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INTRODUCCION

Las infecciones odontogénicas son una de las principales causas de
urgencia en la practica general. Estas infecciones pueden tener distintos
grados de gravedad e incluso algunas pueden ser muy complejas y necesitar

atencion en un hospital.

Estas patologias ademas de ocasionar dolor y molestias, en caso de no
tratarse ocasiona la pérdida de los dientes. Pero también estas afecciones
pueden desencadenar procesos infecciosos que se pueden extender mas
all4 de las barreras naturales del organismo, dando como resultado abscesos
bien localizados, hasta abscesos de los espacios aponeuroticos de cabeza 'y
cuello que pueden comprometer la vida del paciente como es el caso de la

angina de Ludwig.

La angina de Ludwig es una celulitis potencialmente mortal, rdpidamente

progresiva que involucra el piso de boca y la region cervicofacial.

Debido a la rapida progresion del cuadro, que en algunos casos puede
incluso poner en peligro la vida del paciente, es sumamente importante
conocer los criterios necesarios para realizar un diagnéstico oportuno de la
angina de Ludwig, el cual nos permita brindar el tratamiento mas adecuado
para detener la progresion del cuadro y prevenir la aparicion de

complicaciones potencialmente mortales.

El tratamiento debe priorizar el manejo de la via aérea, drenaje quirargico,

eliminacién de la causa de infeccidn, antibioticoterapia rapida agresiva.
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CAPITULO 1. ANTECEDENTES HISTORICOS

Wilhelm Friedrich von Ludwig fue un médico cirujano y obstetra que nacio el
16 de septiembre de 1790 en Uhlbach (Alemania), estudi6 Medicina en su
pais y por su excelencia llegd a ser el médico personal del Rey Frederick | de
Wurttemberg y de la familia real, lo que lo llevo a alcanzar mucho prestigio

tanto en lo cientifico como en lo social (Figl1).t

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

criterios:

Inflamacion insignificante de la garganta, que esta presente al principio de la

enfermedad, y que remite pronto.

Hinchazdén con peculiar consistencia de madera, que no deja févea al apretar

con el dedo.

Inflamacion dura por debajo de la lengua, formando un anillo calloso por

dentro del borde interno de la mandibula, de color rojo o azul.

Borde bien definido en el edema del cuello, indurado, rodeado de tejido

conectivo sano.

Falta de implicacién de las glandulas salivales, aunque el tejido que las

circunda esté afectado.

Su descripcion fue tan precisa que incluso en el presente se dice que nadie

la ha descrito tan perfectamente.!: 2

El nombre fue utilizado por vez primera por Camener en 1837, para designar
un caso clinico similar a otros descritos por Wilhelm Ludwig en el afio

anterior. 1
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Figura 1. Wilhelm Friedrich von Ludwig.!



2. GENERALIDADES DE INFECCION ODONTOGENICA

Entendemos por infeccion odontogénica aquella infeccion que tiene como
origen las estructuras que forman el diente y el periodonto, y que en su
progresion espontanea afectara el hueso maxilar en su region periapical, en
su evolucién natural busca la salida hacia la cavidad bucal, para lo cual
perfora la cortical y el periostio de los maxilares; todos estos fenémenos
ocurren en una zona no alejada del diente responsable aunque a veces,
debido a la musculatura que se inserta en los maxilares, puede observarse
una propagacion hacia regiones anatomicas ya mas alejadas de la region
periapical afectada en principio. Sin embargo, en determinadas ocasiones, la
infeccion odontogénica no se circunscribe a esta zona que denominamos
infeccion primaria, sino que puede haber una diseminacién secundaria, que
compromete estructuras mas alejadas de los maxilares como espacios

fasciales y espacios cervicales. 23

Aunque la incidencia de infecciones odontogénicas graves a disminuido en
las ultimas décadas debido fundamentalmente a una mejora de la salud
dental y a una mejor utilizacion de la terapia antibidtica, asi como a los
avances en las técnicas diagnésticas, como microbiolégicas e
imagenoldgicas que permitirdn un diagnostico preciso de infecciones que

afectan a espacios profundos de dificil diagnéstico clinico.?

2.1. ETIPATOGENIA

La etiologia de las infecciones odontogénicas puede ser pulpar o periodontal.
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2.1.2. CAUSAS PULPARES

La propagacion de los microorganismos hacia la region periapical sigue la via
del conducto radicular, y la causa primaria es la caries. Segun Seltzer y
Farber, para ocasionar una pulpitis no seria necesaria la exposicion pulpar
sino que bastaria una caries profunda, puesto que los gérmenes patdogenos
pasarian a través de los tabulos dentinarios; también cabe destacar que la
simple exposicion pulpar no implica su infeccibn en ausencia de
microorganismos, y que dificiimente los gérmenes llegaran a la regién
periapical si la pulpa mantiene su vitalidad. Si no se resuelve de modo
adecuado, la infeccidn periapical se volvera crénica, en forma de granuloma
o de quiste radicular, y es posible que se reactive episdédicamente. Si bien se
creia que los gérmenes vivian en el interior de los ultimos 5 mm del conducto
radicular necrosado, es decir, en el cono apical, hoy en dia se admite tras los
trabajos de Wayman y Cols, que también pueden residir de forma
significativa en la propia lesién periapical asi como en la superficie externa

del cono apical.> 4

2.1.2. 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 propagaciéon microbiana hacia la region
periapical. En cambio, en el nifio y en el joven, lo comun es ver la infeccion
odontogénica de esta etiologia relacionada con accidentes de erupcién,

