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LA INFECCION

La meningitis es una infeccién de las
meninges, membranas que protegen el
encéfaloy la médula espinal; se produce
cuando las barreras inmunitarias genera-
les y locales han sido superadas. Aparece

" entre los 6 meses y los 5 afios de edad,
especialmente en nifios desnutridos, en
situacion de resfriado o de gripe, o some-
tidos a tratamiento con antibidticos, anti-
térmicos, y antiinflamatorios.

En adultos se presenta mds raramente;
su aparicion es facilitada por situaciones
deriesgo como tabaquismo, algunas pro-
fesiones sanitarias y frecuentacion habi-
tual o residencia en concentraciones hu-
manas como guarderias, cuarteles, etc.

Se trata de una infeccién endémica
que tiene su mdxima manifestacion entre
los meses de febrero y marzo, con un
ciclo de entre 8 y 10 afios. :

Agentes infecciosos

Los agentes infecciosos implicados en la
meningitis son los siguientes:
—Neisseria meningitidis (meningo-
coco): Esta bacteria parasita sin causar
dafio las vias respiratorias altas del hom-
bre. Existen cuatro tipos: A, B, C y D.
Losmaés frecuentes en nuestro medio son

el tipo B (73%) y el tipo C (22%).
Globalmente suponen el 76% de todas
las meningitis.

—Haemophilus influenzae: Este bacilo
parasita sin causar dafio las vias respira-
torias altas y bajas del hombre. Supone el
11% de todas las meningitis.

—Streptococcus pneumoniae: Estabac-
teria también parasita sin causar dafio las
vias respiratorias del hombre. Supone el

" 7% de todas las meningitis.

—Echovirus y otros virus: Muy peque-
fa incidencia en el indice total de casos
de meningitis.

Téxicos implicados
Féarmacos, vacunas, metales pesados.

Morbilidad y mortalidad

Latasade morbilidad es actualmente de
3-4 enfermos por cada 100.000 habitan-
tes. La tasa de mortalidad es del 2%. La
meningitis puede producir secuelas y
complicaciones en un 5% de los casos.

VALORACION DE LA VACUNA

Desde principios de los afios 70 vienen
experimentdndose las vacunas antime-
ningocdcicas. A estas vacunas se les atri-
buye una respuesta inmunitaria que osci-
laentre el 40 % y el 90 % de eficacia. Las

mds eficaces son las vacunas antime-
ningococo tipo A y tipo C. Sin embargo,
en la literatura médica disponible no se
detallan referencias a efectos adversos a
corto, medio o largo plazo. Tampoco
hemos encontrado ningtin estudio refe-
rente al tiempo de aparicién de enferme-
dades autoinmunes.

En cuanto alas vacunas para combatir
el Haemophilus influenzae (Hib), l1a pri-
mera se introdujo en 1985; se trataba de
una vacuna no conjugada que presentaba
un nivel de respuesta insuficiente y una
pobre memoria. La segunda vacuna, uti-
lizadaactualmente, es laconjugada, mez-
clade Hiby de proteina toxoide diftérica
o tetdnica, originando asi un incremento
de la respuesta y una estimulacion de la
memoria; se le atribuye una respuesta
inmunitaria que oscila también entre el
40%y el 90% de eficacia. Puede originar
efectos adversos autoinmunes; a este res-
pecto hemos encontrado referencias bi-
bliograficas que citan efectos secunda-
rios neuroldgicos.

La enfermedad infecciosa de la me-
ningitis tiene muy baja incidencia entre
la poblacién. Incluir su vacuna en el
calendario vacunal puede suponer un in-
cremento en la morbilidad postvacunal a
partir del afio 2000.

HEPATITIS

LA INFECCION

Lahepatitis es la inflamacién e inf eccion
de un 6rgano que juega un papel central
en la inmunidad: el higado. Aparece prin-
cipalmente en adultos jovenes, entre los
18 y 29 afios de edad, pero puede presen-
. tarse a cualquier edad

*Se da mds frecuentemente en situa-
ciones de multifarmacoterapia, de toxi-
cidad por venenos o contaminantes di-
versos (fitosanitarios utilizados enla agri-
cultura, aditivos, etc.), de hipo- o hipera-
limentacién, de distrés severo y nervio-
sismo, y en personas que consumen dro-
gas «duras».

Esunainfecciéon endémica cuyonivel
intermedio se sitda entre un 2% y un 7%
de portadores.

Hepatitis virica
Las hepatitis causadas por virus se clasi-
fican en cuatrotipos: A, B, C y D. Existe
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ademds un quinto grupo de hepatitis
viricas mal definidas todavia (hepatitis
no-A, no-B, hepatitis G, etc.).

Laincidencia de hepatitis A, denomi-
nada epidémica o infecciosa, se sitia
entre 7-10 casos por cada 100.000 habi-
tantes (afios 1991-92). La hepatitis A se
transmite por contacto directo entre per-
sonas, 0 por contaminacién de aguas o
alimentos por heces infectadas.

La del tipo B se denomina hepatitis
sérica o hepatitis por inoculacién debido
a que se transmite por via parenteral; su
incidencia se situa entre 2,5 y 3,3 casos
por cada 100.000 habitantes (1991-92).

