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ENFERMIDADE PNEUMOCOCICA: DIFERENCIAS NA INCIDENCIA DA

ENFERMIDADE INVASIVA. FRECUENCIA DA RESISTENCIA 6S ANTIMICROBIANOS

O pneumococo (Streptococcus pneumoniae) é unha bacteria que, en con-
diciéns normais, mantén coas persoas unha relacion de comensalia. Nem-
bargantes, en ocasions amosa a sta patoxenicidade, especialmente en per-
soas inmunodeprimidas, nas que se atopan nas idades extremas da vida,
nas que padecen certas enfermidades crénicas, ou nas que fuman ou con-
sumen alcohol nunha cantidade excesiva'. Ademais, a patoxenicidade do
pneumococo vese favorecida se houbo unha infeccién respiratoria previa,
especialmente polo virus da gripe.

Son ben cofiecidas as principais sindromes que produce o pneumoco-
co, algunhas delas debidas & difusion directa da bacteria dende a nasofa-
rinxe: otite media nos nenos e pneumonia preferentemente nos adultos;
outras debido a stia capacidade invasiva, que amosa un aspecto clinico moi
variado: bacteriemia oculta leve, infecciéns localizadas, pneumonia bacte-
riémica, bacteriemia manifesta e meninxite.

Mais a complexidade da enfermidade pneumocdcica non remata nas
consideracions clinicas. De feito, as diferentes incidencias dos distintos se-
rotipos, que estan relacionadas coa idade, a xeografia e mesmo a sta vi-
rulencia; a diferente participacion nas distintas formulacions vacinais; e, a
asociacion relativa que mantefien con diferentes patréns de resistencia 6s
antimicrobianos; todo isto suxeriulle a varios autores, que era preciso falar
xa de “epidemiloxias” dos distintos serotipos.

Os serotipos, dos que hai xa mais de 90 descritos, cualifican és pneu-
mococos en funcion das propiedades antixénicas dos polisacaridos da sta
capsula externa. Logo, alguns destes serotipos agripanse en serogrupos:
os serotipos que en modelos animais provocan reaccions cruzadas, clasifi-
canse no mesmo serogrupo. De tédolos xeitos, a relevancia clinica deste
agrupamento (é dicir, se a inmunidade fronte a un serotipo determinado
protexe fronte a unha ulterior exposicion a outro serotipo do mesmo se-
rogrupo), depende do serogrupo concreto que se estea a tratar.

Na taxonomia americana so se recofiecen serotipos, e a cada un deles
daselle un nimero correlativo, do 1 en diante; noutra taxonomia, a dane-
sa, que é a que conta con mais aceptacion, recorrese tamén s serogrupos.
Estes identificanse cun nimero, e os serotipos que forman parte do sero-
grupo cunha letra maiuscula: o “F” para o mais antigo, e logo o “A”, “B”,
“C"... Por exemplo, o serogrupo 19 férmano os serotipos 19F, 19A, 19B e
19C, que na nomend atura americana correspéndense cos serotipos 19, 57,
58 e 59, respectivamente.

Incidencia da enfermidade invasiva

Portadores. A enfermidade invasiva, que adoita definirse como o illamento
de S. pneumoniae no sangue ou en calquera outro lugar normalmente es-
téril, relaciénase coa prevalencia de portadores nasofarinxeos de pneu-
mococo. De feito, ali onde a prevalencia de portadores é maior, como nos
paises sen desenvolver, a enfermidade invasiva é moito mais frecuente.

Son varios os factores que determinan a prevalencia de portadores
nunha poboacién concreta nun intre dado. En primeiro lugar, a idade.

Os primeiros pneumococos pddense detectar xa nos primeiros meses de vi-
da, e nos nenos de paises desenvolvidos a prevalencia de portadores aca-
da oseu cumio arredor dos 2 anos, na idade pre-escolar, onde preto da me-
tade dos nenos estan colonizados. Dende enton a prevalencia diminde 6
longo do ensino primario, de preto de un tercio nos primeiros cursos ata
menos de un cuarto 6 rematar. Nesa lifia estan os resultados dun estudio
realizado en 1997 en Asturias, que atopou, en nenos de 6 anos, unha pre-
valencia de portadores do 36%?2.

