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La bronquiolitis es la enfermedad del tracto respiratorio

más frecuente durante los dos primeros años de vida, que

ocurre de forma epidémica durante el invierno y principio

de la primavera. Su etiología es viral y el agente que con

más frecuencia lo causa es el virus respiratorio sincitial

(VRS). En la mayoría de los casos es una enfermedad be-

nigna, de curso autolimitado, y sólo en ocasiones se re-

quiere hospitalización.

En la práctica diaria, uno de los problemas a los que se

enfrenta el pediatra es la falta de acuerdo acerca del co-

rrecto tratamiento farmacológico de la bronquiolitis, así

como la ausencia de escalas clínicas sencillas y bien estan-

darizadas que faciliten el diagnóstico de gravedad. En este

trabajo se pretende hacer una revisión de la bibliografía

médica en lo referente a las escalas clínicas más utilizadas,

así como en la eficacia terapéutica de los diferentes fár-

macos. A la luz de ellos se incluye un protocolo de trata-

miento práctico de bronquiolitis en el que se recomienda

la utilización de adrenalina inhalada para el tratamiento

de la bronquiolitis moderada-grave del lactante hospitali-

zado, además de las medidas de soporte de oxigenotera-

pia y fluidoterapia.
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ACUTE BRONCHIOLITIS. FUNDAMENTALS 
OF A RATIONAL PROTOCOL

Bronchiolitis is the most frequent respiratory tract di-

sease in the first 2 years of life. It occurs in epidemics in

winter and spring. Etiology is viral and the most frequent

causative agent is respiratory syncytial virus. In most pa-

tients the disease is benign and self-limiting and only oc-

casionally requires hospitalization.

In daily clinical practice, one of the problems most fre-

quently faced by the pediatrician is the lack of agreement

on the correct pharmacological treatment of bronchiolitis,

as well as the absence of simple, or standardized, clinical

scores with which to diagnose severity. The present study

provides a review of the medical literature on the most

commonly used clinical scores and the therapeutic effi-

cacy of the different drugs employed. A protocol for

the practical management of bronchiolitis is provided.

The use of inhaled adrenaline in the treatment of modera-

te-to-severe bronchiolitis in hospitalized infants, as well as

oxygen and fluid therapy as support measures, are recom-

mended.
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INTRODUCCIÓN
La bronquiolitis es una enfermedad frecuente en los

dos primeros años de vida, causada por un agente viral

que provoca una infección que afecta a los bronquiolos1.

Tiene un patrón epidémico estacional con predominio en

invierno y primavera. La bronquiolitis es una de las prin-

cipales causas de admisión hospitalaria y uno de los prin-

cipales motivos de consulta en las unidades de urgencias

pediátricas.

Uno de los problemas que desde el punto de vista

práctico tiene el pediatra es que no existe en la actualidad

acuerdo universal acerca del correcto tratamiento farma-

cológico de la bronquiolitis. Sería deseable promover la

creación de consensos y grupos de trabajo que en pri-

mer lugar establecieran criterios diagnósticos uniformes,

escalas clínicas de gravedad bien estandarizadas y proto-

colos de tratamiento.
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CONCEPTO
La bronquiolitis es una enfermedad respiratoria aguda,

cuyo significado estricto es inflamación de los bronquiolos.

Haciendo un somero recorrido histórico, probablemen-

te la primera definición de bronquiolitis fue la llevada a

cabo por Holt en 1898. Se refería a una forma grave de

bronquitis catarral en niños, que afectaba a la pequeña

vía respiratoria a la cual llamó “bronquitis capilar”. Ob-

servó en piezas de autopsia que existía una inflamación

aguda en el pulmón y que éste atrapaba gran cantidad de

aire en su interior. Ya en los primeros años de este si-

glo la enfermedad fue reconocida como parte de los ha-

llazgos patológicos de pacientes con sarampión, gripe o

tos ferina, pero no se consideró una enfermedad con en-

tidad propia. También se aplicaron otros nombres como

bronconeumonía intersticial, bronquiolitis obstructiva

aguda, bronquiolitis asmática o neumonitis intersticial2.

La bronquiolitis, siguiendo los criterios de Mc Conno-

chie se define como un primer episodio agudo de si-

bilancias, en el contexto de un cuadro respiratorio de

origen viral, que afecta a niños de menos de 2 años, pre-

ferentemente dentro del primer año. No todos los autores

están de acuerdo con esta definición y, aún no se ha lle-

gado a un consenso acerca de los criterios necesarios

para hacer el diagnóstico. Algunos definen la bronquioli-

tis como un cuadro agudo de sibilancias, que afecta a un

niño previamente sano, que acompaña a una enfermedad

viral respiratoria aguda, sin precisar si es primer episodio

o son episodios de repetición. Otras definiciones consi-

deran más importante la aparición de taquipnea, hiperin-

suflación y crepitantes en el curso de la enfermedad. La

utilización de distintos criterios clínicos para definir la

bronquiolitis hace difícil establecer comparaciones entre

los diferentes estudios publicados, en particular en lo re-

lacionado con la respuesta al tratamiento según los diag-

nósticos (bronquiolitis, asma del lactante3-15) y con los

efectos a largo plazo16-25.

