La vacuna Triple virica:

_sarampién, paperas y rubéola

THE TRIPLEX VIRUS VACCINE. QUAK T.
Keywords: Measles, Mumps, German Measles,

English Abstract: The frequency of post-
vaccination meningitis is variable in relation
to the studies and the persistance of the resear-
chers in discovering these cases. The «aseptic

meningitis» riskisaround 1-11 per 10.000, and
isnot0,4-10 per million as before. The immune
system reaction to the vaccines is partially
known and totally unknownin a long term. Itis
advisable to study the connexion between
immunitarian activation and autoimmune

diseases, which number is increasing without
stopping. The pathological mechanism
knowledge, impliedin the origin of the diseases,
the minimum injure and its consequences, are
not generally included in the statitical studies.
The protection vaccines level is not complete.

Muchas son las complicaciones que han
sido y son notificadas como efectos se-
cundarios de vacunacién. La literatura
describe, entre otros, los siguientes —ra-
ros—efectos secundarios inducidos por la
vacunacion (Vaccination Induced Side
Effects, VISE) Triple virica y Polio:

eEritemas locales eFiebre elrritabili-
dad eCansancio eRash general (urtica-
ria aguda) Conjuntivitis eArtropatias
eTemblor periférico «Tos y/oresfriados
eMeningitis post-vacunal (meningitis
aséptica) eSindrome de Guillain-Barré
eNeuritis braquial eShock anafilactico
eEsclerosis multiple eArtritis crénica.
Los m4s temidos son los dafios a con-
secuencia de unameningitis postvacunal
o de enfermedades con peligro de muerte
como el shock anafil4ctico. Los peque-
fos efectos de corta duracién son inter-
pretados generalmente como la reaccién
normal del sistema inmunitario frente a
laenfermedad atenuada (la vacuna) y por
lotanto, vistos como inofensivos. Asi, de
acuerdo con los datos estadisticos que
tenemos al alcance, los «efectos secun-
darios» de laenfermedad real son mucho
mds frecuentes que los de la vacuna, y en
consecuencia se deriva la siguiente con-
clusién: las vacunas previenen mds dafio
del que causan, y por lo tanto son de con-
siderable beneficio para la sociedad.

EFECTOS SECUNDARIOS
DE VACUNACIONES

Legalmente, sélolossintomas que apare-
cen dentro de un tiempo definido —nor-
malmente unos pocos dias 0 semanas—

después de la vacuna, y que por tanto
sugieren una relacion causal con ella, se
consideran como efectos secundarios de
vacuna (ViSE).

Los sintomas que se desarrollan lenta-
mente o sélo después de un periodo de
tiempo considerable, son dificiles de re-
lacionar con la vacuna a causa de la
multiplicidad de influencias del entorno
a las que el paciente ha estado expuesto
en ese periodo. Puesto que los datos de
estos efectos tardios son dificiles o impo-
sibles de tratar de una manera estadisti-
camente significativa, estos efectos se-
cundarios no sonreconocidos comocau-
sados por la vacuna: Hasta el afio 1991
«s6lo» 1.870pacientesen Alemaniacum-
plian los requisitos basados en el VISE
seglin SEUCH (21). Segiin BuCHWALD
(31) hasta 19.923 casos de VISE habian
sido confirmados legalmente en Alema-
nia. Esto corresponde o una prevalencia
de 4,3 por 100.000 y a una incidencia de
0,21 por 100.000. Para la poblacién de
Alemania eso se traduce en cerca de 170
casos confirmados de VISE por afio.

Manejar datos sobre efectos secunda-
rios alargo plazo requiere observaciones
muy laboriosas y caras sobre largos pe-
riodos de tiempo. No obstante esto solo
seria util si fuera posible comparar gru-
pos de vacunados y no vacunados en un
periodo largo de estudio. Muchos pro-
blemas éticos y forenses arrancan en este
punto. Ademds, es dificil hallarun nime-
ro suficiente de poblacién no vacunada.
No existen estudios a largo plazo en los
que se comparen poblaciones vacunadas
y poblaciones no vacunadas.
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Una cuestién importante en la valora-
cién de la frecuencia de VISE, tiene que
ver con el grado de atencién que se presta
alaobservaciénde VISEy conlafrecuen-
cia en que los efectos son puestos en
correlacién con la vacunacién en gene-
ral, tal como se afirmaba en un editorial
delJ. Med. Microbiol. (11): «la frecuen-
cia de meningitis postvacunal varia se-
gun los estudios y puede depender del
emperio de los investigadores en tratar
de descubrir estos casos».

