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RESUMEN

El 11 de junio de 2009, la Organizacién Mundial de la Salud declaré establecida la situacién de pandemia
debida a un nuevo virus influenza A (H1N1) de origen porcino. El virus empezé a producir casos de gripe
en el mes de marzo en México, y a partir de mediados de abril en 6 semanas se extendié por todo el mun-
do.
Su transmisibilidad es ligeramente superior a la de la gripe estacional; en cambio, su patogenicidad y viru-
lencia son bajas. Los grupos mas afectados han sido los nifios, jévenes y adultos de menos de 30 afios. La
mortalidad se ha concentrado en las personas de 20 a 50 afios.
La pandemia ha producido en los paises de clima templado 2 ondas epidémicas. La primera se desarroll6
desde mediados de abril hasta mediados de agosto y afectd, en primer a lugar, a México, Estados Unidos y
luego a Espafia, Reino Unido, Japén y otros paises del hemisferio norte. Unas semanas después, coincidien-
do con el inicio de la estacion gripal, afecté a los paises del hemisferio sur, en especial Argentina, Chile,
Australia y Nueva Zelanda, en los que concluyé a finales de septiembre u octubre.
La segunda ola se ha desarrollado en el hemisferio norte, iniciindose a comienzos de septiembre en Esta-
dos Unidos y México, y unas semanas mads tarde en los paises europeos; a mediados de diciembre se ha
dado por concluida, aunque la actividad gripal persiste. Esta segunda ola ha sido mucho mas intensa que la
primera.
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ABSTRACT

On June 11, 2009, the World Health Organization declared an established pandemic due to a new influenza
virus A (HIN1) of swine origin. Initial cases were detected in Mexico in March and within 6 weeks the
virus had spread worldwide.
The transmissibility of influenza A (H1NA) is slightly higher than that of the seasonal virus, but its
pathogenicity and virulence are low. The main target groups of this new virus have been children and
young adults under 30 years old. Mortality has affected mainly persons aged between 20 and 50 years old.
In areas with temperate climates, two epidemic waves have occurred. The first one, from mid-April to mid-
August, affected Mexico, the United States and, consecutively, Spain, England, Japan, and other countries in
the northern hemisphere. A few weeks later, coinciding with the beginning of the influenza season, the
H1N1 epidemic started in the southern hemisphere countries, especially Argentina, Chile, Australia and
New Zealand; in these countries, the epidemic finished at the end of September or October.
The second wave affected the northern hemisphere, starting in the United States and Mexico at the
beginning of September, and a few weeks later in European countries. In mid-December, this wave was
considered to have ended, although some influenza activity persists. The intensity of this second wave was
higher compared to the first one.
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Introduccién

La gripe presenta la forma estacional que en los paises de clima
templado de ambos hemisferios aparece cada afio en otofio e invier-
no, y ademas la forma pandémica, que aparece raramente, aproxi-
madamente cada 40 afios, y que puede generar una notable morbili-
dad y mortalidad en la poblacién.

En el siglo xx ocurrieron 3 pandemias. La de 1918 o gripe espafio-
la, causada por el virus influenza A (H1N1), que produjo 3 notables
olas pandémicas, la primera, en los meses de mayo-junio, la segunda,
de elevada letalidad, en septiembre-diciembre y la tercera, en febre-
ro-abril de 1919, y ocasion6 la muerte de unos 50 millones de perso-
nas, que en Espafia fueron 260.000. La pandemia de 1957 o gripe
asiatica, por el virus H2N2, que produjo 2 olas, una en los meses de
septiembre-noviembre y otra en enero-febrero de 1958; la primera
tuvo una expresion clinica leve y la segunda mayor gravedad aunque
sin llegar a la de 1918; produjo la muerte de 4-5 millones de perso-
nas. La pandemia de 1968 o gripe de Hong Kong, por el subtipo
H3N2, que evolucioné segin 2 olas de afectacién moderada: la pri-
mera en los meses de febrero-marzo y la segunda en diciembre-ene-
ro de 1969; produjo la muerte de 1 millén de personas'.

El 11 de junio de 2009 la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
declaré establecida la situaciéon de pandemia, producida por un nue-
vo virus influenza A (HIN1) de origen porcino? Cabe atribuir esta
declaracién a que a primeros de junio la infeccién habia afectado ya
a 74 paises, causado cerca de 30.000 casos confirmados por el labo-
ratorio y 145 muertes, y tenia propagacién comunitaria sostenida en
6 paises?. El virus habia empezado a producir casos de gripe en el
mes de marzo en México?, y a partir de mediados de abril se extendid
por todo el mundo.

