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Introducción

E n otros apartados de esta Mono-
grafía, se revisan las neumonías, 
las bronquitis y las bronquiolitis 

como cuadros clínicos; por lo que, en 
este, se analizan las infecciones de las 
vías respiratorias inferiores a partir de 

las características de los virus impli-
cados en la mayoría de los casos: el 
virus respiratorio sincitial, los virus 
de la gripe, los virus parainf luenza y 
los adenovirus, y se hace mención a los 
dos principales nuevos agentes pató-
genos, el metaneumovirus humano y 
el bocavirus.

Infecciones causadas 
por el virus respiratorio 
sincitial(1,2)

El VRS constituye la causa más impor-
tante de infecciones de las vías respirato-
rias bajas en lactantes y niños menores 
de 2-3 años.
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Resumen
Las infecciones víricas de las vías respiratorias inferiores 
son muy frecuentes en los niños, especialmente 
durante los tres primeros años de vida. La mayoría 
de infecciones víricas respiratorias muestran un claro 
predominio de incidencia estacional, detectándose de 
forma fundamental durante los meses fríos del año. 
En general, no son procesos graves, ya que únicamente 
ocasionan fallecimientos en niños de corta edad con 
enfermedades cardíacas o respiratorias de base; no 
obstante, son una causa frecuente de atención médica 
y de ingreso hospitalario, sobre todo, las infecciones 
por virus respiratorio sincitial en lactantes y la gripe 
durante los meses epidémicos de cada invierno. 
Los virus respiratorios dan lugar a dos síndromes 
clínicos principales en las vías respiratorias inferiores: 
bronquiolitis y neumonía, con existencia de solapamiento 
y cuadros mixtos o intermedios entre ellos y, también, con 
la afectación de la laringe y la traquea (Tabla I). Ninguno 
de estos cuadros clínicos está asociado a un solo virus 
respiratorio, aunque cada uno de ellos se relaciona de 
manera clara con uno o varios agentes etiológicos. 

Abstract
Viral infections of the lower respiratory tract 
are very common in children, especially during 
the first three years of life. Most respiratory 
viral infections show a predominant seasonal 
incidence during the cold months of the year. 
Viral respiratory tract infections are generally 
not serious, since only cause deaths in young 
children with heart or respiratory basis; however, 
they are a frequent cause of medical care and 
hospitalization, especially respiratory syncytial 
virus infections in infants and seasonal influenza 
disease each winter. Respiratory viruses 
provoque to two major clinical syndromes in 
the lower airways: bronchiolitis and pneumonia, 
with existence of overlapping and mixed or 
intermediate features between each other 
and with ocasional involvement of the larynx 
and trachea (Table I). None of these clinical 
conditions is associated with a single respiratory 
virus, although each clinical presentation is 
clearly related to one or more etiologic agents.
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El 70-80% de bronquiolitis, bron-
coalveolitis y neumonías son debidos 
a virus respiratorio sincitial (VRS). 
Aunque produce cierto grado de 
inmunidad, esta no es completa, por 
lo que son habituales las reinfecciones, 
cada vez más leves, de las vías respi-
ratorias altas y, ocasionalmente, de 
las bajas. El nombre del virus deriva 
de su capacidad de formar sincitios, 
como efecto citopático, en los cultivos 
celulares.

Etiología
El VRS es un virus RNA que per-

tenece al género Pneumovirus, den-
tro de la familia Paramyxoviridae. 
El genoma se halla en el interior de 
una cápside helicoidal que está rodeada 
por una cubierta lipídica que contiene 
dos glucoproteínas que son esenciales 
para que el VRS infecte las células. 
Una de ellas, denominada proteína 
G, se encarga de la adhesión del virus 
a las células, mientras que la otra, 
denominada proteína de fusión (F), es 
responsable de la entrada del virus en 
las células del huésped, fusionando la 
cubierta lipídica de los virus con las 
de estas; además, determina la fusión 
de las células del huésped entre sí, lo 
que da origen a los sincitios. Ambas 
proteínas inducen el desarrollo de anti-
cuerpos neutralizantes. Hay variacio-
nes antigénicas entre cepas de VRS y 

se distinguen dos grandes grupos (A 
y B), con subtipos dentro de cada uno. 
Las infecciones por las cepas del grupo 
A suelen ser más graves. La proteína 
G muestra bastante diversidad entre 
grupos, mientras que la F está rela-
tivamente conservada, de modo que 
las investigaciones se han centrado 
en obtener anticuerpos neutralizantes 
frente a esta.

Epidemiología
El VRS tiene una distribución uni-

versal y la única fuente de infección 
son los seres humanos. La infección 
primaria, que es prácticamente general, 
tiende a ocurrir en edades muy tem-
pranas de la vida. Así, el 50% de los 
niños sufre una infección por VRS en 
el primer año de vida y prácticamente 
todos la han padecido antes de los 3 
años. La transmisión se produce por 
contacto directo con secreciones con-
taminadas, ya sea a través de gotitas 
procedentes de las vías respiratorias 
o de fómites. El virus puede persistir 
durante muchas horas en las superficies 
del entorno del paciente y durante más 
de media hora en las manos (y en la 
piel en general) de las personas que lo 
atienden y lo cuidan. Se puede infectar 
el personal sanitario, por autoinocula-
ción, así como otros niños ingresados, 
lo cual tiene importantes repercusiones 
en la morbilidad y en la duración de 
la hospitalización. La eliminación del 
virus suele durar de 3 a 8 días, pero 
en los lactantes pequeños puede ser 
muy profusa y prolongarse hasta 3 o 
4 semanas.

La infección por VRS se presenta 
en forma de epidemias anuales de unos 
5 meses de duración, muy regulares, 
que ocurren en invierno y comienzos 
de primavera, y afecta fundamental-
mente a niños menores de 3 años. Son 
muy comunes los contagios entre los 
contactos domiciliarios y de guarde
rías, tanto en niños como adultos. Se 
producen reinfecciones a lo largo de 
toda la vida, e incluso ocurren pocos 
meses después de la primera; la tasa 
de reinfecciones en niños de edad pre-
escolar es del orden del 40-70%, y el 
riesgo anual de reinfección en escola-
res, adolescentes y adultos es de alre-
dedor del 20%. Durante las epidemias, 
el 25-50% del personal sanitario de las 

salas de Pediatría sufre reinfecciones. 
Estas tampoco son excepcionales en 
ancianos, en los que suelen adoptar el 
aspecto de una infección seudogripal 
o neumonía grave.

El período de incubación es de 3 
a 7 días.

Patogenia
La infección por el VRS queda 

confinada a las vías aéreas, extendién-
dose el virus desde las vías respirato-
rias superiores hacia las inferiores. Las 
bronconeumopatías de base, cardiopa-
tías congénitas y la inmunodepresión 
agravan la infección. La inmunidad 
tras una infección por VRS es transi-
toria e incompleta y se necesitan varias 
reinfecciones para lograr que el cuadro 
clínico sea leve, como sucede en los 
niños mayores y en los adultos. Esta 
inmunidad relativa parece deberse a 
que el VRS induce la producción, por 
parte de células de la estirpe mono-
cito-macrófago, de factores séricos que 
inhiben la respuesta inmune e impe-
dirían la rápida y eficaz eliminación 
del virus en las reinfecciones. Por otra 
parte, la resistencia a la infección por 
VRS en las vías respiratorias superiores 
es mediada, principalmente, por IgA 
secretora, lo que explica la escasa dura-
ción de la inmunidad local; en cambio, 
la inmunidad más prolongada en las 
vías respiratorias bajas es debida, fun-
damentalmente, a anticuerpos séricos 
neutralizantes. En la fase aguda de 
la infección, en cambio, la inmuni-
dad celular mediada por linfocitos 
T es fundamental para eliminar los 
virus. Actualmente, se considera que 
la patogenia de la bronquiolitis oca-
sionada por VRS implica tanto una 
respuesta inmune exagerada como un 
daño celular directo ocasionado por la 
replicación de los virus.

