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La bronquiolitis es la enfermedad del tracto respiratorio más fre-
cuente durante los 2 primeros años de vida, que ocurre en forma epi-
démica, con una morbilidad significativa. Su etiología es viral y el
agente que con más frecuencia lo causa es el virus respiratorio sinci-
tial (VRS). En la mayoría de los casos es una enfermedad benigna, de
cursoautolimitadoysóloenocasionesserequierehospitalización.

En la práctica, uno de los problemas a los que se enfrenta el pe-
diatra es la ausencia de escalas clínicas sencillas y bien estandariza-
das para evaluar la gravedad del niño, así como la falta de acuerdo
acerca del tratamiento farmacológico adecuado.

Se ha avanzado poco en el tratamiento, la terapéutica empleada
es controvertida y la misma se basa en recomendaciones generales y
no en estrategias basadas en la evidencia. Se realizó una revisión de
la bibliografía médica, en lo referente a la epidemiología, clínica, es-
calas clínicas más utilizadas, fisiopatología, así como en la eficacia
terapéutica de los diferentes fármacos. Tras el análisis efectuado se
concluye que las únicas intervenciones terapéuticas justificables en
estos pacientes son el tratamiento de soporte, broncodilatadores y,
en los casos graves, el uso de adrenalina nebulizada. No existen evi-
dencias que sustenten el uso de corticoides, antibióticos, inmuno-
globulinas o vitamina A. Se realizó en base a esta revisión un proto-
colo de tratamiento, “guías prácticas clínicas”, basadas en la evi-
dencia sobre el tratamiento de la bronquiolitis.

INTRODUCCIÓN

La bronquiolitis es una enfermedad respiratoria aguda que genera
una morbilidad significativa, siendo una de las principales causas de
admisión hospitalaria y uno de los motivos de consulta más frecuen-
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tes en las unidades de emergencia pediátrica en los meses de oto-
ño-invierno; loque justificael interésde lospediatras tantoenelám-
bitoasistencialcomodeinvestigación.

A pesar de ello, el tratamiento se ha modificado poco, y la estra-
tegia terapéutica empleada carece de evidencias (1,2).

DEFINICIÓN

Es una inflamación difusa, aguda, de las vías aéreas inferiores, de
naturaleza infecciosa, expresada clínicamente por obstrucción de la
víaaéreapequeña,queafectaaniñosmenoresde2años.

La utilización de distintos criterios clínicos para definir la bron-
quiolitis hace difícil establecer comparaciones entre los diferentes
estudios publicados, en particular en lo relacionado con la respues-
ta al tratamiento según los diagnósticos (bronquiolitis, asma del
lactante) (3-7) y con los efectos a largo plazo (8-12).

ETIOLOGÍA

Existe una gran cantidad de agentes etiológicos que pueden causar
bronquiolitis:VSR, influenzae,parainfluenzae,adenovirus,Mycoplas-
ma pneumoniae (13).El virus más frecuente y al que hace referencia la
mayoría de las publicaciones es el VRS (14), que causa el 75% de los in-
gresos hospitalarios. Con el desarrollo de técnicas de inmunofluores-
cencia se identifican rápidamente en las secreciones nasofaríngeas los
antígenosviralespormediode losanticuerposmonoclonales.También
puede realizarse el diagnóstico por medio de cultivo pero es más labo-
rioso,losresultadostardanalmenos7días,yesmáscostoso.

FISIOPATOLOGÍA

La inflamación difusa de la vía aérea produce la obstrucción al flujo
aéreo que, si es parcial, permite la entrada de aire mediante un me-
canismo valvular, por el que se dificulta la salida, provocando atra-
pamiento aéreo. Si la obstrucción es total se producirá una atelecta-
sia en la zona del pulmón distal a la obstrucción, con la consiguiente
alteración ventilación-perfusión. En los lactantes este hecho es más
marcado debido a un deficiente desarrollo de las vías colaterales, co-
mo los poros de Khon y los canales de Lambert. Estas alteraciones
favorecen la aparición de hipoxemia y en situaciones más graves la
hipercapnia.