generalmente en forma de pericoronitis, como la del tercer molar inferior en el

i,

"S PO
Pl

1904



joven o la del primer molar inferior en el nifio, ambas asociadas a una higiene

deficiente. 2

2.2. MICROBIOLOGIA

Las infecciones odontogénicas  estan causadas por diferentes tipos de
microorganismos y con diferentes grados de participacion, asi el 5 % de
estas las ocasionan exclusivamente microorganismos aerobios, 35%
microorganismos anaerobios, mientras que en 60 % de los casos, existe una

combinacion de ambos. ©

Dentro de las bacterias aerobias, las que predominan son los cocos Gram
positivos; principalmente del grupo alfa-hemolitico como S. milleri, S.
sanguis, S. salivarius, S. mutans. Un estudio realizado por el Dr. Kotikian en
2007 reporta al S. milleri como al microorganismo mas encontrado en
infecciones odontogénicas. El Dr. Rega et al en 2006 reportaron el S.
viridans, Prevotella, Staphylococos y Peptostreptococos como los

microorganismos predominantes en la infeccién odontogénica.t’8

El grupo de bacterias anaerobias en las infecciones odontogénicas esté
compuesto primordialmente por cocos Gram positivos Yy bacilos Gram
negativos. Dentro de los cocos anaerobios Gram positivos (30%) se
encuentran peptostreptococos y peptococos. Los bacilos Gram negativos

(50%) comprenden principalmente los grupos bacteroides y Fusobacterium.®

Los bacteroides presentes en las infecciones cervicofasciales se clasifican en

Prevotella y Porfhyromonas.® (Fig.2)

10
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BACTERIAS AEROBIAS -COCOS GRAM | S. MILLERI
POSITIVOS S. SANGUIS
S. SALIVARIUS
S. MUTANS
STAPHYLOCOCCUS
BACTERIAS -COCOS STREPTOCOCCUS
ANAEROBIAS GRAMPOSITIVOS PEPTOSTREPTOCOCCUS | BACTEROIDES
(FRAGILIS,
-BACILOS GRAM | BACTEROIDES PORPHYROMONAS,
NEGATIVOS FUSOBACTERIUM PREVOTELLA)

Figura 2. Flora bacteriana predominante en las infecciones odontogenicas.®

2.3. EVOLUCION CLINICA

Cuando la infeccibn estd establecida y los factores de resistencia del

huésped no son suficientes para delimitar la infeccibn se produce la

diseminacién de la misma siguiendo unas fases que son predecibles.?

Absceso periapical (estadio 1). Se caracteriza por la manifestacion de un

dolor intenso tanto a la percusion como durante la masticacion de un diente

afectado, el cual, ademas de no responder a pruebas de vitalidad, puede

presentar una mayor movilidad, el cuadro radiolégico luce todo negativo,

posteriormente es posible un ensanchamiento del espacio periodontal

asociado a una radiolucidez apical (Fig.3).°
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Figura 3. Fase periapical de la infecciéon odontogénica®

Infeccion endostica (estadio 2). Si el absceso periapical se torna cronico
(granuloma periapical) o sufre una evolucion desde la region apical, la
infeccion puede difundirse en tejido 6seo esponjoso, determinando la
llamada infiltracién enddstica. Radiograficamente se observa una extension

del area radiolucida con margenes mal definidos (Fig.4).°

Espacio Progreso de la
periodontal inflamacion en el tejido
ampliado Gseo esponjoso y en el
tejido 6seo compacto

Inflamacion Osteitis
apical circunscrita

Figura 4. Fase enddstica de la infeccién odontogenica.®

Infiltracion subperidstica (estadio 3). Se verifica después de la superacion
cortical 6sea. El periostio representa la ultima barrera antes de la difusion del

proceso infeccioso en los tejidos blandos adyacentes. El periostio es puesto
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bajo tension por el proceso infeccioso causando dolor agudo al paciente
(Fig.5).°

. Tumefacclon
vestibular

Pus

Elevacién
del periostio

Figura 5. Fase subperiéstica de la infeccién odontogénica.®

Infiltracion celulitica (estadio 4). Si se verifica una difusién del proceso
infeccioso en los tejidos blandos intraorales, se habla de celulitis. Se
caracteriza por una inflamacion con infiltracién difusa del material infectado
en el tejido conjuntivo submucoso intraoral o subcutaneo, pero sin
recolecciones purulentas bien delimitadas. El cuadro clinico se caracteriza
por una tumefaccién de consistencia duro-elastica del area afectada, con
enrojecimiento mucoso o0 cutaneo, presenta margenes mal definidos. El
paciente refiere un dolor agudo y difuso, determinado por la acentuada y
rapida distensiéon de los tejidos. La celulitis puede evolucionar en dos

direcciones : abscedacion y fistulizacion o infiltracion difusa (Fig.6).°

13
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Figura 6. Infiltracion celulitica de los tejidos blandos.®

Abscedacion v fistulizacion (estadio 5). La evolucion natural de los cuadros
clinicos de la celulitis se caracterizan por la formacion de un absceso intra o
extra oral que puede ser definido como una coleccién de material purulento
en una cavidad neoformada donde el organismo tiende a circunscribir la
lesion. Por este motivo, se trata por lo general de un cuadro clinico menos

grave, con un potencial evolutivo menor al de la celulitis.®

En el absceso el dolor es mas circunscrito y menos intenso y la palpacion
permite localizar una masa fluctuante con margenes bien definidos, con piel
muy enrojecida en el punto de mayor fluctuacion. Esta fase puede ser
seguida por el drenaje espontaneo de la recoleccion abscedosa hacia el
exterior de los tejidos; la interrupcion natural de la barrera mucosa o cutanea
con exudado de material purulento lleva a la formacion de una fistula intra o

extra oral. °

Normalmente la fistulizacibn determina una reduccion parcial de la

sintomatologia dolorosa, debido al drenaje espontaneo de la recoleccion y de
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la disminucién de la tension de los tejidos submucosos y/o subcutaneos
(Fig7).°