También por via parenteral se trans-
miten los restantes tipos de hepatitis,
cuyaincidenciaes globalmente bajisima.
La hepatitis D sélo afecta a portadores
del virus del tipo B. Los tipos B, C y G
pertenecen ademds al grupo de enferme-
dades de transmision sexual.
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En el 90 % de los casos, la hepatitis se
resuelve en el sentido de la curacién.
Sélo un 10% tiende a evolucionar hacia
la cronicidad, sobre todo si no se actia
para tratar de eliminar los factores pa-
tégenos implicados en la génesis del pro-
ceso. Dentro de ese porcentaje de ten-
dencia a la cronicidad, el 10 % tiende a
evolucionar hacia un hepatoma maligno.

Agentes nocivos

Podemos clasificarlos en agentes fisicos
(radiaciones ionizantes), y téxicos, los
cuales comprenden a su vez dos grandes
grupos: farmacos y contaminantes (res-
tos de fitosanitarios presentes en los ali-
mentos, aditivos alimentarios, contami-
nantes industriales).

VALORACION DE LA VACUNA

En la actualidad (1997) estdan en uso las
vacunas antihepatitis A y B. Se estdn



realizando amplias investigaciones con
las vacunas antihepatitis C, D y G.

La vacuna antihepatitis A estd com-
puesta de virus A inactivado en formal-
dehido, e incluye hidréxido de aluminio
en su composicién. Se administra por
via intramuscular en el deltoides; en la
region glitea o por via subcutdnea o
interdérmica es menos efectiva. Debe

conservarse a una temperatura de 2-3°.
Lavacuna antihepatitis B est4 fabrica-
da mediante ingenieria genética y consis-
te en fragmentos de ADN a partir de una
levadura. A ambos tipos de vacuna se les
atribuye una respuesta inmunitaria que
oscila entre el 40% y el 80% de eficacia.
Pero existen discrepancias entre diversos
autores a la hora de determinar la memo-

ria inmunoldgica de estas vacunas, que
es inferior a los cinco afos.

Se han publicado estudios de efectos
adversos que sefialan morbilidad postva-
cunal neuroldgica (neuropatia desmie-
linizante) y reumdtica. Se ha de destacar
por otra parte el incremento de portado-
res después de las campaias de vacuna-
cién antihepatitis.

TUBERCULOSIS Y PRUEBA TUBERCULINA

LA INFECCION

El bacilo dela tuberculosis, Mycobacte-
rium tuberculosis, fue descubierto en
1882. Existe ademads otra especie patd-
gena parael hombre, M. bovis. El prime-
ro de ellos origina un mayor nimero de
casos que el segundo, el cual produce
una tuberculosis en los bévidos que es
también transmisible al hombre.

Esta enfermedad, sumamente difun-
dida por todo el mundo, atraviesa dife-
rentes fases en su desarrollo:

En una primera fase tiene lugar la
sensibilizacién: el cuerpo entra en con-
tactocon el microorganismo y reacciona
todoél, origindndose lo que se denomina
primoinfeccién oinfecciénprimaria. En
esta primera fase se abre la posibilidad
de cambios en el terreno (modificacio-
nes en el sistema inmunolégico del hués-
ped) pudiendo dar lugar a sintomas
alérgicos o hiperérgicos.

En la segunda fase se produce una
estabilizacion: el organismo no mani-
fiesta ningtin tipo de lesion. Es una fase
de resolucion, frecuentemente identifi-
cada como una antigua primoinfeccion,

aunque no es una fase de actividad de la
infeccién. Tanto en la primera como en la
segunda fase se puede producir la tuber-
culizacion, lesion caracteristica de la tu-
berculosis originada por la reunién de
varios foliculos tuberculosos. E1 90% de
la poblacién infectada se encuentra en
alguna de estas dos fases.

Latercerafase esladereactivacion,en
la que el organismo manifestard sintomas
de lesién orgdnica, que siempre es de tipo
inflamatorio; al principio presenta un as-
pecto purulento o exudativo, y posterior-
mente, en caso de que el sistema inmuni-
tario no logre neutralizar el proceso, se
origina una necrosis o caseificacién (ne-
crosis del granuloma). La evolucién sub-
siguiente puede ser en dos sentidos: cura-
cién por calcificacion del granuloma
caseificado, o maduracion y expulsiéonde
su contenido, originando lo que se deno-
mina tuberculosis postprimaria o de rein-
feccion, que afectard tejidos y territorios
distintos de los de la puerta de entrada:
meninges, rifién, peritoneo, sistema
genitourinario o hueso.

