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I. INTRODUCCIÓN

E
n 1940 se usó el término bronquiolitis por primera vez para describir una entidad
específica en niños, cuya causa fue postulada como viral.  Recién en 1960 se vinculó el
virus que se había recobrado en chimpancés (1) y en niños (2) con enfermedad respi-

ratoria baja, y que se denominó “agente de la coriza de los chimpancés”, con la bronquiolitis
en infantes menores de 1 año de edad.  Más tarde, se designó al virus como Virus Sincitial
Respiratorio (VSR).

Considerando la lesión anatómica básica, la bronquiolitis se define como una inflamación
de los bronquiolos (3).  Sobre la base de los hallazgos clínicos, esta entidad se atribuye a los
niños menores de 24 meses con un primer episodio de obstrucción de vías respiratorias bajas.
Los criterios diagnósticos varían ampliamente.

Desde el punto de vista clínico, la bronquiolitis aguda o bronquiolitis viral aguda, es un sín-
drome infeccioso que se presenta inicialmente en el tracto respiratorio superior (como coriza,
rinorrea y obstrucción nasal) y que progresa a manifestaciones del tracto respiratorio inferior
con tos, dificultad espiratoria, retracción costal, estertores gruesos difusos o roncus y sibilan-
cias.  La literatura americana enfatiza mucho más la presencia de sibilancias que los autores
europeos.  Es muy frecuente la confusión diagnóstica con el primer ataque de asma presenta-
do por un niño.  Las controversias actuales sobre los criterios diagnósticos se deben a factores
tales como la edad, las indicaciones de neumonía, la dificultad respiratoria y la atopia (4).
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II. ETIOLOGÍA

La etiología de la bronquiolitis es viral en la mayoría de los casos, especialmente en países
en desarrollo en donde los agentes causales de sibilancias secundarias a infecciones son los
virus respiratorios.  El VSR es el agente etiológico más común, aunque otros virus y agentes
como la Bordetella pertussis, la Clamydia trachomatis, el Mycoplasma pneumoniae y la
Morexella catarrhalis pueden identificarse (5-9).  En el análisis de 128 casos de niños hos-
pitalizados en Rio Grande do Sul (Brasil) (10), se encontró VSR en 52% de los casos, parain-
fluenza en 5,1%, adenovirus en 1,4% y rinovirus en 0,9%.  El serotipo A del VSR se relaciona
con las manifestaciones clínicas más graves de bronquiolitis (11).

Aunque no puede decirse con absoluta convicción que la infección bacteriana secundaria
después del daño causado por el VSR es común, en países en desarrollo existen algunas evi-
dencias de que esto puede ocurrir.  Las infecciones virales en el tracto respiratorio influyen
sobre varios de los factores de defensa del huésped y preparan el camino para una subsecuente
superinfección bacteriana (12).  De la misma manera, la neumonía producida por el VSR es a
veces difícil de diferenciar de la bronquiolitis y puede propiciar el desarrollo de infecciones
bacterianas secundarias (13).

Uno de los estudios prospectivos realizados últimamente (7), concluyó que tanto las infec-
ciones virales como las bacterianas pueden presentar sibilancias en los infantes.  La bron-
quiolitis ocurre característicamente en niños menores de 2 años de edad, principalmente en los
infantes de países en desarrollo (13, 14).  En las áreas urbanas de Estados Unidos, 50% de los
niños menores de 1 año y casi todos los niños de 2 años han estado infectados por VSR (11).

III. EPIDEMIOLOGÍA

El VSR, el mayor agente causal de bronquiolitis aguda, puede asociarse a otros síndromes
virales respiratorios tales como traqueobronquitis y neumonía.  Muchos autores llaman la
atención hacia el aspecto estacional del VSR, con el máximo de incidencia durante los perío-
dos de temperaturas bajas.  Una epidemia en Nueva Zelandia se describió con admisiones a los
hospitales principales durante el invierno y la primavera (15).  En el estado brasileño de Rio
Grande do Sul, una revisión de cinco años en un hospital pediátrico, mostró que 80% de los
casos vistos en clínica ocurrió durante los meses más fríos del año, de junio a agosto (5).  En
Río de Janeiro, Brasil, los ataques del VSR ocurren usualmente en el otoño.  Se observó que
éstos fueron responsables por la demanda incrementada a los servicios de salud con respecto
a las infecciones respiratorias agudas (IRA), a veces suficientemente graves como para
requerir servicios de emergencia (16, 17).  

