiético comienza a hacer su efecto 24 a 48 horas después de
haber sido administrado.

El medicamento debe cumplir los siguientes preceptos:

1) Ser especifico contra el germen agresor.
2) Obtener una concentracion sérica capaz de actuar con éxito.
3) Lograr una concentracion terapéutica elevada a nivel del foco

infeccioso. °

Ademas de la terapia médica y quirurgica (Cuadro 2), especialmente en las
formas mas graves, resulta oportuno prescribir una dieta liquida e

hipercaldrica para compensar la deshidratacion relacionada con el estado



febril y el aporte insuficiente de liquidos asi como el estado de malnutricion

favorecido por el trismus y el malestar general.

El uso de analgésicos puede resultar eficaz para el control del dolor, y la

aplicacién de calor humedo aumenta el aporte hematico del area afectada,

contribuyendo a la accién de las defensas inmunitarias y del antibiético.'?

Cuadro 2. Infecciones odontogénicas con base en cuadro clinico. '

Periodontitis apical y fase enddstica de la

infeccion:

Terapia endoddncica ortégrada o extraccion de la

pieza dentaria responsable

Absceso:

Terapia endoddncica o extraccion asociada con
drenaje quirurgico y eventual terapia antibiotica de

soporte

Celulitis y flemon:

Terapia endoddncica o extraccion asociada con
drenaje quirdrgico y eventual terapia antibiotica de

soporte

Osteomielitis:

Es una infeccién mas compleja y especializada de

tratar.




5. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ANGINA DE LUDWIG

Wilhelm Frederich von Ludwig fue un médico cirujano y obstetra, nacié el 16
Septiembre de 1790 en Uhlbach (Alemania), estudio Medicina en su pais y
por su excelencia llego a ser el médico personal del Rey Frederich 1 de
Wurttemberg y de la familia real, lo que lo llevo a alcanzar mucho prestigio
tanto en lo cientifico como en lo social; en 1836 describe por primera vez una
rara enfermedad que asfixiaba al paciente hasta la muerte, describié los
primeros casos como “una induracion gangrenosa de los tejidos conectivos
que envuelven los musculos de la laringe y piso de boca”, posterior a lo cual
se reporta la primera serie de casos a partir de 1940 a 1943. Otros nombres

dados a esta enfermedad, son morbus stragulatrius y garrotillo.'® 202!

Se desconocia la causa bacteriana de la enfermedad, por lo tanto, Ludwig
nunca la relaciono con una infeccidn y menos odontogénica. Dos afios
después de describir la enfermedad Ludwig muere, aparentemente por una
enfermedad inflamatoria en el cuello. En el afio 2000 Thomas Flynn define
angina de Ludwig (AL) como una celulitis que involucra los espacios

sublingual y submandibular bilateralmente, asi como al espacio submental.’®

A principios del siglo XX la incidencia de la angina de Ludwig (AL) disminuyé
desde un 50% hasta un 5% gracias al advenimiento de la penicilina y a las
nuevas terapéuticas preventivas. La AL es poco frecuente y suele verse en
pacientes comprometidos sistematicamente como Diabetes Mellitus,
nefropatias, tratamientos inmunosupresores y también en grupos de riesgo

como las poblaciones indigenas™®.

El termino angina de Ludwig es derivado de la palabra latina “angere” que

significa estrangular. La angina es diagnosticada basandose en la

descripcién clinica de “rapida diseminacion”.?2



6. ETIOPATOGENIA

Su principal origen, suele relacionarse a la enfermedad periodontal e
infecciones odontogénicas, sobre todo infeccidn periapical del segundo y
tercer molar (70 - 80%). La angina de Ludwig ha sido reportada como una
complicacion de laceraciones sublinguales, sialoadenitis submandibular,
infecciones faringeas o amigdalitis, infecciones a cuerpo extrafio o
infecciones secundarias a un carcinoma de células escamosas; también se
ha relacionado a la presencia de algunas enfermedades como anemia
aplasica, neutropenia, inmunodeficiencias, diabetes o a condiciones como
alcoholismo, desnutricion y trasplante de organos. Otro factor etioldgico es la
falta de higiene bucodental y el bajo estatus socioecondmico del paciente.
Cuando la etiologia no es infecciosa se ha llegado a denominar el fenédmeno

como pseudo-angina de Ludwig.'” 1% 132324

Algunos autores como Kruger, Topazian, Goldberg entre otros piensan en un
origen inframilohiodeo con una diseminacidén posterior hacia la region

sublingual.

La angina de Ludwig, puede desencadenarse a cualquier edad, sin embargo,
es una patologia que no es comun en nifios, la incidencia que se ha
reportado a nivel hospitalario es de una poblacion entre los 30 y 39 afios de
edad, predominando el sexo masculino y con un nivel socioeconémico
medio, la etiologia a nivel hospitalario suele ser polimicrobiana vy
predominantemente involucra la flora oral. Los agentes causantes incluyen
bacterias aerobias y anaerobias, incluyendo estreptococos y estafilococos,

los cuales producen una importante necrosis muscular.'’-'3 2324



7. FISIOPATOLOGIA

Las infecciones apicales que se originan en dientes anteriores al segundo
molar drenan inicialmente en el espacio sublingual, en los segundos y
terceros molares inferiores, tienden a perforar la base lingual de la mandibula
debajo de la insercion del musculo milohioideo, afectando el espacio
submaxilar primero, favoreciendo asi la diseminacion al espacio sublingual y
submentoniano. Algunos autores concuerdan que la linea y el musculo
milohioideo cumplen una funcion importante en su fisiopatologia, ya que la
infeccion se disemina a través de su borde posterior hacia los espacios
submaxilares (sublingual-submilohioideo) y submentoniano; dando inicio a
una celulitis, avanza hacia una fascitis y finaliza como un verdadero absceso
(Figura 14).22%

Figura 14. (A) Relacion de los apices dentarios con la linea de adherencia de la
fibromucosa gingival. (B) Diseminacion de la infeccién apical segun la relacién con la linea
milohioideo donde se inserta el musculo milohioideo." (Tomado de: Gay C., Berini L.,
Cirugia Bucal, 1a.ed. Majadahonda, Madrid: Editorial Ergon, 1999. Pp. 597-669)