Ese comentario se hacifa con respecto
a un estudio sobre la Triple virica en el
Reino Unido. En este estudio los autores
mostraban que el riesgo de meningitis
aséptica no era, como se pensaba, de
entre 0,4 - 10 casos por millén, sino més
bien de entre 1 - 11 por 10.000 (16). Por
tanto una vacunacién enmasanos llevaa
unacifrasorprendentemente altade com-
plicaciones (32), puesto que en este caso
todo el mundo sin excepcién entra en
contacto con el virus —atenuado—, y no
solamente una parte de la poblacién tal
como ocurre en la infeccién natural.

Entre la introduccién de la vacuna
Triple virica en el Reino Unido en 1988
conelllamado Urabe-Mumps-Strain (co-
mercializado bajo los nombres de Phu-
serix y Rimparix en Alemania antes de
que se retiraran del mercado en 1992)
hasta que se pusierade manifiesto el alto
riesgo que conllevaba, pasaron varios
afios antes de que esta cepa fuera reem-
plazada por otra—Jeryl Lynn—en 1992.

Se asume que esta otra cepano provo-
cameningitis aséptica, o que al menos no
lo hace tan frecuentemente, aunque tam-
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bién se hayan notificado casos de menin-
gitis por esta vacuna (26).

VACUNAS

El hecho de que existan diferentes cepas
de una vacunatiene que ver con lamane-
ra en que ésta es producida. Las diferen-
tes vacunas en uso hoy en dia contienen
virus vivos atenuados (caso del saram-
pidn, la rubéola, las paperas, la polio, la
gripe, la fiebre amarilla, o la varicela).

La «transmutacion» (atenuacién) de
una cepa virulenta salvaje en una vacuna
es, aun hoy, un proceso empirico. El
virus es sometido a diversas fases en
varios cultivos celulares bajo condicio-
nes de crecimiento no éptimas. A través
de este proceso el virus cambia sus pro-
piedades especificas, permaneciendo sin
embargo como virus «vivo». El meca-
nismo implicadoenestaatenuaciénno se
conoce en detalle. Consiguientemente
son pocas las investigaciones seguras
que se hacen; lareactividad y la eficacia
se prueban en animales de laboratorio y
en voluntarios.

Este proceso no ha cambiado esen-
cialmente desde los tiempos de PASTEUR.
Louis PasTEUR desarrollé una vacuna de
larabia (52) cultivando el virus en cone-
jos y «atenudndolo» a través de exposi-
ciones al aire de duracién variable. Fue
estemétodoel que hizo famoso a Pasteur,
casi tanto como lo hizo también impopu-
lar, dado que mucha gente murié de rabia
causada por la vacunacién misma (57).

En el caso de la viruela, que ha sido
suprimidade nuestras latitudes, el origen
del virus contenido en la vacuna no es ni
tan siquiera conocido. «Esta vacuna es
molecularmente y bioldgicamente dife-
rentedelvirus de laviruela, asi como del
virus de la vaca» (58). La vacuna origi-
nal de la viruela tuvo que ser transferida
de nifio a nifio porque no habia ninguna
manera de conservarla. El recultivo en
vacas no se completé con éxito hasta
después de varias décadas. Mientrastan-
to, laatenuacion de la vacuna fue conse-
guida en miles de cuerpos humanos. Un
proceso muy peligroso por otra parte,
puesto que no sélo se transmitia el virus
de la viruela, sino también otras posibles
infecciones de la persona.

