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Epiglotitis aguda en la infancia 

G. MILANO MANSO, C. CALVO MACíAS, J. TRIGO MORENO, 
M. a C. MmTjmz &mz Y A. MART~NEZ VALVERDE 

RESUMEN Se revisan 10 casos de Epiglotitis habidos en una uci-Pediátrica durante 4 
años, comentándose su baja incidencia (0,62 % de los ingresos) pero su extraordinaria 
morbi-mortalidad si no se efectúa un diagnóstico y tratamiento rápidos. Fiebre y dificul- 
tad respiratoria se apreciaron en todos los casos y disfonía y disfagia en el 50 %. Se co- 
mentan las 2 aspectos esenciales del tratamiento: l) La Laringoscopia directa bajo anes- 
tesia inhalatoria para confirmación diagnóstica e intubación nasotraqueal reglada, con 
especiales cuidados posteriores en ucip y 2) La Antibioterapia específica frente al H. 
influenzae tipo h por ser el agente etiológico habitual. 

La evolución de los casos fue buena, salvo uno con hipoxia cerebral post-parada 
cardíaca previa al ingreso en uciP. PALABRAS CLAVE: EPIGLOTITIS. OBSTRUCCION ViA AÉREA 

SUPERIOR. INSUFICIENCIA QZSPIRATORIA AGUDA 

ACUTE EPIGLOTTITIS IN CHILDHOOD (SUMMARY): Ten cases of Epiglottitis were 
diagnosed in a Pediatric Intensive Care Unir over a four year period. We find the inci- 
dence to he low, 0,62 % of adrnissions, and the morbi-mortality to he very high if 
diagnosis and treatment are late. Fever and respiratory distress appeared in evety case, 
disfagia and disphonia in 50 % of them. Two essential aspects of care are reviewed: 1. 
Direct laringoscopy. under general inhalatory anestesia ta ascertain diagnosis and per- 
fom naso-traqueal intubation. 2 .  Specific antirnicrnhial therapy against type B H. 
Influenzae, the usual aetiologic agent. The outcome was good in al1 but one case, in 
which cardiac arrest with cerebral Hypoxia occurred prior to admission in Paediatric In- 
tensive Care Unir. KEY WORDS: EPIGLO~TIS. UPPER AIRWAY OBSTRUCTION. RESPIRA- 
TORY INSUFICIENCY. 

I N ~ O D U C C ~ ~ N  

La epiglotitis es una enfermedad infec- 
ciosa grave, de  incidencia baja en nuestro 
medio (1) y que precisa un diagnóstico y 
tratamiento rápido. La inflamación de  las 
estructuras supraglóticas produce una obs- 
trucción progresiva de la vía aérea que se 
traduce clínicamente por una disnea obs- 
tructiva que puede evolucionar hacia ap- 

nea y parada cardiorrespiratoria. El agente 
más comúnmente responsable es el He- 
mophilus Influenzae tipo b (HIb) (2).  
Aunque la mortalidad ha  disminuido con- 
siderablemente en  las últimas décadas, la 
baja incidencia de  la enfermedad en 
nuestro medio puede dificultar el diagnós- 
tico y retrasar el tratamiento con los consi- 
guientes riesgos. 
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MATERIAL Y METODOS intubación nasotraqueal y caso n.O 6 con 
traqueotomía) y el otro (caso n.O 10) con 

Se realiza un estudio retrospectivo de el diagnóstico de bronquitis obstructiva 
las epiglotitis ingresadas en nuestra Uni- grave. 
dad de Cuidados Intensivos (u.c.I.P.) des- 
de enero de 1984 a diciembre de 1987. El 
diagnóstico se ha sospechado ante un epi- 
sodio febril con afectación del estado ge- 
neral y dificultad respiratoria progresiva, 
estridor y a veces disfonía y disfagia y se 
ha confirmado mediante la visualización 
directa de la epiglotis, que aparecía ede- 
matosa, brillante y de coloración rojo- 
cereza. En todos los niños se han realizado 
hemocultivo, cultivo de frotis faríngeo y 
colocación de una vía aérea artificial bajo 
anestesia, así como tratamiento antibióti- 
co. No se han realizado de manera siste- 
mática estudio radiográfico lateral del 
cuello, ni gasometrías. 

