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Se reconoce que el 50-68% de los niños se infectan con 
virus respiratorio sincicial (VRS) durante el primer año de vida 
y al segundo cumpleaños virtualmente todos se han contagiado. 
La tasa de ataque depende de  la exposición y de la inmunidad 
previa: en salas cunas se contagia el 98% de los expuestos 
por primera vez. En la patogenia de la infección por VRS 
participan factores dependientes del virus, del ambiente y del 
huésped.

El ambiente: El VRS tiende a presentase en brotes, 
dependiendo de condiciones geográficas: temperatura, 
humedad, contaminación aérea, concentración y características 
de la población. El VRS puede mantenerse viable en climas 
fríos y calientes, secos y húmedos. El VRS puede permanecer 
viable por 6 horas o más en el ambiente, dependiendo de 
ciertas condiciones. Existe controversia sobre la influencia de 
la contaminación aérea en la gravedad de la enfermedad. El 
mayor impacto en salud coincide con la epidemia de VRS. 
La concentración de la población implica mayor riesgo de 
contagio, no necesariamente de más gravedad: ¿hay selección 
de lactantes de más riesgo?

El virus: Las cepas de VRS circulantes localmente y en el 
mundo se pueden clasificar y caracterizar  usando la tecnología 
actualmente disponible: grupos A y B (IFI), lineajes (RFLP) y 
genotipos (secuenciación gpG). Los grupos A y B circulan 
juntos o se alternan, predominando el A; no hay clara relación 
con gravedad; los años en que circula una buena cantidad de 
VRS-B las epidemias son más precoces, bruscas y “molestosas”. 
Los distintos lineajes y genotipos muestran variaciones 
geográficas y temporales: circulan diversas cepas durante una 
temporada y en diversas partes del mundo a veces circulan 
las mismas cepas. Podrían explicar variaciones en la forma de 
presentación de las epidemias, por eventuales presiones 
selectivas. No habría una cepa más transmisible o más virulenta.
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