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RESUMEN

Las infecciones virales nosocomiales han sido ob-
jeto de pocos estudios. En este contexto, el objetivo
de este trabajo es revisar los datos epidemioldgicos y
terapéuticos publicados sobre los principales agentes
virales productores de infeccion nosocomial respirato-
ria. De este modo se pretende ampliar el conocimiento
sobre el comportamiento de estos agentes en las infec-
ciones nosocomiales y proporcionar informacién para
mejorar la aplicacion de las medidas de prevencion. De
manera pormenorizada se exponen conceptos relativos
a los mimivirus, virus herpes simple, virus varicela-zds-
ter, citomegalovirus, virus respiratorio sincitial, virus
parainfluenza, virus de la gripe, adenovirus, metapneu-
movirus y virus del sarampion.
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ABSTRACT

Nosocomial viral infections have not been well
studied. In this context, the aim of this work is to re-
view epidemiological and therapeutic data published
on the main viral agents that can produce nosocomial
respiratory infection. The study thus aims to expand
knowledge of behaviour of these agents in nosocomial
infections and provide information to improve the im-
plementation of preventive measures. The concepts
of mimivirus, herpes simplex virus, varicella-zoster
virus, cytomegalovirus, respiratory syncytial virus,
parainfluenza virus, influenza virus, adenovirus, me-
tapneumovirus and measles viruses are discussed in
detail.
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INTRODUCCION

El esquema de la cadena epidemiol6-
gica con sus tres eslabones, que va des-
de el agente infeccioso hasta el huésped
susceptible, a través de un mecanismo de
transmision, ayuda a comprender cémo se
produce la infeccién nosocomial y permite
también una comprensiéon de los mecanis-
mos de control, al romper cualquiera de los
eslabones de la cadena!. La vigilancia epi-
demiolégica ha demostrado ser eficaz en
la prevencién de la infeccién nosocomial,
ademaés de ser rentable desde el punto de
vista econémico?.

La mayoria de estudios sobre infeccién
nosocomial se centran en las infecciones
de origen bacteriano?. Por otra parte, las
infecciones virales nosocomiales han sido
objeto de pocos estudios. La definicién
de infeccién nosocomial por virus precisa
ser revisada. En ésta debe considerarse el
momento de exposicion y el periodo de
incubacion de la enfermedad virica. Asi,
la infeccién nosocomial viral deberia de-
finirse como aquella que tiene lugar en un
paciente que ha estado en contacto con el
sistema sanitario durante un tiempo mi-
nimo que comprenda el periodo de incu-
baciéon de la enfermedad virica. Ademas,
esta definicion incluye las infecciones que
se presentan, una vez que el paciente es
dado de alta, en un espacio de tiempo in-
ferior al periodo de incubacién de la en-
fermedad. Centrandonos en los virus que
causan patologia respiratoria, algunos de
ellos presentan un marcado patrén esta-
cional. Durante el periodo de maxima ac-
tividad del virus tiene lugar un aumento
del nimero de visitantes y de personal sa-
nitario infectados que entran en contacto
con los pacientes. De este modo, el perio-
do del afo en que ocurre la infeccién nos
servird para establecer la sospecha diag-
nostica de determinados virus respirato-
rios® dado que el riesgo de transmision
nosocomial es directamente proporcional
a su nivel de actividad en la comunidad*.
En este contexto, el objetivo del trabajo es
revisar los principales patégenos virales
respiratorios en el marco de la infeccién
nosocomial.
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MIMIVIRUS

Las amebas presentes en el agua de
los sistemas de distribucion de hospita-
les pueden albergar una gran variedad de
microorganismos patégenos, como es el
caso de Acanthamoeba polyphaga mimi-
virus. En la observacién al microscopio,
estos virus fueron confundidos con cocos
grampositivos debido a su gran tamafo. De
esta forma el nombre de mimivirus provie-
ne de mimicking, que alude a “imitacién de
bacterias™. Se aislaron por primera vez en
las torres de refrigeracion de un hospital
en Bradford, Inglaterra, durante un brote
de neumonia en el aito 1992°. Berger y col’
investigaron la presencia de mimivirus en
el tracto respiratorio inferior. Para ello lle-
varon a cabo un andlisis mediante PCR y
cultivo celular a partir del broncoaspirado
obtenido de forma dirigida en el area afec-
tada, y ademas realizaron un estudio sero-
l6gico. De esta forma lograron diagnosticar
13 casos de A. polyphaga mimivirus que
constituian el 25,4% de los casos de neumo-
nia nosocomial. De estos, 13 casos cuatro
fueron monoinfecciones. Asimismo, se ha
demostrado que los pacientes con neumo-
nia nosocomial que han estado en contacto
con aguas contaminadas en hospitales han
presentado elevados titulos de anticuerpos
frente a estos microorganismos®. Vincent y
col’ apuntaron que los pacientes de la UCI
con serologia positiva para mimivirus pre-
cisaron una ventilacion mecanica mas pro-
longada que los que tuvieron una serologia
negativa.