En Benin, Nigeria, los casos fueron más frecuentes durante los meses lluviosos.  Hallazgos
similares se dieron al sur de India, donde hubo una mayor ocurrencia de bronquiolitis u otras
enfermedades causadas por VSR en la estación lluviosa, teniendo en cuenta que en Asia tropi-
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cal, la población habitualmente permanece confinada en su casa durante ese período (18).
Esto ocurre también durante el invierno en países de clima templado, haciendo que el virus se
disemine más fácilmente.  La humedad alta en el aire y las variaciones abruptas de la tempe-
ratura diaria, como se observó en la epidemia de Shanxi, podrían también contribuir a la
supervivencia del VSR en el ambiente.  En el estudio relacionado con esta epidemia, el tamaño
de la vivienda influyó el número de casos registrados, pues cuanto más pequeña era la casa,
mayor fue la incidencia de bronquiolitis (19).

La bronquiolitis parece ser más común en individuos del sexo masculino (5, 19 ,20); y
aunque se ha asignado una distribución igual para ambos sexos, los casos graves ocurren más
frecuentemente en niños varones (3).  Los niños que asisten a las guarderías pueden estar en
mayor riesgo de infectarse ya que están en contacto cercano con otros en un sitio confinado
(20, 21).  Algunos estudios de otros factores históricos y demográficos han arrojado resulta-
dos contradictorios (22).  Otros informan también el hacinamiento o la presencia de her-
manos mayores, el hábito de fumar por parte de alguien en la casa, una historia familiar de
alergias o asma (23) y la falta de amamantamiento (24), como factores que aumentan las
probabilidades de adquirir bronquiolitis.

Las condiciones ambientales, que a menudo se mencionan, son difíciles de comprobar como
causa de infecciones respiratorias.  Un estudio en niños navajos, encontró un gran número de
pacientes con bronquiolitis aguda entre los residentes de casas que usaban estufas de leña.  
Por otro lado, un estudio con niños que habían tenido bronquiolitis previamente, dirigido a
detectar sibilancias secundarias, no mostró influencia alguna de elementos como el hábito de
fumar de los padres o el estado socio-económico, como factores de riesgo para estos episo-
dios (26).  Estos datos parecen contradecir otro estudio que trata de caracterizar factores de
riesgo para las sibilancias mediante el análisis multivariado.  Estos autores concluyen que los
episodios previos de bronquiolitis en los primeros años de vida y el haber sido fumadores
pasivos, fueron factores importantes en el desarrollo de sibilancias en niños entre 8 y 13 años
de edad (27).  La literatura describe con frecuencia otros factores de riesgo de bronquiolitis:
nacimiento prematuro, displasia broncopulmonar y enfermedades cardiovasculares (5, 11, 21,
28-31).

Se ha informado que 95.000 niños son hospitalizados por año en Estados Unidos a causa de
la infección por VSR, con más de 4.500 casos fatales (21).  Algunos informes describen gran
variación entre los valores de la tasa de letalidad por bronquiolitis, los cuales van de 1,25%
hasta 25% (32).

IV. PATOGÉNESIS

El tipo de lesión y las manifestaciones clínicas inducidas por las enfermedades virales en las
vías respiratorias, son probablemente una combinación de la afinidad de los virus por células
específicas en segmentos específicos de las vías respiratorias (tropismo), el efecto destructor
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a nivel celular (virulencia), el calibre de las vías aéreas del huésped y la respuesta inmunitaria
que se pueda generar.  Aunque el VSR es in vitro uno de los menos destructivos entre los virus
respiratorios, su gran afinidad por el epitelio bronquiolar explica su tendencia a producir un
trastorno respiratorio importante.

La inoculación del VSR ocurre presumiblemente a través de la superficie de la mucosa nasal.
Después de un período de incubación asintomático de cuatro a cinco días, el niño infectado
desarrolla síntomas característicos de la infección respiratoria superior.  La infección  se
resuelve habitualmente a partir de este punto.  La diseminación hacia las vías respiratorias
bajas la causan mecanismos escasamente comprendidos aún, supuestamente mediante la
aspiración de secreciones infectadas que producen neumonía o bronquiolitis (33).

Desde el punto de vista anatómico, el mecanismo responsable de la lesión a las vías aéreas
es el efecto citopático viral directo después de la interacción celular entre el virus y el huésped
y el efecto indirecto mediado por mecanismos inmunológicos.

La respuesta inmunitaria primaria consiste de infiltración tisular producida por la migración
de leucocitos polimorfonucleares y macrófagos después de la liberación de mediadores quími-
cos procedentes de las células epiteliales dañadas.  Estas células liberan más mediadores los
cuales alteran la permeabilidad endotelial, los enlaces epiteliales y el transporte de iones,
extendiendo desde allí la inflamación con migración celular adicional y promoviendo edema
(34).  El contenido luminal incrementado contiene secreciones y detritos que son, en parte,
los responsables en parte de la obstrucción de las vías aéreas, produciendo limitaciones en el
flujo de aire, así como atelectasias y desequilibrio ventilación-perfusión consecuente.

