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Resumen

La angina de Ludwig es una de las infecciones de los tejidos blandos
del cuello y piso de la lengua que més afectan la via aérea, e implica
una progresion rapiday silenciosa de la celulitis. Descrita principal-
mente en nifios, en las Gltimas décadas ha disminuido su frecuencia
debido al surgimiento de nuevos antibiticos; esto ha ocasionado
que los médicos no estén familiarizados con la enfermedad y desco-
nozcan sus complicaciones potencialmente mortales, lo que retrasa
el diagndstico e imposibilita su tratamiento oportuno. Se comunica
un caso clinico que ilustra las nuevas tendencias de tratamiento
adicionales a la administracion de antibidticos para disminuir el
riesgo de complicaciones y el dafio de la via aérea.
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Introduccion

La angina de Ludwig es una de las infecciones de los tejidos
blandos del cuello y piso de la lengua que méas afectan la via
aérea debido a su avance rapido y silencioso. Este padeci-
miento es mas frecuente en nifios menores de 12 afios,* aunque
no es exclusivo de este grupo. Las condiciones actuales, como
laadministracion de inmunosupresores, las enfermedades de
origen inmunitario y los trasplantes, aunadas a factores de
riesgo conocidos, explican su aparicion en pacientes adultos.
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Abstract

Ludwig’s angina is an infection of the neck and tongue floor soft
tissues which compromises the airway, and implies a silent and fast
progression of the cellulitis. Mainly described in children, it has
shown a reduction of its incidence in the last decades because of the
use of new antibiotics. For this reason doctors are not familiar with
this pathology, causing diagnosis delay and ignorance of potentially
fatal complications of this entity. We describe a case seen in the
emergency room, emphasizing the new additional treatment tendencies
to antibiotic therapy to reduce the risk of fatal complications and
airway compromise.
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Su baja frecuencia dificulta el diagnoéstico, lo que retrasa el
tratamiento oportuno y favorece el desarrollo de complica-
ciones tempranas potencialmente mortales, en especial, en
la via aérea.

Este padecimiento fue mencionado por primera vez en
1836 por el médico cirujano y obstetra aleman Wilhelm
Friedrich von Ludwig, quien lo describié como “una indu-
racion gangrenosa de los tejidos conectivos que involucran
los musculos de la laringe y el piso de la boca”.? La primera
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serie de casos se informd entre 1940 y 1943, y gracias al
advenimiento de la era antibi6tica disminuy6 la mortalidad
del 54 al 10%. Otros nombres dados a esta enfermedad,
como morbus strangulatorius y garrotillo, nos recuerdan su
potencial desenlace.

Esta infeccidn se distingue por una celulitis rapidamente
progresiva localizada en el espacio submandibular, que afecta
el area sublingual y submentoniana, y los tejidos blandos
del piso de la boca, sin involucrar los ganglios linfaticos.
Anatdmicamente, el espacio submandibular se divide en un
compartimiento sublingual y otro submilohiodeo gracias al
musculo milohioideo. Su limite inferior es el hueso hioides
y el masculo digastrico, que restringe parcialmente la di-
seminacion hacia el mediastino y los planos profundos del
cuello en estadios iniciales; sin embargo, la misma anatomia
del cuello hace que los limites no sean estrictos, por lo que
existe la posibilidad de diseminacién, la cual puede ocasionar
mediastinitis o dafar la via aérea.

A continuacion se comunica un caso clinico y se destacan
las medidas generales de manejo y el tratamiento dirigido de
acuerdo con la literatura actual.

Caso clinico
Una paciente de 29 afios de edad acudi6 a consulta con un
cuadro clinico de cuatro dias de evolucion constituido por
dolor progresivo y disestesias en la lengua, edema, tume-
faccion y deterioro en la fonacion, osteomialgias y fiebre no
cuantificada, tratado con ibuprofeno. Refirié que previamente
habia sufrido odinofagia y otalgia durante una semana.

