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para facer que sexa mínima a posibilidade de que un poliovirus
volte a circular de novo, e de que, se o fixese, fosen mínimas as
súas consecuencias. 

Contención. O obxectivo da contención é facer mínimas as posi-
bilidades de que o poliovirus se reintroduza na comunidade. 
Os laboratorios que teñen poliovirus ou materiais potencial-
mente infectantes deben asegurar que o manipulan con seguri-
dade e, en última instancia, que teñen unha contención axeita-
da no laboratorio.

Vixilancia. A vixilancia manterase polo menos durante 5 anos
despois da interrupción da circulación de poliovirus salvaxes (2-3
anos antes do abandono da VOP e tres anos despois do último
caso de cPVDV). A estratexia de vixilancia a longo prazo cen-
trarase na detección de eventos (ie, clústeres de casos de paráli-
se), a inmediata investigación epidemiolóxica deses eventos, e a
implantación de medidas de control efectivas. Os esforzos futu-
ros da vixilancia atenderán tamén á identificación de persoas
con iPVDV. Estase a considerar a vixilancia medioambiental en
áreas seleccionadas como complemento da vixilancia da PFA.

Abandono sincronizado da VOP. Como quedou dito, para que se-
xa mínimo o risco de que emerxa un cPVDV e de estar exposto a
el, é necesario que todos os países abandoen a VOP nun período
relativamente breve de tempo (unhas poucas semanas), e o fa-
gan en todo o mundo, e que todos instauren mecanismos para
asegurar que a VOP distribuída polo sistema de saúde é recolli-
da e destruída. Deberá haber consenso en que ningún país nun-
ca usará VOP, agás cando a comunidade internacional o indique
especificamente para controlar un abrocho.

Depósito de vacina e capacidade de resposta. Nesta área de tra-
ballo, os principais obxectivos son: (1) a curto prazo, controlar os
abrochos de cPVDV o máis pronto posible, abrochos que deberí-
an ocorrer nos 3-5 anos de transición despois do abandono da
VOP; (2) a longo prazo, para minimizar as consecuencias da rein-
trodución do poliovirus na comunidade ata que se poida reesta-
blecer en todo o mundo a vacinación antipoliomielítica. En moi-
tos países non se vacinará con VIP despois do abandono da VOP.
Polo tanto, nestes países os nenos xa non se vacinarán fronte a
poliomielite, e co paso do tempo diminuirá a inmunidade da po-
boación. Se os poliovirus se reintroducen nestas poboacións, pa-
ra controlar o abrocho necesitaranse grandes cantidades de VOP.

A OMS ten planeado establecer un depósito de vacina, princi-
palmente de vacinas orais monovalentes (mVOP) para permitir
respostas adaptadas ao serotipo por se se reintroducen un ou
máis deles, maximizando a resposta inmune, e evitando intro-
ducir innecesariamente serotipos de poliovirus vacinais. Como
queira que as mVOP non están autorizadas, a autorización des-
tes produtos atópase entre as prioridades da iniciativa mundial
para erradicar a polio. A OMS está a avaliar o papel que a VIP
podería xogar neses contextos, particularmente como reforzo
da inmunidade da poboación de áreas de alto risco aínda non
afectadas polo abrocho.

A VACINACIÓN DESPOIS DO ABANDONO DA VOP

O uso sistemático da VOP débese abandoar para asegurar que 
os beneficios da erradicación son permanentes. Abandoar a VOP
eliminará os caos de PPAV, diminuirá substancialmente, e logo eli-
minará, o risco de abrochos causados por cPVDV, e previrá a ex-
posición a poliovirus das persoas inmunodeficientes nadas despois
do abandono da VOP. 

Aínda que algúns países industrializados poidan continuar coa 
vacinación sistemática con VIP para manter a inmunidade poboa-
cional fronte a polio, de seguro que moitos países en desenvolve-
mento abandoarán todo tipo de vacinación antipoliomielítica.
Nestes países, o efecto da VIP en termos de previr a enfermidade
paralítica probablemente sería modesto, e o impacto na diminu-

ción da circulación de poliovirus certamente despreciable. Ade-
mais, as actuais formulacións da VIP, e as súas combinacións con
outras vacinas, probablemente obrigarían a cambios substanciais
nos calendarios de vacinacións deses países.

A decisión de continuar ou non coa vacinación VIP dependerá do
resultado da avaliación do risco de estar exposto a casos ou abro-
chos debidos a poliovirus salvaxes por (1) fuga inadvertida dun vi-
rus dun lugar onde se produce VIP; (2) fuga inadvertida dun virus
salvaxe dun laboratorio que os almacena; (3) emisión intenciona-
da de poliovirus salvaxe dende unha fonte calquera.

SITUACIÓN EN GALICIA 

En Galicia, a vacinación con VOP abandonouse en xullo de 2004, e
na actualidade emprégase só VIP. En realidade, facía anos xa que
se cumprían os criterios propostos pola OMS comentados antes:
Galicia, obviamente, non é un país tropical en desenvolvemento;
o último caso autóctono data de 1982; o calendario de vacinacións
non segue as pautas adiantada e acelerada do Programa amplia-
do de vacinacións da OMS; e a cobertura vacinal documentada
con VOP é, nos nados en 2000 e 2001 do 99’8% (IC95%: 99’6-100)
para a primovacinación e do 98’7% (IC95%: 98’2-99’3) para a serie
completa (datos pendentes de publicación); que é unha cobertu-
ra semellante á observada nos nados entre 1994 e199913-11.

1 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XVII , nº 3.
2 O mecanismo polo que os virus VOP causan raros casos de parálise non

está completamente comprendido. Sábese de certo que o virus vacinal
muta con facilidade durante breve período de replicación intestinal, e que
a meirande parte dos receptores de VOP eliminan poliovirus que
reverteron ao xenotipo natural nun locus específico que en todos os
serotipos está intensamente asociado á atenuación. Ora ben, como queira
que as cepas atenuadas difiren das cepas virulentas orixinarias en múltiples
locus xenéticos, para que se dea a plena reversión á neurovirulencia
probablemente sexa necesario que se produzan mutacións en varios locus
xenéticos. (Modlin JF. Poliovirus. En Mandell, Duglas and Bennet’s
principles and practice of infectious diseases. Sixth edition, 2004.)

3 Cos poliovirus salvaxes, aproximadamente 1 de cada 200 infectados
desenvolven polio paralítica, mentres que coa VOP, por exemplo en
Galicia e coa natalidade actual e unha cobertura vacinal do 100%, para
que ocorrese 1 caso de PPAV terían que transcorrer entre 12’5 e 25 anos.