La exposicién de los pacientes a los
microorganismos transmitidos por agua
tiene lugar durante el aseo, por ingestidon
y por contacto con equipamiento médico
(endoscopios, material de intubacién) la-
vado con agua del grifo'’. Ademas, el uso
de antisépticos no logra eliminar los mi-
croorganismos que viven en el interior de
amebas!!. Debido a la severidad de las in-
fecciones nosocomiales transmitidas por
agua se ha recomendado el uso de agua
estéril en pacientes hospitalizados con alto
riesgo de infeccién'?, ademas de reparar las
fugas de agua que puedan tener lugar en las
unidades de criticos’®. De esta forma se ha
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logrado reducir los casos de infecciones
nosocomiales por microorganismos trans-
mitidos por agua'.

Por lo tanto, los microorganismos pre-
sentes en el agua de los sistemas de distri-
bucién de los hospitales pueden ser una
causa importante de neumonia asociada a
ventilacién mecanica, especialmente cuan-
do los resultados microbiolégicos de ruti-
na son negativos’. Lamentablemente, hasta
la fecha, el ADN de mimivirus sélo ha sido
detectado en el lavado broncoalveolar de
un paciente con neumonia nosocomial por
lo que, para confirmar la patogenicidad de
mimivirus se deberan realizar estudios adi-
cionales'.

HERPES VIRUS

La familia de los herpes incluye los
herpes virus simple 1 y 2 (VHS 1 y 2), vi-
rus varicela-zoster (VZV), citomegalovirus
(CMV), Epstein Barr y virus de los herpes
humanos 6, 7 y 8> Los herpes virus son los
virus que con mas frecuencia se detectan
en los pacientes de la UCI dado que la ma-
yoria de ellos tienen el ADN viral integrado
dentro del genoma celular y son seropo-
sitivos en el momento de su ingreso en el
hospital'é.

La reactivacion es considerada como
el principal mecanismo de infeccién noso-
comial por herpes virus. Esta reactivacién
suele ser asintomatica en pacientes inmu-
nocompetentes y mas grave en pacientes
inmunodeprimidos!’. En cambio, las infec-
ciones transmitidas entre personas son ra-
ras y suelen ocurrir como consecuencia de
la inoculacién directa del virus®.

Virus Herpes simple-1

El VHS-1 ocasiona dos tipos de manifes-
taciones clinicas principales. La infeccién
primaria nosocomial por el VHS-1 es adqui-
rida por el personal sanitario al manejar
pacientes colonizados por este virus; su
manifestaciéon clinica mas frecuente es el
panadizo herpético. La otra forma de ex-
presion clinica de la infeccion nosocomial
por VHS-1 es la neumonia herpética'® que,
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aunque suele ser mas frecuente en pacien-
tes inmunodeprimidos!®, también puede
darse en individuos inmunocompetentes®.

El VHS-1 ha sido detectado, a partir de
muestras del tracto respiratorio superior,
en el 22% de pacientes de la UCI'" y en el
54% de pacientes inmunocompentes con
ventilacién mecéanica asistida*. Ademas,
el VHS-1 también ha sido identificado en el
tracto respiratorio inferior de los pacientes
de la UCI en un porcentaje que va del 5 al
64%22. Sin embargo, la deteccion del VHS-1
en el tracto respiratorio inferior no signi-
fica necesariamente enfermedad pulmonar
herpética®. En diferentes estudios?'?*% se
ha apuntado que los pacientes con tra-
queobronquitis herpética precisaron un
periodo de ventilacion mecénica més largo
y una mayor estancia hospitalaria, aun-
que no se ha observado ningtn efecto en
la mortalidad. Por otra parte, otros auto-
res'”?” han concluido que los portadores
de VHS-1 en orofaringe y en la region tra-
queobronquial presentaron un tiempo mas
prolongado de hospitalizacién y una mayor
mortalidad. En cualquier caso, la presencia
de VHS-1 en la orofaringe es un factor de
riesgo para el desarrollo de infecciones
por este virus en el tracto respiratorio infe-
rior’®, No es bien conocido si el aislamiento
del VHS-1 en el tracto respiratorio inferior
de pacientes con ventilacién mecéanica co-
rresponde a una contaminacion viral pro-
cedente de la boca o garganta, a una secre-
cién traqueobronquial del virus debido a
su reactivacién sin que se manifieste dano
parenquimatoso, o si por el contrario, se
corresponde a una bronconeumonitis con
afectaciéon del parénquima pulmonar!”?.
Un punto clave para discriminar entre co-
lonizacién e infeccién es la presencia de
lesiones en las mucosas o en el epitelio3;
los efectos citopaticos observados en el
epitelio respiratorio bronquial indican in-
vasion de tejidos y son caracteristicos de
neumonia por VHS-1%,

