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Durante la estancia de uno de nosotros durante 
un año en el Instituto Municipal Antidiftérico de 
Madrid, hemos tenido ocasión de enfrentarnos' con 
el angustioso cuadro que presentan en la clínica las 
laringitis estenosantes. 

Si bien es verdad que en gran parte de los casos 
son los otorrinolanringólogos los que se enfrentan 
c?n los problemas que ellos plantean, no es menos 
｣ｾ･ｲｴｯ＠ que por ser mal conocidos, en general, en oca­
Siones llegan a manos de estos especialistas tardía­
ｭ ･ ｮｴ ｾ Ｎ＠ y por ello con un pronóstico sombrío, y así 
tamb1en no es infrecuente que al ser solucionado el 
problema mecánico que ocasionaba la más evidente 
ｧｲ｡ｶ･､ｾ､Ｌ＠ se crea que todo está hecho, cosa que si 
en ocaswnes es cierto, en otrás origina una pérdida 
de atención que puede ser fatal para el enfermo. 

. ｾｾｯｲ｡＠ bien, no es nuestro propósito hacer una re­
VISlon de las distintas causas que pueden ocasionar 
una estenosis laríngea, sino de ocuparnos de la cau­
sa ｱｵｾｺ￡＠ más frecuente y que por su etiología mal 
conocida y la variedad de nombres que ha recibido, 
ha hecho que su conocimiento no esté debidamente 
a . d rra1ga o en la mente de todos, siendo como es una 
ｾｾｦ･ｲｭ･､｡､＠ frecuente, ｾ｡ｶ･Ｌ＠ y en la cual el médico 
¿ene .un ｰｾｰ･ｬ＠ tal} activo como el especialista de 

torrmolarmgologia; nos referimos a la que vamos 
a ｬｬ｡ｭ ｾｲＬ＠ desde ahora, Laringotraqueobronquitis 
aguda tnfantil estenosante. 

Sinonimia. 

ｌ｡ｲｩｮｧｾｴｲ｡ｱｵ･ｩｴｩｳ＠ (BLAND, 1823). 
Bronquitis sofocante (BELLOC, 1837). 

Laringotraqueitis p i ó g e n a no ｭ･ｮｩｮｧ￩ｾ･ｮ｡＠

(TROUSSEAU, 1851) . 
Bronquitis sofocante. 
Crup no membranoso. 
Bronquitis estreptocócica. 
Traqueobronquitis gripal. 
Laringitis subglótica gripal. 
El nombre de laringotraqueobronquitis aguda fué 

aplicado por vez primera por CHEVALIER JACKSON 
en 1911, y luego, en 1921 y 1922, vuelto a usar con 
más éxito 1 , 

2
, 

3 y •. 
Este nombre, como dice CHEVALIER JACKSON 3 es 

complicado, pero es bastante significativo; nosotros 
creemos que conviene añadirle los adjetivos de in­
fantil y estenosante para dar ya una idea más com­
pleta de la edad de aparición y de su carácter sofo­
cante. 

FACTORES ETIOLÓGICOS. 

Entre los factores etiológicos debemos conside­
rar, por un lado, aquellos que favorcen la presen­
tación de la enfermedad, facilitando, además, la ten­
dencia a la estenosis, y por otro lado los que des­
encadenan o determinan la enfermedad en sí. Entre 
los primeros tenemos: la edad del enfermo, su há­
bito constitucional, su estado inmunitario, los fac­
tores climáticos y estacionales y factores mecánicos 
e infecciosos. Y entre los segundos, analizaremos 
los probables gérmenes que pueden ser considera­
dos como causantes de la esfermedad. 

1.0 Edad.-Es uno de los factores más impor­
tantes, como ya queremos señalar al llamar a la en­
fermedad laringotraqueobronquitis aguda infantil. 
Efectivamente, sólo de un modo excepcional se da 
esta enfermedad en el adulto, y el motivo de que 
esto ocurra así es consecuencia de varios factores. 

a) Factor anatómico.- La laringe, y en general 
todo el árbol respiratorio del niño, es mucho 
más pequeño en su calibre que los del adulto lo 
que facilita la estenosis 0 ; pero además el tejido 
sub:nuc?so en el niño está formado por un tejido 
conJuntl":o ｾｵ｣ｨｯ＠ más laxo, con amplias areolas y, 
por consigUiente, con mucha mayor facilidad para 
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edematizarse y, como consecuencia, facilitar la es­
tenosis 7 • Este tejido conjuntivo submucoso no existe 
prácticamente en la mucosa que cubre las cuerdas 
vocales, y en cambio es muy abundante en la por­
ción subglótica 8 , lo que hace que precisamente esta 
porción, la más estrecha de la laringe, sea la que 
presente un edema más acusado, que unido a la di­
ficultad que esta localización condiciona para la ex­
pulsión de exudados, acreciente la frecuencia de la 
estenosis. 

b) Factores fisiológico s.-Es indudable que exis­
te una menor presión del aire intratorácico en el 
niño con r elación al adulto y, por consiguiente, es 
mayor la dificultad para expulsar las mucosidades 
y secreciones con los golpes de tos. 

Esta disminución de la fuerza espiratoria está 
condicionada por el menor tamaño del tórax infan­
til, por el menor desarrollo muscular y por el défi­
cit mental fisiológico en el niño, que le hace desco­
nocer la manera de facilitar la expulsión de dichas 
secreciones, aunque en parte se encuentra compen­
sado por el menor calibre de las vías aéreas supe­
riores del niño que, sin embargo, como ya ha que­
dado señalado, facilita la existencia de estenosis. 

LE MEE, BLocH y BoUCHET 10 han llamado la aten­
ción sobre el hecho de que la hipolaringe constitu­
ye una zona de hiperestesia reflexógena, con des­
arrollo de un arco reflejo laríngeo superior-bulbo­
vagoespinal que determina la creación de un espas­
mo localizado; este espasmo, como se comprende, 
tiende a agravar la situación de conflicto mecánico 
creada por las causas antedichas. 

e) Factores inmunitarios.- El niño, en los dos 
o tres primeros meses de su vida, está protegido de 
modo relativo por la inmunidad materna; pero pasa­
da esta edad es, en general, muy sensible a la inva­
sión de cualquier germen o de sus toxinas 9 y muy 
fácilmente asequible al contagio, especialmente, 
como la experiencia nos enseña, de enfermedades 
producidas por virus. Asimismo la tendencia a los 
fenómenos exudativos, y por lo tanto al edema, es 
mayor en la infancia, y estas dos condiciones hacen 
que sea de los tres meses a los seis años la edad en 
que la :frecuencia es mayor, como luego veremos en 
las estadísticas que se presentan. 