8. DIAGNOSTICO

El examen clinico es de extrema importancia, debido a que en la gran
mayoria de casos el diagnostico es alcanzado basandose en los hallazgos
clinicos, los criterios de diagndstico reportados en la literatura son: celulitis
submandibular con proceso gangrenoso y exudado serosanguinolento fétido
sin formacién de pus, que compromete los espacios submandibular bilateral,
submentoniano y sublingual bilateral, pudiendo presentar trismus mandibular,
disfagia y odinofagia. Ademas las personas afectadas muestran una
respuesta inflamatoria sistémica manifestada con fiebre, elevacion del
recuento de células blancas de la sangre (leucocitosis) taquicardia y
taquipnea, asi como protrusion de la lengua con elevacion del piso de la
lengua e induracion blanda a la palpacién y dolor cervical anterior. Se
sospecha compromiso del espacio submandibular y la via aérea, cuando el
paciente toma la posicion de olfateo para maximizar la entrada de aire a los
pulmones, tiene disfonia, estridor, taquipnea, utiliza los musculos accesorios

y maneja mal las secreciones.?® 262"

Cuando realizamos el diagndstico, hay que iniciar tratamiento antibiotico
parenteral en dosis altas, buscando cubrir un amplio espectro, dado que este
padecimiento es ocasionado por una mezcla de aerobios y anaerobios de la

cavidad oral, como estreptococos, estafilococos y bacteroides.?*?*

8.1 Criterios de clinicos de Ludwig

Ludwig en 1836, describi6 un cuadro clinico basado en los siguientes

criterios.

o Inflamacion insignificante de la garganta, que esta
presente al principio de la enfermedad, y que remite pronto.

o Hinchazon con peculiar consistencia de madera, que no

deja fovea al apretar con el dedo.



o Inflamacién dura por debajo de la lengua, formando un
anillo calloso por dentro del borde interno de la mandibula, de color
rojo o azul.

o Borde bien definido en el edema del cuello, indurado,
rodeado de tejido conectivo sano.

o Falta de implicacion de la glandulas salivales aunque el

tejido que las circunda esté afectado.
8.2 Aspectos clinicos: signos y sintomas (Figura 15y 16)
La exploracion oral es importante, se observa:

e Elevacion de la lengua.

¢ Induracién del piso de la boca y aumento de volumen no fluctuante del
area suprahioidea.

e Edema submandibular bilateral, con marcado dolor a la palpacion y
ocasionalmente enfisema subcutaneo. Esta inflamacién de los tejidos

blandos da aspecto de “cuello de toro”.

Es importante evitar los movimientos activos o pasivos forzados en la
exploracion, por el riesgo de desencadenar un laringoespasmo obstructivo y

obligar a la intubacion traqueal apresurada. %

Esta infeccion se caracteriza por la presencia simultanea de los siguientes

sintomas y signos:

e Edema y eritema submandibular

e Edema cervical

e Tumefaccidon dura y dolorosa a la palpacién de la region
submandibular y suprahioidea.

e Elevacién del piso de la boca y protrusiéon de la lengua, a menudo

en contacto con el paladar.



Trismus, disfagia, disartria, disnea, disfonia, importante elevacion
febril (y, en consecuencia, deshidratacion).

Escalofrios

Malestar

Estomatodinia

Ronquera

Estridor

Cianosis

Voz “en papa caliente”

Babeo

Posicion de olfateo

Algia cervical

Astenia

Sialorrea

Odinofagia

Otalgia

Halitosis

Dolor dentario

Infeccion bilateral

Afecta el espacio submandibular como el espacio sublingual
Es una celulitis indurada

Se extiende rapidamente sin formacion de abscesos y sin
afectacion linfatica.

La infeccion comienza en suelo de boca.'® 324



Figura 15. Angina de Ludwig. La Figura 16. Al intento de apertura bucal,

paciente presenta un edema la mandibula se desvia hacia el lado
inflamatorio panfacial que alcanza la sano (signo de Schuchardt), lo que
orbita, region temporal y se difunde indica la difusion flemosa hacia el
hacia el cuello. La paciente presenta espacio pterigoideo.” (Tomado de:
un estado de letargo.” (Tomado de: Sandner, M. O. Tratado de Cirugia Oral
Sandner, M. O. Tratado de Cirugia y Maxilofacial. 1a.ed. Colombia:
Oral y Maxilofacial. 1a.ed. Colombia: Editorial Amolca, 2007. Pp. 280-337)

Editorial Amolca, 2007. Pp. 280-337)

Clinicamente los pacientes muestran una respuesta inflamatoria sistémica
donde se manifiesta en estudios de laboratorio una leucocitosis con
neutrofilia.?*La leucocitosis es una condicién comun en la angina de Ludwig y
se debe a la desmarginacion leucocitaria y al aumento de la produccion
medular mediada por citocinas y sustancias proinflamatorias, la cuenta media
de leucocitos es de 15.3 +- 5.5/mm°>. Con la leucocitosis se eleva la
presencia de complicaciones. En condiciones asociadas a un estado
inflamatorio sistémico sostenido las complicaciones se presentan en razén
directa de lo prolongado de este estado y de la aparicion del agotamiento
inmunoldgico; adicionalmente, es conocido que la leucocitosis es un
traductor clinico de la magnitud de la agresividad en infecciones de tejidos

blandos.



Considerandose que efectivamente, una cuenta de leucocitos= 15,000/mm?