En referencia al diagnoéstico es intere-
sante apuntar que las colonizaciones de
este virus junto con la diseminacién viral
asintomatica que tiene lugar en la reactiva-
cion afectan a la sensibilidad y especifici-
dad de las técnicas analiticas, dado que el
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aislamiento del virus no es diagndstico de
enfermedad3. Para solventar este proble-
ma, De Vos y col® han establecido, median-
te PCR cuantitativa, el punto de corte en
105 geq/ml, de tal forma que un resultado
por encima de este valor seria indicativo
de infeccion clinica relevante por VHS-1. En
cuanto al tratamiento, en diferentes estu-
dios?**’ se ha observado que la administra-
cion de aciclovir en pacientes de la UCI con
aislamiento de VHS-1 no influye en la tasa
de mortalidad. En cambio, si el paciente
presenta una neumonia herpética y se ad-
ministra aciclovir éste mejora rapidamente
ya que se restablece la difusién correcta de
oxigeno a la sangre. Este fenédmeno apoya
la hip6tesis de que la neumonia es debida
al herpesvirus®®., La administraciéon de
aciclovir también disminuye el periodo de
diseminacion del virus ademas de prevenir
su diseminaciéon en el paciente inmuno-
comprometido®.

Virus Varicela-zoster

El virus Varicela-zéster (VVZ) es el Gni-
co miembro de la familia Herpesviridae que
puede ser transmitido mediante aeroso-
les’. De este modo, la transmisién puede
acontecer mediante el contacto con las
lesiones infectadas, por diseminacion de
pequeiias gotas provenientes del sistema
respiratorio o por diseminacién del virus
en el aire a partir de las vesiculas de la piel.
Este Gltimo mecanismo explicaria cémo
se han infectado pacientes que no habian
estado en contacto directo con el paciente
indice®*%,

El periodo de incubacion de la varicela
es de 14 a 21 dias. Los pacientes con varice-
la pueden transmitir la enfermedad desde
dos dias antes de la aparicion del exante-
ma vesiculoso en la piel hasta que todas
las lesiones estan en costra. Este periodo
dura normalmente cinco dias. El VVZ es
altamente infectivo y los pacientes no com-
plicados con varicela deberian ser puestos
en aislamiento hospitalario o bien domici-
liario®. La infeccioén por VVZ suele ocurrir
en la infancia. El virus es capaz de producir
una diseminacién en pacientes inmuno-
comprometidos y en pacientes naive®. La
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neumonia varicel6sica se suele desarrollar
a la vez que las lesiones en la piel y la mor-
talidad puede alcanzar hasta el 30%3.

Ademas, se ha observado que la carga
viral en la saliva es directamente propor-
cional a la diseminacién viral y a la dura-
ciéon del dolor®, del mismo modo que el
nivel viral en sangre se relaciona con un
periodo de dolor mas prolongado®. La ex-
tension de la erupciéon cutanea también se
correlaciona con la intensidad del dolor
agudo®’.

El hecho de cubrir las lesiones con una
gasa o con ropa no elimina la contamina-
cion ambiental con ADN de VVZ*®. Lopez y
col* han descrito un brote de varicela en
una residencia de ancianos en el que, a pe-
sar de cubrir las lesiones, el virus se dis-
persé en el ambiente y caus6 infeccion a
otros pacientes. Se ha comprobado que la
Unica forma de evitar la diseminaciéon del
virus es cubrir las lesiones con un apésito
de hidrocoloide oclusivo®.

En los paises desarrollados, donde los
pacientes se han vacunado, la circulacién
viral de VVZ es baja. En estos casos, las
infecciones nosocomiales se manifiestan
principalmente en forma de Herpes zos-
ter. En EE.UU. la administracién de una
vacuna ha logrado prevenir el 51,3% de los
casos de infeccién por Herpes zdster y el
66,5% de los casos de neuralgia posther-
pética en personas mayores de 60 anos*.
El uso de farmacos antiviricos (aciclovir,
famciclovir y valaciclovir) ha disminuido la
morbi-mortalidad del VVZ agudo, particu-
larmente en pacientes inmunocomprome-
tidos, aunque tiene un impacto casi nulo
sobre la incidencia del dolor neuropéatico®.
Es posible, ademas, administrar inmunog-
lobulinas en pacientes inmunodeprimidos,
mujeres embarazadas y en neonatos en
caso de que la erupcion cutdnea se desa-
rrolle dentro de los siete dias del nacimien-
to'.

