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Puntos clave

La bronquiolitis es una

inflamacién de la via
aérea pequena de etiologia
viral, caracterizada por
atrapamiento aéreo
pulmonar.

. El virus respiratorio
sincitial es la primera
causa de infeccién
respiratoria aguda grave
en forma de bronquiolitis
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La bronquiolitis es una enfermedad infecciosa
de la via respiratoria inferior que afecta funda-
mentalmente a nifios menores de 2 afios. No
hay un consenso sobre el concepto de bron-
quiolitis, especialmente en lo referente a la
edad de los sujetos afectados ni a la exigencia
de ser o no ser el primer episodio. El concepto
mis extendido es el propuesto por McConno-
chiel, segtin el cual la bronquiolitis queda defi-
nida como “el primer episodio agudo de sibi-
lancias, precedido por un cuadro respiratorio
de origen viral que afecta a nifios menores de 2
afios y preferentemente en el primer afio de
edad”. Recientemente se han propuesto otros
criterios que incluyen a “sujetos menores de 2
afios con aparicion répida de rinofaringitis pre-
via (24-48 h) y asociacién de alguno de los sin-
tomas siguientes: disnea espiratoria con polip-
nea, tiraje subcostal, intercostal o suprasternal,
distension tordcica (clinica o radiolégica), difi-
cultad respiratoria y/o sibilancias y/o crepitan-
tes de predominio espiratorio, y primer episo-
dio coincidiendo con el periodo epidémico del
virus respiratorio sincitial (VRS)2.

Sea como fuere, la bronquiolitis es una enfer-
medad de etiologia viral y de curso agudo, que
se caracteriza por inflamacién, edema y, en
ocasiones, necrosis del epitelio de las células
respiratorias que recubren los bronquiolos, y
aumento en la produccién de moco; clinica-
mente se manifiesta con taquipnea, aumento
del trabajo respiratorio, hipoventilacién, sibi-
lancias y estertores crepitantes espiratorios; en
la mayoria de los casos, se presenta en ondas
epidémicas anuales con predominio estacional
(invierno), aunque puede presentarse en cual-
quier época del afio.

Segun los resultados obtenidos en diversos es-
tudios, la bronquiolitis grave y/o la neumonia
inducidas por distintos virus en lactantes con
edad inferior a 24 meses (VRS y metaneumo-
virus humano, entre otros) son un factor de

riesgo para el desarrollo posterior de episodios
de sibilancias recurrentes y asma en etapas su-
cesivas del crecimiento y del desarrollo.

Epidemiologia

El VRS es la primera causa de infeccion respi-
ratoria aguda grave en forma de bronquiolitis o
neumonia y, ademds, es la principal causa de
hospitalizacién por infeccion del tracto respira-
torio inferior en menores de 2 afios, en los pai-
ses desarrollados?.

En Europa, la tasa de hospitalizaciéon por afio
por bronquiolitis por VRS es de 34-37/1.000
en lactantes con edad inferior a 6 meses y de
25/1.000 en lactantes con edad inferior a 12
meses. E1 1-4% de los lactantes con edad infe-
rior a 12 meses son hospitalizados por infec-
cién por VRS*. Asimismo, en Estados Unidos
la tasa de hospitalizacién por afio alcanza el
29,5-31,2/1.000 menores de 12 meses”.

La morbilidad y la mortalidad relacionadas con
la bronquiolitis inducida por el VRS son ma-
yores en lactantes prematuros y en lactantes
con displasia broncopulmonar (DBP), en afec-
tados de cardiopatia congénita hemodindmica-
mente significativa y en ciertas inmunodefi-
ciencias. Sin embargo, Cilla et al® estudiaron
los factores de riesgo en una muestra de 361
lactantes menores de 24 meses hospitalizados
por infeccién por el VRS, y los compararon
con la poblacién general. En el analisis multi-
factorial, el peso neonatal inferior a 2.500 g se
asoci6 de forma independiente a la hospitaliza-
cién por infeccién por el VRS y fue el factor de
riesgo médico encontrado con mayor frecuen-
cia (incidencia de 58,4/1.000 frente a
19,3/1.000 respecto al peso neonatal superior a
2.500 g) (tabla 1).

La forma de presentacion predominante de la
bronquiolitis es epidémica estacional durante



los meses frios, desde noviembre a abril, con la
méxima incidencia de noviembre a febrero de
cada afio. La aparicién en brotes anuales, la alta
incidencia de la infeccién en los primeros me-
ses de la vida y la baja capacidad inmunogénica
son caracteristicas especificas del VRS que lo
diferencian de otros virus humanos. Alrededor
de la mitad de los lactantes susceptibles pre-
sentan la infeccién primaria durante cada epi-
demia y, por tanto, la mayoria de los nifios han
pasado la infeccién al cumplir los 3 afios de
edad’.

La fuente de infeccién viral es generalmente
un nifio o un adulto con una infeccién respira-
toria banal o asintomdtica y, en otras ocasiones,
fémites contaminados, con un periodo de in-
cubacién de aproximadamente 2-8 dias tras el
contacto inicial. Algunos factores que facilitan
la infeccién por el VRS son el humo del taba-
co, el contacto con otros nifios, la asistencia a la
guarderfa, el medio urbano, la vivienda desfa-
vorable, el hacinamiento y los antecedentes de
enfermedad respiratoria neonatal. Se admite,
no sin reservas, que la lactancia materna es
protectora frente a la infeccién por VRS, por la
transmision de anticuerpos anti-VRS especifi-
cos, particularmente la fraccién IgA e IgG.
Asimismo, existe un importante riesgo de
transmisién intrahospitalaria de la infeccidn
por el VRS a través de las manos del personal
sanitario, tanto a nifios hospitalizados como a
las personas que los atienden. Segin Hall®,
hasta un 50% del personal sanitario de las uni-
dades pedidtricas estarian infectados por el vi-
rus y el 15-20% permanecerian, ademds, asin-
tomadticos.

