ABROCHO DE BOTULISMO ALIMENTARIO
EN VEDRA (A CORUNIA)

O botulismo alimentario

A toxina botulinica, producida polo Clostridium botulinum foi por
primeira vez descrita a finais do século XVIII coma unha potente
neurotoxina.

O C botulinum é un grupo heteroxéneo de microorganismos anaero-
bios grampositivos que forman esporas subterminais, e se poden ato -
par no chan e no ambiente marifio de todo o mundo. Tense descrito
7 tipos de C botulinum, nomeados do A 6 G, distinguibles polas ca-
racteristicas antixénicas das toxinas que producen. Os tipos A, B, E, e
menos frecuentemente o F, causan enfermidade en humanos.

As toxinas dos tipos A e B son as mais comunmente identificadas na
Unién Europea. A toxina tipo E relacionase con productos da mar.

Actualmente se distinguen tres principais formas clinicas e epide-
mioldxicas:

= botulismo do lactante, debido & formacién endéxena da toxi-
na por xerminacion de esporas do C botulinum no intestino do
lactante;

botulismo das feridas, causado polos microorganismos, que se
multiplican e producen toxina nas feridas contaminadas; e

botulismo transmitido por alimentos, que é o resultado da inxes-
tion da toxina preformada nos alimentos. O botulismo alimenta-
rio pode ocorrer cando:

1. un alimento que se vai conservar, contaminase con esporas; e

2. a conserva non inactiva as esporas, senén que destrie outras
bacterias da putrefaccion que poden inhibi-la proliferacién de C
botulinum e proporciona, ademais, as condiciéns de pH e tem-
peratura que permiten a xerminacion e elaboracién da toxina; e

3. non se quenta de abondo o alimento ata a destruccion da to-
xina. A toxina p6dese inactivar pola coccion doméstica a 100°C
durante 10 minutos. As esporas, pola contra, requiren para
inactivarse temperaturas de 120°C.

O botulismo alimentario é unha enfermidade grave, que amosa unha
sintomatoloxia neuroléxica caracterizada, preferentemente, por pto-
se, vision borrosa, diplopia e paralise flacida descendente e simétrica.
A presencia da toxina en mostras de feces e soro do pacente, asi co-
mo o illamento do C botulinum nas feces, confirman o diagnéstico. O
tratamento consiste en medidas de apoio respiratorio e administra-
cién o antes posible da antitoxina (ABE).

O periodo de incubacion medio do botulismo alimentario atopase en-
tre as 12-36 horas, ainda que dependendo da cantidade de toxina in-
xerida poderia variar dende poucas horas a varios dias.

Vixilancia e control

O control do botulismo alimentario, ademais das medidas adoptadas
na confeccién de conservas e semiconservas, baséase na deteccion dos

casos para poder retira-lo producto téxico o mais axifia posible. Por
iso, o botulismo alimentario é unha efermidade sometida a declara-
cion obrigatoria urxente, que en Galicia farase 6 SAEG.

O abrocho de Vedra

Como consecuencia dunha celebracion familiar, en agosto de 1998
tres pacientes do concello de Vedra (A Corufia) ingresaron no Com-
plexo Hospitalario Universitario de Santiago por sospeita de botu-
lismo. Os pacientes consumiran xamén e chourizos caseiros proce-
dentes da matanza domiciliaria. Con estes datos, iniciouse unha in-
vestigacion epidemioldxica e microbioloxica para avalia-la impor-
tancia do abrocho, confirma-la etioloxia e identifica-lo vehiculo da
transmision.

A definiciéon de caso empregada foi a asistencia & celebracion fa-
miliar e posterior presencia de clinica compatible con botulismo.
Considerouse caso confirmado, 6 caso clinicamente compatible
que foi confirmado polo laboratorio; e caso probable, 6 caso clini-
camente compatible e que consumiu o alimento epidemioloxica-

mente sospeitoso.

Enquisouse 6s 6 asistentes a celebracion, recollendo datos sobre
caracteristicas clinicas, data de comenzo, productos consumidos e
procedencia destes. Indagouse especialmente se os productos sos-
peitosos foran distribuidos a outras familias. Recolleronse mostras
do xamoén e das feces dos pacientes, e a toxina botulinica investi-
gouse por bioensaio no Instituto de Saude Carlos Ill de Madrid.
Non quedaban mostras de chourizo caseiro no momento no que se
iniciou a investigacion.