Cuadro clínico
Las infecciones primarias por VRS 

en los niños pequeños suelen afectar a 
las vías respiratorias bajas, en forma de 
bronquiolitis o broncoalveolitis (50% 
de los casos) y con menor frecuencia 
como una neumonía, traqueobronqui-
tis o laringotraqueítis. Tras unos días 
de rinitis, aparece tos seca y dificultad 
respiratoria progresiva con taquipnea 
y retracción de los músculos intercos-

Tabla I. Principales síndromes 
clínicos de las infecciones de las 
vías respiratorias inferiores, con sus 
signos y síntomas predominantes

-	 Traqueobronquitis: tos y roncus, 
sin sintomatología laríngea, con o 
sin sibilantes, con o sin fiebre

-	 Bronquiolitis: sibilantes 
espiratorios, con o sin taquipnea 
y retracciones torácicas; 
radiografía de tórax normal o con 
atrapamiento aéreo y discreto 
engrosamiento peribronquial; con 
o sin fiebre

-	 Neumonitis o neumonía: 
estertores crepitantes y taquipnea 
con o sin retracciones torácicas; 
infiltrado parahiliar peribronquial 
o condensación lobar homogénea 
en la radiografía de tórax; casi 
siempre hay fiebre
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tales (tiraje intercostal y subcostal); 
puede añadirse, aleteo nasal y quejido. 
En los lactantes de pocas semanas de 
vida, sobre todo los nacidos pretér-
mino, la sintomatología respiratoria, 
a veces, está ausente o es mínima y 
predominan manifestaciones como 
letargia, irritabilidad, rechazo del 
alimento y, en ocasiones, episodios de 
apnea. La mayoría de lactantes tiene 
fiebre durante los primeros 2 a 4 días 
de infección, que suele haber cedido 
cuando la dif icultad respiratoria se 
hace más manifiesta. En la explora-
ción física, se advierten sibilancias 
de predominio espiratorio, con o sin 
crepitantes diseminados, y espiración 
alargada; según la intensidad del cua-
dro, puede haber taquicardia y palidez. 
No es infrecuente que haya hipoxemia, 
aunque es raro que se aprecie cianosis. 
De todas formas, la mayoría de lac-
tantes previamente sanos siguen un 
curso relativamente leve y autolimi-
tado en unas 2 semanas. Las infec-
ciones bacterianas concomitantes son 
muy poco frecuentes (1% de los casos). 
Sin embargo, la enfermedad puede ser 
grave en niños con: cardiopatía congé-
nita cianosante, compleja o con hiper-
tensión pulmonar; enfermedad pulmo-
nar de base, especialmente displasia 
broncopulmonar y menores de 6 sema-
nas o nacidos prematuros. También 
tienen riesgo de infección grave, los 
niños y adultos con una inmunodefi-
ciencia congénita o adquirida o some-
tidos a tratamiento inmunodepresor 
(sobre todo, postrasplantes).

La radiografía de tórax muchas 
veces es normal, o muestra hiperinsu-
flación pulmonar, atelectasias subseg-
mentarias o infiltrados intersticiales 
dispersos; en las neumonías hay con-
densación pulmonar, en especial, del 
lóbulo superior o medio derechos.

La clínica de las reinfecciones de 
los niños mayores y adultos es leve y 
suele expresarse en forma de catarro 
común o rinofaringitis, a veces con: 
otitis media, traqueobronquitis o 
bronquitis. Los «resfriados» causados 
por VRS tienden a ser más intensos 
y prolongados que los debidos a otros 
virus. Por otra parte, no es raro que 
provoque exacerbaciones asmáticas o 
de otras enfermedades pulmonares 
crónicas.

Los niños que han padecido una 
bronquiolitis presentan mayor ten-
dencia a sufrir ataques recidivantes de 
tipo asmático. Estos niños presentan 
alteraciones de la función pulmonar 
que les ocasiona una hiperreactivi-
dad bronquial, pero se desconoce si 
es consecuencia de la infección por 
VRS o si fue una predisposición con-
génita a la hiperreactividad lo que 
facilitó que la primera infección por 
VRS adquiriese las características de 
bronquiolitis.

Diagnóstico(3)

La sospecha suele basarse en datos 
clínicos y epidemiológicos. El diag-
nóstico de certeza se consigue con 
el aislamiento del virus en cultivos 
celulares a partir de las secreciones 
respiratorias; la multiplicación del 
virus se comprueba por la aparición 
del característico efecto citopático con 
formación de sincitios en el plazo de 
5 a 7 días. Para el diagnóstico rápido, 
se utilizan las técnicas de inmunofluo-
rescencia, inmunocromatografía o de 
enzimoinmunoanálisis con anticuerpos 
monoclonales específicos, que permi-
ten identificar el antígeno vírico en las 
secreciones nasofaríngeas con una sen-
sibilidad del 60-90%. En los últimos 
años, se han desarrollado e implantado 
sistemas de detección del material 
genético mediante amplificación por 
reacción en cadena de la polimerasa. 
Los resultados pueden obtenerse rápi-
damente con los métodos más avan-
zados denominados “en tiempo real”, 
que además, pueden determinar simul-
táneamente la presencia de otros virus 
respiratorios en una misma muestra. 
Las muestras nasofaríngeas se obtienen 
mediante escobillón o, preferiblemente, 
aspirado o lavado nasal.

Tratamiento(3,4)

El aspecto fundamental del trata-
miento consiste en administrar oxígeno 
e hidratar al niño que lo necesite. Se 
debe controlar la correcta oxigena-
ción por medio de un pulsioxímetro. 
Cuando la hipoxemia no se revierte con 
oxigenoterapia, hay marcada hipercap-
nia o se produce apnea, se ha de proce-
der a ventilación asistida.

Solo se debe utilizar tratamiento 
antibiótico en aquellos niños con sos-

pecha de coinfección o sobreinfección 
por un agente bacteriano; en este caso, 
hay que tratar la neumonía con inde-
pendencia de que existiera la bronquio-
litis. La ribavirina, un nucleósido sin-
tético que se administra nebulizado en 
aerosol de partículas muy pequeñas, es 
el único fármaco disponible con acti-
vidad frente al VRS in vitro, pero su 
eficacia es escasa y, en la actualidad, 
prácticamente no se utiliza.

En los niños con bronquiolitis, la 
administración de broncodilatadores 
(básicamente salbutamol o adrena-
lina) es ineficaz e, incluso, puede ser 
contraproducente, por lo que no deben 
darse. En los episodios de recurren-
cias, se debe valorar en cada caso la 
respuesta clínica (“prueba terapéutica”) 
y solo mantenerlos cuando esta haya 
sido satisfactoria. No se ha demostrado 
que los glucocorticoides sean útiles 
para tratar el proceso agudo y ha que-
dado descartada su capacidad de redu-
cir la incidencia de nuevos episodios de 
hiperreactividad bronquial cuando se 
administran en aerosol durante varios 
meses tras una bronquiolitis producida 
por VRS, por lo que tampoco deben 
darse.

Prevención(5)

Para evitar la difusión de la enfer-
medad, hay que recurrir a medidas de 
aislamiento de contacto de los niños 
hospitalizados, siendo la medida más 
importante la descontaminación de las 
manos del personal sanitario.

Los niños afectos de bronquioli-
tis no deberían de estar expuestos al 
humo del tabaco, y se recomienda la 
lactancia materna para disminuir el 
riesgo de patología pulmonar de vías 
bajas.

En los últimos años, se han desa-
rrollado inmunoglobulinas hiperin-
munes y anticuerpos monoclonales 
humanizados frente al VRS que, 
administrados mensualmente a niños 
de alto riesgo, disminuyen la inciden-
cia y la gravedad de las infecciones por 
VRS. El objetivo de ambos es proveer 
al niño de suficiente cantidad de anti-
cuerpos neutralizantes que le protejan 
durante un corto período de tiempo. 
La mejor opción es usar el anticuerpo 
monoclonal denominado palivizumab, 
que se administra por vía intramuscu-
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lar durante los meses de incidencia del 
VRS, y cuyas indicaciones son:
a)	 Durante el primer año de vida:

-	 Lactantes nacidos antes de las 
29 semanas de embarazo.