Nos adultos, a prevalencia de portadores ainda é mais baixa, menor
dun 10%. Nembargantes, este valor multiplicase cando os adultos convi-
ven con nenos, 0 mesmo que ocorre nos nenos cando acoden a garderias,
lugares estes que facilitan un contacto estreito e prolongado, circunstan-
cia na que se basea a transmision do pneumococo, que tamén vese favo-
recida polas infeccions do aparato respiratorio.

Fronte a estas prevalencias, en nenos de paises desenvolvidos foron
descritas prevalencias de portador do 90% xa 0s seis meses de idade, e do
100% en nenos de 5 anos.

Ademais, ainda que o habitual é a colonizacion por un sé serotipo de
pneumococo, foron descritas colonizacidns con ata catro serotipos distintos.
Idade. Hai unha importante relacién entre a idade e a incidencia de en-
fermidade invasiva. Tendo como referencia os datos dos USA en 1998 (ta-
boa 1), obsérvase que a incidencia é maior nos nenos mais cativos (nos que
hai mais portadores e menor capacidade para a resposta inmunoléxica),
e que logo descende para voltar a medrar de xeito importante a partir dos
64 anos de idade. Este comportamento repitese cando se trata de bacte-
riemia ou meninxite, mais non cando a bacteriemia acompafa & pneumo-
nia. Neste caso, a incidencia meirande atépase nos que tefien 65 ou mais
anos de idade (cando é maior a presencia de factores de risco).

Na tdboa 1 obsérvase tamén que a pneumonia con bacteriemia é a
presentacién mais frecuente, e que a meninxite soamente foi, ese ano nos
USA, de 1/23 da incidencia de enfermidade invasiva.

Taboa 1: Enfermidade pneumocécica invasiva nos USA, 1998

<de2 120 8 167
2a4 23 1 10 35
5a17 16 0 8 4
18 a 34 2 0 5 7
35a49 4 1 11 16
50 a 64 6 1 15 23
65a79 14 2 31 46
>de 79 20 2 75 99

Fonte: Robinson et al. JAMA 2001; 285:1.729-35

Frecuencia da resistencia 6s antimicrobianos.

Enfermidade pneumocécica: Diferencias na incidencia da enfermidade invasiva.

o EN BREVE...: Campaiia de vacinacién conxunta antigripal e antipneumocécica, 2001.
e ANEXOS I e II: Situacién das EDO nas cuadrisemanas 12 e 13/2000.
e ANEXO IlI: A tuberculose en Galicia. Anos 1996-1999.
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Serotipos. S6 un pequeno numero de serotipos producen enfermidade
invasiva, e alguns deles, sinaladamente o 1 e 0 5, rara vez son detecta-
dos en estudios de portadores nasofarinxeos, incluso nos feitos en po-
boaciéns nas que son causa principal de enfermidade invasiva. Achados
como estes apoian a hipdtese de que os serotipos diferéncianse nota-
blemente en canto a virulencia.

Ademais, ese pequeno grupo de serotipos varia segundo a idade do
doente. Na figura 1 expéiiense os serotipos/grupos que con maior fre-
cuencia produciron enfermidade en Espafia na década dos 90°. Nela po-
dese mirar como, nos nenos, s6 5 serotipos/grupos dan conta do 70%
dos illamentos, e para acada-lo 90% abonda con engadirlle catro mais.

Nos adultos non hai tanta concentraciéon en poucos serotipos/gru-
pos, mais abonda con nove para acada-lo 70%. Na figura obsérvase ta-
mén como, ainda que hai coincidencias, son notables as diferencias en-
tre os serotipos/grupos que causan enfermidade nas diferentes idades.
Cecais, a mais salientable sexa o predominio do serotipo/grupo 6 nos
nenos e o do 3 nos adultos.

Mais os datos que se recollen na figura son agregados da década.
Nela, o comportamento individual dos diferentes serogrupos non foi
estable. Dende principios dos anos 80, certos serogrupos (sinaladamen-
te o 1, 5 e 7) amosaron unha tendencia mais ou menos intensa cara a
unha perda de protagonismo a favor doutros, especialmente: 6, 9, 14,
e 19; pola sta banda, o 23, despois de medrar de xeito excepcional a
mediados dos 80, agora esta a diminuir, ainda que o fai a modo*.

