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RESUMEN

El presente trabajo, hace una revisión de 21 casos de Angina de Lud- 
wig, tratados en el servicio de Otorrinolaringología del Hospital Eugenio 
Espejo de Quito, en un lapso de 6 años (1987-1993). El estudio permite 
determinar un alto porcentaje de exo o endodoncias con instrumental 
contaminado por inadecuada esterilización, como el principal factor 
etiológico. Los Anaerobios, Estreptococos y  Estafilococos Albus, siguen 
siendo los agentes etiológicos que predominan en las secreciones de di
cha enfermedad.
La sintomatología se caracteriza por: Odinodisfagia, alteración del esta
do general, alza térmica y  en menor porcentaje trismus y otalgia.
Más del 60 o/o de los casos presentaron además del flemón característi
co, evolución hacia la abscedación, requiriendo drenaje. El resto de ca
sos respondieron satisfactoriamente a la terapéutica antibiótica basada 
en Penicilina Cristalina, Aminoglucósidos y  Metronidazol.

Introducción principalm ente por Anaerobios, Staphyloco-
ccus Aureus, Epidermis, Estreptococos y 

Se denom ina así a una infección severa, Pseudomonas.
originada en el espacio sublingual y que se Se le conoce también como flem ón difuso
extiende en form a secundaria a la región sub- del piso de la boca. Su diagnóstico oportuno
m entoneana, submandibular y a otras estruc- y su tratam iento adecuado evitan llegar a 
turas, com o son el cuello (espacio parafarín- complicaciones fatales como pueden ser: in-
geo y fascia cervical) así como también hacia suficiencia respiratoria aguda y fundam ental-
el mediastino. Su etiología está relacionada m ente mediastinitis, cuadro que representa 
con exodoncias, infecciones odontógenas y un 100 o/o  de mortalidad en caso de que la 
traum a oral. Dichas infecciones son causadas infección se difunda hacia este espacio.

Médicos del Hospital Eugenio Espejo.
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Los datos obtenidos en el presente trabajo y 
que hacen referencia a factores etiológicos 
predisponentes, agentes causales y tratam ien
to clínico-quirúrgico coinciden plenam ente 
con los encontrados en las diferentes citas, 
bibliográficas. Sin embargo son escasos los 
datos que obtuvimos sobre la etapa evolutiva 
hacia la abscedación, complicación que no
sotros detectam os en ün elevado porcentaje 
y que requiere tratam iento quirúrgico adi 
cional.

Por lo anteriorm ente m encionado consi
deramos que este trabajo se constituye en el 
prim ero realizado en nuestro medio, afirma
ción que nos permitimos hacer los autores 
del mismo* ya que para hacer las respectivas 
comparaciones estadísticas no hemos podido 
encontrar datos de estudios de autoría  na
cional en lo que respecta a la patología m o
tivo de estudio.

Objetivos:

De todo lo anteriorm ente mencionado 
podem os señalar que los objetivos dé este 
trabajo son:
1. Concientizar al personal Médico y O don

tológico, sobre el adecuado procedim ien
to de esterilización que debe ser utilizado 
para prevenir esta enfermedad.

2. Resaltar la importancia que tiene el hacer 
un diagnóstico y tratam iento oportuno, 
evitando así las complicaciones graves y 
en ciertos casos hasta mortales que puede 
ocasionar la enfermedad.

Materiales y  Métodos:

Realizamos un estudio retrospectivo de 
un to ta l de 21 casos de pacientes con Angina 
de Ludwig que acudieron al Servicio de O to 
rrinolaringología del Hospital Eugenio Espe
jo, referidos de otros servicios o bien de

otros centros hospitalarios de la ciudad de 
Quito o del resto del país, durante un lapso 
de 6 años, com prendido entre 1987 y 1993.

Tomamos en cuenta para la realización 
de este trabajo las siguientes variables:

1. Sexo.
2. Edad: que la dividimos en 6 clases.
3. Procedencia.
4. Factor etiológico.
5. Tiempo de evolución (días).
6. Localización.
7. Sintom atología predominante.
8. Tratam iento realizado.
9. Drenaje quirúrgico, si o no y tiem po de 

resolución (días).
El análisis de las variables lo realizamos 

de la siguiente manera:

Medimos la frecuencia de presentación, 
medias y desviaciones standard de las varia
bles estudiadas y analizamos si había dife
rencia significativa:

— Respecto al sexo de los pacientes
— Entre las medias dé edad en ambos sexos.
— En la medida del tiem po de evolución an

tes del tratam iento y luego del mismo, pa
ra establecer si fue o no determ inante y 
efectiva la terapéutica.