Etiologia

El VRS es el patégeno implicado con mds fre-
cuencia en la bronquiolitis, aunque también hay
otros virus causantes, como los virus parain-
fluenzae (1, 2 y 3), influenzae, adenovirus (3, 7 y
21), rinovirus, los nuevos coronavirus (HCoV-
NH, HCoV-NL63 y HCoV-HKU1)*10 y los
recientemente descritos, metaneumovirus y bo-
cavirus humano.

El VRS se aislé por primera vez en 1956 y a
partir de 1960 fue reconocido como el agente
implicado con mis frecuencia en la etiologia de
la enfermedad obstructiva de la pequefia via
aérea del lactante y del nifio pequefio. Se ha
considerado un patdégeno pedidtrico casi exclu-
sivo, aunque puede producir enfermedad a
otras edades, especialmente en el huésped in-
munocomprometido, tanto en nifios como en
adultos.

El VRS en un virus ARN capsulado, no seg-

mentado y formado por una Unica cadena de

ARN en sentido negativo. Pertenece al género
Pneumoviridae y a la tamilia Paramyxoviridae y,
a pesar de su cdpsula, es relativamente inestable
en condiciones ambientales, se inactiva por de-
tergentes y por diversos desinfectantes y puede
transmitirse por fémites.

Esta constituido por 10 genes que codifican 10
proteinas que incluye 2 proteinas no estructu-
rales (NS1 y NS2), 2 matrices proteicas (M1 y
M2), 3 proteinas transmembrana (F, G y SH)
y 3 asociadas al nicleo-cdpside (N, Py L). En-
tre las proteinas estructurales, las glucoprotei-
nas F y G, asociadas a la envoltura, constituyen
los mayores determinantes antigénicos del vi-
rus, ya que inducen la formacién de anticuer-
pos neutralizantes y parecen, por tanto, las més
relevantes para facilitar una respuesta inmuni-
taria protectora. La glucoproteina G causa la
adhesién del virus a las células del epitelio res-
piratorio, al comienzo de la infeccién y se ha
relacionado con la produccién de una respuesta
predominantemente Th2, mientras que la glu-
coproteina F facilita la penetracién celular, la
insercién del ARN en las células del huésped y
la formacién de sincitios celulares. Estudios en
humanos y modelos animales sugieren que la
proteina F estimula una respuesta predomi-
nantemente Th11.

La caracterizacién genética y antigénica del
VRS ha permitido identificar 2 grupos mayo-
res, A y B, que pueden cocircular en la comu-
nidad durante el invierno. Parveen et al'2 estu-

Tabla 1. Factores relacionados con alto riesgo de
enfermedad grave por el virus respiratorio sincitial

Recién nacidos prematuros menores de 32
semanas de edad gestacional

Recién nacidos prematuros entre 32 y 35
semanas con 2 o mds factores de riesgo

Peso al nacer < 2.500 g

Edad inferior a 3 meses (especialmente
< 6 semanas) entre octubre y noviembre

Lactantes con enfermedad pulmonar crénica
Fibrosis quistica
Displasia broncopulmonar
Malformacién pulmonar
Cardiopatia congénita
hemodindmicamente significativa
Inmunodeficiencias
Sindromes polimalformativos
Enfermedad neuromuscular
Enfermedad metabélica
Edad materna inferior a 25 afios

Residencia en barrios periféricos
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Introduccion

La bronquiolitis inducida
por virus es la primera
causa de infeccion
respiratoria aguda grave
en menores de 2 anos en
paises desarrollados. Es
una enfermedad de curso
agudo que se caracteriza
por inflamacion, edema v,
en ocasiones, necrosis del
epitelio de las células
respiratorias que recubren
los bronquiolos y aumento
de la produccién de moco.
Se manifiesta clinicamente
con taquipnea, aumento
del trabajo respiratorio,
hipoventilacion, sibilancias
y estertores crepitantes
espiratorios. En la mayoria
de los casos se presenta
en ondas epidémicas
anuales con predominio
estacional (invierno),
aunque puede presentarse
en cualquier época del
ano.
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Epidemiologia

El virus respiratorio
sincitial (VRS) es la
primera causa de infeccion
respiratoria aguda grave
en forma de bronquiolitis o
neumonia y es, ademas, la
principal causa de
hospitalizacion por
infeccién del tracto
respiratorio inferior en
menores de 2 afos en los
paises desarrollados. La
morbilidad y la mortalidad
relacionadas son mayores
en lactantes prematuros,
en afectados de
enfermedad pulmonar
cronica, de cardiopatia
congénita y en ciertas
inmunodeficiencias.
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diaron de forma prospectiva la epidemiologia
molecular del VRS en todos los lactantes hos-
pitalizados por infeccién aguda del tracto res-
piratorio inferior por el VRS. Encontraron una
mayor prevalencia del grupo A (77%) que del
grupo B (23%) y, asimismo, describieron una
mayor variabilidad genética del primero (14%)
frente al segundo (2%). Actualmente, no hay
evidencia de que los distintos tipos expresen
virulencias diferentes!3.

Las diferentes respuestas inmunitarias de am-
bos grupos dificultan la obtencién de una va-
cuna unica para ambos. Asimismo, Mejias et
all* describieron que mientras que los anti-
cuerpos antiproteinas F conferian proteccién
frente a los 2 tipos de VRS, los dirigidos frente
a la proteina G generalmente no eran protec-
tores frente a ambos, debido a que Gnicamente
existia un 35% de homogeneidad entre la pro-
teina G de los tipos A y B. Por tanto, la protei-
na F es una de las dianas principales para las
intervenciones terapéuticas.

El rinovirus pertenece a la familia Picornaviri-
dae 'y fue descrito por primera vez en 1956; ac-
tualmente existen mds de 1.100 serotipos des-
critos?®. Es un virus ARN de cadena tnica,
cuya cdpside contiene 4 proteinas: 3 de ellas lo-
calizadas en la cépside y causa de la capacidad
antigénica (VP1, VP2 y VP3) y otra localizada
en el interior del virus (VP4), que facilita el an-
claje del ARN del ntcleo a la capsula viral. Ini-
cialmente, se considerd un agente causal de in-
fecciones del tracto respiratorio superior tanto
en nifios como en adultos!.