Citomegalovirus

Existe hasta el momento poca eviden-
cia que soporte la transmisiéon exdgena
nosocomial de CMV. En estudios llevados
a cabo en hospitales pediatricos se ha de-
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mostrado que los cuidadores de nifios que
excretan CMV no tienen mas probabilidad
de infectarse que trabajadores de otras
areas*, pese a que el virus ha sido aislado
en las manos de pacientes y en pafales.
Para que sea posible la transmisién hori-
zontal debe existir un contacto cercano y
prolongado®.

El pulmén es el principal 6rgano don-
de el CMV permanece en estado latente y
donde tiene lugar la reactivacion. Esta es
frecuente en pacientes inmunodeprimidos,
causando una infeccién nosocomial grave,
sobre todo neumonia’. El CMV también
puede ser responsable de neumonia aso-
ciada a ventilacién mecanica en pacientes
inmunocompetentes'. Ademas, se ha ob-
servado que la reactivacién de CMV se aso-
cia con: (i) un incremento en la duracién de
la ventilaciéon mecénica y en la estancia en
la UCI*; (ii) un aumento en la tasa de infec-
cion bacteriana o fangica en los pacientes
de la UCI*; y (iii) un aumento de la morta-
lidad*®.

El cultivo a partir de la sangre es muy
sugerente de infeccién activa por CMV. El
aislamiento de CMV en garganta u orina
se relaciona a menudo con infeccion asin-
tomatica. Es posible prevenir, en parte, la
aparicién de neumonia debida a CMV en
pacientes inmunodeprimidos y la muerte
por CMV en pacientes trasplantados me-
diante la administracién de ganciclovir®.

VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL

El Virus respiratorio sincitial (VRS) es el
patégeno respiratorio mas importante en
la poblacion pediatrica®. Ademaés, este vi-
rus es reconocido como el principal agente
de infeccién nosocomial entre nifos y adul-
tos jovenes®.

La transmision de VRS ocurre princi-
palmente por contacto cercano, mediante
gotas grandes de secreciones respiratorias
infectadas que son inoculadas en el ojo o
nariz del receptor y mediante fomites. La
transmisién por pequefias gotas que se
producen al toser es menos comun®. Se
ha observado que trabajadores que han
estado en contacto con ninos infectados
por el VRS de modo rutinario y los que han
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tocado superficies alrededor de su cama
cuando éstos estaban ausentes, han desa-
rrollado una infeccién por VRS en el 71% y
en el 40% de los casos respectivamente; he-
cho que no ocurria si el personal sanitario
trabajaba a 1,8 metros de distancia y no to-
caba ninguna superficie contaminada?®. Por
otra parte se ha documentado que hasta
un 40% de los miembros de la plantilla del
hospital pueden ser portadores asintomé-
ticos de VRS*.

La mayoria de los casos de infeccién
por VRS en el hemisferio norte ocurren de
noviembre a abril®®. El virus presenta un pe-
riodo de incubacién de 2 a 8 dias y durante
los brotes de VRS, hasta la mitad de los ni-
nos y del personal sanitario se infectan. Por
esta razon se deberia evitar la entrada en
las unidades de pediatria de los pacientes
con enfermedad pulmonar durante los bro-
tes de VRS, El periodo de diseminacién en
los ninos infectados tiene un rango que va
de uno a 21 dias, con una media de siete, y
diseminan grandes cantidades de virus en
sus secreciones respiratorias®’. Se ha nota-
do que los pacientes inmunocomprometi-
dos manejan peor la infeccién y excretan
durante mayor tiempo el virus®,.

El VRS puede sobrevivir hasta seis ho-
ras en las superficies duras, de 30 a 45 mi-
nutos en vestidos y pafiuelos, y en la piel
hasta 20 minutos®. También puede ser re-
cuperado de manos que hayan estado en
contacto con cualquier superficie o tejido
contaminado®. La inmunidad frente al VRS
es incompleta y la reinfeccién ocurre con
cierta frecuencia sobre todo en pacientes
adultos. En los adultos inmunocompeten-
tes la reinfeccion es habitualmente mas
benigna que la infecciéon en ninos®. Sin
embargo, pacientes de cualquier edad con
compromiso de los sistemas cardiaco, pul-
monar o inmune pueden estar en riesgo de
enfermedad grave por VRS®,