La pandemia, hasta el momento actual, ha producido 2 ondas epi-
démicas. La primera se desarroll6 desde mediados de abril hasta me-
diados de agosto, y afect6 en primer a lugar a México, Estados Unidos
y luego a Espafia, Reino Unido, Japén y otros paises del hemisferio
norte. Unas semanas después, coincidiendo con el inicio de la esta-
cién gripal, la pandemia afecté a los paises del hemisferio sur, en
especial Argentina, Chile, Australia y Nueva Zelanda, en alguno de los
cuales concluyé a finales de septiembre y en otros a finales de octu-
bre. La segunda ola se ha desarrollado en el hemisferio norte, inician-
dose a comienzos de septiembre en Estados Unidos y México, y unas
semanas mads tarde en los paises europeos. A mediados de diciembre
se ha dado por concluida en la mayor parte de paises, aunque la ac-
tividad gripal prosigue en algunos®. Esta segunda ola ha sido mucho
mas intensa que la primera.

Al efectuar la declaracién de pandemia, la OMS sefialé que la nue-
va gripe tenia un caracter moderado, pues la mayoria de los pacien-
tes presentaba sintomas leves y se recuperaba de forma rapida y
completa?. La experiencia internacional adquirida desde entonces ha
permitido corroborar que las caracteristicas clinicas son similares a
las de la gripe estacional, siendo su letalidad inferior, aunque deter-
minadas caracteristicas epidemioldgicas son claramente diferentes.

En el presente articulo se revisa la composicién del nuevo virus
H1N1, su diseminacién mundial, la afectacién de los paises en las 2
olas pandémicas, y las principales caracteristicas epidemiolégicas de
la infeccién.

En la interpretacion de las figuras debe tenerse en cuenta que los
casos confirmados por el laboratorio representan una pequeiia frac-
cion del total de casos clinicos, pues en la mayoria de los paises sélo
se realizan las pruebas analiticas a los casos graves u hospitalizados,
y todo ello en funcién de las disponibilidades técnicas. Hasta finales
de julio los paises notificaban periédicamente a la OMS los casos
confirmados, luego dejaron de hacerlo en vista de que ello no pro-
porcionaba una informacién adecuada sobre la incidencia real de la
infeccién. La tasa semanal de incidencia de sindrome gripal en Espa-
fia se determina mediante el sistema de médicos centinela; en otros
paises se usan otros sistemas, por lo que los resultados de las distin-

tas figuras que se incluyen no son estrictamente comparables. Por
otro lado, si bien en el periodo contemplado en el presente articulo
los casos de sindrome gripal deben ser atribuidos de forma principal
a la gripe por el virus A (HIN1), podrian haber sido producidos por
otros patégenos.

El nuevo virus A (HIN1) de 2009

En los dias 28 y 30 de marzo de 2009, un nifio y una nifia de 9 y
10 afios, que residian en el sur de California, empezaron a presentar
sintomas de un cuadro gripal que tuvo un caracter leve. En las mues-
tras respiratorias se detect6 un nuevo virus influenza A (HIN1), de
origen porcino. El 17 de abril, el gobierno de Estados Unidos comu-
nicé este hallazgo a la OMS. Los nifios no habian tenido contacto con
cerdos, vivian en localidades distintas y no poseian ningtin vinculo
epidemioldgico comun. Algunos familiares de los nifios también pre-
sentaron sintomas de gripe, pero no se les tomaron muestras. Ante
la ausencia de exposicién a cerdos, se sospeché que la infeccion se
debia a la existencia de transmision viral, de persona a persona, en la
zonas.

Se observo que la composicién de los segmentos genéticos del
nuevo virus era muy distinta a la de los virus porcinos circulantes y
ala de los virus porcinos o humanos identificados hasta el momento,
si bien dichos segmentos procedian de linajes porcinos conocidos’.