La contracción del músculo liso es otro mecanismo potencial de la obstrucción de las vías
aéreas.  Además, las anormalidades de los sistemas adrenérgicos y colinérgicos durante las
virosis respiratorias descritas anteriormente, y el sistema no-adrenérgico/no-colinérgico
(NANC), también pueden inducir broncoconstricción posterior al daño epitelial (35).  Los
mediadores químicos de este sistema son los neuropéptidos, algunos de ellos como la sustan-
cia P, las taquinininas y el péptido relacionado al gen de la calcitonina (CGRP1), pueden inducir
la obstrucción pero su papel en la bronquiolitis necesita más investigación (36).

Los hallazgos del tracto respiratorio inferior en autopsias muestran la coexistencia de
inmunoglobulina G y de algunos antígenos del VSR en los casos de bronquiolitis, en contraste
con la ausencia de inmunoglobulinas y la abundancia de antígenos virales en los infantes que
mueren a causa de la neumonía producida por VSR (35).  Estos autores sugieren que la enfer-
medad puede ser inducida por la reacción alérgica de Gell y Coombs del tipo III.

En niños con sibilancias seguidas a la infección por VSR, los anticuerpos específicos IgE y
los elevados niveles de histamina fueron mayores en las secreciones nasofaríngeas que en los
niños con otros síndromes clínicos (37); también se encontraron anticuerpos específicos del
tipo IgE e IgG a nivel sérico (38).

1 Por sus siglas en inglés = calcitonin gene related peptide
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La disminución de los linfocitos T-supresores con la relación T-estimulante/T-supresor
aumentada, podría jugar un papel importante en la patogénesis de la bronquiolitis aguda, 
permitiendo una hiper-producción de IgE y la activación de mastocitos a nivel alveolar (39).

La literatura ha descrito ampliamente la respuesta celular específica al VSR (40-43) y parece
ser más intensa en los niños antes de los 6 meses de edad (41) así como en los casos más
graves (40).  La posible relevancia de la hipersensibilidad tardía es altamente sugestiva debido
al extenso infiltrado celular de tipo mononuclear.  Se ha especulado además que la sensibi-
lización intrauterina debido al paso de un factor transplacentario, es la responsable de esta
respuesta exagerada en los niños pequeños (44).

Algunos autores aseveran que los complejos antígeno-anticuerpo participarían en la patogé-
nesis de la bronquiolitis.  Los anticuerpos neutralizantes maternos contra el VSR, adquiridos
pasivamente por el feto, podrían ser responsables por la alta incidencia de la enfermedad en
los primeros meses de vida.  Los complejos inmunes podrían estar también involucrados en la
enfermedad más grave entre los niños que reciben vacuna de virus inactivados (45).  Otros ha-
llazgos contradicen esta hipótesis pues no informan de correlación entre los anticuerpos
pasivos o activos y la gravedad de la enfermedad (46-49).  Se ha sugerido una diferencia cuali-
tativa entre la transferencia pasiva de anticuerpos y los inducidos por la vacuna (47).  Aunque
en un estudio prospectivo y aleatorio sobre factores de riesgo en la bronquiolitis, se admite que
los anticuerpos pasivos podrían tener un efecto protector (50).

Otro estudio no encontró niveles bajos de complemento en el suero de pacientes con bron-
quiolitis aguda (51). Sin embargo, esto no descartaría la reacción de Gell y Coombs en la
patogénesis de la enfermedad.

Los mecanismos patogénicos en la bronquiolitis permanecen todavía indefinidos.  La capaci-
dad de recuperación después de la infección con VSR se relaciona con los niveles secretorios
de las  inmunoglobulinas IgA, IgG e IgM y de anticuerpos dependientes de la citotoxicidad
mediada por células (ADCC2) (52-54).  Estos mecanismos podrían ser los responsables por
los síntomas leves observados en las reinfecciones.  La variación de los hallazgos clínicos en
niños pequeños podría ocurrir como consecuencia de la falta de desarrollo de las defensas
individuales del huésped (55).

V. DIAGNÓSTICO

a) Clínico y radiológico
Las manifestaciones clínicas son características y encaminan al diagnóstico en la mayoría de

casos.  Los síntomas de catarro común como rinorrea, tos y febrícula en los estadios tempra-
nos de la enfermedad, seguidos de dificultad respiratoria con signos de obstrucción bronquial

2 ADCC del inglés antibody dependent cell mediated cytotoxicity



y sibilancias, han sido extensamente analizados en la literatura, que considera a algunos de
ellos considerados como criterios diagnósticos (5, 14, 56-58).

Los hallazgos clínicos pueden incluir fiebre, a veces alta, que aparece dos o tres días después
del inicio de síntomas similares a los del flu.  La tos puede simular a la de la pertussis y en los
pacientes gravemente enfermos, sobrevienen disnea progresiva y cianosis, evolucionando a
fallo respiratorio (32).