Variacion no tempo: Agas da sta estacionalidade (é mais frecuente no
inverno e menos no veran), tende a ter un comportamento estable no
tempo (ve-la taboa 2).

Variaciéon xeografica: Cecais sorprendentemente, as taxas dos USA que
amosa a taboa 1 son moi diferentes das atopadas noutros lugares. Por
exemplo, a incidencia de enfermidade invasiva que refiren os artigos re-
visados por Fedson et al’, varia entre 8 e 34 casos por cen mil habitantes,
coa mediana en 17, dependendo de onde se fixera o estudio. En realida-
de a grande variacion da incidencia da enfermidade invasiva que apare-
ce notificada na bibliografia, poderiase resumir como composta por pai-
ses cunhas taxas de incidencia moi elevadas —como as presentadas dos
USA— e outras mais baixas, que son as que se refiren para case que to-
dolos paises. Como exemplo, a taboa 2 expon as taxas brutas obtidas nos
USA, Inglaterra e Gales, Francia e Galicia nos ultimos anos.

Fig.1: Serotipo/grupos na enfermidade invasiva. Espafial990-2000°

A explicacion para este comportamento inesperado intuese é com-
para-las taxas de enfermidade invasiva coas de meninxite pneumocaoci-
ca, como se fai na tdboa 3. Nela obsérvase que as taxas de meninxite
—que é un proceso grave, de elevada letalidade e grande proporcién
de secuelas nos que sobreviven'— son semellantes ndmbolos dous tipos
de paises. Este comportamento atribue as diferencias na incidencia de
enfermidade invasiva & proporcion diagnosticada por hemocultivo (ve-la
taboa 1), e fai pensar que as devanditas diferencias tefien a sa orixe
na frecuencia coa que se fan hemocultivos nuns paises e noutros: nos
paises de taxas baixas os cultivos obterianse sé nos casos graves; nos de
taxas mais altas, tamén nos casos mais leves.

Taboa 2: Incidencia de enfermidade invasiva en diferentes paises.

Galicia 7,9 8,1 8,7
Inglaterra e Gales 9,6 8,8 8,6
Francia 9,5 8,9 8,9
USA 23,8 23,4 24,4

Nota: Incidencia = casos por cen mil habitantes

Para explorar esta hipotese, Smith et al® estudiaron as taxas de en-
fermidade invasiva dos diferentes hospitais do sur e do oeste de Ingla-
terra durante 1995, e concluiron que a grande variacion das incidencias

que observaron (de 5,2 a 20,4 casos por cen mil), non se explicaba po-
las diferencias de idade e sexo dos doentes, nin pola cobertura vacinal
na poboacion de referencia dos hospitais nen polas suas taxas de ad-
mision, senén polas diferencias nas taxas de hemocultivo (que definian
como o numero de mostras recibidas para hemocultivo por cada mil ha-
bitantes da poboacién de referencia do hospital).

A importante variabilidade residual é a que se adscribiria as dife-
rencias nas distribucions poboacionais dos factores que afectan 6 risco
de ter unha enfermidade pneumocdcica invasiva. Esta variabilidade
méstrase no rango de incidencias (21-33 casos por cen mil, en 1998) ob-
servadas nos distintos hospitais que participan no sistema de vixilancia
empregado nos USA’.

Outro xeito de examina-la hipétese de que a gravidade do doente
é a que determina —mediante a taxa de hemocultivos— a incidencia fi-
nal de enfermidade invasiva notificada, é compara-lo comportamento
dos serotipos mais virulentos co dos menos virulentos, como fan Haus-
dorf et al®. Por exemplo, a razén de incidencias especificas de enfermi-
dade invasiva debida 6s diferentes serotipos nos nenos mais cativos do
Oeste de Europa e dos USA é, para os serogrupos 6s que se lles supon
maior virulencia: 5, 7, e 1, de 1’1 para os dous primeiros e de 0’9 para
o terceiro. Pola contra, para o resto de serogrupos, supostamente me-
nos virulentos, a razén de incidencias non acada o 0°25. E dicir, a inci-
dencia de enfermidade invasiva debida és serotipos que tenden a pro-
ducir un cadro clinico mais grave, que tamén son dos menos frecuen-
tes, é semellante nambolos dous tipos de paises; feito que non ocorre
cos serotipos que tenden a producir un cadro clinico mais leve.

