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RESUMEN

Introduccién: Laincidencia de los abscesos profundos de
cuello se ha incrementado por la dificultad para el diagnos-
tico y tratamiento, la virulencia de los gérmenes, el uso in-
discriminado de antibioticos y la patologia asociada.
Objetivo: Conocer la etiologia, patogenicidad, morbili-
dad y mortalidad de los abscesos profundos de cuello
en una unidad de cuidados intensivos (UCI) polivalente.
Disefio: Estudio retrospectivo.

Lugar: UCI polivalente de un hospital de tercer nivel de
la ciudad de México.

Pacientes: Trece pacientes (siete mujeres, edad media
39.2 + 14.7 afios y seis hombres edad media 49.1 +
16.6 afios), que ingresaron a una UCI polivalente duran-
te un periodo de tres afios (de 1992 a 1995) con diag-
néstico de absceso profundo de cuello, fueron incluidos.
Intervenciones: Ninguna.

Resultados: El origen de la infeccién fue: dental 61.5%,
angina de Ludwig 23.1% e insercion de catéter yugular.
Las patologias mas frecuentemente asociadas fueron:
primaria 46.4%, diabetes mellitus 38.4%, agranulocitosis
medicamentosa 7.6% y dermatomiositis 7.6%. La dura-
cién de las manifestaciones clinicas fue 9.9 + 5.3 dias, la
estancia en la UCI 18 + 9.43 dias y la mortalidad 23%.
Conclusiones: Los abscesos profundos de cuello son
una grave amenaza para la vida, especialmente en los
pacientes inmunocomprometidos, y el éxito de su trata-
miento esté relacionado con un diagndéstico temprano.
Palabras clave: Abscesos profundos de cuello, etiolo-
gia, patogenicidad, morbilidad, mortalidad.
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T Jefe de Enfermeras.
* Enfermera Intensivista.

Unidad de Cuidados Intensivos, del Hospital de Especialida-
des “Bernardo Sepllveda” del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, IMSS.

SUMMARY

Introduction: Deep neck abscesses incidence has
been increased due to difficulty for its diagnosis and
treatment, the virulence of germs, the indiscriminate use
of antibiotics, and the associated pathology.

Objective: To know the etiology, pathogenicity, morbid-
ity and mortality of deep neck abscesses in a polyvalent
intensive care unit (ICU).

Design: Retrospective study.

Setting: A polyvalent ICU of a tertiary care hospital of
Mexico City.

Patients: Thirteen patients (seven women, mean age
39.2 + 14.7 years and six men, mean age 49.1 + 16.6
years) admitted to a polyvalent ICU during a three-years
period with diagnosis of deep neck abscess were en-
rolled.

Interventions: None.

Results: The source of infection was: dental 61.5%,
Ludwig'’s angina 23.1% and insertion of jugular catheter.
The pathologies more frequently associated were: pri-
mary 46.4%, diabetes mellitus 38.4%, medicamentosus
agranulocytosis 7.6% and dermatomyositis 7.6%. The
duration of clinical manifestations was 9.9 + 5.3 days,
ICU stay 18 + 9.43 days and mortality rate 23%.
Conclusions: Deep neck abscesses are a serious life-
threatening infections, specially in compromised hosts
and the success of its treatment is related to early diag-
nosis.

Key words: Deep neck abscesses, etiology, pathoge-
nicity, morbidity, mortality.

Las infecciones profundas del cuello han sido siem-
pre un reto diagnéstico y terapéutico, la frecuencia
de estas infecciones y sus manifestaciones clinicas
han sido alteradas por el uso indiscriminado de an-
tibiéticos en las infecciones dentales y de las vias
respiratorias superiores.1®

Actualmente son poco frecuentes, pero el no
diagnosticarlos oportunamente puede traer como
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consecuencia la progresion de la enfermedad y la
presentacién de complicaciones que ponen en peli-
gro la vida del paciente.'” El diagnéstico y trata-
miento de estas infecciones ha cambiado por el uso
de antibiéticos modernos, técnicas de imagen y cui-
dados preventivos. El conocimiento de la anatomia,
fisiopatologia y principios microbiolégicos de la ca-
beza y cuello son esenciales para un manejo apro-
piado.”23

El objetivo de este estudio fue evaluar la etiopa-
togenia y morbimortalidad de los abscesos profun-
dos de cuello en una unidad de cuidados intensivos
polivalente.

