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RESUMEN

La angina de Ludwig es una enfermedad de causa infecciosa que afecta
fundamentalmente al suelo de la boca. Se produce esencialmente por abscesos de
segundo y tercer molar; tiene un comienzo insidioso, por lo que se debe pensar en
ella, ya que de retrasarse el diagnéstico puede tener consecuencia fatales Las
complicaciones mas graves son la obstruccion de la via aérea superior, edema de la
glotis y mediastinitis descendente. Su tratamiento se basa en tres pilares
esenciales, dados por medidas generales, tratamiento antibiético y quirdargico.
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ABSTRACT

Ludwig’s angina is an infection-caused disease mainly affecting the floor of the
mouth. It is essentially produced by second and third molar abscesses; it has an
insidious beginning, so it has to be always taken into account because if it is
diagnosed late, it may have fatal consequences. The most serious complications
are the obstruction of the high air ways, glottis edema and descendant
mediastinitis. The treatment is based in three essential supports, given by general
measures, antibiotic and surgical treatment.
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INTRODUCCION

La angina de Ludwig es un proceso séptico y generalmente grave del tejido blando
del suelo de la boca.*™® Progresa con rapidez desde el piso de la boca hacia el
cuello, y genera inflamacion, supuraciéon 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.

La angina de Ludwig es una entidad patoldgica, odontogénica e infecciosa, que
representa una situacion de emergencia en la cirugia bucal y maxilofacial, por
comprometer la vida del paciente, debido a una progresiva oclusion de la via aérea,
producto del avance de la infeccibn hacia los espacios submandibulares,
sublinguales y submental, lo que trae como consecuencia el colapso de la misma.®

Se localiza en el espacio submaxilar, afectando a las &reas sublinguales,
submentonianas y los tejidos blandos del piso de la boca sin involucrar los ganglios
linfaticos.®

Su diagnostico esta basado especialmente en criterios clinicos; debe ser realizado
de manera oportuna, para iniciar el tratamiento mas adecuado y prevenir la
aparicion de complicaciones, que pueden llegar a ser mortales. Las manifestaciones
clinicas que se deben identificar, adicionalmente al compromiso bilateral de los
espacios mencionados, son trismus, elevacion de la lengua, disfagia vy
odinofagia.("®

En algunos casos en los cuales hay un potencial compromiso de la via aérea, el
paciente puede adoptar la posicion de olfateo (sniffing), presentar disfonia, estridor
y utilizar los musculos accesorios de la respiracion.® Ademas, se deben identificar
manifestaciones sistémicas del progreso del cuadro infeccioso, como son: fiebre,
taquicardia y taquipnea.

La angina de Ludwig tiene su origen en focos infecciosos ontogénicos y, dentro de
ellos, los abscesos del 2do y 3er molares, constituyen su causa principal en las
raices de los mismos. Se extienden debajo de la cresta del misculo milohiodeo y de
ahi expanden la infeccion hacia otros espacios, originando entre el 70 % al 90 % de
los casos.®%' También existen otros factores causales como sialoadenitis de la
glandula submaxilar, fractura mandibular abierta, laceraciones de tejidos blandos
orales, heridas en piso de boca e infecciones orales secundarias.?

La angina de Ludwig fue descrita hacia 1836 por el médico Wilhelm Friedrich von
Ludwig, nacido en Alemania, que por su genialidad llegdé a ser médico personal del
rey Frederick I de Wurttemberg y de la familia real. Al describir la enfermedad fue
tan preciso que, incluso, hoy se dice que nadie la ha descrito tan perfectamente.®*
19 se desconocia la causa bacteriana de la enfermedad, por lo tanto, Ludwig nunca
la relacion6 con una infeccibn y menos odontogénica. Dos afios después de
describir la enfermedad Ludwig muere, aparentemente por una enfermedad
inflamatoria en el cuello.®®*® Suele asociarse con la presencia de algunas
enfermedades como anemia aplastica, neutropenia, inmunodeficiencias, diabetes o
a condiciones como alcoholismo desnutricién y trasplante de 6rganos.®*??

Entre las potenciales complicaciones de la angina de Ludwig se destacan: edema de
la glotis, fascitis necrotizante y mediastinitis descendente necrotizante, la cual tiene
la més elevada tasa de mortalidad.®® Constituye una enfermedad poco frecuente, y
muchas veces su diagnostico tardio puede favorecer el desarrollo de complicaciones
tempranas, potencialmente fatales de la via aérea.®®
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Los gérmenes que con mayor frecuencia son aislados constituyen anaerobios Gram
positivos como Peptoestreptococos, anaerobios Gram negativos como Prevotella,
Porphyromona y Fusarium, asi como aerobios Gram positivos y Gram negativos.
Esta naturaleza polimicrobiana de las infecciones odontégenas favorece que se
produzcan fenémenos de simbiosis y sinergia bacteriana.®” La produccién de
endotoxinas como colagenos (estafilococos), hialuronidas (estreptococo) y proteasa
(estafilococos), y su posterior combinacion promueven la rapida progresion de la
infeccion.®>?® Se reporta el predominio en las infecciones por Estreptococo
hemolitico, Estreptococo viridans y Estafilococo coagulasa positiva, aunque se hace
la salvedad de que fue imposible realizar drenaje y cultivo de todos los paciente.®”