Se resumen en las tablas 1 y 11 

Durante este tiempo han sido ingresa- 
dos en nuestra UCIP 1.605 pacientes, reali- 
zándose el diagnóstico de epiglotitis en 10 
(incidencia de 0,62 %). La edad media de 
los niños fue de 353-37,3 meses con un 
ligero predominio de hembras sobre los 
varones (614). 

Los primeros síntomas han sido 
siempre fiebre y dificultad respiratoria, 
que se han manifestado en todos los pa- 
cientes (100 %), trastornos de la deglu- 
ción, manifestadas por disfagia en el 
60 % y en la voz en el 50 % de los casos. 

Siete pacientes fueron diagnosticados 
en nuestro Hospital, y tres fueron remiti- 
dos desde otros Centros Hospitalarios, dos 
de ellos con el diagnóstico de epiglotitis y 
con una vía aérea artificial (caso n.O 1 con 

En cuanto al agente etiológico, de cin- 
co niños que previamente habían tomado 
alguna dosis de amoxycilina los cultivos 
fueron negativos en 4, se aisló un He- 
mophilus influenzae tipo B en el hemo- 
cultivo en un caso; en los otros cinco pa- 
cientes se aisló HIb en cuatro niños, sien- 
do negativo el hemocultivo y el cultivo del 
exudado traqueal en un paciente sin anti- 
bioterapia previa. El tiempo medio de 
aparición de los síntomas antes de acudir 
al Hospital fue de 35 horas. 

En todos los niños se administró trata- 
miento antibiótico, inicialmente por vía 
parenteral con ampicilina y cloranfenicol, 
que se mantuvo durante toda la evolución 
cuando los cultivos fueron negativos y se 
retiró el cloranfenicol cuando el hemocul- 
tivo fue positivo ya que en todos estos ca- 
sos existía sensibilidad a la ampicilina. 

Cinco niños recibieron corticoides, en 
dos casos como tratamiento antiedema ce- 
rebral (casos 1 y 3), el caso 8 como trata- 
miento de edema subglótico post- 
intubación y en los otros dos niños como 
parte del tratamiento para la epiglotitis. 
Se efectuó intubación nasotraqueal en to- 
dos los pacientes, con una duración media 
de 64,2 i 27,9 horas. 

Complicaciones graves sólo han existi- 
do en un paciente con secuelas de aooxia 
cerebral (caso 1) secundaria a parada car- 
díaca y que como ya se ha comentado fue 
enviado desde otro Hospital; complica- 
ciones menores han sido la aparición de 
gastrorragia de intensidad moderada y de 
neumonía de LSD en una ocasión. El tiem- 
po de estancia media en la UICP ha sido 
de 4,s  i 1,7 días. 
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TABLA 1. PROCEDENCIA Y CLINICA DE PRESENTACION 

PACIENE PROCEDENCIA EDAD SEXO DIF. RESP. FIEBRE DLSFONIA DISFAGIA 

Otro Hospital 
Urgencia 
Urgencia 
Urgencia 
Urgencia 

Otra Hospital 
Urgencia 
Urgencia 
Urgencia 

Otro Hospital 

TABLA 11. ASPECTOS ETIOLOGICOS, TERAPEUTICOS Y EVOLUTIVOS 

CULTIVO Hlb TRATAMIEN0 

PACIENTE SANGRE EXUD. FAKIN DURAClONANTlBlOTlCOS CORTICOI. COMPLICACIONES ESTANCIA UClP 

1 - - 24 h. AMP-CLOR SI P. Cardíaca Se- 7 d. 
cuelas hipóricas 

2 + - 64 h. AMP-CLOR SI - 4 d. 

3 + - 46 h. AMP-CLOR SI Gastrorragia 3 d. 
4 + + 90 h. AMP-CLOR SI Neumonía LSD 5 d. 
5 - - 12 h. AMP-CLOR NO - 2 d. 
6 - 68 h.  AMP-CLOR NO Enfisema subcu- 5 d. 

táneo por tra- 
queotomía 

7 - - 84 h.  AMP-CLOR NO - 5 d. 
8 - 84 h. AMP-CLOR SI Reintubación 8 d. 
9 - - 80 h. AMP-CLOR NO - 4 d. 

10 + - 90 h. AMP-CLOR NO - 5 d. 