al ingreso es un factor significativamente relacionado con la presencia de

complicaciones.26. Al tener un paciente con estos aspectos clinicos habra

una serie de variables durante su estancia hospitalaria los cuales son

significativos en esta infeccion (Tabla 11).%°

Tabla 11. Variables demograficos, de admision y procedimientos al arribo

hospitalario.?®

Grupo CC media *

Grupo SC media %

Variable Mediax DS (rango) P*
DS (rango) (rango)
Sexo M-10/16 (63%) M-6/7 (86%) M-4/9 (44%) 0.10
F-6/16 (38%) F-1/7 (14%) F-5/9 (56%)
Edad (afios) 42.4 + 19.9 (20-82) 45.3 £ 19.55 (21-71) 40.2 +21.1 (20-82) 0.63
Origen 0-12/16 (75%) O-4/7 (57%) 0-8/9 (89%) 0.16
NO-4/16 (25%) NO-3/7 (43%) NO-1/9 (11%)
TA sistolica (mmhg) 122.6 £19.72 (91 - 123+ 27.9 (91-160) 122.2 +12.01 (91- 0.94
160) 160)
TA diastélica (mmhg) 75.3 £ 8.5 (69 -90) 77 £ 11.2 (60-90) 73.9 £ 5.9 (60-90) 0.48
FC (lat/min) 86.3 +13.7 (72 -117) 91+ 15.8 (78-117) 82.7+11.3 (72 - 0.23
117)
FR (res/min) 19.8 + 2.2 (16-25) 19.3 £ 2.1 (16-23) 20.1 £2.3 (16-25) 0.47
Temperatura (C) 37.1+0.9(36.2 - 37.2£0.9 (36.2-38.4) 36.9 £ 0.8 ( 36.2- 0.56
38.7) 38.7)
HCO3- sérico (mEq/L) 19.2%+2.1(17.1- 18.2%0.9 (17.1- 18-8) 221£0.0(-) NV
22.1)
pH 7.35+0.10 (7.23- 7.33+ 0.11 (7.23 - 7.42+0.0 () NV
7.45) 7.45)
BE -56+2.6(-24a- -6.6 £1.9 (-5.4 A 8.8) -2.4+0.0 (1) NV
9.8)
Leucocitos (Ieuclmm3) 15.3 £5.48 (6.9- 19.5 + 3.5 (14.8- 24.2) 12+4.5(6.9-19.9) 0.003
24.3)
Hemoglobina (g/dL) 12.4 £ 3.1 (3.25- 11.7+4.5(3.3-17.8) | 129+%1.4 (11.2-15.7) 0.45
17.8)
Hematocrito (%) 37.5%5.2 (29.5- 36.7 £ 6.6 (29.5-48.4) | 38 4.3 (29.5-48.4) 0.65
48.4)
Calcio (g/dL)** 4.58 £ 3.39 (0.9-8.5) 5.5+ 3.1 (2.7-8.5) 0.9+0.0(-) NV
Potasio (mEq/L) 3.9 £0.6 (121-144) 3.6 £0.7 (2.9-4.5) 4.1+0.4 (3.6-4.6) 0.29




Sodio (mEq/L)

Linea venosa
periférica (si/no)

Cristaloides (si/no)

Transfusion de

derivados hematicos

136 £ 6.9 (121-144)

Si- 16/16 (100%)
No 0/16 (0%)
Si- 16/16 (100%)
No 0/16 (0%)
Si- 0/16 (0%)
No 16/16 (100%)

138.5£ 4.9 (133-144)

Si-7/7 (100%)
No -0/7 (0%)
Si 7/7 (100%)
No -0/7 (0%)

Si 0/7 (0%)

No -7/7 (100%)

133.5% 8.42 (121-
139)

Si 9/9 (100%)
No-0/9(0%)
Si-9/9 (100%)
No-0/9 (0%)
Si-0/9 (0%)
No-9/9 (100%)

0.34

NV

NV

NV

(si/ no)

*= Por prueba de t de Student, p= 0 05 para diferencia estadisticamente significativa TA= Tensién
arterial NV= No valorable CC= Con complicaciones SC= sin complicaciones M= Masculino F=
Femenino O= Odontogénico NO= No odontogénico HCOs= Bicarbonato sérico BE= Déficit de base en
sangre arterial GA= Gasometria arterial **= Obtenido a partir de la gasometria arterial. Fuente: Archivo

del Hospital Central Militar.

No todos los pacientes requieren intubacion, sin embargo, deben ser
vigilados en cuidados intensivos, evaluando continuamente la necesidad de

establecer una via aérea definitiva.*
8.3 Aspectos radioldgicos

En general como medio auxiliar de diagndstico y para guiar un drenaje
quirurgico, se deben solicitar examenes imagenoldgicos para valorar las

estructuras comprometidas.?

A continuacion se detalla los estudios mas utilizados para el diagnostico de la

angina de Ludwig.

Radiografias simples

La radiografia ortopantomografia y periapicales son utiles para identificar una
infeccidon odontogénica primaria. Pueden ser utiles en algunos casos. La
radiografia cérvico- toracica muestra edema de tejidos blandos vy
estrechamiento de la via aérea se ha usado para detectar colecciones
liquidas en espacios profundos. La radiografia de torax es util en la busqueda

de complicaciones como mediastinitis, neumonia y derrame pleural. Las




radiografias laterales de cuello se han usado en caso de abscesos
retrofaringeo y parafaringeo. Se ha encontrado que tienen una sensibilidad
del 83%, en comparacién al 100% de sensibilidad de la tomografia axial

computarizada (TAC), y no se recomienda su uso en nifios. 2°2% %

Ultrasonido

Este estudio es mas preciso que la tomografia axial computarizada (TAC) en
diferenciar un absceso drenable de celulitis. Tiene las ventajas de ser portatil,
mas economico, de facil acceso en la mayoria de las instituciones y se evita
la exposicion a la radiacion. Sin embargo, el ultrasonido es dificil de
interpretar, depende de la habilidad del operador, puede no visualizar
lesiones mas profundas, y no provee la informacion anatdomica necesaria
para planear el abordaje quirurgico de una infeccion profunda de cuello. Por
tanto, el ultrasonido debe utilizarse como complemento a la TAC o
resonancia magnética (RM), en casos donde la presencia de un absceso
profundo de cuello no es claro y para guiar la aspiraciéon diagndéstica y
terapéutica, por aguja o catéter, de colecciones liquidas uniloculadas, cuando

no hay evidencia de compromiso de la via aérea inminente. 29

Tomografia Axial Computarizada (TAC)

La tomografia axial computarizada, define la extensién topografica de la
infeccidn. Este estudio ayuda para la caracterizacion de la naturaleza de una
lesion profunda de cuello, identificando los espacios involucrados, vy
ayudando en el reconocimiento temprano de las complicaciones. Es
especialmente importante en la planeacion del abordaje quirurgico y es el
estandar actual de cuidado en el manejo cuando se sospecha de una
infeccion profunda de cuello.

