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INTRODUCCION

Las infecciones cervicofaciales constituyen una enfermedad de suma importancia
dentro de la practica odontoldgica, esto se debe a su alta regularidad y por su alto

nivel de gravedad.

Conocer sobre su etiologia, evolucion, caracteristicas clinicas, asi como su
tratamiento, es sumamente esencial para tener un diagnéstico favorable y evitar

posibles complicaciones.

La Angina de Ludwig es considerada una enfermedad con un alto potencial de
mortalidad, debido a su alta relacién con vias aéreas, siendo la obstruccion de las
mismas una complicacidn de alto riesgo. Al tratarse de una enfermedad algo rara, en
la mayoria de las ocasiones su diagndstico es tardio, lo que retrasa un tratamiento

preciso y favorece el desarrollo de multiples complicaciones.

Dentro de la practica odontoldgica general, el conocimiento sobre esta patologia,
nos llevard a un adecuado diagndstico, con la finalidad de brindar una atencién

oportuna vy eficaz al paciente, con la ayuda de un especialista.

En este trabajo se realizard una revision bibliografica sobre la Angina de Ludwig,
abordando los aspectos mas importantes, como lo son su etiologia, sus
caracteristicas clinicas, sus consideraciones anatdmicas y su tratamiento. Esto sin

dejar de lado su fisiologia y microbiologia de dicha enfermedad.

Este trabajo tiene como objetivo dar a conocer informacidn concreta de la Angina de
Ludwig, asi como, hacer entrar en consideracién de que se trata de una enfermedad
potencialmente letal y que nuestra intervencién puede ser de suma importancia

para el bienestar del paciente.



1. ANTECEDENTES

En 1976 se consideraba que estaba contraindicada la extraccion de los dientes
abscesficados debido a que “podria originar una inflamacién extensa y una angina
muy peligrosa”. Incluso antes de la enfermedad se conocian ya las tres “F”: que
habia que temerle “feared”, raras veces “fluctuaba” y en muchos casos resultaba

“fatal”. A menudo se asociaba una sensacion de ahogo y sofocacion.?

Wilhelm Friedrich von Ludwig fue un médico cirujano y obstetra que nacié el 16 de
septiembre de 1790 en Uhlbach Alemania, estudié medicina en su pais y por su
excelencia llego a ser el médico personal del Rey Frederick | de Wurt-temberg y de la
familia real, lo que le llevo a alcanzar mucho prestigié tanto en lo cientifico como en
lo social, en 1836 describe por primera vez una enfermedad que asfixiaba al
paciente hasta la muerte. Su descripcién fue tan precisa que incluso en el presente

se dice que nadie la ha descrito tan perfectamente.? 3

Su descripcién fue asi: “Una induracidon gangrenosa de los tejidos conectivos que

involucran los musculos de la laringe y el piso de la boca”.*

Ludwig se abstuvo de postular una hipdtesis cientificamente valida sobre la causa de
la enfermedad, pero sostenia que se diferenciaba de otros procesos inflamatorios
del cuello con hinchazén sintomatica o idiopatica de las glandulas salivales. Como
tratamiento, recomendaba sangria local y general, cataplasmas emolientes y el uso

interno y externo de mercuriales, vesicantes, catarticos y diuréticos.!

Se desconocia la causa bacteriana de la enfermedad, por lo tanto, Ludwig nunca
relacioné 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 a la Angina de Ludwig como una celulitis
que involucra los espacios sublingual y submandibular bilateralmente, asi como

también el espacio submentoniano.?



CAPITULO Il GENERALIDADES DE LAS INFECCIONES CERVICOFACIALES
2.1 Definicion

Infeccion significa la presencia y replicacién de microorganismos en los tejidos del
huésped. La enfermedad es la expresién clinica de la infeccién e indica que los
microorganismos no soélo estan presentes y se replican, sino que también alteran al

huésped de modo que se producen signos y sintomas.>®

Las infecciones y sus complicaciones constituyen una patologia muy frecuente del
territorio maxilofacial. Estos procesos engloban un amplio espectro de entidades,
desde infecciones localizadas en el diente hasta infecciones graves diseminadas en
los espacios faciales de cabeza y cuello que pueden poner en riesgo la vida del

paciente.!

2.2 Etiopatogenia

Desde el punto de vista de su etiologia, las infecciones cervicofaciales suelen ser
infecciones bacterianas, aunque pueden ser causadas también por otros agentes
como hongos, levaduras, protozoos y virus. En general se puede decir que estas

infecciones suelen ser polimicrobianas y mixtas.’

La colonizacién y la infeccion bacterianas de la region periapical pueden obedecer a
varias causas, aunque en nuestro ambito la via pulpar que tiene como origen
primario una caries- sigue siendo la mds importante; en ocasiones esta propagacion
periapical puede ser iatrogénica como consecuencia de una manipulacion

odontoldgica desafortunada.’



2.2.1 Causas periodontales

En el adulto sigue teniendo un papel importante la enfermedad periodontal
avanzada; ocasionalmente en los pacientes que presentan bolsas periodontales
profundas con exudado inflamatorio en su interior, la via natural de drenaje hacia el
exterior puede quedar interrumpida de forma transitoria, lo que facilita asi la

propagacién microbiana hacia la regién periapical.”

En cambio, en el nifio y en el joven, lo comun es ver la infeccién odontogénica de
esta etiologia relacionada con accidentes de erupcion, generalmente en forma de
pericoronaritis, como la del tercer molar inferior en el joven o la del primer molar

inferior en el nifio, ambas asociadas a una autoclisis y a una higiene deficientes.’