Zaroukian y Leader® documentaron
que el 5,5% de los pacientes de una sala
de urgencias que acudieron por patologia
respiratoria presentaban una infeccién por
VRS; estos pacientes frecuentemente per-
manecen sin diagnosticar y pueden ser una
fuente de transmisién nosocomial®. Guidry
y col®, durante el periodo de maxima acti-
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vidad del virus, lograron aislar el VRS en el
45% de los pacientes intubados en la UCI.
Este grupo de pacientes present una mor-
talidad del 40%. Ademas lograron detectar
el VRS entre el personal del hospital y en
pacientes admitidos en diferentes areas del
mismo. Takimoto y col® también documen-
taron la infeccién nosocomial en adultos
por VRS con una mortalidad del 64%. La
neumonia por VRS en pacientes con tras-
plante de células progenitoras hematopo-
yéticas presenta una mortalidad de hasta
un 60%5668,

Diferentes estudios han demostrado
que la trasmisiéon puede ser reducida me-
diante la aplicacién de medidas estanda-
res como son el uso de guantes, el uso de
mascaras y gafas, el lavado de manos y el
aislamiento de los pacientes infectados®-.
Para el tratamiento del VRS, palivizumab es
un anticuerpo monoclonal aprobado para
la profilaxis de enfermedad por VRS en ni-
nos con elevado riesgo™ y la ribavirina en
aerosol disminuye la cantidad y duracién
de la diseminacion del virus®. La temprana
administracion de ribavirina y palivizumab
disminuye la mortalidad en pacientes con
neumonia por VRS®?™, La administracion
de ribavirina en aerosol en pacientes inmu-
nodeprimidos con infeccién del tracto res-
piratorio superior disminuye la progresion
a neumonia®. Ademas, se ha observado
que en el brote de VRS descrito por Kassis
y col % que tuvo lugar en pacientes adultos
con trasplante de células progenitoras he-
matopoyéticas, los pacientes que recibie-
ron palivizumab de forma profildctica no
manifestaron sintomas clinicos del tracto
respiratorio tanto superior como inferior.
De esta forma, el diagnéstico de VRS y la
administracién de terapia antiviral y aisla-
miento de contactos debe ser considerada
para adultos, nifios y jovenes durante los
brotes que ocurren en la comunidad™.

VIRUS PARAINFLUENZA

Existen cuatro serotipos de este virus
siendo el virus Parainfluenza 3 (VPI-3) el
mas comun®. Los serotipos 1 y 2 causan
enfermedad principalmente en otofio y son
la principal causa de laringotraqueobron-
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quitis en nifios, ademas de ser responsa-
bles de infecciones del tracto respiratorio
superior. El tipo 3 circula todo el afio y es
el segundo agente causal de bronquiolitis
y neumonia en ninos'. Las infecciones por
el virus parainfluenzae tipo 1 6 2 tienen lu-
gar principalmente en la comunidad, mien-
tras que el tipo 3 es el serotipo mas comuan
en las infecciones nosocomiales. Ademas,
este serotipo puede causar neumonia en
pacientes inmunocomprometidos™.

El PIV-3, en coman con otros virus
respiratorios, puede predisponer a infec-
ciones bacterianas secundarias por daino
epitelial, discapacidad de la funcién ciliar y
por la respuesta inmunitaria desencadena-
da en el hospedador. Asimismo, las infec-
ciones bacterianas pueden ser promovidas
por el incremento de la expresion de recep-
tores para bacterias en células infectadas
por VPI-3%, Este aumento de la susceptibi-
lidad a co-patoégenos pulmonares aumenta
la mortalidad en pacientes con infecciones
viricas®!. Se transmite principalmente me-
diante aerosoles grandes y mediante f6mi-
tes™ dado que los virus pueden sobrevivir
hasta diez horas sobre superficies sélidas
y 4 horas sobre superficies porosas®. El pe-
riodo de incubacién puede variar de 2 a 8
dias y la contagiosidad se suele relacionar
con la presencia de sintomas®:. El periodo
de excrecion es mayor que el de VRS? en
pacientes inmunocomprometidos el virus
puede detectarse hasta cuatro meses des-
pués de la infeccion®.

La mayoria de individuos se infectan
durante la infancia®. La inmunizacién no es
para toda la vida y son frecuentes las rein-
fecciones®. En adultos, las infecciones sue-
len ser asintoméaticas o suaves y limitadas
al tracto respiratorio superior por lo que
estas personas juegan un papel muy impor-
tante en la continua transmisién del virus®!.
Ademas, el personal del hospital sintomati-
co o no también ha sido identificado como
posible vector en su transmisién nosoco-
mial®. El PIV-3 puede causar gran morbili-
dad en pacientes inmunocomprometidos.
La incidencia de infeccion por PIV-3 en pa-
cientes con trasplante de células progeni-
toras hematopoyéticas varia del 2 al 10% y
la incidencia de neumonia en estos pacien-
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tes varia entre 18 y 44%, con una tasa de
mortalidad que va del 32 al 75%%.