PACIENTES Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo que comprendio
la revision de los expedientes de pacientes que in-
gresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital de Especialidades “Bernardo Sepulveda”
del Centro Médico Nacional Siglo XXI de 1992 a
1995.

Criterios de inclusién. Se incluyé a pacientes de
ambos géneros, mayores de 18 afios con diagnés-
tico de absceso profundo de cuello que tuvieron
historia clinica completa en donde se consignaron
todos los factores predisponentes: traumatismos,
infeccién y/o manipulacion dental, infecciones rino-
sinusales, faringoamigdalinas y otoldgicas de repe-
ticién, quistes congénitos, infecciones cutaneasy la
presencia de enfermedades intercurrentes que in-
munocomprometian al paciente, tales como diabe-
tes mellitus, neoplasias etc. Asi mismo, la descrip-
cion del cuadro clinico deberia de ser explicita con
los signos y sintomas caracteristicos como aumento
de volumen y dolor, disfagia, odinofagia etc. Ade-
mas, a todos los pacientes se les debia haber reali-
zado drenaje quirargico de la infeccién o encontrarse
programados para este procedimiento.

Criterios de no inclusién. No se incluyeron a pa-
cientes menores de 18 afios y/o cuya historia clini-
ca o estudios paraclinicos fueron incompletos.

A todos los pacientes se les realiz6 radiografia
simple de cuello, que se complement6 con tomo-
grafia computada.

RESULTADOS

Trece pacientes reunieron los criterios de inclusion,
siendo del sexo femenino 7 (54%) cuya edad fue de
39.2 + 14.7 afos y 6 (46%) del sexo masculino con
edad media de 49.1 + 16.6 afios. El promedio de
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edad de los trece pacientes fue de 43.8 + 16.4
afos.

La etiologia del proceso infeccioso fue: dental
61.5%, faringoamigdalino (angina de Ludwig)
23.1% y secundaria a instalacion de catéter por via
yugular 15.4% (figura 1).

La patologia mas frecuentemente asociada fue:
primario (sin antecedentes) 46.4%, diabetes melli-
tus 38.4%, agranulocitosis medicamentosa 7.6%,
dermatomiositis 7.6% (figura 2).

El tiempo de evolucién del cuadro fue de 9.9 +
5.3 dias. El nUmero de procedimientos quirdrgicos
fue de 5 + 2.2, que incluy6 debridacion de absceso,
lavados quirlrgicos, fasciotomias, toracotomia,
pleurotomia, pericardiectomia, y traqueostomia (fi-
guras 3y 4).

Los gérmenes que se aislaron fueron: Estafiloco-
co aureus, Estafilococo hemolitico, Estafilococo
coagulasa negativo, Estafilococo epidermidis, Es-
treptococo faecalis, Klebsiella sp, Pseudomonas
maltophilia, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia
coli, Candida albicans, peptostreptococos y bacte-
roides (cuadro ).

Los antimicrobianos utilizados de acuerdo a sen-
sibilidad fueron: amikacina, clindamicina, metroni-
dazol, penicilina G sédica cristalina, imipenem, cef-
tazidima, vancomicina, cefotaxima, gentamicina,
ciprofloxacina, cloramfenicol, ampicilina, anfoterici-
na B (cuadro ).

Las complicaciones observadas en orden de fre-
cuencia fueron las siguientes:

1. Mediastinitis, 84.61%

2. Neumonia, 76.92%

3. Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA), 61.53%

. Choque séptico, 46.15%

. Derrame pleural, 38.46%

. Insuficiencia renal aguda, 7.69%

. Tromboembolia pulmonar, 7.69 %

. Desequilibrio hidroelectrolitico, 7.69 %

. Lesién de vasos del cuello post-curacion, 7.69%
(figura 5).