En el procesamiento de la inform ación 
utilizamos los siguientes programas de com 
putación:

QUATTRO PRO (QPRO) Versión 3.1 
WRITE DE WINDOWS Versión 6.0 
HARVARD GRAPHICS Versión 3.0 
DBASE IV PROFESSIONAL

Trabajamos utilizando “T ” test con alfa
0.05, lo que significa que los resultados tie
nen un 95 o /o  de certeza.
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Los resultados van demostrados en los 
-gráficos que se adjuntan.
21 casos fueron atendidos en el lapso de 6 
años, de los cuales:
Los datos correspondientes a sexo y edad 
se representan en los Gráficos 1 y 2. Cabe 
resaltar el hecho de que es el grupo de edad 
com prendido entre los 20 y 30 años el más 
afectado.
Respecto al lugar de procedencia, cabe se
ñalar que el 76 o/o, proviene de la zona ur
bana de Quito, m ientras que el 34 o/o  res 
tante proviene de zonas sub-urbanas (Grá 
fico 3).

El factor etiológico de esta enferm edad es
tá representado en el Gráfico 4 siendo las 
exodoncias y endodoncias con instrum ental 
contam inado el predom inante en la presen
tación de esta patología.

De los cultivos realizados, se pudo deter
minar según consta en el Gráfico 5, que los 
agentes etiológicos que se presentan con m a
yor frecuencia son los anaerobios en un 24 
o/o  siguiéndole en orden de presentación los 
estreptococos y estafilococos aureus.

La sintom atología en la fase inicial de

GRAFICO N° 1
PACIENTES SEGUN SEXO

HOMBRES 11

GRAFICO N° 2
EDAD POR CLASES
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presentación se caracteriza por m anifestacio
nes tanto  en el aparato masticatorio cuanto 
en el tracto  digestivo-respiratorio, sum ándo
se la hiperterm iá y el deterioro del estado ge
neral como datos de importancia (Gráfico 
ó ) .

Resultados

En la Tabla No. 1, observarnos que la te 
rapia triple utilizada a base de Penicilina 
Cristalina, Aminoglucósidos e Imidazólicos

da una cobertura de dicha patología en un 
80 o/o, convirtiéndose de esta manera en el 
tratam iento ideal.
En el Gráfico 7, se presenta el tiempo de 
evolución sintomatológica antes del ingreso 
del paciente, recalcando en el hecho de que 
13 pacientes que corresponden al 61 o /o  
acuden con más de 72 horas dé evolución 
y el 39 o/o lo hace entre las primeras 24 y 
48 horas.

GRAFICO N° 3
LUGAR DE PROCEDENCIA

GRAFICO N° 4
FACTOR CAUSAL ETIOLOGICO
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GRAFICO N° 8
AGENTE ETIOLOGICO
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GRAFICO N® 6
SINTOMATOLOGIA INICIAL
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T A B L A  N ° 1
PACIENTES PENICILINA G ENTAMICINA METRONIDAZOL AMPICILINA DALACIN CEFATREX CEFACIDAL AMIKACINA CLORANFENICOL

CRISTALINA

1 X X
2 X X X X
3 X X X X
4 X X X

9 X X X
6 X X X
7 X X X
8 X X X

9 X X X
10 X X X
11 X X X X

12 X X X
13 X X X
14 X X' X
15 X X X
16 X X X
17 X X X
18 X X X
19 X X
20 X
21 X X X

TOTAL 18 16 19 2 2 1 1 1 2

GRAFICO N® 7
TIEMPO DE EVOLUCION SINTOMATOLOGICA 

AN TES DEL IN G RESO



Serrano M. y cois. 19

Luego del tratam iento establecido sea es
te clínico, quirúrgico o clínico-quirúrgico 
combinado, observamos que ha partir de las 
48 y 72 horas de instaurado el mismo, la 
sintom atología rem ite rápidam ente, to rnán
dose asintom áticos estos pacientes a partir 
de las 96 horas (Gráfico 8).

