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1. INTRODUCCION 

El objetivo del trabajo es el de obtener mayor informacion acerca de un tipo de 

proceso infeccioso como lo es la Angina de Ludwig, debido a que la mayoria de los 

libros de texto en general, es mencionada de manera muy superficial. 

Gracias a los antibiéticos la incidencia de este proceso infeccioso se ha 

reducido notablemente y por ende se reducen atin mds el grado de mortalidad que esto 

Tepresenta. 

Es fundamental como Cirujano Dentista tener la capacidad necesaria para 

reconocer este u otro proceso infeccioso desde tos primeros sintomas, mandar el 

tratamiento adecuado asi como actuar con la mayor rapidez y con pleno conocimiento 

y la habilidad de como hacerlo, teniendo como consecuencia desde la obstruccién de 

las vias aéreas, invasion de la infeccién (que puede Negar hasta el mediastino), asi 

como la muerte por sepsis. 

E] propésito de esta tesina es el de proporcionar de manera concreta y precisa 

material para et adecuado diagnéstico, pronéstico y tratamiento de ta Angina de 

Ludwig, asi como evitar confundirlo con algin otro proceso y de esta forma errar en 

el tratamiento de este. 

 



Para ello fue necesario la revisién literaria de todas las referencias 

bibliograficas. 

2. ANTECEDENTES HISTORICOS. 

Hasta 1796 la extraccién de un diente con absceso estaba contraindicado 

“porque podria producir una inflamacién extensa y una angina con graves 

tae” £ ws . 1 
consecuencias”. Ademds, pocas veces hay fluctuacion y con frecuencia mortal. 

En 1836 el presidente de la Asociacion Médica Wurttemberg, Wilhelm 

Fredrerick von Ludwig presenté un documento donde describe una propagacién 

rapida de un proceso, el cual era una induracién gangrenosa de tejido conectivo de 

cueilo y piso de boca. Este documento fue publicado sin titulo en la revista de la 

asociacion y en la Gaceta Médica de Paris Schmidt’s Jahrbucher, en ese tiempo dos 

prominentes publicaciones.' 

Un afio después fue reportado un caso, con la descripcién que hacia Ludwig, 

por Camerer? 
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Hasta 1796 la extraccién de un diente con absceso estaba contraindicado 

“porque podria producir una inflamacién extensa y una angina con graves 

consecuencias”. Ademés, pocas veces hay fluctuacién y con frecuencia mortal.’ 
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prominentes publicaciones. 
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Dentro de las caracteristicas del padecimiento menciona dureza del tejido 

implicado, una inflamacion dura debajo de la lengua, edema firme y bien definido del 

cuello, ademas de un absceso alrededor de la glandula. Observ6é que era rapidamente 

progresiva provocando casi siempre la muerte alrededor de 10 a 12 dias de evolucién 

de la enfermedad. 

Aunque las intensas infecciones de cuello, fueron descritas en todos los 

aspectos antiguamente por Hipécrates, Aretaeus, Galen, Paulus de Aegina, entre 

otros, no se habian determinado bien sus caracteristicas, etiologia, evolucién y 

tratamiento.” 

Ludwig menciona como origen una lesién eritematosa. Revelé que es comin 

tener como origen infecciones dentales, desde abscesos dentales, caries, infeccién 

post-extraccién, entre otras. Describid que este proceso infeccioso puede avanzar 

hasta lograr una obstruccién de las vias a€reas por despiazamiento de las estructuras 

orales posterior y superior de Ja faringe, con una espantosa velocidad provocando la 

muerte por asfixia. 

En ese tiempo, el tratamiento consistia en dejar sangrar, la administracién de 

diuréticos, diaporéticos, irritantes locales asi como la aplicacién de sanguijuelas en el 

sitio de la lesién. También se llegd a colocar una moneda de nitrato de plata cn el



  

centro de ja hinchazén a pesar de que producia una gran necrosis. El rango de 

mortalidad por ella era por encima del 50%? 

Fue nombrado con el término de “Angina” que se deriva del latin Angere que 

significa estrangular o ahogar,; y de Ludwig por ser la persona que realiza una 

descripcién mas detallada sobre ella. El término de Angina de Ludwig ha durado 

hasta nuestros dias pese a la gran controversia que hay respecto a ello. Siete afios 

después de 1a muerte de Ludwig, un autor la mencioné como una inflamacion aguda 

de fos ganglios linfaticos del angufo de fa mandibula, veinte aiios después ocurrié un 

intenso debate ante la Sociedad quirirgica de Paris, el francés Delorme discutié para 

retener el nombre y se continué reconociendo como una entidad clinica separada, 

mientras que su colega Nelaton, defendio que el término Angina de Ludwig no 

corresponde a alguna enfermedad bien definida y no autorizé su preservacion. Esta 

discusion por el cirujano francés en 1892, y después, en América desde 1906 a 1908, 

ayudaron a asegurar al término un lugar en [a historia de la medicina 

También se le conoce como Angina de Ludovici 0 absceso de Ludwig.



  

3. GENERALIDADES. 

3.1. INFECCION. 

Infeccién significa la presencia y replicacién de microorganismos en los 

tejidos del huésped. La enfermedad es la expresién clinica de Ia infeccién e indica que 

los microorganismos no s6lo estan presentes y se replican sino que también alteran al 

huésped de modo que se producen signos y sintomas.° 

3.1.1. DISEMINACION DE LA INFECCION. 

La infeccién bucal puede quedarse localizada o extenderse de manera difusa; 

ésta diseminacién es la que con mayor frecuencia ocasiona las infecciones de cabeza 

y cucllo. La mayoria debe de manejarse bien con complicaciones minimas, pero 

algunas pueden acarrear una morbilidad grave y hasta cierto punto ser letales. Sin 

duda alguna es necesario el manejo eficaz del tratamiento sin pérdida de tiempo.® 

El conocimiento de que hacer y cuando hacerlo esta basado en el conocimiento 

de los principios basicos de cirugia y anatomia que influyen sobre la discminacién y 

localizacién de las infecciones dentarias, ademés del refuerzo que nos da la 

experiencia.



Para logtar la diseminacién de los microorganismos tenemos que influyen 

. 7 
diversos factores: 

1. Factores de resistencia del huésped. Que son tres categorias: 

A) Defensas locales. Que son: el epitelio de la mucosa oral, el sistema de secrecién y 

drenaje que consiste en el flujo salival y la accién mecanica de limpieza de mejitlas, 

labios y lengua; la flora normal que coloniza la cavidad oral y es capaz de impedir el 

crecimiento y la colonizacién de nuevas bacterias mas patégenas; y el sistema de 

inmunidad mucosa que esta constituido por gran numero de células 

inmunocompetentes que se encuentran debajo del epitelio de la mucosa oral en la 

lamina propia. Los linfocitos B y las células plasmaticas sintetizan anticuerpas que 

atraviesan el epitelio y pasan a la secrecion salival y el fluido gingival. Ademas se 

encuentra la inmunoglobulina [gA secretora que posee una enzima secretora que le es 

afiadida al atravesar el epitelio y que la hace resistente a la digestion por las enzimas 

proteoliticas presentes en la saliva. 

