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Introducción

La epiglotitis aguda (EA) es una inflamación
de la epiglotis y las estructuras adyacentes de
instauración brusca y rápidamente progresiva,
que se produce sobre todo en niños pequeños.
Su consecuencia más importante es la capaci-
dad de provocar una obstrucción severa e
incluso total de la vía aérea superior, pudien-
do causar la muerte. 

La introducción de la vacuna contra el
Haemophilus influenzae tipo B (Hib), el princi-
pal patógeno implicado en la EA, ha reducido
notablemente su incidencia, especialmente
en los niños menores de 5 años. 

Epidemiología
La incidencia en nuestro medio en la era pre-
vacunal se cifraba en 2-4 casos por cada
100.000 habitantes al año1. Los dos factores
más importantes que influyen en la adquisi-
ción de la infección son los déficits inmunita-
rios y la edad del paciente. Hasta hace unos
años, el 95% de los casos se producían en
niños menores de 5 años. Los niños con
mayor susceptibilidad a padecer EA por Hib
son aquellos que no poseen en sangre una
concentración adecuada de anticuerpos fren-
te al polisacárido capsular del Hib (PRP). El
recién nacido posee anticuerpos maternos
transmitidos por vía transplacentaria hasta los
2-3 meses de edad; a partir de entonces la
incidencia de la enfermedad aumenta hasta
los 5 años, edad en la que se desarrolla la
inmunidad natural contra el Hib, que se

adquiere a través del estado de portador
o por haber padecido infecciones por este
germen2.

En la era prevacunal, la edad de presentación
clásica era de 2 a 5 años, presentándose el
80% de los casos en menores de 3 años1. En
adultos, existe un pico de incidencia entre los
30 y 40 años3, 4. Revisiones recientes de esta
patología revelan que se está convirtiendo en
una enfermedad infrecuente en niños,
aumentando su incidencia en adultos. La
razón de este cambio epidemiológico es el
empleo en niños de la vacuna contra el Hib,
sobre todo desde que se dispone de la vacuna
conjugada que puede administrarse desde los
2 meses de edad 3. En algunos países, como en
Suecia, la reducción ha sido de hasta un 90%
en sólo 5 años 5.

Es más frecuente en varones, tanto en edad
pediátrica como adulta, suponiendo hasta el
70% de los casos en algunas series3,4,6. No exis-
te predominio estacional claro, aunque pare-
ce más frecuente en meses fríos6.

Etiología

Como ya se ha mencionado, hasta ahora, el
Hib era el germen implicado en la mayoría de
los casos de EA, suponiendo hasta el 90-95%
de los casos. Otros gérmenes ocasionalmente
productores de EA son Streptococcus pneumo-
niae, Staphylococcus aureus, Streptococcus
pyogenes, Pasteurella multocida y H. paraphro-
philus.
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La etiología viral de la epiglotitis es muy rara,
sobre todo en adultos, pero se han publicado
algunos casos por herpes simple tipo 1.

Debido al efecto vacunal, queda por ver la
evolución histórica de esta enfermedad.

Clínica

El caso típico de EA es el de  un varón de 2 a
4 años de edad que presenta en cualquier
momento del año una historia de 6 a 12 horas
de fiebre elevada y disfagia. La odinofagia,
más frecuente en niños mayores y adultos, se
observa en el 85% de éstos3. De forma relati-
vamente rápida, se instaura dificultad respira-
toria, que hace que el paciente adopte una
postura hacia adelante, con el cuello en hipe-
rextensión y la boca abierta con la lengua
fuera, presentando una postura clásicamente
llamada "en trípode". Se muestra ansioso e
inquieto. Es típico el babeo, aunque no cons-
tante, pudiendo faltar en la mitad de los
casos. Al contrario que en las laringitis agu-
das, el estridor inspiratorio no es tan ruidoso,
sino de tono bajo y húmedo, y es rara la tos. 

La evolución de estos pacientes puede ser ful-
minante. En la mayoría, el tiempo transcurri-
do entre el inicio de los síntomas y el ingreso
en la Unidad de Cuidados Intensivos es infe-
rior a 24 horas6. La evolución puede ser más
lenta en adultos, pero no por ello es poten-
cialmente menos grave. 

Los raros casos de EA de etiología viral son de
presentación más insidiosa, pero de evolución
potencialmente grave al igual que las bacte-
rianas.