-	 Lactantes afectos de enferme-
dad pulmonar crónica de la 
prematuridad (definida como 
nacimiento antes de las 32 se-
manas de gestación y necesi-
dad de oxígeno suplementario 
>21%, al menos, hasta los 28 
días de edad).

-	 Lactantes con cardiopatía 
congénita con alteración he-
modinámica significativa (in-
suficiencia cardiaca en trata-
miento, hipertensión pulmonar 
moderada o grave o cardiopatía 
cianosante).

-	 Niños intensamente inmunode-
primidos durante la estación de 
VRS.

 b)	 Durante el segundo año de vida:
-	 Niños que necesitaron oxígeno 

suplementario, al menos, du-
rante 28 días tras el nacimiento 
y que siguen requiriendo trata-
miento médico (oxigenoterapia, 
tratamiento crónico con corti-
coide o diuréticos).

-	 Niños intensamente inmunode-
primidos durante la estación de 
VRS.

En todos los supuestos descritos, 
se administran un máximo de 5 dosis, 
una cada mes durante la estación de 
VRS. Se debe discontinuar la pro-
f ilaxis, si se produce una infección 
intercurrente por VRS que requiera 
hospitalización.

Por ahora, no existe comerciali-
zada ninguna vacuna para prevenir 
las infecciones por VRS.

Infecciones por virus de la 
gripe(1)

Los virus influenza o de la gripe dan 
lugar a cuadros de fiebre y malestar gene-
ral, con manifestaciones sistémicas como: 
cefalea, mialgias y escalofríos, y presencia 
habitual pero variable de signos y síntomas 
respiratorios.

En los recién nacidos y lactantes 
pequeños, puede ocasionar un cua-

dro de sepsis (semejante al de origen 
bacteriano). En los niños pequeños, es 
responsable de una pequeña propor-
ción de casos de infecciones de las vías 
respiratorias medias y bajas: laringotra-
queitis, traqueobronquitis, bronquioli-
tis y neumonías. Su incidencia tiene un 
marcado patrón estacional, y se acentúa 
en las epidemias.

Etiología
Los virus gripales pertenecen a 

la familia de los Orhtomyxoviridae, 
contienen RNA monocatenario con 
una envoltura lipídica que procede de 
la célula huésped. En esta envoltura se 
hallan insertadas las dos glicoproteínas 
de superficie del virus: una hemaglu-
tinina (H) y una neuraminidasa (N). 
Tres tipos antigénicos de virus gripa-
les afectan a los humanos: el A, el B 
y el C; los dos primeros constituyen 
el género inf luenzavirus y ocasionan 
epidemias, mientras que el C no suele 
ocasionar manifestaciones clínicas. 
Los virus de la gripe A se dividen en 
subtipos según la composición anti-
génica de hemaglutinina y de neura-
minidasa; en las epidemias humanas, 
se han identificado virus que contiene 
uno de tres subtipos inmunológicos de 
hemaglutinina (H1, H2 y H3) y uno 
de dos subtipos de neuraminidasa (N1 
y N2). Las variaciones antigénicas de 
los virus gripales ocurren mediante 
dos procesos: variaciones antigénicas 
menores (antigenic drift) y variaciones 
mayores (antigenic shift). Las varia-
ciones menores son responsables de 
que cada año se necesite una vacuna 
nueva. Solo el virus A sufre variacio-
nes mayores, lo cual ocurre cuando 
un subtipo nuevo y muy diferente a 
los previos de H o de N procedente 
de un reservorio animal penetra en la 
población humana; este es el meca-
nismo de las pandemias mundiales. La 
reciente pandemia del 2009-2010 ha 
sido ocasionada por un nuevo virus A 
H1N1 resultante de la recombinación 
de segmento genómicos procedentes 
de diversos virus de la gripe A; pero 
por suerte, una parte importante de 
la “novedad” consistió en la reapari-
ción de material genético del virus A 
H1N1 responsable de la terrible pan-
demia de 1918, que al persistir entre la 
población hasta los años 50 del pasado 

siglo, permitió que las personas de más 
edad, que habitualmente constituyen 
el grupo de mayor riesgo de formas 
graves, complicaciones y fallecimien-
tos, tuvieran anticuerpos residuales de 
aquella época y estuvieran en buena 
medida protegidos; es decir, el nuevo 
virus A H1N1 2009, no fue, en reali-
dad, nuevo para las personas mayores 
y más vulnerables. Y, aunque sí lo fue 
para los niños y adultos jóvenes, los 
primeros están mejor preparados para 
las novedades gripales, pues para ellos 
siempre hay una primera vez en la que 
enfrentarse a la gripe y, aunque tanto 
ellos como los adolescentes y adultos 
menores de 50 años sufrieron muchos 
más episodios y hubo más complica-
ciones y mortalidad de lo habitual, 
las cifras no alcanzaron la magnitud 
que hubieran tenido en caso de afectar 
al mismo nivel a personas de más de 
60-65 años.

En los últimos años, se han descrito 
casos de infecciones graves en humanos 
ocasionadas por virus de los subtipos 
aviares H5N1 y H7N7 (“gripe aviar”) 
que, afortunadamente, no han adqui-
rido propiedades que les permitan la 
transmisión entre humanos y, por eso, 
no han dado lugar a pandemias.

Epidemiología
Cada año se producen epidemias 

de gripe que afectan a cerca de una 
quinta parte de la población mundial. 
Los brotes suelen tener un pico de 1 
o 2 meses de duración. La gripe se 
transmite a partir de secreciones res-
piratorias y es muy contagiosa; la tasa 
de ataque más alta se da en los niños 
de edad escolar (casi la mitad se infec-
tan), y son ellos la principal fuente de 
contagio.

El período de incubación es de 1 
a 3 días.

Patogenia
Las partículas con virus origina-

das en las secreciones respiratorias y 
aerosolizadas, se depositan en las vías 
respiratorias más distales. Los virus de 
la gripe inducen la respuesta endógena 
con el antivírico interferón, así como la 
formación de anticuerpos frente a las 
proteínas H y N. Al día siguiente del 
inicio de la infección, se produce una 
inflamación difusa de la laringe, la trá-
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quea y los bronquios. Hay descamación 
celular, edema, infiltrado por neutrófi-
los y células mononucleares y necrosis 
del epitelio, que empieza a resolverse a 
partir del tercer o cuarto día.

Cuadro clínico(7)

Característicamente, los síntomas 
se instauran con rapidez; aparece: fie-
bre, escalofríos, cefalea, decaimiento 
y malestar general. Progresivamente, 
se añaden: tos, odinofagia, obstruc-
ción nasal y rinorrea. A veces, hay: 
conjuntivitis, dolor traqueal, vómitos 
o dolor abdominal. Y son habitua-
les: las mialgias y el trancazo. Otras 
manifestaciones menos frecuentes son: 
miositis, alteración del sistema ner-
vioso central, broquitis, bronquiolitis 
y neumonía. En niños pequeños, hay 
una otitis media aguda en hasta una 
tercera parte de casos, y las convulsio-
nes febriles son más frecuentes que en 
las otras infecciones respiratorias.

Diagnóstico(7,8)

Es básicamente clínico. Las prue-
bas de detección de antígenos en naso-
faringe permiten un diagnóstico rápido 
con sensibilidad variable (desde un 
30% a más del 70%), según la técnica 
empleada y excelente especificidad. En 
los últimos años, y muy especialmente 
a partir de la pandemia del 2009, se 
han desarrollado técnicas de detección 
de ácidos nucleicos mediante reacción 
de cadena de la polimerasa (polime-
rase chain reaction: PCR), que son el 
método diagnóstico con más sensibi-
lidad y especificidad. El cultivo y los 
estudios serológicos son otros méto-
dos, de poca utilidad en la práctica 
cotidiana.

Las pruebas antigénicas y molecu-
lares de diagnóstico de gripe son muy 
útiles para confirmar la infección en 
lactantes y niños pequeños con cuadros 
febriles inespecíficos (se podrían evitar 
otras pruebas diagnósticas y eventua-
les tratamientos antibióticos empíricos 
innecesarios) y en niños con enferme-
dades de base que les hacen tributarios 
de tratamiento antivírico.