Figura 7. Fistulizacién cutanea de absceso odontogénico.®

Infeccion difusa (estadio 6). Es una evolucion peligrosa, aun cuando es rara,
esta presentada, por ultimo, por la difusiébn extensa de la infeccion, tanto en
el distrito cervicofacial, como en el caso de la angina de Ludwig, o a distancia
por via hemética con posible ubicacion de material infectado en otros
organos. A menudo en las formas difusas est4 presente un compromiso

general del paciente (Fig.8).°

Figura 8. Infeccién difusa (angina de Ludwig).t
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2.4. FACTORES GENERALES QUE INFLUYEN EN LA
DISEMINACION DE LA INFECCION

La relacidon que se crea entre flora bacteriana y defensas inmunitarias va a

determinar la evoluciéon del proceso infeccioso. 1©

Patologias capaces de interferir con los mecanismos de quimiotaxis y
fagocitosis propias de los leucocitos, como la diabetes mal controlada, la
insuficiencia renal, el alcoholismo y los estados de malnutricion, favorecen la
diseminacién de la infeccion, o enfermedades inmunosupresoras congénitas
y adquiridas, asi como las leucemias, linfomas, lupus, VIH, y todos estos
cuadros que reducen las capacidades defensivas del organismo. Por lo tanto
también se incluyen los tratamientos inmunosupresores como la
quimioterapia, corticoesteroides vy trasplante de o6rganos. Por ultimo una
terapia farmacoldgica no eficaz, si es administrada por tiempos prolongados,
puede favorecer la seleccion de cepas bacterianas mas agresivas o

resistentes (Fig.9).% 10

Enfermedades metabdlicas no controladas

¢ Diabetes mal controlada.

e Alcoholismo.

e Desnutricion.

e |nsuficiencia renal terminal.

Enfermedades inmunodepresoras

e Virus de la inmunodeficiencia humana/sindrome
de inmunodeficiencia adquirida.
e Linfomasy leucemias.
e Otros procesos malignos.
o Enfermedades inmunolégicas congénitas y adquiridas.

Tratamientos inmunosupresores

e Quimioterapia anticancerosa.
e (Corticosteroides.
e Trasplante de érganos.

Figura 9. Depresion de las defensas del husped.©
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3. VIAS DE PROPAGACION

Cuando el proceso infeccioso continda su evolucion, ganando acceso a
tejidos mas profundos en el hueso, este puede comenzar su propagacion
en diferentes formas, estas pueden ser por continuidad o a distancia.®?

3.1. PROPAGACION POR CONTINUIDAD

En este se refiere cuando la infeccion se dirige desde la region apical del
diente hacia los tejidos adyacentes, 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 0 regiones
anatomicas de la cara y del cuello, superficiales o profundos, esto va a
depender principalmente a factores anatdomicos de dos tipos: la posicion del
apice radicular con respecto a las corticales 6seas,(Fig.10), y la relacion

entre el desgaste de las corticales y las inserciones musculares.(Fig.11)% ?

A B -
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Figura 10. Direccion de los apices respecto a las corticales 0seas. (A.
Maxilar, Mandibula.)?
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Figura 11. (A) Relacion de los &pices dentarios con la linea de adherencia de
la fibromucosa gingival. (B) Diseminacién de la infeccidn apical segun la

relacidon con la linea milohioidea donde se inserta el musculo milohioideo.?

3.1.1CONSIDERACIONES ANATOMICAS

3.1.2 ESPACIOS APONEUROTICOS

Son espacios virtuales entre los planos aponeuréticos los cuales contiene
tejido conjuntivo y estructuras anatémicas, estos se comunican entre si por
fascias musculares. Estos planos y espacios separan y conectan diversas
areas, por lo tanto, limitan o dirigen la extension de la infeccion.®

ESPACIO VESTIBULAR.

Se trata de un espacio virtual limitado medialmente por la cara externa de los
maxilares y externamente por el musculo buccinador y los labios. Revestido
por una mucosa que acaba por confundirse con la encia adherida, contiene
tejido celular laxo rico en glandulas salivales menores y unas bandas
musculares, mas o menos desarrolladas, que son los frenillos (Fig. 13).23
ESPACIO PALATINO.

Es la bdéveda de la cavidad bucal; el limite superior es éseo en su parte

anterior y muscular, el velo del paladar, en la posterior, mientras que el

18
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inferior esta formado por una fiboromucosa espesa, resistente y fuertemente
adherida al periostio. Dividido por un consistente rafe, en su interior hay
escaso tejido celular, glandulas salivales menores, muy importante, el
paquete vasculo nervioso palatino anterior que lo atraviesa de atras hacia
adelante, (Fig. 13).2°

ESPACIO SUBLINGUAL.

Esté limitado por encima por la membrana mucosa que forma el piso de la
boca, medialmente por los musculos genihioideo, geniogloso y estilogloso
(no hay un verdadero rafe), y por debajo por el musculo milohioideo. Los
limites anterior y externo vienen representados por la sinfisis y el cuerpo
mandibular. Esta ocupado en su parte anterior por la glandula sublingual,
mientras que posteriormente esta recorrido por el conducto de Wharton, la
prolongacion anterior, 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 hiogloso y milohioideo se establece una comunicacién
facil con la regiéon submandibular, (Fig. 13).23.6

ESPACIO CANINO.

El espacio canino queda 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 cigomatico menor; también es mencionado
como espacio nasogeniano a fin de indicar su ubicacién entre las regiones
nasal y geniana. En su interior encontramos la ramificacion final del nervio

infraorbitario, el musculo canino 'y sobre todo, los vasos faciales (Fig.12).% ©

19
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Musculo canino

Musculo elevador
del labio superior

Figura 12. Espacio canino.?