La presencia de cianosis indica hipoxia grave que puede provocar períodos de apnea.  No se
ha encontrado relación entre los hallazgos clínicos y el grado de hipoxemia.  La hipoxemia en
niños hospitalizados con síntomas severos casi siempre tiene un curso prolongado; consecuti-
vamente, la tensión de oxígeno puede retornar a límites normales, entre tres a siete semanas
después del inicio de las manifestaciones clínicas (59).

Para identificar indicadores relacionados con la historia clínica, el examen físico y los hallaz-
gos de laboratorio que pudieran ayudar a predecir la severidad de la enfermedad, se siguió
prospectivamente a 213 infantes con bronquiolitis.  Se identificó seis hallazgos clínicos y de
laboratorio como los más fuertemente asociados a la subsecuente severidad de la enfermedad:

• apariencia del niño como “muy enfermo” o “tóxico”;
• oximetría menor de 95% estando en reposo;
• edad gestacional menor de 34 semanas;
• frecuencia respiratoria mayor de 70 por minuto;
• radiografía de tórax con atelectasias; y
• edad menor de 3 meses (60).

Los hallazgos cardiovasculares se determinaron principalmente como resultado del grado de
hipoxemia presentado, aunque la relación descrita entre la infección por VSR y la taquicardia
supraventricular en infantes sugiere acción directa del virus (61).  Puede ocurrir desequilibrio
hidroelectrolítico, a veces grave.  La retención de líquidos puede explicarse por la secreción
aumentada de la hormona antidiurética (HAD), seguida de hiperreninemia con subsecuente
hiperaldosteronismo secundario.  Esta elevación de la secreción de HAD probablemente no es
inapropiada y ocurre como resultado de receptores en el tórax que responden a hipovolemia
(62).

La edad del paciente (infante o hasta 2 años de edad) y el hecho de que se trate de su primer
episodio de sibilancias, deben ser considerados.  La bronquiolitis recurrente se presenta rara-
mente pero presenta un dilema diagnóstico.

La radiografía de tórax, aunque no es específica, puede constituirse en un diagnóstico com-
plementario. Las manifestaciones radiológicas apreciadas son hiperinsuflación torácica difusa
con volumen pulmonar aumentado, hiperlucencia, aplanamiento de los diafragmas y
broncograma aéreo con un infiltrado de patrón intersticial.  Frecuentemente se puede obser-
var áreas atelectáticas provenientes de tapones mucosos así como infiltrados de baja densidad
y un engrosamiento pleural que puede ser evidente (3, 32, 59).
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Los rayos X de tórax pueden ser de gran valor en los pacientes hospitalizados, revelando
complicaciones como infecciones bacterianas, atelectasias y raramente neumotórax.  No hay
signos clínicos que discriminen claramente entre un paciente que tiene neumonía y otro que
no (6).  Los niños pueden clasificarse como afectados por una forma grave de la enfermedad,
incluso con una radiografía de tórax normal, sobre todo si presentan dificultad respiratoria
severa, cianosis o manifestaciones gastrointestinales tales como rehusar líquidos con vómitos
o distensión abdominal (63).  No se ha demostrado correlación alguna entre los hallazgos
radiográficos y las manifestaciones clínicas (64).  Se ha sugerido que los rayos X de tórax
deberían realizarse cuando se requiere tratamiento médico intensivo, cuando ocurre un empe-
oramiento súbito de la condición respiratoria o cuando existan enfermedades cardiacas o pul-
monares previas.

Frecuentemente es difícil discriminar entre los hallazgos radiográficos de una bronquiolitis
y una neumonía viral.  A partir de este punto, el diagnóstico clínico-radiológico permite esta
diferenciación basándose en el creciente esfuerzo respiratorio de la bronquiolitis.  Algunos
autores franceses han descrito estos dos procesos como bronconeumopatías productoras de
disnea y no productoras de disnea (32).

Es claro que en algunas situaciones, el examen radiográfico puede mostrar signos de bron-
quiolitis vinculada con consolidaciones más densas que sugieren neumonía bacteriana, lo cual
conduce a ambos diagnósticos (59).  Por otra parte, se ha enfatizado también la dificultad
radiográfica bien conocida para hacer diferencia entre las infecciones bacterianas y las virales
(65).  En algunos datos, las consolidaciones alveolares (“neumonía lobar”) se encontraron en
ambos tipos de infecciones.

b) Diagnóstico de laboratorio
Los estudios de vigilancia epidemiológica emplean métodos clásicos para aislar el VSR en

cultivos de tejidos, tratando de proveer la etiología viral específica de las epidemias, tanto a
nivel de la comunidad como en las de tipo nosocomial (66).  Esta identificación se logra
mediante la recolección de especímenes provenientes del aspirado nasofaríngeo que puede
hacerse en lugares que cuentan con esta tecnología. El procedimiento es menos accesible en
países en desarrollo y tiene la desventaja de que requiere un tiempo relativamente largo para
obtener los resultados (67).  En casos individuales, el aspirado nasofaríngeo puede obtenerse
por medio de la técnica de inmunofluorescencia, método altamente sensitivo para la detección
del VSR (63, 64, 67, 68).