Hoy en dia existen diferentes cepas
de una vacuna segun el proceso de
manufacturacién, puestas en el mercado
por varias compaiiias, todas con diferen-
tes propiedades. Sin embargo, la base
molecular del principio activo es desco-
nocida en la mayoria de los casos. El
virus natural es indistinguible del virus
atenuado por los métodos seroldgicos. El
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virus Urabe-Mumps y el Jeryl-Mumps
sonidénticossobre esta base. Solamente
mediante las modernas técnicas de se-
cuencia de genes ha sido posible identi-
ficar recientemente algunas diferencias
entre las vacunas.

Sinembargo, sedesconocelarazénde
por qué una cepa es mds reactiva que la
otra. También se desconoce como se
producen estas diferencias genéticas du-
rante el proceso de atenuacion. De hecho
lainyeccién de un virus vivo atenuado es
un proceso que implicamuchos interro-
gantes no medibles, que se soslayan da-
dos los éxitos obvios y el coeficiente
favorable de beneficio/riesgo en lalucha
contra las llamadas epidemias de masas.

LA REACCION
DEL SISTEMA INMUNITARIO

Es importante tener en cuenta que sélo
conocemos parcialmente la reaccién del
sistema inmune a la inyeccién de una
vacuna: «Se ha observado a menudo que
el nivel de anticuerpos novaalapar con
la inmunidad frente a la enfermedad (...)
La investigacion de la segunda rama de
la inmunidad, la respuesta de tipo celu-
lar, es técnicamente mucho mds dificil,
ha resultado ser mucho mas compleja
(...) Aunque existe actualmente un im-
portante niimero de datos experimenta-
les y de ensayos sobre los diferentes
mecanismos de la respuesta inmune ce-
lular,incluyendo las interacciones entre
ellos y con relacién a la inmunidad hu-
moral, solamente poseemos un conoci-
miento fragmentario del papel concreto
que juega la respuesta celular en la in-
feccion» (58, p. 270). Estas afirmaciones
son muy importantes: _

1) La potencialidad de provocar una
enfermedad por las propiedades de una
vacuna es desconocida (la estructura del
genoma es desconocida).

2)Lareaccion del sistemainmune ala
inyeccidonde una vacunano se conoce en
detalle.

3) La interaccién entre el sistema in-
mune alterado tras la vacunacién y otras
variables, es desconocida.

No sabemos qué consecuencias pue-
den derivarse a largo plazo, puesto que
los estudios se centran en las reacciones
a corto plazo. Existen, sin émbargo, al-
gunos indicadores de esas reacciones a
largo plazo.

REACCIONES A LARGO PLAZO

La incidencia de artralgias estd bien do-
cumentada desde los primero$ estudios
sobre la vacuna de la rubéola (1-10).
Basdndose en estos estudios el Instituto
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de Medicina afirma: «El comité concluye
que existe una relacion causal entre la
cepaRA 27/3 de la vacuna de la rubéola
y los incidentes de artritis cronica en
mujeres». THOMPSON y col. refieren, en
1973, 11 casos de nifios con artritis recu-
rrente que persisti6 por lo menos durante
36 meses después de la vacunacién con
HPV 77 (8). Hay otros casos refenciados
de artritis, algunos de ellos con la cepa
RA 27/3 (12).

Lasartralgiasylas afecciones artriticas
ocurren a menudo en conexién con las
enfermedades autoinmunes. Por ejem-
ploellupus eritematoso, laesclerodermia,
lapolimiositis (23) olaartritisreumatoide.
Seria recomendable estudiar la conexién
entre la activacion del sistema inmune y
las enfermedades autoinmunes, puesto
que elnimerode este tipo de enfermeda-
des es amplio y aumenta al mismo ritmo
que nuestro conocimientode sufisiopato-
logia: la tiroiditis de Hashimoto, el mi-
xedema primario, la anemia pemiciosa,
la gastritis atr6fica autoinmune, el morbo
de Addison, lamenopausia prematura, el
sindrome de Goodpasture, la miastenia
grave, laesterilidad enhombres, laescle-
rosis multiple, la colitis ulcerosa, el sin-
drome de Sjogren, etcétera.

