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I. INTRODUCCION

La bronquiolitis no fue considerada como una entidad espe-
cffica sino hasta 1940, afio en que fue descrita por Newns y En-
gle {1). Etiomol6yicamente, el término de bronquiolitis se re-
fiere a una inflamacifn de los bronquiolos, sin embargo los cri
terios clfnicos para su diagnf6stico difieren de un autor a otro
{2}, por lo que Mc Connochie preopone que la bronquiolitis sea -
definida como el primer episodio de sibilancias espiratorias de
instalacifén aguda, en un nifo menor de 2 afios, guien ha tenido
previamente signos de infeccién respiratoria viral como rino---

rrea, fiebre o tos, con o sin dificultad respiratoria (1).

En nifios menores de 6 meses la bronguiolitis es una de las
principales causas de morbilidad, constituyendo alrededor del -
8.5% del total de enfermedades respiratorias en nifios hospitalj
zados {3). En Estados Unidos motiva aproximadamente 100 000 ~=-
hospitalizaciones por- afio, a pesar de que solo 1 a 2% de los ni

flos enferman hasta el punto gue requieran hospitalizarse (4,5).

El cuadro clinico de brongquiolitis puede ser causado por -
diversos virus, entre los cuales se encuentran el virus de la -
parainfluehza 1, 3 y 4, adenovirus y Mycoplasma pneumoniae, pe-
ro la mayor parte de los casos son debidos al virus sincicial -
respiratorio (VSR) hasta en un 75 a 80% (6,7,5). Las tasas de -
infeccién por &ste virus son elevadas, estimandose que a los -~
dos afios de edad, aproximadamente el 50% de los nifos ya han -~

sido infectados por el. Es reconocida la estrecha relacién en--



tre los brotes epidémicos de infecci6n por VSR al inicio de la
primavera y el invierno y el incremento en la incidencia de ---

bronquiolitis (5,7).

El reconocimiento clfnico de la bronquiolitis es general--
mente sencillo, sin embargo se reconoce cada vez mis que puede
asociarse con el desarrollo de obstruccifn recurrente de la via
respiratoria, manifestada clinicamente como sibilancia recurren
te, y lo que es mis importante aun , como dafio pulmonar crénico
(9,10,11), El descubrimiento de estos hechos provee las bases --
para el establesimiento de 2 hip6tesis: que la bronguiolitis --
per se contribuye al desarrollo subscecuente de sibilancias o -
que la enfermedad diagnosticada como bronquiolitis sea solo un
indicador temprano de aquellos nifos destinados a desarrollar -

asma bronguial (9).

La bronquiolitis y el asma, dos transtornos que con fre---
cuencia causan disnea y sibilancias durante la infancia, pueden
ser desencadenadas por infecciones virales en pacientes genéti-
camente predispuestos a desarrollar hiperreactividad bronquial,
y por lo tanto es diffcil establecer cuando se trata de bron---
quiolitis o de una manifestacién inicial de asma bronquial, Es-~
to ha motivado un creciente interes en los ultimos afos, pues -
se ha demostrado que ciertos factores del huésped o ambientales
pueden aumentar la probabilidad de desarrollar bronquiolitis o
recurrencia de sibilancias despues del episodio inicial., Pese -
a todo es poco lo que se ha concluido como se expone a continua

cién (5).



a) FISIOPATOLOGIA

Varios fagtores del huésped, incluyendo edad, predisposi-
cibén genética y factores especificos del virus infectante, ade
mds de la influencia del medio ambiente interactuan para deter
minar las caracterfisticas fisiopatolfgicas de la bronquiolitis
Esto puede explicar el por qué el curso clinico y la reaccifn
al tratamiento también difieren en cada paciente de acuerdo a

la compleja relaci6n establecida entre estos factores (12,13).

La edad del nifio puede ser un factor importante que deter
mina la susceptibilidad contra la bronquiolitis. Alrededor --
del 70% de los nifios admitidos al hospital por esta causa son
menores de un afio, son pocos los casos en menores de 2 meses y
el nGmero disminuye notablemente al aumentar la edad. Los lac
tantes nacidos durante los meses de primavera, quienes tienen
aproximadamente 6 meses al tiempo de brote epidémico de VSR -
tienen un mayor riesgo de presentar bronquiolitis, quiz& por--
que a esta edad los anticuerpos maternos transferidos pasiva--
mente disminuyen y la mayorfa de los nifios han dejado de ser -
alimentados con leche materna (13). Factores anatfémicos y fi-
siolégicos del lactante pueden predisponerlo a obstruccién de
la via aérea en el curso de ififecciones virales: Resistencia -
relativamente aumentada de la via respiratoria periférica, dis
minucién de la distensibilidad pulmonar al inciarse el proceso
obstructivo, deficiente ventilaci6n colateral y diafragma mecé

nicamente inestables (3,4).



Cada grupo de edad también manifiesta diferente sensibili
dad ante los virus. El ejemplo mis notable es el VSR que afec
ta predominantemente a menores de 1 afio de edad y cuya inciden
cia disminuye con la edad. En contraste, la identificacién del
rinovirus mycoplasma pneumoniae como causa de sibilancia aumen
ta con la edad (5). Los nifios con hermanos en edad escolar, -
que viven hacinados, en medio urbano, hijos de familias numero
sas, o gue acuden a guarderfas son particularmente vulnerables

porque el nfmero de infecciones de estos grupos es alto (3,14).