La infeccion odontogénica a partir de lesiones de la mucosa bucal o de la encia no
deja de ser un hecho poco habitual, aunque se han descrito casos a partir de
gingivitis ulceronecrosantes agudas (GUNA) o después de heridas ocasionadas por
ganchos retenedores de protesis removibles, por coronas impactadas en la encia,
por laceraciones motivadas por cualquier objeto punzante -incluido el inocente

mondadientes, etc.’
2.2.2 Causas pulpares

La propagacion de los microorganismos hacia la regién periapical sigue la via del
conducto radicular, y la causa primaria es la caries, como ya se ha mencionado
anteriormente, y la pulpitis el paso intermedio. Segun Seltzer y Farber, para
ocasionar una pulpitis no seria necesaria la exposicidon pulpar, sino que bastaria una
caries profunda, puesto que los gérmenes patdgenos pasarian a través de los
tubulos dentinarios; también cabe destacar que la simple exposicidon pulpar no
implica su infeccion en ausencia de microorganismos, y que dificilmente los

gérmenes llegardn a la regién periapical si la pulpa mantiene su vitalidad (figura 1). 7

8
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FIG.1 (A) Caries profunda en un molar inferior que ocasionara una
lesion. (B) Enfermedad periodontal avanzada con infeccidn
odontogénica.

2.2.3 Causas traumaticas

En cierto modo también podrian incluirse en las "causas pulpares" aunque
presentan la particularidad de que se llega a una necrosis pulpar sin necesidad de
una lesion de caries previa. Si bien un micro trauma repetido, sea por un mal habito
o una maloclusion, puede conducir de modo silente a una necrosis pulpar, lo usual
es que el desencadenante sea un traumatismo agudo, de mayor o menor
importancia, que afecte el propio diente o su paquete vasculo-nervioso provocando

su seccion.”

En individuos jévenes no es rara esta etiologia en los incisivos tanto superiores
(impacto) sobre la corona dental que suele fracturarse como inferiores; en este
ultimo caso el impacto suele ser contra el mentdén, respetando la integridad
anatdémica de los incisivos inferiores, por lo que, en ausencia de cualquier sintoma,
no se da importancia al hecho queda muchas veces olvidado hasta que al cabo de
bastante tiempo, a veces anos, debutan las manifestaciones clinicas propias de la

infeccion odontogénica (figura 2).”
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FIG.2 Traumatismo dentario que produce la necrosis pulpar del
incisivo central superior izquierdo temporal.

2.2.4 Causas por iatrogénia

La iatrogenia puede efectuarse a distintos niveles (dentina, pulpa, periodonto,
directamente al hueso), y no existe practicamente ningln tratamiento exento de
este riesgo. Por ejemplo, segun Sundqvist, microorganismos anaerobios facultativos
como los estreptococos, que raramente habitan, por sus caracteristicas
respiratorias, en zonas mas apicales que la parte coronal de la pulpa, pueden ser

introducidos en profundidad con el tratamiento endoddéncico.”

Una accidn tan rutinaria como la anestesia local, puede facilitar la propagacién de la
infeccion gracias a la vehiculizacidon de los gérmenes por la propia aguja (técnicas
infiltrativa e intraseptal) o por la propia solucién anestésica en el caso de la técnica

intraligamentosa.’

El cirujano bucal tiene un papel importantisimo en esta etiologia: el simple hecho de
efectuar una exodoncia de forma traumatica o sin guardar las elementales normas
de asepsia puede ser el factor inicial de una infeccién odontogénica, posibilidad que
se incrementa cuando la exodoncia es de tipo quirdrgico; recordemos aqui que las

alveolitis —indudablemente las hiumedas o supuradas, y de forma mas discutible Ia
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secas (dry-socket)- deben considerarse como una variante peculiar de infeccién

odontogénica.” 8

Asimismo la practica de un legrado éseo con demasiado celo puede originar la
ruptura del paquete vasculo-nervioso del diente vecino, que también puede verse
afectado por el mal uso del material rotatorio al producir un calentamiento excesivo
de la zona de trabajo; en esta ultima situacion también hay que considerar que la
lesion igualmente afectard de modo directo al hueso, y por lo tanto debe
proscribirse la accion directa de las altas velocidades sobre el mismo aunque la

irrigacion sea profusa (figura 3).”

FIG.3 Fractura mandibular parasinfisaria derecha,
con lesiones dentarias, que pueden inducir una
infeccion odontogénica.

2.2.5 Causas por via retrogada

Se ha descrito la afectacién periapical retrégrada por contigliidad del dpice de un
molar superior con el seno maxilar infectado, asi como, por su intima relacion

(apices intraquisticos), con un quiste radicular cuyo origen resida en otro diente;

13



esta Ultima circunstancia puede explicarnos que las pruebas de vitalidad pulpar
efectuadas a los dientes que presuntamente estan englobados en un quiste se vean

alteradas de manera no uniforme (figura 4).”

FIG.4 Alveolitis seca en la region premolar inferior
izquierda.

2.3 Fisiopatologia

En las infecciones existe un gran ndmero de organismos implicados,

caracterizandose por la presencia de microorganismos aerobios y anaerobios.” ®

En el proceso de desarrollo de las infecciones se presentan 2 estadios de
enfermedad: la primera fase de la infeccidon que se caracteriza por una celulitis y una
segunda fase en la que hay formacidn de abscesos. Los microorganismos
responsables de la celulitis son bacterias aerobias y las responsables de la segunda
fase son bacterias anaerobias. Esto significa que existe una verdadera relacién

simbidtica entre ambos tipos de bacterias.’

Una vez establecida la infeccidon y los factores de resistencia del huésped no son
suficientes para delimitar la infeccidn, ésta puede propagarse bdsicamente de 2

formas:

14



2.3.1 Propagacion por continuidad

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

profundos, y en caso extremo en el mediastino (figura5).” 8

FIG.5 Situacidn de proximidadde los apices con
respecto a las corticales; la flecha indica la via de
propagacién mas frecuente. (A) Maxilar superior.