Sabemos que las inmunizaciones acti-
vas pueden provocar un deterioro en la
enfermedad autoinmuneya existente (23).
Lossintomasque manifiestael cuerpoen
estos casos debido a su predisposicién
especifica,son unaindicacién de ladebi-
lidad del sitemaregulador; en una perso-
na «aun» sana son pasados por alto, aun-
que probablemente estén también pre-
sentes. «Generalmente es recomendable
abstenerse de inmunizar con vacunas de
virus vivos a estos pacientes con enfer-
medades autoinmunes o procesos
inflamatorios cronicos, y vacunar sola-
mente en circunstancias especiales y
cuando las indicaciones son muy marca-
das» (23).

«No es ningiin disparate asumir que
las vacunaciones puedan influir en la
progresiondelasvasculitis, siendo como
son una interferencia considerable en la
regulacionde laredinmunolégica» (23).

También se conocen los efectos se-
cundariosdirectos: «/0 de cada 100.000
norteamericanos vacunados desarrolla
encefalitis post-vacunal autoinmune o
neuritis periférica(sindrome de Guillain-
Barré) dentro de la primera o segunda
semana después de la inmunizacion con
virus de la gripe atenuados» (64).

Sin embargo es dificil probar que las
inmunizaciones estén activamente impli-
cadasenlaemergenciade las enfermeda-



des autoinmunes, porque estas enferme-
dades se desarrollan después de un con-
siderable periodo de latencia. Ademds,
los estudios son muy complicados, parti-
cularmente si se supone ‘que han de ser
predictivos, y no se suelen llevar a cabo
durante tanto tiempo. ~

MECANISMO PATOLOGICO

Pero ahora es el momento de realizar
esos importantes estudios, puesto que
desde hace tiempo se conoce un meca-
nismo patoldgico que puede estar impli-
cado en la génesis de estas enfermeda-
des: las reacciones cruzadas entre pato-
genos extrafios (o vacunas) y los tejidos
y compuestos bioquimicos del organis-
mo, los llamados mimicri moleculares
(59). Podemos imaginar esta relacién
entre tejidos orgdnicos y sustancias ex-
trafias en tres casos (58):

« Entre dos tipos de células, tejidos o
microorganismos (bacterias o virus), si
ensuestructuraexiste un modelo similar
o idéntico de moléculas.

» Entre dos antigenos moleculares, si
en su superficie tienen uno al lado del
otro determinantes diferentes, o también
iguales.

 Entre dos determinantes, si son lo
suficientemente similares para reaccio-
nar con el mismo anticuerpo. En este
caso el grupo homdlogo con el anticuer-
po va a reaccionar intensamente, mien-
tras que el determinante que esté confi-
gurado diferentemente va a someterse a
una reaccién mas débil.

Todas esas posibilidades son aplica-
bles a las vacunas y a sus constituyentes.
Si se introducen en el cuerpo (por ejem-
ploatravés delainmunizacién) antigenos
que tienen grupos estructurales similares
a algunos tejidos del cuerpo, se posibilita
laproduccién de anticuerpos en el senti-
do de una reaccién autoinmune —incluso
sila similitud es s6lo parcial. Un ejemplo
médico bien conocido de este proceso es
la reactividad cruzada entre los polisa-
caridos de la membrana celular del
estreptococo betahemolitico yla valvula
cardiaca humana durante la fiebre reu-
matica; en este caso puede producirse
dafio valvular a través de la produccién
de anticuerpos.

Cabe aducir que las infecciones natu-
rales también pueden desencadenar re-
acciones autoinmunes. Pero hay que se-
falar que lainfeccién inducida por la va-
cunacion difiere de la infeccién natural
en tres aspectos importantes que conlle-
van un procesado diferente del antigeno:

1) La via de infeccién es diferente de
la enfermedad natural (confrontacion
directa con el antigeno a través de una

inyeccién intramuscular).

2) El momento de la vacunacién —to-
dos los nifios al tercer mes de vida— es
diferente al momento de la infeccion,
determinado por la susceptibilidad del
cuerpo o el contacto «al azar» con el
virus—preparaciéndel sistema inmunita-
rio—.

3) La vacuna es un producto artificial
cuyos aditivos modifican la accién del
patégeno.

Por estas razones la vacunacién y la
enfermedadnatural son de dificil compa-
racién respectoa su riesgo potencial. Las
dos conllevan sus propios riesgos.