En los niños afectos por EA por este germen,
aparece bacteriemia en la mayoría de los
casos, lo que contrasta con el pequeño núme-
ro de complicaciones metastásicas infeccio-
sas, como meningitis, neumonía o artritis.

Diagnóstico

Entre las pruebas complementarias que se rea-
lizan en estos pacientes, suele observarse una
leucocitosis moderada con desviación hacia la
izquierda. La proteína C reactiva suele estar
elevada. 

La radiografía lateral de cuello ayuda al diag-
nóstico, pudiéndose observar una epiglotis
aumentada de tamaño, pliegues aritenoepi-
glóticos engrosados y distensión de la hipofa-
ringe, respetándose las estructuras subglóticas.
Se considera que la sensibilidad de esta prue-
ba diagnóstica oscila entre el 85 y el 90%4.
Aun así, se cuestiona la realización de esta
prueba de imagen ante la sospecha clínica
evidente de epiglotitis, debido a la demora
que supone en asegurar la permeabilidad de la
vía aérea, por lo que se recomienda realizarla
sólo en aquellos casos dudosos en los que el
paciente está estable.

El diagnóstico definitivo se realiza mediante
la visualización directa, con ayuda de un
depresor lingual o un laringoscopio, de una
epiglotis edematosa y de coloración "rojo
cereza". Aunque existen casos descritos en la
literatura de parada respiratoria al explorar a
estos niños, se recomienda la visualización
directa con un depresor en los casos de duda
diagnóstica. Este examen sólo debe realizarse
siempre que sea accesible la intubación inme-
diata. Esta exploración es normalmente más
segura en adultos que en niños. No debe olvi-
darse que en todos los casos en los que se sos-
peche esta patología, está contraindicada la
posición del paciente en decúbito supino
durante la exploración, debido a que el peso
de la epiglotis inflamada puede obstruir el
vestíbulo laríngeo. Debe mantenerse al
paciente en un ambiente relajado, ya que la
ansiedad puede empeorar la dificultad respira-
toria, sobre todo en los niños pequeños.
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En cuanto al diagnóstico etiológico, se
consigue aislar Hib en hemocultivo
(95% de casos)1 y cultivo de epiglotis
en la mayoría de los niños y hasta en el 26%
de los adultos afectos. Este porcentaje
puede incrementarse mediante estudio
serológico, detección del antígeno capsular
del Hib en orina, búsqueda de material
genético del germen en sangre o tejido
epiglótico mediante la reacción en cadena de
la polimerasa7.

Diagnóstico diferencial

La EA (proceso supraglótico) debe diferen-
ciarse fundamentalmente de los procesos
subglóticos. Estos últimos incluyen como
máximo exponente la laringitis aguda. En la
tabla I se observan los aspectos clínicos dife-

renciadores fundamentales entre ambos pro-
cesos.

Tratamiento

El pilar fundamental en el tratamiento de la
EA es el mantenimiento adecuado de la vía
aérea, procurándose tan pronto como se sos-
peche esta patología. Inicialmente se debe
administrar oxígeno sin interferir en la posi-
ción del paciente, mientras disponemos de las
medidas de intubación con rapidez. Si el
paciente está estable, se intubará bajo aneste-
sia general en quirófano. En su defecto, se
intubará de urgencias, utilizando tiopental y
atropina intravenosos para sedar y evitar una
posible respuesta vagal respectivamente. En
ocasiones puede procederse a la intubación en
sedestación, guiándose por un broncoscopio
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TABLA I. Diagnóstico diferencial de los cuadros supra/subglóticos

Supraglóticos (EA) Subglóticos

Pródromos No Catarro de vías altas

Inicio Brusco Gradual

Fiebre Elevada Sí/no

Aspecto tóxico Sí No

Estridor Sordo, inspiratorio continuo Muy ruidoso

Tos perruna No Sí

Voz Amortiguada Ronca

Disfagia Sí No

Babeo Sí No

Preferencia postural Sentado No

Pronóstico Grave Normalmente leve

Necesidad de Frecuente Rara
intubación-traqueotomía



de fibra óptica, utilizando anestesia local con
lidocaína al 0,5%. El paciente ingresará en
cuidados intensivos, donde se pondrá especial
cuidado en evitar una extubación accidental.