(B) Mandibula.

2.3.2 Propagacion a distancia

Cabe distinguir una extension de la infeccion odontogénica gracias a que los
gérmenes viajaran por los vasos linfaticos, y que suelen producir una reaccién
inflamatoria en la primera estacidn linfatica como por ejemplo en los ganglios de la
celda submaxilar. Alli suele quedar detenida la diseminacién por via linfatica, y es

muy raro que acontezca una progresién mas alld de esta primera estacion linfatica.”

Por otro lado, la diseminacion por via hematica es un hecho perfectamente probado

(bacteriemia) en manipulaciones dentarias cruentas y en ausencia de infeccion.

15



Pero, ademas, cuando existe una infeccion odontogénica puede haber una
afectacion de las venas en forma de tromboflebitis; a partir de ésta se constituye un
trombo séptico que, conteniendo gran nimero de gérmenes, puede ser vehiculizado
a distancia, y originar una septicemia con la posible aparicion de una infeccién

metastdasica a cualquier nivel del organismo.’

Por ultimo, existe la posibilidad de que los gérmenes sigan el camino de la via
digestiva (al llegar al estdmago quedan inactivados por el Ph gastrico), o de la via
respiratoria; para que se produzca este paso hacia el arbol bronquial, debe concurrir
una ausencia de reflejos cuya consecuencia puede ser una grave neumonia por

aspiracion.” 8
2.4 Anatomia patoldgica

Las infecciones originadas en drganos dentarios, tejido dseo o tejidos adyacentes
pueden diseminar a diversas partes del cuerpo. Es importante conocer la anatomia
de la cabeza y el cuello, ya que es por sus diferentes espacios y comunicaciones por
donde se diseminan las infecciones. Dichos espacios los conocemos con el nombre
de espacios aponeurdticos y se definen como espacios virtuales entre los planos
aponeurdticos que contienen tejido conectivo y diversas estructuras anatémicas.
Estas dreas son espacios potenciales que pueden distenderse y llenarse de pus
cuando tiene lugar la infeccion. Ademads, son espacios estrechamente comunicados y

la infeccién puede difundir rdpidamente de unos a otros (figura 6).%7
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FIG.6 Direcciones del flujo linfatico.

2.4.1 Espacios aponeuroticos definicion

Los espacios aponeurdticos son regiones potenciales entre capas de las fascias. Estas

regiones generalmente estan llenas de tejido conectivo laxo que facilmente se

disgrega cuando es invadido por una infeccion.’

2.4.2 Espacios bucales

Vestibulo Bucal: Esta limitado medialmente por la cara externa de los
maxilares y externamente por la mejilla y los labios.>’

Espacio Palatino: Es la béveda de la cavidad bucal; su limite superior es dseos
en la parte anterior y muscular en posterior (velo del paladar), mientras que
el inferior estd formado por una fibromucosa espesa, resistente vy
firmemente adherida al hueso. El paquete vasculo-nervioso palatino anterior

lo atraviesa de atrds hacia adelante.l’

17



Espacio sublingual: Esta limitado encima por una membrana mucosa (piso de
boca), medialmente por los musculos genihioideo, geniogloso e hiogloso y
debajo por el musculo milohioideo. Los limites anterior y externo estan
representados por la sinfisis y el cuerpo mandibular. No hay un limite
posterior ya que se relaciona directamente con el espacio
pterigomandibular. Su parte anterior esta ocupada por la glandula sublingual
mientras que su parte posterior esta recorrido por el conducto deWharton y

el nervio lingual (figura 7).%7

FIG.7 A) Vestibulo bucal. (B) Espacio palatino.

C) Espacio sublingual.
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2.4.3 Espacios cervicofaciales profundos

e Espacio paramandibular: Formado internamente por la cara externa del
cuerpo mandibular, externamente por la lamina que supone la prolongacion
facial de la aponeurosis cervical superficial y superiormente por el musculo
buccinador. Posteriormente se comunica con el espacio pterigomandibular.
Se trata de un espacio virtual que no contiene ninguna estructura, pero hay
gue tener presente que por encima de él pasan estructuras anatdémicas
importantes como los vasos faciales y la rama mandibular del nervio facial.>’

e Espacio cigomatico: también denominado infratemporal, limita por arriba
con el espacio temporal profundo, por delante con el espacio geniano, por
detrds con el espacio parotideo, por abajo con el espacio pterigomandibular,
por fuera con la rama ascendente de la mandibula, y por dentro con la
apofisis pterigoides, la porcién inferior del musculo pterigoideo externo y la
pared lateral de la faringe. Contiene la arteria maxilar interna, el plexo
venoso pterigoideo, el nervio maxilar y la bola adiposa de Bichat.>”

e Espacio temporal profundo: Limitado externamente por el misculo temporal
e internamente por el hueso temporal y el ala mayor del esfenoides.
Inferiormente se comunica con el espacio temporal superficial a través del
espacio cigomatico; contiene vasos y nervios temporales profundos.t”

e Espacio maseterino: Su cara superficial es el propio musculo masetero,
mientras que su cara profunda es la cara externa de la rama ascendente
mandibular. Comunica a través de la escotadura sigmoidea y el agujero
cigomatico con los espacios pterigomandibular y temporal superficial
respectivamente. Hacia delante establece relacién con el espacio geniano y
por detras con el espacio parotideo.'’

e Espacio pterigomandibular: Esta limitado externamente por la cara medial de

la rama ascendente de la mandibula e internamente por el musculo
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pterigoideo interno. Sus limites superiores son la porcién infratemporal del
ala mayor del esfenoides y del agujero cigomatico. Hacia atras se comunica
con la fosa retromandibular. Contiene los nervios lingual y dentario inferior

(figura 8).%7

FIG.8 Espacios limitados por los musculos de la
masticacion:(A) Pterigomandibular. (B) Maseterino. (C)
Temporal superficial. (D) Temporal profundo. (E) Cigomatico.