Asi mismo, la TAC puede identificar complicaciones de obstruccion de la via
aérea, antes de que se presenten clinicamente. El edema de cuello que se

extiende al hueco supraesternal, puede indicar afeccion del mediastino, y la



TAC debe incluir el térax en tales casos. Aunque la tomografia
computarizada ofrece una ventaja para el profesional clinico de la salud
mediante la mejora de la identificacion de todos los espacios de la cara, el
cuello y el mediastino; pacientes con las vias respiratorias comprometidas
pueden estar en riesgo de obstruccion si se coloca en posicion supina
durante el escaneo. Cuando se combina con una exploracion fisica
cuidadosa, la TAC ha reportado una precision del 89% en diferenciar un
absceso drenable de celulitis. La TAC sola tiene una precision entre 63 a
95% en hacer esta distincion. Se ha sugerido, que una hipodensidad
discreta, mayor de 2 mL en volumen en la TAC es mas predictiva de un
absceso profundo de cuello que la presencia de una lesion de reforzamiento

en anillo. 2% 2228

Resonancia Magnética (RM)

La resonancia magnética (RM) provee mejor definicion de tejidos blandos
que la TAC. Asi mismo, la RM evita la exposicién a la radiacién, la
interferencia del material de curacion dental, y la exposicion al material de
contraste de la TAC, que es mas alergénico. La angio-resonancia es
especialmente util en evaluar complicaciones vasculares, tales como
trombosis de la vena yugular interna y ruptura o aneurisma de la arteria
carotida. Desafortunadamente, las desventajas de la resonancia incluyen su
costo y que requiere un mayor tiempo de realizacion que la TAC, que puede
necesitar sedacion y aumentar la probabilidad de compromiso de la via

aérea.?®



9. ViA DE DISEMINACION

En caso de ausencia de tratamiento y/o que exista una virulencia especial, el
proceso infeccioso puede difundirse de acuerdo con diferentes modalidades
a partir de las zonas de localizacion primaria a las de la afeccion secundaria,
determinando cuadros clinicos con un prondstico menos favorable. La
modalidad mas frecuente de difusion es aquella por contigliidad en los
espacios cervicofaciales siguiendo la via de menor resistencia, determinada
principalmente por el recorrido de los haces musculares y los haces
cervicales. Resulta mas raro que la infeccién pueda difundirse a distancia por
via hematica o por via linfatica, determinando en este caso cuadros clinicos

mas complicados y, algunas veces, menos graves.

La diseminacién de la angina de Ludwig (AL) es mas por continuidad que por
diseminacion linfatica. Por tanto, el pus acumulado generalmente perfora el
hueso en el sitio donde es mas fino y débil antes de extenderse hacia areas

periapicales o los espacios fasciales mas profundos.

La anatomopatologia de la AL se sustenta en la formacion de colecciones
sépticas a partir de un foco primario, que discurren por los espacios fasciales
virtuales del cuello y que bajo ciertas condiciones se comportan fisicamente
como espacios reales, diseminando en continuidad estos fluidos a areas

distantes anatomicamente conectadas.?®



10. ESPACIOS ANATOMICOS COMPROMETIDOS DE LA
ANGINA DE LUDWIG

El término angina de Ludwig se ha aplicado libremente a un conjunto

heterogéneo de infecciones que afectan a los espacios sublinguales,

submandibular y submentoniano (Figura 17)."

Figura 17. Angina de Ludwig.11
(Tomado de: Gay C., Berini L.,
Cirugia Bucal, 1a.ed.
Majadahonda, Madrid: Editorial
Ergon, 1999. Pp. 597-669)

10.1 Espacio submandibular (Figura 18 y 19):

Se describe este espacio como un prisma con tres paredes, que son:
superior la cara interna del cuerpo de la mandibula, externa la aponeurosis
cervical superficial, e interna los musculos milohioideo e hiogloso. Establece
relacion, por delante, con el espacio sublingual; por detras, con el espacio
parotideo; por arriba, con el espacio geniano; y por abajo y detras, con el
espacio carotideo del cuello. Su contenido es importante, ya que ademas de
la glandula submaxilar, que estd rodeada por una serie de grupos
ganglionares, se encuentran los nervios lingual e hipogloso, asi como los

vasos faciales y linguales.

Su afectacion suele ser primaria- patologia de los molares inferiores, en
especial del tercer molar, aunque cabe la posibilidad de que sea secundaria,
previo por el espacio sublingual.



Clinicamente se aprecia una tumefaccion externa dolorosa inframandibular
con la particularidad que se palpa “enganchada” a la superficie basilar; el
componente edematoso suele ser importante, ofreciendo a veces un aspecto
preocupante, ya que puede llegar hasta a nivel del hioides. Asi mismo, se
observa una ocupacion mas o menos discreta del suelo de la boca que
presenta las mismas caracteristicas de vecindad intima con la mandibula.
Funcionalmente, en las formas puras no hay trismus, que si aparece cuando

la infeccidn se propaga hacia el espacio pterigomandibular.30

Caracteristicas clinicas del compromiso del espacio submaxilar:
¢ Inflamacién que comienza en el borde inferior de la rama
e Luego se extiende al musculo digastrico

e Y finalmente se extiende hasta el misculo milohioideo

Cuando dicha infeccion se hace bilateral y compromete ademas del espacio
submaxilar al espacio sublingual y al espacio submentoniano, estamos con la

presencia de la angina de Ludwig. *°

Figura 18. Region submandibular.
A) Corte frontal: 1, mandibula; 2,
musculo milohioideo; 3, musculo
hiogloso; 4, aponeurosis superficial;
5, glandula submandibular; 6,
conducto de Wharton; 7, nervio
hipogloso; 8, vena lingual; 9,
ganglio linfatico; 10, arteria lingual;
11, nervio lingual; 12, mdusculo
digastrico.”® (Tomado de: Donado
M. Cirugia Bucal. Patologia y
técnica. 22.ed. Barcelona, Espafia.
Editorial: Masson, reimpresion
2006. Pp. 507- 564)




Figura 19. Absceso
submandibular. El edema
inflamatorio llega hasta la region
suprahioidea. ° (Tomado de:
Sandner, M. O. Tratado de Cirugia

Oral y Maxilofacial. 1a.ed.
Colombia: Editorial Amolca, 2007.
Pp. 280-337)

10.2 Espacio sublingual (Figura 20, 21 y 22):

Esta limitado por encima de la membrana mucosa que forma el suelo de la
boca, medialmente por los musculos genihioideo, geniogloso e hiogloso (no
hay un verdadero rafé), y por debajo por el musculo milohioideo. Los limites
anterior y externo vienen representados por la sinfisis y el cuerpo
mandibular. Esta ocupada en su parte anterior por la glandula sublingual,
mientras que posteriormente esta recorrido por el conducto de Wharton, la
prolongacion anterior —apdfisis unciforme- de la glandula submaxilar, el
nervio lingual y los vasos sublinguales. No hay un limite posterior en este
espacio sublingual, que se relaciona directamente con el espacio
pterigomandibular, mientras que gracias a un hiato existente entre los
musculos hioglosos y milohioideo se establece una comunicacion facil con la

region submandibular.

La afectacion primaria de este espacio es posible, a partir de algun foco
apical de premolares o molares inferiores, pero rara, ya que habitualmente

suele obedecer a una propagacion secundaria desde el espacio submaxilar.