Comentario: Semella pois, como xa quedou dito noutro lugar', que a
verdadeira incidencia de enfermidade invasiva débese atopar no eido
de variacion que establecen os paises onde o seu coflecemento é mais
completo.

Nota: Os datos de Galicia foron recollidos polos laboratorios de micro-
bioloxia dos hospitais do Sergas, e fan referencia 6s illamentos feitos
por eles no sangue ou no LCR; pola sta banda, as taxas foron calcula-
das utilizando as poboacions de referencia de cada hospital. Como co-
mentario xeral, compre chama-la atencion sobre o contraste destes da-
tos cos anteriormente publicados sobre incidencia de enfermidade
invasiva', e mesmo cecais da sua letalidade®, que foran estimados a par-
tir dos datos de altas hospitalarias rexistradas no CMBD.

Taboa 3: Casos por cen mil habitantes-ano en USA e Galicia

<de2 167 8 <de2 27 10
2a4 35 1 2a4 19 5
5a17 4 0 5a9 1 0
18a34 7 0 10a 14 2 0
35a49 16 1 15a24 1 1
50 a 64 23 1 25a44 5 1
65a79 46 2 45 a 64 6 2
>de79 99 2 > de 64 19 1

Fonte: (1)Robinson et al. JAMA 2001;285:1729-35.
(2)Laboratorios de microbioloxia dos hospitais do Sergas.

A resistencia 6s antimicrobianos

Os betalactamicos. A penicilina inhibe a multiplicacién do pneumoco-
co 6 unirse a unha ou mais das enzimas necesarias para sintetiza-lo pep-
tidoglicano, que é un elemento esencial da parede celular. Ata agora
identificaronse seis destas enzimas, que en conxunto reciben o nome
de PBPs (de Penicilin Binding Proteins): 1A, 1B, 2A, 2B, 2X e 3.

Nos pneumococos plenamente susceptibles, pddense identificar es-
tas enzimas. Pola contra, os pneumococos resistentes tefien PBPs que
amosan unha afinidade menor pola penicilina, e o fan nun grao seme-
llante 6 de resistencia. (A resistencia a penicilina adoita dividirse en
dous graos; dependendo dos valores das concentracions minimas inhi-
bitorias—CMI: (1) con resistencia intermedia e (2) con resistencia alta.
Neste BEG, agas cando se indique o contrario, 6 falar de resistencia fa-
lase de cepas que amosan resistencia intermedia ou alta.)

Con alteracions relativamente menores, o xen que codifica unha
PBP pode dar lugar a unha enzima coa afinidade diminuida; unha dimi-
nucién da afinidade que vai sendo cada vez mais intensa na medida na
que se acumulan mutaciéns no xen. Como este proceso pode afectar a
mais dun xen das PBPs, a resistencia é un proceso progresivo, debido a
acumulacion de mais xenes cada vez con mais mutaciéns, que producen
cepas cunha resistencia cada vez maior. Semella, ademais, que os pneu-
mococos adquiren estes xenes de resistencia por tansformacion; é dicir,
pola sua capacidade para internalizar material xenético homélogo dou-
tras bacterias coas que coexiste en intima proximidade na nasofarinxe.
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Un mecanismo semellante, ainda que restrinxido &s PBP 2X e 1, é o
responsable da resistencia do pneumococo as cefalosporinas, tamén as
de terceira xeracion (cefotaxima, ceftriaxona). Asi pois, a resistencia 6s
betalactamicos non depende de betalactamasas, polo que o emprego de
preparados que contefien inhibidores de betalactamasas non son mais
efectivos fronte &6 pneumococo que os que sé contefien o betalactamico.

Frecuencia. O primeiro illamento resistente & penicilina notificou-
se en 1967 e procedia dun doente de Nova Guinea Papua; antes, os
pneumococos eran uniformemente sensibles & penicilina. Dende entén,
a resistencia & penicilina medrou de xeito continuado, pero o ritmo
acelerouse a partir da segunda metade dos anos 80 en moitas partes do
globo, como se observa na taboa 4.

En Espafia, logo do aumento observado na proporcion de cepas re-
sistentes & penicilina durante a década dos 80 (ve-la tdboa 4), a pro-
porcion estabilizouse nos anos 90 arredor do 40%". Durante esta dé-
cada, a resistencia & cefotaxima tamén se mantivo estable, movéndose
entre o 20 e 0 30% das cepas illadas™.