Musculo
milohioideo

Musculo cutaneo
Misculo del cuello

buccinador

%‘-~‘. -
Figura 13. Espacios: 1. Vestibular. 2. Espacio yugal. 3. Espacio palatino. 4.

Espacio sublingual. 5. Espacio submandibular. 6. Seno maxilar.?
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ESPACIO GENIANO (YUGAL).

Sus limites anatdmicos corresponden a lo que popularmente entendemos por
mejilla; algunos autores la describen como region yugal. Sus limites son: en
profundidad el musculo buccinador, por arriba la region palpebral inferior y el
arco cigomatico, por detras el borde anterior del musculo masetero, por abajo
la basilar mandibular y por delante, de arriba abajo, el espacio nasogeniano,
la comisura labial y el masculo triangular de los labios, que lo separa de la
region mentoniana. Su contenido es realmente importante: vasos faciales,
ramas del nervio facial, conducto de Stensen; el musculo buccinador, que
atraviesa de delante atrds este espacio geniano, permite subdividirlo de
forma algo artificiosa en dos regiones: alta y baja, (Fig. 13). 36

ESPACIO SUBMENTONIANO.

Es un espacio medio e impar que forma con los dos espacios submaxilares la
region suprahioidea. Esta limitado superiormente por la sinfisis mandibular y
los musculos milohioideos, lateralmente por los vientres anteriores de los
musculos digastricos, y superficialmente por la aponeurosis cervical
superficial; el limite inferior tedrico lo constituye el hioides. Su contenido
anatdmico no tiene gran interés, siendo considerado como una "zona
quirdrgica neutra”, Unicamente la presencia del grupo ganglionar

submentoniano merece consideracion, (Fig. 14). 2 6.°

Figura 14. Espacio submentoniano.®
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ESPACIO SUBMANDIBULAR.

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 y musculo platisma, e interna los musculos milohioideo,
hiogloso y estilogloso. 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 esta
rodeada por una serie de grupos ganglionares, se encuentran los nervios
lingual e hipogloso, asi como los vasos faciales y linguales, (Fig. 13). 2369
ESPACIO TEMPORAL SUPERFICIAL.

El espacio temporal superficial es un espacio virtual que esté limitado por
fuera por la aponeurosis temporal, que va desde el arco cigomético hasta el
hueso temporal, y por dentro por el propio musculo temporal. Inferiormente
comunica con los espacios maseterino superficial y cigomatico, (Fig. 15). %3
ESPACIO TEMPORAL PROFUNDO.

Se trata de un espacio virtual que esta limitado externamente por el musculo
temporal e internamente por el hueso temporal y el ala mayor del esfenoides.
Comunica inferiormente con el espacio temporal superficial a través del
espacio cigomatico; contiene los vasos y nervios temporales profundos, (Fig.
15). 2.3

ESPACIO CIGOMATICO (INFRATEMPORAL).

También denominado espacio infratemporal, limita por arriba con el espacio
temporal profundo, por delante con el espacio geniano, por detras con el
espacio parotideo, por abajo con el espacio pterigomandibular, por fuera con
la rama ascendente mandibular, y por dentro con la apofisis pterigoides, la
porcion inferior del musculo pterigoideo externo y la pared lateral de la
faringe. De su contenido destacan la arteria maxilar interna, el plexo venoso
pterigoideo, el nervio maxilar superior (segunda rama del trigémino) y la

bolsa adiposa de Bichat, (Fig. 15). ?
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ESPACIO MASETERINO.

Su cara superficial es el propio madsculo 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 cigomético con los espacios
pterigomandibular y temporal superficial, respectivamente. Hacia delante
establece relacion con el espacio geniano, mientras que por detras lo hace
con el espacio parotideo, (Fig. 15). >3

ESPACIO PTERIGOMANDIBULAR.

Este espacio esta limitado externamente por la cara medial de la rama
ascendente de la mandibula e internamente por el muasculo pterigoideo
interno; el musculo pterigoideo externo se encuentra en una situacion mas
craneal. Sus limites superiores son la porcion infratemporal del ala mayor del
esfenoides y el agujero cigomatico, gracias al cual establece relacion con el
espacio temporal profundo. Hacia atrds se comunica con la fosa
retromandibular, que aloja la parte anterior del I6bulo profundo de la pardétida,
mientras que por arriba y medialmente establece una relacion de suma
trascendencia, por los elementos contenidos, con la fosa pterigomaxilar. El
tejido celular de esta region contiene los nervios lingual y dentario inferior asi
COmMO Sus vasos acompafantes, y es el que atravesamos con la aguja, en
direccion a la espina de Spix, en la anestesia troncular del nervio dentario
inferior, (Fig. 15). %6
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. Mdasculo temporal

- - Espacio temporal superficial

Fascia temporal — — » Espacio temporal profundo
i C ‘1 \ i ' ) Hueso esfenoides Espacio

Arco sigemiiice. 14 - ERAR e .- infratemporal Misculo

| =B D o .- pterigoideo extemno

" “ ¥ '« .. Proceso hamular

Espacio maseterino - | o % e — ) ; Sz ;
P | , /' Musculo pterigoideo intemo

Espacio pterizomandibular

Musculo masetero — %

‘i‘ i — Mandibula gounndxbular
Figura 15. Espacios: (A) Pterigomandibular. (B) Maseterino. (C) Temporal

superficial. (D) Temporal profundo. (E) Cigomatico o infratemporal.

ESPACIOS FAINGEOS.