©O© o0o~NO O b~

La estancia en la unidad de cuidados intensivos
de los pacientes fue de 18 + 9.43 dias y la mortali-
dad de 23%.

DISCUSION

En este estudio se hizo un analisis descriptivo de
una serie de pacientes con abscesos de cuello pro-
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Figura 1. Etiologia de los abscesos profundos de cuello.
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Figura 2. Patologia subyacente.

fundos. Una de las causas observadas con méas
frecuencia fue la infeccion faringoamigdalina (angi-
na de Ludwig) que se observé en 23.1% de los ca-
S0S.

La angina de Ludwig a la que se le conoce tam-
bién como angina ludovici es una enfermedad seria
y potencialmente fatal que todavia recibe la aten-
cion en la literatura. En la mayoria de los casos, la
causa primaria es una infeccion dental. Otras etio-
logias incluyen abscesos peritonsillar y parafarin-
geos, laceraciones orales, otitis media, limfangio-
mas, y fracturas de la mandibula.*®

A la condicién que nosotros conocemos como
angina de Ludwig se le menciona en escrituras de
la época de Hipdcrates y Galeno. En 1836, el ciru-
jano aleman Wilhelm Friedrich von Ludwig realizé
la primera descripcion detallada de la enfermedad
gue ahora lleva su nombre.”® Basado en una serie
de casos y autopsias, Ludwig caracterizo a la enfer-
medad como la “ocurrencia de un cierto tipo de in-
flamacion de la garganta que, a pesar del trata-
miento mas habil, casi siempre es fatal’.® Los

L

Figura 3. Técnica de lavado quirdrgico y drenaje de
abscesos.

Cuadro I. Gérmenes aislados con mayor frecuencia.

Germen Porcentaje
Estafilococo aureus 46.1%
Estafilococo hemolitico 46.1%
Estafilococo coagulasa negativo 46.1%
Estafilococo epidermidis 46.1%
Estreptococo faecalis 30%
Klebsiella sp 30%
Pseudomonas malthophilia 30%
Pseudomonas aeruginosa 30%
Escherichia coli 23.9%
Peptoestreptococo 23.9%
Bacteroides 23.9%
Candida albicans 23.9%

Cuadro . Antibiéticos utilizados con mayor frecuencia
de acuerdo a sensibilidad.

Antibiético Porcentaje
Amikacina 84%
Clindamicina 7%
Metronidazol 53%
Penicilina G sadica cristalina 38.4%
Imipenem 38.4%
Ceftazidima 30%
Vancomicina 30%
Cefotaxima 15.3%
Gentamicina 15.3%
Ciprofloxacina 15.3%
Cloramfenicol 15.3%
Ampicilina 15.3%
Anfotericina B 15.3%
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Figura 4. Fase de cicatrizacion y curacion de un absce-
so profundo de cuello, con pérdida importante de tejido
blando.
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Figura 5. Frecuencia de complicaciones.

resultados de las autopsias que practic6 incluyeron
necrosis de los tejidos de los espacios submandibu-
lar y sublingual y multiples abscesos, pero que res-
petaban los linfaticos y las glandulas salivales.® La
descripcion clasica de la angina de Ludwig es una
inflamacion de los tejidos celulares que empiezan
alrededor de la glandula submandibular y como
consecuencia involucran el piso de boca y el cuello.
Los pacientes que se recuperan lo hacen en forma
gradual. Aquéllos cuyo curso empeora progresiva-
mente generalmente fallecen en un lapso de 10 a
12 dias.?#

La tasa de mortalidad informada por Ludwig se
acerco al 60%.° El mecanismo de muerte se atribu-
yo0 inicialmente a la sepsis, pero por los 1900 se
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hizo evidente que las muertes ocurrieron debido a
la obstruccion de la via aérea. Se demostré que la
compresion de la via aérea producia asfixia.>4714
Otro factor que se ha implicado en la muerte es el
deterioro del centro respiratorio medular por acap-
nia o hipersensibilidad de los receptores de presién
de seno carotideo.’ La elevada mortalidad de esta
enfermedad, persistié después del advenimiento
del drenaje quirdrgico como terapéutica, debido a
gue el procedimiento se inicié en forma tardia o el
drenaje de la infeccion fue inadecuado.!* No fue
hasta la era antibidtica y la practica mas extendida
de higiene oral en que la mortalidad disminuy6 a
menos de 10%.22En 1982, Patterson et al reporta-
ron ausencia de mortalidad y complicaciones en
una serie de 20 pacientes.?