ETIOLOGÍA
Aunque hay una gran cantidad de agentes etiológicos

que pueden causar bronquiolitis, el germen más frecuen-

te y al que se refieren gran mayoría de las publicaciones

es el virus respiratorio sincitial (VRS)7,16,24,26-32. Con el

desarrollo de técnicas de inmunofluorescencia ha podi-

do establecerse que el VRS es el causante de, al menos, el

75% de los ingresos hospitalarios por bronquiolitis. Con

dicha técnica se identifican, rápidamente, en las secre-

ciones nasofaríngeas los antígenos virales, por medio de

los anticuerpos monoclonales. También puede esta-

blecerse el diagnóstico por medio de cultivo, pero es más

laborioso y los resultados tardan al menos 7 días. Por úl-

timo, con el estudio serológico determinando la serocon-

versión, es posible también realizar el diagnóstico a pos-

teriori. Se pueden distinguir dos subtipos de VRS, el tipo

A y el B19. Parece que el primero provoca una enferme-

dad más grave en los lactantes que el tipo B, aunque hay

dudas al respecto. El VRS es un patógeno humano, res-

ponsable de un gran espectro de enfermedades que afec-

tan exclusivamente al tracto respiratorio de personas de

todas las edades y en todas partes del mundo.

Otros agentes etiológicos virales29 de la bronquiolitis

incluyen el parainfluenza, adenovirus, influenza y Myco-

plasma pneumoniae.

MORTALIDAD
La mortalidad por bronquiolitis33 es en general baja

cuando la población a la que afecta es de niños previa-

mente sanos, siendo menor del 1%. En los lactantes con

bronquiolitis moderada-grave, que requieren ingreso hos-

pitalario, la mortalidad oscila entre el 1 y el 7%, según las

series. Sin embargo, es mucho mayor cuando la padecen

niños con enfermedades previas como inmunodeficien-

cias o enfermedad cardiopulmonar, aumentando hasta el

15 % en niños inmunodeprimidos por tratamiento qui-

mioterápico y al 40% de aquellos con inmunodeficiencias

primarias. Los niños que padecen hipertensión pulmonar

presentan un riesgo elevado, con una mortalidad que au-

menta por encima del 70%. Los prematuros o niños que

adquieren la infección en el período neonatal, tienden a

presentar una enfermedad más grave. La morbimortalidad

de niños con displasia broncopulmonar está también in-

crementada. Globalmente en este grupo de riesgo la mor-

talidad es del 30%. Por ello, es preciso ser especialmente

cuidadoso en el tratamiento de estos lactantes. Se ha des-

crito una marcada correlación en una comunidad entre

la incidencia de VRS y la muerte súbita del lactante34.

FISIOPATOLOGÍA
Como sustrato anatomopatológico de la bronquiolitis

se encuentra la inflamación de la pequeña vía respirato-

ria2. Esta inflamación produce la obstrucción al flujo aé-

reo que, si es parcial, permite la entrada de aire median-

te un mecanismo valvular por el que se dificulta su salida,

provocando atrapamiento aéreo. Si la obstrucción es total

se producirá una atelectasia en la zona de pulmón distal

a la obstrucción, coexistiendo así zonas de atelectasia y

zonas de atrapamiento, con la correspondiente altera-

ción de ventilación-perfusión. Este hecho se acentúa de-

bido a que en los lactantes se da un deficiente desarrollo

de las vías colaterales, como los poros de Kohn (orificios de

entre 3 y 13 m de diámetro) y los canales de Lambert, que

ponen en comunicación alvéolos adyacentes. Todo ello

favorece el desarrollo de atelectasias.

Estas alteraciones afectan a la concentración de gases

sanguíneos, y puede observarse una disminución del ni-

vel de oxígeno, así como retención de anhídrido car-

bónico. La hipoxemia, que puede ser detectada por mé-

todos sencillos, es la alteración más frecuente y está

estrechamente relacionada con la intensidad de la taquip-

nea. La retención de dióxido de carbono ocurre en niños



ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRÍA. VOL. 55, N.o 4, 2001 357

Bronquiolitis aguda: bases para un protocolo racional

gravemente enfermos, por lo general lactantes más jóve-

nes, algunos de los cuales requieren ventilación asistida.

En cuanto a la mecánica pulmonar, se ha descrito au-

mento de la resistencia de la vía aérea, debido a la obs-

trucción al flujo de aire y disminución de la distensibili-

dad pulmonar, originada en parte por el atrapamiento

aéreo que provoca un aumento de la capacidad funcional

residual (FRC), con la consiguiente dificultad para ex-

pandir el pulmón. Con pocas excepciones existe un cla-

ro aumento de los volúmenes residuales y en concreto de

la capacidad funcional residual.

PATOGENIA
Como consecuencia de la infección por VRS que afec-

ta al tracto respiratorio tanto superior como inferior, tie-

nen lugar una serie de respuestas locales y sistémicas cu-

yos mecanismos se conocen en parte20,21,35-36.