4 WHO. Weekly Epidemiological Record 2004; vol 78, nº 28.
5 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 1997.
6 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 1998.
7 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. 13, nº 2.
8 Kew OM et al. Bull WHO 2004; 82: 16-22.
9 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 2003.
10 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 2002
11 WHO. Weekly Epidemiological Record 2004; vol. 79, nº 45.
12 WHO. Weekly Epidemiological Record 2004; vol. 79, nº 39.
13 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XII, nº 4.
10 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XIII, nº 5.
11 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XVI, nº 1.
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PRIMEIRO ABROCHO POR Vibrio parahaemolyticus O3:K6 DE ORIXE EUROPEA

Introdución. A gastroenterite debida a Vibrio parahaemolyticus (Vph)
adoita asociarse co consumo en cru ou insuficientemente cociñados de
produtos do mar, especialmente moluscos bivalvos. Nos EEUU e Asia re-
presenta unha das meirandes fontes de enfermidade producida por ali-
mentos mariños, pero en Europa esta enfermidade notifícase con moi
pouca frecuencia, aínda que o número de casos está a aumentar; por
exemplo, en España, asociouse con algúns casos que consumiran peixes ou
crustáceos; e, en Galicia, ademais dalgún caso illado que non se puido aso-
ciar con ningún alimento, foi responsable de tres abrochos que acontece-
ron en 1999 e afectaron a un total de 54 persoas, e nos que o estudo epi-
demiolóxico amosou que todos eles deberanse ao consumo de ostras
procedentes do mercado da Pedra de Vigo1.

Acualmente, as técnicas de serotipaxe, permiten discriminar entre 11 gru-
pos “O” e 71 tipos “K”, aínda que as infeccións teñen que ver con só 75
combinacións de O e K. A patoxenicidade das cepas relaciónase con dous
xenes, o tdh e o trh, que codifican, respectivamente, os seus factores de vi-
rulencia máis importantes, a hemolisina termoestable directa (TDH) e a he-
molisina relacionada coa TDH (TRH). En 1996 detectáronse na India nu-
merosos casos que correspondían cun serotipo predominante, o O3:K6, e
logo este serotipo difundiuse por diferentes países de Asia e América do
norte, sendo responsable de numerosos abrochos, e os diferentes illados
consideráronse como un único clon ao que posteriormente se denominou
“novo clon O3:K6” ou tamén “clon pandémico”, debido a que foi este
clon o primeiro en amosar pandemicidade na historia do Vph. A situación
en Europa era diferente, e ata o de agora o clon que se identificaba nos
illados humanos europeos (como os do devandito abrocho de Vigo) era o
O4:K11, que se propuxo como un clon específico europeo.

Investigación do abrocho. En xullo de 2004, diferentes médicos das co-
marcas de Bergantiños e Terra de Soneira, notificáronlle á Delegación pro-
vincial de Sanidade da provincia da Coruña que estaban a ver un numero
inusualmente elevado de casos de gastroenterite, e que tiñan en común a
participación nunha de dúas vodas que se celebraran no mesmo restau-
rante e día. O cadro clínico, fundamentalmente diarrea e ausencia de fe-
bre, así como o seu período de incubación no contorno das 18 horas, fací-
an sospeitar que se trataba dunha enfermidade producida por Vph, feito
que se confirmou no laboratorio de microbioloxía do Hospital Juan Cana-
lejo, xa que se illou este axente en 4 mostras de enfermos. Posteriormen-
te, o Instituto de Acuicultura da USC identificou aos illados como perten-
centes ao clon pandémico O3:K6. 

Para investigar o alimento responsable, deseñouse un estudo de casos 
e controis para cada unha das vodas que permitise obter, como mínimo, 
unha OR=3 para unha proporción de controis expostos do 45%. 
O número de enfermos localizados foi de 76 e, na táboa 1 móstrase o nú-
mero de asistentes a cada unha das vodas e o número de enquisas reali-
zadas. A porcentaxe de enquisas na voda 1 foi do 77% e na voda 2 do
64%. A taxa de ataque foi, na voda 1 de 37%, na voda 2 de 54% e no 
conxunto de 42%. A diferenza das taxas de ataque das dúas vodas, 17%,
é estatisticamente significativa.

Táboa 1: Descrición das dúas vodas

VODA 1 VODA 2 TOTAL

Nº comensais 163 88 251

Nº enquisas 126 56 182

Nº casos 46 30 76

Nº controis 80 26 103

Idade media 31,8 38 33,7

Rango idade 7 - 89 5 - 68 5 - 89

Non se atoparon diferenzas estatisticamente significativas por sexo en
casos e controis das dúas vodas, mais si respecto da súa idade. Non se
atoparon tampouco diferenzas estatisticamente significativas entre os
síntomas dos casos das dúas vodas, e a porcentaxe de síntomas para ca-
da unha delas represéntase na táboa 2. O período de incubación foi, en
media, de 19 horas na voda 1 e 17 na 2, pero a súa diferenza non é es-
tatisticamente significativa. 

O estudo de casos e controis realizouse en primeiro lugar para cada unha
das vodas por separado e finalmente de xeito conxunto. O menú das 
dúas vodas só se diferenciaba nun alimento. Os alimentos dos menús nos
que se obtivo unha OR que revelase unha asociación significativa entre o
alimento e máis a enfermidade, xunto a aqueles con plausibilidade bioló-
xica como vehículos do Vph, incluíronse nun modelo de regresión loxísti-
ca que se axustou pola idade na análise conxunta das dúas vodas. Trala
análise relacionouse ao boi de mar como o alimento responsable da trans-
misión do axente e os resultados que se obtiveron son os que seguen: OR
= 3’43 (IC 95%; 1’37-8’59), para a voda 1; 4’44 (IC 95%; 1’11-17’76), para a
voda 2 e 4’25 (IC 95%; 1’99-9’04) para ambas as dúas vodas. Ademais, con-
trolouse un posible nesgo de recordo mediante un test de sensibilidade.

Táboa 2: Porcentaxe de síntomas en cada unha das vodas

CLÍNICA VODA 1 VODA 2 CLÍNICA VODA 1 VODA 2

Diarrea 93’5 96’7 Calafríos 52’2 66’7

Dor abdominal 87’0 83’3 Náuseas 50’0 66’3

Vómitos 69’6 80’0 Cefalea 19’6 20’0

A investigación do alimento implicado. Como queira que o boi 
sufrira un proceso de cociñado, cunha relación de tempo e temperatura
que non permite a supervivencia dunha contaminación natural, había
que pensar nalgún xeito de contaminación cruzada que explicase a pre-
senza do Vibrio nun produto de mar cociñado. 

En concreto, o restaurante comprara o boi, xa cocido, nun establece-
mento de comercialización de produtos da pesca polo xunto, situado na
lonxa da Coruña; neste comprobouse que, nas mesmas caixas que se
empregaban para transportar crustáceos vivos, estaban a se almacenar

• Área de traballo: Non transmisibles/cribado [metabolopatías]: Programa galego de detección precoz no período neonatal.
• Área de traballo: Non transmisibles/cribado [xordeira]: Programa galego de detección precoz no período neonatal.
• Área de traballo: Transmisibles [gripe]: Orde pola que se crea o comité asesor do Plan galego de preparación e resposta á pandemia.
• Área de traballo: Alimentaria [Manipuladores de alimentos]: Preguntas e respostas para empresas responsables.
• Aplicacións e datos: Sistema de información sobre mortalidade por cancro en Galicia (SIMCA).

NOVIDADES NA WEB DA DXSP (http://dxsp.sergas.es)

A VIXILANCIA DA PFA EN GALICIA DURANTE 2004

O sistema de vixilancia da parálise flácida aguda (PFA) ins-
taurado en Galicia debido ao programa de erradicación da
polio detectou, en 2004, un caso de PFA ao que e se lle 
tomaron mostras axeitadas de feces. Ora ben, como xa se
comentara nun informe anterior, referido a 2001 (BEG;
vol. XIV, nº6), que se detectasen menos casos dos 3 espe-
rados non é preocupante de seu, porque con números tan
pequenos mesmo podería non ocorrer ningún caso; o pre-
ocupante é que no CMBD de hospitalización de agudos
constaban outros tres casos de PFA en nenos de menos de
15 anos que terían que ter sido detectados polo sistema
de vixilancia.