Taboa 4. Proporcion de cepas resistentes a penicilina

Lugar Periodo % cepas resistentes
antes despois antes  despois

Espana 1979 1990 4,3 40
Francia 1984 1992 0,5 22
Hungria 1975 1989 25 58
Islandia 1980 1993 <1 17
Canada 1990 1998 <2 21
USA 1986 1998 <5 44
Xapon 1974/82 1992 <1 28
Corea do Sul 1985/86 1990 1,7 25
Sudafrica 1979 1990 4,9 14,4

Outros antimicrobianos. Ademais da resistencia a betelactamicos, e
fundamentalmente nas cepas resistentes & penicilina ainda que non
compartan con ela o mecanismo de resistencia, os pneumococos pre-
sentan tamén resistencia a outros antimicrobianos, entre eles: macréli-
dos, tetraciclinas, cloranfenicol, cotrimoxazol e fluoroquinolonas.

Especialmente interesante é a resistencia 6s macrélidos que existe,
principalmente, nunha das duas formas seguintes: cepas coa diana ribosé-
mica alterada pola expresion do xen ermAM, e cepas cunha actividade de
bomba de expulsion aumentada debido & expresion do xen mefE. Tipica-
mente, as cepas co ermAM amosan o fenotipo MLS: tefien unha elevada
resistencia 6s macroélidos, e son resistentes tamén a clindamicia (lincosami-
na) e a estreptogramina B. Ainda que macrdlicos, lincosaminas e estrepto-
graminas son antibidticos quimicamente distintos, estan relacionados fun-
cionalmente: inhiben a sintese de proteinas 6 altera-la diana do ribosoma.

Pola stia banda, as cepas co xen mefE, amosan o fenotipo M: resis-
tencia moderada 6s macrélidos e sensibilidade a clindamicina e a es-
treptogramia. Ambolos dous mecanismos pédense transmitir a outros
pneumococos, usualmente por medio de transposéns, e tefien unha im-
plantacion xeografica diferente. Por exemplo, nos USA a meirande par-
te dos illados resistentes pertencen 6 fenotipo M, en Europa 6 MLS.

Frecuencia. A resistencia 6s macrélidos aumentou 6 longo de todo
o mundo, mais as taxas de prevalencia son moi variables. Van dende o
15-49% observado en paises como Francia, Italia e Uruguay, ata preva-
lencias tan baixas como as de Sudafrica e Israel, onde non superan o
3%, ainda que son paises cunha elevada prevalencia de resistencia a
penicilina (>20%).

Nos USA, a resistencia 6s macrélidos medrou de xeito espectacular
na década dos 90. Pasouse dun 0'3% en 1979-86 6 18% de resistencias
a claritromicina, 6 14% a eritromicina e o 22'5% fronte a calquera das
anteriores ou & azitromicina. Amsdem explica este aumento en funcién
doutro parello no uso de macrdlidos favorecido, en principio, polo
cambio nos protocolos de tratamento da pneumonia adquirida na co-
munidade editados xa en 1993, que recomendaban os macrélidos como
tratamento de primeira lina nos doentes de menos de 60 anos de ida-
de sen co-morbilidade; e logo, polas vantaxes de uso que supofien os
novos macrélidos, azitromicina e claritromicina. Pola siia banda, o cam-
bio nos protocolos debeuse & tendencia que estaban a adopta-las re-
sistencias & penicilina e outros antibiéticos, e 6 reconecemento da im-
portancia que tifian os patéxenos atipicos'.

En Espaia, durante a década dos 90, o aumento da proporcién de
cepas resistentes a eritromicina tamén foi espectacular: en 1999 a pe-
nas superaba o 10%, e nos tres anos derradeiros da década moveuse
arredor do 35%. Ademais, nese periodo, o 48% das cepas resistentes a
penicilina eran tamén resistentes a eritromicina; e o 84% das cepas re-
sistentes a eritromicina érano, tamén, a penicilina™.