Un 10% de la poblacién infectada evo-
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luciona hasta esa tercera fase. Los facto-
res deteriminantes estdn relacionados con
aquellas condiciones personales, socioe-
conémicas y medioambientales del pa-
ciente que inciden en la mayor o menor
resistencia de su sistema inmunitario.
Asi por ejemplo ciertos estados psicold-
gicos como los de soledad, angustia o
depresion, mantenidos durante afios, pue-
den favorecer la predisposicion a enfer-
mar de tuberculosis o a empeorar el pro-
néstico en las personas ya infectadas.
Sefialemos que tales estados psicoldgi-
cos pueden ser propiciados a su vez por
circunstancias socioeconémicas adver-
sas como desestructuracion familiar,
desempleo, pobreza, marginacion, etc.,
circunstancias que afectan actualmente a
un porcentaje considerable de la pobla-
cién de las sociedades industrializadas.
Otros factores que inciden son la mal-
nutricion, la drogadiccién, lacontamina-
ci6on medioambiental y las condiciones
de insalubridad en el medio laboral.
Latuberculosis, conocidaantafio como
la peste blanca, supuso en el pasado un
grave azote para la humanidad. Un 30 %
de las defunciones en Inglaterra durante
el siglo XVIII se debieron a esta enfer-
medad. A principios del siglo XIX, cuan-
do la desnutricién de amplias capas de la
poblacién habia empezado aremitir gra-
cias a las mejoras introducidas en la
produccién de alimentos, el indice de
mortalidad por tuberculosis descendié
en picado; en 1810el indice de defuncio-
nes por tuberculosis en Inglaterra era ya
de 800 por cada 100.000 habitantes.
Esa tendencia alcanzé también, aun-
que con retraso, a la Europa del Sur y al
resto del mundo. En Espaia el indice de
mortalidad durante el periodo 1900-1959
osciléentre 208 y 27 defunciones por ca-
da 100.000 habitantes. Actualmente, a
finales de siglo, la morbilidad de la tuber-
culosis se encuentra estacionada entre
30y 60 casos por cada 100.000 habitan-
tes, con una mortalidad aproximada de 4
defunciones cada 100.000 habitantes.
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VALORACION DE LAVACUNA  al detectarse un incremento de la inci- LAPRUEBADELATUBERCULINA

La vacuna antituberculosa fue introduci-
daen 1924 por el bacteridlogo Calmette
y por el serélogo Guerin, ambos france-
ses. Consiste en un cultivo de bacilos
Mycobacterium atenuados, y se la cono-
ce por las siglas BCG (Bacilo Calmette
Guerin).

Desde su origen esta vacuna ha sido
objeto de controversia. En 1930 tuvo
lugar la llamada Tragedia de Liibeck
(Alemania), en la que murieron 72 nifios
de un grupo de 251 que recibieron la
vacuna BCG, y que hizo que durante
largo tiempo la poblacién alemana per-
diera la confianza en la vacunacién. En
1975 volvié a producirse en Alemania
otra desgracia de semejante naturaleza,
aunque de reducidas dimensiones. Ese
mismo afio la BCG tuvo que ser retirada

dencia de la osteomielitis postvacunal.

La BCG actual se compone del bacilo
delatuberculosis atenuado y de glutamato
sédico. Se ha de conservar protegida de
la luz a 4°-6°; la exposicién a la luz o la
conservacién a temperarturas superiores
inactiva la vacuna.

El porcentaje de proteccion de la va-
cuna BCG se sitia actualmente entre el
14 %y el 80 %. Sueficaciapuede prolon-
garse durante un periodo de 10 a 12 afios,
en funcién de las condiciones inmunol6-
gicas del sujeto, aunque esto es algo que
no se conoce con exactitud.

Entre los efectos secundarios mas fre-
cuentemente descritos cabe destacar los
siguientes:

e Procesos propiamente infecciosos:
tuberculosis pulmonar, meningitis tuber-
culosa, adenitis.
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* Procesos alérgicos y
de sensibilizacién: a-
nafilaxia, eritema mul-
tiforme, dermatomio-
sitis.

* Procesos neuroldgi-
cos: sindrome de Gui-
llain-Barré.

* Procesos 6seos: 0s-
teomielitis.

Segin laOMS la apli-
cacién de la vacuna
BCG en personas ya
infectadas no impide
que aparezca la tuber-
culosis; asimismo este
organismo internacio-
nal reconoce que las
campafias masivas de
vacunacién BCG no
influyen en la cadena

comienzo de la
obligatoriedad de la
vacunacién B.C.G. en
Francia (1955)
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La tuberculina es una protefna que se
obtiene por filtracién de cultivos de
Mycobacterium tuberculosis,ycuyaapli-
cacion sobre el organismo en forma de
sello, escarificacién o inyeccién se utili-
za como prueba diagndstica de la tuber-
culosis.

La respuesta a la prueba de la tuber-
culina se ve modificada por diversos
factores como son:

* repeticién sucesiva de la prueba,

e utilizacién de corticoides,

« historial médico que incluya enferme-
dades infecciosas como tos ferina, tifoi-
dea, escarlatina, gripe, rubeola, difteria,
hepatitis, etc.,

* vacunaciones anteriores contralapolio,
difteria, rubeola, paperas, fiebre amari-
1la, tos ferina, etc., v

* edad del sujeto: cuanto mayor es la
edad, menor es la respuesta,

* estados hipnéticos, anergia constitu-
cional.

La tuberculina actia en el organismo
como una toxina sensibilizante que mo-
difica el terreno y las condiciones del
sujeto hacia un medio alérgico o hiperér-
gico. Este proceso se conoce como tu-
berculinizacién, y puede originar efectos
secundarios importantes como:

* progresion hacia la tuberculosis,

* reacciones alérgicas a nivel de piel, de
aparato respiratorio o de aparato digesti-
Vo,

* reacciones aut. | =
cién vascular (trombocuu{@@%,‘ﬁﬁ—
hemorragias), de localizacion en el apa-
rato locomotor (poliartralgias) o en el
encéfalo (meningitis, vértigo, encefali-
tis, alteraciones psicéticas),

* preparacion del terreno para la activa-
cién de virus localizados en higado y en
ganglios (hepatitis, mononucleosis).