Espacio submentoniano: Es un espacio medio e impar. Estd limitado
superiormente por la sinfisis mandibular y los musculos milohiodeos,
lateralmente por los vientres anteriores de los musculos digastricos, y
superficialmente por la aponeurosis cervical superficial; el limite inferior lo
constituye el hioides. Contiene al grupo ganglionar submentoniano.'’

Espacio submaxilar: Se describe como un prisma de 3 paredes (superior la
cara interna del cuerpo mandibular, externa la aponeurosis cervical
superficial, e interna los musculos milohioideo e hiogloso. Establece relacion,
por delante, con el espacio sublingual; por detrds, con el espacio parotideo;
por arriba con el espacio geniano; y por abajo y detras con el espacio
carotideo del cuello. Contiene la glandula submaxilar, los nervios lingual e

hipogloso, asi como los vasos faciales y linguales (figura 9).%’
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FIG. 9 Regidn suprahioidea (espacio submentoniano y espacios
submaxilares).

Espacio parotideo: Su limite por arriba es el arco cigomatico; por detrds, el
conducto auditivo externo, el hueso temporal y la porciéon superior de los
musculos esternocleidomastoideo y digdstrico; por delante, la rama
ascendente mandibular y los musculos masetero y pterigoideo interno; por
debajo, el espacio submaxilar; y por dentro, comunica con el espacio
laterofaringeo. Contiene la glandula parétida, el tronco comun y las ramas

principales del nervio facial y los vasos transversos de la cara (figura10).%7

FIG.10 Espacio parotideo.
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2.4.4 Espacios cervicomaxilares superficiales

Espacio Canino: Limitado en su zona profunda por la fosa canina del maxilar
superior, internamente por el musculo elevador del labio superior y
externamente por el musculo cigomdatico menor. En su interior se encuentra
la ramificaciéon final del nervio infraorbitario, el musculo canino y los vasos

faciales (figura 11).%7

FIG.11 Espacio canino.

Espacio geniano: Su profundidad esta limitada por el musculo buccinador, en
superior por la regién palpebral inferior y el arco cigomatico, por detras el
borde anterior del musculo masetero, por abajo la base mandibular y por
delante, el espacio canino, la comisura labial y el musculo triangular de los
labios. En su contenido encontramos vasos faciales, ramas del nervio facial y

el conducto de Stenon (figura 12).%7
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FIG.12 Espacio geniano.

Espacio mentoniano: Es un espacio impar, esta situado por debajo del 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 mentén. En su
contenido estdn las arterias mentonianas, junto con el nervio mentoniano.’
Espacio temporal superficial: Esta limitado por fuera por la aponeurosis
temporal, que va desde el arco cigomatico hasta el hueso temporal, por
dentro del propio musculo temporal. Inferiormente comunica con los

espacios maseterino y cigomatico.’
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CAPITULO Il ANGINA DE LUDWIG
2.5 Definicion

Se define como una celulitis difusa que afecta los espacios submaxilar y sublingual
de forma bilateral, asi como el espacio Submentoniano; su origen suele ser dentario,

aunque también puede ser faringeo o amigadalar.”

2.6 Etiopatogenia

La mayor parte de las infecciones (70 a 90% de los casos) derivan de un foco
odontogénico, como los abscesos del segundo y tercer molar, o los abscesos
parafaringeos o periamigdalinos; también se han observado después de fracturas
mandibulares, laceraciones den el piso de la lengua cuerpos extranos (piercings),

linfadenitis y sialodenitis submandibular.? 4 1011

Otro porcentaje considerable consta por pacientes con carcinoma de boca o lengua,
en neutropénicos, diabéticos mal controlados, lUpicos y en pacientes con VIH/sida,

entre otro inmunodeprimidos.*!

Factores de riesgo como: caries dentales, traumatismos, anemia de células
falciformes, desnutricién, diabetes mellitus, alcoholismo e inmunosupresion,

predisponen a infecciones del espacio submandibular.*?
2.7 Fisiopatologia

La infeccidn parte de los tejidos dentarios o peridentarios, atraviesa la barrera ésea
y alcanza por extensién los tejidos blandos e invaden el tejido celular subcutaneo,
regiones anatdmicas y espacios aponeurdticos que puede diseminarse a otras partes

del organismo.%”’
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Comienza con un periodo de inoculacion o de contaminacién, etapa que
corresponde a la entrada y colonizacién de una cantidad suficiente de bacterias,
generalmente procedentes del conducto radicular, para que inicie su proliferacién

incontrolada a nivel periapical.’

Acto seguido se entra en el periodo clinico en el que se manifiesta la entrada de la
periodontitis apical aguda o absceso periapical. A medida que la infeccion apical
progresa, va expandiéndose radicalmente, yendo a buscar el camino de salida mas

corto, que es hacia las corticales.’

Cuando el exudado purulento que emana del absceso periapical atraviesa el hueso
alveolar y entra en las capas musculares, las enzimas liticas de los microorganismos
y el proceso inflamatorio agudo destruyen las fascias que rodean y unen entre si los
fasciculos musculares. Esta destruccion de la fascia hace posible que el exudado se
disperse por toda la regién adyacente, aumentando considerablemente la magnitud
de la infeccion. Estos pacientes presentan una tumefaccidon extensa de la regién
facial afectada, tiene grandes molestias o dolor y desarrollan signos y sintomas de
afectacidon sistémica. Cuando se afectan las capas musculares que recubren el
cuerpo mandibular, el paciente presenta una tumefaccién péndula en el lado de la

cara.b’?