Tratamiento(8)

Las medidas generales consisten en 
una buena hidratación por vía oral y el 
uso sensato de analgésicos-antitérmi-

cos. De estos, el preferible es el parace-
tamol; la aspirina está proscrita debido 
a su posible relación con el desarrollo 
de síndrome de Reye.

Hay cuatro fármacos act ivos 
frente a los virus de la gripe: aman-
tadina, rimantadina, zanamivir y 
oseltamivir. Las resistencias a unos 
y otros determinan la utilidad. Así, 
en la actualidad, los distintos virus 
gripales A y B circulantes solo son 
sensibles al zanamivir y al oseltami-
vir; de forma que, en la práctica, úni-
camente este último tiene unas claras, 
aunque excepcionales, indicaciones en 
Pediatría: niños con enfermedades 
cardiacas o respiratorias importantes 
de base o inmunodeprimidos, con 
un cuadro grave debido al virus de 
la gripe A. También podría tenerse 
en cuenta su uso en niños con situa-
ciones familiares o sociales especiales 
que hiciesen necesaria una recupera-
ción más rápida o una reducción de 
la contagiosidad.

Prevención(9)

La vacuna antigripal de virus inac-
tivados, cuya composición específica se 
modifica cada año de acuerdo con las 
características de los virus circulantes 
tiene una eficacia del orden del 70-80% 
para la prevención de la gripe del año 
en curso. En los niños, están indicadas 
las vacunas de virus fraccionados o de 
subunidades (no las de virus enteros, 
que son más reactogénicas).

En los menores de 9 años que no 
han sido vacunados previamente, se 
recomienda administrar dos dosis con 
1 mes de intervalo para alcanzar una 
mejor respuesta inmunitaria. Entre los 
6 y los 36 meses, las dosis son de 0,25 
mL, y a partir de los 3 años son de 
0,5 mL; no obstante, hay estudios que 
sugieren una mayor eficacia de la dosis 
de 0,50 mL, sin aumento significativo 
de efectos adversos, en los menores de 
3 años.

En las diversas Comunidades 
Autónomas españolas, existe una 
recomendación homogénea de la 
vacuna antigripal en Pediatría: niños 
a partir de los 6 meses de edad afec-
tos de enfermedades crónicas como: 
cardiopatías, asma y otros proce-
sos pulmonares crónicos, diabetes e 
inmunodeficiencias con capacidad de 

respuesta de anticuerpos, entre otras. 
También se recomienda a los niños 
que son contactos de personas con fac-
tores de riesgo. Los efectos adversos 
de la vacuna inactivada son mínimos. 
Puesto que la vacuna se prepara en 
huevos de pollo embrionado, se deben 
extremar las precauciones –y preferi-
blemente no utilizarla– en los niños 
con antecedentes de reacción anafi-
láctica grave a las proteínas del pollo 
o el huevo.

La nueva vacuna de virus gripa-
les atenuados adaptados al frío, que 
se administra por vía nasal, tiene por 
ahora un uso restringido a niños mayo-
res de 2 años y sin factores de riesgo 
para cuadros graves de gripe; su futuro 
es muy prometedor, ya que tiene una 
eficacia cercana al 90%.

Los antivíricos también son efica-
ces como preventivos. Según las resis-
tencias, la amantadina oral, el zanami-
vir inhalado o el oseltamivir oral están 
indicados en pacientes con riesgo de 
complicaciones debidas a la gripe A y 
que no hayan sido convenientemente 
vacunados.

Los pacientes hospita l izados 
requieren medidas de aislamiento res-
piratorio y de contacto.

Infecciones por virus 
parainfluenza(1,2)

Los virus parainfluenza son una causa 
frecuente de infecciones de las vías respi-
ratorias, desde el resfriado común hasta la 
neumonía. El rasgo clínico más característico 
de estos virus es su capacidad de producir en 
los niños laringotraqueítis aguda (crup vírico).

Constituyen, además, la segunda 
causa de bronquitis/bronquiolitis y de 
neumonía en niños pequeños, tras el 
virus respiratorio sincitial.

Etiología
Forman parte de la familia Para-

myxoviridae y de los géneros Rubu-
lavirus y Respirovirus. Tienen un 
genoma compuesto por RNA mono-
catenario y están recubiertos por una 
cápside proteica; esta, a su vez, se halla 
recubierta por una envoltura lipídica 
que presenta unas espículas glicopro-
teicas codificadas por el genoma vírico 
y que son antigénicas. Se distinguen 
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cuatro tipos de virus parainfluenza, 1, 
2, 3 y 4, con dos subtipos del 4 (4A 
y 4B). En contraste con los virus de 
la gripe, son estables y no presentan 
cambios antigénicos.

Epidemiología
La distribución de las infeccio-

nes por virus parainf luenza (PIV) es 
universal, y pueden tener carácter epi-
démico o esporádico. Las cepas ani-
males descritas no parecen afectar al 
ser humano. El contagio se produce 
por contacto directo con secreciones 
rinofaríngeas contaminadas, a través 
de gotitas respiratorias o de fómites. 
El PIV-1 tiende a ocasionar epidemias 
de infección respiratoria en otoño, 
con un patrón bienal, generalmente 
afectando a niños de 2 a 6 años de 
edad, en forma de laringotraqueítis o 
laringotraqueobronquitis. El PIV-2 
también da lugar a epidemias en los 
meses de otoño y produce manifesta-
ciones clínicas semejantes, pero menos 
frecuentes y más leves. El PIV-3 es 
el más frecuente y el más virulento, 
predomina en primavera y verano, y 
origina bronquiolitis y neumonía en 
niños menores de 2 años (sobre todo, 
en los primeros meses de vida). El 
PIV-4 se comporta como el PIV-3, 
pero es menos frecuente, esporádico 
y el cuadro clínico es más leve. La 
máxima frecuencia de la infección 
ocurre en niños pequeños, de manera 
que a los 3 años, la mayoría de los 
niños tienen anticuerpos contra el 
HPIV-3, y a los 8 años el 70% frente, 
al menos, dos serotipos. Los anti-
cuerpos solo protegen parcialmente 
contra las infecciones; por lo cual, se 
presentan reinfecciones a cualquier 
edad, que suelen ser más leves, habi-
tualmente en forma de infección de las 
vías respiratorias superiores.

En los pacientes inmunodeprimi-
dos, pueden ocasionar graves infeccio-
nes broncopulmonares.

El período de incubación es de 3 
a 6 días.

Cuadro clínico
Los virus parainf luenza causan 

rinitis y faringitis más a menudo que 
laringotraqueítis, bronquitis, bron-
quiolitis y neumonitis. Sin embargo, la 
laringotraqueítis aguda infantil, con o 

sin bronquitis asociada, es el síndrome 
más importante; el virus parainfluenza 
tipo 1 es el principal agente etiológico. 
Comienza como un resfriado simple, 
generalmente con febrícula, y en el 
transcurso de las siguientes 12 a 72 h 
aparece: tos «perruna», disfonía, estri-
dor y dificultad respiratoria de mayor o 
menor intensidad, como consecuencia 
de la inf lamación de los tejidos sub-
glóticos y de la mucosa traqueal. La 
mayoría de los casos sigue un curso leve 
y autolimitado.

Las infecciones iniciales por los 
virus parainfluenza en los niños peque-
ños son más graves y, a veces, se acom-
pañan de fiebre elevada. En cambio, 
las reinfecciones que aparecen en niños 
mayores o adultos, suelen manifestarse 
únicamente como un resfriado común 
afebril o incluso ser asintomáticas. La 
otitis media aguda purulenta es una 
complicación relativamente frecuente 
de los cuadros de rinofaringitis en lac-
tantes y niños preescolares.

Diagnóstico
En la mayoría de las ocasiones, 

solo se requiere el diagnóstico clí-
nico. El diagnóstico microbiológico 
específ ico se puede hacer mediante 
el aislamiento del virus en cultivo de 
las secreciones, a través de la identifi-
cación de antígeno vírico en las secre-
ciones rinofaríngeas por técnicas de 
inmunofluorescencia, y, actualmente, 
mediante técnicas moleculares de 
amplif icación de ácidos nucleicos, 
generalmente formando parte de siste-
mas de detección simultanea múltiple 
de virus respiratorios.