El rinovirus se ha propuesto como segundo
agente causal mds relevante en la bronquiolitis
y en lactantes menores de 2 afios!’.

El metaneumovirus humano (hMNV) fue
descrito por primera vez en 2001 por Van den
Hoogen et all8 y pertenece a la familia Parami-
xoviridae y al género Metaneumoviridae, donde
se incluyen el metaneumovirus humano y el
aviario. Es un virus ARN de cadena simple ne-
gativa y no segmentada, y se han descrito 2 ge-
notipos: A (subgrupos Al y A2) y B (subgru-
pos B1y B2), que circulan simultdneamente en
los meses frios de invierno, principalmente en-
tre diciembre y marzo; entre ellos, se ha descri-
to que el genotipo A es mds prevalente y signi-
ficativamente mds virulento que el BY.

En 2005, Allender et al20 identificé un nuevo
parvovirus humano en el 3,1% de nifios y lac-
tantes hospitalizados por enfermedad respira-
toria aguda: el bocavirus humano (HBoV). Es
un virus ADN de cadena lineal y de hebra sen-
cilla, y se han descrito distintos genes que codi-
fican una proteina no estructural (NS1), una
proteina conocida como NP1 y 2 proteinas vi-
rales de la cipside (VP1 y VP2), donde se en-

cuentran la mayoria de los polimorfismos ge-

néticos del virus. Distintos autores han comu-
nicado la asociacion significativa entre la infec-
cién por HBoV en lactantes menores de 2
afios hospitalizados con enfermedad aguda del
tracto respiratorio inferior, tipo bronquiolitis o
neumonia (prevalencia del 3 al 6%), con una
distribucién estacional de predominio en los
meses frios de invierno?l. Los factores de ries-
go para la infeccién grave por HBoV son simi-
lares a los descritos para el VRS22, Por el con-
trario, la infeccién por bocavirus humano seria
mis frecuente en lactantes con una edad supe-
rior a 6 meses, a diferencia de las infecciones

por VRS.

Fisiopatologia

La inoculacién del VRS se realiza a través de la
superficie de la mucosa nasal y de las conjunti-
vas e infecta preferentemente las células epitelia-
les de las pequefias vias aéreas. El lactante se
afecta de forma especial por sus peculiaridades
anatémicas: menor conductancia de la via peri-
férica, menor consistencia del cartilago bron-
quial, mayor nimero de glindulas mucosas, de-
sarrollo incompleto del musculo liso bronquial y
menor elasticidad pulmonar. En general, la res-
puesta inmunitaria primaria a la infeccién por el
VRS es pobre e incompleta, por lo que las rein-
fecciones son frecuentes, a pesar de la presencia
de titulos altos de anticuerpos neutralizantes. El
VRS no se replica normalmente fuera del apara-
to respiratorio y la infeccién queda restringida a
la mucosa respiratoria, excepto en presencia de
inmunodepresion de células T o B.

Las manifestaciones de la infeccién por el VRS
son el resultado del efecto citopitico directo
del virus en las células del epitelio respiratorio
y de la respuesta inmunitaria del huésped. Hay
también un desequilibrio entre las 2 ramas de
la inmunidad: la innata y la adaptativa. En los
lactantes con bronquiolitis por el VRS se libe-
ran diferentes citocinas, como la interleucina 6
(IL-6), el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), quemocinas (IL-8, proteina-1-alfa
inflamatoria del macréfago, MIP-1o. y RAN-
TES) y otros mediadores de la inmunidad ce-
lular, que regulan la respuesta local y son la pri-
mera respuesta a la infeccion. La interaccion
entre todos los factores es compleja, ya que ac-
tian de forma coordinada reclutando y acti-
vando células dendriticas, células mononuclea-
res y neutréfilos en la via aérea?’. Ademis,
existe una activacién de los mediadores infla-
matorios neuronales no colinérgicos y no adre-
nérgicos que producen necrosis de las células
ciliadas del epitelio bronquiolar, infiltracion
por células redondas y edema de la submucosa,
que junto con la produccién de moco aumen-



tada da lugar a un estrechamiento de la via aé-
rea, mediada en parte por la liberacién de leu-
cotrienos, prostaglandinas y éxido nitrico.
Todo ello da como resultado la obstruccién de
la pequefia via aérea con consiguiente produc-
cién de sibilancias, atelectasias e hiperinsufla-
cién pulmonar caracteristicos de la bronquioli-
tis inducida por virus. Ademds, se produce un
aumento del volumen de gas intratoricico y de
las resistencias del sistema respiratorio, dismi-
nuyendo el flujo de gas espirado y la complian-
cia dindmica, aumentando el trabajo respirato-
rio y el consumo de oxigeno. El desequilibrio
ventilacién-perfusiéon conduce a hipoventila-
cién, hipoxemia e hipercapnia.

En general, las infecciones virales promueven
una respuesta Thl, productora de interferén
gamma (IFN-v), frente a la respuesta Th2,
productora de IL-4 e IL-5.

V4 ]
Clinica
El cuadro clinico comienza, tipicamente, con

sintomas de vias respiratorias altas, como rino-
rrea, tos y estornudos, junto con febricula y

Tabla 2. Indice de valoracion del distrés respiratorio

menor apetito. En un periodo de 1 a 4 dias, la
tos se hace mds intensa, y se instaura dificultad
respiratoria e irritabilidad. Segun progresa la
enfermedad, el lactante presenta signos de difi-
cultad respiratoria y, en los mds pequefios, la
apnea puede ser el sintoma mds llamativo.

En la exploracién fisica se aprecian los signos
de aumento del trabajo respiratorio: taquipnea,
uso de los musculos accesorios, aleteo y retrac-
ciones. En la auscultacién se aprecia hipoventi-
lacién con estertores crepitantes y sibilancias
espiratorias e inspiratorias asi como espiracion
alargada.