Existen discrepancias en cuanto a la ac-
cion de la ribavirina. Lee y col® observaron
que la administraciéon de este antiviral du-
rante un brote en pacientes hematologicos
no provocé diferencias estadisticamente
significativas en la tasa de mortalidad a los
90 y 180 dias. Sin embargo, otros autores
han concluido que la ribavirina mejora el
prondstico de la infeccién por PIV-385%¢,

VIRUS DE LA GRIPE

Las infecciones por virus de la gripe
ocurren principalmente en los meses de in-
vierno. Las variaciones antigénicas que ha-
yan sufrido los virus circulantes respecto
a los de afos anteriores van a condicionar
el nivel de inmunidad de la comunidad. De-
pendiendo de esta inmunidad se daran ca-
sos esporadicos, epidemias o pandemias'.

Los brotes nosocomiales de virus de la
gripe suelen manifestarse al mismo tiempo
que las epidemias en la comunidad, cuando
la prevalencia de portadores asintomaticos
en la poblacién general es elevada®. Se ha
descrito que hasta un 59% de pacientes con
sintomas de infeccién del tracto respirato-
rio excretan el virus de la gripe®. Un dato
muy importante para prever la infeccién
nosocomial es el absentismo laboral que
suele preceder a los brotes hospitalarios®.
Ademas, las personas inmunodeprimidas
excretan el virus durante mas tiempo® y
pueden actuar como casos indices de bro-
tes en periodos no epidémicos del virus®..

La transmisién de virus de la gripe ocu-
rre principalmente mediante pequefias go-
tas de aerosoles®. La transmision por gran-
des gotas, por manos contaminadas y por
fomites también ha sido documentada. El
virus puede sobrevivir de 24 a 48 horas en
superficies duras no porosas yde 8 a 12 ho-
ras en ropa, papel, y tejidos. En las manos
puede sobrevivir hasta 5 minutos después
de la transferencia a partir de superficies
ambientales®.

El virus de la gripe A tiene un papel
nosocomial mucho mas importante que el
virus de la gripe B. En la revision llevada a
cabo por Voirin y col*, de 28 brotes descri-
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tos solo tres fueron debidos al virus de la
gripe B. El resto fueron adjudicados al virus
de la gripe A. Ademas, el virus de la gripe
A estd asociado con enfermedad mas grave
que el virus de la gripe B. Esta circunstan-
cia es explicada por los diferentes recepto-
res del virus. El virus de la gripe B muestra
afinidad por receptores de tipo Neu,02,6
localizados en el tracto respiratorio supe-
rior; el virus de la gripe A muestra afinidad
por receptores Neu,02,3 que se encuentran
localizados a nivel del tracto respiratorio
inferior, dando lugar a una patologia mas
grave como neumonia®.

Los sintomas clinicos de la gripe ocu-
rren dentro de las 18 a 72 horas de la infec-
cién y coincide con la diseminacion viral®.
Los sintomas duran 7 dias en los pacientes
inmunocompetentes. El periodo de infecti-
vidad es de hasta 7 dias desde la aparicién
de los sintomas o hasta que éstos cesan'®.
La infeccién en pacientes ancianos y con
anormalidades subyacentes cardiopulmo-
nares se acompara por complicaciones del
tracto respiratorio inferior y muerte®. Asi,
la mortalidad de los brotes descritos varia
del 2 al 66%°.

En caso de detectar un brote se debe
suministrar la vacuna, tanto a cuidadores
como a pacientes. Ademéas se puede admi-
nistrar amantadina, rimantidina, oseltami-
vir o zanamivir para el tratamiento o para
la profilaxis. Se debe aislar los pacientes
positivos y remitir a casa los trabajadores
con sintomas de enfermedad. Ribavirina y
amantadina so6lo son activos frente al virus
dela gripe Ay presentan ciertas reacciones
adversas ademas de resistencias. La riman-
tidina es mejor tolerada. El oseltamivir es
activo frente al virus A y B. Su adminis-
traciéon en pacientes no graves puede se-
leccionar las cepas mutantes resistentes®.
Ademaés, hay poca informacién sobre su
eficacia en el control de brotes y es un far-
maco no recomendado para un uso gene-
ral. Por lo tanto, la administracion de este
farmaco debe reservarse para pacientes
graves’l.