LA INFECCION

El tétanos (del verbo griego teinein, ten-
der) es una enfermedad infecciosa cono-
cida desde la Antigiiedad. Se la mencio-
na ya en textos de Hipdcrates y poste-
riormente de Galeno; Larrey profundizé
enel estudio de la infeccién con ocasién
de las guerras napolednicas.

Se trata de una infeccién producida
por un bacilo ampliamente difundido, el
Clostridium tetani, un microorganismo
anaerobioestrictocuyas esporas son muy
resistentes a los agentes fisicos y quimi-
cos. Este bacilo no sélo se encuentra en
el el suelo, sino también en el intestino
de los trabajadores del campo (40% de
las muestras de heces observadas) y de
los animales ovinos y bovinos; la tierra
pisada por estos animales, y en la que se
encuentre su estiércol, constituye el ve-
hiculo de contagio méas frecuente. Por
tanto las profesiones mds expuestas a la
infeccién son las de jardinero, agricul-
tor, ganadero, basurero, etc. Durante una
época se empled catgut quirurgico en
mal estado, y esto dio origen a infeccio-
nes tetdnicas a partir de intervenciones
quirurgicas o de suturas en el cordén
umbilical.

La infeccién se desarrolla general-
mente en heridas profundas, en ausencia
de oxigeno; ocasionalmente puede desa-
rrollarse en heridas superficiales. La

sintomatologia viene determinada porla
exotoxina tetanospasmina, muy activay
con afinidad neurétropa. Desencadena
un cuadro clinico grave con espasmo de
los musculos voluntarios, que va acom-
pafiado de crisis dolorosa e hiperpirexia.

En Espaiia la incidenciadel tétanos ha
sufrido importantes variaciones. En el
afo 1930 las cifras de mortalidad anual
fueron de 2 por cada 100.000 habitantes;
en el periodo 1950-1960 fue de 1 por
cada 100.000; en 1995 baj6 a 0,1 por cada
100.000. La morbilidad ese mismo afio
fue de 0,5 por cada 100.000 habitantes.

Un dato destacable es la edad de las
personas que en las ultimas décadas de-
sarrollan lainfeccién tetdnica. Segtin da-
tos relativos a Catalufia en el periodo
1985-1992,e185% de los casos se produ-
jo en personas mayores de 50 afios; los
casos de menores de 10 afios fueron ex-
traordinariamente raros. Este dato puede
arrojar algtin indicio fiable sobre el esta-
do global del sistema inmunolégico de la
poblacién.

El bacilo tetdnico que parasita el apa-
rato digestivo del hombre y algunos ani-
males herbivoros sin causarles ningin
dafio, puede alterar su relacion saproéfita
cuando el huésped atraviesa situaciones
de fatiga, exposicion al frio, desnutri-
cion, distrés, enfermedades sistémicas
agudas (por ejemplo en el curso de una

fiebre tifoidea) y/o crénicas (toxicoma-
nias, amigdelectomia, etc.), ante la sep-
ticidad de la herida traumética y en con-
dicionessocioecondémicasdesfavorables.

VALORACION DE LA VACUNA

La vacuna antitetdnica estd compuesta
porunaproteina purificada (toxoide) que
se presenta en ampollas de 1 cc en dosis
paraadulto y de 1/2 cc paradosis infantil
(aunque este requisito farmacoldgico no
se cumple en la actualidad), en combina-
cién con thiomersal, un antisépticomer-
curial que puede ser alérgeno, en el caso
de univacuna. En el caso de trivacuna,
como la D.T.P. (difteria, tétanos, tos
ferina) ademads de thiomersal se incluye
hidréxido de aluminio, que es altamente
alérgeno. La introduccién de la vacuna
tuvo lugar en el afio 1960.

Lapropiaproteina toxoide tetdnica se
incluye en lacomposiciénde otra vacuna
distinta: en la conjugada Hib —anti-
Haemophilus influenzae, causante de la
meningitis—, como acompafante del
polisdcarido Hib.

El toxoide tetdnico tiene capacidad

neurétropa; de ahif pueden derivarse los

efectos secundarios propios de la vacu-
na. Por otra parte los componentes alér-
genos Timerosal e hidréxido de aluminio
pueden sensibilizar de manera especial
la respuesta inmunitaria.

DESARROLLO DE LA VACUNA

En 1971 se puso en marcha el Programa
Especial de Investigacion, Desarrollo y
Capacitacion de Investigadores en Re-
produccion Humana. Actualmente es
copatrocinado por el Programa de Desa-
rrollo de las Naciones Unidas y la Aso-
ciacién de Planificacién Familiar de las
Naciones Unidas, el Banco Mundial y la
OMS. Suaccién se dirige especialmente
a los paises en vias de desarrollo de
Latinoamérica y Antillas, de Asia y del
Pacifico. Intervienen ademads los gobier-
nos de India, Noruega, Suecia, Gran Bre-
tafia y Alemania.