La respuesta a la infección es compleja, interviniendo

todos los componentes del sistema inmunitario. La inmu-

nidad humoral por medio de los linfocitos B con su pro-

ducción de anticuerpos, el sistema del complemento, los

mediadores de la inflamación. La inmunidad celular con

los linfocitos T y otras células inmunocompetentes, for-

madas en el tejido linfoide asociado al bronquio (BALT,

bronchus associated lymphoid tissue), que está situado en

la lámina propia junto con los mastocitos. Este tejido lin-

foide asociado al bronquio junto con las amígdalas, tejido

linfoide de nasofaringe y de las glándulas salivales repre-

sentan la fuente básica de producción de células específi-

cas inmunitarias.

Diversos autores han considerado la patogenia de

la bronquiolitis a la luz de la específica anatomía de la

pequeña vía respiratoria del lactante. Desde el punto de

vista histológico, a medida que se avanza desde la vía res-

piratoria central hacia la periférica, las paredes bronquia-

les van perdiendo cartílago. El contenido de músculo en

la vía respiratoria también varía con la localización ana-

tómica. A medida que la cantidad de cartílago decrece,

el músculo asume una orientación helicoidal y se hace

gradualmente más fino y desaparece por último en los

ductos alveolares.

La conductancia, definida como la capacidad para trans-

mitir un fluido a través de un tubo hueco, va aumentando

con la edad y lo hace de forma importante a partir de los

5 años de vida, mostrando una gran diferencia entre la vía

respiratoria del adulto y la del lactante. El cartílago forman-

do parte de la vía respiratoria desempeña un importante

papel en el mantenimiento de la rigidez y de la conductan-

cia de la vía respiratoria sobre todo durante la espiración.

Clásicamente, al estudiar la bronquiolitis, ha surgido el

interrogante de por qué se afecta más la pequeña vía res-

piratoria en los lactantes con infección por VRS que en

los adultos. Una de las hipótesis que podría explicar este

hecho es la diferencia en el calibre de ambos. Estas con-

sideraciones acerca del pequeño diámetro de la vía respi-

ratoria del lactante podrían explicar, en parte, la mayor

susceptibilidad a la obstrucción, cuando se desencadena

algún proceso inflamatorio en estas primeras etapas de

la vida.

Recientemente, para explicar las sibilancias en los lac-

tantes, se ha insistido en la teoría de la disminución del

calibre bronquial en determinados niños desde el naci-

miento, previa a la bronquiolitis. Estos niños con peor

función pulmonar serían seleccionados por el virus pro-

duciendo los síntomas de la bronquiolitis. Transcurrido

el episodio agudo, se mantendría una disminución fija del

calibre bronquial que se reflejaría en una función pulmo-

nar alterada. Las siguientes infecciones virales desencade-

narían nuevos episodios de sibilancias durante los pri-

meros años de vida.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la bronquiolitis se apoya principal-

mente en los síntomas. Se establece en lactantes con un

cuadro de tos y disnea, a las que se asocia, a veces, cia-

nosis, retracciones costales y sibilancias, siendo de gran

ayuda la identificación del VRS en secreciones nasofarín-

geas.

El cuadro clínico se inicia con síntomas catarrales de

vías respiratorias altas y, al menos 2 o 3 días después,

aparecen las manifestaciones de afectación de la vía aérea

periférica con tos, disnea, taquipnea, fiebre y una mode-

rada o a veces grave postración, debida sobre todo a la

dificultad respiratoria y a la imposibilidad de hacer las

tomas de alimento. La presencia de fiebre elevada no

siempre indica la evolución a neumonía. Cuando se inicia

la afectación de las vías bajas, pueden escucharse ruidos

respiratorios como sibilancias, aun con el oído desnudo,

y otros sonidos de carácter musical.

En la exploración física se pueden encontrar, retrac-

ciones costales, roncus y sibilancias en la auscultación

pulmonar. En niños previamente sanos los síntomas per-

sisten durante 2 o 3 días, después de los cuales la tem-

peratura desciende y la sintomatología respiratoria de-

saparece de forma paulatina, si bien es cierto que esta

evolución es muy variable y depende sobre todo de la

edad. En los niños menores de un año, la bronquiolitis

por VRS tiende a complicarse con neumonía, mientras

que en los más mayores la enfermedad se manifiesta lo-

calizada en zonas más altas del tracto respiratorio, cur-

sando con catarro de vías altas o traqueobronquitis.

PARÁMETROS CLÍNICOS DE GRAVEDAD
Para valorar la gravedad de la bronquiolitis, así como la

efectividad clínica de los medicamentos aplicados en su

tratamiento se han utilizado tradicionalmente diferentes

parámetros como la presencia de sibilancias y retraccio-

nes costales, las frecuencias cardíaca y respiratoria, la pre-

sencia o no de cianosis, la concentración de gases y el pH

sanguíneos37-42. Con el fin de facilitar la categorización de
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la gravedad de la bronquiolitis, varios de estos paráme-

tros se han agrupado en escalas de puntuación que re-

sultan de gran utilidad en el diagnóstico y control evolu-

tivo de la enfermedad.