Una comprension completa de la anatomia de
los espacios del cuello profundo y los planos de la
fascia es un pre-requisito para tratar adecuada-
mente este proceso patoldgico. Las descripciones
anatdmicas detalladas de la fascia y los planos fa-
ciales han sido publicadas por muchos autores,314
mas notablemente por Grodinsky y Holyoke en
1939.%5 Ellos describieron el espacio submandibu-
lar, como un area potencial sobre el hueso hioides.
El espacio submandibular esta formado por ambos:
el espacio sublingual que se encuentra por arriba
del masculo del milohioide y el espacio submandi-
bular que se junté al musculo. Estos espacios pue-
den ser considerados como una simple unidad por-
qgue el borde libre del musculo milohioide les
permite comunicarse posteriormente. La capa su-
perficial de la fascia cervical profunda actida como
una barrera al cubrirla de la infeccién. A lo largo de
la mandibula y el hueso hioide, la fascia limita la
cantidad de edema que puede ocurrir. Cualquier
edema significante que incremente el espacio sub-
mandibular causara un desplazamiento superior y
posterior del piso de la boca y la lengua. El compro-
miso de la via aérea puede suceder asi.

La capa superficial de la fascia cervical profunda
también envuelve la glandula submandibular. Cual-
quier infecciébn o edema que ocurre en esta glandu-
la es contenida inicialmente por esta capa. Sin em-
bargo, cualquier proceso inflamatorio puede debilitar
la fascia y puede permitir que la infeccion se extien-
da rapidamente al espacio.t16:17

La compresién actual de la angina de Ludwig es
gue es potencialmente letal, extendiéndose rapida-
mente la celulitis a los espacios sublingual y sub-
mandibular. Los hallazgos clinicos de esta inflama-
cién incluyen la hinchazén bajo la lengua, un
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aumento de volumen como madera del cuello, y di-
ficultad para hablar, para deglutir, y ocasionalmen-
te para respirar. Grodinsky desarrolld el criterio es-
tricto para el diagnéstico de la angina de Ludwig.'*
El dijo que la enfermedad puede reconocerse por
cinco caracteristicas, identificando: 1) La infeccion
es una celulitis del espacio submandibular, no es un
absceso. 2) Nunca involucra sélo un espacio y es
habitualmente bilateral. 3) La celulitis causa gangre-
na con infiltracién sero-sanguinolenta y muy peque-
fla o ninguna cantidad de pus franca. 4) La celulitis
ataca el tejido conjuntivo, fascia, y musculos, pero
no las estructuras glandulares. 5) La celulitis se ex-
tiende por continuidad, no por los linfaticos.

Una alteracién dental es la etiologia mas comun,
en aproximadamente 70% de los casos.® Una fre-
cuencia semejante a lo encontrado en estudio moti-
vo de esta comunicacion (61.5%). Tschiassny des-
cribié cédmo las raices del segundo y tercer molar
inferiores penetran la corteza interna delgada de la
mandibula y se extienden inferiormente a la inser-
cion del musculo milohioide.! Los abscesos periapi-
cales pueden producir una infeccién del espacio
submandibular. El trauma mandibular, las lesiones
penetrantes del piso de la boca, otitis media, neopla-
sias de la cavidad oral, y linfangiomas son causas
potenciales de angina de Ludwig. A pesar de los cri-
terios estrictos de Grodinsky, se han reportado tam-
bién casos esporadicos de infecciones submandibu-
lares en el desarrollo de la angina de Ludwig. La
sialoadenitis bilateral y sialolitiasis por si mismas
son entidades raras.*®