2.° Constitución.-La gravedad de toda infec­
ción está condicionada por el poder patógeno del 
germen y por la resistencia que le opone el enfer­
mo afectado. Naturalmente que si el primero es muy 
grande, cualquier sujeto puede enfermar gravemen­
te, pero en igualdad de circunstancias la infección 
será tanto más grave cuanto que los fenómenos de­
fensivos sean menores. Dos tipos de factores cons­
titucionales intervendrán favoreciendo ésta y, en 
general, todas las infecciones. 

a) Factores genotípicos.-Por lo menos un 70 
por 100 de los niños que enferman de laringotra­
queobronquitis aguda pertenecen al llamado tipo 
exudativo linfático; esto es, niños en general más 
bien gruesos, pálidos, con frecuencia con pequeñas 
adenopatías cervicales, con adenoides muy desarro­
lladas. con labilidad hidroiónica y vascular que con­
diciona una tendencia a la cetonemia por vómito o 
diarrea, irritables, y en los cuales los fenómenos 
exudativos adquieren una especial intensidad. Mu­
chos de estos niños, bien ya desde pequeños o bien 
más adelante, van a presentar fenómenos alérgicos, 
especialmente del tipo del asma bronquial infantil, 
del edema de Quincke o de la jaqueca del niño, fe­
nómenos que llegan a nosotros diagnosticados como 

bronquitis de repetición, como nefritis o como vó­
mitos cetonémicos o vómitos cíclicos del lactante. 
La existencia del asma infanil dificulta muchas ve­
ces el diagnóstico de la enfermedad y en otros ca­
sos la agrava. 

Para algunos autores (CALDI!:RÍN ｾ Ｙ Ｌ＠ SECKEL, etc.) 
existiría una disposición reactiva constitucional 
frente a las infecciones, disposición que sería en úl­
timo término la que determinaría la gravedad de 
las mismas a igualdad de factores invasores. Según 
ellos, la laringotraqueobronquitis aguda representa­
ría una reacción hiperérgica frente a una infección 
no específica, y por tanto el cuadro clínico y la ma­
lignidad del mismo no estarían ligados al agente in­
fectante ni a sus cualidades taxi-infecciosas, sino al 
modo de reacción del organismo atacado. 

b) Factores fenotípicos.-Todos aquellos facto­
res que disminuyen la resistencia general o inmu­
nitaria, naturalmente favorecen la aparición de la 
enfermedad, y así la lactancia artificial, las defi­
ciencias de nutrición, las avitaminosis, especialmen­
te la D, condicionando la aparición de lSpasmofi­
lias por falta de calcio ionizado en la sangre, exis­
tencia de otras enfermedades, principalmente en la 
cavidad orofaríngea, así como laq deficiencias en 
la vivienda, en el abrigo, cte., facilitarán la apari­
ción de la enfermedad. 

3.° Factores climáticos y estacionales. - Como 
vamos a ver en los resultados de nuestra estadística, 
la frecuencia en la presentación de esta rnfC'rmc­
dad es máxima durante los meses del invi<'rno, coin­
cidiendo en especial la mayor frecuencia con C'l ma­
yor descenso de temperatura (meses de novil•mbrc 
y diciembre ) y al mi.qmo tiempo con la aparición 
de brotes de gripe endémica o epidémica. Conforme 
vemos en la gráfica número 1, correspondiente a 
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Flg . .l.-Comparación de las cifras de morbilidad y las de 

temperatura media en los d iferentes meses del afio. 

la estadística del año 1952, existe una exacerbación 
de esta enfermedad en la primavera, coincidiendo 
con la mayor frecuencia en esta misma época de en­
fermedades exantemáticas, principalmente saram­
pión 11 , escarlatina y varicela y, por consiguiente, 
independientemente de la temperatura. Las tempe­
raturas del año 1952, en Madrid, quedan señaladas 
en el cuadro estadístico. 

El papel indudable del frío, conforme se observa. 
en nuestras estadísticas, es debido, por una parte, a 
la vasoconstricción local con la consiguiente dis· 
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minución de defensas, y por otro lado, a la mayor 
liberación de histamina, que favorece la permeabi­
lidad vascular y, por consiguiente, la mayor tenden­
cia al exudado y al edema. La acción del frío local­
mente se ve favorecida en los niños, y especialmen­
te en aquellos que, como ya hemos dicho anterior­
ｭｾｮｴ･Ｌ＠ presentan por su constitución mayor facili­
dad para esta enfermedad por la dificultad a res­
pirar por la nariz debido a la hipertrofia de todo el 
tejido adenoideo que habitualmente presentan, ha­
ciéndolo por la boca, con lo cual directamente el 
aire penetra en todo el árbol respiratorio. 

Fig. 2.-Mortalidad en cada rnes y casos coincidentes con 
sarampión. 

También tiene un cierto papel favorecedor la ¡¡e­
quedad excesiva del aire, así como la impureza del 
mismo. 

4.° Factores mecánicos e infecciosos.- Entre los 
factores mecánicos que favorecen la presentación de 
la enfermedad, tenemos que ver los siguientes: ga­
ses tóxicos, cáusticos o irritantes, hasta el extremo 
que algunos de ellos pueden per se desarrollar una 
laringitis edematosa estenosante; asimismo los pol­
vos, los humos y, en general, cualquier impureza del 
aire, pueden irritar mecánicamente la mucosa larín­
gea facilitando su infección; también los cuerpos 
extraños y las maniobras broncoscópicas tienen un 
papel predisponente como ya han señalado diversos 
autores Ｑ ｾＮ＠

Junto a los mecánicos hay que señalar los fac­
tores infecciosos crónicos de la cavidad orofarín­
gea, y en general la infección de las adenoides, tan 
frecuente en el niño; efectivamente, desde la rino­
ｦｾｲｩｮｧ･＠ desciende el exudado, pudiendo llegar fá­
Cilmente al vestíbulo laríngeo, donde se puede pro­
ducir una descamación del epitelio que favorecerá 
grandemente la infiltración de la capa submucosa 13 

que es indispensable en esta enfermedad. Por otra 
parte, como ya se ha señalado actúan también di­
ficultando la respiración nasal 'fisiológica. La amig· 
dalitis crónica, la rinitis, las malformaciones larín­
ｧｾ｡ｳＬ＠ quistes, pólipos, etc., actuarán también en el 
mismo sentido. No hay que decir que las infeccio­
ｮＺｾ＠ en general, por un mecanismo inmunológico fa­
Cilitan, como ya se ha dicho, la aparición de esta 
enfermedad. 