Medraron tamén en Espafia durante a década dos 90 as resistencias 6
ciprofloxacino, que pasaron do 0,1% do principio 6 3% do final'. Pola sta
banda, en 1984-86 notificouse en Espafia a taxa mais elevada de resisten-
cia 6 cotrimoxazol (67%) de tédalas que foron notificadas ata agora''.
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Pola contra, durante os anos 90, en Espafia diminuiu a resistencia 6
cloranfenicol, que baixou de preto do 40% a preto do 20%. Tamén bai-
xou, ainda que con moita menor intensidade, a resistencia & tetracicli-
na, que o remata-la década situabase lixeiramente por baixo do 40%™.

Multirresistencia. Entendida como a resistencia a 3 ou mais clases de an-
tibidticos, a multirresistencia foi descrita por vez primeira en Sudéfrica (en
1977), e agora é endémica en moitos paises; por exemplo, en 1997/98 nos
USA, e sen que se observase ningunha agregacion nin por rexion xeogra-
fica nin por hospital, o 14% das cepas foron multirresistentes.

En Espafia produciuse tamén un importante aumento de cepas
multirresistentes, especialmente das cepas simultanemente resistentes
a penicilina, tetraciclina, cloranfenicol e eritromicina, que en 1996 che-
gou a abrangue-lo 16% das cepas estudiadas (ve-la tdboa 5)°. Na déca-
da dos 90, 0 28% das cepas resistentes a penicilina e 0 2% das sensibles,
presentaron este patrén de resistencia multiple™.

Taboa 5. Porcentaxe de cepas resistentes a penicilina, tetraciclina, cloranfenicol
e eritromicina en Espana'

Periodo/ ano 1979-84 1985-9 1990-6 1990 1996
Porcentaxe 1.1 7.7 12,5 9,5 16,6

Como os mecanismos de resistencia 6s antibidticos son diferentes e se-
mella que non estan vinculados xeneticamente, unha explicacion para a
crecente prevalencia de cepas multirresistentes é a difusion conal. Nesta
circunstancia, con independencia do antibiético empregado para seleccio-
na-las cepas resistentes, as multirresistencias devefien mais prevalentes.

Difusion da resistencia. Os principais factores de risco especificos para
ser portador de pneumococos resistentes son: (1) a localidade xeogra-
fica, (2) o uso recente de antibioticos, e (3) a exposicién a un neno ca-
tivo, especialmente en garderias. Non é de estrafiar que sexa deste xei-
to, posto que os antibidticos Usanse con xenerosidade par trata-las in-
feccidns das vias respiratorias altas que son tan frecuentes nos nenos
que acoden a garderias, e este uso (xunto o quimioprofilactico que se
fai nos casos de otite media recorrente) pode promove-la seleccion de
cepas resistentes. Posteriormente, estes nenos transmiten os pneumo-
cocos resistentes as persoas susceptibles dos seus fogares. (Ademais, ou-
tros lugares caracterizados polo contacto estreito é o uso extensivo de
antibioticos, como as residencias de ancians, poden tamén favorece-lo
desenvolvemento de cepas resistentes.)

Para se transmitir, as cepas resistentes dependen dos mesmos fac-
tores que estan asociados & difusion das cepas sensibles: contacto es-
treito, infeccion respiratoria de etioloxia virica...; mais, numerosos es-
tudios identificaron 6 uso previo de antibidticos como factor de risco
independente, tanto para o estado de portador como para a difusion
ulterior dos pneumococos resistentes 3.

Variacion local. Quizais o mais salientable en termos epidemioléxicos da
resistencia 6s antimicrobianos sexa a intensa variacién local da prevalen-
cia de cepas resistentes, que explica por que a localidade xeografica pode
ser un factor de risco para portar este tipo de cepas. A intensidade da va-
riaciéon queda ben clara nos resultados dun estudio no que se comparou,
en diferentes areas xeograficas, a proporcién de pneumococos invasivos
resistentes & penicilina (PPRP) illados nos hospitais de cada area coa PPRP
da 4rea. O definir como representativa da area unha PPRP hospitalaria
que caise no intervalo de +5% da PPRP global da area; os autores atopa-
ron que, dependendo da area de que se tratase, s6 entre un 24 e un 65%
dos hospitais tinan unha PPRP representativa da area. Ademais, esta gran-
de variacion entre hospitais dabase tamén en areas coa PPRP baixa'.