Una de las primeras escalas de puntuación utilizadas

fue la de Downes et al37 aplicada para valorar el distrés

respiratorio en recién nacidos en 1970, combinando pa-

rámetros clínicos como las sibilancias, la frecuencia respi-

ratoria y cardíaca, etc., con parámetros gasométricos para

determinar la hipoxia y el pH sanguíneo. La puntuación

de Downes fue modificada por Wood38-39 primero y por

Ferrés et al40 más adelante (tabla 1). Se considera bron-

quiolitis leve, 1-3 puntos; bronquiolitis moderada, 4-7 pun-

tos, y bronquiolitis grave, 8-14 puntos.

Otra escala de puntuación es la Respiratory Distress As-

sessment Instrument (RDAI). Esta escala fue diseñada y

aplicada por primera vez en 1987 por Lowell et al41 en un

estudio realizado en lactantes con sibilancias para valo-

rar la respuesta al broncodilatador (tabla 2). Se basa en

parámetros exclusivamente clínicos (retracciones y sibi-

lancias) junto con la frecuencia respiratoria, aunque en su

trabajo original no la incluye en la tabla, sí mide directa-

mente esta variable. Considera mejoría un cambio de

puntuación basal-puntuación tras broncodilatador igual o

mayor a 4 puntos. Aparte se valora el cambio de la fre-

cuencia respiratoria como de al menos el descenso del

10 % del valor basal; a esta condición se la define como

–1 en el cómputo de la puntuación. Esta escala de pun-

tuación se ha utilizado posteriormente en numerosos es-

tudios con la misma finalidad4-6,8-10. En la mayoría de los

referidos ensayos, sin formar parte de la puntuación clíni-

ca se cuenta con la variable gasométrica de la saturación

de oxígeno determinada por medio de pulsioximetría

transcutánea para valorar el grado de hipoxia. Esta técnica

no invasiva, sencilla y rápida debe ser utilizada tanto en

los servicios de urgencias como en atención primaria, ya

que determina la necesidad de aporte de oxígeno cuando

la saturación de O2 es menor del 95%. Se considera hipo-

xia leve el 96-98%; moderada, el 93-95%, y grave, menos

de 93%, según el índice pulmonar de Scarfone et al42.

PARÁMETROS DE FUNCIÓN PULMONAR
Se conocen como pruebas de función pulmonar aque-

llas técnicas instrumentales que cuantifican alguna propie-

dad de la función respiratoria. Los resultados obtenidos

con estas técnicas son de gran ayuda para valorar, con la

objetividad de un valor numérico, el grado de afectación

de alguna de estas propiedades pulmonares14,25,43-49.

Las pruebas de función pulmonar tienen por objeto

ayudar a determinar qué propiedad respiratoria ha sido

dañada principalmente, y constituyen una importante he-

rramienta para establecer el diagnóstico etiológico, pues

cada enfermedad pulmonar lleva consigo unas alteracio-

nes fisiopatológicas propias. En el caso de la bronquioli-

tis, la función alterada será la función espiratoria obser-

vándose una limitación de los flujos espiratorios.

No han estado disponibles hasta fechas recientes, para

su utilización en el lactante, por la dificultad que supone

la falta de colaboración para realizar la exploración a es-

tas edades. Por ello, la exploración de la función pulmo-

nar del lactante tiene características que la hacen dife-

rente de la del niño mayor y el adulto. Estas técnicas

TABLA 1. Escala de Wood-Downes

Puntos Sibilantes Tiraje
Frecuencia Frecuencia 

Ventilación Cianosis
respiratoria cardíaca

0 No No < 30 < 120 Buena simétrica No

1 Final espiración Subcostal intercostal 31-45 > 120 Regular simétrica Sí

2 Toda espiración + supraclavicular + aleteo nasal 46-60 Muy disminuida

3 Inspiración y espiración + intercostal + supraesternal Tórax silente

Modificada por Ferrés40.

TABLA 2. Índice de valoración del distrés respiratorio (RDAI)

Puntos 0 1 2 3 4 Total

Sibilancias

Espiración No Final 1/2 3/4 Toda 4

Inspiración No Parte Toda 2

Localización* No < 2/4 $ 3/4 2

Retracciones

Supraclavicular No Leve Moderadas Marcadas 3

Intercostal No Leve Moderadas Marcadas 3

Subcostal No Leve Moderadas Marcadas 3

*Se refiere a las partes del pulmón afectadas hemitórax derecho (anterior y posterior) e izquierdo (anterior y posterior).
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permiten medir de forma indirecta el calibre de la vía res-

piratoria del lactante a través de la medida de los flujos

espiratorios, al igual que se hace en los adultos. Entre las

pruebas funcionales para medir la espiración, la espiro-

metría, prueba de oro para medir los flujos espiratorios

en adultos y niños mayores, es la mejor prueba para de-

tectar y cuantificar el patrón obstructivo bronquial y re-

sulta una prueba eficaz en el diagnóstico y tratamiento de

las enfermedades con limitación del flujo aéreo. Sus va-

lores están bien estandarizados y tiene un papel impor-

tante en el control de estas enfermedades. Las técnicas

que actualmente se utilizan para valorar la función espi-

ratoria en el lactante son principalmente la técnica de es-

piración parcial forzada con chaquetilla neumática por

medio de maniobra de compresión toracoabdominal y la

medida de la curva flujo-volumen tidal que mide el flujo

espiratorio a volumen corriente.