La epiglotitis es una enfermedad infec- 
ciosa que afecta preferentemente a niños 
de 2 a 6 años (3). El cuadro clínico es 
muy característico y debe de sospecharse 
en todo paciente con fiebre elevada, as-- 
pecto tóxico y dificultad respiratoria con 
dirtress alto, a veces con disfonía y disfa- 
gia y generalmente con poca tos. 

La epiglotitis constituye la inflamación 
de la epiglotis, aunque se ha comprobado 

un comportamiento clínico parecido cuan- 
do  existe mayor afectación de los tejidos ad- 
yacentes que de la propia epiglotis (4), por 
lo que actualmente todo ello se eiigloba ba- 
jo término de supraglotitis. El peligro po- 
tencial radica en que en cualquier momen- 
to, por diversos estímulos hacia el niño y a 
veces incluso sin causa precipitante, se 
puede producir una obstrucción completa 
de la vía aérea ( 5 )  de forma brusca. 

La vía aérea del niño tiene unas 
características diferenciales (4) en relación 
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al adulto, que la van a hacer más suscep- 
tible a la obstrucción: además de su me- 
nor diámetro, la epiglotis es más larga y 
de aspecto tubular y el ángulo que forman 
la glotis y la epiglotis es más agudo, es- 
tando todas las estructuras recubiertas por 
un epitelio ciliado columnar que es muy 
susceptible a la formación y propagación 
del edema. 

El agente etiológico más frecuente- 
mente implicado es el HIb, aunque de 
forma excepcional se han aislado otros gér- 
menes como el estreptococo beta hemolíti- 
co del grupo A (6), Estafilococo aureus; 
Neisseria cartarrhalis y Estreptococo 
pneumoniae (3) (4). El método más segu- 
ro de diagnóstico es el hemocultivo ya que 
el germen no siempre puede aislarse al 
cultivar muestras faríngeas. El porcentaje 
de positividad para el hemocultivo varía 
del 33 al 91 O h  según las series publicadas 
(5) (7); nosotros hemos tenido hemoculti- 
vo positivo para el HIb en un 50 % de los 
casos, pero que aumenta al 80 % si 
excluimos a los pacientes que habían reci- 
bido alguna dosis previa de amoxycilina; 
en cambio sólo hemos obtenido cultivo 
positivo del exudado faríngeo en una oca- 
sión. 

El diagnóstico lo hemos realizado por 
visualización directa de la epiglotis efec- 
tuada en quirófano y con anestesia general 
inhalatoria (8); sólo esporádicamente se ha 
hecho radiografía. lateral del cuello. To- 
dos los niños presentaban fiebre y dificul- 
tad respiratoria; disfagia. manifestada por 
babeo abundante y disfonía. manifestada 
por ronquera o cambio de la voz estuvo 
presente en la mitad de los pacientes; 
también hay que señalar la preferencia 
que tienen estos niños por mantener una 
actitud en sedestación ( 4 )  ( 5 ) .  

El tratamiento actual está perfectamen- 
te establecido y además de la antibiotera- 
pia, precisa de la creación de una vía aérea 

artificial (VAA) mediante intuhación na- 
sotraqueal (3) (4) ( 5 )  (8) (9) (10) (11). Se 
acepta, en general, que no establecer una 
VAA en una epiglotitis diagnosticada 
puede acompañarse de un riesgo de mor- 
bi-mortalidad elevado. La VAA debe es- 
tablecerse mediante intubación nasotra- 
queal, no recomendándose la traqueoto- 
mía. La intubación debe realizarse bajo 
anestesia general inhaiatoria evitándose los 
estímulos agresivos hacia el niiio (veno- 
punciones, exploraciones O.R.L. previas, 
etc.) hasta tener asegurada la VAA. A pesar 
del aumento de tamaño de la epiglotis, la 
visualización de la glotis no suele plantear 
problemas y cuando ocurre se debe de 
ejercer una pequeña presión sobre el tórax 
lo que va a producir un abombamiento de 
la glotis indicándonos la situación de la 
misma. El niño va a admitir un tamaño 
de tubo traqueal adecuado a su edad, a 
diferencia de lo que sucede en las obstruc- 
ciones subglóticas (8). Algunos autotes re- 
comiendan que inicialmente se realice in- 
tubación orotraqueal y posteriormente na- 
sotraqueal. 