B) Factores Humorales. Las inmunoglobulinas y el sistema del complemento que 

actéan juntos pata producir diversas acciones contra las bacterias, como: actividad 

bacteriolitica frente a diversos microorganismos , produccién de factores 

 



quimiotacticos que movilizan los leucocitos polimorfonucleares (PMN) hacia el area 

de infeccién y formacién de factores que controlan y aumentan la fagocitosis de 

bacterias por PMN. 

C) Factores celulares. Fagocitos y linfocitos. La fagocitosis de microorganismos es 

levada a cabo por leucocitos PMN y monocitos macréfagos. Los PMN son los 

primeros en responder a los factores quimiotacticos elaborados por el sistema del 

complemento, por lo que son los fagocitos que predominan en la fase aguda de la 

infeccién y persisten alrededor de una semana. Los monocitos macréfagos responden 

a los factores quimiotacticos mas lentamente su funcién es eliminar restos y células 

muertas, asi como fagocitar bacterias que han resistido la accion de los PMN. 

Los linfocitos consisten en dos tipos B y T. Los primeros se diferncian en 

células plasmaticas, que producen anticuerpos especificos contra antigenos que el 

nuésped habia previamente expuesto. Los linfocitos T son los responsables de 

combatir los patégenos intracelulares, como virus y bacterias, capaces de sobrevivir 

en las células fagociticas. Los dos producen linfocinas que son hormonas, algunas son 

el factor inhibidor de los macréfagos (MIF) que permite la concentracién de éstos on 

el lugar donde son necesarios, el interferén que aumenta la lisis de bacterias por 

fagocitos, y los factores mitégenicos secretados por linfocitos T, que estimulan la 

proliferacién de linfocitos B.



2. Factores bacterianos. Son fundamentalmente dos: 

A) Virulencia. Que es la cualidad del microorganismo que favorece la invasividad 

sobre el huésped. Esto comprende !a produccién de enzimas liticas, endotoxinas. 

exotoxinas y otros productos metabélicos asi como en la interferencia con las 

defensas humorales y celulares del huésped y la resistencia a elas. 

B) Numero de microorganismos. El numero de microorganismos que esté en el lugar 

de Ja infeccién para determinar si el huésped puede neutralizar o destruir 1a infeccién 

bacteriana, ya que un namero de microorganismos, consecuentemente, incrementa la 

concentracién de factores y productos téxicos. 

Fases de la diseminacién de la infeccién: 

Cuando la infeccién odontdégena se establece y los factores de resistencia del 

huésped no son suficientes para delimitar {a infeccién, se produce la diseminacién con 

las siguientes fases: 

La primera barrera Jocal que limita la diseminacién de la infeccién (ya sea 

periapical o periodontal), es el hueso alveolar. Cuando ta infeccién progresa ticnde a 

propagarse a través del hueso esponjoso hasta encontrar una de las placas corticales. 

10 

  
 



Cuando la infeccién ha erosionado el hueso cortical, la siguiente barrera local es el 

periostio. 

En la mayoria de los casos, esta barrera no es suficiente para frenar la 

diseminacién y la infeccién sigue progresando hacia los tejidos blandos. 

La localizacion anatémica de la infeccién desde un diente determinado 

dependera de donde se realice la perforacién dei hueso cortical y de la disposicién 

anatémica de los masculos y aponeurosis adyacentes de los maxilares. 

Es importante, tanto para el diagnéstico como para el tratamiento ademas de la 

localizacién anatémica, el reconocimiento de la etapa clinica de la infeccién en los 

tejidos blandos: 

Ynnoculacién, celulitis, absceso y resolucion. Una vez que ta bacteria tiene 

acceso dentro de un espacio potencial, ocurre la colonizacién con una respuesta 

inflamatoria intensa. El area puede [llegar a ser esponjosa y blanda con tendencia 

suave a la palpacién. Este proceso puede tomar horas o dias. La celulitis ocurre una 

vez que la respuesta inflamatoria completa esti montada. Clinicamente el area 

aparece localizada, enrojecida, indurada y suave a la palpacién. La celulitis tipica 

tiene tejido necrético y fluido con pequefias areas de pus; cl tratamiento dental y 

antibioticoterapia puede o no impedir la progresién a la etapa de absceso. El mancjo 

   



quirirgico esta indicado si la celulitis no mejora. La formacién de absceso ocurre una 

vez que la bacteria, tejido necrético y células blancas coagulan dentro de tejido 

conectivo circundante. La incisién, drenaje o espontanea ruptura del absceso acelera 

os . 1.9 
la resolucién de 1a infeccién. 

La rapida extension de la infecci6n demuestra un organismo virulento o un 

paciente inmunocomprometido. 

Existen tres puntos por medio de los cuales el médico puede errar el 

tratamiento, éstas estan interrelacionadas, lo que hace que la evolucién y el 

tratamiento se diftculten: 

1, Causa de la infeccién (bacterias, hongos 0 virus). 

2. Localizacion anatémica. 

. Resistencia del paciente a la infeccion.*® we
 

ue
 

.1.2. CAUSA DE LA INFECCION ( BACTERIAS, HONGOS O VIRUS). 

Generalmente hablamos de las infecciones bacterianas. las cuales no se 

presentan por un s6lo organismo. La mayoria de las infecciones son debidas a una 

mezcla de orgamsmos propios de Ia flora normal oral. El tratamiento con antibidticos 

   



debera ser el adecuado, pues de no ser asi se volveran mas agresivos (particularmente 

Staphylococcus) y tornarse una infecci6n altamente resistente.® 

Existen organismos del tipo hemolitico que generalmente se extienden mas 

rapido que los microorganismos no hemoliticos y el resultado puede ser la expansion 

mas rapida de la infeccién que dificulta su control. 

Factor de extensién de Duran Reynals: Los microorganismos con produccién 

significativa de hialuronidasa y fibrinolisinas aceleran la extension de la infeccién a 

través de fos planos fasciales pues actian para destruir 0 disolver, el acido hialurénico 

(sustancia cementante intercelular de todo el organismo) y la fibrina ,respectivamente. 

La suerte de la infeccién puede seguir cualquiera de las siguientes tres formas: 

A). Resolucién. Donde existe una curacién sin formacidn de pus. 

B). Fluctuacién. En donde 1a infeccién ha progresado hasta que anatomicamente y 

fisioldgicamente es detenido y experimenta necrosis central con formacion de pus. 

C). Extensién. Expandiéndose dentro de otros tejidos blandos, espacios 

aponeuréticos, via linfatica o via hematica. 