Las técnicas de medición de la función pulmonar en

lactantes, aunque por el momento no son de aplicación

general, por la necesidad de sofisticados aparatos y del

tiempo invertido en la realización de las pruebas, sí po-

dría serlo en un futuro dada la gran ayuda que supone

para el diagnóstico y la evolución clínica. Para ello, es

preciso seguir investigando para contar con técnicas de

función pulmonar de más sencilla aplicación.

RADIOLOGÍA
Los hallazgos radiológicos son inespecíficos y no existe

un patrón radiológico típico. Los rasgos radiológicos más

comunes a este proceso incluyen: atrapamiento aéreo,

engrosamientos peribronquiales, consolidaciones seg-

mentarias y, en una minoría de los niños, colapso pulmo-

nar. El atrapamiento aéreo puede ser difuso o localizado.

Los engrosamientos peribronquiales corresponden a in-

filtrados causados por un exudado celular con una li-

mitada afectación perialveolar. En cuanto a las consoli-

daciones segmentarias, en el caso de la bronquiolitis,

corresponden al cambio del contenido aéreo del alvéolo

por líquido o células inflamatorias. Las atelectasias son di-

fíciles de distinguir de las consolidaciones subsegmenta-

rias; los cambios patológicos se deben a una oclusión o

estrechamiento bronquial que son mucho más frecuen-

tes que las áreas de consolidación.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO
Dado que en el 80-90 % de los casos la bronquiolitis

está causada por el VRS, su positividad es un dato más

para confirmar el diagnóstico7,16,26,28-30,50. La detección del

VRS actualmente se realiza por medio de una técnica que

identifica los antígenos del virus, con un test rápido de in-

munofluorescencia directa en una muestra de secreciones

nasofaríngeas recogidas por aspiración. Para llegar al

diagnóstico etiológico puede detectarse la existencia del

virus por inmunofluorescencia directa aislando el antíge-

no del VRS en secreciones nasales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En cuanto a la conveniencia de la realización de he-

mograma, no está establecida la necesidad de realizarlo

de forma sistemática51. En aquellos casos en los que se

sospeche alguna complicación, el recuento leucocitario

podría servir de ayuda. Para la determinación de gases

sanguíneos, la pulsioximetría tiene una buena correlación

con la PaO2 sanguínea, por lo que actualmente se tienden

a emplear técnicas no invasivas. Sin embargo, si fuera ne-

cesario determinar la concentración de anhídrido carbó-

nico sería necesaria la toma de una muestra de sangre

arterial o capilar. Para recoger la muestra de sangre es im-

portante calentar y masajear la zona de la que se va a

extraer la muestra: talón o pulpejo del dedo, para que la

sangre obtenida sea lo más arterializada posible. Se consi-

deran valores normales de PCO2 los inferiores a 45 mmHg.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Se debe establecer con los procesos que causan distrés

respiratorio por obstrucción de vías respiratorias altas o

bajas2. La obstrucción respiratoria de vías altas puede pro-

vocarla la hipertrofia de adenoides, absceso retrofaríngeo,

malformación laríngea o cuerpo extraño. En estos casos,

el tipo de ruido respiratorio es característico, más rudo

con respiración bucal y una auscultación pulmonar nor-

mal. En aquellos lactantes con broncomalacia que pre-

sentan una infección respiratoria intercurrente, pueden

aparecer o agravarse los síntomas de dificultad respirato-

ria por la alteración previa. Enfermedades como la fibro-

sis quística y la neumopatía secundaria a reflujo gas-

troesofágico pueden provocar síntomas parecidos a la

bronquiolitis, sobre todo en las reagudizaciones respira-

torias por infección viral. La hiperpnea por alteraciones

metabólicas como las metabolopatías congénitas pueden

simular una bronquiolitis, pero al realizar una explora-

ción detenida se diferencia fácilmente.

TRATAMIENTO
La gran mayoría de los lactantes con bronquiolitis pue-

den ser controlados en su domicilio. Ya que la enferme-

dad se resuelve de manera espontánea y tan sólo es ne-

cesaria la aplicación de algunas medidas generales. Por el

contrario, otros lactantes precisan tratamiento hospitala-

rio1,3-6,10,26,52-89 para la aplicación de medidas de soporte,

como administración de oxígeno y de fluidos y trata-

miento con adrenalina inhalada. Hay evidencias de que la

adrenalina nebulizada frente a salbutamol es el trata-

miento de elección en la bronquiolitis por su mayor efi-

cacia.

