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associated with Ludwig’s 
angina approached 50%. Today, 
mortality rates are in the range 
of 8–10%. The most common 
cause of death is respiratory 
compromise. The bacteriology of 
Ludwig’s angina is polymicrobial 
and predominantly involves the 
oral flora. The organisms most 
often isolated in patients with 
the disorder are Streptococcus 
viridans and Staphylococcus 
aureus.
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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 

  SUmmARy 

Ludwig’s angina, originally 
described by Wilhelm Frederick 
von Ludwig in 1836, is a serious, 
potentially life-threatening 
infection of the neck and the 
floor of the mouth It is  a 
rapidly expanding cellulitis 
of the floor of the mouth and 
is characterized by a brawny 
induration of the floor and 
suprahyoid region (bilaterally), 
with an elevation of the tongue 
potentially obstructing the 
airway. In the pre-antibiotic era, 
Ludwig’s angina was frequently 
fatal; however, antibiotics and 
aggressive surgical intervention 
have significantly reduced 
mortality. Before the advent 
of antibiotics, the mortality 

más afectan la vía aérea debido 
a su avance rápido y silencioso. 
Es más frecuente en niños 
aunque no es exclusivo de este 
grupo. Existen condiciones que 
hacen que también los adultos la 
presenten como la administración 
de inmunosupresores, las enfer-
medades de origen inmunitario, 
los trasplantes, también se obser-
van en grupos de riesgo como 
la población indígena.3. Es una 
patología rara y poco frecuente,  
muchas veces su diagnóstico es 
tardío lo que retrasa el tratamiento 
oportuno y favorece el desarrollo 
de complicaciones tempranas po-
tencialmente mortales, en espe-
cial, en la vía aérea.7 
Este padecimiento fue menciona-
do por primera vez en 1836 por 
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el Dr. Wilhelm Friedrich von 
Ludwig, quién lo describió como 
“una induración gangrenosa de los 
tejidos conectivos que involucran 
los músculos de la laringe y el 
piso de la boca. Esta infección se 
distingue por una celulitis rápi-
damente progresiva localizada 
en el espacio submandibular, que
afecta el área sublingual y sub-
mentoniana, y los tejidos blandos 
del piso de la boca, sin involucrar 
los ganglios linfáticos.12.  La mayor 
parte de las infecciones (70 a 90% 
de los casos) derivan de un foco 
odontogénico, como los abscesos 
del segundo o tercer molar, o los 
abscesos parafaríngeos o peria-
migdalinos; también se han 
observado después de fracturas 
mandibulares, laceraciones en el 
piso de la lengua, cuerpos extra-
ños (piercings), linfadenitis y
sialodenitis submandibular.
Factores de riesgo, como: caries 
dentales, traumatismos, anemia de 
células falciformes, desnutrición, 
diabetes mellitus, alcoholismo e 
inmunosupresión, predisponen  
a infecciones del espacio sub-
mandibular. 16. Clínicamente, los 
pacientes muestran una respuesta 
inflamatoria sistémica en forma 
de fiebre, taquicardia, taquipnea, 
leucocitosis con neutrofilia, así 
como protrusión de la lengua con 
elevación del piso de la misma e 
induración blanda a la palpación, 
dolor cervical anterior, disfagia y 
ocasionalmente trismus.8. Se debe 
sospechar compromiso del espacio 

submandibular y de la vía aérea, 
cuando el paciente toma posición 
de olfateo para maximizar la 
entrada de aire a los pulmones, 
tiene disfonía, estridor, taquipnea, 
y cuando usa músculos accesorios 
y maneja mal las secreciones. 
No todos los enfermos requieren 
intubación; sin embargo, deben 
ser vigilados en cuidados inten-
sivos, evaluando continuamente 
la necesidad de establecer una vía 
aérea definitiva. 4, 6.
El estudio de elección para este 
problema es la tomografía de cue-
llo, ya que permite observar la ex-
tensión de los espacios del cuello 
y el daño de la vía aérea antes de 
que se manifiesten los síntomas, 
así como dirigir el tratamiento 
quirúrgico en caso de ser preciso. 
La radiografía de tórax muestra 
alteraciones extracervicales como 
derrame pleural o mediastinitis  
El examen clínico subestima la 
extensión de las enfermedades 
infecciosas cervicales en 70% de 
los casos. 14