La mayoria de los casos son formas leves y el
proceso se resuelve en una semana, pero puede
que el cuadro evolucione hacia forma mas gra-
ves, con rechazo del alimento e incremento de
la dificultad respiratoria24. Para valorar la gra-
vedad del proceso, aunque no existe ninguna
internacionalmente aceptada ni validada, se
pueden utilizar diferentes escalas que incluyen
pardmetros clinicos y/o analiticos, como la de
Wood-Downes modificada por Ferrés et al? y
el indice de valoracién de distrés respiratorio
(RDAT)?® (tablas 2 y 3). Su utilidad y su preci-

sién aumentan cuando a los sintomas se afiade

Puntos 0 1 2 3 4 Total

Sibilancias

Espiracién No Al final 1/2 2/4 Toda 4

Inspiracién No Al inicio Toda Toda Toda 2

Localizacién* No Segmentaria  Difusa 3/4 2

<2/4

Retracciones

Supraclavicular ~ No Leve Moderadas Marcadas 3

Intercostal No Leve Moderadas Marcadas 3

Subcostal No Leve Moderadas Marcadas 3
0 17

*Se refiere a las partes del pulmén afectadas: hemitérax derecho (anterior y posterior), hemitérax izquierdo (anterior y posterior).

Tabla 3. Escala de Word-Downes (modificada por Ferrés)

Puntos  Sibilancias Tiraje FR FC Ventilacién Cianosis

0 No No <30 <120 Buena. Siméfrica No

1 Final Subcostal. 3145 >120 Regular. Simétrica  Si
espiracion Intercostal

2 Toda espiracién  + Supraclavicular  46-60 Muy disminuida

+ Aleteo nasal

+ Todo lo anterior
+ Suprasternal

3 + Inspiracion

Toérax silente

Puntuacioén: leve: 1-3; moderada: 4-7; grave: 8-14. FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria.
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Etiologia

El VRS es el patégeno
mas frecuentemente
implicado aunque también
hay otros virus
responsables:
parainfluenzae (1, 2 y 3),
influenzae, adenovirus (3,
7'y 21), rinovirus,
coronavirus emergentes
(HCoV-NH, HCoV-NL63,
HCoV-HKU1),
metapneumovirus y
bocavirus humano. EI VRS
en un virus ARN
capsulado, no segmentado
y formado por una unica
cadena de ARN en sentido
negativo. Pertenece al
género Pneumoviridae'y a
la familia Paramyxoviridae
y, a pesar de su capsula,
es relativamente inestable
en condiciones
ambientales, se inactiva
por detergentes y por
diversos desinfectantes y
puede transmitirse por
fémites. La caracterizacion
genética y antigénica del
VRS ha permitido
identificar dos grupos
mayores, Ay B, que
pueden cocircular en la
comunidad durante el
invierno.

(2 4
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Fisiopatologia

La inoculacion del VRS se
realiza a través de la
superficie de la mucosa
nasal y de las conjuntivas
e infecta preferentemente
las células epiteliales de
las pequeias vias aéreas.
Las manifestaciones de la
infeccion por VRS son el
resultado del efecto
citopatico directo del virus
y de la respuesta
inmunitaria del huésped.
Se ha sugerido que el
virus podria permanecer
en estado latente en
lugares
inmunoldgicamente
privilegiados y evadir asi el
sistema inmunitario. El
resultado es la obstruccion
de la pequefa via aérea
con consiguiente
produccién de sibilancias,
atelectasias e
hiperinsuflacion pulmonar.
Se produce un aumento
del volumen de gas
intratoracico y de las
resistencias del sistema
respiratorio, y disminuye el
flujo de gas espirado y la
compliance dinamica, con
lo que aumenta el trabajo
respiratorio y el consumo
de oxigeno. El
desequilibrio ventilacién-
perfusién conduce a
hipoventilacion, hipoxemia
e hipercapnia.

336 An Pediatr Contin. 2007;5(6):332-42

el valor de la saturacién de oxigeno mediante la
pulsioximetria, con un grado de asociacidon
adecuado entre las escalas globales, la frecuen-
cia respiratoria y la saturacién de oxigen027.
Ademis de valorar estos pardmetros clinicos,
hay que tener en consideracién los factores de
riesgo que, por sus caracteristicas, pueden in-
ducir a mayores necesidades de oxigeno, una
mayor necesidad de ventilacién mecdnica y
una mayor morbimortalidad (tabla 1)5.

Exploraciones
complementarias

Test virolégico

Se realiza analizando muestras de secreciones
nasofaringeas que contengan células epiteliales.
Se obtienen por aspirado y se detectan los anti-
genos virales mediante métodos como la in-
munofluorescencia o el inmunoensayo enzimé-
tico. De esta forma, se puede realizar el
diagnéstico con una sensibilidad y una especi-
ficidad del 80-90%2. El cultivo viral, que ven-
dria a ser el patrén de referencia, es caro y el
resultado es tardio. Los métodos serolégicos
pueden ser ttiles para estudios epidemiolégi-
cos, pero no aportan nada al diagndstico indi-
vidual. Los ensayos de reaccién en cadena de la
polimerasa son mds sensibles y han permitido
la deteccién de otros virus causantes de esta
enfermedad. La deteccién del virus, aunque no
modifica la actitud terapéutica, es util porque
permite tomar medidas preventivas para evitar
la diseminacién de la infeccién en los centros y
porque su identificacién puede reducir la utili-
zacién de antibidticos.

Funcién pulmonar

Una de las caracteristicas de la bronquiolitis es
la obstruccién del flujo aéreo. Puede objetivar-
se mediante estudios de funcién pulmonar, co-
mo la técnica de la compresion toracoabdomi-
nal ripida, el andlisis del asa flujo-volumen con
respiracion corriente, las resistencias oscilato-
rias, las resistencias por interrupcion, la pletis-
mografia, el estudio de la capacidad residual
funcional y el estudio del asa flujo-volumen
con presién negativa espiratoria. Es caracteris-
tico el patrén obstructivo no reversible con
agonistas-f3, adrenérgicos y modificable con
adrenalina nebulizada. Sin embargo, los estu-
dios de funcién pulmonar en pacientes con
bronquiolitis quedan reservados al dmbito de la
investigacion.