O namero de casos foi de 3, dos que 2 foron cualificados como pro-
bables e 1 como confirmado. Tédolos casos consumiran xamoén
e chourizos caseiros. A idade media foi de 55+13 anos e o periodo
de incubaciéon tivo unha mediana de 2 dias (rango de 2 a 6).
A sintomatoloxia foi: disfaxia (100%), diplopia (100%), retencién
urinaria (100%), visiébn borrosa (66,6%), diminucion de reflexos
aquileos (66,6%) e retraemento (66,6%). A disfaxia foi o primeiro
sintoma en aparecer. A estadia hospitalaria foi de 18+7 dias (ran-
go de 10 a 28).

Pola falta de poder estatistico, o risco relativo non resultou significa-
tivo para ningun dos alimentos consumidos. Nas andlises de laborato-
rio atopouse presencia de toxina botulinica tipo B na mostra de xa-
moén e nunha das mostras de feces.

Comentario

En Espafia, a maioria dos alimentos implicados nos abrochos de bo-
tulismo son enlatados caseiros e de orixe vexetal. Neste abrocho,
identificouse como vehiculo de transmisién o xamén procedente da
matanza domiciliaria, que tamén fora observado en anteriores brotes
ocorridos en Galicia nos anos 70 e 80.

O grande tamafio do xamon puido dificulta-lo proceso de curacion fa-

cilitando a presencia nel e o posterior desenvolvemento do C. botuli -
num. A identificacion da toxina botulinica en s6 un dos 3 pacientes,

p6dese explicar porque a antitoxina botulinica foilles administrada xa
no momento do ingreso hospitalario.
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Limiar

O virus da gripe tense polo axente biol6xico con meirande capacida-
de para afecta-la satide das persoas, xa que poderia xuntar unha ele-
vada transmisibilidade, unha intensa virulencia e unha nova tipoloxia
antixénica que lle permitise eludi-la inmunidade que a poboacién vai
desenvolvendo a medida que mantén contactos con el. Esta posibili-
dade vén avalada polas peculiaridades do xenoma viral e porque na
natureza existe un amplo reservorio de antixenos novos para os hu-
manos (fundamentalmente nas aves palmipedas). O resultado daque-
la xuntanza seria unha nova pandemia de gripe, que poderia traer
aparelladas importantes consecuencias para a sallde humana.

Compréndese, pois, a inquedanza que se produciu cando en Hong
Kong foron illados, por vez primeira en humanos, dous novos subtipos
de virus gripais, o A(H5N1) en 1977 e o A(H9N2) neste ano de 1999. Se
ben nestes casos o0s virus non amosaron capacidade para transmitirse
dunha persoa a outra, puxeron de manifesto que era posible a trans-
mision directa dende as aves 6s humanos e, tamén, que é preciso dis-
por de planos intersectoriais que permitan organiza-los diferentes re-
cursos das sociedades para, chegado o momento, darlle unha resposta
axeitada 6 desafio que vai supofie-la nova pandemia de gripe.

De feito, en abril de 1999, a Organizacién Mundial da Saude
elaborou un plano marco?, no que se insta 6s diferentes paises a que
vaian elaborando os seus propios planos. O plano parte dunha con-
ceptualizacion da epidemioloxia da gripe como a que se describe
neste BEG, e a ela lle opon unhas medidas de control que divide en
dous bloques: unhas axeitadas para periodos inter-pandémicos e
outras para as pandemias.

O virus: tipos A,Be C

Os virus da gripe (ou da influenza), que pertencen a familia
Orthomyxoviridae, dividense en tres tipos: A, B e C. Estes tipos, ade-
mais de seren antixenicamente distintos, diferéncianse pola sta viru-
lencia e ecoloxia (ve-la tdboa 1). Pola sua banda, os virus A pédense
dividir en subtipos; e dentro dos tipos B e C e os subtipos dos virus A
pédense definir cepas (de feito, da gripe dixose que é unha “enfer-
midade invariante causada por virus que varian’?).