Una vez analizados los factores predisponentes 
nos queda por analizar cuál es el germen o gérme· 
nes desencadenantes o causantes de la enfermedad. 
ａｮｴｾ＠ de nada, dejemos sentado el concepto de que 
consideramos a esta enfermedad como independien· 
te desde el punto de vista de su cuadro clínico bien 

recortado, pero no desde el punto de vista etioló­
gico. 

Varios hechos obligan a creer que los agentes etio­
gicos son virus filtrables y estos hechos son los 
siguientes: 1." Su frecuencia coincide, como hemos 
dicho, con la del resto de las enfermedades virales: 
catarro común, gripe, sarampión y varicela. 2.0 Es 
resistente al tratamiento sulfamídico y a aquellos 
antibióticos que no tienen una acción inhibidora so­
bre los virus. 3.0 El cuadro clínico cursa con leuco­
penia y con velocidad de sedimentación alta y reac­
ción del retículo. 4.° Comienzo brusco y afectación 
marcada del estado general. Ahora bien, creemos 
que es un virus el causante de la enfermedad, pero 
no uno determinado, sino, como veremos después, 
uno cualquiera de los virus patógenos. Sin embargo, 
CHEvALIER JACKSON 5 cree que lo que condiciona la 
enfermedad es la edad del niño y que puede ser 
producida por un virus o por un agente cualquiera, 
y así 14 y 1 5 asegura que en sus muestras broncos­
cópicas predomina el estreptococo hemolítico, en­
contrando también otros cocos (estreptococo viri­
dans, estafilococo dorado hemolítico, neumococo, 
Hemofilus influenzae) a los que da valor etiológico. 
FONT y ÜRTIZ 16 encuentran predominantemente el 
estafilococo dorado hemolítico en Puerto Rico. BRE­
WER y RAMB0 17 estudian varios casos, y en uno de 
ellos en el qu·e hicieron autopsia, encontraron en la 
submucosa numerosos bacilos Gram positivos del 
tipo Hemofilus influenzae. DAviS lR encuentra asi­
mismo el Hemofilus influenzae y MILLER 19 el tipo B 
de este bacilo; el mismo concepto tienen BOlES 20

, 

PITTMAN 21 y ALEXANDER 2 2 • 

Frente a esto, MoNCRIEF y WELLER 23 creen que 
un virus es el causante de la enfermedad, y MAC 
LEOD, GUELLIS, PETTERS, W ALKER y GAN 24 citan dos 
casos con siembras negativas coincidiendo con pa­
rotiditis epidémica, y está en la mente de todos el 
hecho de su coincidencia con los brotes epidémicos 
de catarro común, gripe y sarampión 25

, 
2

6 y •s. 
Ahora bien, es indudable que a la infección viral 

se suma, favorecida por ella y como ocurre en casi 
todas las enfermedades por virus, la infección se­
cundaria por los cocos habituales de la cavidad oro­
faríngea, exacerbados en su virulencia y con ún po­
der de difusión aumentado y favorecido por el ata­
que viral previo. De este modo ocurre lo mismo que 
en la gripe, por ejemplo. 

En definitiva, pues, se trata de una infección por 
uno cualquiera de los virus patógenos, que encon· 
trándose con las condiciones favorables para el des­
arrollo de la misma que se han señalado entre los 
factores etiológicos y de las cuales hay que hacer 
resaltar la edad del niño y la existencia de una cons­
titución hiperreactiva, da lugar a un cuadro clínico 
estereotipado de presentación brusca y el cual se 
agrava por la infección secundaria de los cocos 
huéspedes habituales del árboi respiratorio, exacer­
bados en su poder patógeno, y todo lo cual condi­
ciona el siguiente 

CuADRO CLÍNICO. 

El comienzo de la enfermedad suele ser brusco ; 
el niño se encuentra mal, llora y aparece fiebre, que 
se eleva entre los 38 y 39°, y coincidiendo con ello 
aparece un cuadro catarral cuya intensidad es va­
riable, pero en el cual son característicos, junto con 
los síntomas propios del virus causante de la enfer­
medad, la disfonía y una tos ronca y seca, como de 
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ladrido, cuya sola audición nos debe hacer pensar 
en la enfermedad 27

• Con frecuencia hay estornudos 
repetidos, a veces conjuntivitis marcada y rinitis y 
dolor marcado a la deglución de los alimentos. Tras 
este comienzo, de un modo más o menos rápido, 
pero en general en corto plazo, aparecen los sínto­
mas que ponen de manifiesto la estenosis laríngea, 
a saber: dificultad respiratoria, fundamentalmente 
inspiratoria, con estridor a la espiración y tiraje, 
con puesta en acción de todos los músculos acce­
sorios de la respiración, a lo cual se une angustia 
y en general también precozmente afectación mar­
cada del estado general, con palidez, hipotensión y 
taquicardia Ｒ ｾ Ｎ＠ Con más o menos rapidez aparece 
cianosis, primero discreta y luego cada vez más in­
tensa, que se hace creciente y que conduce a la 
muerte del enfermo si no se soluciona su problema 
mecánico; si éste se resuelve por la intubación o 
por la traqueotomía, en la mayoría de los casos no 
con ello está solucionado el problema, sino que el 
estado tóxico persiste y aun cuando la respiración 
mejora el enfermo sigue pálido y ligeramente cia­
nótico con síntomas de ｣ｯｬ｡ｾｳｯ＠ periférico. 