Entre sus antecedentes menciond padecer lupus eritema-
toso sistémico, sindrome antifosfolipidico, cardiopatia lUpica
con trombo intracavitario y tromboembolismo pulmonar. Se
le habian administrado diversos tratamientos, como: warfari-
na (5 mg/dia); digoxina (0.1 mg/dia); azatioprina (una table-
ta/dia) y prednisolona (10 mg/dia). Los datos ginecoldgicos
fueron: fecha de dltima menstruacion, 20 de julio de 2007;
tres embarazos, tres cesareas y ningun aborto; planificacion
familiar con Pomeroy. No habia otros antecedentes de im-
portancia.

Los datos del examen fisico realizado cuando ingresé
a urgencias fueron: frecuencia cardiaca 129x, frecuencia
respiratoria 16x; temperatura 36°C; tension arterial 135/86;
Sa02 92%; Glasgow 15/15. No tenia signos de dificultad
respiratoria; estaba hidratada y afebril; toleraba parcialmen-
te la posicién en decubito. La fonacién era limitada; tenia
una apertura oral de 1.5 cm, sialorrea abundante, edema de
lengua dolorosa con escaso eritema, orofaringe sin lesiones
y halitosis. Se observo tumefaccion en la region submandi-
Ibular bilateral diseminada a la region cervical (figura 1) y
adenomegalias cervicales anteriores y submandibulares de
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Figural. A. Edemade laregion submandibular. B. Aperturabucal limitada
con elevacion de la lengua sobre el piso que la contiene.

2 cm, dolorosas. La exploracion cardiopulmonar no mostré
agregados. No se encontraron alteraciones en el abdomen ni
otros datos positivos.

Dadas las caracteristicas clinicas, se establecio el diagnés-
tico de glositis de causa no determinada, angina de Ludwig
concomitante con cardiopatia ltpica y FE 20% compensada.
Se le realiz6 un hemograma que arroj6 los siguientes resul-
tados: leucocitosis, 22,400; neutrofilia, 80%; bandas, 10%;
hemoglobina, 9.3; hematocrito, 28, compatible con anemia
microcitica hipocrémica; plaquetas 476,000; creatinina y
nitrégeno uréico dentro de limites normales. La medicion de
gases arteriales indicé alcalemia respiratoria. La radiografia
de térax no mostré anomalias.

Se inicié tratamiento con hidroxicodona y esteroides
endovenosos, hidratacion y antibidticos de amplio espectro
(ampicilina sulbactam) tras consultar con los médicos in-
fectélogos. La paciente se torné taquicardica, taquipnéica,
febril, con cifras de tension arterial limitrofes, aumento de
sialorrea, deterioro de la fonacion e intolerancia al decubito.
Se le diagnosticé entonces sepsis de tejidos blandos del cuello
por angina de Ludwig, con riesgo de obstruccion de via aérea,
por lo cual se traslado a la unidad de cuidados intensivos.

La tomografia axial computada de los tejidos blandos del
cuello revel6 expansion sublingual predominantemente dere-
cha, con alteracion de la densidad de los musculos milohioi-
deo e hipogloso; se observo también una imagen hipodensa
mal definida, sin realce periférico, que era la probable causa
inflamatoria, sin colecciones definidas, y adenomegalias
cervicales (figuras 2 y 3).

Los otorrinolaring6logos que valoraron a la paciente
indicaron vigilancia estricta del patrén respiratorio, aunque
no consideraron necesaria la intubacién. En caso de que la
enferma empeorara, se descompartimentalizarian quirargi-
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Figura 2. Escanografia contrastada de cuello. Cortes axiales: imagen con
densidad de tejidos blandos localizada en el espacio submandibular dere-
cho (lateral al musculo geniogloso) que oblitera la grasa del rafe muscular,
compatible con proceso inflamatorio.

Figura 3. Escanografia contrastada de cuello. Reconstruccion coronal:
obliteracion de la grasa del rafe muscular por imagen con densidad de tejidos
blandos, compatible con proceso inflamatorio.

camente los musculos de la base de la lengua. Se establecio
monitoreo hemodinadmico y clinico permanente.