 



3.1.3. LOCALIZACION ANATOMICA. 

Anatémicamente, la infeccién en la cavidad oral, en cara y cuello son 

localizados en: 1.Area periapical, 2.Bolsas periapicales, 3.Labio superior, 4.Paladar, 

5.Fosa canina, 6.Area subperidstica en maxila y mandibula, 7.Area sublingual, 8.Area 

mentoniana y submentoniana, 9.Espacio bucal, 10.Espacio submandibular, 

11.Espacio pterigomandibular, 12.Espacio retrofaringeo, 13-Espacio cigomético 

temporal, 14.Vaina carétida y 15 Areas del plano facial anterior al mtsculo 

esternocleidomastoideo. Por lo que el conocimiento de los espacios aponeuréticos de 

cabeza y cuello es un requisito. 

3.1.4. RESISTENCIA DEL PACIENTE A LA INFECCION 

La cxtensién de fa infeccion no sélo se da por el tipo de infeccién sino por la 

resistencia det paciente. Este factor reside en la fraccién de globulina del plasma y 

probablemente en la fraccién de gamma globulina. La actual bioquimica de 

“resistencia general” cs probabiemente relacionada a la habilidad del individuo a 

sintetizar cantidades adecuadas de inmunoglobulina especifica rapida para satisfacer 

la repentina demanda creada por un antigeno especifico. 

   



  

Individuos que no pueden hacer esto suelen presentar la extension de la 

infeccién dentro del torrente sanguineo y producir fiebre, escalofrios, leucocitosis y 

elevado rango de sedimentacién con infeccién aguda general y septisemia. Estos son 

pacientes con agammaglobulinemia o hipogammaglobulinemia, discrasias 

sanguineas, diabéticos no controlados, disturbios endécrinos, alteraciones 

nutricionales, tumores malignos y algunas otras enfermedades que producen 

anormalidades metabélicas.’ 

3.2. DEFINICION. 

La angina de Ludwig es una entidad clinica que presenta una tumefaccién 

bilateral de los espacios sublingual, submandibular y submentoniana. Es una 

enfermedad aguda, rapida, difusa, séptica, inflamatoria, indurada del piso de la boca y 

see 68, cuello. Es una celulitis acentuada.°*! 

Produce poca o nula fluctuacién con evolucién de dias o semanas, entonces 

stibitamente invade con una rapidez impresionante en 12 a 24 horas todo el piso de 

boca y cl drea superior del cuello se ven afectados.*"! 

La Angina de Ludwig: 

1. Nunca envuelve sélo un espacio y usualmente es bilateral.



  

2. Produce gangrena Serosanguinolenta, infiltracién putrefacta con poca o nada de 

pus. 

3. Envuelve tejido conectivo, fascias y misculo, pero no estructuras glandulares, 

aunque el tejido que las rodea esta involucrado, 

4. Es propagado via espacios aponeurdticos continuos y no por sistema linfatico, a los 

espacios aponeuréticos submandibular, sublingual y submentoniana”’ 

3.3. CONSIDERACIONES ANATOMICAS. 

Los espacios aponeuréticos (denominados actualmente como fascias 

aponeuréticas por la nueva nomenclatura ) son espacios virtuales, que se vuelven 

reales cuando existe un proceso infeccioso. Sélo se mencionan los que puede Iegar a 

involucrar la Angina de Ludwig. 

3.3.1. ESPACIO SUBMENTONIANO. 

Es un espacio triangular que esta en la parte media entre la sinfisis mentoniana 

y cl hueso hioides. Lateralmente esta relacionado con la porcion anterior del musculo 

digastrico; su piso esta formado por cl musculo milohioideo y su techo por ja porcién 

suprahioidea de la aponeurosis cervical profunda. En este espacio se originan las



  

venas yugulares anteriores. También contiene los ganglios linfaticos submentonianos, 

que drenan las partes mesiales del labio inferior, punta de la lengua y piso de ia boca. 

3.3.2. ESPACIO SUBMANDIBULAR O DIGASTRICO. 

El espacio submandibular o digastrico es lateral al espacio submentoniano. Su 

limite posteroinferior lo constituye el musculo estilohioideo y la porcién posterior del 

digastrico; su limite anteroinferior esta formulado por la porcién anterior del 

digastrico y hacia arriba por el borde inferior de ta mandibula. Su piso lo constituyen 

el milohioideo y el hiogloso.Este espacio esta rodeado por la hoja aponeurotica 

cervical profunda, la hoja superficial se inserta en el borde inferior de la mandibuia y 

la hoja profunda en la linea milohioidea. Mas alla, las dos capas se unen alrededor de 

la periferia de la glanduta submandibular y se continian con la aponeurosis que cubre 

el milohioideo y la porcion anterior del digastrico. El espacio submandibular contiene 

la parte superficial de la glandula submandibular; fa porcién profunda de la glandula 

se continua alrededor del borde posterior del milohioideo hasta el espacio sublingual. 

Por dentro de la glandula estan la arteria maxilar externa, ef nervio y los vasos 

milohioideos. La arteria maxilar externa da las siguientes ramas a este espacio: la 

palatina ascendente, la amigdalina, la submandibular y la submentoniana. 

Superficialmente a la glandula esta la vena facial anterior. Este espacio también 

contiene los ganglios linfaticos submandibulares,>"?



3.3.3. ESPACIO SUBLINGUAL. 

El espacio sublingual se encuentra por arriba del musculo milohioideo; su 

techo esta formado por 1a mucosa del piso de la boca. Lateralmente esta limitado por 

la superficie interna del cuerpo de la mandibula, arriba de la linea milohioidea. 

Mesialmente esta limitado por los misculos genihioideos y el geniogloso. El piso de 

la boca esta formado por el muisculo milohioideo. Contiene la glandula sublingual, la 

porcién profunda de ésta, los nervios lingual e hipogloso y las ramas terminales de la 

arteria lingual." 

3.3.4. ESPACIO FARINGOMAXILAR O RETROFARINGEO, 

Es un espacio cénico cuya base estd en la base del craneo, a lo largo del hueso 

esfenoides, y cuyo vértice se halla en el hueso hioides. Lo limita por delante cl rafe 

pterigomaxilar y por detras la aponeurosis prevertebral. El limite lateral es la capa 

superficial de la aponeurosis cervical profunda, que cubre cl pterigoideo interno, la 

mandibula y la superficie profunda de la parétida, justo al lado de la pared medial de 

los espacios masticador y parotideo. El limite medial es la capa media de la 

aponeurosis cervical profunda que recubre al misculo constrictor superior. E] espacio 

faringomaxilar se halla dividido en dos compartimientos por la ap6fisis estiloides, con 

sus tres muasculos. La porcién anterior entabla una intima relacién con la fosa



amigdalina por dentro y con el musculo pterigoideo interno por fuera. La porcién 

posterior contiene la vaina carotidea y los nervios craneales IX, X, XI y XI." 