Al no existir un rafé medio bien definido en el espacio sublingual,
rapidamente la celulitis se vuelve bilateral, comprometiendo todo el suelo de
la boca; en bastantes casos también se observa la participacién simultanea

de uno o de ambos submaxilares.

Clinicamente hay una tumefaccion del suelo de la boca; generalmente
aparatosa ya que el tejido celular es laxo, la lengua queda levantada y
aplicada contra el paladar; ello conlleva un trastorno funcional moderado en
forma de disfagia, disnea y dislalia. Se explora directamente por la vista,
también se puede palpar con un dedo introducido en la boca y otro aplicado

en la region suprahioidea.*®

Figura 20. Region sublingual. 1,
mandibula; 2, musculo hiogloso;
3, mucosa bucal; 4, musculo
milohioideo; 5, ganglio sublingual;
6, conducto de Wharton; 7,
arteria sublingual; 8, nervio
lingual; 9, tejido celular adiposo."®
(Tomado de: Donado M. Cirugia
Bucal. Patologia y técnica. 22.ed.
Barcelona, Espafa. Editorial:
Masson, reimpresion 2006. Pp.
507- 564)

Figura 21. Espacios celulares de la
lengua. 1, espacio medio lingual; 2,
espacios laterales de Viela; 3, espacios
externos ( por fuera del hiogloso); , 4
musculo lingual superior; 5, fascia
lingual; 6, musculo estilogloso; 7,
musculo hiogloso; 8, musculo
geniogloso; 9, glandula submandibular;
10, arteria lingual; 11, hueso hioides; 12,
musculo  digastrico.”® (Tomado de:
Donado M. Cirugia Bucal. Patologia y
técnica. 22.ed. Barcelona, Espana.
Editorial: Masson, reimpresion 2006. Pp.
507- 564)




Figura 22. Absceso sublingual de
ambos lados. La lengua es
desplazada hacia dorsal.’
(Tomado de: Sandner, M. O.
Tratado de Cirugia Oral y
Maxilofacial. 1a.ed. Colombia:
Editorial Amolca, 2007. Pp. 280-
337)

10.3 Espacio submentoniano o suprahioideo (Figura 23 y 24):

Es un espacio impar y medio que esta situado inferiormente al labio inferior, y
sus limites externos son los musculos triangulares de los labios. Su cara
profunda es la sinfisis mandibular mientras que el plano superficial vendria
marcado por los musculos borla y cuadrado del menton. Esta bien
vascularizado gracias a las arterias mentonianas que emergen por el agujero
mentoniano junto con el nervio del mismo nombre, y que forman un plexo
con algunas colaterales de las arterias submentoniana y coronaria labial

inferior.

Su afectacion es siempre primaria a partir de focos de infeccion que radican
a nivel apical de los incisivos inferiores. Tras un periodo de intenso dolor
referido a la zona mentoniana pero en el que la inspeccion es normal,
finalmente llega a observarse una tumefaccion del menton, mas en su parte
anteroinferior o “punta”, que proporciona al paciente una cara falsamente
alargada; si la infeccidon sigue su curso espontaneo aparece la tipica
afectacion cutanea, que ya indica la inminente apertura del absceso,

generalmente por una boca unica por la que sale un muy escaso exudado.



Caracteristicas clinicas:

La infeccién de este espacio es poco frecuente. Lo que se produce es un
aumento de volumen en la punta del mentdén bajo el borde inferior de la
mandibula. La infeccién mas grave que compromete este espacio, junto con

el submaxilar y el sublingual es la angina de Ludwig.*°

Figura 23. Region suprahioidea media, plano subaponeurético. 1,vientre anterior del
musculo digastrico;2, musculo milohioideo; 3, musculo hiogloso; 4, musculo estilohioideo;
5, vientre posterior del musculo digastrico; 7, hueso hioides; 8, glandula submandibular;
9, prolongacion anterior submandibular y conducto de Wharton; 10, arteria y vena facial;
11, arteria submental; 12, nervio hipogloso mayor; 13, vena lingual; 14, trayecto de la
arteria lingual ( por dentro del musculo hiogloso); 15, ganglios linfaticos; 16, borde inferior
mandibular.® (Donado M. Cirugia Bucal. Patologia y técnica. 22.ed. Barcelona, Espafia.
Editorial: Masson, reimpresion 2006. Pp. 507- 564)

Figura 24, Absceso
suprahioideo.” (Tomado de:
Sandner, M. O. Tratado de
Cirugia Oral y Maxilofacial. 1a.ed.
Colombia: Editorial Amolca, 2007.
Pp. 280-337)




11. MANEJO DEL PACIENTE

Es necesario tener en cuenta la hidratacién 6ptima del paciente sin correr el
riesgo de avances que empeoren el edema local o comprometan la mecanica
respiratoria por edema pulmonar intersticial, principalmente en ancianos. El
control satisfactorio del dolor en todos los pacientes es importante pero
principalmente en nifios donde la irritabilidad y el llanto condicionan la
obstruccion de la via aérea; asi como un aporte nutricional por el compromiso

temprano de la ingesta y alto catabolismo derivado de patologia infecciosa.
11.1  Criterios de hospitalizacion

Todo paciente con antecedente de infeccidon odontogénica, infeccién de vias
respiratorias aguda o previa, que se presenta con masa en cuello de
evolucion reciente, con datos de proceso inflamatorio agudo, que ha
presentado fiebre, alteraciones en el tono de la voz, trismus, datos de
dificultad respiratoria, sialorrea, odinodisfagia, intolerancia a la via oral,
deshidratacion, pérdida de masa corporal, o descontrol metabdlico, se
considerara candidato a internamiento para implementar un estudio y

tratamiento oportuno.?

Durante el proceso de admision del paciente es dificil predecir cuando la
infeccion se podria volver mas complicada, requiriendo de procedimiento
quirdrgico agresivo o bien prolongar su permanencia en la Unidad de
Cuidados Intensivos. Por lo tanto es fundamental realizar una anamnesis
minuciosa, conocer los criterios basicos de hospitalizacion (Cuadro 3), un

examen fisico completo y contar con examenes de laboratorio."”



Cuadro 3. Criterios especificos de hospitalizacién."”

- Celulitis rapidamente progresiva.