Los cerdos poseen los siguientes linajes o subtipos de virus in-
fluenza A: HIN1, HIN2 y H3N2, de los que circulan variantes meno-
res y cepas reordenadas. En Estados Unidos, en el afio 1918, a los
pocos meses de la eclosion de la pandemia de gripe llamada espafio-
la, el nuevo virus A (H1N1) de origen aviar, causante de ésta, pasoé al
cerdo, donde circul6 de forma antigénicamente estable entre los
afios treinta y noventa del siglo pasado, produciendo la “gripe porci-
na clasica” o endémica. Esta cepa, en los afios 1997-1998 se reordend
con el virus humano H3N2 que circulaba desde 1968, y con un virus
influenza aviar de subtipo desconocido; de todo ello, resulté un virus
con una reordenacién triple: porcina, humana y aviar (fig. 1), que
desde entonces circula en los cerdos de Norteamérica junto a la cepa
clésica. Posteriormente, el virus reordenado ha efectuado otras re-
combinaciones con el virus clasico produciendo nuevas cepas con
reordenaciones triples’.

En Europa, la cepa porcina clasica se detect6 ocasionalmente en
los afios cincuenta, y de forma extensa desde 1976, debido segura-
mente a introducciones a partir de cerdos importados de Estados
Unidos. Alrededor del afio 1979 dejé de circular al ser desplazado
por un virus de probable origen aviar, que se adapté plenamente a la
transmisién porcina, y que desde entonces circula en los cerdos de
Europa y Asia, constituyendo la cepa porcina de Eurasia (fig. 1), que
no ha sido detectado fuera de dichos continentes. Los segmentos ge-
néticos de este virus son filogenéticamente distintos a los del virus
porcino clasico americano’.

El virus porcino A (H1N1), responsable de la pandemia de 2009,
es el resultado de una recombinacién entre el referido virus porcino
americano reordenado de 1997-1998 y el virus porcino de Eurasia
(fig. 1). La estructura de segmentos genéticos del nuevo virus nunca
habia sido observada antes; asi:

- Los segmentos HA, NP y NS proceden del virus clasico que fueron
incorporados al virus porcino norteamericano con reordenacion
triple.

- Los segmentos NA y M proceden del virus porcino de Eurasia.

- El complejo de la polimerasa, formado por los segmentos PB1, PB2
y PA, procede del virus porcino con reordenacién triple: el primero
tuvo origen en el virus humano H3N2, emergido en 1968, y los
otros 2 origen aviar.

En resumen, el nuevo virus contiene 5 segmentos de origen por-
cino (HA, NA, NP, NS y M), 2 aviares (PB2 y PA) y 1 humano (PB1)".
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Figura 1. Génesis del virus influenza porcino A (HIN1) 2009.

Debe destacarse que, debido a la escasa deriva antigénica que tie-
ne lugar en el cerdo a lo largo del tiempo, la hemaglutinina (HA) del
virus porcino clasico ha permanecido antigénicamente estable du-
rante decenios; en cambio, la HA del virus HIN1 estacional humano
ha registrado una acentuada deriva. Es decir, el nuevo virus HIN1
posee una hemaglutinina HA que antigénicamente presenta una
gran divergencia respecto a la del virus HIN1 estacional. Este aspec-
to ha sido sefialado como hipétesis explicativa de la presente pande-
mia; seglin ésta, la HA de la pandemia del afio 1918 habria reapa-
recido, vehiculizada por el cerdo, para afectar de nuevo al ser
humano®.

Ademas, cabe comentar 2 novedades conceptuales sobre el nuevo
virus pandémico: primera, la HA de las 3 anteriores pandemias tuvo
origen aviar, pues procedia del reservorio natural de los virus in-
fluenza formado por las aves salvajes; en cambio, la del presente
tiene un origen porcino; segunda, las 3 anteriores pandemias fueron
producidas por la emergencia de nuevos subtipos de virus influenza
A, concretamente los subtipos HIN1, H2N2 y H3N2; en cambio, la
presente ha sido generada por una variante o nueva cepa de un sub-
tipo largamente conocido; es decir, no se debe a la introduccién de
ningn nuevo subtipo. Por todo ello, puede decirse que la eclosién
del nuevo virus HIN1 de 2009 ha supuesto destacados cambios res-
pecto a las tesis vigentes acerca de los mecanismos de generacion de
las pandemias.