3.3.4. FASCIA CERVICAL PROFUNDA. 

Consiste en las siguientes partes: 1) una capa superficial o de envoltura; 2) fa 

vaina carotidea, 3) la hoja pretraqueal, y 4) la hoja prevertebral. 

La capa superficial o de envoltura rodea todo el cuello. Se inserta por arriba en 

mandibula, arco cigomatico, apdfisis mastoides y linea curva superior del hueso 

occipital. Abajo esta insertada en espina de la escdépula, acromién, clavicula y 

estern6n. En la parte anterior se funde con la hoja del lado opuesto y se inserta en la 

sinfisis mentoniana y en el hueso hioides. En su parte posterior se fija en el ligamento 

nucal y en la apéfisis espinosa de la séptima vértebra cervical. Esta capa se divide 

para rodear dos musculos, esternocleiodomastoideo y trapecio y dos glandulas: 

submandibular y pardtida. También se divide arriba del mango del estenon para 

formar el espacio supraesternal. La capa de envoltura guarda relacién con los tres 

espacios: submandibular, submentoniano y parotideo. 

La vaina carotidea es una vaina tubular que rodea Jas arterias carétidas 

primitiva ¢ interna, la vena yugular interna y el nervio vago. Se funde con la capa de 

   



envoltura cuando ésta se divide para rodear al esternocleidomastoideo. Cerca de la 

base del craneo la vaina carotidea es especialmente densa y aqui también se inserta a 

la vaina de la apéfisis estiloides. 

La capa pretraqueal se extiende a través del cuello desde 1a vaina carotidea de 

un lado hasta la del lado opuesto. Forma una envoltura para la glandula tiroides. Se 

inserta por arriba en los cartilagos tiroides y cricoides de Ja laringe; abajo pasa el 

térax, donde se continua con el pericardio fibroso. 

La aponeurosis prevertebral esté delante de la columna vertebral y los 

muisculos prevertebrales: a los lados se funde con fa vaina carotidea y también forma 

el piso del triangulo posterior del cuetlo situado entre el trapecio y el 

esternocleidomastoideo. Abajo envia una prolongacién tubular alrededor de vasos 

axiales y plexo braquial, hasta la axila. 

Entre las capas pretraqueal y prevertebral existe una fascia grande, la fascia 

visceral, continuo con ef mediastino. En la porcién superior de este espacio estan la 

faringe y la laringe; en la parte inferior, esdfago y traquea, que se continian hacia 

abajo hasta el mediastino.’” 

4. ETIOLOGIA. 
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Se encuentra asociada mds comunmente, en un 70% de los casos reportados a 

un origen odontogénico, seguido por infecciones respiratorias 12%, laceraciones 

infectadas 7%, fracturas mandibulares 6%, sialoadenitis 4% y la preexistencia de una 

sepsis por pseudomonas 1%.° 

Sin olvidar también fas producidas por heridas penetrantes en piso de boca 

como las de bala o por arma blanca, o por osteomielitis dentro de las fracturas 

mandibuiares compuestas.'*"* 

En el caso de aquetias cuyo origen es odontogénico, generalmente esta dada 

por una infeccién en la regién de los molares mandibulares, o por una extraccién 

reciente en esta region. Segiin Tschiassny “bajo ciertas circunstancias, hay un gran 

potencial en segundo y tercer molar para convertirse en el origen de la celulitis 

submandibular, pues sus raices estan por debajo o minimo ai nivel de la cumbre de! 

milohioideo (pues se piensa que por debajo del musculo milohioideo se origina la 

Angina de Ludwig), mientras que el primer molar esta mas inclinado a transmitir Ja 

+ vs . . wl 
infeccion al espacio sublingual”"* 

La higiene gral pobre, enfermedad dental grave, trauma, y deficiencia 

nutricional también son factores predisponentes para su aparicion.’!



  

Aunque existen personas que han padecido Angina de Ludwig totalmente 

saludables, también existen factores sistémicos que se encuentran asociados: 

1.Diabetes Mellitus, 2.Lupus Eritematoso Sistémico, 3.Anemia Aplasica, 

4.Glomerulonefritis aguda y crénica, 5.Neutropenia, 6.Enfermedad combinada con 

inmunodeficiencia (incluyendo SIDA), 7.Estado que involucran condicién de 

hipersensibilidad, _8.Pacientes inmunodeprimidos, 9.Pacientes drogadictos, 

10-Pacientes alcohélicos, 11.Pacientes tratados con esteroides y 12.Pacientes 

: 3,15,1 desnutridos.>'>'6 

5. FISIOPATOLOGIA. 

Por lo general, cuando el origen es odentogénico comienza como un. absceso 

cronico de un molar mandibular, y si se deja sin tratamiento progresa a celulitis. 

Tschiassny mostré que el segundo y tercer molar son con mayor ficcuencia la 

causa de Angina de Ludwig. 

Cuando la infeccién perfora el hucso para establecer el avenamiento, busca la 

via de menor resistencia, como en la zona de los molares la lamina cortical externa de 

: 
z, : io la mandibuia es gruesa, la perforada con mayor frecuencia es la lingual.
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Ademas los apices de los molares se encuentran por debajo de Ia linea 

milohioidea mientras que los del primer molar suelen estar por encima de dicha linea. 

De esta manera, los abscesos que se encuentran situados sobre las raices del primer 

molar por lo general tienden a escapar dentro del piso de la boca por encima del 

miisculo milohioideo y maduran en la mucosa dentro de la cavidad bucal, mientras 

que los abscesos que se encuentran en las raices del segundo y tercer molar suelen 

descargarse por debajo del misculo milohioideo dentro de la zona que esta entre este 

musculo y fa hoja externa de la fascia cervical profunda."” 

Sin embargo, otros dientes pueden ser involucrados, cuando la infeccion se 

encuentra en la regién anterior mds inferior, puede perforar la lamina lingual, 

causando infeccién en el espacio sublingual que expande encima del margen posterior 

de! miasculo milohioideo ¢ involucra los espacios submandibular y submentoniana.'® 

Existen algunos autores que creen que la Angina de Ludwig puede comenzar 

en el espacio submandibular, pero es dificil explicar fa patogenia en relacién a este 

punto, ya que la infeccién tendria primero que ascender al espacio sublingual y 

avanzar al espacio submentoniana y para bilateralizarse deberia propagarse del 

espacio submentoniano hacia el espacio submandibular contralateral o bien la 

infeccién del espacio sublingual tendria que cruzar la linea media y descender al 

espacio submandibular contralateral. 