Tratamiento
No hay terapéutica específica, por 

lo que hay que recurrir a la sintomá-
tica, variable según el síndrome clí-
nico que ocasionan. En los niños con 
laringotraqueítis aguda, puede ser útil 
la humidificación, sobre todo fría, a 
través de un nebulizador; en los casos 
leves, es suf iciente la exposición al 
vaho en el cuarto de baño o al aire 
fresco en la calle. Cuando el estridor 
es significativo o hay algún signo de 
dificultad respiratoria, se debe admi-
nistrar un glucocorticoide por vía oral 
o intramuscular (habitualmente, una 
dosis única de 0,15 a 0,6 mg/kg de 

dexametasona) o nebulizada (2 mg 
de budesonida); si el cuadro clínico 
adquiere mayor intensidad, se debe 
asociar una dosis de adrenalina nebu-
lizada, para acelerar la resolución de 
la inf lamación laríngea. En los casos 
graves, además de dar dosis repetidas 
de adrenalina nebulizada y glucocor-
ticoides, puede ser necesaria la intuba-
ción endotraqueal para mantener per-
meable la vía aérea. En las bronquio-
litis, broncoalveolitis y neumonías, 
puede ser necesaria la oxigenoterapia 
y, excepcionalmente, la ventilación 
asistida.

Prevención
La única actuación prof iláctica 

posible es evitar el contacto con secre-
ciones respiratorias y un minucioso 
lavado de manos. Los pacientes hos-
pitalizados deben ser sometidos a ais-
lamiento de contacto.

Infecciones causadas por 
adenovirus(1)

Los adenovirus son una causa fre-
cuente de infecciones de vías respiratorias 
superiores y de conjuntivitis.

También ocasionan, con mucha 
menor frecuencia y en niños pequeños 
sobre todo, neumonía, bronquiolitis, 
traqueobronquitis u otras combinacio-
nes de afección de las vías respiratorias 
inferiores. Algunos tipos concretos son 
responsables de gastroenteritis y de cis-
titis hemorrágicas y son considerados 
en los capítulos correspondientes a 
estas entidades.

Etiología
Los adenovirus son virus pertene-

cientes al género Mastadenovirus, de 
70 a 90 nm de diámetro, cuyo genoma 
está formado por DNA lineal. Los 
adenovirus humanos contienen trece 
polipéptidos estructurales y se dividen 
en seis grupos (A-F), que incluyen 51 
serotipos diferentes. Los adenovirus 
poseen determinantes antigénicos 
comunes y específicos de especie.

Epidemiología
Las infecciones por adenovirus 

son específicas de especie. Afectan a 
los humanos de todas las edades y de 
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todo el mundo, pero la máxima inci-
dencia está entre los 6 y los 12 meses 
de edad (aproximadamente, 40 casos 
anuales por cada 100 niños menores 
de 1 año). Las infecciones respiratorias 
predominan al final del invierno, en 
primavera y a comienzos del verano. 
Algunos serotipos (3, 4, 7, 14, 21) oca-
sionan epidemias.

La transmisión se produce por 
contacto directo persona a persona, 
generalmente a través de secreciones 
respiratorias. La conjuntiva es también 
una puerta de entrada, como se ha 
demostrado a partir de instrumentos 
oftalmológicos, del agua de piscinas, 
de toallas o de los dedos contamina-
dos. Se han producido epidemias de 
infecciones respiratorias o conjuntivi-
tis en hospitales y otras instituciones 
cerradas. La contagiosidad es máxima 
en los primeros días de una enferme-
dad aguda. A menudo, hay infecciones 
asintomáticas. El período de incuba-
ción oscila entre 2 y 14 días.

Patogenia
Diversos tipos de células y tejidos 

responden de manera diferente a los 
adenovirus, con patrones específ i-
cos de degeneración. Las células del 
epitelio respiratorio desarrollan gran-
des núcleos con cuerpos de inclusión 
basofílicos; las células linfoides tam-
bién contienen inclusiones víricas. En 
el ojo se forma un infiltrado exudativo 
y mononuclear por debajo del epitelio. 
Algunos serotipos ocasionan enferme-
dades en localizaciones determinadas: 
gastroenteritis aguda por adenovi-
rus 40 y 41; queratoconjuntivitis por 
adenovirus 8; cistitis hemorrágica por 
adenovirus 11 y 21; y neumonía grave 
por adenovirus 3.

Cuadro clínico
Los adenovirus producen diversos 

síndromes clínicos, la mayoría de ellos 
caracterizados por sintomatología de 
vías respiratorias altas y manifestacio-
nes sistémicas de moderada intensi-
dad. La aparición de un cuadro u otro 
depende de la vía de inoculación, la 
edad del paciente y, en ocasiones, del 
serotipo responsable.

La infección primaria suele ocu-
rrir en los primeros años de vida en 
forma de infección respiratoria aguda 

de vías altas, aunque, a veces, es asin-
tomática. Los procesos en los que 
con más frecuencia se identif ica un 
adenovirus son: las rinofaringitis, las 
faringoamigdalitis y las otitis medias, 
generalmente acompañadas de fiebre 
más o menos elevada de varios días de 
duración. La faringoamigdalitis aguda 
suele cursar con exudado y, desde un 
punto de vista clínico, resulta indistin-
guible de la debida a estreptococo del 
grupo A. Un cuadro característico es 
la denominada fiebre faringoconjun-
tival, que asocia faringitis y conjunti-
vitis agudas con fiebre, habitualmente 
ocasionado por los serotipos 3, 4, 5, 6, 
7 o 14. La conjuntivitis aislada, con o 
sin fiebre, puede ser uni o bilateral, es 
de carácter folicular inespecífico y dura 
1 o 2 semanas. En los niños suele ser 
más leve que en los adultos, pero los 
menores de 2 años, a veces, desarrollan 
una intensa conjuntivitis membranosa. 
La queratoconjuntivitis suele afectar 
a personas mayores de 20 años y se 
caracteriza por una intensa afección 
membranosa de la conjuntiva palpe-
bral, edema periorbitario, sensación 
de cuerpo extraño, queratitis difusa 
superficial con erosiones corneales y 
adenopatía preauricular; el 50-80% de 
los pacientes tienen secuelas en forma 
de infiltrados corneales subepiteliales 
durante meses o años. Diversos estu-
dios han puesto de manifiesto que los 
adenovirus son una causa relativamente 
frecuente de otitis media aguda en los 
niños y que por una parte predisponen 
y por otra actúan sinérgicamente con 
bacterias (sobre todo, cepas no tipables 
de H. influenzae) en el desarrollo y 
mantenimiento de infecciones del oído 
medio.

La neumonía ocasionada por ade-
novirus es indistinguible de la debida a 
otros virus; pero, en ocasiones, reviste 
una especial gravedad, especialmente 
en lactantes pequeños y en pacientes 
inmunodeprimidos. La radiografía 
suele mostrar infiltrados aislados o 
difusos, aunque también puede haber 
condensación lobular; el derrame 
pleural es excepcional. Las secuelas 
son infrecuentes, pero se han descrito 
complicaciones consecuentes a lesiones 
broncopulmonares crónicas: pulmón 
hiperclaro unilateral (síndrome de 
Swyer-James), bronquiectasias, atelec-

tasia lobular persistente y bronquiolitis 
obliterante (obstrucción de la luz de 
bronquiolos terminales con dilatación 
de bronquiolos distales, estrechamiento 
de arterias pulmonares y disminución 
de la perfusión sanguínea del área 
afecta). Principalmente en adultos, 
los adenovirus son responsables de 
una enfermedad respiratoria aguda, de 
carácter pseudogripal, con fiebre ele-
vada y malestar generalizado de hasta 
1 semana de duración, que comienza 
con sintomatología de rinitis y farin-
gitis y se sigue de traqueobronquitis 
e, incluso, neumonitis; la evolución es 
benigna.

Diagnóstico
El diagnóstico definitivo se esta-

blece por el aislamiento del virus en 
cultivos celulares de células humanas 
de muestras procedentes del exudado 
faríngeo, raspado conjuntival o heces, 
a través de la identificación de antí-
geno vírico en las secreciones rinofa-
ríngeas, y, actualmente, mediante 
técnicas moleculares de amplificación 
de ácidos nucleicos, generalmente for-
mando parte de sistemas de detección 
simultanea múltiple de virus respira-
torios.