- Disnea

- Disfagia

- Extension a espacios fasciales profundos

- Fiebre superior a 38°C

- Necesidad de anestesia general

- Trismus intenso (distancia interincisiva inferior a 10 mm)

- Paciente no colaborador o incapaz de seguir por si mismo el tratamiento ambulatorio prescrito
- Fracaso del tratamiento inicial

- Afectacion grave del estado general

- Paciente inmunocomprometido con necesidad de manejo de una enfermedad sistémica concomitante




12. TRATAMIENTO

El tratamiento va enfocado en tres niveles que son:
e Evaluacion, mantenimiento y aseguramiento de la via aérea
e Tratamiento antibidtico
e Drenaje quirurgico

12.1 Manejo de la via aérea

La obstruccion aguda de la via aérea es una de las complicaciones mas
frecuentes y letales de las infecciones profundas de cuello. Se encuentra
mas frecuentemente en casos con afeccion de multiples espacios, angina de
Ludwig o abscesos retrofaringeos, parafaringeos o del espacio anterior
visceral. La traqueotomia bajo anestesia local ha demostrado ser segura y
efectiva, y es considerada por algunos como el estandar de cuidado para
manejar el compromiso de la via aérea en estos pacientes. Otros métodos de
manejo de la via aérea incluyen la intubacién endotraqueal, intubacion
nasotraqueal por fibra 6ptica y la cricotirotomia.

El monitoreo cuidadoso de la via aérea es la primera prioridad en el
tratamiento de un paciente con infeccién profunda de cuello, y éste debe
mantenerse por al menos 48 horas después de la intervencién quirurgica,
debido al potencial de aumento del edema en el periodo posoperatorio. Las
indicaciones para un manejo agresivo de la via aérea incluyen signos de
insuficiencia respiratoria (disnea, estridor, retracciones) u obstruccidon de la
via aérea manifestada en la exploracion fisica o por imagen (edema severo
de la faringe, desplazamiento de la lengua, edema de la via aérea, o
compresion de la via aérea por un absceso). En casos avanzados de
infeccion profunda de cuello, el colocar al paciente en posicién supina puede
precipitar una obstruccion completa de la via aérea, lo cual es importante



considerar cuando se ceda a un paciente para la realizacion de una
resonancia magnética, siempre asegurar primero su via aérea.

La intubacion endotraqueal puede intentarse antes de la traqueotomia en la
mayoria de los pacientes con infeccion profunda de cuello. Sin embargo,
usualmente es dificil realizarla debido a la anatomia distorsionada de la via
aérea, inmovilidad de los tejidos blandos, o trismus que limita el acceso a la
boca. Las ventajas de la intubacion son el control rapido de la via aérea y el
evitar los riesgos asociados a un procedimiento quirurgico. Las desventajas
incluyen la dificultad en la presencia de edema de la via aérea, una via aérea
menos segura, mayor necesidad de sedacion y apoyo mecanico ventilatorio,
y el potencial de estenosis laringotraqueal. Al compararlos con la
traqueotomia, los pacientes intubados han mostrado tener mayores
estancias hospitalarias, permanecer mas tiempo en la unidad de cuidados
intensivos (UCI), mayor mortalidad por pérdida de la via aérea, y representar
mas del 60% de los gastos hospitalarios.

La intubacion nasotraqueal por fibra Optica, es especialmente util en
pacientes que tienen trismus severo pero cuyas vias aéreas no tienen otro
compromiso. Este procedimiento puede dificultarse por la presencia de
edema, secreciones copiosas, poca experiencia, o inadecuada aplicacién de
anestesia local.

La traqueotomia bajo anestesia local esta indicada para obstruccién severa
de la via aérea cuando la presencia de trismus o edema masivo de tejidos
blandos impide la intubacion endotraqueal o después de varios intentos
fallidos de intubacion. Deben usarse incisiones separadas para la
traqueotomia y para los procedimientos de drenaje del cuello anterior para
evitar diseminacion infecciosa al mediastino. Debe evitarse, de ser posible, la
realizacién de traqueotomia cuando el espacio pretraqueal o anterior visceral
esta afectado por la infeccion. Las ventajas de la traqueotomia incluyen
aseguramiento de la via aérea, menor necesidad de sedacion y egreso mas

temprano de la UCI. Las desventajas de la traqueotomia incluyen riesgos



quirurgicos tales como el sangrado y neumotérax, y el potencial de causar
estenosis traqueal. Otros riesgos reportados de traqueotomia en pacientes
con infecciones de cuello incluyen mediastinitis, aspiracion pulmonar de pus,
pérdida de via aérea, ruptura de la arteria innominada, y muerte.’La
toracotomia se puede realizar en complicacion de mediastinitis descendente
y la laparotomia exploradora por extensiéon del proceso séptico hacia el
abdomen, ambas para drenaje de colecciones y limpieza secuencial de

cavidades.?®
12.2 Tratamiento farmacolégico

Tratamiento empirico antibiotico.

Todos los pacientes con infeccién profunda de cuello deben recibir terapia
antibidtica empirica inicial hasta que los resultados de los cultivos estén
disponibles. La terapia empirica debe ser efectiva contra las bacterias
aerobias y anaerobias que comunmente estan involucradas, y, una vez
disponible, los resultados de los cultivos y sensibilidad pueden permitir
ajustar a una terapia antibidtica adecuada (Cuadro 4).

Ya sea la combinacion de penicilina con un inhibidor de la beta-lactamasa
(tal como amoxicilina o ticarcilina con acido clavulanico) o un antibiotico beta-
lactamasa resistente (como cefoxitina, cefuroxima, imipenem o meropenem)
en combinacién con un farmaco altamente efectivo contra la mayoria de los
anaerobios (como clindamicina o metronidazol), se recomienda para una
cobertura empirica 6ptima. La vancomicina debe considerarse como terapia
empirica en pacientes con abuso de drogas intravenosas por el riesgo de
infeccién por S. aureus meticilino-resistente y en pacientes que presentan

neutropenia severa o disfunciéon inmune.

La adicion de gentamicina para una cobertura efectiva contra gram
negativos, en especial Klebsiella pneumoniae, el cual es resistente a

clindamicina, esta altamente recomendada en pacientes diabéticos; sin



embargo, la funcion renal debe monitorizarse estrechamente. La terapia
antibidtica parenteral debe continuarse hasta que el paciente permanezca
afebril por al menos 48 horas, seguida de terapia oral usando amoxicilina con
acido clavulanico, clindamicina, ciprofloxacino, trimetroprim-sulfametoxazol o

metronidazol %°

Cuadro 4. Antibiético empirico de eleccion. **

AMBULATORIA HOSPITALIZACION
e  Penicilina e Clindamicina
e Clindamicina e  Ampicilina + metronidazol
e Cefalexina e  Ampicilina + sulbactam
Alergia a la penicilina: Alergia a la penicilina
e Clindamicina e Clindamicina
e  Moxifloxacina e Cefaslosporinas de tercera generacion
e  Metronidazol solo ¢ Moxifloxacina
e  Metronidazol

. La terapia antibidtica empirica se utiliza antes del cultivo y del informe de sensibilidad.