En lo que respecta a la mecánica pulmonar se produce un au-
mento de la resistencia de la vía aérea, disminución de la distensi-
bilidad pulmonar, originada en parte por el atrapamiento aéreo
que provoca un aumento de la capacidad funcional residual (CRF)
(figura 1).
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DIAGNÓSTICO

Es clínico, se basa principalmente en los síntomas. El cuadro clínico se
inicia con una infección respiratoria alta y al menos dos a tres días des-
pués aparecen síntomas y signos de compromiso de vías respiratorias
bajas: tos, fatiga, tirajes, sibilancias y fiebre. Para valorar la gravedad
de labronquiolitis, así como laefectividadclínicade la terapéuticaapli-
cada se han utilizados tradicionalmente diferentes parámetros clíni-
cos. Con el fin de categorizar la gravedad se han agrupado en escalas de
puntuación que resultan de gran utilidad (15-17). De acuerdo al consenso
utilizaremoslaescaladeTalycolaboradoresmodificada(tabla1).

Los estudios de funcionalidad pulmonar que cuantifican algu-
nas propiedades de la función respiratoria, en este caso la limita-
ción de los flujos espiratorios; por el momento no son de aplicación
general por la necesidad de sofisticados aparatos, el tiempo de reali-
zación de las pruebas y, sobre todo, la necesidad de capacitación téc-
nica del personal a cargo de los mismos, para poder realizar una in-
terpretación de los valores obtenidos en estricta relación con la clí-
nica y la respuesta terapéutica.
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FIGURA 1. Fisiopatología



Radiología: los hallazgos radiológicos son inespecíficos y no
existe un patrón típico de bronquiolitis.Los signos más frecuentes
incluyen: atrapamiento aéreo, engrosamiento peribronquiales,
consolidaciones segmentarias y atelectasias.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

La bibliografía avala que el 80%-90% de las bronquiolitis es causada
por VSR, su presencia es un dato más para confirmar el diagnóstico
(18,19). La detección del VSR se realiza por medio de un test rápido de
inmunofluorescencia directa en una muestra de secreciones nasofa-
ríngeasrecogidasporaspiración.

Con respecto a otros exámenes complementarios, no está esta-
blecida la necesidad de realizarlos en forma sistemática, salvo que
se presuma otra patología asociada, compromiso parenquimatoso o
que el curso de la enfermedad no sea el esperado (por ejemplo pro-
longación más allá de 8-10 días) con evolución tórpida. La oximetría
de pulso tiene una buena correlación con la presión arterial de oxí-
geno (PaO2), por lo que se tiende actualmente a emplear técnicas no
invasivas. Si es necesario determinar la presión arterial de dióxido
de carbono (PaCO2) se realizará una gasometría arterial.

TRATAMIENTO

MEDIDAS DE SOSTÉN

El manejo terapéutico básico de la bronquiolitis se centra en asegu-
rar:
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TABLA 1. CLASIFICACIÓN EN FUNCIÓN DE LA SEVERIDAD.
PUNTAJE DE TAL Y COLABORADORES

Puntaje

Edad

Frecuencia respiratoria Sibilancias Saturación Tiraje

< 6m >6 m

0 <40 <30 No >95% No

1 41-55 31-45 Fin

espiración

<95%

C/llanto

Subcostal

2 56-70 46-60 Inspiración

espiración

<95%

En reposo

Subxifoideo

3 >70 >60 Audibles a

distancia

<95%

C/oxígeno

Aleteo

nasal



1) Hidratación, ya que pueden tener déficit por ingesta insuficien-
te, vómitos, aumento de las pérdidas por vía aérea debido a la ta-
quipnea, aumento del trabajo muscular, fiebre.