MECANISMOS-PROPUESTOS PARA EXPLICAR LA SIBILANCIA EN LA BRON--

QUIOLITIS.

¢Es el mecanismo de producci6n de la sibilancias en el --
lactante con bronquiolitis diferente del mecanismo de la sibi--
lancias recurrentes o del asma? (15). La informaci6n disponi
ble sugiere que los pacientes con sibilancias son parte de un
grupo que tiene en comun un transtorno fundamental tanto si --
las sibilancias son desencadenadas por virus, alergenos o por
otros medios. Esta alteraci6n posiblemente sea la capacidad ~
excesiva de reaccifn de la via respiratoria (hiperreactividad
bronquial). En apoyo a esta hip6tesis, Williams y Mcnichol, com
probaron que la evolucién de los nifios con sibilancias desenca
denadas por un proceso infeccioso no difieren de la de aque-==

llos con sibilancias por factores no infecciosos (5).



Normalmente el huésped reconoce y elimina cualquier vie--
rus por una serie de mecanismos. Iia primera defensa del trac
to respiratorio es la integridad de su epitelio, el movimien-
to de sus cilios y la produccién de moco, pero una vez que el
virus logra establecerse y replicarse dentro del epitelio des
pierta una respuesta inflamatoria que trata de limitar la in-
feccién pero que al mismo tiempo puede lesionar los tejidos -
{10). Se han propuesto tres mecanismos b&sicos en la produc-
ci6n de la sibilancia en infecciones virales: Mecanismos in-
munolSgicos, falla de la respuesta inmune y desequilibrio del
control nervioso aut6nomo del tone muscular de la via respira

toria (5).

- MECANISMOS INMUNOLOGICOS -

Para explicar la patogénesis de la bronquiolitis se han
propuesto tres mecanismos. El primero de ellos es una reac--
cién de tipo III, que incluye la formacifén de complejos inmu-
nes Ag-Ac circulantes, capaces de causar vasculitis y necro~--
sis tisular. Este efecto mediano por anticuerpos maternos pa-
sivamente adquiridos ha sido propuesto en vista de que la - -
bronquiolitis es relativamente mds severa en menores de 6 me-
ses. Doé observaciones contradicen esta teorfa: (1) Algunos
de los lactantes con bronquiolitis tienden a presentar titu--
los bajos de anticuerpos preexistentes en comparacifn con ni-
fios sanos y (2) Una bronquiolitis severa ocurre aGn en nifios

sin IgG detectable (10).



El seqgundo mecanismo es una reaccién tipo IV o mediada =
por c€lulas, con liberaci6n de sustancias linfocitarias que -
causan dafio tisular. Esta teorfa a sido invocada en base a -
tres observaciones: En casos fatales de bronquiolitis se ha
demostrado infiltracifn mononuclear de la via aérea, recipien
tes experimentales de vacuna con VSR muerto desarrollan una -
cutirreacci6n y tienen una alta transformacifn linfobl&stica
in vitro ante la presencia de Ag virales (10). Recientemente
se ha encontrado la presencia de tejido linfoide asociado a -
los bronquiolos, formando compartimientos celulares rodeados
por cilios y tejido glandular, constituyendo presumiblemente
un sitio de turbulencia al flujo aéreo, donde los antf{genos -
pueden ser mejor expuestos para ser identificados por las cé-
lulas T de memoria citotéxica, ya que en estos sitios los lin
focitos répidamente se diferencfan y emigran dentro de los va
sos linf8ticos ocurriendo asf quizd una inmunizacién primaria
(16). Los linfocitos estimulados por un antfigeno viral pue~--
den liberar sustancias solubles (linfokinas, que a st vez li-
beran mediadores quimicos de la respuesta inflamatoria a par-
tir de células cebadas sensibilizadas por IgE o inducir las =
sintesis de anticuerpos, especialmente IgE (5,10). En apoyo
a esa teorfa Welliver y cols. encontraron una respuesta inmu-
ne mediada por células a los antigenos del virus de la parain
fluenza, significativamente mayor en bronquiolitis por este ~
virus (8). Por el contraric otro estudio demostr§ que los -

linfocitos T de memoria citot6xica solo se encuentran en pa-



cientes con brongquiolitis leve a moderada por VSR, pero no en
aguellos con infecci6n severa, sugiriendo que la respuesta in
mune mediada por c€lulas es un mecanismo importante en la re-
cuperacifn de la infeccién y no en la patogénesis de la bron-

quiolitis (18).