La prueba serológica de fijación del complemento permite la detección de anticuerpos
específicos (59, 69).  Debe recordarse, como se explicó anteriormente, que los infantes
pequeños no poseen respuestas serológicas normales, lo cual restringe su utilidad (67, 70).
Más aun, se necesitan dos muestras, la segunda de las cuales se toma dos semanas después del
inicio de los síntomas, cuando debería observarse un incremento de hasta cuatro veces el títu-
lo de anticuerpos (5).
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VI. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Tomando en consideración que las sibilancias son de importancia fundamental en la bron-
quiolitis y que otras condiciones en infantes también presentan este signo, el diagnóstico dife-
rencial debería incluir muchas otras enfermedades agudas dentro del grupo de las etiquetadas
como dentro del “síndrome sibilante”.

Los criterios clínicos de bronquiolitis comprenden todas las fases de la infección; después
de las manifestaciones del tracto respiratorio superior, los síntomas sugestivos son disnea,
hiperinsuflación pulmonar, roncus y sibilancias, aunque pueden encontrarse hallazgos menos
intensos.

El principal diagnóstico diferencial es el asma.  Esta afección crónica en niños pequeños
puede confundirse con bronquiolitis, considerando que los virus son los mayores factores pre-
cipitantes de los ataques de asma a esta edad.  Asimismo, los niños con predisposición genéti-
ca al asma y con una historia familiar atópica positiva, pueden ser infectados por VSR y
desarrollar bronquiolitis. Debe recordarse que el asma es, característicamente, recurrente y
responde frecuentemente a los broncodilatadores, mientras que no ocurre lo mismo con la
bronquiolitis.  La predisposición de un niño a tener sibilancias recurrentes durante los episo-
dios virales, puede tener una base genética, sea o no hereditaria (71).

Debe enfatizarse la relevancia del papel de la hiperreactividad.  Este término se usa cuando
existe una respuesta anormal con estrechamiento de las vías aéreas inducida por estímulos no
específicos.  Algunos autores discuten si la respuesta bronquial determina los episodios de sibi-
lancias o si aquélla resulta como una secuela (72).

Debe tomarse en cuenta otras condiciones acompañadas por sibilancias, tales como sín-
dromes de aspiración, que incluyen el reflujo gastroesofágico, las malformaciones pulmonares
(quistes, fístulas traqueosofágicas), el anillo vascular, la fibrosis quística, la aspiración de cuer-
po extraño, la insuficiencia cardiaca congestiva y otras condiciones menos comunes.  La
taquipnea, la tos y las retracciones intercostales de la neumonitis por Pneumocystis carinii,
la cual se da casi exclusivamente en desórdenes que cursan con inmunodeficiencia, pueden
eventualmente simular una bronquiolitis.  Si se sospecha estas condiciones, habitualmente la
historia clínica, y eventualmente la radiografía de tórax con material de contraste en el esófa-
go, son suficientes para establecer la causa.

VII. TRATAMIENTO

La mayoría de los casos puede tratarse sin internación con medidas de sostén, tales como
reposo, hidratación oral, lactancia materna, prendas de vestir adecuadas, baños tibios y
antipiréticos en caso de fiebre.

El uso de la ventilación mecánica se hace necesario solamente en un pequeño porcentaje de
niños.  Una revisión en pacientes brasileños hospitalizados mostró que se indicó la ventilación
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mecánica en 7,5% de los casos (10).  Considerando que los niños moderada o gravemente
enfermos que llegan a los establecimientos de salud presentan sibilancias, frecuentemente se
les trata con broncodilatadores nebulizados como el fenoterol, el albuterol o la epinefrina, en
el caso de que la ventilación mecánica no esté disponible, tal como lo recomienda la versión
de 1992 del manual estandarizado de infecciones respiratorias agudas en Brasil (73).

Los pacientes que tienen el riesgo de desarrollar formas graves de la enfermedad son los
desnutridos, deshidratados, prematuros, anémicos y aquellos con trastornos cardiacos o
episodios previos de sibilancias (5).  En los casos serios que requieren hospitalización, debe
dársele prioridad al tratamiento con oxígeno humidificado por medio de cualquier aparato
disponible, como las cánulas nasales, mascarillas o tienda de oxígeno (Oxy-Hood®).  La
reversión de la hipoxemia corrige frecuentemente el desequilibrio de la relación venti-
lación/perfusión que ocurre en la enfermedad.  A menudo no se necesita más de 35 a 45% de
concentración de oxígeno para que el paciente mejore (3).