 



  

Esta explicacién no concuerda con lo que se sabe acerca del comportamiento 

clinico de la mayoria de las infecciones odontogénicas. En cambio, es mas aceptada la 

version que dice que la infeccién comienza en el espacio sublingual, propagandose a 

ambos lados y luego retroceder sobre el borde del misculo milohioideo o quizds 

puede llegar a través del musculo para tomar el espacio submandibular y 

eventualmente el submentoniana. Como los espacios submandibular y sublingual se 

comunican con el espacio pterigomaxilar, la extension adicional se cumple a través de 
te . . +, ntas : : 7 9 esta region hacia los espacios faringeos y por Ultimo, incluso al mediastino.™ 

6. EPIDEMIOLOGIA. 

6.1 EDAD, SEXO Y RAZA. 

De acuerdo a cstadisticas, la incidencia de Angina de Ludwig es 

siguificativamente superior en hombres. Esta puede darse en cualquier edad, aunque 

existe una frecuencia entre la tercera y cuarta década de vida, y es relativamente poco 
* je HID 

comun encontrarla en nifios. 

No se ha reportado influencia de factores étnicos y raciales sobre la incidencia 

© prevalencia de Angina de Ludwig.”
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6.2. MORTALIDAD. 

Antes de la era antibiotica la mortalidad estaba por encima del 50%, pero 

ahora este porcentaje se ha reducido dramaticamente por debajo del 10%. Aunque 

. . . 10,161 
existen autores que siguen considerando un 50% 2101619 

6.3. ENFERMEDADES ASOCIADAS. 

Se encuentra asociado con enfermedades tales como diabetes mellitus, lupus 

eritematoso sistémico, anemia apldsica, glomeruloneftitis aguda y crénica, 

neutropenia, enfermedad combinada con inmunodeficiencia (SIDA entre ellas), 

estados que involucran condicién de hipersensibilidad, pacientes drogadictos, 

pacientes alcohdlicos, pacientes desnutridos, pacientes inmunodeprimidos, 

dermatomiositis e incluso se han presentado casos como una complicacién de 

ameloblastoma en mandibula.>>"6 

6.4. INCIDENCIA. 

Dentro de los abscesos de cuello que se presentan con mayor frecuencia, 

ocupa el tercer lugar en incidencia después de] absceso lateral faringeo y del espacio 

submandibular.”° 

2s 

 



6.5. HABITOS ASOCIADOS. 

En Ultimas fechas, debido a la tendencia de utilizar de manera ornamental en 

« la lengua el Hamado “piercing”, que consta de dos esferas metdlicas retenidas 

mediante un tomillo de aproximadamente 2 mm de longitud, el cual atraviesa la 

lengua, aproximadamente en su tercio medio, se le ha asociado con ta Angina de 

Ludwig aunque esto no es por la presencia del metal en cavidad oral, mas bien se trata 

de una complicacién de Ja perforacién de Ia lengua, esto es, por una infeccién mal 

tratada?!” 

Ademas de la relacién que se encuentra en las pacientes que tienen alguna 

farmacodependencia, alcohdlicos y pacientes que reciben tratamiento con esteroides. 

16,20 

7. CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Es de primordial importancia el reconocer las caracteristicas clinicas de la 

Angina de Ludwig debido a que el diégnostico forma parte esencial para el adecuado 

y rapido tratamiento y, por lo tanto, la evolucién de Ja enfermedad.
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Al inicio, fos sintomas suelen ser moderados, pero debido al rapido progreso 

de esta celulitis, éstos van en aumento Hegando a causar obstruccién de las vias aéreas 

y posiblemente con ello, la muerte. 

Existe una inflamacién masiva bilateral del cuello, la tumefaccién es tensa e 

indurada, y se ha descrito como una hinchazén de tipo consistente o en tabla o incluso 

de tipo carnosa acartonada, que no se deprime con la presién, es firme , dolorosa al 

tacto, difusa, sin signos de localizacion. Aunque puede estar cerca de la superficie, es 

retenida por la hoja externa de Ja fascia cervical profunda que impide su 

oe 5612 maduracion.” 

El paciente puede presentar fiebre que va de los 39.5°C hasta los 41.7°C, 

ocasionalmente hay escalofrios, pulso rapido, respiracién acelerada, dificultad para 

comer 0 tragar, mientras que en la faringe se acumnulan saliva y moco, aumento de la 

salivacién, el paciente presente estado téxico, hay trismnus, todo movimiento activo o 

pasivo de la base de la lengua o de) hueso hioides es doloroso por lo que hay 

odinofagia y dificultad al habla. La mandibula se halla inmovilizada casi por 

completa por la extensisn e induracién de las cstructuas del arco 

; 6,40.12,07.23 
mandibular. 

   



EI suelo de fa boca y la base de la lengua muestran tumefaccién a causa de la 

infiltracién de los misculos extrinsecos e intrinsecos. Los tejidos del cuello se hacen 

duros como madera. Hay una limitacién recta entre los tejidos atacados y los tejidos 

12 
normales adyacentes. 

La hinchazén dura y negruzca se propaga a la Jaringe Hegando a sobrevenir 

edema laringeo caracterizado por voz rauca e intensa disnea, pues hay propagacién 

descendente en los planos de la fascia cervical profunda para invadir el aparato 

respiratorio donde puede causar edema de la glotis y la presién de la lengua, que se 

sitta en Ja parte superior del paladar, permaneciendo en la hipofaringe, por lo que hay 

estrechamiento de las vias aéreas, impidiendo por Jo tanto la respiracion,'™! 224 

Se han descrito dos tipos: 

A). El séptico no supurativo e inflamatorio, edema en el cual es imposible obtener un 

contenido en un drenaje adecuado. 

8). EL séptico supurativo en el cual si obtenemos un contenido y se puede drenar 

adecuadamente y su pronéstico resulta mas favorable® 

Aunque la mayoria de los casos presentan el tipo A, en ocasiones cuando se 

presenta el tipo B lo hace con bastante pus, que no puede palparse a través de la 

 



induracién. La bolsa de pus generalmente no se encuentra en Ja linea media sino cerca 

de la parte interna de la mandibula en el lado que se originé la infeccién.'' 

8. HALLAZGOS DE LABORATORIO. 

Existe una moderado leucocitosis (por arriba de 10 000). Se realizan andlisis 

de sangre, orina y esputo para checar tanto metabolismo, nutricién o en caso de que 

presente septicemia, ésta sea detectada oportunamente.'"° 

9. MICROBIOLOGIA. 

A partir del siglo XIX se han encontrado en este padecimiento 

microorganismos ptedominantes como estreptococos y bacterias aerobicas, sin 

embargo no son las unicas. Gracias a los avances en las técnicas de recoleccién, 

transporte, aislamiento y cultivo se ha podido determinar con mayor exactitud los 

microorganismos implicados en la Angina de Ludwig. 

Es una infeccién mixta inespecifica. Se cree que los microorganismos 

responsables de la infeccién se originan en ja flora oral normal y que hacen 

Ee : . : . . 1 
contribucién significativa los aerobios. 
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A continuacién se mencionan los microorganismos que con mayor frecuencia 

Megan a presentarse en Angina de Ludwig: 

*Estreptococcas. Dentro de ellos encontramos a los beta hemoliticos Grupo A de la 

clasificacién de Rebeca Lanzelfield, (Ej. Streptococcus agalactie), Streptococcus 

pyogenes, y del grupo viridans, entre otros. 