El tercer mecanismo inmunol6gico propuesto en la patoge-
nia de la bronquiolitis involucra una reacci6n de tipo I o de
hipersensibilidad inmediata, con liberacifn de mediadores in-
flamatorios como histamina, prostaglandinas y leucotrienos,
poderosos broncoconstrictores que pueden mediar la hiperreac-
tividad bronguial (5). Ida y cols. hallaron que los linfoci--
tos T incubados con virus producen un factor soluble capaz de
provocar la liberaci6én de histamina y otros mediadores infla-
matorios a través de un mecanismo mediado por IgE (15). Esg«=-
tas sustancias podrian asf originar una sobreproduccién de -
IgE y liberaci6n de mediadores, induciendo obstruccibén de 1la
via aérea., Estos acontecimientos pueden ocurrir predominante
mente en nifios at6picos, ya que en ellos los valores séricos
totales de IgE guardan una correlacibn positiva con la dura--
ci6n, intensidad y multiplicidad de la sensibilizacién alérgi
ca (5,15). En consecuencia existe la posibilidad de que la -~
magnitud de los tfitulos de VSR-IgE especifica en secreciones
nasofaringeas a tiempo de la bronquiolitis pueda ser predicti
vo para el desarrollo de episodios recurrentes de sibilancias

(5,10,20).



Estos 3 mecanismos inmunolSgicos propuestos no operan ex
clusiva ni independientemente, sino que interactuan compleja-
mente en la fisiopatogenia de la bronquiolitis: el edema de
la mucosa del tracto respiratorio y la descamacién celular -
pueden ser explicados por el dafio tisular provocado por la fa
gocitosis y la reaccibn tipo III. El incremento en la produc
cién de moco puede deberse a la respuesta inflamatoria y a la
estimulacifén de receptores por exposici6n a irritantes, con -
una reaccifn de tipo IV y descarga de moco a través de la via
nerviosa vagal. La broncoconstriccibn también puede ser atri
buida a la estimulaci6én de receptores de la via aérea por la
liberaci6én de mediadores inflamatorios con efecto broncocons-
trictor a través de la mediacibn por IgE especifica contra el
virus infectante (reacci6n de tipo I)o bien a través de la ex
posici6n de leucocitos complejos inmunes virus anticuerpos --
(reaccibén de tipo III), con reduccifn de la respuesta a beta-
adrenérgicos. Se infiere que un estado de atopia puede pre--
disponer a un paciente a una reacci6n de tipo I con persisten

cia clinica de sibilancia (10),.

-~ TRANSTORNOS DE LA RESPUESTA INMUNE -

Los nifics con bronquiolitis por VSR manifiestan reaccio-
nes diferentes a las que presentan los nifios con infeccién de
vias respiratorias superiores por el mismo virus, sugiriendo
una falla en la respuesta inmune como predisponente de la --
bronquiclitis (5). Se ha detectado la presencia de marcado--

res conocidos como OKT8 y OKT4 en la superficie de los linfo-



citos, permitiendo identificar dos subpoblaciones funcionalmen
te diferentes:.linfocitos OKT4, inductores o ayudadores de la
respuesta linfoproliferativa y linfocitos OKT8 cuya estimula--
ci6n tiende a suprimir la respuesta inmune linfocitaria. Nor
malmente ambas poblaciones guardan un equilibrio, con una fun
cién supresora predominante en el lactante (17,21). Se ha ob
servado un reducido nimero de OKTB durante la convalescencia

en nifios con infeccién por VSR y sibilancias, en comparacifn

con nifios igualmente infectados pero sin sibilancias. Ademés
se ha observado una correlacién inversa entre los tftulos de
IgE especifica cobtra VSR en secreciones y la cuantificacién

de OKT8. Ambas observaciones sugieren que los linfocitos OKT8
son capaces de suprimir la produccifnde IgE en respuesta a la
infeccibn viral (21,22). Se supone entonces que los nifios --
con bronguiolitis manifiestan una reducida actividad supreso-
ra, lo que explica la exagerada respuesta linfoproliferativa

y la sobreproduccibén de IgE especifica. Similares defectos =~
han sido. observados en la inducci6n de la funcién supresora -
celular de la liberaci6n de histamina, tanto en la bronquioli
tis como en el asma bronquial y en transtornos at6picos, enfa
tizando la posibilidad de un mecanismo fisiopatogénico comun

entre estas patologfas {21).

El interferon es un importante medio de defensa contra -

un amplio espectro de virus. Actua en forma semejante a una
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hormona: se une a receptores de la membrana celular, se intxpo
duce y altera la actividad enzimdtica encargada de la replica
cibn viral (23). La produccién de interferon puede estar sig
nificativa pero reversiblemente disminuida por la infeccifn -
con VSR, asociades presumiblemente con una mayor severidad de
la sintomatologfa clfinica. Esta puede ser otra de las razo--
nes de la falla de la respuesta inmune de un nific con bron---
quiolitis, que lo hace suceptible a la persistencia de sibi=-

lancias (24).