En los países en desarrollo, frecuentemente, no es factible la realización de la gasometría
arterial, pero aun cuando está disponible, no debería realizarse en exceso a fin de reducir el
sufrimiento que produce a los pacientes.  La evaluación óptima de la administración de
oxígeno debe efectuarse también por medio de la evaluación clínica seriada, registrando sig-
nos vitales, observando el estado de conciencia, los patrones respiratorios, la perfusión y la
presencia de cianosis (5).

La administración nasal de oxígeno puede hacerse con niveles bajos de uno a tres litros por
minuto.  La llamada Oxy-Hood®, aunque es más adecuada, requiere mayor flujo de oxígeno,
de hasta ocho litros por minuto, además de un compresor que mezcle el aire.  La humidifi-
cación continua del aire por medio de vaporizadores no ha probado su eficacia y por lo tanto
no es indispensable en el tratamiento de estos pacientes.  La ingesta de líquidos debe vigilarse
cuidadosamente por el riesgo de edema pulmonar y sobrehidratación. Habitualmente se pres-
cribe entre 70 y 80% de los requerimientos basales diarios recomendados (3).

El uso de medicamentos como la teofilina, los simpaticomiméticos, anticolinérgicos y corti-
costeroides, es todavía controversial y muchos autores no lo recomiendan ya que la mayoría
de estudios no ha demostrado que causen alteración alguna en la historia natural de la enfer-
medad.

Después de la fase aguda en niños con sibilancias persistentes, la beclometasona inhalada
por vía oral puede ser valiosa reduciendo la frecuencia de los síntomas (74), pero no es una
práctica estándar aceptada.  Aunque la fisioterapia respiratoria es en general efectiva para el
aclaramiento de las secreciones bronquiales, no hay estudios que prueben su efectividad en la
bronquiolitis (75).

Actualmente se ensaya el uso terapéutico de la inmunoglobulina G humana (IgG) en infantes
con bronquiolitis o neumonía causadas por VSR, en un intento por acelerar la recuperación,
aminorar los síntomas y reducir la excreción del virus (76).
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a) Broncodilatadores
La administración de terapia broncodilatadora en bronquiolitis es todavía controversial.  La

presencia de sibilancias conduce frecuentemente a la interpretación errónea de diagnosticar
como bronquiolitis el ataque inicial de un asma bronquial.  En estas circunstancias, el uso de
broncodilatadores puede ser beneficioso.

Dos estudios clínicos recientes, aleatorios y a doble-ciego, mostraron resultados opuestos
con el uso de albuterol nebulizado.  En uno de ellos, un estudio realizado en 40 niños, entre
6 semanas y 24 meses de edad, se describió mejoría clínica analizando el uso de músculos
accesorios de la respiración y las saturaciones de oxígeno.  Se empleó dosis de 0,15 mg/kg por
tres veces administradas en intervalos de una hora (77).

En otro estudio con 21 infantes, se demostró una disminución en la saturación de oxígeno
tanto en el grupo tratado con albuterol como en el que se usó placebo, con una mayor
duración y gravedad en la desaturación en los pacientes que recibieron albuterol (68).  Con
en estos hallazgos, los investigadores concluyeron en que las drogas simpaticomiméticas nebu-
lizadas no deben indicarse en el tratamiento de la bronquiolitis, aun cuando no hubo reac-
ciones secundarias adversas significativas al uso de las mismas.

El bromuro de ipratropio, un derivado cuaternario de la N-isopropil-atropina, se encuentra
disponible para su uso desde principios de 1980.  Parece ser más broncoselectivo y menos
productor de efectos colaterales sistémicos anticolinérgicos como la atropina.  El bromuro de
ipratropio ha generado una ola de interés en su uso para la bronquiolitis.  Los primeros estu-
dios en el Reino Unido, sin embargo, fueron de alguna forma decepcionantes.  En uno de ellos,
la comparación entre albuterol, bromuro de ipratropio y un placebo en niños con bronquioli-
tis, mostró una mejor función de la respiración con el albuterol (78).  Sin embargo, un ensayo
clínico a doble-ciego con albuterol, no causó efectos clínicos y los autores no aconsejan su uso
en bronquiolitis (79).  Las investigaciones más recientes todavía contienen opiniones contro-
versiales sobre la acciones relevantes de los broncodilatadores en la bronquiolitis.

En otro estudio a doble-ciego, se comparó el albuterol y el bromuro de ipratropio  en
pacientes hospitalizados, de entre 2 meses y 2 años de edad que no respondieron bien al
albuterol en la sala de emergencia (80).  Aunque hubo mejoría en la saturación de oxígeno en
los niños que recibieron ambas drogas, comparando cada una de ellas por sí misma, se
observó que no hubo significancia estadística ni tampoco diferencia en cuanto a los paráme-
tros clínicos con el grupo control.  También se comentó que los mayores resultados positivos
del estudio previo, pueden haberse debido a una menor gravedad de los síntomas presentados
por dicho grupo.

