Bronquiolitis
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malmente debida al virus respiratorio

sincitial (VRS), que provoca una obs-
truccion inflamatoria de las pequefias vias
aéreas (bronquiolos). Es una entidad propia
del lactante, sobre todo durante los primeros
6 meses, que provoca NUMeErosos ingresos en
época epidémica.

Es una enfermedad infecciosa aguda, nor-

A pesar de la frecuencia e importancia de esta
enfermedad, aln existen grandes controver-
sias en cuanto al protocolo terapéutico més
adecuado.

Etiologia

En época epidémica de bronquiolitis el VRS
es el responsable del 80 % de los casos. Este
virus RNA es el agente infeccioso mas fre-
cuente en la patologia respiratoria del lactan-
te y de la primera infancia. No existen porta-
dores sanos. Hay dos tipos de VRS, el Ay el
B. El A produce epidemia todos los afios, y el
B cada uno o dos afios. El tipo A tiene mayor
agresividad y produce las formas mas graves
de infeccion.

Otros agentes virales potencialmente produc-
tores de bronquiolitis pueden ser los virus
parainfluenza 1y 3, adenovirus 3, 7y 21, rino-
virus, enterovirus, etc. En nifios inmunode-
primidos hay que tener en cuenta al CMV.
No se admite la etiologia bacteriana como
responsable directa de la bronquiolitis del lac-
tante. En ocasiones, la bronconeumonia bac-
teriana puede confundirse clinicamente con
una bronquiolitis.
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Epidemiologia

Afecta al 10 % de los lactantes durante una
epidemia, de los que un 15-20 % requeriran
ingreso hospitalario. Es la causa mas frecuen-
te de ingreso en nifios menores de 1 afio. La
mortalidad de los nifios hospitalizados se esti-
ma que es de 1-2 %. La bronquiolitis afecta
preferentemente a nifios de menos de 1 afio,
siendo maxima la incidencia entre los 3y 6
meses. Existe un ligero predominio en los
varones respecto a las nifias (1,5:1). Las infec-
ciones por VRS tienen una tendencia esta-
cional y son especialmente frecuentes duran-
te el invierno y el comienzo de la primavera.
En Espafia, se considera que se distribuye
entre noviembre y marzo, con un maximo en
el primer trimestre del afio. Durante el resto
del afio pueden observarse casos esporadicos.

La fuente de infeccion viral es un nifio o
adulto con una infeccion respiratoria banal
0 asintomatica o fomites contaminados.
El humo de tabaco' , el contacto con otros
nifios y la asistencia a guarderia son de los fac-
tores més importantes en el desarrollo de
bronquiolitis. Otros factores de riesgo son:
medio urbano, vivienda desfavorable, hacina-
miento y antecedentes de patologia respirato-
ria neonatal (tabla I). Se admite, no sin reser-
vas, que la lactancia materna es protectora
frente al VRS, por la transmisién anticuerpos
anti-VRS, particularmente la fraccién IgA.
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Fisiopatologia

La infeccion por el VRS acontece en personas
de cualquier edad. En el lactante se produce
una obstruccion bronquiolar causada por el
edema, la acumulacién de moco y residuos
celulares en la luz. En esta edad, un engrosa-
miento insignificante de la pared bronquiolar
puede afectar intensamente el flujo aéreo.
Debido a que el radio de las vias aéreas es
menor durante la espiracion, la obstruccién
valvular resultante produce atrapamiento del
aire e hiperinsuflacion. Pueden aparecer ate-
lectasias cuando la obstruccion es completa y
el aire atrapado se reabsorbe. En el adulto y en
el nifio mayor suele producir un cuadro limi-
tado a las vias superiores. Estos probablemen-
te toleran mejor el edema bronquiolar que los
lactantes, escapando asi a la posibilidad de
sufrir este cuadro.

También se han involucrado factores inmu-
noldgicos como una hiperrespuesta prolifera-
tiva linfocitaria ante el VRS y elevacion de
IgE e 19gG4 VRS-especificas. Se ha afirmado
incluso que los niveles de IgE anti-VRS
durante la fase aguda de la bronquiolitis guar-
dan relacion con el desarrollo subsiguiente de
episodios de hiperreactividad bronquial? .