Radiografia de térax
Se suelen apreciar signos de atrapamiento aé-
reo, como la hiperinsuflacién, el aplanamiento

diafragmatico, y el aumento del espacio retros-
ternal y de los espacios intercostales. Ademas,
se pueden observan atelectasias laminares, seg-
mentarias e incluso lobares en las formas mis
evolucionadas. No se dispone de datos para
afirmar que exista una correlacién entre los ha-
llazgos radiolégicos y la gravedad de la enfer-
medad, por lo que no se recomienda su uso sis-
temdtico; seria razonable en los casos mis
graves y ante dudas diagno’sticas30.

Hemograma
Ningun estudio ha demostrado su utilidad en
el diagnéstico ni en el abordaje terapéutico.

Pulsioximetria y gasometria

En la bronquiolitis se produce un desequilibrio
de la ventilacién-perfusién que genera hipoxe-
mia, por lo que, incluso en las formas leves, es
preciso monitorizar la oxigenacién mediante
pulsioximetria. La saturacién transcutinea de
oxigeno (SatO,) es un buen predictor indivi-
dual de ingreso hospitalario; sin embargo, es
posible que el incremento de las hospitalizacio-
nes de los lactantes con bronquiolitis pueda
deberse a la percepciéon de mayores necesidades
de oxigeno basados en la pulsioximetria. La
Academia Americana de Pediatria (AAP), en
su dltima actualizacién, propone administrar
oxigeno cuando la SatO, es inferior al 90% de
forma persistente (una medida tnica no debe
servir para tomar una decisién terapéutica), en
el grupo de lactantes sanos que pueden ali-
mentarse adecuadamente y con un grado leve
de distrés3. Valores superiores al 90% con me-
jorfa clinica (disminucién del la taquipnea y del
trabajo respiratorio) no justificarian la admi-
nistracién de oxigeno. En el caso de lactantes
con factores de riesgo y/o enfermedad de base,
la consideracién debe ser distinta, individuali-
zada, y con una atencién y monitorizacién es-
pecial.

Cuando, a pesar de la oxigenoterapia a una
FiO, superior a 0,4, se mantienen valores de
SatO, por debajo del 90%, esta indicada la rea-
lizacién de una gasometria arterial para medir
con exactitud los valores de PaO, y PaCO,. Lo
mds habitual serd encontrar hipoxemia con
normocapnia, con hipercapnia en las formas
mds graves.

Diagnéstico

El diagnéstico estd basado en la anamnesis y
en la exploracion fisica. Las exploraciones
complementarias no son utiles para el diagnds-
tico, pero ayudan a diferenciar la bronquiolitis
de otros procesos de similar presentacién en
menores de 2 afios: crisis asmdtica, tos ferina,



aspiracion por reflujo gastroesofigico, cuerpo
extrafio en la via aérea, fibrosis quistica, ano-
malias pulmonares congénitas, infecciones
(Chlamydia pneumoniae, Ureaplasma urealyti-
cum), inmunodeficiencias, cardiopatias congé-
nitas, neumopatias intersticiales y bronquiolitis
obliterante.

Complicaciones

Las mais relevantes son las atelectasias secun-
darias a tapones de moco, otitis media, so-
breinfeccién bacteriana, sobre todo en los casos
graves, fallo respiratorio agudo, apneas y arrit-
mias®2. Un tercio de los lactantes que ingresan
en cuidados intensivos presentan hiponatremia
en los primeros 2 dias?3.

Varios estudios han intentado determinar cui-
les son los elementos predictores de gravedad
en la bronquiolitis**. En general, hay acuerdo
en considerar que, ademds de los factores de
riesgos ya mencionados, la frecuencia respira-
toria elevada y los valores bajos de SatO, (en
este caso, los puntos de corte son tan dispares
como < 90y 95%).

En relacién con las complicaciones y a la gra-
vedad de la bronquiolitis se han descrito los
criterios para el tratamiento domiciliario y

hospitalario (tabla 4).

Tratamiento

A pesar de la existencia de importantes estu-
dios, excelentes revisiones sistemdticas, guias y
recomendaciones, tanto a escala nacional como
internacional3>-36 hay una gran variabilidad en

la forma de tratar la bronquiolitis, segtn los di-
versos paises y centros hospitalarios37. El trata-
miento tiene 2 ejes fundamentales: medidas de
apoyo o de soporte y el farmacoldgico.

Tratamiento de soporte

La mayoria de los casos serdn leves y, por tan-
to, tratados ambulatoriamente. Sin embargo,
algunos pueden progresar hacia formas mas
graves, por lo que es necesario advertir de esta
posibilidad a los padres ensefiando los signos
de empeoramiento e indicando, ademds, la me-
didas que hay que adoptar en todo momento

(tabla 5).

Desobstruccion nasal
Se realizard mediante lavados nasales con suero
fisiolégico.

Oxigenoterapia

La correccién de la hipoxia es el principal obje-
tivo del tratamiento. Para ello, hay que aportar
oxigeno mediante gafas o mascarillas faciales
con el fin de mantener saturaciones adecuadas.
En ausencia de ensayos controlados, algunos
autores recomiendan administrar oxigeno para
mantener valores de SatO, por encima del
95% (control por pulsioximetria). En general,
se recomienda instaurar la oxigenoterapia
cuando la SatO, es menor del 91-92%, pero la
AAP, en su ultima actualizacién, la aconseja
cuando la SatO, estd persistentemente por de-
bajo del 90%, en nifios sanos. Recomienda su
administracién de forma intermitente, y la in-
terrumpe cuando los valores estén por encima
del 90% y ademds haya disminuido el trabajo
respiratorio y el lactante pueda alimentarse de
forma adecuada.
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Clinica

El cuadro clinico
comienza, tipicamente,
con sintomas de vias
respiratorias altas como
rinorrea, tos y estornudos
junto con febricula y menor
apetito. En un periodo de 1
a 4 dias, la tos se hace
mas intensa, y se instaura
dificultad respiratoria e
irritabilidad. Segun
progresa la enfermedad, el
lactante presenta signos
de dificultad respiratoria vy,
en los mas pequenos, la
apnea puede ser el
sintoma mas llamativo. La
mayoria de los casos son
formas leves y el proceso
se resuelve en una
semana, pero puede que
el cuadro evolucione hacia
formas mas graves, con
rechazo del alimento e
incremento de la dificultad
respiratoria.