Los espacios que mas frecuentemente se afectan en la propagacion cervical
de las infecciones odontogénicas son el espacio faringeo lateral o
parafaringeo y el espacio retrofaringeo. El espacio faringeo lateral se halla
limitado por dentro por el musculo constrictor superior de la faringe, que
forma la pared lateral de la faringe, y por fuera por el musculo pterigoideo
interno y el l6bulo profundo de la parétida. Por detrds estan la vaina
carotidea, con su importante contenido, y los masculos estileos que forman
el ramillete de Riolano (estilogloso, estilofaringeo, estilohioideo); por arriba se
extiende hasta la base del craneo mientras que por debajo llega hasta el
nivel del hioides. El espacio retrofaringeo esta por detras del eséfago y la
faringe, y se extiende desde el craneo hasta el mediastino superior. Por
delante esta limitado por la pared posterior de la faringe, por detras por la

columna vertebral (vértebras cervicales); por fuera conecta con el espacio
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faringeo lateral y la vaina carotidea. Su importancia trascendental es que se
trata de la principal via de propagacion de las infecciones odontogénicas
hacia el mediastino, aunque previamente ha de quedar afectado el espacio
parafaringeo. El espacio prevertebral estd por detras del espacio
retrofaringeo y por delante de la columna vertebral. Los espacios
retrofaringeo y prevertebral estan separados entre si por la fascia alar,
(Fig.16). 2369

Espacio prevertebral

/ Glandula
.

parotida
Rama ascendente
de la mandibula

Espacio retrofaringeo

Espacio faringeo lateral

Musculo pterigoideo interno
prevertebral.

Musculo buccinador

Muisculo masetero

Figura 16. Espacios faringeos (parafaringeo, retrofaringeo y prevertebral).?

3.2. PROPAGACION A DISTANCIA

3.2.1. VIIA HEMATICA

La infeccion odontogénica ademas de por continuidad puede propagarse
muy rara vez a distancia por via hematica cuando los gérmenes penetran en
el torrente circulatorio; la vinculacion suele hacerse por via venosa, ya que

las venas faciales carecen de valvulas intraluminales, siguiendo la direccion
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del flujo sanguineo pero también puede seguir una propagacion retrograda.
El proceso infeccioso determina, en un primer momento una tromboflebitis
de las venas de la region afectada, sucesivamente se produce la separacion
de los émbolos sépticos que se difunden a distancia. Las infecciones que se
originan en el maxilar superior pueden causar una trombosis del seno
cavernoso que puede ser alcanzado anteriormente a través de las venas
oftdlmicas superiores e inferiores, posteriormente a través del plexo
pterigoideo. Este evento debe considerarse una complicacibn muy grave,
dificilmente tratable y puede, adicionalmente, complicarse con la formacién
de un absceso cerebral. La difusibn masiva de los gérmenes, puede,
ademads, causar un cuadro septicémico, con evolucion hacia el denominado

shock séptico. 29

3.2.2. VIA LINFATICA

La infeccién 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). Para que un proceso dentario dé lugar a una
diseminacion linfatica debe existir una afectacion de la mucosa, caso
tipico de la pericoronaritis, 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
patologia pulpar, periodontal u 0sea pura no repercuten en modo
alguno sobre los ganglios linfaticos. % °

La primera etapa esta representada por la adenitis reactiva: el nédulo
linfatico involucrado luce tumefacto y de consistencia aumentada

parecido al tamafio de una cereza, duele a ala palpacion, y es movil
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con respecto a los tejidos adyacentes. El tratamiento de la infeccion, en
efecto, lleva a la resolucion espontanea del cuadro clinico. Si la
infeccion  persiste, el tratamiento es deficiente o hay un estado
inmunitario deprimido, evoluciona a la fase de adenitis supurativa, en
ella ya existe una afectacion del estado general del individuo y
aparecen signos inflamatorios a nivel local: hay un aumento de
volumen de la tumoracion, ahora dolorosa espontaneamente, a la
palpacion sus limites son mas imprecisos, encontrandose adherida a
planos profundos y por lo tanto poco moévil. En su evolucion
incontrolada, la infeccion de la adenitis supurativa puede romper la
barrera anatbmica que constituye la capsula ganglionar, pasando a el
tejido celular periganglionar, que se conoce como adenoflemén. En
esta etapa ya no existe una tumoracion sino que lo que se palpa es la
tumefaccion con todos los signos inflamatorios propios, incluida la
afectacion cutanea, propios primero de una celulitis y luego de un

absceso, en caso de que siga evolucionando. % °
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4. ANGINA DE LUDWIG

La angina de Ludwig es una celulitis difusa bilateral generalmente grave que
afecta piso de boca, especificamente se va a localizar en los espacios
aponeuroticos submandibulares, sublinguales, y el espacio submentoniano,
caracterizados por su propension a extendio rapidamente a los tejidos
circundantes. Progresa con rapidez desde el piso de la boca hacia el cuello,
genera inflamacion, supuracion y necrosis de las partes blandas
comprometidas. Es la causa infecciosa que mas causa compromiso de la via
aérea, debido a su progresion rapida y silenciosa. ° 112,13

La angina de Ludwig es una entidad patoldgica, odontogénica e infecciosa,
que representa una situacion de emergencia en la cirugia maxilofacial y
multidisciplinaria, por comprometer la vida del paciente, debido a una
progresiva oclusion de la via aérea, (Fig.17). Cursa con alteraciones

sistémicas y metabdlicas. 1112 14

Superficial fascial layer

Figura 17. Representacion de la angina de Ludwig (vista lateral)'?
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4.1. ETILOGIA

Del 80 a 95% segun diferentes autores refieren que estas infecciones se
originan de enfermedad dental o periodontal. Infecciones que se originan
anteriores al segundo molar drenan inicialmente en el espacio sublingual, e
infecciones posteriores tipicamente del segundo y tercer molares de los
cuales sus abscesos apicales tienden a perforar la corteza lingual de la
mandibula debajo de la insercion del musculo milohioideo afectando el
espacio submandibular de primera instancia. Aunque también se han
reportado casos por fractura mandibular, sialoadenitis de la glandula
submandibular, infecciones faringeas o amigdalinas, infecciones causadas

por algin cuerpo extrafio. 14 15 16
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5. DIAGNOSTICO

5.1DIAGNOSTICO CLINICO

Una exploracion fisica adecuada continta siendo la base del diagnostico, la
historia clinica e interrogatorio contienen datos determinantes para el
expediente clinico, estos factores ayudan a entender el curso del proceso
infeccioso, asi como a determinar el estado en el que se encuentra. Las
infecciones odontogénicas, al igual que todas las infecciones del ser
humano, presentan los signos cardinales

Rubor: es el resultado de la vasodilatacidén de arteriolas y capilares, asi como
el incremento en la permeabilidad en las vénulas.