No se conoce el sitio donde se produjo la reordenacién entre el
virus porcino norteamericano y el de Eurasia. Para Smith et al® ocu-
rrié hace pocos afios; en cambio, el salto de especie a los humanos
debid suceder pocos meses antes de detectarse los primeros casos.
La identidad genética de los aislados virales iniciales es muy elevada
(99,9%); por ello se consideré muy probable que el salto al hombre
ocurriera en un solo evento. Otro aspecto a destacar del nuevo virus
es que no posee ninguna de las caracteristicas moleculares conocidas
que confieren un incremento de la transmisibilidad o de la patogeni-
cidad, como las observadas, por ejemplo, en el virus aviar A (H5N1)79,

Diseminacion viral

En la fase final de la temporada gripal, a finales de marzo y a ini-
cios de abril, el gobierno de México comunicé a la OMS que habia
detectado un aumento de los casos de enfermedad respiratoria en
diversas areas del pais. También notificé un brote de sindrome gripal

en La Gloria, poblacién de 2.155 habitantes del estado de Veracruz; el
28,5% de sus habitantes habia sido afectado, si bien no hubo casos
graves ni muertes. Ante notificaciones de brotes de neumonia de
evolucién rapida, el 17 de abril el Ministerio de Salud intensificé en
todo el pais la vigilancia de la enfermedad respiratoria aguda y la
neumonia. En esta misma fecha, segtin hemos comentado, el gobier-
no de Estados Unidos comunicé a la OMS la deteccién del nuevo vi-
rus en 2 nifios del sur de California. En fecha de 24 de abril se notifi-
caron 4 casos en California y 2 en Texas, en los que se confirmo el
aislamiento del nuevo virus; el virus también habia sido identificado
en muestras de pacientes procedentes de México. El 24 de abril, la
OMS inform6 que diversos casos de México habian sido confirmados
como gripe A (H1N1)™0-%4,

El 27 de abril, la OMS elevé el nivel de alerta pandémica de fase 3
a 4, después de verificar la existencia de transmisién interhumana
capaz de causar brotes en el ambito de la comunidad en México y
Estados Unidos. El dia 28 del mismo mes, Canada notificé 6 casos
confirmados y Espafia 2, mientras que en Estados Unidos los casos
eran ya 64; todo ello significaba que la infeccién se diseminaba rapi-
damente. El 29 de abril, la OMS elev6 la alerta de pandemia a la fase
510714.

La diseminacién se produjo de forma rapida e intensa en abril,
pues alcanzé la mayor parte de paises de Europa, zona este del Me-
diterraneo y Nueva Zelanda (fig. 2). En sélo 6 semanas, a partir de
mediados de abril, el virus se disemind practicamente por todo el
mundo. Durante el mes de mayo, el virus alcanzé Brasil, Venezuela,
Australia, Japén y China, asi como muchos paises del sudeste de Asia
y este de Europa. En junio se extendi6 ampliamente por Chile y
Argentina, y en julio alcanzé diversos paises del norte y centro de
Africa.

El 11 de junio, la OMS elevé la fase de alerta de pandemia, de la 5
ala 6, o de pandemia establecida, tras verificar la existencia de trans-
misién comunitaria abierta en México, Estados Unidos, Canada, Chi-
le, Australia y Reino Unido? En todos estos paises, era imposible
definir las cadenas de propagacion interhumana, hecho que sefialaba
la existencia de diseminacién activa en la poblacién.

Primera ola de la pandemia

En los paises del hemisferio norte se inicié a mediados de abril y
duré hasta mediados de agosto. En los paises del hemisferio sur se
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Figura 2. Flujos de diseminacion internacional del virus
pandémico A (HIN1) de abril a julio de 2009, y nimero
acumulado de casos confirmados por el laboratorio.

inicié mas tarde, a finales de mayo, y concluyo a finales de septiem-
bre o de octubre, segiin los paises.

En el hemisferio norte se produjo una extensa diseminacién del
nuevo virus durante la primavera, es decir, fuera de la estacién gripal,
dando lugar a una extensa morbilidad que, a excepcion de algunas
zonas de Estados Unidos, México, Canada y Reino Unido, no alcanzé
picos elevados, y tampoco se alcanzaron las cifras de incidencia de la
infeccién que mas adelante se produjeron en la segunda ola. Asi, en la
figura 3 referente a los casos confirmados en México, se puede obser-
var que en las 2 primeras fases o curvas iniciales de la figura, corres-
pondientes a la primera ola, la notificacién de casos/dia fue mucho
menor que en la segunda ola®. En Estados Unidos, el nuevo virus se
diseminé en abril de forma intensa aunque heterogénea por muchos
estados. En el mes de mayo, se registraron epidemias intensas en mu-
chas ciudades; asi, en Nueva York se registraron intensos brotes en
escuelas y en una semana de mayo se documenté una tasa de ataque
clinica del 6% de la poblacién, que es una cifra que puede considerar-
se muy elevada. A finales de agosto, en Estados Unidos habian sido
confirmados 35.829 casos con 522 defunciones, mientras que en
México fueron 22.363 y 299, respectivamente. Estados Unidos es el