*Staphylococcus. Tenemos a Staphylococcus aureus, entre otros.”° 

*Aerobios Streptococci. Encontrando con mayor frecuencia: Peptoestreptococcus 

anaerobius, Peptoestreptococcus productus, Peptoestreptococcus _lanceolatus, 

Peptoestreptococcus micros y Peptoestreptococcus parvulus.”> 

*Bacteroides. Son varias las especies de éstas, pero enire ellos tenemos: Bacteroides 

melaninogenicus, Bacteroides fragilis, Bacteroides oralis, Bacteroides clostridiformis, 

Bacteroides bivius y Bacteroides discens.’>*>?* 

*Neisseria spp. 

*Fusobacterium spp. ” 

*Veillonella pasiva. V. alcalescens.”* 

*Actinomyces spp 

*Difteroides spp 

*Espiroquetas. Como la de Vincent. 

*Corynebacter aerogenes. 

“Klebsiella pneumonida.”® 

*Enterobacter cloacac.



*Clostridium. 

*Serrata mercenaris. 

*Eikenella corrodens. 

*Escherichia colli. 

*Pseudomonas aeruginosa. 

*Haemophylus influenzae.> 

*Branhamella catarthalis.'°”> 

10. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS, 

Dentro de la evaluacién histolégica demuestra ulceracion en el piso de la boca 

con infiltrado inflamatorio crénico.!* 

Presenta un exudado difuso de leucocitos polimorfonucleares y algunos linfocitos, 

con considerable liquido seroso y fibrina que separan el tejido conectivo o las fibras 

29 
musculares. 
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11. ASPECTOS RADIOGRAFICOS. 

El andlisis radiogréfico puede ser empleado en la ayuda para confirmar el 

diagndstico clinico, investigar el origen de Ja infeccién y determinar la extensién del 

proceso inflamatorio. 

La ortopantomografia nos puede indicar que pieza dental est4 involucrado en 

el proceso inflamatorio. La radiografia de lateral de craneo y la antero-posterior nos 

ayuda a la revisién de cuello, y puede revelar 1a masa de tejido blando involucrando 

las vias aéreas. 

El gas producido por Ja infeccién puede colectarse en los planos de tejidos 

blandos y ser detectados como rayas radiohicidas en el tejido blando del cuello (éstas 

debido probablemente a Ja infiltracién de exudado inflamatorio). 

La tomografia computarizada con contraste parece ser el método mas exacto 

pata determinar {a localizacién, tamafio, extensién y relacién entre el Proceso 

inflamatorio adyacente a estructuras vitales. Tiene ventaja en el aumento de contraste 

en relacion con la radiografia permitiendo lucir las estructuras de tejidos blandos tales 

. 9 
como miusculo, grasa, ete.



También es de gran ayuda la resonancia magnética para identificar la 

expansién de la infeccién que envuelve clinicamente sitios de dificil acceso.” 

12. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Dada ta importancia en el tratamiento, el diagndstico es de vital importancia. 

Deben descartarse patologias con las cuales se pueda flegar a confundir. De las cuales 

podemos mencionar:® 

1. Edema angioneurético. Enfermedad que puede ser hereditaria o no en el que 

problemas psicogénicos pueden precipitar la enfermedad. Influyen también la comida 

o alergias a2 medicamentos o comidas. El edema invade mucosa y tejido conjuntivo 

profundo, puede ocurrir en paladar, uvula, pliegues ariepigléticos y el cartilago 

avitenoides. Una historia clinica de problemas psicolégicos es signo patognoménico 

de esta enfermedad.“ 

2. Flemén sublingual. Se caracteriza por una tumefaccién del piso de la boca que 

proyecta fa lengua hacia el paladar. La mucosa se puede confundir con una Angina de 

Ludwig, un osteoflemon o un proceso flogético de las glandulas submaxilar o 

sublingual.”* 
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3. Angioedema. Es una tumefaccién difusa del tejido subcutaneo libre. El edema de 

las vias aéreas superiores puede producir dificultades respiratorias y estridor por lo 

que puede confundirse con Angina de Ludwig. 

4. Dermatitis por contacto. La dermatitis de contacto, tipificada por la hiedra 

venenosa, es una reaccién tipo IV. Células T especificas interactian con el antigeno y 

segregan una serie de mediadores proteicos farmacolégicamente activos (linfocinas). 

que colectivamente provocan alteraciones locales caracteristicas de una reaccién 

inflamatoria crénica. Otros desencadenantes incluyen jabones, detergentes usados en 

las fabricas, niquel y colorantes que pueden presentar una reaccién cruzada con las 

  

sulfamidas, los anestésicos locales de benzocaina y los conservantes tipo parabén. 

5. Trauma. Debido a las lesiones que se producen ya sea en tejidos blandos como en 

tejidos duros, debido a golpes, lesiones por arma de fuego o arma blanca en piso de 

boca o estructuras adyacentes. 

6. Exantema viral. Entre ellas encontramos faringitis, laringitis, bronquitis 

laringotraqueai, neumonitis, adenitis y cistitis hemorragicas. Cualquiera de los 

sindromes clinicos de la infeccién puede acompaiiarse de erupcidn, que puede variar 

desde una enfermedad macular difusa hasta una enfermedad maculopapular 

confluente e intensa, con afectacién de cara, cuello, tronco y extremidades.”~ 
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7. Pseudo Angina de Ludwig. Se te denomina asi a la entidad patoldgica, fa cual 

prodace celulitis involucrando tnicamente el espacio submandibular de manera 

bilateral.® 

8. Quiste dermoide y epidermoide. El quiste dermoide es una forma de teratoma 

quistico derivado, principalmente, del epitelio germinal embrionario, pero en algunos 

casos también contienen estructuras de otras capas germinativas. El piso de la boca y 

las zonas submandibulares y sublinguales son los sitios de aparicion mas comunes.” 