Los investigadores que trabajan en el
desarrollo de estas vacunas declaran te-
ner como objetivo lograr un método que

A ANT

proporcione infertilidad temporal. Ac-
tualmente existen varias vias de investi-
gacién en curso, que incluyen pruebas
clinicas, principalmente en mujeres..Hay
varios tipos de vacunas anticonceptivas
en desarrollo:

—vacunas cuya accion se dirige contra
el 6vulo, el semen o el embridn al inicio
del crecimiento

—vacunas cuya accion se dirige contra
las hormonas reproductivas enel hombre
y la mujer

—vacunas cuya accién se dirige contra
la gonadotropina coriénica humana
(GCh), una hormona producida por el
6vulo fecundado, esencial para la viabi-
lidad del embarazo.

De estas diferentes vias de investiga-
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cién la ultima es la que se encuentra mas
avanzada, y la que mds probabilidades
tiene de contar con una vacuna anticon-
ceptiva que esté disponible en el merca-
do mundial enun futurorelativamente no
muy lejano, alrededor del afio 2005.

Mientras llega ese momento los in-
vestigadores han ensayado la vacuna en
las mujeres de poblaciones socioecond-
micamente deprimidas, marginadas y
desinformadas de Méjico, Hait{ y Filipi-
nas.

En 1983 se puso en marcha una cam-
pafia intemacional para detener este tipo
de investigaciones y ensayos . La im-
pulsan participantes de una cincuentena
de paises, que consideran que las vacu-
nas anticonceptivas no ofrecen ninguna

51



mejora respecto a los métodos anticon-
ceptivos ya existentes. Por el contrario
introducen nuevos problemas, entre los
que destaca el riesgo de abuso politico.

VALORACION DE LA VACUNA

La vacuna anticonceptiva, también de-
nominadaanticonceptivoinmunolégico,
utilizalacapacidaddereacciéninmunita-
ria del propio organismo para impedir la
viabilidad del embarazo. Se trata pues de
un método que se sirve de los propios
mecanismos de la autoinmunidad.

Esta vacuna actda produciendo en el
organismo de la mujer anticuerpos con-
tra la GCh, impidiendo asi el desarrollo
del huevo en el tdtero; la mujer puede
concebir, pero el producto de la concep-
cién no puede desarrollarse.

La vacuna estd compuesta de un
antigeno, un portador y un liquido oleo-
so. Como antigeno se utiliza un fragmen-
to de la GCh, lallamada subunidad beta,
o bien otro fragmento, mds corto, que es
parte de la propia subunidad beta: el

péptido carboxilo terminal (PCT). Elfrag-
mento largo no sélo produce anticuerpos
frente a la gonadotropina coriénica, sino
también frente ala hormona luteinizante.
Debido a esta reaccién cruzada se ha
comenzado a ensayar preferentemente
con el fragmento corto, que tiene una
menor efectividad anticonceptiva.

Como portador se utilizan los toxoides
de difteria, tétanos o colera, de tal mane-
ra que la mujer que recibe el antigeno
anti-GCh, recibe al mismo tiempo otra
vacuna contra una de estas tres enferme-
dades, por medio de lo que se denomina
una vacuna conjugada. En los paises an-
tes mencionados —Méjico, Haiti y Filipi-
nas— se ha estado ensayando la vacuna
anti-GCh en la poblacién como si se
tratase de una vacunacidn antitetanica,
cuando en realidad lo que se estaba ensa-
yando era una vacunacién anti-fertili-
dad.

Laduracién del efecto anticonceptivo
se prolonga durante seis meses. Se re-
quieren de 3 a 5 inoculaciones para con-
seguir el efecto anticonceptivo.

La reaccién a la vacuna estd sujeta a
grandes variaciones de una mujer a otra.
Factores como la desnutricién, algunas
patologias o la tensién nerviosa pueden
modificarel tipoy el gradode larespues-
ta.

Las reacciones adversas a este tipo de
vacunas se clasifican en cinco grupos:

« reacciones alérgicas (cutdneas, respi-
ratorias, etc.)

 reaccionesautoinmunes (activaciénde
enfermedades desmielinizantes, renales,
etc.)

» reactivaciéon de enfermedades infec-
ciosas (hepatitis, inmunodeficiencia, etc.)
« interferencias en el crecimiento em-
brionario (aborto, malformaciones con-
génitas)

« alteraciones en el ciclo menstrual (he-
morragias menstruales, etc.).

(*) Campaiia Internacional contrael Controldela
Poblacién ylos Anticonceptivos Abusivos y Peli-
grosos.

NZ Voorburgwal 32. 1012 RZ Amsterdam. Ho-
landa. Tel. (31-20) 620 96 72. Fax: 62224 50.

LA INFECCION

La gripe o influenza se presenta en gran-
des ondas pandémicas separadas de ordi-
nario por varios lustros, y en epidemias a
intervalos de 2-4 afios.

Las primeras referencias a esta enfer-
medad se encuentran en los escritos de
Hipdcrates, aunque la primera descrip-
cién detallada aparece en el siglo XVII
de la mano de los ingleses Willis y Sy-
denham. Desde entonces se hanregistra-
do 15 pandemias, aproximadamente 4 en
cada siglo. En el siglo XX la més grave
fue lade 1918, que produjo 200 millones
de casos entre los que se registraron 10
millones de muertes; las otras tuvieron
lugar en 1957, 1970 y 1978.