  TRATAmIENTO

Las infecciones del cuello cons-
tituyen padecimientos potencial-
mente mortales en virtud de los 
estrechos límites cervicales y 
la continuidad y vecindad con 
estructuras como el mediastino, la 
vaina carotídea y la vía aérea.11. 
El manejo inicial incluye dos
aspectos importantes: las medidas
generales respecto a la vía aérea

y la admisión a la unidad de 
cuidados intensivos, y medidas 
específicas, dirigidas a la admi-
nistración temprana de anti-
bióticos y a la necesidad de 
intervenir quirúrgicamente. 1, 5.
El paciente debe estar bien 
hidratado, sin correr el riesgo de 
llegar a balances positivos que 
empeoren el edema local o alteren 
la mecánica respiratoria a causa de 
un edema pulmonar intersticial, 
principalmente en los ancianos. 
Hay que controlar el dolor en  los 
pacientes, sobre todo en los niños, 
puesto que la irritabilidad y el 
llanto influyen en la obstrucción 
de la vía aérea. Debe haber un 
aporte nutricional adecuado, toda 
vez que este padecimiento afecta
el consumo de alimentos ya 
que además provoca un alto 
catabolismo. 10. Se ha observado, 
según estudios, que una cuarta 
parte de estos pacientes puede 
sufrir daño de la vía aérea, el cual 
es la principal causa de deterioro 
clínico y muerte. Por eso, es ne-
cesario mantener al enfermo 
sentado cómodamente, sobre todo
si es un niño, pues el llanto puede 
desencadenar una vía aérea falli-
da y la muerte. En caso de que 
exista este daño, debe procederse 
a la intubación para asegurar una 
vía aérea definitiva, se deben  
utilizar técnicas de intubación 
despierto. 17. Hay situaciones en 
las cuales se necesitara intervenir 
quirúrgicamente, aunque no siem-
pre es posible debido a la falta de 
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recursos económicos o de perso-
nal capacitado; además, las es-
tructuras anatómicas pueden 
estar alteradas por el edema.13

. 

No se recomienda el abordaje 
oral con intubación orotraqueal 
de secuencia rápida, puesto que 
la posición y la disposición de 
la lengua en estos pacientes
imposibilitan colocar la hoja del 
laringoscopio  y  desplazar  la 
lengua para visualizar adecuada-
mente las estructuras. Tampoco 
está indicada la intubación con 
secuencia rápida que incluye 
relajante.15. Los fármacos que 
brindan un mayor perfil de segu-
ridad en la sedación leve superfi-
cial cuando se decide realizar una 
intubación 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 bron-
quiales y faríngeas, por lo que 
hay que administrar previamente 
atropina o glicopirrolato.20

  ANTIbIOTICOTERApIA

Uno de los principios de la 
terapéutica antibiótica estriba en 
el conocimiento de los agentes 
causantes de la infección. El 
reconocimiento de la flora mixta, 
así como la buena respuesta gene-
ral a la antibioterapia adminis-
trada son elementos que justifican 
el tratamiento antibiótico empíri-
co de estos procesos.18. Cuando 
realizamos el diagnóstico, hay que 



y la admisión a la unidad de 
cuidados intensivos, y medidas 
específicas, dirigidas a la admi-
nistración temprana de anti-
bióticos y a la necesidad de 
intervenir quirúrgicamente. 1, 5.
El paciente debe estar bien 
hidratado, sin correr el riesgo de 
llegar a balances positivos que 
empeoren el edema local o alteren 
la mecánica respiratoria a causa de 
un edema pulmonar intersticial, 
principalmente en los ancianos. 
Hay que controlar el dolor en  los 
pacientes, sobre todo en los niños, 
puesto que la irritabilidad y el 
llanto influyen en la obstrucción 
de la vía aérea. Debe haber un 
aporte nutricional adecuado, toda 
vez que este padecimiento afecta
el consumo de alimentos ya 
que además provoca un alto 
catabolismo. 10. Se ha observado, 
según estudios, que una cuarta 
parte de estos pacientes puede 
sufrir daño de la vía aérea, el cual 
es la principal causa de deterioro 
clínico y muerte. Por eso, es ne-
cesario mantener al enfermo 
sentado cómodamente, sobre todo
si es un niño, pues el llanto puede 
desencadenar una vía aérea falli-
da y la muerte. En caso de que 
exista este daño, debe procederse 
a la intubación para asegurar una 
vía aérea definitiva, se deben  
utilizar técnicas de intubación 
despierto. 17. Hay situaciones en 
las cuales se necesitara intervenir 
quirúrgicamente, aunque no siem-
pre es posible debido a la falta de 
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recursos económicos o de perso-
nal capacitado; además, las es-
tructuras anatómicas pueden 
estar alteradas por el edema.13

. 