En cualquier caso, la medida mas efecti-
va para la prevencién de la gripe es la vacu-
nacion, particularmente para los mayores
o para los pacientes de alto riesgo®. Se ha
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demostrado que la vacunacién de trabaja-
dores de residencias disminuye la morta-
lidad de los usuarios de este servicio® y
que la vacunacién en los trabajadores de
hospitales disminuye la transmisibilidad
del virus dentro del hospital'®. Sin embar-
go, hay que tener en cuenta que la vacuna
en pacientes inmunodeprimidos no es del
todo eficaz. La Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) y el Centers for Disease Control
(CDC) recomiendan la vacunacion de los
trabajadores de hospitales y similares, con
particular énfasis en personas que cuidan
de grupos de alto riesgo!'’!. Pese a estos
datos, la cobertura de la vacuna es pobre
entre esta poblacion'’® debido, entre otros
factores, a una serie de ideas equivocadas
sobre las reacciones adversas de las vacu-
nas’.

ADENOVIRUS

Hay mas de 40 serotipos diferentes
que estan asociados a un amplio abanico
de enfermedades. Los adenovirus pueden
producir neumonitis, enterocolitis, cistitis
hemorragica, conjuntivitis hepatitis, ence-
falitis y enfermedad viral diseminada. Los
serotipos 3, 4, 7y 21 estdn asociados con
neumonia®.

Los adenovirus pueden ser adquiridos
de forma endbégena mediante reactivacion
o exOgena y se transmiten por fémites y
por manos. También se ha demostrado la
transmisién por aerosoles®. La trasmision
fecal-oral puede darse cuando los pacien-
tes manifiesten diarrea'. Estos virus no
presentan una estacionalidad marcada y
puede aislarse durante todo el afno. Son
responsables de hasta el 10% de todos
los casos de bronquiolitis y neumonia en
nifnos. Su papel en adultos es menos claro
excepto en grupos cerrados susceptibles
y pacientes inmunocomprometidos. El pe-
riodo de incubacién es de 4 a 5 dias y los
pacientes pueden excretar el virus durante
periodos de tiempo muy largos?®.

Los adenovirus han producido brotes
nosocomiales de conjuntivitis y faringitis
en pacientes adultos de la UCI'®*1%, Se han
descrito brotes en reclutas militares con
cepas de adenovirus productoras de neu-
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monial®1% Cabe destacar que las manifes-
taciones clinicas de la neumonia por ade-
novirus incluyen fiebre con sintomas del
tracto respiratorio superior, conjuntivitis
y adenitis cervical. Estos sintomas podrian
ayudar al clinico para la sospecha de neu-
monias por estos agentes!’’.

En un estudio realizado con datos de
pacientes con trasplante de células proge-
nitoras hematopoyéticas, el 46% de ellos se
infectaron por adenovirus, siete pacientes
murieron como consecuencia de una neu-
monia por adenovirus y seis por infeccién
diseminada. En los pacientes graves la ad-
ministracién de ribavirina no mostré nin-
gan beneficio™.

METAPNEUMOVIRUS

El metapneumovirus humano (MPVh)
fue descubierto en Holanda en el afio 2001.
Fue aislado a partir de aspirados nasofa-
ringeos de nifos ingresados que padecian
una enfermedad del tracto respiratorio
sin diagnosticar!®®, Posteriormente este vi-
rus fue aislado, de forma retrospectiva, en
muestras de nifios con enfermedad respira-
toria del tracto respiratorio superior!®.

Hay 2 genotipos identificados hasta el
momento, A y B, y dos tipos en cada uno
de estos genotipos!!’. La mayor actividad
del virus en la comunidad se observa en-
tre diciembre y marzo!!l. El virus tiene un
periodo de incubacién de 5 a 9 dias!!% La
duracion de la diseminacion viral en nifios
ha resultado ser de cinco dias'’?, y es ma-
yor en ancianos'.

Como ocurre en el VRS, la infeccién pri-
maria no conduce a una inmunidad para
toda la vida y las reinfecciones ocurren en
todos los grupos etarios'’®. Las manifesta-
ciones clinicas de MPVh son similares a las
de VRS. La mayoria de infecciones ocurren
en nifos, tanto en el tracto respiratorio
superior como inferior y suelen ser leves
y autolimitadas. También existen infeccio-
nes subclinicas'® o asintomaticas en adul-
tos jovenes y en mayores de 65 anos!!’. Sin
embargo, una minoria de casos infectados
puede desarrollar una infeccién del trac-
to respiratorio inferior como neumonia y
bronquitis, requiriendo ocasionalmente
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ventilacién mecénica. Los factores de ries-
go para desarrollar una enfermedad grave
son edad (menor de 5 afios y mayor de 65
anos), compromiso del sistema inmune, y
enfermedad pulmonar o cardiaca'®®.