Finalm ente encontram os ün alto porcen
taje de pacientes que evolucionan de flem ón 
a absceso. Dichos pacientes son los que jus
tam ente han tenido m ayor tiem po de evolu
ción y en los cuales prácticam ente no ha 
existido terapéutica m edicamentosa antes 
del ingreso (Gráfico 9).

GRAFICO N° 8
EVOLUCION SINTOMATOLOGICA

LUEGO DEL TRATAMIENTO CLINICO Y QUIRURGICO

ORL/HEE
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GRAFICO N° 9
FLEMON VS. ABSCESO

Discusión

La Angina de Ludwig es una enfermedad 
ocasionada principalm ente por manejo exo- 
dóncico o endodóncico dentario, procedí 
miento que por lo. general es realizado con 
instrum ental odontológico contaminado. El 
traum a bucal y las infecciones dentarias tam 
bién intervienen como factores incidentales 
aunque en m enor proporción.

En lo referente a la procedencia del pa
ciente, observamos que existe un mayor 
porcentaje en las áreas urbanas, factor que 
es predom inante posiblemente a un mayor 
índice poblacional que acude a recibir aten
ción odontológica en estas áreas.
Respecto a los agentes etiológicos que predo
minan en esta enferm edad concluim os que 
definitivam ente son los anaerobios los agen
tes dominantes.
El cuadro clínico caracterizado por la pre
sencia de flemón submaxilar, alza térmica, 
malestar general, trismus y otalgia se consti
tuye en la principal sintom atología de esta 
entidad, sin embargo cabe resaltar que den

tro del proceso evolutivo de la enfermedad 
un 60.9 o lo  de estos pacientes presentaron 
franco absceso, hecho que se observó sobre 
todo en aquellos pacientes en los cuales el 
tratam iento es inadecuado o no lo han reci
bido. El tratam iento en estos casos tiene 
que ser obligadamente clínico quirúrgico con 
lo cual observamos una inmediata resolución 
de la patología a excepción de abscesos que 
han sido tratados únicam ente con antibióti-

En lo referente al drjenaje | quirúrgico del 
absceso, éste tiene que Ser realizado en pro
fundidad ya que dichos abscesos se localizan 
a nivel de la m usculatura suprahioidea en el 
piso de la boca.
Cuando existen flemones superficiales es in
dispensable además realizar incisiones am 
plias que com prom etan piel, tejido celular 
subcutáneo y músculo cutáneo del cuello, 
las cuales sirven para oxigenar a dichos teji
dos afectados por anaerobios principalm cnir

La terapia antibiótica triple com prende: 
Penicilina Cristalina en una dosis de 2 a 4
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millones de unidades IV cada 4 horas, en 
niños de 50 mil a 250 mil unidades por kg. 
de peso/día IV en dosis en seis dosis dividi
das, Aminoglucósidos (Gentamicina) de J a 
5 mg. por kg. de peso IV cada 8 horas e Imi* 
dazólicos (fundam entalm ente el Metronida- 
zol) de 30 a 50 mg. por kg. de peso VO cada 
8 horas, que se constituyen en las drogas de 
elección para com batir a los anaerobios, ló
gicam ente a ello se suma el uso de analgési
cos, antiinflam atorios, higiene oral e hidrata- 
ción parenteral que debe ser instaurada des
de el inicio dé la sintomatología.

, Finalm ente podem os señalar que ninguno 
de los 21 pacientes presentaron complicacio
nes ni respiratorias, cardíacas, pulmonares 
ni mediastin?iles; la m ortalidad en nuestro 
servicio en estos 6. años es de 0, pensamos 
que esto se debe a un diagnóstico y, tra ta
miento adecuado y oportuno de dicha en
fermedad.

Recomendaciones:

Nuestras recomendaciones van dirigidas 
tanto  para el personal Médico y Odontológi
co com o para el paciente.
Para el personal Médico y Odontológico 
m antener un  manejo adecuado de esteriliza
ción del instrum ental quirúrgico utilizado 
para realizar procedim ientos de endo y exo- 
doncia y una preparación minuciosa de la 
cavidad oral, a través de antisépticos locales 
cinco m inutos antes del tratam iento denta
rio, puede ser útil.

Para el paciente m antener medidas higié
nicas dentales adecuadas y si es que se obser
van signos de la enfermedad en mención cua
lesquiera que estos fueran deben acudir lue
go del tratam iento  odontológico en busca 
de ayuda médica oportuna para evitar com 
plicaciones graves que pueden producir la 
muerte.
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