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 66 afios de edad,con antecedentes de hipertension arterial
diagnosticada hace 20 arfios, tratada con captopril (25mg), una tableta y media al
dia. Hace tres meses se le diagnosticd diabetes mellitus tipo Il, y es tratada con
glibenclamida, media tableta diaria. Padece de asma bronquial, sin tratamiento
intercrisis. Presenta gastroduodenitis cronica, y tiene una hernia inguinal derecha
desde hace varios afios. Ademas, hace mas de 5 afios se le practicé apendicectomia
y colecistectomia, ambas sin secuelas.

Acude a consulta por presentar aumento de volumen del cuello, fiebre constante de
40 oC aproximadamente. Desde hace cinco dias que cedia con el uso de
antipiréticos, acompafiada de escalofrios, decaimiento, malestar general e
insomnio.

Exdamenes complementarios realizados a su ingreso

Hemoglobina: 9,2 g/dl

Leucocitos: 14,2 mm

Granulocitos: 89 %

Parcial de orina: albumina ligeras trazas
Leucos: 1-2 por campo

En los dias siguientes la sintomatologia general persiste, y se asocia a un aumento
de volumen de la regiéon posterior de la lengua, halitosis y enrojecimiento en region
anterior del cuello, con dolor de baja intensidad, sobre todo al movimiento del
cuello. Los sintomas aumentan en intensidad hasta presentar disfagia a los
alimentos sdlidos, por lo que acude a nuevamente a la institucion de salud. (Figura)
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Fig. Aumento de volumen del cuello en la paciente.

Ante interrogatorio dirigido, se recoge el antecedente de una limpieza traumaética
de la cavidad bucal en los dias previos al cuadro, la cual segun la paciente “le pel6
la boca completa”.

Se diagnostica como una angina de Ludwig y se decide su ingreso en sala de
terapia intermedia. Se inicia tratamiento con cefotaxima (1gc/6 horas) y
metronidazol (1gc/8horas) por via endovenosa, asi como tratamiento sintomatico.

Al observar que la paciente no presenta variacién del cuadro clinico, se afiade
amikacina endovenosa al tratamiento (7,5mg/kgc/l2horas) y se realizan los
siguientes complementarios:

Hemoglobina: 9 g/di
Leucocitos: 19,4
Granulocitos: 67 %
Glicemia: 14,7 mmol/I
Creatinina: 53mmol/I
pH: 7,52

pPCO2: 27,8

PO2: 124

BS: 22,7

EB: 1,5

Na: 135 mmol/I

K: 3,6 mmol/I

Cl: 109 mmol/I

Ca: 0,85mmol/I

Es valorada por el otorrinolaringélogo, quien plantea que por el momento la
conducta es expectante, y se debe continuar con el tratamiento de antibidtico; le
atribuye el cuadro a la sepsis dentaria que encuentra al examen fisico.

Se le indica ultrasonido y tomografia axial computarizada (TAC) de cuello:

— Marcado aumento de la piel y tejido celular subcutaneo a nivel del cuello, en
regién anterior y superior. Se aprecia tumoracion hipotensa mal definida, de 36,6 x
41 mm, heterogénea, con vascularizacion periférica, no adenopatia, tiroides de
tamarfio “normal”. Lo concluye como celulitis de la base de la lengua.
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— Se le realiza TAC de cuello e informan masa hipodensa de bordes no definidos,
que afecta los musculos milohioideos, y ocupa la regién submaxilar y sublingual. No
se presenta gas en su interior ni adenopatias.

— Transcurrido tres dias, la paciente no presenta variacion del cuadro clinico. Se
realiza un perfil glicémico y se toman medidas para corregir la hiperglicemia.

Transcurridas 24 horas, la fiebre cede, pero posteriormente se presenta con menor
intensidad, de forma fugaz y poco frecuente Se le indica perfil glicérico, con los
resultados siguientes:

Glicemia 6:00 am: 9,3mmol/l; 12:00 am: 8,4mmol/l; 6:00 pm: 7,3mmol/l; 12:00
pm: 6,7mmol/l.

La paciente refiere sentirse mejor, y se observa recuperacion del estado general.

Pasadas 48 horas, la paciente se mantiene afebril, con mejoria clinica, y refiere que
ya puede ingerir alimentos sdlidos sin presentar disfagia. Se realiza un hemograma
evolutivo, que muestra:

Hemoglobina: 10,1
Leucocitos: 15,2
Granulocitos: 87 %.
Glicemia: 6,8 mmol/I

La paciente evolutivamente no ha presentado ninguna complicacion, y mantiene
una evolucion favorable, por lo que se egresa trascurrido siete dias.