- DESEQUILIBRIO DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO -

En la regulacifn del calibre de la via aérea intervienen
por un lado la accifn broncoconstrictora del sistema nervioso
parasimp&tico y por otro la accién broncodilatadora de los --
sistemas adrenérgico. y colinérgico, ademds de un gran nfimero
de mediadores inflamatorios (25). Empey y cols. comprobaron
que la reactividad bronquial a la histamina era alta durante
varias semanas despufs de una infeccibn de vias aéreas supe--
riores en sujetos normales. Esta reactividad podria invertir
se o bloguearse con atropina, sugiriendo la participaci6n de
vias colinérgicas o ganglionares. Ellos proponen que la in~~
feccibn viral lesiona el epitelio, altera la membrana celular
abre las uniones estrechas intercelulares y expone los recep~
tores de la via respiratoria, los cuales producen broncocons~
triceién por via refleja vagal (5,26). Asher y cols. reportan

que los corticoesteroides al incrementar los niveles de AMPc
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por disminucifn en la actividad de la fosfodiesterasa, resta-
blecer la capacidad broncodilatadora de los receptores beta -
adrenérgicos, proponiendo que &sta es la via que explica la -

poca respuesta de &stos receptores en la bronquiolitis (27).

b) PACTORES DE RIESGO

Existe un continuo debate acerca de cuando la predisposi
ci6én genética de la respuesta de la vfa aérea hace suceptible
a un nifio a la infeccibn viral o cuando la infecci6n por sf -
misma produce la alteracifn de dicha respuesta, con el desa--
rrollo de hiperreactividad bronquial (28). Duiverman y cols.
hallaron que 62 % de los nifios con bronquiolitis desarrolla--
ron sintomas recurrentes de obstruccién respiratoria baja -~
(29) y especificamente la incidencia de sibilancia recurrente
después de un episodio de bronquiolitis por VSR es de 42 a ~
56.5% (9). Estos conocimientos hacen que la bronquiolitis =~
sea ligada con el desarrollo de asma bronquial (5). Numero--
sos estudios han demostrado la capacidad de algunos factores
de influir sobre la evolucifn de la bronquiolitis, por lo que
serfa de suma importancia identificar las caracteristicas que
predisponen a un nifio a desarrcllar asma bronquial después de
un ataque de bronquiolitis, tratando asi de establecer un gru
po especial de riesgo en quien establecer posibles medidas --
prolilfcticas. Con este prop6sito analizaremos los posibles

factores de riesgo mds frecuentemente reportados (13).
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~ ANTECEDENTES FAMILIARES DE ATOPIA -

Algunos estudios sugieren que la atopia es m&s frecuente ~~
en nifios con bronguiolitis (8,30), en tanto que otros no comprug
ban tan asociacién (31,32}, sin embargo en ellos Gnicamente se ~
investigé antecedentes familiares de atopia. Actualmente dispo-~
nemos de pruebas de sensibilidad-cuténea a alergenos, que han de
mostrado generalmente una buena correlacifn con los niveles de =
1gE especffica, para evaluar la atopia, Aplicando estos conoci-
mientos solo 3 padecimientos han demostrado una correlacién posi
tiva en pruebas de sensibilidad cutfnea: rinitis alérgica, asma
bronquial y eczema atfpico {(33}. Sin embargo después de aplicar
pruebas de cutireacci6n para alergenos inhalados como criterios
de atopia, la relacifn entre bronguiolitis y atopia familiar es
afin contradictoria. De todos modos, en general puede observarse
cierta relacién entre disnea persistente y alergias (34,35,36),
demostrando una predisposicifn alérgica en nifios con bronguiolf
tis, sugiriendo que la atopia puede jugar un papel en la relar-~

cién entre bronquiolitis, disena recurrente y asma {13,15).

~ MANIFESTACIONES DE ALERGIA EN NIfIOS CON BRONQUIOLITIS -

La rinitis alérgica, el asma bronquial y el eczema atlpico
son un grupo heterogeneo de enfermedades, sin embargo la presen~
cia de altos valores de IgE, al igual que en algunos nifios con ~
bronguiolitis, puede implicar una etiologfa alérgica comun (36).
En base a esto la presencia de estas patologias (rinitis alérgi~

ca y eczema atSpico) se ha propuesto también como factor predispo
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nente para’la presencia de sibilancia en un nifio con infeccibn =~

respiratoria viral (8,13,37).

- PAPEL PROTECTOR DE LA LECHE MATERNA -~

La leche materna contiene una variedad de factores inmunol$
gicos que potencialmente pueden modificar la naturaleza de la ep
fermedad al tiempo de la infeccién respiratoria viral (38), aun-
que los mecanismos alin no son claros. La IgA puede reducir la -
entrada de antfgenos de la superficie del epitelio intestinal y
al misme tiempo promueve la produccifn local de IgA en el nifio -
que recibe leche materna (39}. La IgA localmente sintetizada =
puede unirse al Ag y circular como complejo Ag~Ac, haciendo que
el resto de mucosas no expusstas también responda (16}. El ha--
llazgo de un posible efecto supresor de la respuesta mediada -
por IgE en.la leche de las ratas sugiere que tambi&n la leche hu
mana podrfa limitar la sobreproducciSn de IgE y evitar la persis

tencia de sibilancia (40,41},

En contra de lo esperado, varios estudios no han reportado
diferencias significativamente estadf{sticas en la frecuencia de
infecciones, virales respiratorias entre nifios alimentados con -
leche materna y leches artificiales (14,38,41,42). Otros facto~
res adversos como bajo nivel socioceconfmico, calidad del cuidado
materno, contaminantes y familias numerosas, en las madres que =
lactan también puede influir en la frecuencia de infecciones res
piratorias, explicando porque el papel protector de la leche ma~

terna no pueda ser bien evaluado {8,38,42).
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~ EXPOSICION PASIVA A HUMO DE CIGARRILLO -