Tabla 4. Criterios para el tratamiento domiciliario, de hospitalizacion (u observacion hospitalaria) y de ingreso en UCI

Criterios de tratamiento domiciliario
y de alta hospitalaria (todos los siguientes)

Criterios de hospitalizacion
(alguno de los siguientes)

Criterios de ingreso en UCI
(alguno de los siguientes)

Ausencia de tiraje intercostal

Score Downes-Ferrés < 3

FR < 60

SatO, > 96% con aire ambiente
No apneas en las Glimas 48 h
Correcta alimentacién e hidratacién
Medio sociocultural favorable

Accesibilidad al pediatra

Mal estado general

Necesidad de O, (SatO, < 91%)
FR > 70

Score Downes-Ferrés > 4

Pausas de apnea o cianosis
pCO, > 50

Deshidratacion > 5%

Dificultad para la alimentacién

Neumotérax, neumomediastino,
riesgo social

FR: frecuencia respiratoria; SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda; UCI: unidad de cuidados intensivos.

Score Downes-Ferrés > 7

SatO, < 91% con FiO, > 0,4
Cianosis con FiO, > 0,4
Alteracién del nivel de conciencia
Apneas que precisen estimulo

pH < 7,10 0 pCO, > 60
Emeporamiento répido

SDRA, bronquiolitis obliterante
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Exploraciones
complementarias

El cultivo viral, que vendria
a ser el patrén oro, es caro
y el resultado es tardio.
Los métodos seroldgicos
no aportan nada al
diagnéstico individual. La
deteccion del virus,
aunque no modifica la
actitud terapéutica, es util
porque permite tomar
medidas preventivas para
evitar la diseminacioén de la
infeccién en los centros y
porque su identificacion
puede reducir la utilizacion
de antibidticos. La
radiografia de térax seria
razonable ante casos
graves o dudas
diagnésticas. Cuando, a
pesar de la oxigenoterapia
a una FiO, superior a 0,4,
se mantienen valores de
SatO,, por debajo del 90%
esta indicada la realizacion
de una gasometria arterial
para medir con exactitud
los valores de PaO, y
PaCO,,.
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Evaluacién inicial

(tras permeabilizacién de la via aérea y posicién correctal)
Historia, exploracién fisica

Escala clinica, SatO,

Bronquilitis leve Bronquilitis leve

Escala leve Escala leve
SatO, > 95% SatO, > 95%
FR < 60 rpm FR < 60 rpm

Alta B2-adrenérgicos
Terapia de soporte Terapia de soporte
Consejos

Mejoria

Alta
Bo-adrenérgicos
Terapia de soporte

Figura 1. Esquema de manejo de la bronguiolitis.
FR: frecuencia respiratoria.

Nutricion e hidratacion

En los casos leves se ha de intentar la ingesta
de forma fraccionada y en los casos mds graves
se hace necesaria la via parenteral o enteral
continua.

La administracién intravenosa de liquidos se
plantea cuando no es posible conseguir una
adecuada hidratacién mediante la ingesta oral
por la gravedad del cuadro. La cantidad de li-
quidos que administrar serd la correspondiente
a las necesidades basales, mas las pérdidas pre-
vias y en curso (considerando como tales la fie-
bre y la polipnea), y evitando la hiperhidrata-

cion.

Medidas higiénicas

En pacientes hospitalizados, al objeto de evi-
tar la infeccién nosocomial, se han de instau-
rar las medidas de aislamiento pertinentes in-
sistiendo en lavado sistematico de manos, uso
de guantes, bata y restricciones de las visitas.
En este sentido, es bdsico adoptar una labor
educativa dirigida al personal sanitario y a la
familia.

Fisioterapia

Una revisién de la biblioteca Cochrane mues-
tra que no hay beneficio clinico, por lo que no
estd indicada su utilizacién en la fase aguda38.

Bronquilitis leve
Escala leve
SatO, > 95%
FR < 60 rpm

B2-adrenérgicos
Terapia de soporte

No mejoria Mejoria
Adrenalina Observacién
nebulizada Bo-adrenérgicos

Terapia de soporte

No mejoria Mejoria

Ingreso Alta
B,-adrenérgicos
Terapia de soporte

Tratamiento farmacolégico
No hay acuerdo sobre cudl es el tratamiento
farmacolégico mds adecuado de la bronquioli-

tis (fig. 1).

Broncodilatadores

Son los firmacos mds prescritos tanto en Esta-
dos Unidos como en Europa. Una revisién de
la biblioteca Cochrane sobre 8 ensayos aleato-
rizados, en casos leves-moderados, mostré que
en uno de cada 4 pacientes tratados habia una
mejorfa significativa de las escalas clinicas. Sin
embargo, en esta revision (394 nifios) se incluia
a pacientes con sibilancias recurrentes. La me-
jorfa no se consideraron clinicamente significa-
tiva, ya que no habia mejoria de la oxigenacién
ni del tiempo de estancia hospitalaria?’g.