Dende 1980, as distintas cepas do virus da gripe noméanse do xei-
to seguinte: citase primeiro o tipo do virus; logo o lugar, nimero e ano
do illamento, todos eles saparados por barras; e para rematar, sé nos
virus do tipo A e entre paréntese, o subtipo. Por exemplo, duas das ce-
pas de referencia utilizadas na campafia do 99, noméanse como segue:

A/ Sidney / 5 / 97 (H3N2)
B / Beijing /184/ 93

O comparalos cos virus A e B, os virus do tipo C tefien diferencias
tan importantes dende o punto de vista inmunoléxico (s6 tefien un
antixeno de superficie, a hemaglutinina-esterasa) e epidemioloxico
(rara vez producen enfermidade), que non van a ser considerados nos
comentarios que seguen.

TABOA 1: TIPOS DE VIRUS GRIPAIS

Tipo  Enfermidade Reservorio Sub-tipos
A Moderada a grave  Humano Si
Animal
B Moderada a grave  Humano Non
C Rara (leve) Humano Non

Os virus da gripe dos tipos A e B tefien 0 xenoma composto por
unha soa cadea de ARN, que esta dividida en 8 segmentos indepen-
dentes. Ademais, estan suxeitos a unhas taxas de mutacién moi ele-
vadas, xa que carecen das encimas que mantefien a fidelidade da re-
plicacion dos acidos nucleicos. Estas mutaciéns vanse a traducir en
multiples, ainda que lixeiras, modificacions na estructura das molé-
culas producidas polo virus; modificaciéns nas que, precisamente, se
basea a distincion entre cepas.

Das moléculas virais, duas tefien especial relevancia epidemio-
l6xica, a hemaglutinina (H) e a neuraminidasa (N). Ambalas duas
son glucoproteinas de superficie e xogan un papel trascendente na
infeccién e naresposta inmune do héspede: a H é determinante na
infeccion celular e, unha vez ocorrida esta, a N colabora na difusién
ulterior do virus. Asi pois, os anticorpos formados contra a H impi-
den a infecciéon e os formados contra a N, de menor relevancia na
proteccion do héspede, atrancan o progreso da mesma.

e A singular epidemioloxia da gripe.

e ANEXO IV: Vacinacion fronte & varicela.

vacinacions infantis de Galicia.

e EN BREVE...: Abrocho de botulismo alimentario en Vedra (A Corufia).
e ANEXOS | e II: Situacion das EDO nas cuadrisemanas 10 & 11/98.

e ANEXO llI: Lexislacion da Rede Galega de Vixilancia en Saude Publica.

e ANEXO V: Informe sobre a oportunidade de incorpora-la vacinacién fronte 6 Hib no calendario de

e ANEXO VI: Rexistro Galego da Sida. Situacion epidemiol6xica en xullo de 1999.
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Na natureza existen 16 H e 10 N. Nos virus do tipo B s6 hai unha
H e unha N, o resto estan relacionadas cos virus do tipo A. Estas, que
son tan diferentes entre si que non se poden explicar por mutacion,
noméanse cun H ou un N seguido dun nimero (do1 6 15oudo 16
9). Nos virus tipo A, as diferentes combinaciéns de H e N son as que
permiten defini-los subtipos, dos que nos humanos foron recuperados
s6 5: HIN1, H5N1, H2N2, H3N2 e HON2. Deles, hoxe en dia so circulan
cepas dos subtipos HIN1 e H3N2.

A distincién entre tipos e subtipos ten relevancia inmunoldxica,
xa que a resposta mediada por anticorpos é especifica de tipo, de tal
xeito que non hai reaccién cruzada entre eles. O considerar s6 0s vi-
rus do tipo A, a eficacia da resposta anamnésica fronte a unha cepa
nova dun subtipo do virus —por exemplo, A/a...(HxNx)-, vai depender
dos contactos anteriores que o individuo mantivo con cepas dese e
doutros subtipos. Se xa tivo contacto con cepas do mesmo subtipo,
producirase unha reaccién cruzada, chamada resposta homo-subtipi-
ca, que variara en intensidade dependendo da magnitude das dife-
rencias que existan entre as cepas que xeraron os anticorpos —por
exemplo, A/b...(HxNx), Alc...(HxNXx), etc.— e a nova cepa.