La exploración poco a poco ha ido demostrando 
la afectación progresiva y descendente del árbol res­
piratorio. Al comienzo, por laringoscopia indirecta 
o directa se aprecia la laringe edematosa y enroje­
cida; la epiglotis y la porción vestibular están afec­
tadas, las cuerdas aparecen tensas y enrojecidas y 
por debajo de ellas aparece un edema de la región 
subglótica que en casos casi obstruye por completo 
el orificio traqueal. La mucosa faríngea también 
aparece enrojecida y brillante y en la rinofaringe, 
por detrás del velo, se encuentra un exudado com­
pacto y filante muy análogo al que al levantar la 
epiglotis en las maniobras de intubación el enfermo 
expulsa de la laringe en las fuertes espiraciones de­
fensivas. En este primer estadio la auscultación de­
muestra poca afectación del árbol bronquial, estan­
do cubierta toda ella por el violento estridor inspi­
ratorio, pero más adelante, y en poco tiempo, apa­
recen numerosas zonas de estertores, en general fi­
nos, que alternan con otros de silencio exploratorio, 
probablemente debidos a zonas de atelectasia por 
obstrucción bronquial. Existe, pues , una bronquitis 
con focos bronconeumónicos y zonas atelectásicas 
que agravan extraordinariamente el cuadro, aumen­
tándose la cianosis y la toxemia. En este estado el 
niño, inhibido por la intoxicación el reflexo tuxí­
geno, yace indiferente hasta la muerte terminal, que 
se hace en colapso periférico irreversible. 

Naturalmente, por fortuna, no todos los casos 
evolucionan de esta manera, sino que, bien porque 
la infección ha sido más leve o debido a un trata­
miento adecuado, el cuadro revierte y poco a poco 
el enfermo abandona el estado de intoxicación gra­
ve y se recupera lentamente hasta una curación de­
finitiva. 

Por oposición, otras veces la enfermedad toma 
un curso sobreagudo que conduce a la muerte en 
pocas horas, muerte que si más veces se debe a la 
obstrucción laríngea, otras es la consecuencia de 
una grave toxemia. Estos cuadros fulminantes apa­
recen sobre todo coincidiendo con las epidemias gri­
pales 26, y en ellas SINCLAIR 29

', Du BOIS, ALDRICII Y 
ANDERSON ao, JORDÁN, RANDER y TURNER 31 y BRE­
WER y RAMBO 17 han encontrado, incluso por hemo­
cultivo, el Hemofilus influenzae tipo B, demostrán­
dose con ello que existe un verdadero estado de sep­
sis favorecido por la brusca invasión viral; efecti-

vamente, JORDÁN y RANDER y TURNER 31 y F'EER y 
KLEINSCHMIDT 25 hacen resaltar la gran frecuencia 
con que en los niños se presentaron casos análogos 
en la pandemia gripal del año 18. 

Por lo tanto, tres son los síntomas que llam:;n la 
atención y a los cuales hemos de atender para ha­
cer una terapéutica eficaz: 

1." Síntomas debidos a la obstrucción laríngea. 
Son los causantes de la gravedad inicial del cuadro 
y debe ser resuelto de una manera definitiva si la 
dificultad respiratoria pone en peligro la vida del 
enfermo. 

2.0 Síntomas de intoxicación general. - Corres­
ponden a los del colapso periférico y, efectivamente, 
son por un lado circulatorios hipotensión, taqui­
cardia, colapso y por otro lado existe una deshi­
dratación progresiva plasmodiálisis que cierra el 
círculo hacia el fracaso irreversib!e. 

3.0 Síntornas debidos a la afectación broncopul­
nwnar, que necesitan muchas veces una actuación 
directa sobre los exudados que obstruyen numero­
sos territorios pulmonares, que impidiendo una oxi­
genación correcta son los causantes en parte de la 
cianosis y del estado de indiferencia en que yace el 
enfermo. 

La discriminación de estos tres tipos de síntomas 
es necesaria para el estudio de la anatomía patoló­
gica de esta enfermedad y para el planteamiento 
de una terapéutica correcta, que como se comprende 
no se puede considerar resuelta con una simple in· 
tubación o traqueotomía. 

En los casos en que se ha hecho broncoscopia se 
ha demostrado que la mucosa traqueal está enro­
jecida H, su color 5(' intensifica, apareciendo un exu­
dado al principio seroso, después mucoide, luego pu· 
rulento y, por último, espeso, pegajoso y sumamen­
te difícil de expectorar, incluso por los adultos. La 
tumefacción de la mucosa traqueal y de los gruesos 
bronquios puede ser tan intensa que pueden quedar 
ocluidos por el edema y por la exudación y en al­
gunas zonas el exudado se reseca formando ｣ｯｾﾭ

tras. La mucosa bronquial presenta un aspecto ana­
logo, algunas veces vidrioso y reseco. 

Publicamos las gráficas de varios casos de gra­
vedad diversa y en los cuales se puede ver la mar­
cha de la fiebre y la difer en te evolución. Como se 
ve en ellos, el tiempo de duración de la enfermedad 
es muy variable; en general, oscila entre una Y 
cuatro semanas, siendo el más frecuente unos quin­
ce a veinte días 33 y 34 • GRIFFITH R2 llama la aten· 
ción sobre la frecuencia con que, sin embargo, ｾ ｡＠
duración de la enfermedad se prolonga has ta mas 
de un mes. 

Toda esta sintornatología corresponde a las si­
guientes: 

LESIONES ANATOMOPATOLÓGICAS. 

Existe una inflamación difusa de toda la mucosa 
faríngea y laríngotraqueobronquial; en la mucosa 
faríngea, se aprecia hiperemia; en la submucosa, 
con edema e invasión de elementos linfáticos, plas­
máticos y poli nucleares; el epitelio está conservado 
en general y existe un aumento de las glándulas 
.mucosas muy evidente. Caracteres análogos se apre· 
cian en la mucosa vestibular de la laringe; pero 
en la porción subglótica de la misma, en la que, 
como ya se ha dicho, el tejido laxo es más abun­
dante y existe una más rica vascularización, el ede-
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roa es más acusado, pudiendo a veces presentarse 
pequeñas soluciones de continuidad en el epitelio 
con necrosis del mismo y apreciándose en la luz un 
exudado mucoide en el que existen restos celulares, 
leucocitos y bacterias. A todo lo largo de la trá­
quea y bronquios la inflamación se extiende siem­
pre a las partes más profundas de la submucosa, 
con pequeñas extravasaciones sanguíneas, y en los 
bronquios más finos oclusión completa de la luz. 
Los pulmones en los casos avanzados muestran, jun­
to a zonas de atelectasia, otras en las que existen 
verdaderos focos bronconeumónicos y casi siempre 
edema intersticial. 