El proceso deteriora el intercambio normal de
los gases. La hipoxemia puede aparecer pre-

TABLA I. Factores de riesgo de bronquiolitis

—Epoca epidémica (noviembre — marzo)
—Menores de 12 meses (sobre todo < 6 meses)
—Varones

—Lactancia artificial

—Vivienda desfavorable

—Hacinamiento

—Medio urbano

—Patologia respiratoria neonatal
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cozmente; la hipercapnia aparece en los
pacientes mas graves.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico caracteristico es el de un
lactante que comienza con una infeccién de
vias respiratorias altas, con rinorrea y estornu-
dos, con frecuencia asociado a fiebre poco ele-
vada. Posteriormente aparecen, de forma gra-
dual, tos en accesos y dificultad respiratoria
progresiva (que suele ser el motivo predomi-
nante de consulta), irritabilidad y dificultad
para la alimentacion. No suele haber otros
sintomas como vomitos o diarrea. En esta fase
generalmente la fiebre ya ha remitido, pero
puede persistir en algunos casos. En los casos
leves la sintomatologia desaparece progresiva-
mente en 7-10 dias. Es frecuente ver como un
porcentaje de lactantes mantienen sintomas
leves durante varios meses.

En algunos casos pueden aparecer sintomas
mas preocupantes, como dificultad respirato-
ria moderada-grave de aparicidn mas o menos
rapida, cianosis y pausas de apnea. Existen
factores de riesgo que predisponen a padecer
una bronquiolitis de estas caracteristicas
(tabla 1), y que requieren ingreso. La apari-

TABLA Il. Nifios susceptibles de tener una

bronquiolitis grave

—Menores de 6 meses
—Antecedentes de prematuridad
—Displasia broncopulmonar

—Fibrosis quistica u otros procesos pulmonares
crénicos

—Cardiopatas
—Sind. malformativos

—Inmunodeficiencias




Infectologia

cién de pausas de apnea puede tener lugar
tanto en el desarrollo de la enfermedad como
constituir el primer signo de la misma, sobre
todo en nifios menores de 6 semanas y pre-
maturos.

Diagnostico

El diagnéstico de la bronquiolitis es clinico.
La mayoria de autores consideran una bron-
quiolitis solo si es el primer episodio de difi-
cultad respiratoria en un lactante, sobre todo

En la exploracion fisica, el dato mas Illamati- si es época epidémica. Debe diferenciarse de

vo es la taquipnea, a menudo con signos
externos de dificultad respiratoria. Suelen ser
Ilamativas las retracciones subcostales e inter-
costales por el empleo de los musculos acce-
sorios, e incluso aleteo nasal. Debido a la gran
hiperinsuflacion pulmonar, puede observarse
un térax abombado, y en ocasiones provoca la
palpacion de una falsa hepatomegalia. Sélo
en un pequefio numero de pacientes aparece
discreta cianosis, mas frecuentemente de
localizacion peribucal. Pueden auscultarse
hipoventilacion, crepitantes al final de la ins-
piracién y principio de la espiracion, sibilan-
cias y alargamiento del tiempo espiratorio.
Existen grados clinicos para objetivar la gra-
vedad de la bronquiolitis (tabla I11)3 y otros
gue introducen ademas pruebas complemen-
tarias en la valoracion (tabla IV).

otras entidades (tabla V).
1. Pruebas complementarias generales

(tabla VI)

El hemograma suele ser normal o inespe-
cifico. Puede tener utilidad para detectar
sobreinfeccién bacteriana (junto a VSG y

PCR).

La radiografia de torax suele mostrar como
dato més destacado una hiperinsuflacion
pulmonar. A menudo se observan atelec-
tasias laminares o segmentarias, infiltrados
perihiliares y en ocasiones infiltrados
intersticiales bilaterales. Excepcional-
mente aparecen complicaciones como

enfisema intersticial o neumomediatino.

A veces aparece hipercapnia, indicando

gravedad.