Calor: es causado por el incremento del flujo sanguineo debido a la
vasodilatacion, y el incremento en la velocidad del metabolismo.

Tumor: se presenta como resultado de la acumulacion de fluidos de
extravasacion, exudados o pus.

Dolor: la distensién de los tejidos por acumulacién de exudados ocasiona
una compresion en los nervios sensoriales, ademas de que el dafio tisular
provoca la liberacion de sustancias quimicas mediadoras del dolor, como las
prostaglandinas, bradicininas, leucotrienos, entre otros.

Pérdida de la funcién: es causada principalmente por la inflamacién vy el
dolor que se encuentran relacionados con la musculatura de la region
infectada. 64

El diagndstico se realiza ademas sobre la base de la presentacion clinica
signos y sintomas propios de la angina de Ludwig como asimetria facial,
tumefaccion dura y dolorosa a la palpacion de la region suprahioidea,
elevacion del piso de boca y protrusion de la lengua, que a menudo entra en
contacto con el paladar, trismus , disfagia, disnea , disfonia, temperatura

mayor a 38°, deshidratacion, (Fig. 18). %1415
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bilateral y submental.

5.2. DIAGNOSTICO IMAGENOLOGICO

Los estudios de gabinete son un complemento diagnostico en la
odontologia y medicina en general, en el caso de los procesos
infecciosos, éstos juegan un papel muy importante, ya que ayudan a
identificar el factor etiolégico, ademas de ayudar a valorar la via aérea
y los espacios aponeuréticos involucrados.®

Ortopantomografia.

Es el estudio radiografico mas comun en el area de la cirugia maxilofacial. Se
observan la mayoria de las estructuras de los maxilares, para los procesos
infecciosos es un apoyo importante ya que la visibn es completa y
comparativa entre ambos lados, se puede realizar una valoracion excelente
de la relacién entre los apices de los molares inferiores y la linea oblicua
interna, lo cual es util para determinar el posible involucramiento de los
espacios sublingual, submaxilar o submental, que son los afectados en la

angina de Ludwig, (Fig. 19). 6915
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Figura 19. Ortopantomografia muestra imagenes radiollicidas a nivel apical

de pieza 37 correspondiente a proceso infeccioso.

Lateral de craneo

Tal vez es la mas importante de las radiografias simples en los casos de
afeccion de la via aérea problema que se presenta en la angina de Ludwig,
en este estudio se observa el trayecto de la via aérea en su recorrido por la
porcién cervical, a la altura de C2 sera de 2 a 7mm y a la altura de C6 de 14
a 22 mm) se puede observar si se tiene paso amplio de la columna de aire o
si hay algun grado de estrechez, esto es debido al edema secundario al
proceso infeccioso o a la presencia de pus, lo que ocasiona compresion de
los tejidos. Es un estudio rutinario e indispensable cuando se realiza una

intubacién endotraqueal en casos de infeccion, (Fig. 20). 616
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Figura 20. Radiografia lateral donde se observa engrosamiento de tejido

blando ©

Tomografia axial computarizada (TAC)

Es el estudio complejo mas solicitado después de los estudios simples, es
muy importante porque puede facilitar hallazgos como celulitis ya que brinda
una visén excelente en las diferentes estructuras anatomicas afectadas,
espacios aponeuroticos, cavidades anatémicas, paquetes vasculonerviosos,
organos y la via aérea. Se realizan cortes axiales y coronales de espesores
variables, esto da una ubicacién tridimensional y ayuda tanto al diagnostico

como a realizar una planeacion del manejo quirtrgico, (Fig.21).6: 15 17,18
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Figura 21. (B, C y D): cortes tomograficos que evidencian imagenes
hipodensas compatibles a engrosamiento de paredes y coleccion a nivel de
espacios submandibulares, sublinguales y submental. Via aérea

permeable.'*

5.3. ESTUDIOS DE LABORATORIO

Dentro de los resultados mas caracteristicos en los estudios sanguineos se
menciona la biometria hemética, en donde el aumento de los leucocitos por
arriba de 12 000/mm3 indica la presencia de un proceso infeccioso de
aparicion reciente, a diferencia de los procesos crénicos donde la cuenta
leucocitaria puede ser normal o ligeramente elevada.

Existen variaciones a estas generalidades, ya que en pocas ocasiones, en
infecciones bacterianas agudas graves y algunas enfermedades virales se
puede encontrar una disminucién de leucocitos por debajo de 5 000 mm3,

esto sucede por la migracién celular al sitio de la infeccién. 2 1215
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6. TRATAMIENTO

El objetivo principal del tratamiento de la angina de Ludwig es dar soporte a
la via aérea y erradicar el proceso infeccioso mediante la utilizacion de
farmacos y medidas quirdrgicas. Para el tratamiento podemos considerar tres
aspectos basicos:

1. Soporte de la via aérea

2. Tratamiento farmacoldgico

3. Procedimientos quirdrgicos. 1°

6.1. MANEJO DE LA VIA AEREA.

El compromiso de la via aérea se puede presentar hasta en un tercio de los
pacientes, y el manejo se debe realizar en aquellos que demuestren:

Edema submandibular con elevacién y protrusion de la lengua.

