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RESUMEN

El Virus Respiratorio Sincitial (VRS) es un virus ARN de
la familia paramixoviridae. Está constituido por 10 proteí-
nas fundamentales de las cuales dos, asociadas a la envol-
tura, son las mas importantes en el desarrollo de inmuni-
dad protectora frente a este virus. La proteína G es respon-
sable de la adhesión del virus a las células del epitelio res-
piratorio y la proteína F que facilita la fusión. El Virus Res-
piratorio Sincitial (VRS) es uno de los principales patóge-
nos respiratorios en lactantes y niños pequeños en todo el
mundo. Afecta al 50-65% de niños durante el primer año de
vida y a los tres años de edad se estima que el 100% han teni-
do contacto con el VRS en algún momento. Entre 25-40% de
niños infectados por VRS desarrollan infección del tracto
respiratorio inferior. Aunque las tasas de mortalidad son
bajas (<1%) en ciertas poblaciones de riesgo llegan hasta un
3%. A pesar que son ya más de 40 años de esfuerzos de inves-
tigación no disponemos aún de una vacuna eficaz y cada año
se estima que en Estados Unidos requieren hospitalización
unos 120.000 (quiza hasta 300.000) lactantes por bronquioli-
tis secundaria a VRS, con un coste estimado de unos 300
millones de dólares. Pero la importancia de la infección por
VRS no se limita al coste que supone la enfermedad en la
fase aguda, si no la morbilidad que ocasiona a largo plazo. 

Hay evidencia reciente de que la infección respiratoria
de vías bajas (IRVB) por VRS se asocia de forma significati-
va con un aumento de riesgo de padecer sibilancias recu-
rrentes, incluso en niños que no han precisado hospitali-
zación. De hecho niños que han tenido una IRVB por VRS
tienen hasta 4,3 veces más probabilidad de desarrollar sibi-

lancias recurrentes a los 6 años de edad, en comparación con
niños sin IRVB, este riesgo va disminuyendo progresiva-
mente y deja de ser estadísticamente significativo a los 13
años de edad. No obstante la mayoría de la evidencia sugie-
ren que son las formas graves de infección por VRS las que
se asocian a sibilancias y disnea recurrente. En un estudio
llevado a cabo en Suecia se evaluaron de forma prospecti-
va 47 lactantes hospitalizados por bronquiolitis secundaria
a VRS y encontraron que el VRS se asoció de forma signi-
ficativa tanto a asma como a otras formas de obstrucción de
la vía aérea y también a sensibilización con alergenos. Esta
asociación persistió hasta los 7 años de edad. 

Las opciones terapéuticas disponibles para tratar la infec-
ción aguda por VRS continúan siendo limitadas ya que no
se conoce bien la patogénesis de la enfermedad que pare-
ce estar mediada tanto por el efecto directo del virus como
por la respuesta inflamatoria del huésped. En la discusion
revisaremos recientes estudios de tratamiento realizados
por nuestro grupo en Dallas. 

La estrategia que de momento ha ofrecido mejores resul-
tados es el uso profiláctico the anticuerpos monoclonales
(palivizumab) dirigidos contra la proteina F (fusion) del
VRS. Según demostró el estudio inicial Impact, y los sub-
siguientes “Outcomes Registry”, y el estudio del grupo IRIS
en España, la administración de palivizumab cada 30 días
durante la estación respiratoria a niños de alto riesgo dis-
minuye de forma significativa los ingresos hospitalarios
debidos a infección por VRS. Muy recientemente se presentó
en la reunión de la Academia Americana de Pediatría un
estudio realizado en niños con cardiopatía congénita (en
el que también participó nuestro centro) y confirmó una vez
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más la eficacia de esta estrategia en otra población de ries-
go diferente. 

Por último repasaremos nuestros estudios con el mode-
lo experimental de VRS que nos permite caracterizar en deta-
lle la patogénesis de esta infección y evaluar nuevas estra-
tegias terapéuticas. Les mostraré nuestros datos recientes
demostrando que el VRS no sólo origina bronquiolitis aguda
sino también sequelas a largo plazo caracterizadas por hipe-
rreactividad bronquial y alteraciones inflamatorias persi-
tentes.
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