Se o individuo non tivo contacto anterior con ningunha cepa do
mesmo subtipo, poderase dar certa reaccion cruzada (a resposta hete-
ro-subtipica) de menor intensidade que no caso da resposta homo-sub-
tipica, sempre que tivese contacto coa variante concreta de H ou N
—por exemplo, con cepas A(HxHy) ou A(HyNx)-. De non ser este o caso,
non haberé reaccién cruzada.

As epidemias: virus dos tipos A e B

Ademais das caracteristicas epidemioloxicas basicas, que se resume no
cadro 1, a epidemioloxia da gripe debida 6s tipos A e B caracterizase
por que practicamente tddolos anos ocorren epidemias. Estas epide-
mias débense preferentemente a virus do tipo A, como se mira na fi-
gura 1, na que se expon a evolucion do nimero de casos de gripe de -
clarados en Galicia nas Gltimas tempadas, e os diferentes tipos e sub-
tipos de virus que foron os predominantes en cada unha delas®.

E caracteristico, ademais, que as epidemias de gripe estean produ-
cidas por s6 unha cepa do virus, ainda que poden coincidir nun ano epi-
demias debidas a ddas ou, mais rara vez, a tres cepas diferentes. Toda
cepa epidémica procede doutra que produciu unha epidemia con an-
terioridade, e da que evolucionou por mutaciéon dos xenes que codifi-
can para os antixenos de superficie (H e N). Coa mutacion, estes antixe-
nos adquiren unha estructura diferente que lles vai permitir eludi-la in-
munidade poboacional con mais eficacia ca cepa de procedencia. A no-
va cepa terd mais éxito e producird mais enfermidade na medida na
que sexan maiores as diferencias antixénicas coas cepas precedentes.

CADRO 1

Mecanismo de transmision: ~ por medio de aerosoles de
particulas de pequefio tamafio, ainda que tamén é
posible a transmisién por contacto directo.

Periodo de transmisibilidade: de 3 a 5 dias tralo comezo
do cadro clinico. Nos mais cativos podese alongar ata
0s 7 dias.

Patoxenicidade: ainda que pode variar en funcién da cepa,
en xeral preto da metade dos infectados non amosan
manisfestacions clinicas.

Periodo de incubacion: de 1 a 5 dias, polo xeral 3.

Letalidade: depende da virulencia intrinseca da cepa.
Coas actuais, a letalidade aséciase preferentemente
coas complicaciéns observadas nos maiores de 65 anos
e nos que tefien patoloxia cronica de base.

As novas cepas epidémicas fan, por seleccion inmunoldxica, que
as precedentes deixen de circular na poboacion; logo circulan uns 2-3
anos —que son mais nos virus B—, antes de que delas xurda unha nova
cepa epidémica que a retire da circulacion. Este proceso de evoluciéon
continua a partir dunha primeira cepa epidémica, que nos subtipos
dos virus A coincide cunha cepa que no seu momento foi pandémica
(ver logo), chamase “tendencia (drift) antixénica”.

As epidemias de gripe tefien un comportamento marcadamente es-
tacional (no noso clima ocorren en inverno) e, nunha comunidade dada,
seguen un patrén caracteristico: comezan de xeito brusco, acadan o seu
cumio en 2-3 semanas e duran entre 5 ou 7. O primeiro sinal da epide-
mia é que aumenta o nimero de nenos con enfermidade respiratoria fe-
bril, acompafiado por un aumento parello no nimero de consultas e in-
gresos padiatricos e no absentismo escolar. A enfermidade infantil vai se-
guida de cadros semellantes nos adultos e, xa na segunda metade da
epidemia, aumentan o absentismo laboral e os ingresos hospitalarios de
adultos, xeralmente por complicacidns da sta patoloxia de base.

FIG. 1: CASOS/SEMANA DAS TEMPADAS 1985/86 A 1998/99
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Calculase que durante as epidemias as taxas de ataque globais
son dun 10-20%, mais con marcadas diferencias segundo a idade.
Concretamente, son meirandes nos mais xoves (ve-la taboa 2), espe-
cialmente cando o virus é do tipo B. Esta distribucién por idades re-
flicte a inmunidade homo-subtipica xerada pola exposicion previa a
cepas relacionadas coa que esta a produci-la epidemia.