Estaenfermedadevolucionacomouna
afeccién leve en el 90 % de los casos. En
los grandes brotes suele quedar afectado
un porcentaje muy alto de la poblacidn,
que puede oscilar entre un 15 % y un 40
% oincluso més. El resultado habitual es
un elevado indice de absentismo escolar
y laboral, y una situacién de colapso de
los servicios sanitarios.

En 1 de cada 10.000 casos la gripe
evoluciona con complicaciones como
neumonia, meningitis, bronquiolitis o
laringitis. La letalidad o proporcién de
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muertes respecto al nimero de casos
puedellegaraelevarse al 2 % e inclusoal
15 % cuando concurren ciertas condicio-
nes muy adversas. La gripe afecta a per-
sonas de cualquier edad, pero la mortali-
dad es mds elevada por debajo de los 5
afios y por encima de los 50 afios.

A la gripe se la ha llegado a definir
como «un disturbio stbito en la salud
publica por la ocurrencia de un gran
nimero de casos de esta enfermedad».
Es una de las enfermedades infecciosas
mas rdpidamente difusibles debido a su
corto periodo de incubacién (24-72 ho-
ras), a laelevada susceptibilidad de con-
tagio, y alafacilidad de transmisién (por
contacto personal y por aire). Esta enfer-
medad tiene su mdxima morbilidad du-
rante octubre-noviembre y enero-febre-
ro de cada afio.

La difusién y la posibilidad de com-
plicaciones vienendadas porlaconfluen-
cia de un gran nimero de personas en
escuelas, fébricas, oficinas, transportes
publicos, residencias, campamentos,etc.,
por movimientos masivos de poblacién
en condiciones infrasanitarias, y por es-
tados patoldgicos y deficiencias nutricio-
nales.

La gripe esunaenfermedad, quecomo
la mayoria de otras enfermedades respi-
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ratorias agudas, tiene un origen virico.
La poblacion viral, que con frecuencia
parasita sapréfitamente nuestro organis-
mo, se convierte en patégena cuando las
condiciones de éste se modifican, cuan-
do se alterael «terreno». Se han identifi-
cado varias familias, géneros y especies
de virus que originan cuadros clinicos
similares y que s6lo pueden identificarse
mediante un estudio microbiolégico de
la muestra faringea:
Orthomyxoviridae: —Influenzavirus o
virus de la gripe, que incluye tres tipos:
A,ByC;lostres estdn sujetos amutacio-
nes constantes en su estructura. —
Parainfluenzavirus.
Paramyxoviridae: —Virus respiratorio
sincitial. '
Picornaviridae: —Rhinovirus. —Echo-
virus.
Adenoviridae: —Mastadenavirus.
Coronaviridae: —Coronavirus.
Estudios microbioldgicos realizados
por el Servicio de Vigilancia Epidemio-
l16gicade Catalufiaenunapoblacién abier-
ta en el drea de Barcelona durante 1995-
96, reflejabanquede un total de 66 mues-
tras faringeas recogidas, 25 muestras (un
38%) presentaban el influenzavirus tipo
A, mientras quelas 41 muestrasrestantes
(un 62 %) no presentaban influenzavirus



A, B ni C. Esto nos indica que durante las
epidemias infecciosas de tipo gripal sue-
le emitirse un diagndstico sin tener en
cuenta qué virus es el que en realidad las
estd produciendo.

Antelapresenciade esos brotes virales
es recomendable: Primero realizar un
cuidadoso estudio del tipo de virus de
que se trata. Segundo, evitar el uso indis-
criminado de antibidticos, que puede dar
paso a complicaciones bacterianas pos-
teriores. Tercero, discemir cuidadosa-
mente lasincorrecciones e inexactitudes
en la informacidn, interesadas o no, que
pueden hallarse en los medios de comu-
nicaciény en la literatura procedente de
determinadas firmas comerciales.

Algunos farmacos puedendesencade-
nar crisis pseudogripales; entre ellos se
describen clasicamente la anfotericina
B, la fenitoina y el interferén X.

VALORACION DELA VACUNA

La primera vacuna antigripal fue experi-
mentada yaen el afio 1936. A lo largo de
las seis décadas de investigacion que han
transcurrido desde entonces se han ido
sucediendo diferentes generaciones de
vacunas, persiguiendo siempre la maxi-
ma eficacia.

1936. Primera generacion. La vacu-
na antigripal de primera generacion se
basaba en virus inactivados enteros. Fue

retirada del mercado por su gran capaci-
dad reaccional y de generar importantes
efectos adversos.

1948. Segunda generacion. Consta-
ba de virus inactivados enteros purifica-
dos en huevo de gallina. Fue retirada del
mercado por su gran capacidad de gene-
rar efectos adversos de tipo alérgico,
entre otros.

1970. Tercera generacion. Virus
inactivados fraccionados. En la compo-
sicién de la vacuna entraban antigenos
protectores (Ag. H-N.), proteinasy ARN.
Al demostrarse que la vacuna estaba re-
lacionadacon la aparicién de graves tras-
tornos neurolégicos, que incluian paréli-
sis tipo Guillain-Barré, fue retirada del
mercado en EE.UU. a los dos meses de
iniciarse una campafia de vacunacién
masiva en aquel pafs.