2) Oxigenación, administrando oxígeno suplementario en los pa-
cientes hipóxicos (saturación arterial de oxígeno menor de
95%). Estas medidas, junto al control clínico constituyen el tra-
tamiento de uso generalizado y uniformemente aceptado (18).
Las evidencias directas sobre las que se apoya esta terapéutica
son escasas, la mayoría constituyen extrapolaciones de datos de
revisiones sucesivas, opiniones y consensos de expertos (19,20).

FISIOTERAPIA

No existen evidencias directas que demuestren que sea beneficiosa
en estos pacientes. Es necesario la realización de estudios aleatorios
controlados (EAC) con muestras de mayor tamaño para afirmar, o
no, definitivamente su rol en la bronquiolitis (21,22). En nuestro me-
dioseempleaconbuenosresultadossubjetivos.

BRONCODILATADORES

B2 agonista: se ha postulado el uso beneficioso de los broncodilata-
doresenel tratamientosintomático.Existendosrevisionessistemá-
ticas sobre el uso de estos fármacos en la bronquiolitis. Kellner y co-
laboradores (23) y Flores y Horwitz (6), demuestran que su uso mejora
discretamente las puntuaciones clínicas en los grados leves y mode-
rados, no mejorando la saturación de O2 el número de ingresos ni la
duracióndelosmismos.

Hay que destacar que en el trabajo de Kellner existe heteroge-
neidad de los estudios aleatorios controlados incluidos; ya que in-
cluye B2 agonistas, agentes adrenérgicos y anticolinérgicos, ade-
más de la inclusión de pacientes con sibilancias recurrentes mayo-
res de un año. La revisión de Flores y Horwitz únicamente incluye
niños tratados con B2, detectando una mejoría mínima en la satu-
ración y la frecuencia cardíaca, sin cambios en la frecuencia respira-
toria, número de ingresos ni duración de la hospitalización. A pesar
de las evidencias, el uso de B2 en la práctica clínica es muy extendi-
do, cercano al 80%, y rara vez se la retira luego de iniciado el trata-
miento (5).

ADRENÉRGICOS

Debido al potencial efecto vasoconstrictor mediado por los recepto-
res alfa del árbol bronquial que se sumaría al efecto beta (broncodi-
latador), justificaría su uso para mejorar la obstrucción al flujo aé-
reo. Las evidencias sugieren que la adrenalina es superior a los efec-
tos de los B2 agonistas sin presentar efectos secundarios importan-
tes, con mejoría en la puntuación clínica, saturación y la disminu-
ción en el número de ingresos (3,24-28). De cualquier manera es funda-
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mentar realizar estudios para valorar los efectos a mediano y largo
plazo.

ANTICOLINÉRGICOS

los trabajos realizados sobre el uso de anticolinérgicos solos o en
combinación con los B2 adrenérgicos no han demostrado efectos be-
neficiososeneltratamientodelabronquiolitis (29-31).

CORTICOIDES

Existen numerosas revisiones sistemáticas de alta calidad que de-
muestran que el uso de corticoides por vía inhalada, o sistémica, no
presenta beneficios en la etapa aguda ni en la evolución de estos ni-
ños y presenta, además, efectos adversos bien documentados como
hiperglucemiaeinmunosupresión,entreotros(32-39).

ANTIBIÓTICOS

Las evidencias indican que la infección por VSR no predispone a la
sobreinfección bacteriana (40,41), se estima que existe un alto porcen-
taje (60%-81%) de lactantes con diagnóstico de bronquiolitis que re-
cibenantibióticos (42,43).Noestárecomendadasu indicaciónsistemá-
tica, quedando recomendada su administración en los pacientes con
un foco bacteriano documentado, otitis media aguda, sinusitis y
neumonía (con hallazgos radiológicos positivos y negatividad de es-
tudiosvirales) (44).

RIBAVIRINA

No existen evidencias de que la utilización de este fármaco disminu-
ya la mortalidad, duración de la ventilación mecánica y el tiempo de
estadía en centros de cuidados intensivos en pacientes con bron-
quiolitisgrave(45).