13. TRATAMIENTO. 

Debido al gran potencial natural de la Angina de Ludwig, entre mds pronto 

sean detectados los sintomas de ella, con mayor rapidez deberan de ser remitidos al 

hospital o al cirujano maxilofacial para su pronta rehabilitacién. Entre los puntos de 

mayor importancia se encuentran: 

1, Manejo de las vias aéreas, 

2. Administracion de antibidticos, 

3. Drenaje quinirgico> 
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13.1. MANEJO DE LAS VIAS AEREAS. 

Mantener en observacién el manejo de las vias aéreas. En los estadios 

tempranos y con la administracion de antibidticos pueden reducirse tanto este punto 

como el drenaje quirlirgico, de 10 contrario estariamos hablando de una traqueostomia 

. sos + : . : 2 0 cricotiroidotomia para poder llevar correctamente el manejo de las vias aéreas.”* 

En este padecimiento se descarta la entubacidn pues se corre el riesgo de que 

si hay absceso, éste se rompa con la induccién del tubo y el paciente se broncoaspire.* 

Existen autores que dicen que la traqueotomfa debe de ser indicada en todo 

paciente con Angina de Ludwig. A lo cual muchos cirujanos difieren pues hay que 

evaluar a cada paciente para saber si la requiere o no. Deben de tomarse en cuenta 

aspectos como cuanto es cl tiempo que Ileva el paciente con la infeccién, su 

extension, si el paciente esta bien oxigenado, si puede tragar sus secreciones o si su 

orofaringe esta obstruida, checar la movilidad de la lengua, elevacién del piso de 

boca, evaluar edema lateral faringeo o desviacion de la tvula, etc. Por etlo es de gran 

importancia mantener vigilado al paciente, para una oportuna intervencién.'>* 

Cuando es necesario hacer la traqueostomia, ésta sc realiza de la siguiente 

manera: Se coloca al paciente en decabito dorsal, con el cuello en moderada



extension, que la cabeza y cuello estén exactamente en la linea media para evitar toda 

torsi6n o rotacién de la laringe y de los grandes vasos. Cuando se realiza bajo 

anestesia local, ésta se infiltra en el rea comprendida entre el cricoides y los aniflos 

traqueles superiores. Si se realiza bajo anestesia general también se recomienda 

infiltrar anestésico local en el area de la incisién, para reducir al minimo el sangrado. 

Puede realizarse 1a incisién cutanea vertical o la horizontal, abarcando piel y tejido 

subcutaneo. Entonces, con una pinza hemostatica se avanza en forma escalonada a 

través de los tejidos, de esta manera se aborda Ja traquea; muchas veces en esta etapa 

se encuentra el itsmo de la tiroides, que por lo general se puede separar hacia arriba o 

abajo, pero si es dificil, se lo secciona entre dos pinzas y se ligan con sutura sus 

bordes. Se identifica la grasa y aponeurosis pretraqueales, y se las diseca para 

separarlas de los anillos traqueales. Se hace de inmediato la hemostasia, pues el 

sangrado ulterior dentro de la tréquea incidida estimula la tos y los pujos, 

complicando la insercién del tubo de traqueostomia; después se inmoviliza la traquea 

insertando un gancho de traqueostomia en la pared traqueal anterior, a nivel del 

primer anillo, para facilitar la abertura traqueal para la introduccién de! tubo. Con 

aguja fina se inyecta anestesia local en la luz de la traquea para inhibir el reflejo 

tusigeno y que fa colocaciédn del tubo de traqueostomia sea menos irritante a la 

mucosa traqueal. Se identifica e! sitio de la incisién traqueal y se incide de modo que 

se incorpore la mitad anterior de los anillos segundo o tercero o ambos. Con una hoja 

de bisturi No. 1! se abre espacio intercartilaginoso encima del segundo anillo y 
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debajo del tercero, témese la ventana de tejido con una pinza hemostatica para que no 

caiga dentro de la luz traqueal y se completa el resto de la incisién con una tijera 

gruesa. Se inserta el tubo de traqueostomia, se infla ef manguito para que no se aspire 

sangre proveniente de la incisién de la mucosa traqueal y se saca el gancho para 

traqueostomia. Las cintas del tubo de traqueostomia se deben anudar con firmeza 

después de flexionar el cuello. Si se les ata con el cuello extendido, muchas veces 

quedan flojas y el tubo se podria salir. Como medida adicional, se puede colocar un 

punto grueso a través de las ventanas del tubo de traqueostomia y directamente en la 

piel subyacente. Estos tubos se dejan hasta que se cambie el tubo por primera vez. La 

incisién de la piel se puede suturar con flojedad, evitando toda tensién porque podria 

atraparse aire debajo de la piel de la incision y provocar un enfisema quirirgico 

(subcutaneo).'? 

13.2. ADMINISTRACION DE ANTIBIOTICOS. 

Dentro de la antibioticoterapia debemos de tomar en cuenta. la susceptibilidad 

del paciente, seria excelente poder mandarle a hacer un cultivo para determinar con 

exactitud los microorganismos que se encuentran involucrados en cada caso. y de esta 

forma mandar el antibidtico adecuado. También debe de tomarse en cuenta la dosis. 

ya que se individualiza dependiendo del peso, cdad del paciente, estado nutricionat, 

etc., ademas también juega un papel importante la experiencia que se tenga para 

   



manejar este proceso infeccioso. Ademdas se toma en cuenta factores del paciente 

como hipersensibilidad , presencia de enfermedades adecuadas e inmunasupresién.”' 

El tratamiento debera ser continuamente revisado y reevaluado, pues si ef 

paciente no responde en las primeras 48 horas se piensa en aumentar la dosis o se 

cambia de farmaco. 

Dentro del tratamiento tenemos como farmaco de primera eleccién a ta 

Penicilina G, en dosis de 2 a 4 000 000 UI cada 4 a 6 horas, por via intravenosa, o 500 

mg cada 6 horas por via oral. A esta dosis también es recomendable afiadir 500 mg de 

dicloxacilina cada 6 horas por via intravenosa o 500 mg de metronidazo) cada 8 horas 

por la misma via. En caso de alergia se puede mandar Clindamicina 900 mg cada 8 

horas por via intravenosa o 300 mg cada 6 horas por via oral.”162729 

Aunque la clindamicina esté asociada al desarrollo de colitis 

pseudomembranosa, esta asociacién esta dada cuando se administran dosis de 150mg 

cada 6 horas, mientras que las dosis que estan recomendadas para este caso no 

desencadenan esta patologia, pues en altas dosis es bactericida de Clostridium 

see at . +529 
difficile, que es causa primaria de la colitis. 

   



También se puede elegir amoxicilina con dcido clavuldnico 500 - 1 000 mg 

cada 8 horas por via oral 0 cefoxitina 1 g cada 4 horas por via intravenosa.’ 

Anteriormente era muy usada la combinacion de eritromicina con lincomicina, 

pero debido a la aparicién de las cefalosporinas y de la clindamicina, esto ya casi no 

es utilizado, pues ademas la lincomicina es un potencial irritante gastrointestinal. 

Tampoco se emplean los aminoglucésidos por sus reacciones adversas. 

13.3. DRENAJE QUIRURGICO. 

La descompresion de la induracién, debridamiento de tejido necrético y 

eliminacién del espacio muerto durante la fase de celulitis, combinada con la 

antibioticoterapia apropiada, ayuda a !a rapida resolucién de la infeccién. 

Se realiza un drenaje pasante bilateral de los espacios submandibulares con 

exploraci6n simultanea o apertura independiente de los espacios submentoniano y 

sublingual. A estos dos ultimos espacios se puede llegar mediante el abordaje 

submandibular, pero es preferible hacer un drenaje aparte del espacio sublingual, 

porque de lo contrario se podria entrar en el perforando el musculo milohioideo con la 

consiguicnte contraccién de las fibras de éste contra el drenaje, que impedira que sea 

adceuado. 
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Se coloca por lo general un drenaje de goma para permitir la salida de material 

purulento, cuando Io hay, o de secreciones y se fija con puntos a la piel o a la mucosa. 