Medidas generales
Debido a la dinámica propia de la bronquiolitis es po-

sible que después de una primera consulta al médico o

visita a urgencias el curso clínico de la enfermedad varíe

con aumento de la intensidad de los síntomas y empeo-
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ramiento del estado general. Por ello es muy recomen-

dable dar a conocer la evolución de la enfermedad a la

familia con algunas indicaciones claras acerca de la ac-

tuación que deben seguir en cada caso. En la tabla 3 se

recogen las principales medidas generales para control de

la bronquiolitis en domicilio.

Oxigenoterapia
La principal medida que debe tomarse en el niño con

bronquiolitis grave es la corrección de la hipoxia por medio

del aporte suplementario de oxígeno en mascarilla, gafas

nasales o carpa (lo que mejor tolere) para mantener satura-

ciones transcutáneas de oxígeno por encima de 95%, y evi-

tar así el aumento del trabajo respiratorio. Por lo tanto, está

indicada la monitorización de la saturación de oxígeno por

medios no invasivos como la pulsioximetría. Para la aplica-

ción de todas estas medidas es necesaria la hospitalización.

Fluidoterapia
Para conseguir una adecuada hidratación lo mejor es

el aporte oral, con ingesta de pequeñas y frecuentes to-

mas de líquidos. Si ésta no fuera posible se recurrirá a la

hidratación por vía intravenosa por medio de suerotera-

pia. La cantidad de líquidos administrada será la corres-

pondiente a los aportes basales más las pérdidas teniendo

en cuenta la fiebre y la polipnea. Debe intentar evitarse

emplear sonda nasogástrica, debido a que favorece la

obstrucción nasal y el reflujo gastroesofágico con el con-

siguiente riesgo de aspiración bronquial.

Fármacos
No hay en la actualidad acuerdo acerca del correcto

tratamiento farmacológico de la bronquiolitis.

Salbutamol 4,8,9,58-60,62-72

La prescripción de broncodilatadores beta-2-agonistas,

como es el salbutamol, en el tratamiento de la fase agu-

da de bronquiolitis está en desuso, aunque su utilización

sigue siendo práctica más que habitual. Se han realizado

numerosos estudios para valorar su eficacia, con resulta-

dos muy limitados. Considerando la fisiopatología de la

obstrucción de la vía respiratoria en la bronquiolitis, a un

nivel puramente teórico la aplicación de un fármaco

beta-2-agonista no sería beneficiosa, debido a que la obs-

trucción se debe a la inflamación, al edema y a las secre-

ciones. Ya en la década pasada Nicolai y Pohl73 dan un

paso más en esta teoría argumentando que la respuesta

aparentemente paradójica de empeoramiento del distrés

respiratorio, observada después de la aplicación de beta-

2-agonistas, se debe al efecto sobre el tono del músculo

bronquial que, al disminuir, contribuiría a la reducción

del calibre de la pequeña vía aérea. En los lactantes du-

rante un episodio agudo de sibilancias, la aplicación de

salbutamol nebulizado puede provocar un deterioro clí-

nico que se manifiesta principalmente por la hipoxemia,

causada por la alteración ventilación/perfusión sobre el

pulmón. A pesar de que, de hecho, hay receptores beta-

adrenérgicos en las vías respiratorias desde el nacimiento,

no se consigue un efecto beneficioso con su uso50,74.

Otros estudios, sin embargo, sugieren que los fárma-

cos beta-2-agonistas podrían resultar beneficiosos. En

relación con esta disparidad de resultados4,6,8-12,41,75-82,

hay que señalar que los grupos de pacientes selecciona-

dos en los estudios no son homogéneos; se mezclan lac-

tantes con un primer episodio de sibilancias junto con

otros con sibilancias de repetición. En los lactantes con

episodios repetidos de sibilancias se encuentra un con-

siderable grado de broncospasmo, con una variable afec-

tación del epitelio respiratorio y aumento del número

de células inflamatorias (linfocitos, eosinófilos) con sus

mediadores inflamatorios y la proteína catiónica del eosi-

nófilo (ECP)83. Muchos de los estudios que observan me-

joría después de administrar beta-2-agonistas se realizan

en niños mayores de 24 meses con episodios repetidos

de sibilancias. En ellos sí podría resultar beneficiosa la

utilización de beta-2-agonistas por la contribución del

broncospasmo a la fisiopatología de su obstrucción bron-

quial61.