Numerosos estudios han reportado que el ser fumador pasivo,
definido como el contacto estrecho con una persona que fuma m&s
de 3 cigarrillo diarios, es un factor de riesgo tanto para el de
sarrollo de infecciones respiratorias virales, como para la recu
rrencia de sibilancias despu&s de bronquiolitis (8,14,43). Esta
asociacifn parece ser mds fuerte mientras menor sea la edad del
nifio, como lo demostr$ un estudic epidemiolégico en que se hallé
una correlacifn marcada entre familiares fumadores y hospitaliza
ci6én por enfermedad respiratoria en nifios menores de 6 meses, ==
con una disminucifn en esta correlacifn en nifios de 7 a 18 meses
(44). Se ha observado que el humo de cigarrillo es capaz de de-
sencadenar una respuesta inflamatoria en la via aérea, con eleva
cién de los valores de IgE y aumento de la reactividad bronquial.
En sujetos con historia familiar de atopia se ha encontrado ten-
dencia a un incremento sostenido de la hiperreactividad bron-e--
quial, probablemente en relaci6n con IgE lo cual explica que ~ -
exista una mayor recurrencia de sibilancias en estos ninos (25,
42). Otros factores que deben considerarse son el tamano y ven-
tilacién de, la habitacifén donde se fuma, la distancia entre el -
fumador y el nifio, el nimero y contenido de t6xicos en los ciga-
rrillos, tiempo de exposicifn, etc. (44, 45, 46). Hasta ahora no
ha sido posible sin embargo distinguir entre el papel de los fac
tores ambientales y los factores genéticos, por lo que es necesa

rio advertir a los padres acerca de los efectos de la exposicién



pasiva a humo de cigarrillo, especialmente en nifios con antece--
dentes de atopia, tratando deevitar al miximo este factor de --

riesgo. (42,46).



16

II.- HIPOTESIS

1) La bronquiolitis es una infeccifn respiratoria viral frecuen

te en la poblacién adscrita al H.G.R. de Puebla, Pue.

2) Los lactantes menores de 6 meses son el grupo de mayor sus--

ceptibilidad a la bronquiolitis.

3) Los antecedentes familiares de atopia y las manifestaciones
personales de alergia, son factores relacionados con una ma-

yor predisposicifn de un nifio a desarrollar bronquiolitis,

4) La alimentaci6n con leche materna es un factor protector del

lactante contra la infeccién viral causante de brongquiolitis

5) La exposici6n pasiva a humo de cigarrillo es un factor pre-

disponente en la bronquiolitis.
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III.- MATERIAL Y METODOS

POBLACION EN ESTUDIO.

Se incluya para el estudio a los pacientes con diagnfsti
co de bronquiolitis que se presentaron a urgencias pediftri--
cas del H.G.R. de Puebla, en el perfodo comprendido entre los
meses de marzo a diciembre de 1989, que reunieron los siguien

tes criterios:

- Edad entre 1 y 24 meses.
~ Diagn6stico clinico de bronquiolitis

-~ Radiograffa de t6rax con datos sugestivos de bronquiolitis,

Se excluy8 a los pacientes que presentaron enfermedad --
pulmonar crénica, cardicpatia congé&nita, enfermedad por reflu
jo gastroesofdgico o bien que cursaran con 2 6 mis cuadros de

bronquiolitis previos.

FACTORES DE RIESGO

Se tom8 en cuenta como historia familiar de atopia a los
antecedentes heredofamiliares, en primera y segunda linea, de
rinitis alérgica, asma bronquial y eczema atépico. Se consi-
der6 fumador pasivo al nifio expuesto al contacto directo con
una o mi&s personas que fumaran mis de 3 cigarrillos diarios.
Se investigf el antecedente personal de rinitis alérgica o --
eczema at8pico, ademds de que se interrog6 si los pacientes -

fueron alimentados con leche materna y durante cuanto tiempo,
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Todos los datos fueron obtenidos del interrogatorio directo a
los padres, siendo captados en hojas especialmente disefiadas,

previo consentimiento de los mismos padres.

OBSERVACIONES CLINICAS

Los pacientes con bronquiolitis y datos de dificultad --
respiratoria fueron hospitalizados en urgencias pediftricas -
del mencionado hospital, y en caso de persistir estos datos -
por mds de 24 hrs, o incremento de los mismos, as{ como en -
los casos complicados, se ingresaron al servicio de pediatrfa
médica. En todos los pacientes se tom§ radiograffa de térax,
y solo en los casos graves o complicados se requiri6 de estu-
dios de laboratorio. Se manej6 a los pacientes con oxigenote=-
rapia, nebulizaciones y fisioterapia pulmonar, indicandose -
broncodilatador agonista B, (salbutamol) solo en nifios con di
ficultad respiratorio severa desde el ingreso o persistencia
de sibilancias a pesar del manejo conservador. No fue posi--
ble realizar determinacién de niveles de IgE ni pruebas de -~
sensibilidad cut&nea, por carecer de los recursos técnicos pa

ra su elaboracibn.