CRITERIOS PARA MODIFICAR LOS ANTIBIOTICOS

e Reaccion toxica, alergia o intolerancia

e  Cultivo y/o prueba de sensibilidad que indica resistencia
e Falta de mejoria clinica

e  Extraccion de la causas odontogénica

e  Drenaje quirdrgico adecuado

e Ofras causas de fracaso terapéutico descartada de 48 — 72 h de la misma terapia antibidtica.

Ademas de la antibioterapia, los pacientes con este tipo de celulitis pueden
requerir medidas complementarias, especialmente en caso graves con
importante afectacion sistémica o con riesgo vital. Es preciso prescribir
analgésicos, antiinflamatorios no esteroideos y soporte nutricional. Un
paciente con una infeccion y fiebre exhibe una pérdida sensible de fluidos de
250 ml por cada grado centigrado que se eleve la temperatura y un
incremento de las pérdidas insensibles de 50 a 75 ml por cada grado de
elevacion térmica y dia. Las necesidades caldricas diarias se incrementan
también hasta un 13% por cada grado centigrado de elevacion térmica. Un

aspecto crucial en estos pacientes es el riesgo potencial de instauracion de




una dificultad respiratoria que exija un control, incluso urgente de la via

aérea, mediante una intubacion endotraqueal, una cricotirotomia o una

traqueotomia.'®

12.3 Tratamiento hospitalario

12.3.1 Manejo quirargico: incision y drenaje

La cirugia continua siendo la base del tratamiento para casos mas

complicados o severos de infeccidn profunda de cuello y solo puede ser

realizada por el especialista (Cirugia Maxilofacial). Las indicaciones incluyen:

Compromiso de la via aérea
Condicidn critica
Septicemia

Complicaciones

Infeccion descendente
Diabetes Mellitus

Falta de mejoria clinica después de 48 hrs del inicio de antibidticos

parenterales

Principios de la incision y drenaje:

Seguir la via mas corta y directa a la coleccion de exudado o pus,
pero siempre preservando la integridad de estructuras anatomicas y
realizando las incisiones con criterios y en areas de minima
repercusion estética.

Disponer las incisiones en areas de mucosa o piel sana, evitando las
zonas fluctuantes y con alteraciones troficas.

Realizar incisiones estrictamente cutaneas o mucosas, penetrando a
continuacion con un hemostato, con el que se avanzara mediante
diseccidbn roma hasta poner en comunicacion entre si todas las
cavidades ocupadas por exudado o pus. En todo momento se debe

permanecer consciente de la posicion de estructuras anatémicas



relevantes, ejecutando movimientos de diseccion cuidadosos
paralelos a vasos y nervios.

e Colocar un drenaje de latex o silicona, fijado con una sutura. Evitar
emplear gasas a modo de drenajes, ya que en ellas se retendran y
coagularan las secreciones, configurando un tapon que perpetuara la
infeccion.

e Limpiar diariamente los drenajes con una solucion estéril, retirandolos
gradualmente hasta su remocién definitiva, cuando la eliminacién de

secreciones sea minima o nula.'®

El drenaje quirurgico debe realizarse con una incision simple extraoral con un
drenaje, o un abordaje cervical externo mas extenso para infecciones mas
profundas y complicadas. %

La incision y drenaje externa se realiza si la infeccion involucra los espacios
perimandibulares. Las incisiones recomendadas por la literatura son
incisiones amplias con fasciotomias y desbridamiento radical describiendo
dichas incisiones como necesarias para el drenaje de este tipo de
infecciones (Figura 25, 25y 27). %2

Los mecanismos exactos por los que el drenaje quirurgico acelera la
resolucion de las infecciones odontogénicas todavia permanece sin
resolverse; se cree que el aumento en la perfusidén sanguinea local, la
disminucion de la presion hidrostatica y la introduccion de flora de las
superficies mucosas o cutaneas las cuales inhiben por competencia a los
patégenos invasores son las hipétesis mas aceptadas.®

Independientemente del abordaje, debe obtenerse un espécimen quirurgico
(ya sea pus por aspiracion o tejido desbridado) y enviarse para tincion de
gram y cultivos tan pronto como se entre a la cavidad del absceso. Es
importante la adecuada reposicidn de liquidos antes de la cirugia, ya que

estos pacientes frecuentemente se presentan deshidratados.?*



Se recomienda una interconsulta quirurgica temprana con el fin de evitar una
complicacion en las vias aéreas y estar en posibilidades de hacer el
procedimiento quirargico a tiempo. El mejor manejo de complicaciones
intratoracicas deberia determinarse en consulta con un cirujano

cardiotoracico. %’

Por ultimo debe atacarse la fuente de la infeccidn, la cual en la mayoria de
los casos es un diente cariado y cavitado. La extraccién temprana del diente
comprometido ha mostrado disminuir el tiempo de recuperacion y disminuir la

necesidad de incision y drenaje.*

Figura 25. (A) Incisiones cutaneas
para el desbridamiento de una
angina de Ludwig. (B) Direcciones
que debe seguir la pinza
hemostatica en el tratamiento de
una angina de Ludwig."" (Tomado
de: Gay C., Berini L., Cirugia Bucal,
1a.ed. Majadahonda, Madrid:
Editorial Ergon, 1999. Pp. 597-669)

Figura 26. Drenaje cervical, tipo Figura 27. Drenaje efectuado en un
Penrose.’ (Tomado de: Sandner, paciente con angina de Ludwig."' (Tomado
M. O. Tratado de Cirugia Oral y de: Gay C., Berini L., Cirugia Bucal, 1a.ed.
Maxilofacial. 1a.ed. Colombia: Majadahonda, Madrid: Editorial Ergon,
Editorial Amolca, 2007. Pp. 280- 1999. Pp. 597-669)
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12.3.2 Manejo posoperatorio

Monitorice cerca del paciente para controlar las vias respiratorias y otras
complicaciones. Asegurese de que el paciente tenga las vias respiratorias
permeables. Valore regularmente las respiraciones, los sonidos de la

respiracion, asi como otros usos del musculo respiratorio.

Peterson menciona que con o sin descompresion quirurgica, la resolucion de

la celulitis es un proceso relativamente lento.*

En el caso de pacientes con obstruccién aguda de la via respiratoria con una
canula de traqueotomia, se debe continuar con las valoraciones anteriores y

tomar las medidas necesarias para evitar la obstruccion de la canula.