Fuera del árbol respiratorio, en el resto de los 
órganos se aprecian las lesiones propias de una to­
xinfección intensa, y así en el corazón pueden en­
contrarse los signos de una miocarditis tóxica y en 
el riñon los de una nefrosis de igual naturaleza; 
pero no se han encontrado metástasis microbianas 
a distancia, lo que demuestra la anergia absoluta 
en que Jos enfermitos se encuentran frente a la 
enfermedad, y que es uno de los hechos que le da 
caracteres de malignidad. 

Es curioso el hecho de que BREWER y RAMBO 11 

encontrasen en plena submucosa laríngea un ver­
dadero cultivo puro de un Hcmofilus influenzae que 
se extendía hasta las porciones más profundas de 
dicha capa submucosa, siendo probablemente desde 
aquí de donde se hace la sepsis demostrada por 
hemocultivo por BREWER y RAMBO 17, PITTMAN 21, 
ALEXNDER 22, SINCLAJR Ｒ ｾＬ＠ Du BOIS 30 y JORD.ÁN. 
RANDER y TuRNER 3 1• 

Todos estos autores consideran este dato como 
evidente de que en tales casos es el dicho Hemofi­
lus influenzae el agente causal de la enfermedad, 
hasta el punto que ALEXANDER y cols. 22 sostienen 
la eficacia de la terapéutica con suero anti-Hemo­
filus influenzae tipo B; pero bástenos equiparar 
esto con lo que ocurre en las epidemias graves de 
gripe para comprender que en ambos casos se trata 
sólo de una infección ｡ｾｯ｣ｩ｡､｡＠ y favorecida, pudien­
do como hoy en día se puede aislar el virus de cada 
epidemia gripal y conocer su composición antigé­
nica. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

De todo lo anteriormente dicho se comprende que 
el diagnóstico diferencial de esta enfermedad se 
presenta en muchos casos lleno de dificultades. Va­
mos a ir considerando los distintos cuadros con los 
cuaJes se impone hacer dicho diagnóstico diferen­
cial. 

1.• Laringitis catarral simple.-A veces no es 
sino la primera fase de la enfermedad, y por eso 
hay que ser muy cautos al hacer la diferenciación. 
Anatomopatológicamente, la diferencia estriba en 
que en ésta no está afectada la submucosa; dicho 
de otro modo: es una laringitis superficial. Clínica­
mente, el comienzo es también brusco, si bien en ge­
neral la fiebre es baja y existe escozor, ronquera y 
tos irritativa, y disfónica, no existiendo dificultad 
ｲ ･ｳ ｰｩＺｲ｡ｾｯｲｩ｡Ｎ＠ Por laringoscopia, la mucosa aparece 
･＿ｲｯｊｾ｣ｩ､｡＠ y engrosada y sin brillo; las cuerdas es­
tán h1perémicas y la secreción es escasa, no exis­
ten?.o el edema subglótico y no hay signos de afec­
tac!On de las vías respiratorias bajas, así como 
tampoco intoxicación. 

2.• Laringitis flegmonosa.-En ella la infección, 
en general piógena, llega a la submucosa, donde es 

localizada, produciéndose un flemón que disgrega 
las capas de la misma, pudiendo dar lugar incluso a 
una pericondritis y al estrechamiento consiguiente 
de la luz laríngea. Aquí la toxemia es más tardía y 
el cuadro se soluciona muchas veces en manipula­
ciones diagnósticas o durante la intubación con la 
expulsión de una determinada cantidad de pus, tras 
la cual el enfermo mejora teatralmente. No hay 
afectación del árbol bronquial y por laringoscopia 
la mucosa se ve fluctuante, pero no existe el exu­
dado característico de la enfermedad que nos ocu­
pa. Esta laringitis flegmonosa a veces aparece tras 
el sarampión y la escarlatina, lo que puede confun­
dir el diagnóstico 7 • 

3." Laringitis úlceromembrano.sa.-Es la locali­
zación laríngea de la angina de Plaut-Vincent; es 
muy rara, y el diagnóstico suele ser fácil porque se 
acompaña prácticamente siempre de las lesiones fa­
ringoamigdalinas. El estado de intoxicación es acu­
sado, pero no hay lesiones broncopulmonares y la 
disnea se instaura más lentamente. Por larincosco­
pia se aprecian las membranas típicas de la aso­
ciación. 

4.• Laringitis diftérica.-Por ser la forma más 
frecuente de laringitis estenosante después de la en­
fermedad que nos ocupa, es la que presenta más im­
portancia diagnóstica Ｓ ｾ Ｎ＠ En los casos en que existe 
difteria faríngea, el diagnóstico es fácil no así en 
aquellos en los que la localización laríngea es úni­
ca; en estos casos el diagnóstico se dificulta más 
porque al ser tratados en general tardíamente, la 
toxemia es intensa y el estado general está afecta­
do profundamente. Además, a veces las membranas 
se extienden por toda la tráquea a los gruesos bron­
quios, moldeándolos y dando lugar a síntomas por 
parte de las vías aéreas inferiores. Excepto en los 
raros casos en los que las placas están localizadas 
muy por debajo de la glotis, el diagnóstico se hace 
por medio de la exploración lanringoscópica y, lógi­
camente, por el examen bacteriológico del exudado. 
Por laringoscopia se aprecian las placas caracte­
rísticas de la difteria en la porción supraglótica, 
glótica o infraglótica. 

5." Laringitis estridulosa o espasmo laríngeo.­
Constituye una entidad morbosa que no se puede 
confundir con ningún otro trastorno 36

: es de apa­
rición generalmente súbita y nocturna; el niño des­
pierta con tos cruposa, hueca, y con un tono carac­
terístico distinto del de verdadero crup, y seguida 
de disnea inspiratoria, con inspiración estridente, 
que se acompaña de cianosis y de angustia. En ge­
neral, el acceso cede espontáneamente, y si se ex­
plora la laringe después del mismo sólo se encuen­
tra una congestión dicreta de la mucosa 37

, lo cual 
con la fugacidad del cuadro, nos demuestra su ca­
rácter funcional. A veces este acceso se acompaña 
de contractura generalizada, con opistótonos, cons­
tituyendo el mal llamado ataque de eclampsia in­
fantil. Este cuadro aparece en niños neurósicos, epi­
lépticos, estigmatizados vegetativos, o bien eu ra­
quíticos o en aquellos que presentan signos de hipo­
paratiroidismo. 