PRUEBAS EéTADISTICAS

Todos los datos obtenidos fueron analizados mediante es-
tadistica descriptiva (frecuencia, mediana, incidencia y gr&-
ficas). Para determinar la relacifn entre bronquiolitis y -~
los posibles factores de riesgo considerados, se compar$ la -

frecuencia relativa entre ambos, mediante la prueba de Xz, determinando -
asi su significacién estadfstica.
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IV. RESULTADOS

Se captaron un total de 118 pacientes para el estudio, -
que reunieron los criterios de inclusibn previamente referi--
dos, lo cual represent6 el 4.2% del total de 2769 pacientes -
ingresados al servicio de urgencias pediftricas del H.G.R. ~
No. 36 de Puebla, Pue., durante el mismo perfodo de tiempo - -
(marzo a diciembre de 1989}, Siendo resumidas sus caracteris

ticas en el siguiente cuadro (Cuadro 1}.

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES No. %
SEXO:
.Masculino 66 56
Femenino 52 44
EDAD:
1 a 6 meses 56 48
7 a 12 meses 44 37
13 a 24 meses 18 15
ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES:
Asma bronquial 32 27
Rinitis alérgica 19 16
Eccema at6pico 16 13.5
EXPOSICION PASIVA A FUMADORES:
Fumadores pasivos 64 54
No fumadores pasivos 54 46
Fuma uno de los padres 53 45
Fuman ambos padres 5 4
Otros familiares 6 5
Exposici6n de 3 a 6 cigarrillo diarios| 52 44
sici6n a mds de 6 cigarrillos diarios| 12 10
ALIMENTACION CON SENO MATERNO:
Seno materno por menos de 3 meses 43 36
Seno materno por més de 3 meses 34 29
No_recibieron seno materno 41 35
ANTECEDENTES PERSONALES DE:
Rinitis alérgica 17 14
Eccema atépico 8 7

Cuadro 1.- Caracterfsticas clinicas y su frecuencia en -
los pacientes inclufdos en el estudio (Explicacién en el tex-

to}.



20

Hubo 66 pacientes del sexo masculino (568) y 52 del sexo
femenino (44%), con edades que variaron de 1 a 23 meses, dis~
tribuyend en es de 6 56 {488), de 7 a 12

meges 44 casos (37%) y tan solo 18 (15%) mayores de 1 afic. -~
{Gré&fica 1).
100 ¢

v 10 20 3 40 S0 60 70 8 9% 10

Mvores de 6 meses

7 a 12 seges

13 8 24
neses

GRAPICA l.- Distribucibn y frecuencia de acuerdo a su

edad de los pacientes inclufdos en el eatudio.

Los meses con mayor incidencia de bronquiolitis fueron ~
los de otofio e invierno, observéndose un brote epidémico du~~
rante el mes de octubre en gue se detectaron 45 casos, que re

presentaron un 388 del total de los captados (Gr&fica 2).
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GRAFICA 2.- Incidencia de bronquiolitis en el H.G.Z.
No. 36 de Puebla, Pue, de marzo a diciem-
bre de 1989.

De los antecedentes hereditarios y familiares, posibles
factores de riesgo, el m&s frecuentemente encontrado fue el -
de asma bronquial en 32 casos (27%), siguiendole en frecuen--
cia el de rinitis alérgica en 19 casos (16%) y por (ltimo el
de eczema atfpico en 16 casos (13.5%). Una vez aplicado el -
anilisis estadfstico de xz, de todos estos antecedentes, solo
el de asma bronquial demostr8 tener un significado estadfsti-
co con una p menor de 0.01, La rinitis alérgica tuvo una p me
nor de 0.5 y el eccema at8pico una p menor de 0.1, no demos--
trando una relacifn significativamente estadistica como facto

res de riesgo en la bronquiolitis. (Cuadro 1).
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Un total de 64 pacientes fueron considerados como fumado
res pasivos (54%), de los cuales en 53 casos (45%) solo fuma-
ba uno de los padres, en 5 casos (4%) fumaban ambos padres y
en 6 casos {5%) fumaban otros familiares o convivientes. Los
pacientes expuestos a fumadores de menos de 6 cigarrillos dia
rios fueron 52 (44%) y a m&s de 6 cigarrillos 12 pacientes =~
{10%) como puede observarse en la siguiente gr&fica (GRAFICA

3), con una p muy significativa menor de 0.001.

No fumadores pasivos

Fumadores pasivos +de b ci-
Menos de 6 cigarrillos diarios garrillos
diarios
" a A " Y N ,
No. de 10 20 30 40 50 60 70

casos

GRAFICA 3.- Relacidn de pacientes expuestos pasivamente
a fumadores y grado de exposicién.

77 de los pacientes (65%) estuvieron alimentados con se~
no maeerno, en un rango de 7 dfas a 12 meses, recibiendo senc
materno por menos de 3 meses 43 de ellos (36%), en tanto que
34 (29%) lo recibieron por m&s de 3 meses y 41 (35%) fueron -
alimentados con leches artificiales. Considerando a todog --
los pacientes a quienes se les brind6 seno materno, la rela--~

ci6n estadf{stica entre este antecedente y bronquiolitis, se -
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obtuvo una p menor de 0.01, con lo que se demostré su falla -
como factor protector de infecciones respiratorias virales du

rante la lactancia. (GRAFICA 4}.

Alimentados con
f6rmulas artifi
ciales.