TABLA 111. Bronquiolitis estadios de gravedad

Leve Moderado Grave
Frecuencia respiratoria <60 60-80 >80
(rpm)
Obstruccion respiratoria Sibilancias Sibilancias Sibilancias
(+) (+) +)
Cianosis No No 6 desaparece Si. No desaparece
rapidamente con FIOz al 40 %
Pa O2 >80 80-50 <50
Pa CO2 >45 45-70 >70
pH Normal Acidosis Acidosis respiratoria
metabdlica 0 mixta
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TABLA V. Grado clinico-analitico de la bronquiolitis

Leve Moderado Grave
Frecuencia respirat. <60 60 - 80 >80
Sibilancias + ++ +++
Cianosis No Si revierte facilmente Si no revierte con FiO2
40 %
PaO2 >80 50 -80 <50
PaCO2 <45 45-70 >70
PH Normal Acidosis metabdlica Acidosis respiratoria 0
mixta

2. Diagnostico etiolégico

La forma mas rapida (2 horas) y simple es
la deteccion del VRS en moco nasal por
inmunofluorescencia directa. Deberia uti-
lizarse en todos los casos hospitalizados.
También existen métodos parecidos para
la deteccion de otros agentes de bronquio-
litis, pero no son de uso frecuente. Las
pruebas seroldgicas son poco sensibles.

Tratamiento

1. Tratamiento ambulatorio

Suele ser suficiente en las formas leves de
bronquiolitis. Se basa fundamentalmente

TABLA V. Diagnostico diferencial

de la bronquiolitis

— Asma (broncospasmo)

— Tos ferina

— Cuerpo extrafio en vias respiratorias
— Fibrosis quistica

— Bronconeumonia bacteriana

— Insuficiencia cardiaca

— Miocarditis viral

— Intoxicacién salicilica

en las medidas de soporte, tales como la
hidratacion adecuada, tomas/comidas mas
pequefias y mas frecuentes, lavados nasa-
les con suero fisioldgico y aspiracion de
secreciones, posicién semiincorporada,
fisioterapia respiratoria, ambiente tranqui-
lo, evitar irritantes como el humo, etc.
Tratamiento hospitalario

Las formas moderadas y graves y las de
presentacion en nifios de alto riesgo deben
ser atendidas hospitalariamente (tablas
VIl y VIII), valorando otras medidas tera-
péuticas. Ademas de las medidas generales
comentadas, pueden ser necesarias la ali-
mentacion por sonda nasogastrica, 0
incluso la hidratacién intravenosa si hay
intolerancia digestiva o gran dificultad

TABLA VI. Peticiones al ingreso

— Hemograma

— Hemocultivo (si hay fiebre)
— Bioquimica con EAB
-PCR

— Rx de térax

— VRS en moco nasal
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TABLA VII. Criterios de ingreso hospitalario

— Frecuencia respiratoria >60 rpm
— Distrés moderado y/o episodios de apnea en menos de 48 horas de evolucién

— Si tiene signos de hipoxia (cianosis, letargia, agitacion, alteracion de la conciencia, balanceo de
la cabeza al respirar, PCO2 >50, PO2<50)

— Rechazo de las tomas
— Visitas frecuentes al Servicio de Urgencias
— Nifios de alto riesgo: pretérmino, cardiopata, historia de apnea previa

— Ambiente social poco favorable (vivienda lejana, escasas posibilidades higiénicas, familia poco
fiable)

— Menores de 1 mes

TABLA VIII. Criterios de ingreso en UCIP

— Bronquiolitis grave (cianosis generalizada, llanto débil, quejido intenso, esfuerzo respiratorio
importante con minima entrada de aire).

— Bronquiolitis grave que no mejora con 3 dosis de betaagonistas a intervalos de 30 min
— Sat. O2 <90 % (PaO2 < 60 mmHg) con Oz al 40 %

- PCO2 > 65 mmHg

— pH <7,20 de origen respiratorio 0 mixto

— Bradicardia

— Pausas de apnea o apnea con bradicardia y/o cianosis

respiratoria. Deben corregirse las altera-
ciones electroliticas si existen.

te. La respiracion artificial es requerida en
muy pocos casos. Estd indicada cuando la
PaO: es menor de 50 y la PaCO: es superior a
75. Muy pocos nifios acaban necesitando
ventilacion mecanica cuando el tratamiento

Oxigeno

Es el tratamiento hospitalario més dtil en la

bronquiolitis. Debe administrarse oxigeno
humidificado suficiente, normalmente en
gafas nasales, para mantener una saturacion
de Oz por encima del 94 %. En los lactantes
pequefios siempre debe administrarse calien-

de soporte es adecuado. Las indicaciones més
frecuentes para intubacion en estos nifios son
las apneas recurrentes con caidas de la satura-
ciény el fallo respiratorio con acidosis o hipo-
xia a pesar del tratamiento con oxigeno*.
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Farmacos