El exudado se extiende en direccién lingual a los espacios de la parte posterior del
suelo de boca. Este tipo de progresidon posterior puede conducir a una tumefaccion
de las estructuras situadas en la epiglotis y alrededor de ella. La tumefaccidn tisular
en esta drea pone en riesgo la vida del paciente porque pueden estrechar la via

aérea y producir asfixia si no se toman inmediatamente medidas de urgencia.>”’
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2.8 Consideraciones anatomicas

2.8.1 Espacio submentoniano

Es un espacio medio e impar, que forma con los dos espacios submaxilares la region
suprahioidea. Estd limitado superiormente por la sinfisis submandibular y los
musculos milohiodeos, lateralmente por los vientres anteriores de los musculos
digdstricos, y superficialmete por la aponeurosis cervical superficial; el limite inferior
tedrico lo constituye el hioides. Su contenido anatémico no tiene gran interés,
siendo considerado como una “zona quirdrgica neutra”; Unicamente la presencia del

grupo ganglionar submentoniano merece consideracién.’”’

Su afectacion primaria en la infeccién odontogénica es excepcional y obedeceria a
una progresiéon completamente apical del foco situado en el dpice de un incisivo
inferior; generalmente suele afectarse secundariamente, y estd asociada casi

siempre a la invasién de unos de los espacios submaxilares.'’

Clinicamente se aprecia una tumefaccién medial claramente situada en la cara

inferior del mentén, que puede dar el aspecto de papada (figura13).m”

FIG.13 Infeccidn de espacio
submentoniano.
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2.8.2 Espacio sublingual

Estd limitado por encima por la membrana mucosa que forma el suelo de la boca,
medialmente por los musculos geniohioideo, geniogloso e hiogloso y por debajo por
el musculo milohiodeo. Los limites anterior y externo vienen representados por la
sinfisis y cuerpo mandibular. Estd ocupado en su parte anterior por la glandula
sublingual, mientras que posteriormente estd recorrido por el conducto de
Wharton, la prolongacion anterior de la glandula submaxilar, el nervio lingual y los
vasos sublinguales. No hay un limite posterior en este espacio sublingual, que se
reacciona directamente con el espacio pterigomandibular, mientras que gracias a un
hiato existente entre los musculos hiogloso y milohiodeo, se establece una

comunicacion en facil con la regién submaxilar.’

La afectacion primaria de este espacio es posible, a partir de un foco apical de
premolares o molares inferiores, pero rara ya que habitualmente suele obedecer a
una propagacién secundaria desde el espacio submaxilar. Al existir un rafé medio
bien definido en el espacio sublingual, rapidamente la celulitis se vuelve bilateral,
involucrando todo el suelo de la boca; en bastantes casos también se observa la

participacion simultdnea de uno de los espacios submaxilares.' 8

Clinicamente hay una tumefaccién 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 a un trastorno funcional en forma de disfagia, disnea y dislalia (figura

14).7:8
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FIG.14 Infeccién del espacio
sublingual.

2.8.3 Espacio submandibular

Estd formado internamente por la cara externa del cuerpo de la mandibula,
externamente por la [dmina que supone la prolongacion facial de la aponeurosis
cervical superficial y su limite superior es el musculo buccinador. Posteriormente

comunica con el espacio pterigomandibular.*’

Se trata de un espacio virtual que no contiene ninguna estructura, pero hay que
tener presente que por encima de él pasan estructuras anatdmicas importantes

como los vasos faciales y la rama mandibular del nervio facial.*”’

Su afectacién suele deberse a patologia propia de los premolares y molares inferior.
La tumefaccion que generalmente es dura, asienta en un espacio virtual sin apenas
tejido celular, por ello habrd muy poco componente edematoso, a diferencia de los
gue sucede en el espacio geniano. Normalmente esta tumefaccién es de volumen
reducido y estd situada claramente sobre la cara externa de la mandibula; el
desbridamiento espontdneo se ve ralentizado por la presencia protectora de la
aponeurosis cervical superficial, por lo que con mucha frecuencia se originaran

abscesos residuales (figural5).”
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FIG.15 Infeccién submandibular (fotografia extraoral).

2.9 Signos y sintomas

El examen clinico es de suma importancia, debido que a la mayoria de los casos el
diagnéstico es obtenido con base a los aspectos clinicos; de esta manera

encontramos los siguientes signos y sintomas: 419

Clinicamente, los pacientes muestran una respuesta sistémica en forma de fiebre,
taquicardia, taquipnea, leucocitosis con neutrofilia, asi como protrusiéon de la lengua
con la elevacién del piso de la misma e induraciéon blanda a la palpaciéon, dolor

cervical anterior, disfagia y ocasionalmente trismos.* *° Figura 16
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FIG.16 Angina de Ludwig. Existe una gran tumefaccién suprahioidea dura
(A), junto con una afectacién del suelo de la boca (B).”

Se debe sospechar compromiso del espacio submandibular y de la via aérea, cuando
el paciente toma posicion de olfateo para maximizar la entrada de aire a los
pulmones, tiene disfonia, estridor, taquipnea y cuando usa los musculos accesorios,

asi como el manejo incorrecto de las secreciones.'®* Figura 17

FIG.17 Celulitis difusa del suelo de la
boca y de la region suprahioidea.”
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2.9.1 Caracteristicas de laboratorio

El diagndstico de cualquier infeccion debe ser confirmada por alguna técnica de
laboratorio antes de comenzar el tratamiento. El examen inicial debe consistir en un
recuento sanguineo por medio de una biometria hemdtica con el objetivo de

detectar oportunamente una septicemia.®

En caso de una infeccion una biometria hematica presenta una leucocitosis
(elevacion del recuento de glébulos blancos), debido a que las infecciones
bacterianas producen una liberacién de leucocitos desde la médula désea y el
endotelio vascular de forma directamente proporcional a la gravedad de la

infeccién, con el objetivo de fagocitar microorganismos.? > Figura 18

Hematologia Valores normales
Leucocitos: 11.500 mm 5.000 =10.000 mm
Meutrifilos: 70.9 % B0 -70 %

Linfocitos: 19.5 % 20 -30 %

Monocitos: 4.4 % 2-6 %

Eosindfilos: 52 % 1-4 %

Basdfilos: 0.0 % 0-1 %
Hemoglobina: 125 gr. % 12 -16 gr. %
Hematochto:  39.0 % 38 -45 %

Plaguetas: 253.000 mm?® 150.000 — 400.000 mm?