Se colocan varios drenajes comunicando los espacios. Deben ser movilizados de 

forma gradual hasta retirarlos totalmente § 

Al incidir los tejidos se sienten como si estuviesen congelados y por lo general 

: ee 13 
hay una fetidez con una secrecién mas serosa que purulenta. 

Se puede utilizar Pen-Rose, aunque existen varios tipos de materiales que han 

sido usados para el drenaje de la infeccién. Ei drenaje sirve como un conducto del 

sitio de la infeccién para la imtigacién. El uso de silicén para este drenaje en la regién 

maxilofacial fue descrito por Flynn, et al. Este silicon (Relia Vac 400) es rigido lo 

que facilita su colocacién y la irrigacion sin dificultad para el paciente, asi como su 

. a. . . se «cece 30 
introduccién a distancia del sitio de incisién. 

Deberan de irrigarse al drenar con suero fisiolégico y realizarlo al menos 

cuatro veces al dia. También se puede utilizar agua oxigenada o isodine espuma con 

ae spe 16 
solucién fisiolégica. 
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13.4. ELIMINACION DE LA CAUSA. 

Es de primordial importancia retirar la causa que nos produjo la infeccién, 

eliminacidn del diente (si es problema parodontal o periapical), de algun material 

extrafio en la boca (como en el caso del “piercing”, o de lesién por arma de fuego si 

atin se encuentra ahi alojado), curetajes abiertos o cerrados, odontoxesis y profilaxis 

(enfermedad parodontal),etc. Esto para eliminar el foco de infeccién. 

13.5. TERAPIA DE APOYO 

Deben de cuidarse aspectos como la nutricién e hidratacién del paciente. La 

primera llega a ser deficiente por la dificultad que presenta el paciente para comer y la 

segunda porque el paciente pierde liquidos, en la transpiracién y micciones excesivas 

para excretar los productos téxicos, y la dificultad que presenta para ingerir liquidos. 

La buena hidratacién y aporte caldrico del paciente favorecen al buen funcionamiento 

de las defensas del huésped.> 

La hidratacién y aporte caldrico se inicia junto con cl monitoreo de signos 

vitales (presién sanguinea y pulso) y produccién de orina También debe de cuidarse 

la temperatura a base de lienzos htimedos frios, paquctes de hielo y antipiréticos 

(paracetamol gencralmente).>



También se recomienda termoterapia intensa local, El calor produce 

vasodilatacién y acrecienta la circulacion, acelerando asi la eliminacién de los 

productos de la degradacién de los tejidos y también la Hegada de células defensivas 

y anticuerpos, por lo que el agente térmico ayuda a las defensas corporales y no 

unicamente a regular la localizacién de la infeccién, ademas de brindar un efecto 

Scinn 30 
analgésico.* 

El calor debe aplicarse 20-30 minutos cada hora porque ja aplicacién 

constante acarrea el efecto hemodindmico inverso. El area debe de ser lubricada con 

vaselina para que no se lesione Ia piel. El calor himedo es mas eficaz que el seco. Se 

coloca un pafio humedecido con agua tibia, sobre éste se coloca una toalla seca y 

sobre ella una bolsa de agua caliente >?! 

Las compresas de hielo aplicadas de manera intermitente en el periodo 

posoperatorio puede inhibir el edema después del trauma operatorio, pero no tiene 

ningun valor terapetitico. El uso excesivo o prolongado de las compresas de hielo 

. . + . se 12 puede impedir la cicatrizacién de los procesos normales de defensa del cuerpo. 

woe aoe ae 16 Se administran analgésicos, generalmente dipirona | gramo cada 8 horas. 
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14. COMPLICACIONES. 

Aunque en la mayoria de los casos la infeccién se encuentra delimitada por 

ella misma y confinada espacialmente, el material purulento puede ocasionalmente 

hacer perforaciones profundas dentro de los espacios faciales y planos lejos del sitio 

inicial implicado. Complicaciones tales como extensién retrofaringea, obstruccién de 

las vias aéreas, supuracién pleuropulmonar, septicemia, neumonia por aspiracién, 

pericarditis, infeccién de la vena yugular interna, infeccion de la arteria carétida. 

trombosis del seno cavernoso con meningitis consecutiva, diseminacion 

hematogénica a distintos érganos y extensién mediastinal supurativa, claramente 

sae . : : - 3.614, indicado el serio potencial natural de estas infecciones.*°'*”* 

Cuando fa infeccion no es detectada tempranamente, debido a la sutileza de 

los sintomas, o un incompleto drenaje y debridamiento, frecuentemente el resultado 

es la progresion y extensién de la infeccion. 

Las principales rutas de extensién hacia mediastino son: via pretraqueal. via 

viscerovascular y via retrofaringea, que es la mas comin. 

Una vez que el proceso se ha extendido al trax, la extensidn de 1a infeccién 

aumenta con rapidez, resultando sepsis y diseminacion purulenta, lo cual dificulta su 
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detencién. Desciende necrotizando mediastino teniendo un alto rango de mortalidad 

(35-50%) y es frecuentemente asociado con derrame pleural y pericardial, sepsis 

persistente y ataque a diferentes Organos. 

Los pacientes con infecciones de origen dental que a las tres semanas todavia 

tienen algin sintoma como sensibilidad y tumefaccién, son sospechosos de 

osteomielitis. En este momento se deberdn tomar radiografias para compararlas con 

posterioridad, pero por lo general sélo exhiben osteoporosis. Al repetir las 

radiografias a las 2 a 3 semanas suele aparecer el secuestro si hay osteomielitis. 

15. CONCLUSIONES. ‘ 

La Angina de Ludwig es una celulitis de tipo bilateral en los espacios 

submandibular, submentoniano y sublingual. Generalmente se presenta por una 

infeccién de segundo y tercer molar, aunque existen otras causas. Tiende a ser rara 

pero aun asi sc le considera una entidad peligrosa. 

Se disemina por continuidad anatémica presentando hinchazén edematosa de 

boca y cuello, en la cual puede haber o no supuraci6n. 
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Se han determinado diversos microorganismos asociados a este padecimiento, 

predominando estreptococos, estafilococos y bacteroides. 

Deben de cuidarse cinco aspectos para el tratamiento del paciente con Angina 

de Ludwig: vias aéreas del paciente, administracién de antibidticos. drenaje, 

eliminacién de la causa y terapia de apoyo. 

El antibiético por eleccién es Penicilina G y Clindamicina en pacientes 

alérgicos. 

Entre mds rapido sea brindado el tratamiento mayor es el porcentaje de 

sobrevida del paciente (tan grande como un 90%). 
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