Al quinto dia del tratamiento antimicrobiano, la paciente
experiment6 una notable disminucién del edema lingual y
de la tumefaccion de los tejidos blandos submandibulares;
comenz0 a tolerar la administracion por via oral y no tenia dis-
fagia. Se ajustd la dosis de anticoagulantes. El cuadro séptico
se regulo; no se deterior0 el patrdn respiratorio y la apertura
bucal aumento. Se observaron lesiones en la orofaringe com-
patibles con candida, razén por la cual se inicid tratamiento
con nistatina en suspension oral. Los estudios paraclinicos de
control indicaron una disminucién del recuento leucocitario
a 12,400, y de bandas al 3%, por lo que se le trasladé a piso.
Se completaron siete dias de tratamiento con ampicilina
sulbactam intravenosa. Debido a que la paciente evolucion6
satisfactoriamente y no experimentd descompensacién del
lupus, se cambi6 al manejo ambulatorio. Posteriormente se le
realizaron tres hemocultivos, los cuales resultaron negativos
a los siete dias de incubacion.

Discusion

La angina de Ludwig es un padecimiento potencialmente
mortal que se extiende con rapidez —-méas por contigliidad
que por diseminacion linfatica— y que afecta la via aérea
hasta el punto de ocasionar la muerte. La mayor parte de
las infecciones (70 a 90% de los casos®) derivan de un foco
odontogeénico, como los abscesos del segundo o tercer molar,
o0 los abscesos parafaringeos o periamigdalinos; también se
han observado después de fracturas mandibulares, lacera-
ciones en el piso de la lengua, cuerpos extrafios (piercings),
linfadenitis y sialodenitis submandibular.*

Algunos factores de riesgo, como: caries dentales, trauma-
tismos, anemia de células falciformes, desnutricion, diabetes
mellitus, alcoholismo e inmunosupresion, predisponen a
infecciones del espacio submandibular. En el caso de esta pa-
ciente, el factor de riesgo fue la enfermedad autoinmunitaria
con inmunosupresion, ademas de una pobre higiene oral.

Clinicamente, las personas con este padecimiento mues-
tran una respuesta inflamatoria sistémica en forma de fiebre,
taquicardia, taquipnea, leucocitosis con neutrofilia, asi como
protrusion de la lengua con elevacion del piso de la misma
e induracion blanda a la palpacién, dolor cervical anterior,
disfagia y ocasionalmente trismus.®

Se sospecha afeccidn del espacio submandibular, y con €l
de lavia aérea, cuando el paciente toma la posicién de olfateo
para maximizar la entrada de aire a los pulmones, tiene disfo-
nia, estridor, “voz de papa caliente” y taquipnea, y cuando usa
musculos accesorios y maneja mal las secreciones.® No todos
los enfermos requieren intubacion; sin embargo, deben ser
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vigilados en cuidados intensivos, evaluando continuamente
la necesidad de establecer una via aérea definitiva.

La tomografia de cuello es el estudio de eleccion para
valorar este padecimiento, ya que permite observar la ex-
tension de los espacios del cuello y el dafio de la via aérea
antes de que se manifiesten los sintomas, asi como dirigir el
tratamiento quirdrgico en caso de ser preciso.” EI examen
clinico subestima la extension de las enfermedades infeccio-
sas cervicales en 70% de los casos. La radiografia de torax
muestra alteraciones extracervicales como derrame pleural
0 mediastinitis.

Tratamiento

Las infecciones del cuello constituyen padecimientos po-
tencialmente mortales en virtud de los estrechos limites
cervicales y la continuidad y vecindad con estructuras como
el mediastino, la vaina carotidea y la via aérea.

El manejo inicial incluye dos aspectos importantes: las
medidas generales respecto a la via aérea y la admision a la
unidad de cuidados intensivos, y las medidas especificas,
dirigidas a la administracion temprana de antibidticos y a la
necesidad de intervenir quirrgicamente.

Medidas generales

Es necesario tomar en cuenta la hidratacion optima del pa-
ciente, sin correr el riesgo de llegar a balances positivos que
empeoren el edema local o alteren la mecanica respiratoria a
causa de un edema pulmonar intersticial, principalmente en
los ancianos. Debe controlarse el dolor en todos los enfermos,
sobre todo en los nifios, puesto que la irritabilidad y el llanto
influyen en la obstruccion de la via aérea. Debe cuidarse que
haya un aporte nutricional adecuado, toda vez que este pade-
cimiento afecta el consumo de alimentos y ademas provoca
un alto catabolismo.