Evolucion rapida y agresiva.

Sensacion de opresion faringe

Dolor faringeo.

Trismus

Disnea

Intolerancia a la posicién de cubito supino.

Estridor.

Dificultad en el manejo de secreciones.

Ansiedad.

Cianosis.®151°

Una vez diagnosticado el compromiso de la via aérea se requiere mayor
vigilancia y manejo hospitalario para otorgar un tratamiento mas rapido ante
cualquier urgencia relacionada. EI manejo convencional para proteccion y

liberacion de la via aérea es la realizacion de una tragueostomia, aunque en
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la actualidad se sustituye por la intubacion con fibroscopio. EI manejo
intrahospitalario se inicia vigilando al paciente por medio de oximetria de
pulso, la cualidad indica el nivel de saturacién de oxigeno en la sangre, esto
es determinante para valorar el flujo de aire hacia los pulmones. La
colocacidén de puntas nasales o mascarilla con O2 ayudamos a mejorar la
oxigenacion en aquellos casos en los que se ven afectados.®

La traqueostomia se debe llevar a cabo solo cuando las medidas anteriores
sean imposibles de realizar o no cumplan el efecto deseado, ya que la
incision de las fascias musculares facilita la diseminacion del proceso

infeccioso.®

6.2. FARMACOLOGICO

Para elegir adecuadamente el tratamiento antibiético debemos conocer a las
bacterias mas predominantes en la angina de Ludwig. Las bacterias
anaerobias mas aisladas son Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium y
Peptostreptococos spp; Yy las bacterias aerobias son Estreptococos del grupo
A, Estreptococos viridans, Staphylococcus aureus y Haemophilus
influenzae.?°

Para el tratamiento de la angina de Ludwig la mayoria de los autores
recomiendan:

-Penicilina G 4 a 30 millones de Ul al dia por via IV divididas cada 4 o 6
horas, asociada a Metronidazol 1 g de carga seguido de 500mg cada 6
horas por via IV, aunque otros autores recomiendan 1 g cada 12 horas.?!
-Penicilina G cristalina asociada a Clindamicina; Penicilina - Clindamicina -
Amikacina; y Ceftazidima asociada a Clindamicina.; Ampicilina con
Sulbactam por via IV. 22

-Ampicilina/sulbactam, piperacilina/ tazobactam, amoxicilina/clavulanato y
cefotetdn o carbapenems. ; Fluorquinolona con metronidazol; clindamicina o

cefoxitina.23: 24
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-Ampicilina, clindamicina y vancomicina.; Algunos estudios asocian también
al tratamiento farmacoldgico: Gentamicina por via IV, Amikacina por via IV o

Cefotaxima por via IV.2°

6.3. TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico de las infecciones que afectan a los espacios
faciales, como la angina de Ludwig, estd indicado en las siguientes
circunstancias:

1) Diagnéstico de celulitis en dos o més de los espacios faciales de cabeza y
cuello.

2) Signos clinicos significativos de infeccion.

3) Infecciones en espacios que pueden comprometer la via aérea o sean
susceptibles de complicaciones2®

La descompresion quirdrgica esta indicada en abscesos de gran tamafio o si
después de 24 a 48 horas de antibidticos parenterales no se observa
mejoria. En abscesos pequefos la aspiracion con aguja es una alternativa al
drenaje quirdrgico con antibiéticos.

La incisidn correcta para un desbridamiento debe cumplir estos 3 requisitos:,
debe ser suficiente, practica y estética.

Para ser funcional, la incisiébn debe practicarse en la parte mas declive del
absceso despreciando si es necesario aquellos puntos no declives por los
gue el absceso tiende a desbridarse espontaneamente; asi se evita la
posibilidad de que la piel se necrose y sobre todo una fibrosis cicatricial
excesiva que se produce al incidir en una zona cutanea fina y poco vital.
Finalmente, para obtener un resultado estéticamente satisfactorio, siempre
gue se pueda se intenta un abordaje intrabucal, pero en las formas profundas
e importantes, cuyo punto de partida suele ser mandibular, ello no suele ser
posible. En el caso de que la incisibn sea cutanea, deben seguirse

preferentemente los pliegues naturales de la cara y el cuello (lineas de
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Langer) y hay que ser respetuoso con las distintas estructuras anatomicas,
que pueden herirse de forma irreversible cuando su presencia no es tenida
en cuenta, (Fig.22). 22728

S

Figura 22. Lineas de Langer. (A

Conducto
de Stensen

Figura 23. Estructuras anatémicas superficiales de la cara.?
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Cuando el absceso ocupa la region del suelo de la boca se vigilara no dafar
la glandula sublingual, el conducto de Wharton, el nervio lingual y la vena
sublingual. Cuando la incisién debe efectuarse fuera de la cavidad bucal, en
la gran mayoria de las veces si el espacio afectado es profundo, l6gicamente
deberan respetarse las estructuras propias de aquella region. Basta
Gnicamente tener en cuenta la topografia de distribucion de las ramas del
nervio facial, el recorrido de la arteria y de la vena facial, y la disposicion del
conducto de Stensen, (Fig.23). Sin embargo, clasicamente se han descrito
unas "zonas neutras" tanto en la cara como en el cuello, en las que no hay
ninguln peligro de herir alguna de estas estructuras nobles.?

Nos interesan Unicamente en la regién submandibular el cuadrilatero de
Poggiolini, el tridngulo de Finochietto y la modificacion de Ziarah, y en la
region submentoniana, el tridngulo de Ginestet. 2 °

A nivel submaxilar, Poggiolini describié en 1913 un cuadrilatero a fin de evitar
la lesion de las ramas mandibulares del nervio facial.