(Vén da páxina 3)
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O xeito habitual de describir a incidencia de cancro ou a mortalidade que
produce nunha poboación, é facelo empregando taxas de incidencia e mor-
talidade, nas que se compara o número de casos ou falecementos ocorridos
nun período de tempo co número total de persoas que compoñen nese pe-
ríodo a poboación, multiplicadas por un factor para facilitar a súa lectura.
Por exemplo, na figura 1 pódese observar que a incidencia anual de cancro
de mama atópase, nas mulleres entre 60 e 65 anos de idade, na beira dos
160 casos por cen mil, e a mortalidade anual en Galicia nese grupo de ida-
de, por riba das 40 falecidas por cen mil habitantes.

Mais non é este o único xeito de describir a incidencia ou a mortalidade aso-
ciadas a unha enfermidade, hai outros que a certos observadores lles poden
resultar máis informativos, por seren máis intuitivos. Aquí preséntanse dous
métodos que describen a incidencia e a mortalidade por cancro de mama en
Galicia. Nun deles descríbese a frecuencia como o número de persoas por ca-
so; e dícir, dicindo que ocorre “1 caso de cancro de mama (ou unha morte)
por cada tantas persoas”. No outro método, a frecuencia exprésase como
probabilidade de que o cancro se produza entre unha idade e outra (é dicir,
a probabilidade condicionada a que a muller estivese libre da enfermidade
ao principio do rango de idade). Neste caso, como idades de partida escollé-
ronse os 30 e os 50 anos, porque, como se pode mirar na figura 1, represen-
tan, respectivamente, a práctica totalidade da ocorrencia do cancro e o co-
mezo da meseta de incidencia máis elevada.

Metodoloxía. Co obxectivo de estimar a probabilidade que teñen actual-
mente as mulleres galegas de desenvolver un cancro de mama a diferentes
idades ou de morrer por esta causa, aplicouse o método implementado no
programa DevCan, desenvolvido polo Instituto Nacional do Cancro de Esta-
dos Unidos (US Nacional Cancer Institute, NCI)1. Para calcular probabilidades
de morte, o programa precisa datos de mortalidade e de poboación por gru-
pos de idade quinquenais; debe proporcionarse o número total de defun-
cións e as debidas ao cancro que se analiza. Para obter probabilidades de de-
senvolver cancro precísanse, ademais, datos de incidencia, tamén por idade.

O método baséase nunha táboa de vida que comeza cunha cohorte hipoté-
tica de 10 millóns de nados vivos aos que se lles aplica a experiencia de mor-
talidade e incidencia da poboación en estudio nun determinado período.
Neste caso, as defuncións obtivéronse do Rexistro Galego de Mortalidade
e as poboacións tomáronse dos Padróns de 1999 a 2001. Dado que Galicia
aínda está poñendo en marcha o Rexistro Galego de Tumores, non se dis-
pón de datos de incidencia para o período analizado, polo que se tomaron
os datos proporcionados por outros rexistros, referidos a períodos diferen-
tes: Murcia (1993-96), Albacete (1991-97) e Zaragoza (1994-98). Na figura 1
represéntanse as taxas específicas de incidencia por cancro de mama, 
segundo estes tres rexistros, e nela pódese observar que apenas hai dife-
renzas ata os 64 anos, pero nas idades mais avanzadas existen diferenzas
que van ata os 57 casos por 100.000 hab. 

Resultados. Segundo os datos de incidencia que se empreguen, a probabili-
dade que teñen as mulleres galegas de ser diagnosticadas de cancro de ma-
ma nalgún momento da súa vida estímase en 7,8% (Murcia), 8,3% (Zarago-
za) ou 7,2% (Albacete), é dicir, son diagnosticadas 1 de cada 13, 12, ou 14,
respectivamente (táboa 1). En canto ás probabilidades de morrer por cancro
de mama, morre 1 de cada 164 (1%) mulleres galegas por esta causa antes
dos 60 anos, e 1 de cada 34 (2,9%) ao longo de toda a vida.

Na figura 2 móstranse as probabilidades condicionais de desenvolver un
cancro ou morrer por cancro entre dúas idades.

Táboa 1- Número de mulleres por cada caso ou por defunción

IDADE MURCIA ZARAGOZA ALBACETE MORTALIDADE
40-44 116 122 130 809

45-49 68 69 72 427

50-54 46 46 47 250

55-59 34 34 35 164

60-64 27 27 28 123

65-69 23 22 23 96

70-74 19 19 20 77

75-79 17 17 18 62

80-84 16 15 17 51

85 e + 13 12 14 34

Comentarios. Ao interpretar estes datos hai que ter presente que as esti-
macións aquí presentadas calculáronse tendo como referencia a experiencia
da poboación no seu conxunto e, por iso, sobreestima ou subestima o risco
individual debido á susceptibilidade xenética asociada ao cancro de mama
ou a certas exposicións. Por outra banda, hai que ter presente tamén que os
datos de incidencia proceden de poboacións distintas da galega (aínda que
probablemente semellantes na distribución da susceptibilidade e a exposi-
ción relacionadas co desenvolvemento do cancro de mama) e que foron re-
collidos na década de 1990, polo que hai que asumir que a incidencia non
variou de entón a hoxe.

Para rematar, hai que lembrar tamén que a probabilidade de morrer esti-
mouse coa experiencia dunhas mulleres que faleceron no trienio 1999-2000,
polo que foran diagnosticadas anos antes, debido á importante superviven-
cia asociada ao diagnóstico precoz e ao tratamento do cancro de mama.

1 O programa atópase: http://srab.cancer.gov/devcan/.

INTRODUCIÓN

Como xa se comentou nun número anterior do BEG1, un dos catro
obxectivos principais do novo plan estratéxico da OMS para erra-
dicar do mundo a poliomielite, é prepararse para o momento no
que se deixe de empregar a vacina oral da polio (VOP) en todos os
países, proceso que xa principiou en varios países desenvolvidos
cando incorporaron a vacina inxectable (VIP) en substitución da
VOP. Lémbrese que a VOP posúe unhas características que a fan
óptima para un programa de erradicación: ademais da súa moi
elevada eficacia con 3 doses, é de administración moi doada e, ao
ser de virus vivos atenuados, pódese replicar no aparello dixestivo
do neno vacinado e ser eliminada por el, favorecendo deste xeito
a vacinación de nenos que non están vacinados ou non o están
axeitadamente. Ademais, esta vacinación “subrepticia” é máis 
doada alí onde tamén o é a transmisión do virus salvaxe da polio,
xa que teñen o mesmo mecanismo de transmisión fecal-oral.

Como contrapartida, con esta vacina pódense producir casos de
polio paralítica; son os casos de polio paralítica asociados á vacina
(PPAV) 2, que ocorren nunha frecuencia que, aínda sendo moito
máis baixa que a observada depois da infección con poiliiovirus
salvaxes3, sempre será superior á da VIP, que por ser unha vacina
inactivada non produce PPAV. 