FIG.18 Biometria hematica con presencia de leucocitosis.®

2.9.2 Aspectos imagenologicos

Como medio auxiliar de diagnéstico y para guiar un drenaje quirdrgico, se deben

solicitar exdmenes imagenoldgicos para valorar las estructuras comprometidas.?

El diagndstico imagenoldgico por medio de la ortopantomografia nos indicara los
6rganos dentarios involucrados en la infeccién, por ello la importancia de una

radiografia inicial para conocer el origen (figura 19).°
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FIG.19 Ortopantomografia.

Se puede solicitar radiografias anteroposteriores de perfil de tdérax para buscar
evidencias de mayores alteraciones. Esta radiografia puede mostrar el
ensanchamiento del espacio mediastinico y la existencia de aire a este nivel.* Figura

20.

FIG.20 Presencia de gas entre los tejidos y drganos del
cuello.?

La tomografia cervical con contraste intravenoso es el estudio de eleccion,

generalmente se visualiza un proceso infiltrativo difuso, mal definido, con dareas
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heterogéneas de baja atenuacidn por la presencia de flemdn y microabsceso. Puede
asociar edema-celulitis de la lengua y partes blandas adyacentes, pérdida de los
planos grasos en los espacios cervicales, adenopatias reactivas en vecindad vy

afectaciéon 6sea mandibular (figura 21). 2

FIG.21 (A) Cortes axiales de
TC cervical con civ. Se
observa engrosamiento de la
amigdala izquierda, epiglotis,
laringe supragldtica con area
de hipoatenuacién en su
interior mal delimitada en
relacién a extensos cambios
flemosos. Marcado
desplazamiento y

compresion de la luz de la
laringe supragldtica.*?

(B) Cortes axiales de TC cervical con civ. Se visualiza

engrosamiento y aumento de atenuacién difusa por
cambios flemosos en el suelo de la boca, espacios
submaxilar y regién amigdalina derechas. Asocia
coleccidn liquida en el suelo de boca. Imagenes
ganglionares cervicales bilaterales.?
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3. Microbiologia

La flora causante no difiere de las que se presentan en las infecciones
odontogénicas; se cita el estreptococo hemolitico como principal asociado a
gérmenes anaerobios, el peptostreptococo y bacteroides pigmentados, con la

salvedad de que puedan aislarse escherichia coli y borrelia vincentii.> 7

Los informes recientes sobre la angina de Ludwig han demostrado la presencia de
estafilococos y microorganismos entéricos gram negativos, como E. coli vy
pseudomonas; y anaerobios, como bacteroides y perptostreotococos. El cultivo de
estos microorganismos puede indicar los cambios de la microbiota oral en la etapa
antibiodtica o reflejar el uso de técnicas modernas de cultivo mucho mas

sofisticadas.!

También se han aislado en pacientes con angina de Ludwig u otras infecciones
odontogénicas microorganismos como: prevotella melaninogenicus, prevotella
oralis y prevotella corrodens. Datos experimentados obtenidos en estudios de
infecciones cutdneas similares a la Ulcera de Meleney parecen indicar que pueden
existir una relacién sinérgica o sinérgica obligatoria entre microorganismos
anaerobios como prevotella (p. melaninogenicus), estreptococos anaerobios y

fusoespiroquetas, microorganismos todos ellos muy comunes.*

Cuando se utilizé en animales de experimentaciéon una mezcla de microorganismos
orales incluian prevotella, no fue posible producir infecciones cutaneas
transmisibles, mientras que la adicion de este microorganismo si produjo una
infeccidn. Cualquiera que sea el papel que desempeiien los anaerobios (primario o
sinérgico), deben buscarse siempre al cultivar muestras de angina de Ludwig o de

otras infecciones odontdgenas graves.!
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3.1 Tratamiento

El manejo de estas infecciones requiere ingreso hospitalario con estricta vigilancia
de todas las complicaciones que son preferibles realizar en Unidades De Cuidados

Intensivos.1% 13

El tratamiento ha de ser enérgico, en forma de antibidticoterapia intensa
acompafada de las medidas de soporte pertinentes a la gravedad de la situacion,
pero la clave del éxito consiste en efectuar un desbridamiento de todos los espacios
afectados sin esperar a que se produzca fluctuacién; se trata pues, de un
desbridamiento profilactico. Ademas, es esencial un control continuo de las vias
aéreas; es muchos casos habra de efectuarse bien una intubacién endotraqueal,

bien una traqueotomia.’