La cuarta parte de estos pacientes puede sufrir dafio de la
via aérea, el cual es la principal causa de deterioro clinico y
muerte. Por eso, es necesario mantener al enfermo sentado
comodamente, sobre todo si es un nifio, pues el llanto puede
desencadenar una via aérea fallida y la muerte. En caso de que
exista este dafo, debe procederse a la intubacion por nasofi-
brolaringoscopia sin relajacién. Para asegurar una via aérea
definitiva, hay que utilizar técnicas de intubacidn despierto.
En ocasiones habra necesidad de intervenir quirdrgicamente,
aunque no siempre es posible debido a la falta de recursos
econdémicos o de personal capacitado; ademas, las estructuras
anatomicas pueden estar alteradas por el edema.

No se recomienda el abordaje oral con intubacién oro-
traqueal de secuencia rapida, puesto que la posicion y la
disposicién de la lengua en estos pacientes imposibilitan
colocar la hoja del laringoscopio y desplazar la lengua para

ik

visualizar adecuadamente las estructuras.® Tampoco esta
indicada la intubacion con secuencia rapida que incluye rela-
jante. La intubacion retrégrada puede ser una alternativa, pero
ocasiona complicaciones como sangrado o diseminacion, en
caso de absceso contiguo o celulitis local, lo que incrementa
la morbilidad.

Los farmacos que brindan un mayor perfil de seguridad
en la sedacion leve superficial cuando se decide realizar una
intubacién con paciente despierto, son etomidato en dosis de
0.1 a 0.15 mcg/kg y ketamina en dosis de 1 a 2 mg/kg. La
ketamina aumenta las secreciones bronquiales y faringeas,
por lo que hay que administrar previamente atropina o glico-
pirrolato. Deben considerarse siempre los efectos adversos
potenciales y las comorbilidades del paciente que pueden
contraindicar el uso de estos medicamentos.

Tratamiento especifico
Una vez dilucidado el diagnéstico, hay que iniciar tratamien-
to antibidtico parenteral en dosis altas, buscando cubrir un
amplio espectro, dado que este padecimiento es ocasionado
por una mezcla de aerobios y anaerobios de la cavidad oral,
como estreptococos, estafilococos y bacterioides. La mayor
parte de las infecciones (50 a 80%) son polimicrobianas. Se
recomienda combinar altas dosis de penicilina con metroni-
dazol o clindamicina para cubrir los anaerobios. No se acon-
seja administrar gentamicina porque no estan involucrados
inicialmente gérmenes gramnegativos. Otras alternativas para
combatir el aumento de productores de betalactamasa son:
ampicilina sulbactam, piperacilina tazobactam, amoxicilina
clavulanato y cefotetan o carbapenems.®1°

Existen otras opciones terapéuticas para el manejo del
edema en pacientes que no requieren un aseguramiento in-
mediato de la via aérea, o cuando se les prepara para la intu-
bacion. Entre éstas se encuentra la dexametasona endovenosa
en bolo de 10 mg, seguido de dosis de 4 mg cada seis horas
durante 48 horas, y la adrenalina nebulizada en cantidad de
1 mg diluido en 5 cc de SSN 0/9%.% Cabe aclarar que estas
opciones contindan bajo estudio, sin que hasta el momento
se hayan obtenido pruebas decisivas sobre su eficacia.

Conclusiones

Las enfermedades del cuello, dada su cercania con estructuras
vitales como la via aérea, deben diagnosticarse y tratarse de
forma temprana para evitar complicaciones.

Laangina de Ludwig afecta predominantemente a pacien-
tes jovenes. Su rapido avance y un inadecuado enfoque por
parte de los médicos pueden favorecer el surgimiento de com-
plicaciones tales como insuficiencia respiratoria obstructiva
y sepsis severa, que lleven a la muerte. Es necesario que en
el manejo de estos enfermos participe un equipo multidisci-
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plinario que conozca las bases para el diagnostico oportuno
de esta enfermedad y considere las complicaciones poten-
cialmente mortales. Se requiere que el médico de urgencias
tenga una alta sospecha diagnostica para que pueda indicar de
inmediato un tratamiento multimodal que incluya antibidticos
de espectro especifico y corticoides vasoconstrictores que
disminuyan el edema de la via aérea, y que haga posible el
rapido traslado a la unidad de cuidado intensivo.
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