TABOA 2: TAXAS DE ATAQUE EN FOGARES. USA, 1976-1981

Taxas (%) 26 37 38 22 15 10
Fonte: Kilbourne ED, Arden NH. (Ref 2)

Os xoves, ademais de sofri-la meirande incidencia, xogan un pa-
pel determinante na difusién da infeccidon 6s outros membros da co-
munidade, principalmente aqueles xoves que non padecen a enfermk
dade ou a padecen cunha sintomatoloxia leve, polo que non tefien
por que restrinxi-las sdas actividades nin limita-los seus contactos con
outras persoas.

As epidemias rematan antes de que se afecten tédolos membros
da comunidade, e o fan cando atopan atrancos para se transmitir 6 ir
atopando, cada vez con maior frecuencia, con xente inmunizada.

As pandemias: subtipos do virus tipo A

Ademais de epidemias, periodicamente producense pandemias de gri-
pe, ata agora sempre debidas a subtipos do virus tipo A. As pandemias
diferéncianse das epidemias pola rapidez coa que difunden: tardan
arredor de 6 meses en percorrer todo o mundo, mentres as cepas epi-
démicas fano nuns 18 meses; e pola cantidade de persoas afectadas,
moita maior que nas epidemias. Ambolos dous femémenos débense a
que o subtipo pandémico é en certa medida un virus ""novo", fronte
6 que a poboacion ten pouca ou ningunha inmunidade.

A novidade do virus e a ausencia de inmunidade son totais can-
do, como ocorreu en 1918 e 1957, os virus pandémicos non coincidian
nin na H nen na N cos virus A circulantes (tdboa 3). Pola contra, can-
do, como ocorreu en 1968, o virus pandémico comparte a N co que cir-
cula nese momento (tdboa 3), existira certa resposta inmunitaria (he-
tero-subtipica) que se traducird nunha menor gravidade.

TABOA 3: PANDEMIAS DE GRIPE NO SECULO XX

1918 HIN1 (H3N2) Severa Espafiola
1957 H2N2 (HIN1) Severa Asiéatica
1968 H3N2 (H2N2) Moderada Hong Kong

1977 HIN1  (H3N2) Leve Siberiana
02 (H3N2)
(HIN1)

Neste senso, a pandemia de 1997 é peculiar, xa que a pesares de ter
mudado a H e a N en relacion 6 subtipo previamente circulante (taboa
3), non produciu apenas gravidade, amén de afectar de xeito maiorita-
rio —contra o que adoita observarse nas pandemias (ver logo)- 6s xoves.
Este comportamento debeuse a que a meirande parte dos que terian un
risco maior de complicacions, foran 6 colexio (onde ocorre unha grande
exposicién 6 virus) no periodo HIN1 anterior a 1957, e semella que esta
experiencia os protexeu de abondo fronte as novas cepas H1IN1.

A pandemia de 1977 produciu tamén unha situacion que non fora
vista no século, a circulacion simultanea de cepas de dous subtipos
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distintos. Como se observa na tadboa 3, o xurdimento dun subtipo pan-
démico (feito nomeado “cambio -shift- antixénico’) provoca, por selec-
cién inmunoléxica, que deixe de circula-lo subtipo prevalente nese mo-
mento (o “subtipo previo”, na taboa); e que persista como subtipo Uni-
co ata que xurda un novo subtipo pandémico. Isto foi deste xeito ata
1977, xa que dende entén ata hoxe circulan cepas dos subtipos HIN1
pandémico en 1977 e as do que tifia que ser substituido, o H3N2 de 1968.

Asi pois, para que se produza unha pandemia de gripe é necesario
un cambio nas caracteristicas antixénicas do virus, mais iso € insuficien-
te. E necesario tamén que o virus sexa virulento e que tefia capacidade
para difundir de persoa a persoa. Desta capacidade carecia o virus
A(H5N1), e de ambalas duas, o0 A(HIN2); por iso non produciron unha
pandemia, a pesares de que ningun dos dous subtipos fosen illados en-
dexamais nos humanos e de que as sias H eran radicalmente novas.