Hay otro punto que no debemos olvi-
dar:esposibledesarrollar tolerancia fren-
te a ciertos antigenos, exactamente lo
opuesto de lo que se ha descrito hasta
ahora (27). Este principio se ha explota-
do con las técnicas de desensibilizacion,
usadas terapéuticamente en las rinitis
alérgicasyenel asmaalérgico: al pacien-
te se le inyectan pequefias dosis del
alergeno (polen, polvo doméstico, etc.)
con la finalidad de que se adapte a él.

De manera similar, el cuerpo puede
desarrollar tolerancia frente a cosas que
normalmente eliminarfa debido a su na-
turaleza danina. De acuerdo con esto,
uno puede imaginarse una debilitacién
de larespuestainmunitaria contra ciertos
patégenos, como por ejemplo las células
cancerosas: «un descarrilamiento del sis-
tema inmunitario puede ser el responsa-
ble del desarrollo de varios tumores»
(60). «Experimentos con animales han
demostrado que el feto, con el sistema
inmunitario inmaduro, puede desarro-
llar tolerancia al exponerse a determi-
nados antigenos» (61).

Se desconoce en qué momento exacto
madura completamente el sistema
inmunitario. «Otros factores como la e-
dad, los antecedentes genéticos y el sta-
tus nutricional» (27) son también rele-
vantes para la induccién de tolerancia.

Ademads, los mecanismos exactosque
conducen a desarrollar antigeno-toleran-
cia son desconocidos en su mayoria. Por
lo tanto, y segtin los conocimientos ac-
tuales, existe la posibilidad de desarro-
llar tolerancia para los antigenos. de su-
perficie de las células tumorales a través
de vacunas que exhiben una reaccién
cruzada con los antigenos del tumor.
Como consecuencia de ello, las células
tumorales no serian reconocidas eficiente-
mente por el sistema inmunitario, y por
tanto no se eliminarian.

Estas reacciones parecen posibles si
se piensa especialmente en la vacuna
DTP, que se empieza a dar al tercer mes
de vida. Noentendemos atin por comple-
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to la interrelacion altamente sensible en-
tre luchay toleranciaque se da en nuestro
sistema inmune. Es imposible predecir
qué consecuencias acarrea nuestra inter-
ferencia desde el exterior.

Eneste drea se necesitan, y mucho, un
mayor nimero de estudios, puesto que
sabemos que eneldesarrollode las enfer-
medades autoinmunes hay numerosos
mecanismos implicados —por ejemplo la
formacién de inmunocomple jos después
de la infeccién que sigue a la vacuna-
ciéon— (64).

PUREZA DE LAS VACUNAS

Otro importante aspecto es el de la pure-
za de las vacunas. Algunas vacunas —
Triple virica, Polio— se obtienen por ate-
nuacién en organismos vivos o en culti-
vos celulares (cultivos celulares de rifion
de mono). Por més celo que se ponga en
obtener un producto de la maxima pure-
za, es tecnolégicamente imposible ex-
cluir por completo todos los posibles
riesgos de contaminacion.

Uno de esos riesgos es la infestacion
de la muestra por varios virus (virus
lentos, BSE, retrovirus, oncovirus) o mi-
coplasmas, todos los cuales son microor-
ganismos de muy dificil o imposible de-
teccién debido a sus propiedades especi-
ficas. «Los virus que contaminan los
cultivos celulares son un problema sig-
nificativo de la bio-industria» (28). Ade-
mds, el periodo de latencia de las enfer-
medades causadas por estas contamina-
ciones es lo suficientemente largo para
que sea casi imposible establecer una
relacién de causa-efecto.

Las vacunas vivas poseen un riesgo
mayor de contaminacién por microorga-
nismos que las otras vacunas. Por ejem-
plo, en las cepas cultivadas en células
mamarias para la produccién de vacu-
nas, sehallan presentes virus oncogénicos
(64).