Serotipos. A resistencia a antibiéticos atopase asociada a serotipos/gru-
pos especificos de pneumococos, e seis deles: 6A, 6B, 9, 14, 19F e 23F,
dan conta da meirande parte dos pneumococos resistentes. Pola con-
tra, os serotipos/grupos 1, 3, 4, 5, 7, 11, 15 e 18 rara vez portan xenes
de resistencia.

1 DXSP. As enfermidades pneumocécicas e a stia prevencion. Guias de Saude Publica 2000.
Serie I: Seccion vacinas: Informe 13.

2 Lopez et al. Epidemiological Study of Streptococcus pneumoniae carriers in Healthy
Primary-School Children. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 1999; 18:771-6.

3 Fenoll, Casal. Estudio de los serotipos de streptococcus pneumoniae en Espafa.

En Moraga Ed.: La enfermedad neumocdcica en el nifio . SEP, 2000.

4 Fenoll et al. Evolution of Streptococcus pneumoniae Serotypes and Antibiotic Resistence
in Spain: Update (1990 to 1996). J Clin Microbiol 1998; 36:3447-54.

5 Fedson et al. Pneumococcal vaccine. En Plotkin, Orenstein Eds.: Vaccines. Saunders, 2000.

6 Smith et al. Invasive pneumococcal infection in South and West England. Epidemiol
Infect 1998; 120:117-23.

7 Active Bacterial Core Surveillance (ABCs): http:/www.cdc.gov/ncidod/ dbmd/abces/

8 Hausdorf et al. Geographical differences in invasive pneumococcal disease rates and

serotype frequency in young children. Lancet 2001; 357:950-52.

9 DXSP. A inminente vacinacion anti-pneumocoécica en Galicia. Boletin Epidemioldxico de
Galicia 2000; vol XII, n° 4: 4.

'° Fenoll. Streptococcus pneumoniae y resistencia antibiotica en Espafna. En Prevencion de
la enfermedad pneumocdcica en la infancia: Nueva vacuna conjugada. Estocolomo,
8-xufio-2001.

" Amsdem. Pneumococcal macrolide resistance-myth or reality?J Antimicrob Chemother
1999; 44:1-6.

2 Charpentier, Toumanen. Mechanisms of antibiotic resistance and tolerance in
streptococcus pneumoniae. Microbes and Infection 2000; 1855-64.

"3 Gonzales et al. Decreasing antibiotic use in ambulatory practice. JAMA 1999; 281:1512-19.

4 CDC. Geographic variation in penicillin resistance in Streptococcus pneumoniae
—Selected sites, US, 1997. MMWR 1999; 48:556-61.



CAMPANA DE VACINACION CONXUNTA ANTIGRIPAL
E ANTIPNEUMOCOCICA, 2001

De seguido resimense algunhas das caracteristicas mais salientables da
campafia de vacinacién conxunta antigripal e antipneumocécica 2001
que, por segundo ano consecutivo, estd a desenvolve-la Conselleria de
Sanidade e Servicios Sociais, a través da Direccion Xeral de Saude Pu-
blica e do Servicio Galego de Satde. Se desexa informacién mais polo
miudo, pode solicitala & devandita Direcciéon Xeral'.

Duracion da campaiia: A campafia iniciouse o 24 de setembro de 2000,
e rematard o 16 de novembro deste mesmo ano.

POBOACION DIANA

Indicacion xenérica: A vacinacién conxunta fronte 6 pneumococo e o vi-
rus da gripe en todalas persoas que tefian 65 ou mais anos de idade.

Vacinacion en grupos de risco de idade inferior 6s 65 anos
Recibiran as duas vacinas (sempre que tefian 2 ou mais anos de
idade) as persoas con:
(1) Inmunosupresion, ou
(2) Enfermidades cronicas cardiovasculares, pulmonares, meta-
bélicas ou renais.
Recibiran s6 a vacina antigripal(sempre que tefian 6 ou mais
meses de idade):
— As persoas coas patoloxias anteriores e que tefian menos de
dous anos de idade.
— As persoas institucionalizadas que padezan procesos crénicos.
- Os nenos e mozos (ata os 18 anos) que seguen tratamentos
prolongados con aspirina.
- As persoas con asma.
— As mulleres embarazadas.
— Os traballadores de centros sanitarios e sociais e asistentes
domiciliarios de persoas de grupos de risco.
Recibirdn s6 a vacina antipneumocdcica (sempre que tefian 2 ou
mdis anos de idade) as persoas con:
- Inxesta excesiva e crénica de alcohol.
— Hepatopatia crénica.
- Solucién de continuidade da duramater ou asplenia anaté-
mica ou funcional.