O A(H5N1) foi illlado en Hong-Kong en 1997, onde produciu 16 ca-
sos, dos que 4 morreron. O remata-lo abrocho concluiuse que os casos
se deberon & transmision do virus dende polos enfermos, xa que: (i) ne-
ses momentos estaba a desenvolverse unha epizootia gripal entre os
polos; (ii) deron resultado negativo tédalas pesquisas realizadas coa in-
tencién de proba-la transmision de persoa a persoa; e (iii), 0s casos ce-
saron despois do exterminio masivo de polos en mercados e granxas.

Tamén en Hong kong, dous anos despois, illouse o outro subtipo
de virus que nunca fora illado en humanos, o A(HIN2). Neste caso, s6
se produciron dous casos leves e tampouco foi posible establece-la
transmision de persoa a persoa.

A orixe das pandemias. Unha das cuestiébns que mais interese suscita
na epidemioloxia da gripe é a da orixe dos virus pandémicos. Ata ago-
ra vifian manexandose duas hipdteses explicativas, unha que sostén
que os virus pandémicos son froito da mestura de virus aviares e hu-
manos, e outra que afirma que estes virus non representan ningunha
novidade, senén a re-emerxencia doutros que afectaron 6s humanos
con anterioridade.

A primeira hipétese, que é a mais estendida, parte de dous su-
postos: non hai portadores crénicos dos virus e estes non se poden
transmitir directamente das aves 6s humanos. Polo tanto, para que a
hipétese sexa certa é necesario un intermediario que acolla virus tan-
to humanos como animais e que, nel, se podan mestura-las caracte-
risticas duns e doutros. Tal intermediario poderia se-lo porco, e o tra-
sunto xenético da mestura serfa a recombinacién por recualificacion
ou reagrupamento (reassortment) xenético. Esta é posible gracias &
natureza segmentada do ARN do virus, que permite que 6 ser unha
célula infectada por virus de dous subtipos diferentes, os segmentos
producidos trala replicacion se poidan agrupar con segmentos proce-
dentes dos distintos virus e liberar asi virus “novos”. Na figura 2 es-
quematizase este proceso que, se afirma, esta na orixe das pandemias
de 1957 (a reproducida na Fig. 2) e de 1968 (na que so se intercam-
biaron dous fragmentos de RNA, un deles o que codifica para a H).

Esta hipdtese concorda co feito de que tédalas pandemias cofie-
cidas, agas a de 1918, que se pensa que tivo a sUa orixe nos Estados
Unidos de Norteamérica, xurdiron en oriente; cecais sempre en China.
Precisamente en China, son milléns os humanos, porcos e aves palmi-
pedas que mantefien unha relacién “suficientemente préxima” para
que os virus se poidan difundir entre eles.

A outra hipoétese, a da re-emerxencia dos virus pandémicos, asu-
me que s6 certos subtipos de virus son capaces de difundir entre os
humanos (os que tefien as variantes 1, 2 ou 3 da H) e que, dalgun xei-
to, se estarian a reciclar en reservorios ainda descofiecidos. Concordan
con esta hipGtese os datos seroldxicos que amosan unha grande se-
mellanza entre as H2 dos virus pandémicos de 1889 e 1957, entre as
H3 dos de 1898 e 1968 e, especialmente, entre as H1 dos virus que cir-
culaban en 1950 e os da pandemia de 1977.

FIG. 2: REAGRUPAMENTO (RECUALIFICACION) DOS VIRUS GRIPAIS
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Ambalas ddas hipétesis tefien os seus problemas. Esta tltima, ain-
da ten que formular un mecanismo que explique a persistencia, du-
rante 20-80 anos, dos virus unicamente en reservorios animais. A pri-
meira parte dun suposto que ten que reformular: comprobada a
transmision do virus H5N1 das aves 6s humanos, a necesidade do rea-
grupamento teria que ver coa capacidade para transmitirse de persoa
a persoa. Asemade, a corroborada transmisién dos virus dende as aves
(sen necesidade de reagrupamento) abre unha nova lifia de posibili-
dades, a expensas de que concorra a capacidade para se transmitir
persoa a persoa.