Sen entrar en consideracións económicas, a situación epidemioló-
xica é a que recomenda ou non o cambio de VOP a VIP. Este cam-
bio só se pode facer alí onde non persiste a transmisión endémica
de poliovirus salvaxes e a vacinación sistemática dos nenos acada
coberturas moi elevadas, que permitirán que o territorio se man-
teña ceibe de polio. Neste senso, a OMS ven de publicar unhas re-
comendacións4 nas que claramente indica que a VIP non se intro-
duza en ninguna das situacións seguintes: (1) en países tropicais en
desenvolvemento; (2) en países que na actualidade son endémicos,
ou fórono recentemente, ou teñen un contacto importante con al-
gunha destas zonas; (3) en países que seguen o calendario do Pro-
grama ampliado de vacinacións que patrocina a OMS (é dicir, con
doses administradas ás 6, 10, e 14 semanas); ou (4) en países onde
a cobertura vacinal non chega ao 90%. 

Mais son moitos os países que non cumpren algún destes requisi-
tos, e non abandoaron o uso de VOP nin o farán antes da erradi-
cación dos virus salvaxes da polio. Polo tanto, ao falar de abando-
no sincronizado faise referencia só a aqueles lugares onde persiste
o seu uso, e non a todos os países do mundo. 

NECESIDADE DO ABANDONO SINCRONIZADO DA VOP

O obxectivo de calquera programa de erradicación é rematar coa 
intervención cando se erradica o axente causante da enfermidade, e
no caso da polio este obxectivo fíxose explícito xa dende os primei-
ros anos do programa de erradicación. Nese momento anticipouse
que despois da erradicación mundial a vacinación con VOP simple-
mente cesaría, pero dende aquela quedou claro que para que a va-
cinación puidese ser abandoada tiñan que darse certas circunstancias
que garantisen que o risco asociado ao abandono fose moi feble. Es-
te risco consiste na reintrodución de virus de orixe vacinal a partir de:

❚ Poliovirus circulantes derivados da vacina (cPVDV)

❚ Persoas inmunodeficientes que excretan virus derivados da vaci-
na por longos períodos de tempo (iPVDV).

Aínda que os virus da VOP pódense transmitir de persoa a persoa,
e producir a vacinación subrebticia xa mentada, nos primeiros
anos da erradicación sabíase que non había portadores crónicos
nin de virus salvaxes nin do virus vacinais, non sendo certo núme-
ro de excretores prolongados de virus VOP entre as persoas inmu-
nodeprimidas (iPVDV). Por iso, a preocupación dunha reintrodu-
ción dos virus da VOP limitábase á posibilidade hoxe rexeitada da
súa persistencia no ambiente5 e non a través de cadeas de trans-
misión interhumana; de feito, por entón arguíase que os abrochos
de polio en poboacións parcialmente vacinadas con VOP debéran-
se sempre a poliovirus salvaxes e non a PVDV6. Ora ben, o abrocho
ocorrido na República Dominicana en 2000 mudou completamen-
te o panorama7. O abrocho debeuse a poliovirus derivados da va-
cina que, con baixas coberturas vacinais, circularon durante tempo
abondo entre os nenos acumulando mutacións ata que xurdiron
virus con características epidemiolóxicas indistinguibles das dos
poliovirus salvaxes. Son os cPVDV.

Posteriormente identificaronse abrochos debidos a cPVDV nas Fili-
pinas en 2001 e en Madagascar en 2001/02; e, mediante estudios

moleculares dos illados conservados, identificáronse retrospectiva-
mente antecedentes de circulación de cPVDV en Exipto de 1983 a
1993, en Polonia en 1968 e en Bruselas, en subgrupos de poboación
mal vacinada, cando entre 1963 e 1966 se abandoara o uso de VOP8. 

O risco de emerxencia dos cPVDV é difícil de calcular pola extrema
rareza destes eventos. Ora ben, o risco non é nulo. Os principais de-
terminantes que aumentan o risco de emerxencia de cPVDV son a
diminución da cobertura vacinal, que produce un aumento de sus-
ceptibilidade da poboación, e a continua introdución de VOP nesa
poboación. Neste contexto, a poboación susceptible seméntase con
virus VOP nunhas condicións óptimas para seleccionar os virus que
teñan unha transmisibilidade maior.

Polo tanto, co que agora se sabe dos cPVDV, o proceso de abando-
no do uso da VOP debe estar coidadosamente planeado e coordi-
nado, xa que o abandono da VOP sen substitución pola VIP, como
é de supor que ocorrerá en numerosos países, se non se fai de xei-
to sincronizado permitirá que nos países que primeiro a abandoen
pronto acumulen susceptibles suficientes para manter a transmi-
sión endémica de cPVDV se chegan a importar virus VOP de luga-
res que aínda non abandoaran a vacinación. 

Pola súa banda, o risco de reintroducción asociado aos iPVDV con-
sidérase moi baixo. O seguemento dos 19 excretores prolongados
que foron identificados no período de 40 anos de uso da VOP, ato-
pou que só dous seguían excretando virus en 2002, e nunca houbo
casos secundarios9. Ademais, datos do Reino Unido e dos EEUU su-
xiren que a excrección persistente dase só, como moito, entre o
0’01 e o 1 % das persoas con inmunideficiencias graves10.

ESTRATEXIA PARA O ABANDONO SINCRONIZADO DA VOP

En setembro de 2003, unha consulta informal da OMS sobre iden-
tificación e manexo dos PVDV concluíu que, despois da erradica-
ción do poliovirus salvaxe, o uso continuado de VOP comprometía
o obxectivo dun mundo ceibe de polio. O informe pediu unha 
estratexia para o abandono seguro do uso de VOP o máis pronto
posible despois da erradicación mundial do poliovirus salvaxe, 
momento no que se espera que a imnunidade da poboación e a
sensibilidade da vixilancia sexan suficientemente grandes11. 

O momento do abandono11. O momento máis inmediato para o
abandono seguro do uso da VOP coincidirá co intre no que as
seis rexións da OMS sexan declaradas libres da transmisión indí-
xena de poliovirus, ou se atopará nas súas proximidades; é dicir,
tres anos despois de que no mundo se detectase o último polio-
virus salvaxe. 

As etapas do abandono11. Do mesmo xeito que o momento no
que se detecte o derradeiro poliovirus salvaxe é un evento de 
especial relevancia no proceso de erradicación da poliomielite,
outros dous eventos serán igualmente relevantes: o abandono
da VOP e a detección do último PVDV. Pola súa relevancia, estes
tres eventos definen as etapas nas que se artellará o abandono,
etapas que son as seguintes: 

(1) “Antes do abandono da VOP”, que abrangue os tres anos se-
guintes á detección do último poliovirus salvaxe e previos ao
abandono da VOP; 

(2) “Durante o abandono da VOP”, que abrangue os tres ou máis
anos seguintes ao abandono da VOP; e 

(3) “Despois do abandono da VOP”, que abrangue os tres ou máis
anos seguintes ao abandono da VOP e da detección do último
PVDV, momento este no que o risco de cPVDV e de iPVDV 
será mínimo.