AS VACINAS
Composicion
Vacina antigripal: Vacina trivalente de virus inactivados (mortos) e
fraccionados, que contén os antixenos seguintes:
* Cepa analoga A / Moscow / 10 / 99 (H3N2), contendo 15 mcg
de hemaglutinina.
* Cepa A/ New Caledonia /20 /99-1 (H1N1) contendo 15 mcg
de hemaglutinina.
* Cepa analoga B / Sichuan /379 / 99, contendo 15 mcg de he-
maglutinina.

Vacina antipneumocécica: Vacina de polisacaridos capsulares puri-
ficados de 23 serotipos do S. pneumoniae (serotipos 1, 2, 3, 4, 5,
6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F,
23F e 33F). Contén 25 microgramos de cada un deles.

Administracion das vacinas

Via: intramuscular, ainda que pode utilizarse a via subcutanea

Lugar:

— Nos nenos de ata 1 ano de idade: na cara anterolateral
externa da coxa.

- Nos adultos e nenos maiores: na zona deltoidea.

A administracién conxunta das duas vacinas realizarase en lugares
anatémicos diferentes.

Dose:

Vacina antigripal: Administrarase unha Unica dose anual a tédalas
persoas, independentemente da sta idade ou pertenza a grupo de
risco, agas nos nenos de ata 8 anos que non foron vacinados con
anterioridade, nos que se recomenda a aplicacidon de 2 doses, de
0,25 ml 6s nenos con idades comprendidas entre os 6 e os 35 me-
ses e de 0,50 ml 6s nenos de entre 3 e 8 anos de idade, separadas
entre si, ndmbolos dous casos, por alomenos 4 semanas.

Vacina antipneumocécica: Administrarase unha Unica dose de 0,5 ml
a todalas persoas, con independencia da sua idade ou pertenza a
grupo de risco. As situaciéns nas que se contempla a administra-
cion dunha segunda dose son:

(1) Persoas de 65 ou mais anos: poderan recibir unha segunda
dose se pasaron alomenos 5 anos e esta primeira dose se lles
administrou antes dos 65 anos; e

(2) Persoas entre 2-64 anos de idade con asplenia anatéomica ou
funcional e inmunodeprimidos: neste caso estd indicada unha
segunda dose 6s 5 anos da primeira se a recibiu con mais de 10
anos, e s 3 anos se a recibiu a unha idade inferior 6s 10 anos.

Efectos secundarios: O efecto secundario mais frecuente, tanto para a
vacina antigripal como para a antipneumocdcica, é a reaccién local no
lugar da inxeccién (dor, eritema, induracién) de curta duracién (menos
de 48 horas).

As reaccions locais mais severas e as reaccions sistémicas son infre-
cuentes, e as reaccions febris severas extremadamente raras.

Cando a vacina antipneumocécica se administra simultaneamente
coa vacina antigripal, non aumenta nin o nimero nin a gravidade das
reaccions adversas.

Contraindicacions: Hipersensibilidade anafilactica és ovos (vacina anti-
gripal) ou a outros compofientes da vacina correspondente. Xeralmen-
te é preferible retrasa-la vacinacion cando haxa enfermidade febril
aguda ata que remitan os seus sintomas. Nembargantes, enfermidades
menores con ou sen febre non contraindicaran o uso da vacina da gri-
pe nin do pneumococo. A aplicacién destas vacinas NON ESTA CON-
TRAINDICADA en persoas inmunodeficientes calquera que sexa a sta
causa: inmunosupresion farmacoloxica, neoplasias, infeccion polo VIH,
etc... dado que non se trata de vacinas de microorganismos vivos,
e polo tanto non existe risco de enfermidade producida pola vacina.
Pola contra, estas persoas forman parte dun grupo de indicacién espe-
cifica. O Unico que se pode esperar é unha menor resposta inmune.

Conservacion: As vacinas conservaranse entre +2°C e +8°C, protexidas
da luz. Débese evita-la sua conxelacion.

1 Direccion Xeral de Saude Publica. Circular 5/01 da Conselleria de Sanidade e
Servicios Sociais.
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