6." Edema laríngeo.-Puede aparecer como una 
localización más del edema de Quincke en la gran 
crisis alérgica, o bien aislado secundariamente a un 
agente irritativo local (gases irritantes, gases de 
guerra, aspiración de amoníaco o de ácidos fuman­
tes). Como se comprende al denunciar sus posibili­
dades etiológicas, el diagnóstico diferencial es fácil 
en la mayoría de los casos. 
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7." Cuerpos extraños.-Los alojados en la larin­
ge pueden producir obstrucción bien directamente 
por quedarse enclavados en el conducto, o bien por­
que produzcan edema secundario al estímulo mecá­
nico anormal. En el primer caso, el diagnóstico es 
fácil. En el segundo, el antecedente en general ha 
sido registrado y el curso es, como se comprende, 
muy distinto al de la laringotraqueobronquitis agu­
da que nos ocupa. 

8." El acceso de asma infantil.-A veces es muy 
difícil de diferenciar, pues como es sabido el asma 
de los niños no adq1tiere el carácter estereotipado 
de la crisis asmática del adulto. Sin embargo, una 
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merosos autores, desde el descubrimiento de la pe. 
nicilina, han propuesto el empleo de dicho antibió­
tico ss, as, 34 y ao. 

Posteriormente, la asociación penicilina-estrept0• 

micina es recomendada por CHEVALIER, JACI<SON y 
más adelante RAMOS y CELIS PÉREZ 4 0 y 11 usan la 
tirotricina localmente y según aseguran con buenos 
resultados. MoNCRIEFF y WELLER 42 publican los re­
sultados obtenidos con la cloromicetina, que son, 
según ellos, alentadores. La aureomicina y la terra­
micina han sido naturalmente usadas, la segunda 
por nosotros con éxito, lo que se comenta con los 
resultados de la estadística que se publica; de to· 
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exploración cuidadosa y serena permitirá observar 
la falta de los síntomas característicos de la obs­
trucción laríngea sustituídos por una rica sintoma­
tología bronquial. 

TRATAMIENTO, 

Como en toda terapéutica, debemos atender dos 
factores: tratamiento etiológico y tratamiento sin­
tomático . 

1." Tratamiento etiológico.-Es natural que si no 
conocemos la etiología de la enfermedad, mal po­
damos hacer un tratamiento etiológico; sin embar­
go, numerosas terapéuticas han sido preconizadas. 
DU BOIS, ALDRICH y ANDERSON 30 propugnaron en el 
año 1943 el uso de las sulfamidas sin obtener 
grandes resultados, si bien fué a partir de entonces 
cuando se empezó a poder hacer algo eficaz en la 
terapéutica de esta afección. Como es lógico, nu-

das formas, insistimos de nuevo en que mientras no 
se conozca perfectamente la etiología de la afección, 
todos estos tratamientos estarán hechos a ciegas, 
pues carecen de una base cientí.fica en que poder 
sustentarse 43, 

2." Tratamiento sintomático.-Tres son los tipos 
de síntomas a los que ha de atender un correcto tra· 
tamiento: 

a ) Síntomas debidos a la obstrucción laríngea.­
El tratamiento de la obstrucción laríngea debe ser 
encomendado a un otorrinolaringólogo o a Centros 
especializados. Dos son las técnicas a seguir: la in·. 
tubación y la traqueotomía y ambas cuentan con 
numerosos defensores y detractores. No es nuestra 
intención entrar en ellas, pero sí queremos insistir 
en que el primer paso terapéutico debe ser el resol· 
ver el problema mecánico; el médico no debe dife· 
rir dicha solución confiando en r emedios que en la 
mayoría de los casos no pueden resolver el proble· 
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planteado, dando lugar en cambio a una pér-

､ ｾ､ ｡＠ de tiempo que puede ser vital para el enfermo. 
1 a , t' d . Al revisar nuestra casu1s 1ca aremos una Impre-

sión de Jos resultados obtenidos por cada uno de es­
tos medios. 

b) Síntomas de intoxicación generaL- Una V<'ll 
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fección asociada ; pero frente a estos dos aspectos 
requieren nuestra atención : el mantenimiento del 
círculo y el del equilibrio hidroiónico. La t ransfu ­
sión de sangre es el remedio más eficaz y debe ser 
practicada urgentemente en cuanto aparezcan las 
primeras manifestaciones de colapso periférico, y 
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resuelto el problema mecánico hay que atender a 
estos síntomas urgente e intensamente, ya que en 
la mayoría de los casos son los causantes de la 
ｾｵ･ｲｴ･＠ del enfermo. Es lógico que usando antibió-
ｾｾｯＮｳＬ＠ Y más adelante especificaremos su diversa 

Uhhdad, tr atemos de eliminar los efectos de la in-

junto a ella el empleo de los tónicos vascula res pe­
riféricos : cardiazol, efedrina, coramina, adrenalina. 
estricnina, no debe ser limitado. 

En el segundo aspecto, la inyección subcutánea 
de grandes dosis de suero salino isotónico asociado 
a los extractos c6rt icosuprarrenales o a la DOCA 
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debe prodigarse mientras persista la gravedad del 
enfermo. TURNER y MORGAN H han publicado los re­
sultado obtenidos en el tratamiento de esta enfer­
medad con la ACTH, a la que consideran muy efi­
caz. Y no olvidar que una vez resuelto el problema 

de la mucosa. Lógicament<', nosotros tenemos que 
actuar por dos medios: procurando la desobstruc­
ción de los bronquios por medio de la broncoaspira­
dón, y facilitando el aporte de oxígeno por medio 
de una oxigenoterapia cuidadosamente regulada, así 
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mecánico es tan fundamental este tratamiento como 
era el resolverlo en la fase asfíctica. 

e ) E n tercer lugar , hay que tratar los signos 
debidos a la afectación broncopulmonar difusa y 
considerar que mut:!has veces, aun después de tra­
queotomizado o intubado el enfermo, existe un défi­
cit en la hemooxigenación que es consecuencia de la 
obstrucción bronquial por los exudados y el edema 

como combatir las casi seguras asociaciones micro· 
bianas, donde sí son eficaces los antibióticos • Ｚｾ Ｎ＠