La administración temprana de broncodilatadores fue también la recomendó otro estudio
que mostró mejoría clínica y en las mediciones con el oxímetro de pulso (81). Se ha especu-
lado que hay factores individuales que determinan la respuesta a los broncodilatadores en los
infantes infectados por VSR (82).

El análisis de las pruebas de función pulmonar en infantes menores de 6 meses en la fase de
convalecencia de la bronquiolitis, no encontró mayor influencia sobre el volumen máximo de
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oxigenación después de la administración de albuterol.  La disparidad de los hallazgos entre
los estudios clínicos y los fisiopatológicos, puede deberse a que en los últimos, el uso de hidra-
to de cloral para sedación, antes de realizar las pruebas de función pulmonar, puede haber
influido los resultados finales.  Esta droga interfiere con la acción farmacológica del albuterol;
más aún, la mejoría clínica pudiera observarse en el transcurso de cierto período, pero no
después de una sola dosis (83).

Se ha admitido que un número pequeño de infantes y niños pequeños se han beneficiado del
uso de broncodilatadores en las “infecciones respiratorias del tracto inferior asociadas a sibi-
lancias”, sin presentar reacciones adversas significativas; aunque no fue factible detectar éstas
a juicio clínico.  También se ha enfatizado que los niños críticamente enfermos deberían
recibir solamente broncodilatadores con administración de oxígeno (13).

En otros estudios, la adrenalina racémica nebulizada fue superior en sus efectos que un
placebo (84) y que el salbutamol (85) para el tratamiento de infantes con bronquiolitis.

b) Ribavirin
Los primeros ensayos con este medicamento antiviral empezaron en 1981 y el mismo ha

estado disponible para su uso en Estados Unidos desde 1986.  Hasta ahora se han publicado
muy pocos estudios controlados en inglés.  El uso de ribavirin es también controversial, espe-
cialmente considerando su alto costo, lo cual se evalúa en función de la relación costo-benefi-
cio (11, 21, 86), así como en lo que se refiere a su ruta de administración en aerosol y su
potencial toxicidad para las personas expuestas.

El ribavirin es un nucleótido cuya principal acción se da a nivel del ARN, inhibiendo la sínte-
sis proteica viral (66).  Hubo mejoría en la oxigenación de la sangre arterial y en los hallazgos
clínicos con el uso de ribavirin en infantes previamente sanos y con enfermedad respiratoria
grave subyacente (87).

Para fines prácticos, el medicamento debe administrarse en cámara o tienda de oxígeno con
un nebulizador apropiado que genere micropartículas de 2 µ en el transcurso de un período
de 18 a 24 horas por día durante cinco días (86).  Ha habido cierta tendencia a evitar su uso
en niños con bronquiolitis grave que necesitan ventilación mecánica, debido a la deposición
del medicamento en el circuito del ventilador, lo cual requiere la adopción de medidas técni-
cas especiales.

A pesar de esto, se ha obtenido buenos resultados usando ribavirin en pacientes ventilados
mecánicamente, en los cuales se aceleró el egreso hospitalario al empezar la utilización del
medicamento en el transcurso de las primeras 28 horas de hospitalización, en pacientes cuyos
hallazgos clínicos se iniciaron cuatro o cinco días antes (88).  En otro estudio, por el contra-
rio, el período de hospitalización no se redujo en pacientes que recibieron ribavirin tempra-
namente comparados con un grupo control (86).  

Dado el buen pronóstico en infantes con enfermedad leve a moderada, la mayoría de autores
aconseja usar el ribavirin en situaciones especiales, como por ejemplo en pacientes que no
están gravemente enfermos y se encuentran en el inicio de sus manifestaciones, pero tienen
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factores de riesgo potenciales o trastornos subyacentes como: prematuridad, son menores de
6 semanas de edad; tienen anormalidades cardiacas o pulmonares (v.gr. displasia broncopul-
monar, enfermedad cardiaca congénita con hipertensión pulmonar); presentan inmunodefi-
ciencias; son receptores recientes de transplantes; están bajo quimioterapia para malignidades;
en todo paciente mecánicamente ventilado, y también en aquellos niños gravemente enfermos
con pO2 menor de 65 mm de Hg o con retención de CO2 (11, 21, 66, 87, 89).

VIII. SECUELAS

El seguimiento de los pacientes con bronquiolitis ha mostrado frecuentemente la persisten-
cia de los síntomas persistentes durante las semanas inmediatas a la enfermedad.  En un 
estudio en niños brasileños, 77% presentó al menos un episodio de sibilancias después de la
enfermedad, y en 22% fue necesaria otra admisión al hospital en el transcurso de los 60 días
después del egreso original.  Varios autores han subrayado el vínculo entre bronquiolitis y
asma.  Por el contrario, otros han refutado esta asociación, incluso en niños atópicos o con
historia familiar positiva para asma (90, 91).  Existen indicios de que las anormalidades pul-
monares pueden persistir años después de la aparente recuperación clínica, incluso en niños
que han permanecido asintomáticos (3).