Alimentados con materno
Menos de 3/12 + de 3/12

> .t . " e A 2 A

No.de 10 20 30 40 50 60 70 80
©asos

GRAFICA 4.- Relacifn de pacientes alimentados con seno

materno y leches artificiales.

De los antecedentes personales, la rinitis alérgica se -
observé en 17 (14%) de los pacientes con una menor de 0.05 y
por lo tanto con una significaci6n estadfstica positiva. EL
eczema at6pico solo se encontr8 en 8 pacientes (7%) con una -~
negativa significancia estadfstica (p menor de 0.1}, como se

describi6 previamente (Cuadro 1).

En el curso clfnico de los pacientes con bronquiolitis -
de esta serie, los primeros signos clinicos en presentarse an
tes del ingreso fueron: tos (1 a 10 dfas) rinorrea (3 a 10 -
dfas) y fiebre (1 a 9 dfas), con una mediana de 5 dfas, Los
datos de presentacifn mds tardia fueron, como es de esperarse

sibilancias (1 a 5 dias) y dificultad respiratoria (1 a 4 - -
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dfas), con una mediana de 3 dfas. Otro sintoma referido por -

los padres de los pacientes fue la diarrea en 16 casos (12.5%.

El promedio de estancia fue de 5.5 dfas, con un rango de
3 a 18 dfas. Se considerf que los pacientes tuvieron una evo-
lucién prolongada cuando la presencia de sibilancias se obser-

v6 por m&s de 7 dfas, lo que ocurrif en 15 pacientes (12.7%)

Los hallazgos radiol6gicos fueron: sobredistencién pulmo-
nar en 111 casos (94%) infiltrados parahiliar 21 casos (18%),
atelectasias pulmonares 4 (3%), neumonfa 7 (5.9%). Las compli
caciones secundarias a bronguiolitis fueron: insuficiencia car
diaca congestiva 8 casos (6.7%), neumonfa 7 casos (5.8%) y en
un paciente se presenté intoxicacifn medicamentosa por dextro-
metorfan (no atribuible a la bronquiolitis). La mortalidad re-
lacionada con la bronquiolitis en esta serie de pacientes fue
de 2 casos (1.7%), siendo las causas neumonfa e insuficiencia -
cardiaca ambos casos. Una tercera defuncién fue debida a bron
coaspiracién, que no fue directamente relacionada con la bron-
quiolitis por lo que no se incluyS en el porcentaje de mortali

dad.
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V.- DISCUSION

Nuestro estudio demostr8 una considerable indicencia de -
bronquiolitis en la poblacién adscrita al H.G.R. de Puebla, --
Pue., pues los 118 casos encontrados representaron un 4,5% del
total de ingresos a urgencias de pediatrfa y el 14,9% dentro -
del grupo de infecciones respiratorias agudas. Estos resulta-
dos confirman lo publicado acerca de que la bronquiolitis es -
una causa iﬁportante de morbilidad en pediatrfa (4,5,7). Pre-
dominé en un 48% en lactantes menores de 6 meses, al igual que
lo reportado por otros autores {3,8), observindose solo 18 ca-
sos (15%8) en mayores de 1 afio. Esta suceptibilidad de los ni-
fios en este grupo de edad, probablemente esté relacionada con
una mayor frecuencia de infecci6n por virus sincicial respira-
torio (agente etiol6gico fmis importante de la bronquiolitis) a
esta edad (3,6), ademds de la influencia de otros factores ana
t6micos y fisiolSgicos que hacen al lactante pequefio ms su--=-
ceptible de desarrollar falla respiratoria por infecciones vi-
rales (5,6). Esto puede explicar porque la bronguilitis fue la
principal causa de hospitalizacifn en menores de 6 meges con =
infeccibn respiratoria aguda en nuestra poblacifn, pues fueron
los que mis ficilmente desarrollaron insuficiencia respirato--
ria y ameriéaron hospitalizaci6n para su vigilancia. Es reco-
nocido que la bronquiolitis es m&s frecuente en el sexo mascu-
lino hasta en un 60% de los casos (4,8), lo cual no difiere de

lo observado en este estudio en que afect8 a 66 nifios (56%) vy
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52 nifias (44t). El motivo de esta predominancia de bronquioli
tis en el sexo masculino no ha sido establecido, report&ndose
incluso una bronquiolitis de curso m&s severo en nifios (4), he

cho que no pudo ser corroborado en nuestra serie.

Los meses de mayor incidencia de bronquiolitis fueron de
setiembre a diciembre, observéndose un pico importante durante
el mes de octubre, presumiblemente quiz& por un brote epidémi-
co por virus sincilial respiratorio frecuentemente reportado -

en estos meses (5,7).