Valore y documente la extension y progresion de la celulitis, administre
antibidticos de la forma prescrita y monitorice la respuesta del paciente al
tratamiento. Para controlar el dolor es necesaria una intervencion
farmacolégica y/o no farmacoldgica, incluyendo la administraciéon de

analgésicos y un ambiente relajante.

Después de una intervencion quirurgica o de un drenaje, monitorice el color,
la cantidad y la consistencia del exudado. Mantenga la esterilidad en todas
las intervenciones que realice en la zona que ha recibido cirugia, incluso la

irrigacion de la herida y el apésito, si se indica.>

12.3.3 Estancia hospitalaria y criterios de egreso

El minimo de estancia es de 4-6 dias y el maximo de 18-20 dias. Los
pacientes son dados de alta una vez que se encuentren estables de acuerdo
a los criterios de egreso (Cuadro 5) Es importante que en todos los pacientes

se mande cultivo para identificar el agente causal.??

Cuadro 5. Criterios de egreso.?



Ausencia de celulitis local, colecciones o enfisema subcutaneo en sitio (s) afectado (s)
Evacuacién completa de la cavidad del absceso

Gasto nulo de material purulento en los drenajes cervicales

Remision del proceso infeccioso tanto por clinica como por laboratorio (ausencia de material
purulento en cavidad oral o en heridas quirdrgicas en cuello, normalizacién de la cuenta
leucocitaria, control metabdlico adecuado, etc.)

Ausencia de colecciones por imagen —placas simples de cuello o tomografia

Tolerancia de la via oral
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13. COMPLICACIONES

Los abscesos de cuello, por contiguidad, pueden extenderse a otros
espacios profundos del cuello, o pueden causar obstruccion de la via
respiratoria por compresién mecanica, aspiracion, mediastinitis por extension
inferior (Figura 28), complicaciones vasculares como trombosis de la vena
yugular interna, erosion y ruptura de la arteria carétida, choque séptico,
fascitis cervical necrotizante, osteomielitis por diseminacion local a huesos
subyacentes, déficits neurolégicos — Sx. Horner-, etc. El diagnostico y
tratamiento adecuados segun la situacion clinica, evitan, y previenen
oportunamente, las posibles complicaciones que derivan de estos procesos

infecciosos cervicales.?®

Figura 28. Via de diseminacion
hacia el mediastino." (Tomado
de: Raspall G. Cirugia oral e

Implantologia.2a.ed. Madrid,
Espana. Editorial: Medica
Panamericana, 2007. Pp.263 -
288)

La angina de Ludwig es un cuadro infeccioso de rapido progreso, que puede
complicarse difundiéndose en los espacios faringeos y de aqui al mediastino
y al térax (Cuadro 6). Un signo clinico de alarma que se debe tomar en
cuenta y actuar de manera rapida es cuando se observa que el paciente
toma posicion de olfateo para maximizar la entrada de aire a los pulmones,
este signo habla de una evidente obstruccion de vias respiratorias debido al

edema bilateral de los espacios submandibulares, el edema de la glotis vy, al



mismo tiempo, inclusion del espacio retrofaringeo, inclusive llegando a una

posible difusion de la infeccién a distancia por via hematica (Tabla12). 4%

La peor complicacion que se puede producir es la obstruccion de la via
respiratoria. En tal caso se debe preparar al paciente para una intubacion
inmediata o bien para una traqueotomia. La intubacién oral o nasal no se
considera segura en pacientes con una angina muy avanzada a causa del

riesgo de laringoespasmo agudo, sangrado o rotura del absceso.?

Cuadro 6.Complicaciones mas comunes en la angina de Ludwig. 2+ 203%

-bloqueo de las vias respiratorias

-infeccién generalizada (sepsis)

- choque séptico’

- obstrucciona aérea

- mediastinitis descendente

- neumonia asociada a ventilacion

- sepsis

-coagulopatia postoperatoria

- hipotermia persistente e insuficiencia renal aguda.

- empiema.

Tabla 12. Signos que muestran complicacion de la infeccion.®’

SIGNOS DE INFECCIONES DE CUELLO | SIGNOS DE OBSTRUCCION EN ViA AEREA
PROFUNDO

e Inflamacién por debajo del borde inferior e Estridor
de la mandibula. e Desviacion traqueal
e Elevacion del piso de boca. e Incapacidad para tolerar las secreciones.
e Disfagia. e Inflamacion de la lengua.
e Dislalia e Planteo de la lengua y suelo de boca
o (Odinofagia e oz apagada

e trismus




14. CONCLUSIONES

La Infeccion de origen odontogénico es una patologia de seriedad, ya que no
debe manipularse sin conocimientos basicos debido a que podria ocasionar

una complicacion severa, como lo es la angina de Ludwig.

El conocer las bases de una infeccion odontogénica es una herramienta
fundamental para la elaboracion orientada de una anamnesis y un examen
clinico completo, y asi determinar el diagndstico y tratamiento correcto para

el paciente.

La angina de Ludwig es una infeccion donde el paciente tiene la vida en
riesgo, debido a su rapida diseminacion, por lo que es importante conocer y
reconocer completamente la infeccion en el momento oportuno para ser un

enlace de prevencion entre el paciente y su nivel de atencién hospitalaria.

La angina de Ludwig tiene criterios especificos: de localizacion, signos y
sintomas que podran ser de gran ayuda para identificarla. Es importante
tomar en cuenta todos los antecedentes meédicos que el paciente menciono
durante la anamnesis, ya que si el paciente padece una enfermedad
sistémica, la AL podria traer complicaciones mas severas y con ello inclusive

la muerte.

Cuando nos encontremos con una complicacién de la infeccion odontogénica
como lo es la angina de Ludwig dentro del consultorio, se le dara la atencion
basica de primera instancia al paciente pero debera ser remitido de
inmediato con el especialista para ser tratado y evitar la complicacion de la
infeccién, como lo es la obstruccion de la via aérea. El especialista (Cirujano
Maxilofacial) sera el encargado de darle la atencion enfocada a esta
patologia de manera hospitalaria con un plan de tratamiento multidisciplinario

para lograr la mejoria y estabilizacion del paciente.



La antibioterapia de amplio espectro y la descompresion quirdrgica temprana
han logrado ser terapéuticas basicas para obtener resultados favorables en

la recuperacion del paciente, logrando una corta estancia hospitalaria.
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