Os plans para o abandono12. Cada unha das devanditas etapas su-
pón riscos diferentes e quere un abano de actividades distinto nos
niveis nacional e internacional, e os plans para o abandono desen-
volveranse seguindo as seguintes asuncións: (1) o uso sistemático
da VOP abandonouse dun xeito sincronizado aproximadamente 2-
3 anos despois da interrupción da transmisión dos poliovirus salva-
xes; (2) a VIP non se usará na vacinación sistemática en todos os pa-
íses; (3) a vixilancia da PFA continuará, aproximadamente, durante
3 anos despois de que fose detectado o último cPVDV; (4) a con-
tención de todos os poliovirus estará implantada despois de 6-12
meses do abandono da VOP; e finalmente (5) disporase dun depó-
sito de vacina e de capacidade de resposta. 

Contención, vixilancia, abandono coordinado da VOP e depósito
e capacidade de resposta conforman, pois, a estratexia decidida 

Figura 1- Incidencia e mortalidade por cancro de mama
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Figura 2- Probabilidades condicionais
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ESTIMACIÓN DA PROBABILIDADE DE DESENVOLVER OU MORRER POR CANCRO DE MAMA EN GALICIA

os bois xa cocidos. O único proceso de limpeza que se facía con estas cai-
xas era o de pasarlles auga coa mangueira, e despois colocábanse direc-
tamente sobre o chan. Este proceso de limpeza non permite eliminar 
totalmente a posible contaminación que poidan ter os alimentos, e mes-
mo poden recontaminarse no chan. Estes bois, ademais, eran comprados
por este establecemento a unha cetaria que os traía, xunto con outros
crustáceos, de diferentes portos do oeste do Reino Unido. 

Unha vez cocidos, os bois mantíñanse durante unhas horas a tempera-
tura ambiente (na época do abrocho esta temperatura superaba os
30ºC) ata que ían para o restaurante, no cal refrixerábanse. Compro-
bouse tamén que, no restaurante, as posibilidades de contaminación
con algún produto procedente de Asia eran mínimas. 

O mesmo día da voda, e pola mañá, os bois trocháronse e colocá-
ronnse en bandexas que se mantiñan a temperatura ambiente dende
unhas horas antes de ser servidos, feito que, xunto co anterior, 
permitiría a multiplicación do axente (aínda que a refrixeración dimi-
nuíse un pouco a carga bacteriana inicial). Por outra banda, o proce-
so de cortado favorecería unha mellor distribución da contaminación
polo alimento.

Todo o anterior explica a contaminación e multiplicación do que en
principio pensábase que era un Vph europeo, pero unha vez coñecido
que se trataba do clon pandémico queda a dúbida de se a contamina-
ción natural con este clon producírase nas augas do Reino Unido, o que
indicaría que se atoparía instalado nesas augas, ou se o fixera nas cos-
tas de Galicia, xa que o boi estivo na cetaria polo menos tres días. Polo
demais, a taxa de ataque máis elevada na voda 2 explicaríase polo fei-
to de que esta voda empezou unha hora despois da primeira, co que a
carga bacteriana sería moito máis alta no boi desta voda.

Comentario. A pesares de que non se puido determinar con precisión a
orixe da contaminación orixinal do alimento co Vph O3:K6, semella que
o dito clon pandémico segue a espallar polo mundo e xa chegou ás cos-
tas europeas, dato da meirande importancia para países nos que, como
en Galicia, a acuicultura é un importante recurso económico. 

Folga salientar, que este achado sería imposible sen a participaicón dos
médicos que notificaron o abrocho; é dicir, que notificaron unha situa-
ción que lles resultaba inusual.

1 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol XII, nº 2.
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O xeito habitual de describir a incidencia de cancro ou a mortalidade que
produce nunha poboación, é facelo empregando taxas de incidencia e mor-
talidade, nas que se compara o número de casos ou falecementos ocorridos
nun período de tempo co número total de persoas que compoñen nese pe-
ríodo a poboación, multiplicadas por un factor para facilitar a súa lectura.
Por exemplo, na figura 1 pódese observar que a incidencia anual de cancro
de mama atópase, nas mulleres entre 60 e 65 anos de idade, na beira dos
160 casos por cen mil, e a mortalidade anual en Galicia nese grupo de ida-
de, por riba das 40 falecidas por cen mil habitantes.

Mais non é este o único xeito de describir a incidencia ou a mortalidade aso-
ciadas a unha enfermidade, hai outros que a certos observadores lles poden
resultar máis informativos, por seren máis intuitivos. Aquí preséntanse dous
métodos que describen a incidencia e a mortalidade por cancro de mama en
Galicia. Nun deles descríbese a frecuencia como o número de persoas por ca-
so; e dícir, dicindo que ocorre “1 caso de cancro de mama (ou unha morte)
por cada tantas persoas”. No outro método, a frecuencia exprésase como
probabilidade de que o cancro se produza entre unha idade e outra (é dicir,
a probabilidade condicionada a que a muller estivese libre da enfermidade
ao principio do rango de idade). Neste caso, como idades de partida escollé-
ronse os 30 e os 50 anos, porque, como se pode mirar na figura 1, represen-
tan, respectivamente, a práctica totalidade da ocorrencia do cancro e o co-
mezo da meseta de incidencia máis elevada.

Metodoloxía. Co obxectivo de estimar a probabilidade que teñen actual-
mente as mulleres galegas de desenvolver un cancro de mama a diferentes
idades ou de morrer por esta causa, aplicouse o método implementado no
programa DevCan, desenvolvido polo Instituto Nacional do Cancro de Esta-
dos Unidos (US Nacional Cancer Institute, NCI)1. Para calcular probabilidades
de morte, o programa precisa datos de mortalidade e de poboación por gru-
pos de idade quinquenais; debe proporcionarse o número total de defun-
cións e as debidas ao cancro que se analiza. Para obter probabilidades de de-
senvolver cancro precísanse, ademais, datos de incidencia, tamén por idade.

O método baséase nunha táboa de vida que comeza cunha cohorte hipoté-
tica de 10 millóns de nados vivos aos que se lles aplica a experiencia de mor-
talidade e incidencia da poboación en estudio nun determinado período.
Neste caso, as defuncións obtivéronse do Rexistro Galego de Mortalidade
e as poboacións tomáronse dos Padróns de 1999 a 2001. Dado que Galicia
aínda está poñendo en marcha o Rexistro Galego de Tumores, non se dis-
pón de datos de incidencia para o período analizado, polo que se tomaron
os datos proporcionados por outros rexistros, referidos a períodos diferen-
tes: Murcia (1993-96), Albacete (1991-97) e Zaragoza (1994-98). Na figura 1
represéntanse as taxas específicas de incidencia por cancro de mama, 
segundo estes tres rexistros, e nela pódese observar que apenas hai dife-
renzas ata os 64 anos, pero nas idades mais avanzadas existen diferenzas
que van ata os 57 casos por 100.000 hab. 

Resultados. Segundo os datos de incidencia que se empreguen, a probabili-
dade que teñen as mulleres galegas de ser diagnosticadas de cancro de ma-
ma nalgún momento da súa vida estímase en 7,8% (Murcia), 8,3% (Zarago-
za) ou 7,2% (Albacete), é dicir, son diagnosticadas 1 de cada 13, 12, ou 14,
respectivamente (táboa 1). En canto ás probabilidades de morrer por cancro
de mama, morre 1 de cada 164 (1%) mulleres galegas por esta causa antes
dos 60 anos, e 1 de cada 34 (2,9%) ao longo de toda a vida.