En resumen, si bien la intervención del otorrino· 
laringólogo es necesaria y urgente, el médico gene· 
ral no puede desentenderse del problema que esta 
enfermedad plantea, ya que como hemos dicho el 
solucionar las diferentes afectaciones de los distln· 
tos aparatos, fundamentalmente circulatorio y res-
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·ratorio, que los enfermos presentan, es labor de 
ｾＺ＠ cuya resolución es tan urgente y puede r esultar 
ｾ｡Ｇｮ＠ eficaz como la intervención de los mencionados 

especialistas. * * -K· 

Con arreglo a lo antedicho, vamos a hacer una re­
visión de los datos ｯ＿ｴｾｮｾ､＿ｳ＠ en el archivo _del Ins­
tituto Municipal Antld1fter1C0 durante el ano 1952. 

vamos a analizar primeramente el número de ca­
sos y la frecuencia con que a lo largo del año se 
han presentado. Durante este año se han visto en el 
citado Centro 4.466 ･ ｾｦ ･ＺｾｯｳＬ＠ de los cuales fueron 
diagnosticados de larmglt1s 907, lo que supone un 
20,3 por 100 del total; de ･ｳｾｯｾ＠ 907 ｣｡ｳｾｳＬ＠ 564 eran 
laringitis catarrales, superhc1ales o s1mples, que 
nevaron sistemáticamente un curso benigno y de 
las cuales únicamente cinco fueron hospitalizados en 
concepto de observación; 343 fueron diagnosticados 
de laringitis estenosante o laringotraqueobronquitis, 
representando esta cifra un 7,7 por 100 del total 
de los enfermos vistos en el Instituto. De estos 343 
enfermos fueron hospitalizados 177, de los cuales 50 
fueron intubados y cuatro traqueotomizados, C(­

diendo el cuadro del resto al tratamiento médico, si­
guiendo la pauta que luego marcaremos. con la cual 
estamos convencidos que se consigue el ahorro de 
muchas intervenciones. Si comparamos estas cifras 
con las de diftéricos, veremos que enfermos de dif­
teria han sido vistos 268 durante el mismo año, lo 
que supone un 6 por 100 del total, o sea menos 
casos que de laringotraqueobronquitis aguda, si 
bien, como es lógico, de esta segunda enferme­
dad se hospitalizaron casi la totalidad de los en­
fermos (227) con los fines profilácticos fácilmen­
te comprensibles. Asimismo, diftéricos solamente 
fueron intubados l 5 y no se hizo en ellos nin­
guna traqueotomía. De laringotraqueobronquitis 
aguda fallecieron en el Instituto 20 enfermos y dos 
salieron, a petición de la familia, en estado preagó­
nico, de modo que valorando solamente los falleci­
mientos seguros, constituyen una mortalidad de 5,8 
por 100. Frente a ello, de 268 diftéricos solamente 
fallecieron cuatro y dos asimismo salieron de alta 
en grave estado, por lo cual, contando únicamente 
los fallecimientos seguros, representa un 1,4 por 100 
de mortalidad en la difteria. Estos datos compara­
tivos nos permiten hacer varias afirmaciones, a 
saber: 

l.o La frecuencia bastante notable del proceso 
que nos ocupa y, por consiguiente, la importancia 
de su conocimiento. 

2." La elevada mortalidad que, a pesar de ser 
enfermos hospitalizados y tratados con todos los 
medios precisos, tiene esta enfermedad. 

3." La situación a que se ha llegado en la lucha 
contra la difeteria, en la que, por las vacunaciones 
ｲｾｧＮｬ｡Ｎｭ･ｮｴ｡､｡ｳ＠ y por una terapéutica eficaz y bien 
dl,nglda, se ha conseguido disminuir enormemente el 
numero de casos y hacer desaparecer prácticamente 
Ｑｾ＠ mortalidad entre los mismos. En esta victoria el 
aislamiento hecho en centros especializados consti-

t
tuye una de las armas profilácticas más impar­
antes. 
.Co? .relación a los datos que puedan tener interés 

ebologJco, es evidente la influencia del factor clima, 
fomo puede observarse en la gráfica número 1, en 
a cual se comparan las cifras de morbilidad y las 
､ｾ＠ temperatura media en los diferentes meses del 
ano obtenida del Servicio Meteorológico Nacional y 
en la cual podemos ver un parelelismo únicamente 

roto en los meses de febrero y marzo, en los cuales 
existió en 1952 un brote de sarampión que, como 
veremos más adelante, influyó directamente en es­
tas cifras. 

Asimismo es evidente la coincidencia de un ma­
yor número de casos de laringotraqueobronquitis 
aguda fundamentalmente con dos afecciones infec­
ciosas, sarampión y gripe, pudiendo hacer constar 
que los casos unidos al brote sarampionoso cursan 
con menor gravedad que los que coincidieron con la 
epidemia gripal de los últimos meses. Efectivamen­
te, la mortalidad más alta aparee<.' en el mes de di­
ciembre, que es también el de mayor morbilidad de 
la enfermedad que nos ocuva, y al mismo tiempo 
de los casos de gripe, mientras que en los meses de 
enero, febrero y marzo, en los cuales los casos post­
sarampionosos son abundantes, la mortalidad es 
menor, especialmente entre los casos escuetamente 
postsarampionosos en los que no existió ningún fa­
llecimiento. En la gráfica número 2 se detalla la 
mortalidad de cada mes junto con los casos coinci­
dentes con el sarampión. Estos datos coinciden con 
las afirmaciones que se han hecho anteriormente 
sobre la casi segura naturaleza viral de la enfer­
medad que nos ocupa, probablemente no debida a 
un virus específico, y cómo la gravedad del cuadro 
está en relación casi segura con la exacerbación 
temporal de la flora saprofita, como ocurre en las 
epidemias gripales. 

La gran mayoría de los enfermos oscilaba entre 
uno y cinco años y un porcentaje alto eran niños 
irritables, intranquilos o insuficientemente nutridos; 
a la mayoría de ellos, junto al tratamiento de la en­
fermedad causa de su hospitalización, se les hizo 
una cura sedante, o bien calcio y vitaminoterapia. 
Existieron dos casos postescarlatinosos y uno en el 
cual la enfermedad apareció a los pocos días de una 
varicela. 

El aumento de la morbilidad en el mes de mayo 
la interpretamos como relacionado con la influencia 
que el factor alérgico puede jugar en cuanto a la 
etiología de 1&. enfermedad y probablemente del gran 
número de infecciones virales. 