Una vez intubado deben extremarse 
los cuidados del tubo traqueai (5). tanto 
en la fijación como en el mantenimiento 
de la permeabilidad del mismo, pues los 
mayores peligros durante este tiempo van 
a ser la extubación accidental y la obstruc- 
ción de la cánula por tapones de moco. La 
duración de la intubación en nuestra serie 
b e  de 2,9 días, que se encontraría dentro 
del límite descrito por otros autores, aun- 
que en el rango alto, que puede fluctuar 
entre 3,3 días (2) y 1 ,5 - 2 días (9) (lo), 
existiendo tendencia en la actualidad a 
acortarse hasta 2 4  - 36 horas. 

Nosotros hemos realizado la extuba- 
ción siempre después de practicar laringos- 
copia en quirófano y con anestesia; un ni- 
ño precisó reintubación transitoria por 
presentar clínica de obstrucción subglótica. 
Hay autores (9) (10) que utilizan exclusi- 
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vamente criterios clínicos de desaparición 
de la fiebre y aumento de la fuga aérea 
alrededor de las paredes del tubo (al ven- 
tilar manualmente con presión positiva), 
con lo que se evitan los riesgos inherentes 
a una nueva instrumentación. 

El segundo aspecto importante de la 
terapéutica es la antibioterapia. Hasta ha- 
ce pocos años se había recomendado (12) 
la asociación ampicilina-cloranfenicol hasta 
recibir el resultado del antibioerama: la - 
existencia cada vez en mayor número de 
HIb resistentes tanto a ampicilina como a 
cloranfenicol en países sajones, ha hecho 
que se aconseje la utilización de cefotaxi- 
ma (13) como antibiótico inicial, aunque 
en nuestros casos todos eran sensibles a 
ampicilina. El tratamiento debe mantener- 
se de 7 a 10 días y durante las primeras 48 
- 72 horas por vía I.V. 

Otro tipo de tratamiento de dudosa 
eficacia lo constituyen los corticoides, que 
nosotros hemos utilizado en dos ocasiones 
(caso 1 y 4) de forma específica. No cree- 
mos, que una vez estabilizada la vía aérea 
sea necesario su administración, puesto 
que con una terapia antibiótica específica 
la epiglotis adquiere un tamaño normal 
en 24 - 48 horas, que sería el tiempo ne- 
cesario para valorar la acción antiidama- 
toria de los corticoides. 

Las complicaciones mayores de la 
epiglotitis están representadas por las se- 
cuelas de hipoxia cerebral derivadas de la 
obstrucción aguda de la vía aérea y la pa- 
rada cardiorrespiratoria secundaria; en 
nuestra serie sólo hemos tenido un caso y 
que fue remitido desde otro Hospital en 
esa situación clínica; otro niño presentó 
apnea durante la exploración en la Sala de 
Urgencias y fue reanimado satisfacto- 
riamente. No hemos registrado ninguna 
muerte atribuible a la epiglotitis aguda. 
Todos estos datos nos indican un índice 
de complicaciones graves y mortalidad in- 

feriores (2) (7) o similares (9) a las referi- 
das en otras series. 

La incidencia de otros focos infecciosos 
como adenitis, neumonía o meningitis ha 
sido muy escasa (sólo un caso de 
neumonía de LSD) y bastante inferior a la 
descrita por otros autores (7). Tampoco 
hemos observado edema pulmonar aso- 
ciado (14), ni complicaciones mayores co- 
mo síndrome de aistresr respiratorio del 
adulto (SDRA). 

El tiempo de estancia media en U ~ I P  

de 4,8 días de nuestros casos estaría rela- 
cionado con la duración algo prolongada 
de la intubación. 

1. La epiglotitis es una enfermedad in- 
fecciosa que condiciona una obstruc- 
ción progresiva de la VAS, pero en 
cualquier momento puede presentar 
de forma bmsca una obstrucción total 
de la misma. 

2. El diagnóstico debe de sospecharse 
clínicamente. 

3. El objetivo del tratamiento es 
triple: 

a) Evitar molestar al niño con cual- 
quier estímulo o examen comple- 
mentario que pueda provocarle 
una obstmcción total de la VA. 

h) Estabilizar la VA mediante intu- 
hación nasotraqueal realizada con 
el niño anestesiado (anestesia 
inhalatoria). Posteriormente se 
cogería una vía venosa. 

c) Administrar antibioterapia ade- 
cuada. 

4. Los cuidados posteriores mientras el 
niño permanece intuhado deben rea- 
lizarse en una Unidad de Cuidados 
Intensivos Pediátricos. 
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