1980. Cuarta generacion. Virusinac-
tivados fraccionados. La vacuna de cuar-
ta generacion incluye también Ag. H-N.
Los laboratorios que fabricaban la vacu-
na declararon que se trata de un intento,
hipotético, de mejorar la inocuidad de la
vacuna.

1994. Quinta generacion. Fragmen-
tos de ADN. Se suscitan grandes dudas
sobre la eficacia de esta vacuna.

Los virus utilizados en la elaboracién
delas vacunas antigripales son influenza-
virus tipos A y B. Peroen lacomposicién

de estas vacunas se incluye ademds
formaldehido, thiomersal y B-propiolac-
tona, retirada por su efecto cancerigeno.

A estas vacunas se les atribuye una
eficacia de entre el 30 % y el 80 %. La
mayor eficacia se da en personas con
buena salud y en las que han recibido
repetidas inoculaciones, pero disminuye
marcadamenteenpersonasenfermas, ma-
yores, residentes en instituciones cerra-
das y las que estdn bajo tratamiento con
corticoides.

La respuesta inmunitaria es maxima
en la segunda semana tras la vacunacion.
La memoria inmunitaria que induce esta
vacuna no supera los seis meses.

La capacidad reaccional de la vacuna
se ve incrementada por: —la utilizacién
de la via subcutdnea, —la inoculacién
juntoalaD.T.P., —lainoculacién junto a
la vacuna de la fiebre amarilla.

Como efectos adversos cabe destacar
los siguientes: —Mielitis (afectaciénde la
médula o Guillain-Barré) y otros proce-
sos neuroldgicos. —Reaccién alérgica. —
Activacién viral. La vacuna de la gripe
puede activar el VIH por accién cruzada.
—Enfermedades autoinmunes (muscula-
res, encefélicas, etc.).

Algunos autores relacionan la utiliza-
ciéndelavacunaencolectivos que viven
en instituciones cerradas, con la dismi-
nucién de la mortalidad por gripe.

LA INFECCION

La poliomielitis es una enfermedad in-
fecciosa aguda de origen virico que en la
mayoria de los paises en los que aparece
se presenta sobre todo entre los 6 meses
y los 9 afios de edad. Los virus de la
poliomielitis poseen una alta capacidad
de difusién (comparable con el saram-
pion), propagdndose de persona a perso-
na por via bucal a partir de las heces, de
la saliva o de la mucosa respiratoria de la
persona contagiada.

Se puede presentar esporddicamente,
pero también en forma de epidemias;
algunos brotes epidémicos puedenalcan-
zarbastante gravedad. Setratade unaen-
fermedad de aparicién relativamente re-
ciente que posee una rapida tendencia in-
vasoradesdelos paises declimafiiohacialos
de climatemplado y cdlido. En los paises
frios la incidencia de la enfermedad au-
menta en los meses de verano; en los
templados aumenta en verano y otofio.

La incidencia de la poliomielitis estd
sujetaaunasrelacionesque enciertame-
dida resultan sorprendentes. Se sabe que
guarda una relacién directa con el nivel
socioecondémico de la poblacién, y una
relacién inversa con el indice de mortali-
dad infantil; es decir, cuanto mas alto es
el nivel socioeconémico e higiénico y
menos nifios mueren en una poblacién
determinada, mayor es laincidenciadela
poliomielitis. No se conocen las causas de
esta relacion; se han esbozado diversas
hipétesis para explicarla, pero ninguna
ha podido ser plenamente demostrada.

Por otra parte se sabe también que la
edad promedio de los afectados es mayor
cuanto mds alto es el nivel sanitario de la
poblacién.

El primer estudio y descripcién com-
pletos de esta enfermedad fueron hechos
en 1840porelmédicoaleménJ. Heine. Y
en 1891 el médico sueco O. Medin estu-
di6 y describié una epidemia de polio-
mielitis que sobrevino en Estocolmo.
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Debido aesas dos importantes aportacio-
nes cientificasla pardlisis infantil o polio-
mielitis anterior aguda se conoce como
enfermedad de Heine-Medin.

El periodo de incubacién oscila entre
3y 35 dias, con un promedio de 12 dias.
El estudio de los casos familiares de-
muestra que mds del 60 % ocurre dentro
de los cinco dias posteriores a la apari-
cién del primer caso.

Elpoliovirus o virusde la poliomielitis,
del que existen tres tipos (I, II y IIL, los
tres patdgenos), es un enterovirus de la
familia Picornaviridae, aislable en el
intestino del hombre. Se trata de un virus
ARN muy pequefioy muy resistente a las
sales biliares y al pH del tubo digestivo,
asi como al étery al cloroformo. Peroes
muy vulnerable por la accién del calor:
se inactiva a una temperatura de 50°;
también es vulnerable por la accién del
formol.

Su virulencia puede aumentar a causa
de los siguientes factores: a) amigdalec-
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tomia y otras intervenciones quirdrgicas
orales; b) inyeccién de la vacuna de la
viruela, tos ferina y/o difteria y utiliza-
cién de antibidticos tipo penicilina; c)
situaciones de fatiga crénica; d) aplica-
cién de medidas supresoras (antitér-
micos).

Los factores enumerados como a), b)
y ¢), junto con el embarazo, implican
ademds unamayor susceptibilidad al con-
tagio.