Actualmente no hay consenso sobre el proto-
colo óptimo de la EA en adultos. No parece
que haya dudas en el caso del paciente con
obstrucción de la vía aérea inminente o
actual, en el que la colocación inmediata de
una vía aérea artificial es primordial. Sin
embargo, el protocolo del paciente adulto con
sintomatología leve o moderada es controver-
tido. Por un lado, debido a la potencial rapi-
dez de la instauración de una obstucción fatal
de la vía aérea en estos pacientes (hasta un
1 8 % )3, algunos autores recomiendan la
obtención de una vía aérea artificial en el
momento de presentación8. Otros apoyan una
postura más conservadora, con monitoriza-
ción y vigilancia estrecha de aquellos pacien-
tes que no presentan disnea3,9.

La mayoría de autores prefieren la intubación
endotraqueal en lugar de una traqueostomía,
a pesar de la dificultad que conlleva la inser-
ción de un tubo endotraqueal a través de una
epiglotis inflamada. Así, esta técnica no está
exenta de complicaciones en estos pacientes:
el paso del tubo puede causar hemorragia y
fragmentación de la epiglotis. La gran venta-
ja de la intubación es la facilidad de su extrac-
ción transcurridas las 36-48 horas que habi-
tualmente tarda en disminuir la inflamación
de la epiglotis. La intubación endotraqueal
debe realizarla el médico más adiestrado en
esta técnica. En situaciones de extrema grave-
dad, con imposibilidad de intubación o tra-
queotomía urgente, puede recurrirse a una cri-
cotiroidotomía urgente.

En el supuesto de realizar la radiografía lateral
de cuello previa a la obtención de una vía
aérea, debe siempre acompañarse al paciente

con el material necesario para realizar una
intubación urgente si es preciso.   

El otro pilar del tratamiento es la antibiotera-
pia, que debe administrarse siempre por vía
intravenosa. El antibiótico de elección es una
cefalosporina de tercera generación, normal-
mente cefotaxima intravenosa en dosis de
150-200 mg/kg/día, o ceftriaxona i.v. a 50-
75 mg/kg/día. Presentan una excelente bio-
disponibilidad y una actividad demostrada
contra el Hib. En pacientes alérgicos a
betalactámicos puede utilizarse aztreonam
asociado a vancomicina. La antibioterapia
debe mantenerse durante al menos 7-10 días.  

La administración de corticoides por vía
intravenosa puede ser beneficiosa en estos
pacientes durante la fase inicial del trata-
miento, pudiendo disminuir notablemente el
edema supraglótico.

Evolución
La EA es un cuadro de extrema gravedad. La
muerte se puede producir por obstrucción res-
piratoria grave no corregida, sepsis o parada
cardiorrespiratoria. 

Los pacientes con EA habitualmente mejoran
en 36-48 horas de antibioterapia adecuada.
Normalmente, el período durante el cual es
necesaria la intubación endotraqueal es corto,
siendo extubados normalmente en 48 horas.
Para llevar a cabo la extubación del paciente
se precisa una mejoría clínica general, la pre-
sencia de escape de aire alrededor del tubo
endotraqueal, así como evidencia de resolu-
ción por visualización directa de la epiglotis
con un laringoscopio de fibra óptica.  

Así pues, a pesar de ser una patología poten-
cialmente grave, la mortalidad es baja, cifrán-
dose en adultos en torno al 1%3,9.
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Prevención

La aparición de la vacuna conjugada (polisa-
cárido PRP unido a proteína transportadora)
contra el Hib ha sido y es un arma fundamen-
tal en la prevención de la enfermedad invasi-
va por este germen, incluida la EA. La trans-
misión intrafamiliar del Hib parece disminuir
si existe algún miembro de la familia vacu-
nado.

La eficacia clínica de esta vacuna es cercana
al 100%. Aun así, no se puede rechazar el
diagnóstico de sospecha de EA en un niño
con cuadro clínico compatible y correcta

vacunación contra Hib, ya que se han publi-
cado casos en estas circunstancias10.
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Paciente inestable

–Parada respiratoria
–Distrés respiatorio
–Hipoxemia
–Afectación nivel de

conciencia

–Ventilación con ambú
–Intubación endotraqueal

Intubación anestesiado en
quirófano

–Rx lateral de cuello
–Valorar observación directa

INGRESO EN UNIDAD CUIDADOS
INTENSIVOS

Diagnóstico seguro Diagnóstico dudoso

Paciente estable

Figura 1. Esquema terapéutico en la epiglotitis aguda.
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