Tratamiento y prevención
El tratamiento habitual es pura-

mente sintomático, pero en situacio-
nes concretas, especialmente graves 
en pacientes inmunodeprimidos, se 
puede considerar la posibilidad de 
administrar el antivírico cidofovir. En 
los pacientes hospitalizados con infec-
ción respiratoria, se deben implantar 
medidas de aislamiento respiratorio y 
de contacto. En los reclutas norteame-
ricanos, se han utilizado vacunas vivas 
bivalentes preparadas con los tipos 4 y 
7, de cubierta entérica para uso oral, 
que son seguras y muy eficaces para 
evitar la enfermedad respiratoria 
aguda en los cuarteles. Está en fase 
de investigación una vacuna para uso 
generalizado. La adecuada cloración 
de las piscinas es suficiente para evi-
tar la fiebre faringo-conjuntival. Para 
la prevención de infecciones a partir de 
conjuntivitis o queratoconjuntivitis, se 
requiere un minucioso lavado de manos 
y la descontaminación del instrumental 
oftalmológico.
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Infecciones por 
metaneumovirus 
humano(1,2)

En el año 2001, investigando mues-
tras de secreciones respiratorias en niños 
holandeses, se descubrió e identificó un 
virus desconocido hasta entonces, que se 
denominó metaneumovirus humano.

 El cuadro clínico que provoca es 
muy similar a los descritos con el VRS, 
y parece ser que la coinfección con este 
confiere de mayor gravedad a los epi-
sodios de bronquiolitis.

Etiología
El Metapneumovirus (MPV) 

forma parte de la familia de los Para-
myxoviridae, por lo que comparte la 
estructura con los otros integrantes de 
esta familia. Su genoma es una única 
molécula de RNA rodeada de una cáp-
side y con envoltura de características 
pleomórficas. El virión mide entre 150 
y 600 nm y presenta unas espículas gli-
coproteicas de 13 a 17 nm de longitud. 
Se han descrito ya dos genotipos, A y 
B, cada uno de los cuales se subdivide 
en dos subgenotipos más: A1, A2, B1 
y B2.

Epidemiología
Probablemente su distribución sea 

universal, puesto que desde que se 
descubrió en Holanda, se han descrito 
casos en muchos otros países europeos, 
incluyendo España, así como en: Esta-
dos Unidos, Canadá, Brasil, Australia 
y Asia. La mayoría de estudios se han 
realizado en niños afectos de infec-
ción respiratoria de vías bajas, aunque 
también se han comunicado casos en 
adultos. Su frecuencia en los cuadros de 
infecciones respiratorias de vías bajas 
está entre un 2% y un 10%, según 
las series publicadas, por lo que es el 
cuarto agente más frecuente, después 
de VRS, virus parainflueza y rinovirus, 
con una incidencia similar a la que pre-
sentan adenovirus y coronavirus. De 
todas formas, la tasa de coinfecciones 
descritas con el resto de virus respirato-
rios es muy alta, entre el 30% y el 70%.

Se presenta en forma de epide-
mias anuales, de inicio ligeramente 
más tarde que el VRS, durante la 
primavera o finales del invierno. Su 

transmisión es por contacto directo, 
persona a persona o a través de las 
secreciones respiratorias. Afecta bási-
camente a lactantes y niños pequeños, 
con evidencia serológica de infección 
en el 100% de los niños a los 5 años. 
El estado de portador asintomático es 
raro, puesto que el estudio holandés en 
el que se hizo la primera descripción 
lo investigó en 400 muestras de niños 
sin clínica respiratoria, no encontrán-
dolo en ninguno de ellos. A pesar de 
su reciente descubrimiento, se sabe que 
ha circulado en humanos por lo menos 
en los últimos 50 años, dado que se 
ha encontrado una seroprevalencia del 
100% en muestras de suero que fueron 
recogidas en 1958.

La infección confiere una inmu-
nidad parcial, ya que se han descrito 
infecciones sintomáticas en años suce-
sivos en los mismos niños, y a pesar de 
la evidencia serológica de infección en 
todos los niños a los 5 años, se descri-
ben casos en adultos; no obstante, la 
afectación respiratoria más grave ocu-
rre casi siempre antes del año de vida, 
en lo que sería la primera infección por 
el virus.

Hasta la fecha, se desconocen la 
mayoría de datos de su patogenia, pero 
un estudio revela que la liberación de 
interleucina-8 en la mucosa respiratoria 
durante la infección por metaneumo-
virus es menor que la desencadenada 
por VRS.

Cuadro clínico
Según los estudios publicados hasta 

ahora, la mayoría con series de pacien-
tes no muy amplias y de tipo retrospec-
tivo, el cuadro clínico resultante de la 
infección por metaneumovirus es muy 
similar a la infección por VRS. Así, 
produce infección respiratoria de vías 
altas y bajas, fundamentalmente bron-
quiolitis y broncoalveolitis, exacerba-
ciones asmáticas y, en menor medida, 
neumonía. Este cuadro clínico es más 
grave en los niños menores de 2 años, 
con sintomatología mucho más leve 
en niños mayores y adultos. Con rela-
tiva frecuencia ocasiona hipoxemia, y 
la radiografía de tórax, aunque suele 
ser normal, puede mostrar: atelecta-
sias subsegmentarias, hiperinsuf la-
ción pulmonar o incluso condensación 
alveolar. Varios estudios han consta-

tado una afectación clínica más grave 
en presencia de coinfección con VRS, 
precisando estancias hospitalarias y 
requerimientos de oxigenoterapia más 
largos, e incluso ingresos en Unida-
des de Cuidados Intensivos con mayor 
frecuencia.

En la infección por metaneumo-
virus, en ocasiones, se ha descrito la 
presencia de tos pertusoide, por lo 
que es otro patógeno a considerar en 
el diagnóstico diferencial de la tosfe-
rina. Se desconoce, por el momento, 
si existe riesgo de infección grave en 
niños y adultos afectos de una inmu-
nodeficiencia, congénita o adquirida.

Del mismo modo que los niños 
afectos de una bronquiolitis por VRS 
presentan una mayor tendencia a sufrir 
crisis repetidas de obstrucción bron-
quial de tipo asmático en su evolución 
posterior, también se ha evidenciado 
con la infección por MPV, con una 
mayor incidencia de episodios repeti-
dos de sibilancias a los 3 años y de asma 
a los 5 años de edad.

Diagnóstico
El diagnóstico de bronquiolitis u 

otro proceso respiratorio por MPV se 
basa en datos clínicos y epidemiológi-
cos, pero para el diagnóstico etiológico 
se requiere el aislamiento del virus en 
cultivos celulares a partir de muestras 
de secreciones respiratorias o bien la 
detección de sus antígenos por técni-
cas de inmunof luorescencia o de su 
material genómico, gracias a técnicas 
basadas en la reacción en cadena de la 
polimerasa.

Tratamiento
El tratamiento, como en todos los 

casos de bronquiolitis por otros virus, es 
básicamente sintomático, asegurando 
la correcta hidratación del paciente, la 
oxigenoterapia cuando fuera necesaria 
y la administración de broncodilatado-
res (fundamentalmente salbutamol o 
adrenalina a través de un nebulizador o 
inhalados con una cámara espaciadora) 
siempre y cuando se haya comprobado 
que existe respuesta terapéutica, puesto 
que a menudo, sobre todo en lactantes 
pequeños, suele ser ineficaz. Tampoco 
el empleo de glucocorticoides (orales, 
parenterales o inhalados) se ha demos-
trado eficaz en su tratamiento.
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No obstante, se requieren más estu-
dios para conocer si la respuesta tera-
péutica a los diferentes tratamientos 
aplicados en los cuadros de bronquio-
litis sin éxito hasta la actualidad, tanto 
en fase aguda, como en fases posterio-
res para disminuir cuadros repetidos 
de sibilancias, puede ser diferente en 
función del patógeno implicado.