Sus limites son:

» Posteriormente, una linea vertical que prolongaria el borde posterior de la
rama  ascendente hasta el borde anterior  del musculo
esternocleidomastoideo.

» Superiormente, la basilar en sus dos tercios posteriores.

» Anteriormente, una linea vertical formada por la union entre la comisura
labial y un punto situado entre los dos tercios posteriores y el tercio anterior
del cuerpo mandibular; esta linea se prolonga hacia abajo.

* Inferiormente, una linea horizontal situada 1,5 cm por debajo de la basilar,
(Fig.24).% %8
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Figura 24. Cuadrilatero de poggiolini.?

Dentro de este cuadrilatero de Poggiolini, Finochietto definié una zona de alto
riesgo, de forma triangular, que con el paciente situado en posicién
operatoria, es decir, con la cabeza girada forzadamente hacia el lado sano,
cambia ostensiblemente el limite inferior: la base del triangulo se forma por
una linea que pasa por un punto anterior que es la proyeccion de la comisura
labial hacia la basilar, y otro punto posterior que seria la interseccion de una
linea que prolongaria el borde superior del cartilago tiroides con el musculo

esternocleidomastoideo, (Fig.25) .2+ 28

w

Figura 25. Triangulo de Finiochietto 228
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Posteriormente Ziarah, observando la peculiar trayectoria de las ramas
mandibulares del nervio facial (mas que una sola rama habria varias en
forma casi de plexo), propone aumentar esta zona de peligro en 2 cm tanto

posterior como inferiormente (Fig.26).2 28

Figura 26. Modificacion de Ziarah? 28

Por dltimo, en la regién submentoniana, Ginestet describe una gran zona
neutra, mediana, de forma triangular, compuesta por un vértice que es el
punto medio del labio inferior, dos lados formados por los vientres anteriores

de los musculos digastricos y una base que es el hioides, (Fig.27).2%
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Triangulo de Ginestet
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Figura 27. Triangulo de Gineset. 22728

Una vez descrito lo anterior la descompresion quirdrgica, se debe considerar
las zonas anatomicas comprometidas: el espacio submandibular con una
incisién de 0.5 a 5 cm inferior al angulo de la mandibula, y luego se realiza la
diseccion para explorar los espacios; el espacio submental con una incision
horizontal de 0.5 a 2 cm paralela al borde inferior de la sinfisis de la
mandibula; el espacio sublingual se realiza por via intraoral con incisiones
pequeiias de 0.5 a 2 cm, (Fig.28 y 29).23629

1. Espacio temporal. 2. Espacio parotideo. 3. Espacio masticatorio.
4. Espacio submental. 6. Espacio submandibular, parafaringeo y retrofaringeo

Figura 28. Abordajes para el drenaje via extraoral.6:2°

A B
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o

Figura 29. Incisiones para el desbridamiento de un absceso lingual.?®
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Después de la incision que efectuamos con hoja de bisturi de los nimeros 11
o 15, pasamos a introducir 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 anatomicas, basicamente las aponeurosis, esta
maniobra se ayuda con la apertura suave y controlada de esta pinza,
siempre en una direccion paralela a los elementos anatémicos a respetar. En
ocasiones es posible efectuar esta maniobra con el dedo. Con ello se obtiene
la salida del material purulento y necrotico, se descomprime el absceso lo
que alivia el dolor, ademas de oxigenar favorablemente el medio alterando el
ecosistema que favorece la proliferacién de microorganismos anaerobios.®

Finalmente se coloca un medio de drenaje durante los dias suficientes,
suelen bastar 24-48 horas, pero si se observa que la supuracion continta
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, a la

vez que oxigena la zona.? 14 15 22

Figura 30. Direcciones que debe seguir la pinza.?
Habitualmente se coloca un drenaje de tipo Penrose mediante un dedo de
guante o cualquier artificio de goma blanda hipoalérgica que permita su

lavado sin perder sus cualidades. El drenaje siempre debe quedar fijado a un
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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 (desplazamiento hacia espacios profundos, aspiracion), tanto si el
drenaje se ha colocado via interna como por via externa, (Fig.31y 32).228

Posteriormente debe lavarse la cavidad a presion con una jeringa la solucion
debe contener suero fisioldgico, agua oxigenada y yodopovidona, de 4 a 5

veces al dia. 22930

Figura 31.Colocacion de drenaje Penrose, fijado a un borde d la herida

mediante un punto de seda.?

Figura 32. Drenaje tipo penrose.'4
Por ultimo, debe atacarse la fuente de la infeccion, la cual en la mayoria de
los casos es una pieza dentaria cariada y cavitada. La extraccion temprana
del diente comprometido ha mostrado disminuir el tiempo de recuperacion y
disminuir la necesidad de incisiéon y drenaje dependiendo el caso. % 2930
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CONCLUSIONES

Las infecciones odontogénicas son un problema muy comdn en la practica
odontolégica general por lo cual se deben diagnosticar y tratar
adecuadamente y en un estadio temprano para evitar su diseminacién a

estructuras de mayor relevancia.

La angina de Ludwig es una infeccion de los espacios submandibulares,
sublinguales y el espacio submentoniano, de rapida progresion vy
potencialmente mortal, por ende un retraso en el diagndstico o un
inadecuado manejo multidisciplinario, puede desencadenar complicaciones

sistémicas asi como secuelas irreversibles, potencialmente fatales.

Asi mismo es de vital importancia conocer las manifestaciones clinicas,
sistémicas e imagenoldgicas de esta patologia ya que nos llevaran a realizar

un diagnostico temprano y por ende un tratamiento exitoso.
El tratamiento de la angina de Ludwig consta de tres pilares fundamentales

que son el soporte de la via aérea, el tratamiento farmacologico y el

tratamiento quirurgico.
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