En relacién con el salbutamol, algunos estudios
han mostrado, en pacientes no ingresados,
cierto efecto beneficioso cuando se valora la
medida principal del efecto la mejoria clinica,
exclusivamente, mediante la escala clinica®®.
En pacientes ingresados tampoco se observa
ningtin efecto clinico relevante*!, de ahi que el
salbutamol no deba utilizarse de forma siste-
mitica en el tratamiento de la bronquiolitis en
lactantes previamente sanos (nivel de evidencia
B). En algtn subgrupo de pacientes (lactantes
mayores con riesgo elevado de desarrollar as-



ma) podria ser eficaz, pero su utilidad estd por
determinar. En el caso de que se utilice, se sus-
penderd si no se observa mejoria. No hay que
olvidar que, en ocasiones, la administracién de
salbutamol puede provocar un deterioro clinico
que se manifiesta por hipoxemia, debido a un
desequilibrio de la relacién ventilacién-perfu-
sion.

La adrenalina nebulizada se ha utilizado tam-
bién como broncodilatador®2. Aunque algu-
nos estudios han observado una cierta mejoria
(transitoria) en pacientes ambulatorios*3, no
se ha observado efecto beneficioso universal
en sujetos hospitalizados44. Cuando se com-
para con el salbutamol, se observa un mayor
beneficio de la adrenalina a corto plazo, pero
ningdn efecto en los casos moderados y sin
influencia en la tasa de ingresos45’46. Dos re-
visiones de la biblioteca Cochrane mostraron
que, comparada con placebo, la adrenalina
mejoraba las escalas clinicas pero no la satura-

Tabla 5. Medidas de control de la bronquiolitis

en domicilio

Desobstruccién de la via aérea superior
con lavados de suero fisiolégico y
aspiracion, sobre todo antes de las fomas

La postura del lactante en la cuna debe
ser decubito supino, con ligera
hiperextensién de la cabeza y una
elevacién de +30°

Temperatura ambiental no superior a 20 °C

Evitar irritantes ambientales como el
humo del tabaco

Asegurar que toma liquidos por la boca:
si no los folera, ofrecer pequefias
cantidades con frecuencia

Vigilar posibles signos de empeoramiento
o alarma, como dificultad para respirar,
aumento de la frecuencia respiratoria o
del trabajo respiratorio, agitacién, mal
color, pausas de apnea, rechazo del
alimento o vémitos. En estos casos, se
deberd acudir a urgencias con la mayor
brevedad posible

Controlar la temperatura varias veces al dia

No deberd ir a la guarderia hasta la
desaparicién completa de los sintomas

Se debe procurar un ambiente tranquilo:
no molestar al lactante con maniobras
bruscas, en la medida de lo posible;
ponerle ropa cémoda y amplia, y evitar
el excesivo arropamiento

Si la evolucién es buena, se recomienda
un control sistemdtico por pediatria a las

24-48 h

cién de oxigeno ni la tasa de ingresos y cuan-
do comparaban con el salbutamol tampoco
encontraron diferencias. Por tanto, no hay da-
tos suficientes para apoyar el uso de adrenali-
na en pacientes hospitalizados ni ambulato-
rios?748,

Referente al bromuro de ipratropio como
broncodilatador, no se ha encontrado beneficio
alguno, ni administrado sélo ni en combina-
cién con salbutamol.

Por tanto, dada la falta de datos que apoyen
claramente la eficacia de estos agentes, no se
recomiendan sistemdticamente los broncodila-
tadores para el uso habitual en el tratamiento
de la bronquiolitis49.

Glucocorticoides

Aunque los datos no apoyan su uso, son firma-
cos ampliamente utilizados. Basados en algu-
nos estudios®?, hay autores que defienden su
empleo administrindolos precozmente y a al-
tas dosis L. Aunque el metaandlisis de Garrison
et al°2 muestra un pequefio beneficio, una revi-
si6n sistemdtica posterior no encuentra eviden-
cia suficiente que justifique su utilizacién33. De
ahi la recomendacién de la AAP en el sentido
de que los glucocorticoides no deben utilizarse
de forma rutinaria en el tratamiento de la
bronquiolitis (nivel de evidencia B). Un estu-
dio muy reciente, aleatorizado, doble ciego,
controlado con placebo, observa que una dosis
unica de dexametasona por via intravenosa (0,6
mg/kg) reduce la duracién del distrés respira-
torio, asi como el tiempo de oxigenoterapia y
de hospitalizacién en lactantes ingresados, pre-
viamente sanos y que no requieren cuidados
intensivos>*.

En relacién con el tratamiento con glucocorti-
coides inhalados (GCI), éstos no han mostra-

do su eficacia en la fase agudaSS’SG.

Ribavirina

Es un agente antiviral de amplio espectro utili-
zado en casos graves de bronquiolitis y en lac-
tantes con factores de riesgo. Los ensayos sobre
la ribavirina carecen de poder suficiente como
para proporcionar estimaciones fiables de los
efectos. Los resultados acumulativos de 3 ensa-
yos pequefios muestran que la ribavirina puede
reducir la duracién de la ventilacién mecénica
y los dias de estancia en el hospital. Es necesa-
rio realizar un ensayo amplio, controlado, alea-
torizado, de la ribavirina en pacientes con asis-
tencia respiratoria y alto riesgo5 7

Segtin la AAP, la ribavirina no ha de utilizarse
de forma sistematica en la bronquiolitis (nivel
de evidencia B). Puede considerarse su empleo
en determinadas situaciones, como en los ca-
sos graves o en los que presentan factores de
riesgo.
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Diagnéstico

El diagndstico esta basado
en los sintomas clinicos,
en la anamnesis y en la
exploracion fisica. Las
exploraciones
complementarias pueden
reafirmar el diagndstico
pero no se recomiendan
de forma rutinaria.

o 4
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Complicaciones

Las mas relevantes son las
atelectasias secundarias a
tapones de moco, otitis
media, la sobreinfeccion
bacteriana, sobre todo en
los casos graves, el fallo
respiratorio agudo, las
apneas y las arritmias Un
tercio de los lactantes que
ingresan en cuidados
intensivos presentan
hiponatremia en los 2
primeros dias
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Antibidticos

No se recomienda la terapia con antibiéticos,
salvo que se documente una sobreinfeccién
bacteriana. Se ha comunicado tasas elevadas de
coinfeccién en casos graves que requieren cui-
dados intensivos. En este caso, la infeccién ha
de tratarse de la misma forma que en ausencia
de bronquiolitis (nivel de evidencia B).