DISCUSION

El diagndstico de esta entidad es eminentemente clinico y, por lo tanto, el médico
debe estar alerta, ya que el diagnéstico temprano y el tratamiento oportuno
resultan de vital importancia para asegurar la vida del paciente.®29

Las infecciones de tejido blando de origen ontogénico tienden a diseminarse a lo
largo de los planos de menor resistencia, desde la estructura de sostén del diente
afectado hasta distintos espacios virtuales de la vecindad, pudiendo, incluso,
perforar el hueso y extenderse a espacios aponeuréticos profundos.CG®
Posteriormente a la destruccion Gsea, se produce el despegamiento del periostio y
la formacion de un absceso subperidstico palpable, a la altura del apice dentario
involucrado.®V

Existen tres pilares fundamentales en relacion a la terapéutica:
1. Medidas generales

Constituye un aspecto muy importante para la buena evolucién del paciente, en lo
que respecta al cuidado de la via aérea. No todos los enfermos requieren
intubacién, sin embargo, deben ser vigilados en cuidados intensivos, evaluando
continuamente la necesidad de establecer una via aérea definitiva.®?
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El aporte nutricional adecuado es fundamental, ya que el sitio de la sepsis dificulta
una adecuada nutricion y que, ademas, produce un catabolismo aumentado.

2. Tratamiento antibi6tico

Es necesario que el médico tratante conozca la microbiota involucrada en este tipo
de enfermedad. Cuando se realiza el diagndstico, se debe iniciar el tratamiento
antibidtico parental en dosis altas, buscando cubrir un amplio espectro, dado que
este padecimiento es ocasionado por una mezcla de aerobios y anaerobios de la
cavidad oral como: Staphylococcus, Escherichia coli, Pseudomonas, Streptococcus,
Bacteroides, Peptostreptococcus, Prevotella spp.®® Se sugiere el uso de penicilinas
combinadas con inhibidores de betalactamasas (sulbactam, &cido clavulanico,
tazobactam) o clindamicina.®®

Dentro de las alternativas terapéuticas propuestas en nifios, se encuentran
clindamicina (30 a 40 mg/kg/dia) intravenosa (IV) o intramuscular (IM).G%
Ceftazidima (150 mg/kg/dosis) IV;®® amoxicilina asociado a acido clavulanico de
40 a 50 mg/kg/dia 1V;®? penicilina G sédica cristalina, en pacientes menores de 27
kg de peso, la dosis utilizada es de 50,000 Ul/kg/dia cada 6 horas de 7 a 10 dias
1V; 2 ampicilina/sulbactam(650 mg)via IV, cloxacilina (250 mg) IV, cada 6 horas y
metronidazol (80 mg) via IV.®® Otras alternativas son: aminoglucésidos como
gentamicina, oxacilina, cefazolina, cloranfenicol, estreptomicina.®”

3. Tratamiento quirdrgico

La angina de Ludwid es un proceso infeccioso grave que se extiende por el suelo de
la boca y cuello, y puede comprometer la vida del paciente debido a la progresiva
oclusion de la via aérea, lo que trae como consecuencia colapso de la misma siendo
la tragueotomia el tratamiento de eleccidon. Sin embargo, esta puede ser muy dificil
debido al masivo edema cervical y a la distorsion de los tejidos.*® Se pueden evitar
técnicas quirurgicas para asegurar la via aérea en este tipo de pacientes al poder
realizar una maniobra de intubaciéon cuidadosa o avanzada a través de técnicas
retrogradas, con fibras Opticas, con el paciente despierto o con el uso de equipos
avanzados, sin embargo, el uso de esteroides como metilprednisolona,
dexametasona o hidrocortisona ayudaran a disminuir dicho volumen y, de ser
necesario, facilitaria maniobras invasivas. Esta contraindicado el uso de depresores
0 sedantes que puedan deprimir alin mas la respiracion.

La descompresion quirdrgica estad indicada en abscesos de gran tamarfo, o si
después de 48 horas de antibidticos parenterales no se observa mejoria clinica. En
abscesos pequefios, los antibidticos con aspiracion con aguja es una alternativa al
drenaje quirdrgico; se cree que el aumento de la perfusion local la disminucion de
la presion hidrostatica o la introduccion de las floras superficiales mucosas o
cutaneos —los cuales inhiben por competencia a los patdégenos invasores— son las
hipotesis mas aceptadas.®®

Dentro de las complicaciones potencialmente fatales destacan edema de la glotis,
fascitis necrotizante y mediastinitis descendente necrotizante; esta Ultima tiene una
elevada tasa de mortalidad. La técnica quirdrgica a emplear en drenajes de
pacientes con angina de Ludwig debe garantizar el acceso y la comunicacion de los
espacios subaponeurdticos involucrados, asegurando el cambio de microambiente
anaerobio a aerobio, y logrando perpetuar esto, con la colocacion de drenes
pasivos.®?
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