1. Broncodilatadores (salbutamol, bromuro
de ipratropio)

Utilizados en el 80 % de los casos aproxima-
damente®, los resultados de los estudios estan
divididos entre los que encuentran eficacia y
los que no demuestran ningin beneficio o los
consideran incluso perjudiciales. En diversos
ensayos y metaanalisis se ha observado que
producen una leve y corta mejoria en los
parametros clinicos de algunos pacientes,
pero que no alteran la oxigenacion ni reducen
los ingresos, por lo que no los recomiendan®®.
Se sabe que la lesion de la bronquiolitis reside
mas en el dafio epitelial, el edema, la infiltra-
cién celular peribronquial y la obstruccion
por células y fibrina en la luz, que en el bron-
cospasmo. Probablemente el espasmo de la
musculatura lisa no juegue ni siquiera un
minimo papel. Ademas se sabe que a estas
edades alin no existen practicamente recepto-
res beta-2 en la pared bronquial. En este sen-
tido parece que si podrian ser mas Utiles en
nifios mayores de 6 meses. De todos modos,
siempre puede realizarse bajo control hospita-
lario una prueba terapéutica con un bronco-
dilatador nebulizado. Se administrara salbuta-
mol a dosis de 0,03 ml/kg en solucion al
0,5 %.

Algunos trabajos sugieren que la adrenalina
aerosolizada produciria una mejoria clinica
mas importante que el salbutamol gracias a su
efecto alfa y betaadrenérgico. La estimulacion
alfa puede reducir el edema y la secrecion
mucosa de la luz bronquiolar. Basandose en
estos datos, se puede concluir que la adrenali-
na es el broncodilatador preferido en urgen-
cias y en casos hospitalizados. Pero sigue sin
conocerse la duracién y la frecuencia de
administracion en estas situaciones. Se pue-
den administrar 2,5 ml. de adrenalina L al
1:1000, con 2,5 ml. de suero fisioldgico.
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2. Corticoides sistémicos (metilprednisolo-
na, dexametasona)

Actualmente no existen dudas a cerca de la
ineficacia de los corticoides sistémicos en el
tratamiento de la bronquiolitis.*® e incluso en
algunas circunstancias pueden ser perjudicia-
les. Debido a que la inflamacién y la respues-
ta inmune estd implicados en la patogénesis
de la bronquiolitis, muchos autores aconsejan
su uso. Los corticoides no han sido evaluados
en los pacientes con bronquiolitis graves por
adenovirus y con mas probabilidades de pre-
sentar secuelas a largo plazo (p. €j., lesiones
necrosantes).

3. Corticoides nebulizados (budesonida,
fluticasona)

No se han visto beneficios a corto plazo en la
fase aguda de la bronquiolitis.® Tampoco se ha
observado que su uso tras un episodio de
bronquiolitis reduzca los episodios de sibilan-
cias recurrentes en estos pacientes.“*, aunque
hay autores que opinan que su utilizacién
durante y después de la bronquiolitis podria
disminuir las posibilidades de desarrollar asma
posteriormente.*

4, Ribavirina

Es un nucleosido sintético con actividad fren-
te al VRS. Se administra en aerosol durante
12-20 horas diarias durante 3-5 dias, consi-
guiéndose altas concentraciones en el interior
de los bronquios sin efectos sistémicos adver-
sos. Puede administrarse en pacientes de alto
riesgo (tabla I1), aunque diversos ensayos han
observado un efecto dudoso de este farmaco
en la reduccion de la gravedad. Se puede
administrar en nifios con ventilacién mecani-
ca. Otro factor a tener en cuenta es el posible
efecto teratdgeno que produce en las gestan-
tes del personal sanitario.
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5. Antibiéticos

Los antibidticos carecen de valor terapéutico
salvo que exista una neumonia bacteriana
secundaria, en cuyo caso se administrara cefo-
taxima o ceftriaxona. Hay que tener en cuen-
ta que el propio VRS puede producir en estos
nifios una bronconeumonia.