Estudios previos han dado resultados contradictorios acer
ca de el papel de la atopia familiar como factor predisponente
en la bronquiolitis {13), por lo que en el presente estudio se
investig6 el antecedente de asma bronquial, rinitis alérgica y
eczema at6pico en familiares de nifos captados, interrcgando -
directamente a los padres. Se observ6 una correlacién positi-
vamente estadfstica (p menor de 0.01) entre el antecedente fa-
miliar de asma bronquial y la presentacifn de bronquiolitis, -
sugiriendo una posible predisposicién genética comun a los ni~--
fics con bronquiolitis y asma bronquial (15). De las manifesta
ciones personales de alergia investigadas, solo la rinitis =~
alérgica demostré una significancia estadfstica positiva (p me
nor de 0.05) como factor predisponente de bronquiolitis. Como
se comenta en la introduccifn, la informacién disponible apoya
que las sibilancias, tanto en un paciente con bronquiolitis, =~

como con asma bronquial, son desencadenantes por mecanismos fi
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siopatogénicos semejantes, presumiblemente con una capacidad -
excesiva de reaccifn de la vfa aerea, mediada por una respues-
ta alérgica (5,28). Estos hallazgos sugieren que un nifio con

antecedente familiar o manifestaciones personales de didtesis

alérgica, sea inclufdo en un grupo de mayor riesgo de presen--
tar bronquiolitis y asma bronquial, pero tales especulaciones

no podrdn ser confirmadas hasta que se logre comprender comple
tamente la verdadera relacién entre factores genéticos y am---
bientales en el curso clinico y pronfstico de la bronquiolitis
(5,9,13). Cabe sefialar que los nifios inclufdos en este estu--
dio presentaban cierto grado de dificultad respiratoria, por =-
lo cual ameritaron su vigilancia en urgencias, hecho que pudo

alterar los resultados. Habrfa que corroborar la relacifn en=
tre bronguiolitis, asma bronquial y rinitis al&rgica en nifos

que no requirieron hospitalizacibn, pues posiblemente en ellos
la relacién entre diatesis alérgica y bronquiolitis no sea tan
significativa. Por lo tanto seri necesario realizar mis estu-
dios a fin de evaluar mis estrictamente la atopia como predis-

ponente a brongquiolitis.

En nuestro estudio la alimentacién con leche materna no -
demostrS ejercer un efecto protector contra la infeccién viral
que provoca la bronquiolitis (p menor de 0.01}). Sin embargo -
como se comenta en estudios previos, habrd que considerar otros
factores adversos en las madres que lactan (especialmente bajo
nivel socioecon6mico en nuestra poblaci6n), que también pueden

influir en el incremento del riesgo de infecci6n respiratoria
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viral, afin en nifnos alimentados con leche materna, antes de -~

establecer conclusiones (8,38,42).

Un total de 54% de los pacientes reunieron criterios para
considerarlos como fumadores pasivos, demostr&ndose una corre-
lacifn significativamente estadistica muy fuerte (p menor de -
0.001) entre este antecedente y la presentacifén de bronquioli-
tis. Estos datos corroboran lo publicado a nivel mundial acer
ca de que los pacientes fumadores o expuestos pasivamente a hu
mo de cigarrillo, tienen un mayor riesgo de sufrir enfermeda--
des respiratorias (43,44,45). El efecto del tabaquismo mater-
no sobre el incremento en la frecuencia de infecciones respira
torias virales, como la bronquiolitis, es mds notable que el -
efecto del tabaquismo paterno, segfin lo encontrado por otros -
estudios (14,43}. Esta observaci6n no pudo ser corroborada en
nuestro estudio, pues solo el 8.5% de las madres fumaban, posi
blemente porque en nuestra poblacifn el tabagquismo es afin me--
nos frecuente en mujeres que en hombres, a diferencia de lo -~
que sucede en otros pafses con diferentes patrones culturales
(43). Los efectos adversos de la exposicién pasiva a humo de

cigarrillo son mds marcados en menores de 1 aflo, grupo de edad
mi&s suceptible a bronquiolitis, por lo que este factor adquie-

re particular importancia como predisponente de &sta patologfa

(43,45).
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CONCLUSIONES

La bronguiolitis es un padecimiento frecuente en la pobla-
cién adscrita al H.G.R. de Puebla, Pue., constituyendo una
de las principales causas de morbilidad en lactantes meno-

res de 6 meses.

Se demostr6 una correlacibn significativa entre bronquioli
tis, asma bronguial y rinitis alérgica, sugiriendo una pre
disposici6n genética comun en estos padecimientos, sin em-
bargo se reguiere de otros estudios con estrictos crite---
rios de inclusién y con apoyo de laboratorio y gabinete, a

f£in de establecer esta hipGtesis.

El valor potencial de la leche materna como un medic de --
proteccién contra infecciones respiratorias virales debe -
ser evaluado con criterios m&s estrictos, para diferenciar
su influencia de la de otros factores adversos en nifios -

alimentados con esta leche.

Los padres deber&n ser advertidos acerca de los efectos ad
versos del humo de cigarrillo en su salud y la de sus hi--
jos, tratando de evitar al m&ximo este factor de riesgo co
mo predisponente de bronquiolitis, particularmente en ni--

fios atépicos.

A pesar de los diversos estudios publicados es poco 1o que
se conoce de la evolucifn a largo plazo de la bronquioli--
tis, por lo que deberi hacerse un estrecho sequimiento del
48t
TR
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curso clinico de estos pacientes, antes de poder estable--

cer el pronéstico de la bronquiolitis.

Es necesario disponer de mayor informacién para poder se--
leccionar grupos de alto riesgo en nifios con bronquiolitis
para establecer en ellos especiales medidas profilicticas
tendientes a evitar el potencial dafio pulmonar crénico se-

cundario a bronquiolitis.
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