Se ha documentado la transmisién no-
socomial en instituciones y hospitales!!> %
120, Los brotes nosocomiales suelen deber-
se a un genotipo aunque en la comunidad
pueden cocircular ambos genotipos!!*. Los
estudios realizados hasta el presente sobre
la patogenia de los genotipos no son con-
cluyentes. Hay estudios que afirman que el
genotipo B provoca mas manifestaciones
clinicas que el A!?!' y viceversa'’,

Dado que no existe vacuna ni tratamien-
to antivirico especifico, las medidas para
prevenir la transmision son cruciales para el
control de los brotes. El diagnéstico micro-
biolégico temprano es de especial impor-
tancia para detectar el personal hospitala-
rio asintomatico dado que éstos pueden ser
la fuente de infeccion en los brotes!'.

INFECCION VIRAL RESPIRATORIA NOSOCOMIAL

VIRUS DEL SARAMPION

La transmisiéon nosocomial del saram-
pi6én ha sido documentada en el pasado'?.
Pese a la introduccién de la vacuna, re-
cientemente se han descrito brotes de sa-
rampioén'? entre personas no vacunadas o
vacunadas pero susceptibles. Estos casos
podrian dar lugar a una transmisién nosco-
momial si no se adoptan las medidas opor-
tunas.

El virus del sarampién presenta un
periodo de incubacién que oscila de 10 a
14 dias con un periodo de infectividad de
cuatro dias antes de la aparicion de la erup-
cion hasta siete dias después. Este virus
produce una neumonia como complicacién
en el 5% de los casos. Ademas, los pacien-
tes inmunocomprometidos pueden desa-
rrollar una forma grave del sarampi6én con
una neumonia de células gigantes, habien-
do observado hasta un 70% de mortalidad
en este grupo de pacientes’.

Tabla 1. Datos epidemioldgicos y terapéuticos de los principales agentes virales productores de infec-

cion nosocomial respiratoria

Agente Periodo de = Mecanismo Medidas de
2 incubacion de Estacionalidad o Tratamiento Referencias
patégeno (dias) transmisién prevencion
VHS-1 1-26 Contacto Ninguna Mgfh('ias Aciclovir 16, 18, 27, 28
higiénicas
Apositos Inmunoglobulinas
VWZ 14-21 Aéreo Ninguna sobre aciclovir, 13,31, 38, 41
lesiones famciclovir y
Aislamiento valaciclovir
CMV - Adreo, Ninguna - Ganciclovir 44,45, 48
contacto
. Aislamiento, .
VRS 28 Aéreo N0v1en}bre~ medidas Pa.llwzurpab, 52,52, 53,
Abril O ribavarina 71,72
higiénicas
VPI-3 2-8 Aéreo Ninguna Ribavarina 76, 77,81,
83, 84
Aislamient. Amantadina,
Virus de la . Diciembre- sia . ento, rimantidina, 1,13, 85,
. 1-3 Aéreo medidas o
gripe Marzo L oseltamivir o 90, 95
higiénicas L
zanamivir
Adenovirus 45 Aéreo, Ninguna Mgfﬂl(lias Ninguno 1,13,71
contacto higiénicas
MPVh 59 - biciembre- Medidas Ninguno 109, 110, 113
Marzo higiénicas
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En caso de un brote por el virus del
sarampion, se debe administrar la vacuna
triple virica tan pronto como sea posible
en caso de que no se conozca el estado in-
munitario de las personas que han estado
en contacto con el paciente infectado. La
vacuna administrada de forma temprana
puede prevenir la infeccién dado que el
periodo de infeccién de la vacuna, de apro-
ximadamente siete dias, es inferior que el
de la infeccién natural, aproximadamente
diez dias’®.

A modo de conclusién, con el fin de pro-
porcionar informacién para mejorar el con-
trol de la infeccién nosocomial, en la tabla 1
se resumen algunos datos epidemiolégicos
y terapéuticos de los principales agentes
virales productores de infeccién nosoco-
mial respiratoria. Dado que los brotes no-
socomiales por virus respiratorios presen-
tan una elevada mortalidad, sobre todo en
individuos inmunocomprometidos, se de-
beria establecer claramente una definicién
de infeccién nosocomial para cada virus,
teniendo en cuenta su periodo de incuba-
cion. Ademas, una estrecha colaboracion
entre el laboratorio de Microbiologia y los
clinicos, junto con medidas de aislamiento,
tratamiento, vacunacién del personal sani-
tario y pacientes, uso de uniformidad ade-
cuada y lavado de manos, son las medidas
mas importantes que se pueden adoptar
con el fin de reducir al maximo la infeccién
nosocomial por agentes viricos.
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