Na figura 2 móstranse as probabilidades condicionais de desenvolver un
cancro ou morrer por cancro entre dúas idades.

Táboa 1- Número de mulleres por cada caso ou por defunción

IDADE MURCIA ZARAGOZA ALBACETE MORTALIDADE
40-44 116 122 130 809

45-49 68 69 72 427

50-54 46 46 47 250

55-59 34 34 35 164

60-64 27 27 28 123

65-69 23 22 23 96

70-74 19 19 20 77

75-79 17 17 18 62

80-84 16 15 17 51

85 e + 13 12 14 34

Comentarios. Ao interpretar estes datos hai que ter presente que as esti-
macións aquí presentadas calculáronse tendo como referencia a experiencia
da poboación no seu conxunto e, por iso, sobreestima ou subestima o risco
individual debido á susceptibilidade xenética asociada ao cancro de mama
ou a certas exposicións. Por outra banda, hai que ter presente tamén que os
datos de incidencia proceden de poboacións distintas da galega (aínda que
probablemente semellantes na distribución da susceptibilidade e a exposi-
ción relacionadas co desenvolvemento do cancro de mama) e que foron re-
collidos na década de 1990, polo que hai que asumir que a incidencia non
variou de entón a hoxe.

Para rematar, hai que lembrar tamén que a probabilidade de morrer esti-
mouse coa experiencia dunhas mulleres que faleceron no trienio 1999-2000,
polo que foran diagnosticadas anos antes, debido á importante superviven-
cia asociada ao diagnóstico precoz e ao tratamento do cancro de mama.

1 O programa atópase: http://srab.cancer.gov/devcan/.

INTRODUCIÓN

Como xa se comentou nun número anterior do BEG1, un dos catro
obxectivos principais do novo plan estratéxico da OMS para erra-
dicar do mundo a poliomielite, é prepararse para o momento no
que se deixe de empregar a vacina oral da polio (VOP) en todos os
países, proceso que xa principiou en varios países desenvolvidos
cando incorporaron a vacina inxectable (VIP) en substitución da
VOP. Lémbrese que a VOP posúe unhas características que a fan
óptima para un programa de erradicación: ademais da súa moi
elevada eficacia con 3 doses, é de administración moi doada e, ao
ser de virus vivos atenuados, pódese replicar no aparello dixestivo
do neno vacinado e ser eliminada por el, favorecendo deste xeito
a vacinación de nenos que non están vacinados ou non o están
axeitadamente. Ademais, esta vacinación “subrepticia” é máis 
doada alí onde tamén o é a transmisión do virus salvaxe da polio,
xa que teñen o mesmo mecanismo de transmisión fecal-oral.

Como contrapartida, con esta vacina pódense producir casos de
polio paralítica; son os casos de polio paralítica asociados á vacina
(PPAV) 2, que ocorren nunha frecuencia que, aínda sendo moito
máis baixa que a observada depois da infección con poiliiovirus
salvaxes3, sempre será superior á da VIP, que por ser unha vacina
inactivada non produce PPAV. 

Sen entrar en consideracións económicas, a situación epidemioló-
xica é a que recomenda ou non o cambio de VOP a VIP. Este cam-
bio só se pode facer alí onde non persiste a transmisión endémica
de poliovirus salvaxes e a vacinación sistemática dos nenos acada
coberturas moi elevadas, que permitirán que o territorio se man-
teña ceibe de polio. Neste senso, a OMS ven de publicar unhas re-
comendacións4 nas que claramente indica que a VIP non se intro-
duza en ninguna das situacións seguintes: (1) en países tropicais en
desenvolvemento; (2) en países que na actualidade son endémicos,
ou fórono recentemente, ou teñen un contacto importante con al-
gunha destas zonas; (3) en países que seguen o calendario do Pro-
grama ampliado de vacinacións que patrocina a OMS (é dicir, con
doses administradas ás 6, 10, e 14 semanas); ou (4) en países onde
a cobertura vacinal non chega ao 90%. 

Mais son moitos os países que non cumpren algún destes requisi-
tos, e non abandoaron o uso de VOP nin o farán antes da erradi-
cación dos virus salvaxes da polio. Polo tanto, ao falar de abando-
no sincronizado faise referencia só a aqueles lugares onde persiste
o seu uso, e non a todos os países do mundo. 

NECESIDADE DO ABANDONO SINCRONIZADO DA VOP

O obxectivo de calquera programa de erradicación é rematar coa 
intervención cando se erradica o axente causante da enfermidade, e
no caso da polio este obxectivo fíxose explícito xa dende os primei-
ros anos do programa de erradicación. Nese momento anticipouse
que despois da erradicación mundial a vacinación con VOP simple-
mente cesaría, pero dende aquela quedou claro que para que a va-
cinación puidese ser abandoada tiñan que darse certas circunstancias
que garantisen que o risco asociado ao abandono fose moi feble. Es-
te risco consiste na reintrodución de virus de orixe vacinal a partir de:

❚ Poliovirus circulantes derivados da vacina (cPVDV)

❚ Persoas inmunodeficientes que excretan virus derivados da vaci-
na por longos períodos de tempo (iPVDV).

Aínda que os virus da VOP pódense transmitir de persoa a persoa,
e producir a vacinación subrebticia xa mentada, nos primeiros
anos da erradicación sabíase que non había portadores crónicos
nin de virus salvaxes nin do virus vacinais, non sendo certo núme-
ro de excretores prolongados de virus VOP entre as persoas inmu-
nodeprimidas (iPVDV). Por iso, a preocupación dunha reintrodu-
ción dos virus da VOP limitábase á posibilidade hoxe rexeitada da
súa persistencia no ambiente5 e non a través de cadeas de trans-
misión interhumana; de feito, por entón arguíase que os abrochos
de polio en poboacións parcialmente vacinadas con VOP debéran-
se sempre a poliovirus salvaxes e non a PVDV6. Ora ben, o abrocho
ocorrido na República Dominicana en 2000 mudou completamen-
te o panorama7. O abrocho debeuse a poliovirus derivados da va-
cina que, con baixas coberturas vacinais, circularon durante tempo
abondo entre os nenos acumulando mutacións ata que xurdiron
virus con características epidemiolóxicas indistinguibles das dos
poliovirus salvaxes. Son os cPVDV.

Posteriormente identificaronse abrochos debidos a cPVDV nas Fili-
pinas en 2001 e en Madagascar en 2001/02; e, mediante estudios

moleculares dos illados conservados, identificáronse retrospectiva-
mente antecedentes de circulación de cPVDV en Exipto de 1983 a
1993, en Polonia en 1968 e en Bruselas, en subgrupos de poboación
mal vacinada, cando entre 1963 e 1966 se abandoara o uso de VOP8. 

O risco de emerxencia dos cPVDV é difícil de calcular pola extrema
rareza destes eventos. Ora ben, o risco non é nulo. Os principais de-
terminantes que aumentan o risco de emerxencia de cPVDV son a
diminución da cobertura vacinal, que produce un aumento de sus-
ceptibilidade da poboación, e a continua introdución de VOP nesa
poboación. Neste contexto, a poboación susceptible seméntase con
virus VOP nunhas condicións óptimas para seleccionar os virus que
teñan unha transmisibilidade maior.