Las vacunas de virus vivos atenuados
por procedimientos convencionales, son
comtinmente portadoras de modificacio-
nes genéticas desconocidas. Cuando es-
tas modificaciones son s6lo menores,
como en el caso de mutaciones localiza-
das, el peligro de unamutacién regresiva
en un virus patogenético es particular-
mente posible. Por ejemplo, la diferencia
entre la cepa Sabin y una de las cepas
virulentas de poliomielitis, es tan sélo la
adicién de un nucledtido. Con la vacuna
de larabiay conlacepade polio Sabin de
tipo 2 y 3, se produjo una mutacién hacia
cepas neuro-virulentas (64).

Otrade las desventajas de las vacunas
de virus vivos yace en la posibilidad de
complementacién y recombinacién con
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cepas salvajes estrechamente relaciona-
das, o con cepas vacunales. Las probabi-
lidades y posibles consecuencias de esto,
se desconocen por completo.

Lareferencia bibliograficanimero 64
nos propone bastantes reflexiones con
respecto al temade los riesgos vacunales.
Puesto que las vacunas se aplican a mi-
llones de personas, pasar por alto las
contaminaciones virales, las nuevas mu-
taciones de lavacunaatenuada, olainsu-
ficiente atenuacion del patégeno, puede
acarrear consecuencias dramadticas para
una gran cantidad de personas (30).

Los grandes incidentes vacunales no
ocurren infrecuentemente. Por citar s6lo
unos pocos ejemplos de la historia de la
Medicina, he aqui algunos: A conse-
cuencia de una vacunacién contra la fie-
bre amarilla en 1944 en Brazaville, 102
personas contrajeron encefalitis; 17 mu-
rieron. En 1942 la aplicacién de una
vacuna contra la fiebre amarilla, conta-
minada con el virus de la hepatitis B,
llevada a cabo enel ejército norteameri-
cano, produjo 28.585 casos de hepatitis y
62 muertes. En 1955, el lamado inciden-
te Cutter: 250 casos de polio y 10 muer-
tes, a causa de patégenos activos en la
vacuna. En 1960, en Berlin, hubo 25
casos de pardlisis poliomielitica en 4
semanas después de administrar una va-
cuna insuficientemente atenuada (56).
En el periodo 1988-92 se produjo un
aumento de casos de encefalitis después
de la vacunacién Triple virica.

Lasreaccionesindeseables alas vacu-
nas son a menudo consecuencia de sus-
tancias toxicas presentes en la vacuna,
«de contaminantes que no son antigenos
y que han sido introducidos en la prepa-
racion de la vacuna —por ejemplo, sus-
tancias usadas en los cultivos celulares
en los cuales crece el virus, o antigenos
bacterioldgicos insuficientemente puri-
ficados—o enlasreplicacionesinvivo de
los organismos viricos o bacterianos.
Losaditivosde lavacuna pueden ocasio-
nar también reacciones de hipersensibi-
lidad, como por ejemplo la neomicina en
la Triple virica o el mercurio contenido
en el Thiomersal, un preservante usado
en la vacuna DT P» (25).

Considerando que es més lo descono-
cido que lo conocido en este vasto cam-
po, todas las reacciones cruzadas ima-
ginables, los cambios genéticos, etc., es
razonable comparar la introduccién de
este tipo de sustancias en el cuerpo hu-
mano, a una especie de juego de loteria.
No sabemos exactamente lo que inyecta-
mos, ni tampoco las consecuencias que
se pueden derivar.
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EL DESARROLLO
DE LAS ALERGIAS

En lapractica pedidtrica actual se procu-
raretrasar lo més posible la introduccién
de posibles alergenos que puedan entrar
en contacto con el nifio, a fin de evitar
reacciones hiperérgicas (por ejemplo,
neurodermatitis, fiebre del heno, intole-
rancias alimentarias, asmaalérgico, etc.).

Un estudio de mds de 2.000 nifios
demostré que alimentdndolos con leche
de vacalos primeros 9 meses, la inciden-
cia posterior de eczema se incrementaba
7 veces mas (62). Porestarazdn existe un
amplio nimero de alimentos hipoalér-
gicos en el mercado, utilizados por mu-
chos padres, a pesar de que en el estudio
anterior no se pudiera confirmar una re-
lacién completamente cierta entre las
proteinasdelaleche de vacay lainciden-
cia de eczema

Por otra parte, los nifios estdn expues-
tos desde una muy temprana edad a la
exposicion de proteinas extrafias —aler-
genos— en forma de vacunas: difteria,
tétanos, pertussis, polio, haemophilus,
sarampidn, paperas y rubeola. Hay que
afiadir ademads el hecho de que las vacu-
nas —con excepcion de la polio— entran
en contacto directo con la circulacién
sanguinea, y por lotanto no estdn sujetas
al «procesado del antigeno» propio de la
infeccién natural.