Frente al contagio por poliovirus, que
s6lo es espontdneamente patégeno en el
hombre, el organismo reacciona produ-
ciendo un nivel satisfactorio de anticuer-
pos en el 85-95 % de los casos. Un 85 %
de recién nacidos presentan anticuerpos
procedentes de la sangre matema.

El cultivo del poliovirus se realiza en
tejidos embrionarios humanos (cerebro,
rifién, pulmén) y en tejidos humanos de
adultos.

Alolargo delos afios haido cambian-
do el concepto de poliomielitis. La enti-
dad clinica asi denominada en 1914, era
algo enteramente distinto de lo que se
entendia por tal veinte afios mds tarde, en
1933 (sélo las formas paraliticas), o cua-
renta afios después, en 1954 (las formas
paraliticas mds las gripales y meningi-
ticas). El cuadro clinico es casi siempre
el de una simple gripe con manifestacio-
nes digestivas. Menos frecuentemente se
presenta como una meningitis, y en un
ntimero atin menor de veces se producen
las lesiones medulares que causan la te-
mida pardlisis infantil o poliomielitis
anterior aguda. La proporcién de casos
paraliticos aumenta con la edad. Lo mis-
mo sucede con la letalidad de esta enfer-
medad. Normalmente se produce 1 caso
paralitico por cada 100-1.000 infectados.

Otros géneros y especies de Picorna-
viridae quedarian pues asociados al con-
cepto de poliomielitis: el echovirus y el
grupo de loscoxsackievirus,que comoel

poliovirus forman parte del género de los
enterovirus. Otro género, el de los rhino-
virus, quedaria también asociado.

LA POLIOMIELITIS EN ESPANA

Laincidencia de la poliomielitis en Espa-

fia hasta los afios cuarenta fue significati-

vamente menor que en otros paises euro-
peos cuyo nivel socioeconémico y sani-
tario eramds alto; la enfermedad guarda-
ba su caracteristica relacion inversa con

los niveles de desarrollo. Pero entre los

aflos 1945 y 1963 se produjeron varios
brotes epidémicos que dieron lugar a
unos 20.000 casos de poliomielitis.

VALORACION DE LA VACUNA

Las primeras vacunaciones masivas
antipoliomieliticas comenzaron en Es-
paiia en el verano de 1958. Durante un
afio se administraron unas 200.000 dosis
dela vacunade Salk, una inyeccién cuya
composicién es un preparado de los tres
tipos de poliovirus inactivados en formal-
dehido. La vacuna de Salk, que requeria
tres inyecciones para proporcionar su-
puestamente una proteccion satisfacto-
ria, mostré ser poco eficaz. De hecho con
ella no se evitaba la infeccién natural
posterior, y ademds producia efectos ad-
versos. Tras un ligero decremento tras
las primeras campafias con esta vacuna,
se produjo un incremento del niimero de
casos.

Afios mas tarde, en 1963, comenzé a
administrarse masivamente la vacuna de
Sabin, administrable por via oral y que
estd compuesta de poliovirus vivos cuya
actividad ha sido atenuada. La memoria
inmunolégica que proporciona esta va-
cuna es comparable a la que proporciona

la enfermedad natural, y su eficacia pue-

de considerarse suficientemente satis-
factoria, aunque no evita en todos los
casos la posterior infeccion natural. Re-
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quiere igualmente tres dosis.

Antes de que llegase el momento de
poder administrar masivamente la nueva
vacuna en 1963, la curva evolutiva de la
poliomielitis en Espafia habia comenza-
do a descender muy rdpidamente; sin
embargo las campafias masivas determi-
naron que aproximadamente tres afios
después de la introduccién de la vacuna
de Sabin, se produjera un incremento de
la incidencia de la enfermedad.

El recrudecimiento de la enfermedad
alcabo de unperiodode dos acuatroafios
tras la introduccién de la vacuna (tal
como se observa en Espaiia tras la intro-
duccidn de la vacuna de Salk en 1958, o
de la de Sabin en 1963), también ha sido
observado en otros paises como Canad4
o Brasil. En este tltimo pais, o mds
concretamente en una de sus principales
megaldpolis, Rio de Janeiro, se produ-
cian aproximadamente 80 casos de
poliomielitis por anoantesde introducirse
masivamente la vacunacién en 1956-
1961. Cuatro afios mas tarde, en 1965, se
producian 700 casos por afio.

Existe un caso que pone de manifiesto
muy claramente la estrecha reclacion
entre las vacunaciones masivas y el au-
mentodel nimerode casos. En Madeira,
un pequefio archipiélago portugués en
medio del Atldntico, y cuya poblacién
estd en torno a los 300.000 habitantes, la
poliomielitis erapracticamente descono-
cida antes de que en 1965 se iniciara una
campaiiavacunal conla vacunade Sabin.
Afos més tarde, en 1972, se declaraba la
primera epidemia de poliomielitis en
aquel territorio; hubo 81 casos hospitali-
zados, de entre los cuales se produjeron
12 fallecimientos por pardlisis bulbar.

Volviendo a Espaiia, en nuestro pais
no sedeclaraningiin caso de poliomielitis
desde 1990; sinembargo desde entonces
se han registrado casos de poliomielitis
postvacunal.
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