Hay que controlar el dolor en los pacientes, sobre todo en los nifnos, puesto que la

irritabilidad y el llanto influyen en la obstruccidn de la via aérea.®®
3.1.1 Manejo de via aérea

La primera consideracién en los pacientes con Angina de Ludwig es la via aérea.
Hasta en un tercio de los pacientes que presentan esta entidad hay compromiso de

la vida aérea que necesita intubacidon nasotraqueal con visidn con fibra éptica.®

No se recomienda la intubacidn nasotraqueal a ciegas por el peligro de

broncoaspiracion que se puede causar al desgarrar la mucosa. 14 2°

El edema del piso de la boca y el trismo generalmente son los principales obstaculos
gue impiden la intubacién oral. Solo, si no es posible intubar a un paciente que tiene
datos de dificultad de la via aérea, debe realizarse una tragueotomia o
cricotiroidectomia. La intubacién debe realizarse sin narcéticos, los cuales puedes

exacerbar la dificultad respiratoria.t % 1>
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Para mantener la via aérea se puede aplicar un fdrmaco como la dexametasona 4mg
cada 6 horas durante 2 dias, o cuando no es suficiente utilizar un método mas

invasivo.* 10
3.1.2 Antibioticoterapia

Uno de los principios de la terapéutica antibidtica estriba en el conocimiento de los
agentes causantes de la infeccion. El reconocimiento de la flora mixta, asi como la
buena respuesta general a la antibioticoterapia administrada son elementos que

justifican el tratamiento antibiético empirico de estos procesos.?

Cuando realizamos el diagndstico, hay que iniciar tratamiento antibiético 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.1®

La literatura internacional refiere que una combinacién de doble o triple esquema es
adecuado para este tipo de infecciones, siendo los medicamentos de mayor eleccion
la clindamicina y el metronidazol. De esta manera, algunos autores recomiendan los

siguientes esquemas, dividiéndolos en Unicos, dobles y triples.1°

e Esquema unico:
- Penicilina G sddica 4 a 6 millones de Ul cada 4 horas por via intravenosa
- Amokxicilina con acido clavuldnico 1 a 2 gr cada 8 horas por via intravenosa

- Clindamicina 600mg cada 8 horas por via intravenosa

e Esquema doble
- Penicilina G sédica 4 millones de Ul cada 4 horas por via intravenosa
+ Clindamicina 600 mg cada 8 horas por via intravenosa
- Penicilina G sédica 4 millones de Ul cada 4 horas por via intravenosa

+Metronidazol 500 mg cada 6 horas por via intravenosa
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- Ciprofloxacina 400 mg <cada 12 horas por via intravenosa
+Clindamicina 600 mg cada 8 horas por via intravenosa

- Ceftriaxona lgr cada 12 horas por via intravenosa
+ Metronidazol 500mg cada 8 horas por via intravenosa

- Ceftriaxona lgr cada 12 horas por via intravenosa

+Clindamicina 600mg cada 8 horas por via intravenosa

e Esquema triple
Penicilina G sdédica 4 millonnes de Ul cada 4 horas por via intravenosa
+ Gentamicina 2-4mg/kg cada 24 horas por via intravenosa

+ Metronidazol 500 mg cada 8 horas por via intravenosa 7

3.1.3Drenaje quiruargico

La descompresidn quirurgica esta indicada en abscesos de gran tamano, o si después

de 48 horas de antibidticos parenterales no se observa mejoria clinica.* *°

La descompresién quirdrgica estd indicada cuando la infeccion esta en la fase de
absceso, es decir, cuando se nota la fluctuacidon del mismo; en casos como la Angina
de Ludwig hay que anticiparse, der ser posible, a la fase del absceso ya que el
compromiso vital es patente. El drenaje del proceso infeccioso tiene como objetivo
eliminar material purulento y descomprimir los tejidos, permitiendo mejorar la
perfusidn tisular y aumentar el grado de oxigenacidn. Para realizar la descompresién

quirdrgica, se debe considerar las zonas anatdmicas comprometidas.® 7

1. Asepsia y antisepsia de la zona a intervenir con agentes desinfectantes como la
yodopovidona, aplicada en circulos concéntricos, y esperando unos minutos para

que sea efectiva.’®
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2. Aplicacién de anestesia local: Infiltrar las capas superficiales de la piel, siguiendo
la direccidn que llevara la incisién, ademas de infiltrar alrededor de la tumefaccién,
en tejido sano. Hay que tener presente que se va a trabar sobre un substrato
inflamado y doloroso ademas que hay que penetrar en planos mas profundos que el

subcutaneo, por lo que la anestesia infiltrativa suele ser ineficiente.” 1> Figura 22

FIG.22 Anestesia local.!®

3. Incisién: Esta debe cumplir 3 requisitos; suficiente, practica y estética. Lo ideal es
situarla sobre piel sana, para evitar cicatrices antiestéticas. Se realiza en la parte mas
declive del absceso. Debe seguir los pliegues naturales de la cara y el cuello (lineas
de Langer) y hay que ser respetuoso con las distintas estructuras anatémicas, que
pueden herirse de forma irreversible cuando su presencia no es tenida en cuenta.
Extraoralmente, se debera tomar en cuenta la presencia de las ramas del nervio
facial, el recorrido de la arteria y de la vena facial y la disposicidon del conducto de
Stenon. De esta manera, se han descrito diversas zonas neutras y de alto riesgo para
estas estructuras, siendo de interés para la Angina de Ludwig, el cuadrilatero de
Poggiolini, el tridngulo de Finochietto y la modificacién de Ziarah para la regién
submaxilar, mientras que en la regién submentoniana, el tridngulo de Ginestet

(figura 23).”
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FIG. 23 (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.

4. Desbridamiento: Se introduce una pinza hemostdtica 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 las aponeurosis y también algun
musculo superficial; ésta maniobra se ayuda con la apertura suave y controlada de la

pinza. Con ello se obtiene una via de acceso a la cavidad purulenta.’