Es decir que por un lado se intenta
evitar el contacto con alergenos, y por
otro lado se promueve masivamente con
la aplicacién universal de las vacunas.
Lo menos que se puede decir es que
deberian realizarse estudios con el fin de
investigar la conexién entre las inmu-
nizaciones y el desarrollo de las atopias.

EL SIGNIFICADO DE LAS
ENFERMEDADES INFANTILES

El papel que pueden jugarlas enfermeda-
desinfantiles en el desarrollo del nifio ha
sido objeto de numerosas discusiones.
La observacion de «tirones» en el desa-
rrollo es frecuente, aunque de aprecia-
cién muy subjetiva. Existen sin embargo
ciertas observaciones que nos indican
que las enfermedades infantiles no sim-
plemente entrafian riesgos, sino que por
el contrario también pueden ser muy
utiles.

Enlos Annals of Tropical Paediatrics
(53) se registra el siguiente caso: «En
1984 una nifia de cinco afios padecia una
psoriasis bastante grave. Presentaba
grandes regiones del cuerpo afectadas,
comprendiendo tronco, extremidades y
también el cuero cabelludo. Durante los
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anos siguientesfue tratadapor pediatras
y dermatélogos. Pese a todas las tera-
pias —dos hospitalizaciones incluidas—,
la psoriasis era rebelde al tratamiento y
permanecia sin cambios cuando la nifia
contrajo el sarampion. A medida que el
rash exantemdtico se extendia por la
piel, desaparecia lapsoriasis. Desde en-
tonces, la psoriasis quedo curada».

Otro efecto sorprendente se describe
en el American Journal of Medicine and
Hygiene: «La prevalencia de pardsitos y
elpromedio de densidadde los pardsitos
de la malaria es significativamente mds
baja en los nifios que han padecido el
sarampion respecto alosnifios que no lo
han padecido» (54).

Enunarticulo de Lancet, 1985 (55) se
observa una cuestiéon importante: «Las
personas que nunca tuvieron ningun in-
dicio de sarampion, es decir, que nunca
desarrollaronelrashcutdneodel saram-
pion, padecen con mayor frecuencia de
un grupo de enfermedades asociadas-a
no padecer el sarampion (..) Los datos
muestran una correlacion altamente sig-
nificativa entre la falta de exantema sa-
rampionoso y enfermedades autoinmu-
nes, enfermedades seborreicasde lapiel,
enfermedad degenerativadelos huesosy
ciertos tumores (...) Creemos que el rash
cutdneo viene producido por una reac-
cion inmune celular, la cual destruye las
células infectadas con el virus del sa-
rampion.

Siestoes correcto, la falta de exante-
ma puede indicar que los componentes
intracelulares del virus han escapado a
la neutralizacion durante la infeccion
aguda. Esto puede conducir mds adelan-
te a las enfermedades anteriormente ci-
tadas (...) La presencia de anticuerpos
especificos en elmomentodelainfeccion
natural interfiere conlarespuesta inmu-
nitaria normal contra el virus, y espe-
cialmenteconeldesarrollodelarespues-
ta celular especifica (ylo las reacciones
citotéxicas). Elvirusdel sarampion intra-
celular puede entonces sobrevivir a la
infeccion aguda y causar enfermedades
que se manifiestan en la edad adulta».

Si la infeccién del sarampién ocurre
en un momento en el cual existen ya
anticuerpos contrael virus del sarampién
(por ejemplo en los primeros meses de
vida o después de la administracién de
suero antisarampionoso, o después de la
produccién de anticuerpos a causa de la
vacunacion), el sistema inmune no reac-
ciona de maneracompletaa la infeccidn,
dejando al virus la posibilidad de perma-
necer.