Como vemos, todos estos datos coinciden con los 
observados por otros autores, más adelante tenidos 
en consideración. 

Con relación al diagnóstico de esta enfermedad 
ha sido hecho basándose en datos clínicos, laringos­
cópicos y analíticos. La laringoscopia directa se ha 
hecho en la mayoría de los casos hospitalizados y las 
siembras de modo casi sistemático. El resultado de 
estas siembras, hechas por el doctor MORENO DE LA 
VEGA, como encargado del laboratorio del Centro. 
es de escaso valor, dado que aparecen únicamente 
diferentes bacterias cocáceas, en general de grupos 
saprofíticos, y que sólo podemos interpretar como 
gérmenes de asociación. Otros análisis practicados 
coinciden con lo que se ha dicho durante la exposi­
ción de la enfermedad y no los comentamos por ca­
recer de valor. 

Con relación a la terapéutica dividiremos aquí 
también los resultados obtenidos con arreglo a los 
tres tipos de síntomas que se han descrito, y así en 
el tratamiento de la estenosis de las vías respirato­
rias altas, como queda dicho, se han precisado ha­
cer 50 intubaciones, lo que supone un 27,2 por 100 
del total de los 177 enfermos hospitalizados y cua­
tro traqueotomías, que representan un 2,2 por 100 
de dichos enfermos. 

Por asfixia no ha fallecido naturalmente ningún 
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enfermo, ya que no anotamos como fallecido en este 
Centro algún caso que llegó ya cadáver al mismo, 
en el cual sin duda alguna fué la anoxia la causa 
de la muerte. Con esto queda dicho cómo en realidad 
este problema mecánico está y debe estar resuelto 
en todos los casos y debe ser encomendado al médi­
co especialista o a los Centros especializados y tam­
bién cómo la institución de un tratamiento correcto 
evita en más de dos tercios la necesidad de una in­
tervención. Se ha preferido en términos generales 
la intubación a la traqueotomía, incluso la intuba­
ción prolongada y las r eintubaciones sucesivas, si­
guiendo con esto el criterio del profesor CAJ,DERÍN ｾｲＮＮ＠
GRIFFITH 32 había señalado las ventajas de la intu­
bación larga, que, aunque combatida por muchos, 
proporciona muy buenos resultados, siempre y cuan­
do el tratamiento general de la enfermedad se haga 
correctamente. En términos generales, sin embargo, 
CALDERÍN y SA111PERIO 17 creen indicada la traqueo­
tomía solamente cuando exist"n ulceraciones, y el 
primero sostiene que una intubación precoz evita y 
mejora la sintomatología broncopulmonar. Junto a 
ello, tres puntos son precisos no olvidar y aquí S(' 

han tenido siempre ｰｲｾｳ･ｮｴ･ｳＺ＠
1." El tratamiento del colapso periférico. - En 

este Centro, casi de modo sistemático se hace la in­
yección, repetida abundantemente, de suero salino 
asociada a extractos suprarrenales. y si es preciso 
a la transfusión de sangre o de plasma. Hay que 
considerar que es por colapso circulator io por lo que 
mueren estos enfermos, y que es por lo tanto un 
t ratamiento de fundamental importancia. No es pre­
ciso señalar el número de tónicos periféricos que, 
como es lógico, se han empleado en la cantidad ne­
cesaria. 

2.0 Tratamiento de la infección.- Ahora bien, a 
""'"" .1.'l aLa"'u LH l:utawno se na uegado a traves de 
un estado tóxico en el cual han tomado parte no sólo 
el germen causal, sino también los gérmenes de aso­
ciación. Desconociendo, como desconocemos, cuál es 
el agente o los agentes, estamos desarmados frente 
a él o ellos ; pero sí podemos actuar sobre la flora 
de asociación y es posible que, aunque no lo conoz­
camos, sobre el agente mismo. Sistemáticamente se 
impone a los enfermos hospitalizados en este Centro 
un tratamiento con penicilina y es justo reconocer 
que en un buen número de casos, sobre todo e n los 
de escasa gravedad, los enfermos mejoran. Sin em­
bargo, en aquellos casos en los que existe una ma­
yor intoxicación, el solo tratamiento penicilínico ha 
sido poco útil. La asociación penicilina-estreptomi­
cina en tales casos tampoco ha dado resultados ha­
lagüeños y ha sido la terramicina por vía oral en 
cantidad de 1 gr. diario, mantenido de dos a tres 
días, la que se ha mostrado más eficaz. La aureo­
micina ha sido usada pocas veces, ya que es más fá­
cil la administración del jarabe de terramicina dada 
la edad de los enfermos, y en aquellos en que ha 
sido usada también ha proporcionado resultados ha­
lagüeños. En las gráficas que se acompañan puede 
verse la indudable eficacia de la terramicina en el 
ｴｲ｡ｴ｡ｭｩ ｾ ｮｴｯ＠ de esta enfermedad, aun en casos en 
que hab1an fracasado el resto de los antibióticos, por 
lo cual nosotros aconsejamos su uso desde el co­
mienzo de la enfermedad, con lo que se puede evi­
tar la evolución descendente y maligna de este sín­
drome. 

No cabe duda que lo mismo la intubación que la 
traqueotomía resuelven un problema de urgencia, 
pero también es evidente que ellas por sí pueden 

dar lugar a complicaciones, Y a unque a nosotro 
como ya dijimos antes, siguiendo en esto la opiniós, 
del director de este Centro, profesor CALDERíN t 
intubación prolongada nos ha proporcionado ｢ｵ･Ｇｮｯｾ＠
resultados, como puede verse en alguna de las grá. 
ficas adjuntas, es evidente que es mejor el evitar 
la obstrucción laríngea. En definitiva, creemos que 
el tratamiento de esta enfermedad debe hacerse pre. 
cozmente con terramicina, suero salino isotónico, ex. 
tractos suprarrenales, sedantes, transfusiones si son 
precisas, con lo cual muchas veces evitaremos la 
evolución de la enfermedad hacia la estenosis de las 
vías aéreas, y si ésta, a pesar de todo, se presenta 
es entonces cuando el médico general d<.'be solicita; 
el auxilio del especialista y, al tiempo, no abando­
nar el tratami<'nto establecido, ya que la oxigeno· 
terapia, las aspiraciones bronquiales, cte., son sólo 
armas terapéuticas de las que deb('mos procurar no 
llegar a tener qu<.' utilizar. 
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