Los resultados conflictivos proporcionados por los estudios de seguimiento, pueden deberse
a la variabilidad de los criterios seleccionados para los casos que sirven de indicadores, a la
ausencia de grupos de control para comparación, a la inclusión de niños con múltiples 
variables involucradas, tales como factores ambientales, predisposición a la atopia e infec-
ciones respiratorias previas, y a otros aspectos que pueden convertir el tema en una cuestión
de controversia (72, 92).

Se ha descrito una explicación interesante para la ocurrencia de síntomas respiratorios
después de la bronquiolitis (93).  Se midió en un estudio prospectivo, la conductibilidad de
las vías aéreas antes y después de los episodios infecciosos.  Se concluyó en que los infantes
con los valores menores de conductibilidad tenían un riesgo mayor de desarrollar sibilancias
subsecuentes, sugiriendo que esta anormalidad en la función no es una secuela de la bron-
quiolitis sino que un factor predisponente que empeora los síntomas.

Esta entidad, conocida como bronquiolitis obliterante, consiste en una secuela anatomopa-
tológica de repetidas lesiones a las vías aéreas de pequeño calibre, tales como la inhalación de
gases y lípidos (neumonía lipoidea) o incluso enfermedades auto-inmunes.  Raramente ocurre
en la niñez y no debería considerarse como una complicación de la infección por VSR (3).
Puede seguir a infecciones por adenovirus, influenza o sarampión.  La lesión histológica con-
siste en una aglomeración celular que incluye fibroblastos, leucocitos y fibrina, los cuales
obstruyen parcial o completamente la luz de las vías aéreas conduciendo a la producción de
atelectasias y otras complicaciones como bronquiectasias y síndrome del pulmón hiperlucente
unilateral, descrito por McLeod and Swyer-James (94).
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IX. PREVENCIÓN

El VSR está presente en grandes cantidades en las secreciones del tracto respiratorio de per-
sonas sintomáticas infectadas con el virus y puede trasmitirse directamente por medio de gotas
grandes de las secreciones de estas personas, durante el contacto cercano con ellas, o también
indirectamente por las manos contaminadas con el VSR o fomites.  Se ha informado de bron-
quiolitis o neumonía que amenaza la vida en niños con compromiso cardiaco, pulmonar o de
su sistema inmune.  Debe tomarse medidas para controlar la transmisión nosocomial, sobre
todo hacia estos individuos de alto riesgo.  Las precauciones vinculadas con un descenso en la
incidencia de las infecciones nosocomiales por el VSR, son el estricto lavado de manos, el uso
de guantes y de batas (3, 96).

La gamaglobulina hiperinmune IV, todavía no aprobada por el Comité Estadounidense Asesor
de Productos Derivados de la Sangre de la FDA3, fue analizada por el Grupo de Estudio de la
Inmunoglobulina del VSR (97).  Los resultados del estudio multicéntrico del tipo de ensayo
clínico parecen demostrar la eficacia de la inmunoglobulina,  administrada intravenosamente,
para prevenir la infección del tracto respiratorio inferior (ITRI) en niños de alto riesgo, al pro-
ducir altos títulos de anticuerpos en contra del VSR.  El grupo al que se administró la dosis más
alta tuvo menos número de ITRIs, fue hospitalizado menos días, permaneció menos tiempo en
una unidad de cuidado intensivo y se le administró menos cantidad de ribavirin.

La vacuna en formalina inactivada empleada en 1960, no demostró eficacia en el desarrollo
de enfermedades más graves después de la exposición al virus salvaje; en realidad, su uso se
desaprobó (98).

Actualmente, han surgido nuevas expectativas en la prevención de la bronquiolitis con estu-
dios experimentales que evalúan la inmunidad al VSR mediante la participación de glicopro-
teínas F y G de la cubierta viral.  Estas glicoproteínas son capaces de inducir anticuerpos neu-
tralizantes, principalmente la F, que parece ser el antígeno viral más importante en términos de
inducción de inmunidad celular y humoral (98).  Puede que se consiga la eficacia deseada en
la inmunización en contra del VSR con el desarrollo de vacunas en subunidades que contengan
las mencionadas glicoproteínas F y G.  La administración de vacuna de proteína purificada F en
adultos y niños mayores de 2 años, ha resultado en inmunogenicidad (76).  Otros han explo-
rado la posibilidad de la inmunización con vacunas recombinantes víricas que tienen ADN
complementario para las regiones codificadas de las glicoproteínas F y G del VSR, insertadas
en la región de la timidino-kinasa (98).

3 FDA = Food and Drug Administration.
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