Prevención
Por el momento, disponemos úni-

camente de medidas de aislamiento 
de contacto para evitar el contagio en 
niños. Existen trabajos iniciados para 
producir anticuerpos monoclonales o 
policlonales e incluso vacunas de virus 
vivos atenuados, pero de momento se 
encuentran en las primeras fases de 
investigación.

Infecciones por Bocavirus(1)

El Bocavirus humano fue descrito por 
primera vez en septiembre de 2005, gra-
cias a técnicas de reacción en cadena de 
la polimerasa en muestras de secreciones 
respiratorias en niños suecos.

Clínicamente, parece que los niños 
afectos son mayores que en el caso de 
infecciones por VRS, y con facilidad 
se asocia a f iebre alta, diarrea y tos 
pertusoide.

Etiología
Pertenece a la familia Parvoviri-

dae, la cual contiene dos subfamilias: la 
subfamilia Densovirinae, que infecta 
insectos; y la subfamilia Parvovirinae, 
que infecta vertebrados. Esta última se 
divide en 5 géneros: Parvovirus, Ery-
trovirus, Dependovirus, Amdovirus y 
Bocavirus. Su nombre deriva de “Bo” 
(bovino) y “Ca” (canino), puesto que 
causa patología entérica tanto en perros 
como en ovejas y patología respiratoria 
en perros. El bocavirus humano es el 
segundo virus de la familia Parvo-
viridae que se conoce que afecta a 
humanos, después del eritrovirus B19. 
Se conocen 3 genotipos diferentes.

Epidemiología
Desde su descripción, el virus se 

ha identificado por múltiples grupos 
de investigación en: Europa, Estados 
Unidos, Canadá, Asia y Australia. La 

mayoría de estos trabajos están rea-
lizados en niños hospitalizados, y su 
detección varía entre el 1,5% y el 22% 
de las muestras analizadas. También se 
ha buscado en niños asintomáticos sin 
conseguir identificarlo, lo que parece 
indicar que es verdaderamente infre-
cuente en niños sanos.

Presenta una mayor incidencia en 
los niños menores de 3 años de edad y 
su frecuencia de detección se situaría 
por debajo del VRS y probablemente 
de los rinovirus, por lo menos, tan 
común como los virus de la gripe, 
MPV, PIV-3 y adenovirus y más fre-
cuente que los coronavirus humanos y 
el resto de PIV. Los estudios realizados 
hasta el momento evidencian una tasa 
de coinfección con el resto de virus 
respiratorios muy elevada, del orden 
del 30-40%, hecho que dif iculta la 
correcta caracterización de su cuadro 
clínico y su verdadera responsabilidad 
como agente etiológico de infecciones 
de vías respiratorias bajas.

Se detecta básicamente en los 
meses fríos, entre octubre y abril en 
nuestro entorno. El contagio se cree 
que se produce por contacto directo 
de persona a persona, a través de las 
secreciones respiratorias.

Cuadro clínico
De momento, el bocavirus se ha 

investigado en niños con afectación 
respiratoria en forma de infección res-
piratoria de vías bajas, fundamental-
mente bronquiolitis y afectación enté-
rica, en forma de diarrea. En cuanto 
a las manifestaciones respiratorias, los 
niños afectos son mayores que en el 
caso de infecciones por VRS y, más 
a menudo, se asocia a: f iebre alta, 
hipoxemia, infiltrados pulmonares en 
la radiografía, leucocitosis y tos per-
tusoide, lo que lo hace que entre en el 
diagnóstico diferencial de los cuadros 
de tosferina.

Se desconoce hasta la actualidad, 
si el hecho de presentar una infección 
por bocavirus en la infancia puede pre-
disponer a nuevos episodios repetidos 
de sibilantes en su evolución posterior, 
como en el caso de VRS y de MPV.

Diagnóstico
El diagnóstico definitivo se realiza 

con técnicas de detección de DNA en 

las muestras de secreción respiratoria 
mediante la reacción en cadena de la 
polimerasa; de la cual, ya existen téc-
nicas a tiempo real que permiten la 
identificación de la mayoría de virus 
patógenos respiratorios conocidos.

Tratamiento
Al igual que en el resto de virus 

descritos anteriormente, no existe una 
terapéutica específica, por lo que el tra-
tamiento será básicamente sintomático, 
en función de la gravedad del cuadro 
clínico que ocasionen.

Prevención
La única medida es evitar el con-

tacto con las secreciones respiratorias 
de los pacientes, insistiendo en el 
lavado de manos de los cuidadores y del 
personal sanitario después de atender 
los niños afectos de infecciones respi-
ratorias.

Infecciones por 
rinovirus(1,2)

Los rinovirus humanos son la causa 
más frecuente de resfriado común, y res-
ponsables habituales de sinusitis, faringi-
tis y otitis media. En los últimos años, se 
han relacionado, cada vez de manera más 
firme, con infecciones de vías respiratorias 
bajas.

Clínicamente, los cuadros son 
superponibles a los del resto de virus 
respiratorios, pero en general, algo más 
leves que los debidos a VRS.

Etiología
Pertenece a la familia Picornavi-

ridae, género Enterovirus. Contienen 
RNA, se clasifican en 3 especies (A, 
B, C) y hay alrededor de 100 seroti-
pos antigénicos diferentes de acuerdo 
a identif icaciones mediante neutra-
lización con antisueros específ icos 
y muchos más cuando se estudian 
mediante métodos moleculares.

Epidemiología
Se producen infecciones a lo largo 

de todo el año, con picos en prima-
vera y otoño. Habitualmente, circulan 
múltiples serotipos de forma simultá-
nea, con cambios de serotipo predomi-
nante entre poblaciones y de estación 
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a estación. El contagio se produce por 
contacto directo de persona a persona, 
con autoinoculación por secreciones 
respiratorias contaminadas a través de 
las manos y aerosolización.

Se considera que ocasiona entre 
el 5% y el 25% de las bronquiolitis. 
No obstante, también se encuentra a 
menudo en niños asintomáticos y en 
coinfecciones con otros virus respira-
torios, lo que dificulta la interpretación 
de su responsabilidad en las infecciones 
de vías respiratorias bajas.

La diseminación de virus mediante 
las secreciones respiratorias es máxima 
durante los primeros 2-3 días y suele 
cesar al cabo de 7-10 días, aunque 
ocasionalmente, se prolonga hasta 3 
semanas, como agente etiológico de 
infecciones de vías respiratorias bajas.

El periodo de incubación es de 2 a 
3 días, pero puede llegar a una semana.

Cuadro clínico
Indistinguible del ocasionado por 

los otros virus respiratorios descritos 
previamente.

Diagnóstico
El diagnóstico definitivo se realiza 

con técnicas de diagnóstico molecular 
en las muestras de secreción respirato-
ria, mediante la reacción en cadena de 
la polimerasa. Como ya hemos indi-

cado anteriormente, existen técnicas a 
tiempo real que permiten la identifica-
ción simultánea de la mayoría de virus 
patógenos respiratorios conocidos.

Tratamiento
Al igual que en el resto de virus 

descritos anteriormente, no existe una 
terapéutica específica, por lo que el tra-
tamiento será básicamente sintomático, 
en función de la gravedad del cuadro 
clínico que ocasionen.

Prevención
La única medida es evitar el con-

tacto con las secreciones respiratorias 
de los pacientes, insistiendo en el 
lavado de manos de los cuidadores y del 
personal sanitario después de atender 
los niños afectos de infecciones respi-
ratorias.
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Lactante de 2 meses de edad que acude a la consulta por presentar dificultad respiratoria de 12 horas de evolución. 
Ha tenido febrícula y en las últimas horas come poco. El cuadro se había iniciado dos días antes con rinorrea y tos ocasio-
nal. No hay antecedentes personales de procesos similares ni otros datos remarcables, excepto que fue prematuro de 36 
semanas y que el padre tiene actualmente un catarro de vías respiratorias altas. No parece haber habido ningún episodio 
de atragantamiento. No hay antecedentes familiares de asma ni de otros procesos atópicos.

