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Infección respiratoria baja por VRS: Mitos y realidades
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La severidad de las infecciones por virus respiratorio sincicial 
(VRS) en lactantes varía de subclínica o infección respiratoria 
alta leve, a una afección respiratoria baja grave que puede 
requerir hospitalización, manejo en cuidado intensivo y 
eventualmente ser causa de muerte. Algunos niños son mas 
propensos que otros a una evolución mas severa de la 
enfermedad, lo que parece estar determinado por una 
compleja interacción de factores entre los cuales lo mas 
determinantes son la corta edad, el antecedente de prema-
turez, la presencia de enfermedad pulmonar crónica y car-
diopatías congénitas.

También existe alguna evidencia de que factores ambientales, 
regionales y étnicos pueden influir. El serotipo del virus no 
parece modificar el cuadro clínico, pero si la carga viral, que 
es mayor en los casos graves. Esta mayor carga viral puede 
ser consecuencia del inoculo o de la incapacidad del huésped 
para limitar la replicación viral y confinarla a la vía aérea 
superior, lo que a su vez puede explicarse por su respuesta 
inmune e inflamatoria. De hecho los estudios para identificar 
los mecanismos biológicos, que expliquen la gran variabilidad 
del curso clínico, parecen demostrar que polimorfismos que 
ocurren en forma natural en genes que determinan la respuesta 
inflamatoria, influyen en la severidad del cuadro.

La expresión clínica de la infección va a depender de distintas 
combinaciones de edema, inflamación,  hipersecreción y 
broncoespasmo, que se den en un paciente. Estas están 
determinadas por los factores ya mencionados, de modo 
que la enfermedad por VRS se presenta con un espectro de 
cuadros clínicos. El distress es uno de ellos y suele verse en 
prematuros con antecedentes de  displasia broncopulmonar.

En otros casos, especialmente  lactantes menores, encon-
tramos neumonías de distinta gravedad. Los mecanismos 
patogénicos del distress pueden tener relación con la propiedad 
del VRS de inactivar la bomba de sodio, con la mayor per-
meabilidad de la circulación pulmonar de los pacientes con 
displasia y con pérdida de actividad del surfactante, lo que 
también podría estar implicado en las formas más severas de 
neumonía. Esto podría explicar los resultados promisorios 
que se han tenido con el uso de surfactante en estas situaciones.

Los episodios obstructivos, se manifiestan por un predominio 
de sibilancias y la asociación con crepitaciones puede reflejar 
cierre de la vía aérea pequeña o  un cuadro mixto, en el que 
coexisten obstrucción, neumonía y atelectasia, como parecen 
demostrarlo los escasos estudios de función pulmonar que 
existen durante el episodio agudo y que muestran en algunos 
casos patrones obstructivo y restrictivo.

Por mucho tiempo la atención de los investigadores y 
clínicos se ha centrado en la primoinfección o bronquiolitis, 
que es definida de manera diferente por distintos autores; 
para algunos las sibilancias son parte del  cuadro, mientras 
que para otros son las crepitaciones el elemento clínico 
principal. Así mismo el agente etiológico puede o no ser VRS 
o cualquier virus respiratorio, dentro de los cuales actualmente 
se le da mucha importancia al rinovirus. Estos hechos  mas 
las distintas situaciones  en los que se ha evaluado la respuesta 
a los tratamientos (UCI, hospitalizados, SU, nivel primario), 
lo heterogéneo de los pacientes, la falta de métodos sencillos 
para medir la función pulmonar en el paciente agudo, han 
conducido a un panorama en el que en algunos países se use 
solo tratamiento de sostén, mientras que en otros como el 
nuestro, los B2 y los corticoides son usados ampliamente en 
la práctica diaria.

El momento en el que se usen las distintas terapias es clave, 
ya que de acuerdo a lo que se sabe de la biología de la 
infección por VRS, los fenómenos inflamatorios ocurren muy 
precozmente y rápido en el curso de la enfermedad, incluso 
antes de que se alcance el peak de la replicación viral. Esto 
puede explicar los buenos resultados conseguidos en el 
programa de IRA, en el que a pacientes ambulatorios se le 
aplican terapias intensivas, en un momento de la enfermedad 
en el que los cambios aún no son tan severos y no se ha 
producido un cierre importante de la vía aérea.

En etapas mas avanzadas asociadas a falla respiratoria, los 
beneficios que se puedan observar con el uso solo de B2 o 
solo de corticoides es esperable que sean modestos  y que 
no se demuestren en todos los pacientes. Así parecen 
corroborarlo algunos estudios de función pulmonar, hechos 
en pacientes hospitalizados o en ventilación mecánica, en los 
que se demuestra que solo un grupo de ellos responde a los 
broncodilatadores y que esto no se ve en los casos con 
componente restrictivo. Con el análisis de sonido se han 
obtenido hallazgos similares.

Hay pocos estudios que evalúen el uso conjunto de B2 y 
esteroides en esquemas similares a los usados en crisis de 
asma grave.  El uso de terapias mas  agresivas podría evitar 
ingresos a UCI y uso de apoyo ventilatorio. Esto ha sido la 
experiencia de nuestro hospital con el uso de B2 en infusión 
EV. continua y corticoides, en lactantes en riesgo de requerir 
conexión a respirador.

Otro punto fundamental en relación al uso de B2, tiene 
que ver con la forma de administración. Un estudio con 
(99m) Tc-albuterol, que evaluó mediante Cinti- grafía el 
deposito pulmonar, muestra que solo el 0.6% de una nebu-
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lización alcanza la zona periférica en lactantes con bronquiolitis. 
De acuerdo a esto los B2 deberían administrarse en aerosoles 
superfinos.

Dos publicaciones recientes muestran el éxito del uso de 
solución salina al 3% y epinefrina. Quizás lo más relevante 
de estos estudios, es que el método de administración, fue 
con un sistema que genera un aerosol con partículas de 1 
micrón de  masa media. Por último el uso del BIPAP aparece 
como una alternativa  de tratamiento eficaz incluso en pacientes 
con hipercapnia, lo que hace pensar que su uso mas precoz 
pude evitar la progresión a situaciones de mayor gravedad. 
Es posible que ambas posiciones, llevadas a su extremo, tratar 
y no tratar, tengan mitos y que la realidad esté en lo que 
observamos en nuestros pacientes.
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