Otro factor que afecta el grado de respuesta obtenida

tras la administración de beta-2-agonistas es el tiempo

transcurrido entre su aplicación y la determinación de la

respuesta clínica o la realización de pruebas de función

pulmonar. En la mayoría de los trabajos publicados no

se observa uniformidad. Unos autores miden el efecto del

broncodilatador a los 5 min36, a los 10 min84, 15 min41,

20 min85, 30 y a los 60 min62 y otros lo determinan hasta

transcurridas 24 h51. Un estudio funcional posbroncodila-

tación demasiado rápido podría mostrar los efectos de

una respuesta de hiperreactividad bronquial como resul-

TABLA 3. Medidas de control de la bronquiolitis
en domicilio

1. Vigilar posibles signos de empeoramiento como dificultad

para respirar, agitación, mal color, pausas de apnea, rechazo

del alimento o vómitos. En estos casos acudirá a urgencias

con la mayor brevedad posible

2. Tomar la temperatura varias veces al día

3. Asegurar que toma líquidos por boca: si no los tolera ofrecer

pequeñas cantidades frecuentemente 

4. Prohibición de fumar en el domicilio del niño

5. Si presenta obstrucción nasal se realizarán lavados de suero

fisiológico y aspiración suave de secreciones nasales

6. No deberá ir a la guardería hasta la desaparición completa de

los síntomas

7. Procurar un ambiente tranquilo: no molestar al lactante con

maniobras bruscas, en la medida de lo posible, ponerle ropa

cómoda y amplia, evitando el excesivo arropamiento

8. La postura del lactante en la cuna debe ser en decúbito

supino

9. Si la evolución es buena, se recomienda control sistemático

por pediatra a las 24 o 48 h
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tado de la inhalación de la droga. A menudo, durante la

nebulización va aumentando la osmolaridad por la eva-

poración de agua, que es menos intensa en nebulizacio-

nes cortas con volúmenes pequeños. En el caso del sal-

butamol, la elevada osmolaridad de la dilución con suero

fisiológico y su acidez podría ser la causa de la respuesta

aparentemente paradójica, como sucede con las solucio-

nes hiperosmolares o hipoosmolares, provoca hiperres-

puesta bronquial.

Adrenalina1,4,48,52,57,75,86

Algunos ensayos clínicos han comparado el efecto de

adrenalina frente al salbutamol, ambos nebulizados, y han

encontrado que la eficacia de la adrenalina es superior.

Lowell el al41 aprecian mejoría clínica tras la administra-

ción de adrenalina subcutánea a lactantes con sibilancias.

Sánchez et al48 encuentran beneficio en la adrenalina ne-

bulizada frente a salbutamol valorando una escala de pun-

tuación clínica y pruebas de función pulmonar en lactan-

tes con bronquiolitis. Estos resultados muy probablemente

se deben a su doble efecto alfa y betaadrenérgico, el pri-

mero de los cuales contribuye de forma importante a la

reducción del edema y la secreción de moco. 

La mayoría de los ensayos clínicos publicados1,4,48,57,75,86

utilizan adrenalina racémica al 2,25 % (0,1 mg/kg) o

L-adrenalina al 0,1% (dosis 0,05 mg/kg) cada 4 h. Otros

autores llegan a utilizar adrenalina no diluida (0,5 mg/kg

en concentraciones de 1 mg = 1 ml), bajo nebulizador ul-

trasónico y ventilación mecánica.

Este tratamiento se reserva exclusivamente para el me-

dio hospitalario, bajo control clínico y monitorización de

la frecuencia cardíaca (FC) y ECG. En ocasiones aparece

un efecto rebote que motiva mantener al lactante en ob-

servación durante 1-2 h. Se ha descrito un caso de infar-

to de miocardio en un lactante con crup laríngeo y grave

distrés respiratorio, con la administración de dosis repeti-

das de adrenalina nebulizada.

Glucocorticoides sistémicos 5,24,27,71,87,88

Otro grupo de fármacos controvertidos en el tratamien-

to de la bronquiolitis son los glucocorticoides sistémicos,

que han sido cuidadosamente estudiados en numerosos

trabajos, con similares resultados que los beta-2-agonis-

tas, con escaso o nulo beneficio.

Antibióticos
En cuanto al uso de antibióticos, no están indicados. Se

podrían utilizar en el caso de consolidación pulmonar por

la sospecha de sobreinfección bacteriana (hemograma,

proteína C reactiva [PCR], procalcitonina).

Anticolinérgicos 59

Los resultados sobre su empleo son muy limitados y en

ningún caso superiores a los beta-2-agonistas, ni aislados

ni combinados.

Teofilina73

No se han demostrado efectos beneficiosos en su utili-

zación. Sin embargo, aproximadamente el 20% de los ni-

ños ingresados con bronquiolitis padecen alguna forma

de apnea, en ese caso el uso de teofilina podría estar jus-

tificado, aunque no hay estudios contrastados al respecto.

Rivavirina 25,80

Es un agente antiviral que ha estado indicado en el tra-

tamiento de la fase aguda de la bronquiolitis grave y en

aquellos lactantes con factores de riesgo como inmuno-

deficiencias, prematuridad, enfermedad previa cardio-

pulmonar, etc. Su administración se realiza a través de

aerosol. No hay evidencias científicas que avalen la indi-

cación de este fármaco.

Óxido nítrico inhalado 81

Este tratamiento se reserva para bronquiolitis graves re-

fractarias a las modalidades convencionales de ventila-

ción mecánica.

El tratamiento de la bronquiolitis se hará según el gra-

do de afectación, para lo cual se sugiere el esquema si-

guiente de actuación en el área de urgencias89 (tabla 4).