No se recomienda el abordaje 
oral con intubación orotraqueal 
de secuencia rápida, puesto que 
la posición y la disposición de 
la lengua en estos pacientes
imposibilitan colocar la hoja del 
laringoscopio  y  desplazar  la 
lengua para visualizar adecuada-
mente las estructuras. Tampoco 
está indicada la intubación con 
secuencia rápida que incluye 
relajante.15. Los fármacos que 
brindan un mayor perfil de segu-
ridad en la sedación leve superfi-
cial cuando se decide realizar una 
intubación 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 bron-
quiales y faríngeas, por lo que 
hay que administrar previamente 
atropina o glicopirrolato.20

  ANTIbIOTICOTERApIA

Uno de los principios de la 
terapéutica antibiótica estriba en 
el conocimiento de los agentes 
causantes de la infección. El 
reconocimiento de la flora mixta, 
así como la buena respuesta gene-
ral a la antibioterapia adminis-
trada son elementos que justifican 
el tratamiento antibiótico empíri-
co de estos procesos.18. Cuando 
realizamos el diagnóstico, hay que 

iniciar tratamiento antibiótico 
parenteral en dosis altas, buscando 
cubrir un amplio espectro, da-
do 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 metronidazol 
o clindamicina para cubrir los 
anaerobios. No se aconseja admi-
nistrar gentamicina porque no 
están involucrados inicialmente 
gérmenes gramnegativos. 19. 
Para el manejo del edema en 
pacientes que no requieren un 
aseguramiento inmediato de la 
vía aérea, o cuando se les prepara 
para la intubación. 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 
aunque estas opciones continúan 
bajo estudio, sin que hasta el 
momento se haya comprobado 
su eficacia. 9. Es necesario que en
 el manejo de estos enfermos 
participe un equipo multidis-
ciplinario que conozca las bases 
para el diagnóstico oportuno de 
esta enfermedad y considere las 
complicaciones potencialmente 
mortales. Se requiere que el 
médico de urgencias tenga una 
alta sospecha diagnóstica para 
que pueda indicar de inmediato 
un tratamiento multimodal que in-

cluya antibióticos de espectro 
específico y corticoides vasocons-
trictores que disminuyan el edema 
de la vía aérea, y que haga posible 
el rápido traslado a la unidad de 
cuidado intensivo. 2. Recordar 
que a pesar de que las infecciones 
bucales y odontogénicas son
generalmente banales, localiza-
das y autolimitadas, en ocasio-
nes puede producirse una 
diseminación secundaria hacia 
regiones anatómicas adyacentes 
de vital importancia, e incluso 
embolizaciones sépticas que 
provocan diseminaciones a nivel 
pulmonar, hepático, cerebral, re-
nal  y ser causa de un cuadro clí-
nico que comprometa seriamente 
la vida del enfermo.18

  RESUmEN

La Angina de Ludwig, original-
mente descrita por Wilhelm 
Frederick von Ludwig en 1836, es 
una seria y potencialmente mortal 
infección del cuello y el piso 
de la boca. Es una rápidamente 
expansiva celulitis en el piso de 
la boca y es caracterizada por 
una gran induración en el piso y 
la región suprahiodea (bilateral), 
con una elevación de la lengua 
que potencialmente puede 
obstruir la vía aérea. En la era pre 
antibiótica la angina de Ludwig era 
potencialmente fatal, sin embargo 
los antibióticos y la intervención 
quirúrgica agresiva han reducido 
significativamente su mortalidad. 



Antes de la aparición de los 
antibióticos su mortalidad se 
aproximaba a cerca de 50%. En 
la actualidad su mortalidad es 
menor al 8%. La causa mas común 
de muerte es por el compromiso 
respiratorio que se produce. Su 
etiología es polimicrobiana y pre-
dominantemente inolucra la flora 
oral. Dentro de los microorganis-
mos más frecuentemente aislados 
en pacientes se encuentran el 
Estreptococos Viridans y el 
Estafilococos Aureus.
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