Si los nifios vacunados contraen el



sarampion natural —cepa salvaje—, existe
la posibilidad de que la infeccién sea
pasada por alto, puesto que estos nifios
no exhiben los sintomas propios del sa-
rampién. Es imposible saber si estas in-
fecciones latentes por sarampién, son
muy frecuentes o no. Encontrar la corre-
lacién entre sarampién latente y enfer-
medad en la edad adulta es imposible.
Perosiestasospecha se demostraracomo
cierta, el mérito de la vacuna del saram-
pién tendria que ser reevaluado muy de-
tenidamente.

NIVEL DE PROTECCION

Unas tltimas observaciones sobre el ni-
vel de proteccidn: los padresque tienena
sus nifios vacunados presuponen que sus
hijos no contraerdnla enfermedad, pues-
to que estdn protegidos por la vacuna.
Desafortunadamente, esto no es verdad,
oporlomenosnoloesenel gradoenque
lo cree lamayoria de los padres. He aqui
algunos ejemplos:

Una poblacién de la franja de Gaza
que estaba vacunada con una cobertura
del 90 % sufri6 dos brotes de poliomielitis,
en los afos 1974 y 1976. En estas epide-
mias el 34 % y el 50 % respectivamente
habian recibido tres y cuatro dosis de la
vacuna (35).

Hungria tiene un programa de vacu-
nacién que alcanza el 93 % de la pobla-
cién susceptible. Una epidemia de sa-
rampiénsedeclaréen 1981. Encontraste
con epidemias anteriores, la mayoria de
los enfermos, un 60%, eran personas
vacunadas. Durante otra epidemia entre
septiembre de 1988 y diciembre de 1989,
hubo 17.938 casos de sarampion; la ma-
yoria de los casos también se registraron
entre la poblacién vacunada. (29).

Unaepidemia de sarampién estallé en
una poblacién enteramente vacunada de
cerca de 4.200 estudiantes de tres escue-
las norteamericanas (38). En Estados
Unidos se han registrado mds casos de
este tipo (46, 47, 48, 49, 50, 51).

A pesar de una cobertura vacunal del
96 %, Fife, en Escocia, se vio afectada
por una epidemia de sarampién en 1991-
92. Esta fue seguida por otros brotes de
sarampion en otras partes del pais, a
pesar de la cobertura vacunal de Triple
virica (45).

En Nashville, Tennessee, EE.UU., se
declar6 una amplia epidemia de paperas
en una poblacién vacunada (43). Se de-
mostré que la inmunizacién para las pa-
peras provee en muchos casos una pro-
tecciéndel 75 % (39,40,43). Las paperas
se considera actualmente como una en-
fermedad leve (41, 42).

En conclusién podemos afirmar lo
siguiente:

1) Las vacunaciones modulan el siste-
ma inmunitario. Lo que pasa exactamen-
te escapa a las posibilidades del andlisis
cientifico actual.

2) Son particularmente desconocidas
las reacciones a largo plazo, puesto que
su existencia es dificil de probarestadis-
ticamente.

3) Lasllamadas lesiones minimas (63)
y sus consecuencias generalmente no se
incluyen en los estudios estadisticos de
incidencia de efectos vacunales adversos.

4) Las vacunaciones no dan una pro-
teccion completa frente a la enfermedad.

Lapreguntadecisivaque unodebe ha-
cerse ahora es si el esperado beneficio a
corto plazo de las vacunas, pesa més que
los potenciales efectos dafiinos a largo
plazo. Todos tendemos a preocuparnos
solamente por los problemas inmediatos.
Las enfermedades y molestias que nos
amenazan ahora son mds importantes a
nuestros 0jos que las posibles molestias
futuras. El miedo a una encefalitis post-
sarampion es mayor que el miedo a un
dolor reumdtico a los 30 6 40 afios.

No obstante, si realmente existe una
conexidn entre vacunaciones y enferme-
dades autoinmunes o crecimientos tu-
morales, es muy cuestionable que siga
estando vigente el andlisis del coste/be-
neficio que se hace hoy en dia. O

Traducciéon: Joan Mora
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