A pandemia. En principio un virus pandémico, que pode xurdir en
calquera lugar e momento (sen respecta-la estacionalidade carac-
teristica), vai difundir rapidamente polas rutas comerciais e turisti-
cas, de tal xeito que se espera que non tarde mais de 6 meses en
percorre-lo mundo.

Nunha comunidade dada, vai producir enfermidade en tédalas
idades, cunha virulencia que lle sera caracteristica. Asi, nas pandemias
deste século, agés a de 1918, a mortalidade concentrouse nos extre-
mos, nos mais pequenos e nos vellos. Na epidemia de 1918, obser-
vouse unha elevada mortalidade tamén nos xoves e adultos.

Nembargantes, o impacto da pandemia sobre a saude é cuanti-
tativo, xa que unha persoa infectada e non inmunizada cun virus epi-
démico ten o mesmo risco de complicaciéns que ten cun virus pandé-
mico, agés a virulencia intrinseca das cepas. O que ocorre nas pande-
mias e que o nimero de persoas infectadas é tan elevado que, polo
absentismo laboral que provoca, se poden altera-los servicios basicos
das comunidades e, indirectamente, repercutir negativamente na
saude dos cidadans.

O virus pandémico adoita producir ddas ou tres ondas de enfer-
midade, nun periodo de dous ou tres anos. Logo, a cepa pandémica
principia o seu proceso de mutaciéns continuas (a xa comentada “ten-
dencia antixénica”), coas que se van a sucede-las epidemias anuais ata
que xurda unha nova pandemia.

O CONTROL DA GRIPE

Entre pandemias, o control da gripe baséase na vacinacién e na vixi-
lancia. Como é ben cofiecido, a vacinacion é anual (antes do comezo
da tempada gripal) e vai dirixida s persoas que tefien un risco eleva-
do de ter complicacions asociadas & gripe e 0os que mantefien un con-
tacto estreito con eles; en xeral, os membros das stas familias e o per-
soal sanitario®.

Hoxe en dia, a vacina da gripe contén tres cepas inactivadas, unha
de virus do tipo B e as outras dos subtipos HIN1 e H3N2 do tipo A, es-
collidas porque representan as cepas que se xulga tefien mais posibili-
dades de circular durante a inminente tempada de gripe. Tipicamente,
unha ou duas compofientes da vacina cambianse cada ano, na percura
dun mellor axuste antixénico coas cepas circulantes. Deste axuste, asi
como da idade e a inmunocompetencia do receptor, vai depende-la
eficacia da vacina.

A vixilancia da gripe esta coordinada pola Organizacién Mun-
dial da Saude, que puntualmete recolle datos de tres tipos: virolo-
xicos, clinicos e de incidencia. A vixilancia viroldxica artéllase a par-
tir dunha rede composta por 110 laboratorios nacionais e outros 4
internacionais de referencia. Con esta rede preténdese facer posi-
ble a répida caracterizacion das cepas do virus que circulan no
mundo para, entre outras cousas, recomenda-la composicion das
vacinas anti-gripais.

As mostras para illa-lo virus obtéfienas redes de médicos centi-
nelas, que tamén recollen datos das stas caracteristicas clinicas e
epidemioloxicas. En Espafia existen cinco destas redes, ningunha de-
las radicada en Galicia, onde s6 se vixia a incidencia da enfermidade
mediante a declaracion semanal obrigatoria do numero de sospeitas
de gripe, que queda definida como segue: calquera enfermidade
que amose comezo brusco, febre alta ( 38°C), cefalea, malestar xe -
ral, artromialxias, coriza e tose.

O control na proxima pandemia seguird as recomendacions dos
diferentes planos nacionais que se vaian elaborando.

1 O plano pédese consultar en
http://www.who.int/emc-documents/influenza/docs/index.htm

2 Kilbourne ED, Arden NH. Vaccines. Plotkin, Orenstein Eds. Saunders, 1999.

3 Os datos dos virus foron proporcionados polo Centro Nacional de
Epidemiologia.
4 Boletin Epidemioldxico de Galicia: vol XI, n® 4.