VITAMINA A

LasconcentracionesséricasdevitaminaAen lospacientesconbron-
quiolitis eran bajas, lo que motivó estudios con suplementación de
dichavitamina,demostrandounaausenciatotaldebeneficios(46-49).

CRITERIOS DE EGRESO

ScoredeTalmenorde 5.
Saturometría con aire ambiental con el paciente despierto y

sin secreciones de la vía aérea mayor o igual a 95%. Instruir sobre
la necesidad de los controles y la importancia de la continuidad de
la medicación en domicilio. Evaluar cuidadosamente los factores
de riesgo.

Factores de riesgo: edad menor de 6 semanas, prematurez, en-
fermedad pulmonar crónica, cardiopatía congénita (HTP), fibrosis
quística, inmunodeficiencia congénita o adquirida.
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COMPLICACIONES

Son poco frecuentes. En la etapa aguda: insuficiencia respiratoria,
apneas, atelectasias y sobreinfeccion bacteriana. A mediano y largo
plazo la presencia de sibilancias recurrentes (30%-40%) y enferme-
dadpulmonarcrónica(bronquiolitisobliterante).
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PREVENCIÓN

Apesardeque lamortalidadesbaja, lamorbilidadnoesdespreciable
y afecta de manera especial a los niños menores de 24 meses con fac-
tores de riesgo, por lo que es de suma importancia evitar su exposi-
ción en el medio hospitalario, ya que hay un riesgo elevado de infec-
ciónnosocomial,asícomoenlacomunidad.

Para prevenir la infección por VRS (50,51), se han estipulado dos
tipos de medidas: inmunización activa y las inmunoglobulinas para
conseguir una inmunización pasiva frente al virus. La búsqueda de
una vacuna efectiva ha sido infructuosa hasta el momento actual.

Los anticuerpos monoclonales frente al VRS (palimizumab), fue-
ron aprobados por la Food and Drug Administration (FDA) en junio
de 1998. La dosis recomendada es 15 mg/kg, administrada por vía in-
tramuscular, una vez al mes durante los meses de epidemia (52). Las
indicaciones de estos anticuerpos monoclonales contra el VRS si-
guen las indicaciones de la Academia Americana de Pediatría a las
cuales se adhiere la Sociedad Uruguaya de Pediatría (53): niños meno-
res de 2 años con enfermedad pulmonar crónica (EPC) que requie-
ran, o hayan requerido, en los últimos 6 meses previo a la epidemia
tratamiento continuo con oxígeno, broncodilatadores, diuréticos en
los 6 meses previos al inicio de la epidemia.

Lactantes menores de 32 semanas de gestación o menos si son
menores de 6 meses al inicio de la epidemia, aun cuando no tengan
EPC.

Lactantes nacidos de 28 semanas o menos de gestación, sin
EPC, si son menores de 12 meses de edad al inicio de la epidemia.

Niños con cardiopatía congénita, menores de 12 meses de edad
al inicio de la epidemia, si requieren medicación para controlar la
falla cardíaca, tienen hipertensión pulmonar crónica, tienen car-
diopatía congénita cianótica. No está indicado en niños con correc-
ción quirúrgica completa o niños con cardiopatía congénita sin re-
percusión hemodinámica.

Se ha pretendido actualizar y fomentar la aplicación de la pedia-
tría basada en la evidencia en lo que respecta a bronquiolitis aguda.
Se ha realizado una búsqueda y análisis crítico de las mejores evi-
dencias existentes, sin olvidarnos de que el proceso de la medicina
basado en la evidencia está incompleto ya que requiere la aplicación
práctica en el paciente individual y la evaluación posterior a su uso
(54). Deben integrarse las evidencias mostradas, la experiencia de los
profesionales en la asistencia médica y el mejor juicio clínico frente
a cada paciente individual.
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