Prevencion
1. Medidas higiénicas

Los nifios con bronquiolitis son la principal
fuente de transmision de la enfermedad, espe-
cialmente durante los primeros dias cuando
tienen fiebre y sintomas de catarro como la
tos y los estornudos. Las secreciones de la
boca y la nariz pueden ser contagiosas duran-
te una semana o mas. Se sabe que distancias
de 2 metros pueden ser protectoras. El virus
sobrevive unas 7 horas en las superficies y 1-2
horas en los tejidos*.

Las medidas preventivas mas importantes
incluyen no exponer al humo del tabaco, evi-
tar ambientes como la guarderia en épocas
tempranas de la vida y lavado de manos sobre
todo durante la época epidémica.

A nivel hospitalario se recomienda el lavado
minucioso de manos, el uso de mascarillas y
batas, el reagrupamiento de los enfermos y la
limitacion de visitas externas®.

2. Inmunoglobulina anti-VRS i.v. (respi-
gam)

En 1996 la FDA aprobd el uso de la inmuno-
globulina intravenosa contra el VRS (IGEV-
VRS) para prevenir infecciones graves por
VRS, ya que se observé una reduccion de
hasta el 41% en la hospitalizacion por VRS
en nifios de riesgo. La IGEV-VRS se adminis-
tra de forma mensual a 750 mg/kg/dosis. Las
indicaciones de la IGEV-VRS son las mismas
gue para los anticuerpos monoclonales anti-
VRS.
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3. Anticuerpos monoclonales anti-VRS
(palivizumab)

En 1998, la FDA admitio el uso de un prepa-
rado a base de anticuerpos monoclonales
frente al VRS al demostrar mayor eficacia que
el IGEV-VRS, pues se observd una reduccion
del 55% de hospitalizaciones debidas a infec-
ciones por este virus con el preparado mono-
clonal. Los estudios realizados demuestran un
beneficio en cuanto a la morbilidad de la
enfermedad en tanto a disminucion de hospi-
talizaciones y estancias hospitalarias de las
infecciones por VRS, no demostrandose dis-
minucion estadisticamente significativa en
cuanto a los dias de ingresos en la Unidad de
Cuidados Intensivos, dias de ventilacién
mecanica, ni descenso en la mortalidad. La
dosis es de 15 mg/kg i.m. , una dosis mensual
durante la estacion del VRS. La primera dosis
se deberia administrar antes del comienzo de
la estacion del VRS y luego mensualmente
hasta finalizar la estacion. Las ventajas de este
preparado respecto a la IGEV-VRS es la faci-
lidad de su administracion (via intramuscu-
lar), la ausencia de interferencia con la vacu-
na triple virica y la de varicela, la ausencia de
efectos secundarios de tipo infeccioso y su
facil produccidn en lotes; por estos motivos la
IGEV-VRS ha caido en desuso.

La Academia Americana de Pediatria realizd
recientemente unas recomendaciones sobre
su uso®, seguido también por la Sociedad
Espafiola de Neonatologia®:

1. El palivizumab y la IGEV-VRS no estan
autorizados para los pacientes con cardio-
patias congénitas y no se ha valorado
mediante estudios controlados su uso en
nifios inmunocomprometidos.

2. Puede considerarse la profilaxis con pali-
vizumab e IGEV-VRS en los nifios meno-
res de 2 afios de edad con una enfermedad
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pulmonar crénica que hayan precisado
tratamiento para la misma en los 6 meses
anteriores al inicio de la época epidémica
de VRS. También debe valorarse la profi-
laxis en los prematuros de 32 semanas o
menos sin displasia broncopulmonar. En
este grupo deben diferenciarse los nacidos
con menos de 28 semanas de gestacion
que pudieran beneficiarse de una profila-
xis hasta los 12 meses de edad, reducién-
dose a sdlo 6 meses para el grupo de pre-

maturos de 29-32 semanas de gestacion.

3. Si bien la FDA ha aprobado la profilaxis
para todo recién nacido menor de 35
semanas de gestacion, el alto nimero de
pacientes prematuros y el elevado coste
del farmaco aconsejan su valoracién indi-
vidualizada en el grupo de 32-35 semanas.

No esta indicado el palivizumab en el trata-
miento de la enfermedad por VRS una vez

establecida.
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