Polo tanto, co que agora se sabe dos cPVDV, o proceso de abando-
no do uso da VOP debe estar coidadosamente planeado e coordi-
nado, xa que o abandono da VOP sen substitución pola VIP, como
é de supor que ocorrerá en numerosos países, se non se fai de xei-
to sincronizado permitirá que nos países que primeiro a abandoen
pronto acumulen susceptibles suficientes para manter a transmi-
sión endémica de cPVDV se chegan a importar virus VOP de luga-
res que aínda non abandoaran a vacinación. 

Pola súa banda, o risco de reintroducción asociado aos iPVDV con-
sidérase moi baixo. O seguemento dos 19 excretores prolongados
que foron identificados no período de 40 anos de uso da VOP, ato-
pou que só dous seguían excretando virus en 2002, e nunca houbo
casos secundarios9. Ademais, datos do Reino Unido e dos EEUU su-
xiren que a excrección persistente dase só, como moito, entre o
0’01 e o 1 % das persoas con inmunideficiencias graves10.

ESTRATEXIA PARA O ABANDONO SINCRONIZADO DA VOP

En setembro de 2003, unha consulta informal da OMS sobre iden-
tificación e manexo dos PVDV concluíu que, despois da erradica-
ción do poliovirus salvaxe, o uso continuado de VOP comprometía
o obxectivo dun mundo ceibe de polio. O informe pediu unha 
estratexia para o abandono seguro do uso de VOP o máis pronto
posible despois da erradicación mundial do poliovirus salvaxe, 
momento no que se espera que a imnunidade da poboación e a
sensibilidade da vixilancia sexan suficientemente grandes11. 

O momento do abandono11. O momento máis inmediato para o
abandono seguro do uso da VOP coincidirá co intre no que as
seis rexións da OMS sexan declaradas libres da transmisión indí-
xena de poliovirus, ou se atopará nas súas proximidades; é dicir,
tres anos despois de que no mundo se detectase o último polio-
virus salvaxe. 

As etapas do abandono11. Do mesmo xeito que o momento no
que se detecte o derradeiro poliovirus salvaxe é un evento de 
especial relevancia no proceso de erradicación da poliomielite,
outros dous eventos serán igualmente relevantes: o abandono
da VOP e a detección do último PVDV. Pola súa relevancia, estes
tres eventos definen as etapas nas que se artellará o abandono,
etapas que son as seguintes: 

(1) “Antes do abandono da VOP”, que abrangue os tres anos se-
guintes á detección do último poliovirus salvaxe e previos ao
abandono da VOP; 

(2) “Durante o abandono da VOP”, que abrangue os tres ou máis
anos seguintes ao abandono da VOP; e 

(3) “Despois do abandono da VOP”, que abrangue os tres ou máis
anos seguintes ao abandono da VOP e da detección do último
PVDV, momento este no que o risco de cPVDV e de iPVDV 
será mínimo.

Os plans para o abandono12. Cada unha das devanditas etapas su-
pón riscos diferentes e quere un abano de actividades distinto nos
niveis nacional e internacional, e os plans para o abandono desen-
volveranse seguindo as seguintes asuncións: (1) o uso sistemático
da VOP abandonouse dun xeito sincronizado aproximadamente 2-
3 anos despois da interrupción da transmisión dos poliovirus salva-
xes; (2) a VIP non se usará na vacinación sistemática en todos os pa-
íses; (3) a vixilancia da PFA continuará, aproximadamente, durante
3 anos despois de que fose detectado o último cPVDV; (4) a con-
tención de todos os poliovirus estará implantada despois de 6-12
meses do abandono da VOP; e finalmente (5) disporase dun depó-
sito de vacina e de capacidade de resposta. 

Contención, vixilancia, abandono coordinado da VOP e depósito
e capacidade de resposta conforman, pois, a estratexia decidida 

Figura 1- Incidencia e mortalidade por cancro de mama
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Figura 2- Probabilidades condicionais
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ESTIMACIÓN DA PROBABILIDADE DE DESENVOLVER OU MORRER POR CANCRO DE MAMA EN GALICIA

os bois xa cocidos. O único proceso de limpeza que se facía con estas cai-
xas era o de pasarlles auga coa mangueira, e despois colocábanse direc-
tamente sobre o chan. Este proceso de limpeza non permite eliminar 
totalmente a posible contaminación que poidan ter os alimentos, e mes-
mo poden recontaminarse no chan. Estes bois, ademais, eran comprados
por este establecemento a unha cetaria que os traía, xunto con outros
crustáceos, de diferentes portos do oeste do Reino Unido. 

Unha vez cocidos, os bois mantíñanse durante unhas horas a tempera-
tura ambiente (na época do abrocho esta temperatura superaba os
30ºC) ata que ían para o restaurante, no cal refrixerábanse. Compro-
bouse tamén que, no restaurante, as posibilidades de contaminación
con algún produto procedente de Asia eran mínimas. 

O mesmo día da voda, e pola mañá, os bois trocháronse e colocá-
ronnse en bandexas que se mantiñan a temperatura ambiente dende
unhas horas antes de ser servidos, feito que, xunto co anterior, 
permitiría a multiplicación do axente (aínda que a refrixeración dimi-
nuíse un pouco a carga bacteriana inicial). Por outra banda, o proce-
so de cortado favorecería unha mellor distribución da contaminación
polo alimento.

Todo o anterior explica a contaminación e multiplicación do que en
principio pensábase que era un Vph europeo, pero unha vez coñecido
que se trataba do clon pandémico queda a dúbida de se a contamina-
ción natural con este clon producírase nas augas do Reino Unido, o que
indicaría que se atoparía instalado nesas augas, ou se o fixera nas cos-
tas de Galicia, xa que o boi estivo na cetaria polo menos tres días. Polo
demais, a taxa de ataque máis elevada na voda 2 explicaríase polo fei-
to de que esta voda empezou unha hora despois da primeira, co que a
carga bacteriana sería moito máis alta no boi desta voda.

Comentario. A pesares de que non se puido determinar con precisión a
orixe da contaminación orixinal do alimento co Vph O3:K6, semella que
o dito clon pandémico segue a espallar polo mundo e xa chegou ás cos-
tas europeas, dato da meirande importancia para países nos que, como
en Galicia, a acuicultura é un importante recurso económico. 

Folga salientar, que este achado sería imposible sen a participaicón dos
médicos que notificaron o abrocho; é dicir, que notificaron unha situa-
ción que lles resultaba inusual.

1 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol XII, nº 2.

A ERRADICACIÓN DA POLIOMIELITE: ANO 2004. 
O ABANDONO SINCRONIZADO DO USO DA VACINA ORAL DA POLIO (VOP)

(Continúa na páxina 4)
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para facer que sexa mínima a posibilidade de que un poliovirus
volte a circular de novo, e de que, se o fixese, fosen mínimas as
súas consecuencias. 

Contención. O obxectivo da contención é facer mínimas as posi-
bilidades de que o poliovirus se reintroduza na comunidade. 
Os laboratorios que teñen poliovirus ou materiais potencial-
mente infectantes deben asegurar que o manipulan con seguri-
dade e, en última instancia, que teñen unha contención axeita-
da no laboratorio.