Es interesante observar el desarrollo de la inves-
tigacién en torno al papel que puedan desempe-
fiar los macrélidos en determinados procesos in-
fecciosos, como la bronquiolitis inducida por
virus. Su conocido efecto inmunomodulador ha
hecho que se realicen ensayos clinicos que
muestran un efecto beneficioso cuando se com-
para la claritromicina frente al placebosg.

Otros

El heliox, una mezcla gaseosa de helio y oxige-
no, de menor densidad que el aire, se ha em-
pleado como medicacién de rescate y podria
tener su utilidad en las bronquiolitis graves que
requieren cuidados intensivos>?1. Otros trata-
mientos ensayados como el surfactante®?, la in-
munoglobulina intravenosa® o la ADN-sa re-
combinante® no han mostrado efectos
beneficiosos en pacientes graves.

Cuando el tratamiento anterior fracasa y la en-
fermedad evoluciona hacia la gravedad, es ne-
cesario apoyo respiratorio, en cualquiera de sus
modalidades, desde la presién positiva conti-
nua de la via aérea hasta la ventilacién de alta
frecuencia (tabla 6).

Profilaxis de la
infeccion por virus
respiratorio sincitial
Como sefiala el Comité de Estindares de la So-

ciedad Espafiola de Nc&:onatologia65 la preven-
ci6én de la infeccién por el VRS se basa en medi-

Tabla 6. Indicaciones de ventilacion mecdnica

Distrés respiratorio con alteracién
de la conciencia

PaO, < 40 mmHg con FiO, > 0,5
o PaO, < 70 mmHg con FiO, > 0,6

Acidosis respiratoria (PaCO, > 60 mmHg
y pH arterial < 7,30)

Apneas recurrentes
Cianosis con FiO, > 0,6

D (Aa) O, > 300 mmHg con FiO, de 1

das higiénicas y en la administracién de palivizu-
mab, anticuerpo IgG monoclonal humanizado,
que inhibe especificamente el epitopo del sitio
antigénico A de la glucoproteina F, muy estable
en todos los serotipos del VRS. La AAP y el
Comité de Estindares espafiol han establecido
las indicaciones para su administracion (tabla 7).
La administracién de esta molécula ha supuesto
claros beneficios, como muestra el descenso de la
tasa de hospitalizaciones en lactantes de riesgo.

Pronostico

Los resultados de distintos estudios epidemio-
légicos y revisiones sistemdticas recientes reve-
lan la existencia de una asociacién entre la in-

Tabla 7. Indicaciones para la administracion
de palivizumab

Lactantes menores de 2 afios de edad con
enfermedad pulmonar crénica del
prematuro, que han requerido tratamiento
(suplementos de oxigeno,
broncodilatadores, diuréticos o corticoides)
en los 6 meses anteriores al inicio de la
estacion del virus respiratorio sincitial (VRS)
o que son dados de alta durante ésta

Lactantes menores de 2 afios de edad
afectados de cardiopatia congénita con
alteracién hemodindmica significativa (en
tratamiento por insuficiencia cardiaca, con
hipertensién pulmonar moderada-grave
y/o con cianosis)

Lactantes nacidos a las 28 semanas de
gestacion o antes que tengan 12 meses de
edad o menos al inicio de la estacién del
VRS o que son dados de alta durante ésta

Lactantes nacidos entre la 29 y 32
semanas de gestacién o anfes que tengan
6 meses de edad o menos al inicio de la
estacion del VRS o que son dados de alta
durante ésta

Lactantes prematuros, nacidos entre las 32
y 35 semanas de gestacién y menores de 6
meses al inicio de la estacién del VRS o
dados de alta durante ésta que presenten 2
o més de los siguientes factores de riesgo:
— Edad cronolégica inferior a 10 semanas
al comienzo de la estacion
— Ausencia de lactancia materna

— Tener al menos un hermano en edad
escolar

- Asistencia a guarderia
— Antecedentes familiares de sibilancias
- Condiciones de hacinamiento en el hogar

— Malformaciones de las vias aéreas
o enfermedad neuromuscular



feccion por el VRS en lactantes menores de 3
afios de edad y el desarrollo posterior de sibi-
lancias recurrentes o asma®®79.

Como consecuencia de ello, se plantea la cues-
tién de si los farmacos antiinflamatorios pudie-
ran tener algin efecto para prevenir o modifi-
car las sibilancias recurrentes posbronquiolitis.
Se ha podido constatar que el tratamiento con
glucocorticoides orales durante la fase aguda
no modifica la evolucién posterior71. Distintas
revisiones realizadas posteriormente no han
demostrado que la administracién de GCI du-
rante la fase aguda tenga efecto para prevenir
las sibilancias posbronquiolitis ni los ingresos
posteriores72.

Estudios mds recientes han observado el efecto
de la introduccién precoz de GCI en lactantes
con alto riesgo de desarrollar asma. En 2 de
ellos (estudios PAC e IFWING) no se ha en-
contrado beneficio de tal intervencién a corto
ni a medio plazo73*74. Un tercero (estudio
PEAK) ha encontrado un pequefio beneficio
mientras se administran, efecto que desaparece
al interrumpir el tratamiento, sin modificar la
historia natural hacia el asma’. Por tanto, los
GCI no parecen prevenir ni modificar la evo-
lucién de las sibilancias recurrentes posbron-
quiolitis.

Se han ensayado otras moléculas, como los an-
tagonistas de los receptores de los leucotrie-
nos’®, pero se necesitan estudios mds amplios,
controlados y longitudinales.

Por tanto, en la actualidad no se dispone de
pruebas suficientes que apoyen el uso de trata-
miento farmacoldgico para prevenir el desarro-
llo de sibilancias recurrentes/asma posbron-
quiolitis inducida por virus.
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