Exploración física
Estado general conservado, taquipnea (50 respiraciones/minuto), tiraje inter y subcostal moderados sin quejido espira-

torio ni aleteo nasal ni cianosis. Estado de hidratación correcto. Obstrucción nasal por mucosidad. Tímpanos ligeramente 
eritematosos, sin otras alteraciones. Auscultación respiratoria: sibilancias y crepitantes diseminados por ambos campos 
pulmonares; espiración alargada. Auscultación cardiaca: taquicardia discreta (130 latidos/minuto), tonos puros y rítmicos. 
Resto de exploración dentro de la normalidad.

Exámenes complementarios
Saturación de O2 de la hemoglobina del 94%.

Caso clínico
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Tratamiento ambulatorio
u hospitalario

pertinente

Valorar posibilidad de 
aspiración de cuerpo 
extraño, insufi ciencia 

cardiaca por cardiopatía 
congénita o miocarditis, 
asma, mucoviscidosis, 

inmunodefi ciencia, 
displasia broncopulmonar, 
malformación de las vías 
respiratorias, síndrome de 

los cilios inmóviles

Bronquitis Bronquiolitis Neumonitis o neumonía Bronconeumonitis

Algoritmo 1. Diagnóstico terapéutico general en infecciones víricas
del tracto respiratorio inferior

La etiología más probable 
es infección por virus 

parainfl uenza. Considerar 
posibilidad de: traqueítis 

bacteriana (rara, pero 
grave), infección por 

Mycoplasma pneumoniae

Bronquitis/
bronquiolitis/
neumonitis

Espiración alargada,
sibilantes, tos

Sí No

Sí No

Lactante con difi cultad 
respiratoria, espiración 

alargada, sibilantes 
diseminados

Difi cultad respiratoria, 
crepitantes localizados 

o difusos

Difi cultad respiratoria, 
sibilantes, crepitantes

No hay sospecha de ninguno de esos 
procesos: posibilidades etiológicas empíricas: 
virus respiratorio sincitial, virus de la gripe, 

virus parainfl uenza, adenovirus, otros 
(metaneumovirus, citomegalovirus, rinovirus, 

enterovirus, coronavirus)

NoSí

¿Hay componente de afectación traqueal?

Niño pequeño con infección de vías respiratorias

¿Hay afectación de vías bajas?

Si hay: ¿hay sospecha de infección bacteriana?
(afectación del estado general, difi cultad
respiratoria grave, antecedentes de riesgo)
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Algoritmo 2. Actuación diagnóstica

Consulta o centro de 
asistencia primaria: 

nada (excepto 
los médicos de 
la red centinela 

de estudios 
epidemiológicos)

Hospital universitario: 
posibilidad (no 

imprescindible) de 
estudio etiológico 

mediante detección 
de antígenos 

víricos o de ácidos 
nucleicos específi cos 

en nasofaringe en 
los pacientes que 

ingresan

En caso de dudas 
sobre posible 
implicación 
bacteriana: 

parámetros de 
infl amación aguda 
(recuento y fórmula 

leucocitaria, 
proteína C reactiva, 

procalcitonina; según 
disponibilidad)

Urgencias de
hospital: nada

Diagnóstico etiológico

Lugar Otras pruebas de ayuda diagnóstica

En el primer episodio 
de intensidad moderada 
o grave: radiografía de 
tórax, para descartar 

condensación 
potencialmente 

bacteriana, 
cardiomegalia, 
atelectasia o 

hiperinsuflación 
sospechosa de cuerpo 

extraño

Algoritmo 3. Actuación terapéutica

Información clara y educación
sanitaria a los padres o cuidadores

Planifi car control evolutivo

Remisión a un Servicio de Urgencias hospitalario 

Abstención terapéutica

Cuadro leve

Cuadro grave

Cuadro moderado

Sí No

Información clara y educación
sanitaria a los padres o cuidadores

Control clínico
en 12-24 horas

Explicar con precisión 
indicaciones para 

acudir directamente 
a un Servicio de 

Urgencias

*En caso de bronquiolitis típica (primer episodio de infección 
de vías respiratorias en un lactante con cuadro catarral seguido 
de dificultad respiratoria, con crepitantes inspiratorios y 
sibilantes espiratorios), no está indicado el tratamiento 
broncodilatador, ni siquiera una “prueba terapéutica”.

Considerar necesidad de oxígeno suplementario o 
perfusión glucohidroelectrolítica: medir saturación de Hb 
(oximetría de pulso), determinar estado de hidratación, 

valorar presencia de vómitos y rechazo de alimentos

Prueba terapéutica con broncodilatador inhalado o 
nebulizado bajo esctricto control y valoración objetiva: 

si disminución de la taquipnea y aumento de la 
saturación de la Hb, se puede prescribir ese 

broncodilatador inhalado con una aerocámara

Enviar al 
Servicio de 
Urgencias 

hospitalario
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9.	 ¿Cuál de los siguientes NO es un 
agente causal habitual de infeccio-
nes de vías respiratorias bajas en 
los niños?
a.	 Virus de la gripe.
b.	 Rinovirus.
c.	 Virus respiratorio sincitial.
d.	 Virus parainfluenza.
e.	 Herpesvirus tipo 6.

10.	El virus respiratorio sincitial:
a.	 Ocasiona el 40% de las bron-

quiolitis de los lactantes.
b.	 No deja inmunidad perma-

nente.
c.	 Responde bien al tratamiento 

con ribavirina.
d.	 El mejor método de prevención 

es la inmunoglobulina especí-
fica.

e.	 Como ácido nucleico tiene 
DNA.

11.	Las indicaciones de uso del palivi-
zumab NO incluyen:
a.	 Lactantes nacidos antes de 35 

semanas de gestación con ante-
cedentes familiares de atopia.

b.	 Lactantes menores de 12 meses 
nacidos antes de 32 semanas de 
gestación afectos de enferme-
dad pulmonar crónica de la 
prematuridad.

c.	 Lactantes nacidos antes de 29 
semanas de gestación.

d.	 Lactantes y niños menores de 
2 años con inmunosupresión 
grave en la estación de VRS.

e.	 Lactantes menores de 12 meses 
con cardiopatía congénita 
importante.

12.	Con respecto a las infecciones por 
los virus de la gripe, NO es cierto 
que:
a.	 La tasa de ataque más alta se da 

en los niños de edad escolar.
b.	 El período de incubación es de 

1 a 3 días.
c.	 Los brotes epidémicos anuales 

suelen durar de 4 a 8 semanas.
d.	 Las actuales vacunas no son 

demasiado útiles.
e.	 Se trasmiten a través de secre-

ciones respiratorias contamina-
das.

13.	¿CUÁL de los siguientes fármacos 
tiene actividad frente a los virus de 
la gripe actualmente circulantes?
a.	 Amantadina.
b.	 Ganciclovir.
c.	 Aciclovir.
d.	 Oseltamivir.
e.	 Cidofovir.

Caso clínico

14.	El agente causal más probable de 
este cuadro clínico es:
a.	 Virus de la gripe.
b.	 Virus respiratorio sincitial.
c.	 Metaneumovirus.

d.	 Virus parainfluenza.
e.	 Rinovirus.

15.	En caso de estar indicado, el mé-
todo de diagnóstico etiológico 
más ADECUADO de entre los 
siguientes sería:
a.	 Estudio mediante métodos 

moleculares de virus respirato-
rios en muestra nasofaríngea.

b.	 Cultivo para virus respiratorios 
en muestra nasofaríngea.

c.	 Serología de tipo IgM para 
virus respiratorios.

d.	 Serología de tipo IgG, compro-
bando incremento del título de 
anticuerpos frente a uno de los 
virus respiratorios, al menos, 4 
veces.

e.	 Estudio de antígenos víricos en 
orina.

16.	Solo UNA de las siguientes actua-
ciones terapéuticas estaría clara-
mente indicada para tratar a este 
paciente:
a.	 Administración de palivizumab 

intramuscular.
b.	 Administración de salbutamol 

nebulizado cada 4-6 horas.
c.	 Administración de amoxicilina-

ácido clavulánico.
d.	 Administración de oxigeno-

terapia si la saturación de Hb 
disminuyera por debajo de 
90-92%.

e.	 Administración de corticoeste-
roides orales.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que deberá 
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org