Vixilancia. A vixilancia manterase polo menos durante 5 anos
despois da interrupción da circulación de poliovirus salvaxes (2-3
anos antes do abandono da VOP e tres anos despois do último
caso de cPVDV). A estratexia de vixilancia a longo prazo cen-
trarase na detección de eventos (ie, clústeres de casos de paráli-
se), a inmediata investigación epidemiolóxica deses eventos, e a
implantación de medidas de control efectivas. Os esforzos futu-
ros da vixilancia atenderán tamén á identificación de persoas
con iPVDV. Estase a considerar a vixilancia medioambiental en
áreas seleccionadas como complemento da vixilancia da PFA.

Abandono sincronizado da VOP. Como quedou dito, para que se-
xa mínimo o risco de que emerxa un cPVDV e de estar exposto a
el, é necesario que todos os países abandoen a VOP nun período
relativamente breve de tempo (unhas poucas semanas), e o fa-
gan en todo o mundo, e que todos instauren mecanismos para
asegurar que a VOP distribuída polo sistema de saúde é recolli-
da e destruída. Deberá haber consenso en que ningún país nun-
ca usará VOP, agás cando a comunidade internacional o indique
especificamente para controlar un abrocho.

Depósito de vacina e capacidade de resposta. Nesta área de tra-
ballo, os principais obxectivos son: (1) a curto prazo, controlar os
abrochos de cPVDV o máis pronto posible, abrochos que deberí-
an ocorrer nos 3-5 anos de transición despois do abandono da
VOP; (2) a longo prazo, para minimizar as consecuencias da rein-
trodución do poliovirus na comunidade ata que se poida reesta-
blecer en todo o mundo a vacinación antipoliomielítica. En moi-
tos países non se vacinará con VIP despois do abandono da VOP.
Polo tanto, nestes países os nenos xa non se vacinarán fronte a
poliomielite, e co paso do tempo diminuirá a inmunidade da po-
boación. Se os poliovirus se reintroducen nestas poboacións, pa-
ra controlar o abrocho necesitaranse grandes cantidades de VOP.

A OMS ten planeado establecer un depósito de vacina, princi-
palmente de vacinas orais monovalentes (mVOP) para permitir
respostas adaptadas ao serotipo por se se reintroducen un ou
máis deles, maximizando a resposta inmune, e evitando intro-
ducir innecesariamente serotipos de poliovirus vacinais. Como
queira que as mVOP non están autorizadas, a autorización des-
tes produtos atópase entre as prioridades da iniciativa mundial
para erradicar a polio. A OMS está a avaliar o papel que a VIP
podería xogar neses contextos, particularmente como reforzo
da inmunidade da poboación de áreas de alto risco aínda non
afectadas polo abrocho.

A VACINACIÓN DESPOIS DO ABANDONO DA VOP

O uso sistemático da VOP débese abandoar para asegurar que 
os beneficios da erradicación son permanentes. Abandoar a VOP
eliminará os caos de PPAV, diminuirá substancialmente, e logo eli-
minará, o risco de abrochos causados por cPVDV, e previrá a ex-
posición a poliovirus das persoas inmunodeficientes nadas despois
do abandono da VOP. 

Aínda que algúns países industrializados poidan continuar coa 
vacinación sistemática con VIP para manter a inmunidade poboa-
cional fronte a polio, de seguro que moitos países en desenvolve-
mento abandoarán todo tipo de vacinación antipoliomielítica.
Nestes países, o efecto da VIP en termos de previr a enfermidade
paralítica probablemente sería modesto, e o impacto na diminu-

ción da circulación de poliovirus certamente despreciable. Ade-
mais, as actuais formulacións da VIP, e as súas combinacións con
outras vacinas, probablemente obrigarían a cambios substanciais
nos calendarios de vacinacións deses países.

A decisión de continuar ou non coa vacinación VIP dependerá do
resultado da avaliación do risco de estar exposto a casos ou abro-
chos debidos a poliovirus salvaxes por (1) fuga inadvertida dun vi-
rus dun lugar onde se produce VIP; (2) fuga inadvertida dun virus
salvaxe dun laboratorio que os almacena; (3) emisión intenciona-
da de poliovirus salvaxe dende unha fonte calquera.

SITUACIÓN EN GALICIA 

En Galicia, a vacinación con VOP abandonouse en xullo de 2004, e
na actualidade emprégase só VIP. En realidade, facía anos xa que
se cumprían os criterios propostos pola OMS comentados antes:
Galicia, obviamente, non é un país tropical en desenvolvemento;
o último caso autóctono data de 1982; o calendario de vacinacións
non segue as pautas adiantada e acelerada do Programa amplia-
do de vacinacións da OMS; e a cobertura vacinal documentada
con VOP é, nos nados en 2000 e 2001 do 99’8% (IC95%: 99’6-100)
para a primovacinación e do 98’7% (IC95%: 98’2-99’3) para a serie
completa (datos pendentes de publicación); que é unha cobertu-
ra semellante á observada nos nados entre 1994 e199913-11.

1 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XVII , nº 3.
2 O mecanismo polo que os virus VOP causan raros casos de parálise non

está completamente comprendido. Sábese de certo que o virus vacinal
muta con facilidade durante breve período de replicación intestinal, e que
a meirande parte dos receptores de VOP eliminan poliovirus que
reverteron ao xenotipo natural nun locus específico que en todos os
serotipos está intensamente asociado á atenuación. Ora ben, como queira
que as cepas atenuadas difiren das cepas virulentas orixinarias en múltiples
locus xenéticos, para que se dea a plena reversión á neurovirulencia
probablemente sexa necesario que se produzan mutacións en varios locus
xenéticos. (Modlin JF. Poliovirus. En Mandell, Duglas and Bennet’s
principles and practice of infectious diseases. Sixth edition, 2004.)

3 Cos poliovirus salvaxes, aproximadamente 1 de cada 200 infectados
desenvolven polio paralítica, mentres que coa VOP, por exemplo en
Galicia e coa natalidade actual e unha cobertura vacinal do 100%, para
que ocorrese 1 caso de PPAV terían que transcorrer entre 12’5 e 25 anos.

4 WHO. Weekly Epidemiological Record 2004; vol 78, nº 28.
5 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 1997.
6 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 1998.
7 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XIII, nº 2.
8 Kew OM et al. Bull WHO 2004; 82: 16-22.
9 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 2003.
10 WHO. Meeting of the Global Technical Consultive Group, 2002
11 WHO. Weekly Epidemiological Record 2004; vol. 79, nº 45.
12 WHO. Weekly Epidemiological Record 2004; vol. 79, nº 39.
13 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XII, nº 4.
10 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XIII, nº 5.
11 DXSP. Boletín Epidemiolóxico de Galicia; vol. XVI, nº 1.

A VIXILANCIA DA PFA EN GALICIA DURANTE 2004

O sistema de vixilancia da parálise flácida aguda (PFA) ins-
taurado en Galicia debido ao programa de erradicación da
polio detectou, en 2004, un caso de PFA ao que e se lle 
tomaron mostras axeitadas de feces. Ora ben, como xa se
comentara nun informe anterior, referido a 2001 (BEG;
vol. XIV, nº6), que se detectasen menos casos dos 3 espe-
rados non é preocupante de seu, porque con números tan
pequenos mesmo podería non ocorrer ningún caso; o pre-
ocupante é que no CMBD de hospitalización de agudos
constaban outros tres casos de PFA en nenos de menos de
15 anos que terían que ter sido detectados polo sistema
de vixilancia.

(Vén da páxina 3)