Una de las complicaciones frecuentemente ob-
servada en el absceso profundo de cuello es la
presencia de mediastinitis aguda, a la cual se ha
sefialado como una enfermedad devastadora, que
es comun que no responda a los esfuerzos tera-
péuticos, que en nuestro estudio tuvo una inciden-
cia de 84.6%. Se ha sefalado también que el reco-
nocimiento temprano de la enfermedad, la
apreciacién de la magnitud anatémica de la enfer-
medad y la terapia agresiva, la infecciéon puede
contenerse y puede tratarse, logrando una mejoria
importante en la tasa de supervivencia.

Son causas comunes de mediastinitis aguda:
postoperatorio (esternotomia a corazén abierto),
perforacién del eséfago (enddégeno, iatrogénico),
idiopatica, infeccién de cabeza y cuello, infeccién
pulmonar; infeccion subfrénica, postraumatica y
osteomielitis esternal o de las costillas.

El diagnéstico de mediastinitis es a menudo difi-
cil y los signos tempranos pueden ser sutiles. Una

alta sospecha de infeccién es necesaria para pre-
venir el retardo en el diagndstico. La tasa de morta-
lidad ha disminuido en forma significativa con un
reconocimiento temprano y un tratamiento agresivo
y pronto. Cuando el diagnéstico ha sido realizado el
tratamiento quirdrgico y antibiético es necesario.

La causa mas comun de mediastinitis aguda es
la infeccién postoperatoria posterior a esternotomia
media por cirugia de coraz6n abierto. La incidencia
de mediastinitis posterior a cirugia coronaria va de
1% al 6%, con una media de aproximadamente
2%.2° Los factores que predisponen a los pacientes
a la mediastinitis incluyen: enfermedad pulmonar
obstructiva, obesidad, diabetes mellitus, desnutri-
cion crénica, y la terapia prolongada con corticoste-
roides. Hazelrigg et al** inform6 que el uso de la ar-
teria mamaria interna unilateral o bilateral para la
realizacién de puentes coronarios puede aumentar
cinco veces el riesgo de mediastinitis.?° La hemo-
rragia intratoracica, el tiempo de bypass cardiopul-
monar prolongado, las re-exploraciones quirlrgi-
cas, la ventilacion mecéanica prolongada, otras
infecciones sistémicas y la tragueotomia aumentan
la incidencia de infeccion mediastinal. Como se es-
peraria de una infeccidon que empieza localmente
después de una cirugia, los estafilococos y otra flo-
ra de la piel son los organismos responsables para
el desarrollo de mediastinitis postoperatoria; especi-
ficamente, el Estafilococo epidermidis y Estafilococo
aureus son los responsables de aproximadamente
75% de todas las infecciones del mediastino. En el
presente estudio se encontré la presencia de estos
gérmenes en un porcentaje elevado. Los bacilos
Gram-negativos como Enterobacter o Pseudomo-
nas sp son los responsables del resto de las infec-
ciones.20-24

CONCLUSIONES

Los abscesos de cuello ponen en peligro la vida,
siendo necesario el conocimiento de los factores
causales, los mecanismos patogénicos y el conoci-
miento anatdomico de la regién. La importancia del
diagnéstico temprano tiene relacién con el pronés-
tico. Es necesario el manejo hospitalario para el
estudio protocolizado y metodoldgico, con toma de
muestras para tincion de Gram y cultivos; exame-
nes de laboratorio clinicos iniciales y secuenciales
del proceso infeccioso y de las enfermedades inter-
currentes asi como estudios de imagen general-
mente, tomografia computarizada de cuello. Es ne-
cesario un seguimiento estrecho de la evolucién



Manzo Palacios et al. Abscesos profundos de cuello

clinica, asi como de la indicacion quirdrgica precisa.
La prevencién de las complicaciones potenciales y
del control de la via aérea, que en algunos casos
requiere de tragueostomia en forma electiva. Es
importante sensibilizar al cuerpo médico que el ma-
nejo de esta enfermedad es multidisciplinario.
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12.
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