pais que ha tenido mds casos y defunciones en la primera ola, si bien
debe tenerse en cuenta que es el mas poblado de los afectados''6-19,

En Europa, Alemania es el pais que notificé mas casos, seguido de
Reino Unido; a notable distancia figuraron Portugal, Italia, Espafia,
Paises Bajos, Francia y Grecia. Reino Unido es el pais que ha tenido
mayor afectacién, con extensas epidemias en miltiples zonas y des-
tacados brotes en escuelas?*-?, Globalmente, en Europa la primera
oleada de la pandemia ha tenido un caracter leve, pues la incidencia
de la infeccién ha sido baja y no ha llegado a producir una sobrecar-
ga especial de los servicios sanitarios. En la figura 4, referente a la
incidencia de sindrome gripal durante la primera ola en Reino Unido,
se puede observar que tras unas semanas con niveles bajos, en la
semana 25 se inicié una fuerte subida que rapidamente, en la sema-
na 29, alcanz6 el pico maximo, a partir del cual se registré un fuerte
descenso, si bien los casos persistieron hasta finales de agosto. En
esta figura llama la atencién la marcada oleada central, que tuvo una
duracién de 6 semanas. En Reino Unido los grupos con mayores tasas
de sindrome gripal han sido los jovenes (fig. 5)*-%3, hecho que cons-
tituye el patrén especifico de las pandemias de gripe y que en la
presente se ha registrado en todos los paises afectados.
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Figura 3. México. Curva epidémica de los casos confirmados por el laboratorio de infecciones por el nuevo virus influenza A (HIN1), segiin la fecha del inicio de los sintomas.
Total: 67.221 casos confirmados. De 12 de marzo a 12 de diciembre de 2009 (semanas epidemiolégicas 10 a 49). Fuente: Ministerio de Salud, México®.
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Edad en afios

En Espafia hubo una importante entrada de viajeros infectados en
abril, en general procedentes de México, que produjo una limitada
transmisién secundaria, seguramente debida a que los casos fueron
rapidamente aislados y a que tuvieron escasos contactos (primera
curva epidémica de la figura 6). Luego, desde mediados de mayo se
produjo una notable diseminacién comunitaria, pues se desarrolla-
ron brotes en colectivos extensos, que tenian una mayor tasa de con-
tactos, como el brote en la academia militar de Hoyo de Manzanares
(Madrid), con 62 casos confirmados, un brote en un colegio de Lega-
nés (Madrid), con 126 casos, y otros brotes en 21 colegios de muni-
cipios de Madrid (segunda curva epidémica de la figura 6). En junio,
julio y agosto la deteccion de sindromes gripales experimenté un
ligero aumento. En fecha de 23 de julio, Espafia habia notificado un
total de 1.538 casos confirmados a la OMS?.

Hasta el 24 de septiembre hubo 36 defunciones relacionadas con
la gripe HIN1 en Espafia, 72 en Reino Unido y 27 en Francia, con un
total de 158 casos en Europa, es decir, la primera oleada tuvo una
limitada mortalidad en este continente?.

En el hemisferio sur, la introduccién del virus coincidié con el
inicio del otofio y de la estacién gripal que favorecio el desarrollo de
la primera oleada pandémica. En Argentina, el primer caso se detec-
t6 en Buenos Aires el 16 de mayo; luego, en este pais se produjo una
notable oleada epidémica cuyo pico maximo tuvo lugar del 22 al 25