5. Lavado de la cavidad con abundante suero fisioldgico, que se inyectara a presién
en la misma, mediante la utilizacion de una jeringa. Posteriormente, lavamos la
cavidad con agua oxigenada diluida en suero fisiolégico al 50% y con solucion de

yodopovidona.'® Figura 24

FIG.24 Lavado con suero.®
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6. Drenaje: Finalmente se coloca un medio de drenaje que se mantiene durante los
dias suficientes a tenor de la evolucidn del proceso; la finalidad de este drenaje es
gue no se cierre la herida y que por ella vaya elimindndose el material purulento, a
la vez que se oxigena la zona. Habitualmente se coloca un drenaje tipo Penrose
mediante cualquier artificio de goma blanda hipoalérgica. El drenaje debe quedar
fijado a un borde de la herida mediante un punto de sutura. En el caso de la angina
de Ludwig por estar involucrados varios espacios aponeurdticos, se prefiere la
instalacion de drenajes que otorguen dos caminos, para la salida de material
purulento y para el lavado de la cavidad, teniendo asi varias vias de drenaje en este

tipo de infecciones (Figura 25) .’

FIG.25 (A) Desbridamiento con una (B) Drenaje tipo Penrose fijado a uno
pinza hemostatica curva sin de los bordes de la herida.
dientes.

7. Cuidados posteriores: Normalmente en 24-48 horas es posible retirar el drenaje,
sin embargo, mientras continden drenando exudados se deberd mantener abierta la
cavidad sustituyendo el material de drenaje y limpiando con abundante agua

oxigenada.!® Figura 29.
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FIG.29 Drenajes efectuados en un paciente con
angina de Ludwig.”

3.2 Complicaciones

Por extensidn posterior, la infecciéon puede diseminarse al espacio para faringeo y

por via anterior al mediastino.*

El edema de la glotis puede obstruir las vias aéreas superiores y puede resultar
imposible el habla, presentdndose disfagia y disnea intensa. A la gravedad derivada
del cuadro infeccioso que puede traer consigo una sepsis o un shock séptico, se
afade el peligro inminente de asfixia ademas de otras complicaciones como fascitis

necrotizante y mediastinitis.

El cuadro de mediastinitis descendente necrotizante es una rara pero letal infeccién
de la fascia cervical con compromiso mediastinico, donde la infeccidn progresa a
través de los planos faciales cervicales con celulitis, necrosis y formaciéon de

abscesos.?

Cuando la infeccién alcanza el mediastino el paciente presenta dolor retroesternal,
disnea severa y tos no productiva, también puede presentar edema y crepitacién en
el torax superior. La mediastinitis presenta una tasa de mortalidad de 67%, para

disminuir dicha tasa es necesario tratamiento quirurgico.%#

La fascitis necrotizante aguda se caracteriza por grandes necrosis y formacion de gas

situados en la zona del tejido celular subcutaneo y en la fascia superficial. Es una
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afectacién de los musculos y la piel, dando lugar a una mionecrosis y manchas en la
zona que viven dadas por la trombosis de los vasos alimentarios que pasan a atreves

de las fascias infectadas.*

El dolor puede ser intenso inicialmente, mientras que en su evoluciéon puede
presentarse parestesia o anestesia en la zona debido al compromiso nervioso. Si el
proceso necrotizante continlda extendiéndose, compromete a los tejidos
adyacentes, apareciendo complicaciones locales o sistémicas. Existe una afectacion

del estado general con fiebre, crepitacion y manifestaciones sistémicas de la sepsis.*

3.3 Epidemiologia

En los Ultimos afios y a pesar de las estrategias de prevencion en salud bucal se ha
podido observar un incremento en el nimero de casos de procesos infecciosos
severos de las regiones cervicofaciales, lo que sefala la importancia en el
conocimiento de la etiologia, patogenia y tratamiento, asi como reevaluar los

programas de prevencién de caries y enfermedad periodontal.* 2021, 22
3.3.1 Incidencia

La Angina de Ludwig es la mas frecuente de las infecciones cervicofaciales, seguida

por la meningitis y por el absceso lateral faringeo.?% 24
3.3.2 Enfermedades relacionadas

Se encuentra asociada la diabetes mellitus, anemia aplasica, VIH y diversas

condiciones como, drogadiccién, alcoholismo, tabaquismos y desnutricién. ® 22 2>
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3.3.3 Mortalidad

Actualmente la tasa de mortalidad se encuentra entre 20%-50%, sin embargo,
algunos autores manejan el 10% debido al uso de antibidticos y la cirugia

temprana.l0 18 2
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CONCLUSIONES

Las infecciones cervicofaciales, tienen una estrecha relacion con estructuras
anatdmicas vitales del paciente, por lo que es necesario un buen diagndstico y por lo

tanto un tratamiento eficaz para evitar una posible complicacion.

La infeccién odontogénica juega un papel muy importante en la etiologia de este
tipo de enfermedades, por consiguiente, el odontélogo general debe de tener los
conocimientos suficientes para interpretar signos, sintomas y tener la capacidad de

proporcionar un diagndstico oportuno.

Con lo que compete a la Angina de Ludwig, es necesario reconocerla en estadios
tempranos, para poder asegurar un manejo preventivo y un prondstico favorable
para el paciente. En estadios avanzados, la Angina de Ludwig consta de tres pilares
fundamentales: el soporte de la via aérea, el tratamiento farmacolégico y el
tratamiento quirdrgico, teniendo siempre presente que cada uno de los

tratamientos antes mencionados deberdn realizarse bajo nivel hospitalario.

Es muy importante recalcar que un diagndstico erréneo de los signos y sintomas
caracteristicos de dicha enfermedad por parte del odontélogo general y su falta de
comunicacidon con el especialista, podria favorecer a posibles complicaciones que

podrian comprometer la vida del paciente.

No hay que dejar a un lado, que, pese a los avances en la practica moderna de la
cirugia, la Angina de Ludwig conserva su caracter letal, por su complejidad “per se” y

por alteraciones sistémicas asociadas de los pacientes.
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