Bronquiolitis leve
El tratamiento será domiciliario cuando la bronquiolitis

es leve, ya que no es necesaria ninguna medida que pre-

cise soporte hospitalario. Será necesario advertir a los

padres de la evolución de la bronquiolitis y del posible

agravamiento de los síntomas. 

TABLA 4. Protocolo de bronquiolitis en el área 
de urgencias

Grave

Ingreso hospitalario

L-adrenalina nebulizada 1:1.000 (0,05-0,1 ml/kg/dosis cada 4 h 

diluido con suero fisiológico hasta completar 3,5 ml) con

nebulizador de chorro (tipo Hudson con mascarilla de

lactante, 7-8 l/min, O2-100%)

Medidas de soporte (O2, hidratación)

Moderada

Observación en área de urgencias (1 o 2 h)

Prueba de beta-2-agonista inhalado

Responde: beta-2-agonista en domicilio

No responde: adrenalina nebulizada

Responde: vigilar 1 o 2 h. Si mantiene mejoría: 

alta a domicilio con medidas igual al leve

No responde: hospitalización igual al grave

Leve

Control en domicilio

Reevaluar a las 24-48 h

No tratamiento farmacológico

Medidas generales
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Bronquiolitis moderada
La mayoría de los lactantes que acuden al área de ur-

gencias tienen una afectación moderada y será preciso

dilucidar si se sigue el tratamiento hospitalario o se envía

a control en su domicilio. Para ello es necesario valorar

parámetros clínicos y funcionales, así como el estado ge-

neral del lactante y la posibilidad de una ingesta de líqui-

dos adecuada para su correcta hidratación. En cuanto a la

actitud terapéutica se comenzará administrando una pri-

mera dosis de beta-2-agonista inhalado. Entre los lactantes

diagnosticados de bronquiolitis hay un pequeño grupo de

niños con un primer episodio de asma cuyo diagnóstico

no es posible confirmar en ese momento. Estos son los

lactantes que mejoran con salbutamol y este es el motivo

por el que se podría administrar una primera dosis de

prueba de este medicamento. Si se aprecia mejoría, conti-

núa el tratamiento domiciliario por vía oral o inhalada. En

caso contrario, se intentará una dosis de adrenalina

1/1.000 nebulizada a 0,05-0,1 ml/kg/4 h diluido con sue-

ro fisiológico hasta completar 5 ml y se valorará a las 1 o

2 h. Este medicamento se administrará exclusivamente en

medio hospitalario con monitorización continua de satu-

ración de oxígeno, frecuencia respiratoria y electrocardio-

grama. Si hay mejoría se dará de alta para control domici-

liario, en caso contrario se indicará hospitalización.

Bronquiolitis grave
En este caso está indicado el ingreso hospitalario para el

tratamiento específico del fallo respiratorio agudo. En cuan-

to al tratamiento farmacológico de la bronquiolitis grave se

pautará adrenalina 1/1.000 nebulizada a 0,05-0,1 ml/kg/4 h

diluido con suero fisiológico hasta completar 5 ml y se va-

lorará la respuesta a las 1 o 2 h. Cabe esperar una mejoría

importante sobre las resistencias respiratorias, sin apre-

ciar cambios en los índices de oxigenación y ventilación90.

PREVENCIÓN
A pesar de que la mortalidad de la bronquiolitis es baja, su

morbilidad no es despreciable y afecta de manera especial a

lactantes pequeños y niños con enfermedades de base: in-

munodeprimidos, cardiópatas o lactantes con neumopatías

crónicas: displasia broncopulmonar, fibrosis quística, etc.,

por lo que es de suma importancia evitar su exposición en

el medio hospitalario, ya que hay un riesgo elevado de in-

fección nosocomial, así como en la comunidad.

Para prevenir la infección por VRS23,26,88,91-94, se han in-

tentado dos tipos de medidas: las vacunas para conseguir

una inmunización activa y las inmunoglobulinas para con-

seguir una inmunización pasiva frente al virus. Los esfuer-

zos por encontrar una vacuna efectiva han sido hasta el mo-

mento infructuosos. En cuanto a la inmunización pasiva

actualmente se dispone de una gammaglobulina específica

monoclonal frente al VRS (palivizumab), aprobada por la

Food and Drug Administration (FDA) en junio 1998. La do-

sis es de 15 mg/kg/dosis y se administra por vía intra-

muscular, una vez al mes durante los meses de epidemia:

de octubre a febrero. La eficacia de la inmunización pasiva

es de 1/200. Reduce en un 50% la hospitalización en lac-

tantes prematuros de menos de 6 meses y en prematuros

menores de 24 meses con enfermedad pulmonar crónica

oxígeno-dependiente. No se ha valorado su utilización en

pacientes inmunodeprimidos. Su administración no debe

ser en ningún caso generalizada, de acuerdo con las reco-

mendaciones para la prevención de la infección por VRS94.

En resumen, el planteamiento señalado ni es una revi-

sión novedosa ni completa de una cuestión que no se

considera cerrada95. Simplemente pretende ser un marco

de actuación más acorde con la medicina basada en la evi-

dencia en relación a la bronquiolitis aguda del lactante.
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