de junio. En Australia, el primer caso fue notificado el 7 de mayo, y
en junio se registraron importantes epidemias en los estados de Vic-
toria y Nueva Gales del Sur. A mediados de julio declinaron notable-
mente los casos en todos los paises del hemisferio sur. En la figura 7A
se puede observar que en Nueva Zelanda la curva epidémica empez6
a aumentar de forma clara en la semana 24 (14-20 de junio) y alcan-
z6 el acmé en la semana 29, a partir de la cual experimenté un fuer-
te declive, que se atenud en la semana 31, persistiendo niveles ele-
vados hasta la 41. En Chile, la ola tuvo un aumento muy marcado a
partir de la semana 24, el pico maximo se alcanzé un poco antes que
en Nueva Zelanda, y el declive fue intenso y precipitado (fig. 7B); la
oleada tuvo una duracién de 6 semanas, es decir, la mitad de lo que
duré en Nueva Zelanda. Segin los casos notificados a la OMS, hasta
finales de agosto Australia habia confirmado 33.228 casos, Chile
12.104, Argentina 7.173 y Nueva Zelanda 3.086. Sin embargo, los ca-
sos con sintomas se estimaron en mas de 800.000 en Argentina y
mas de 350.000 en Chile. El nimero de defunciones fue: Argentina
439, Chile 128, Australia 132 y Nueva Zelanda 26. La oleada tuvo un
impacto moderado en los citados paises del hemisferio sur; de todas
maneras, el nivel de actividad gripal fue mucho mas elevado que en
los paises europeos, y también superior al de la gripe estacional en la
zona. No alcanzé niveles alarmantes, ni sobrepasé la capacidad de
respuesta de los sistemas sanitarios?-28,
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Segunda ola de la pandemia

Se ha desarrollado en el hemisferio norte, inicidndose a comien-
zos de septiembre en Estados Unidos y México, mientras que en los
paises europeos empez6 unas 3 o0 4 semanas mas tarde. A mediados
de diciembre se ha dado por concluida en la mayor parte de paises®.
Su intensidad ha sido mucho mas elevada que la de la primera ola;
asi, en la figura 3 referida a México puede apreciarse su destacada
dimension con relacién a la de la oleada previa®. Esta ola ha afectado
a todos los paises que tuvieron casos y brotes en la primera oleada y
también a muchos que tuvieron escasa o nula diseminacién viral,
como Ucrania, Vietnam y otros; muy pocos paises del hemisferio no
se han visto afectados. La oleada ha sido particularmente intensa en
Ucrania>®, En general, la oleada no ha desbordado las capacidades
asistenciales de los paises, pero en algunos se ha registrado una muy
elevada carga asistencial.

En la figura 8A, referida a la evolucién de la pandemia en Espafla,
puede observarse la muy elevada tasa de incidencia de sindrome gri-
pal producida a partir de la semana 41 (11-17 de octubre)?’; de he-
cho, la subida empez6 a partir de la semana 38, tras el inicio de la
actividad escolar. La figura 8B, referida a Catalufia, refleja un evolu-
cién similar, aunque se alcanzaron tasas mas elevadas®. En la figura
8C se observa que el primer caso atendido en un hospital infantil de
Barcelona tuvo lugar el 6 de junio; ademas, la carga asistencial de la
primera oleada fue muy reducida y la segunda ola comenzé de forma
abrupta en la semana 42; luego tuvo un acentuado declive a partir de
la 47 (22-28 de noviembre); ello refleja que en una extensa area sa-
nitaria de Barcelona, la primera oleada comporté una baja carga asis-
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tencial, al contrario que la segunda3. Si se sitGian los datos de la figu-
ra 6 dentro de la 8, puede deducirse que en Espafia la primera ola
tuvo una magnitud muy reducida respecto a la segunda.

La afectacion gripal ha sido graficamente heterogénea y de dife-
rente intensidad en practicamente todos los paises. Por ejemplo, en
Espafia la segunda ola se inicié a mediados de octubre en 2 comuni-
dades auténomas, Galicia y Pais Vasco; el dia 28 eran 4; el 4 de no-
viembre se hallaban afectadas mas de la mitad, y el dia 25 todas. En
la semana del 8 al 14 de noviembre se alcanzé una incidencia media
de 359,9 casos por 100.000 habitantes?2. Respecto al declive, el 10 de
diciembre habia 10 comunidades auténomas con niveles epidémi-
cos, y el dia 17 solamente 32°3,

Caracteristicas epidemiolédgicas

Edad de los casos. La figura 5 muestra el patrén habitual de afecta-
cién segilin edades en la gripe pandémica: los menores de 15 afios
han presentado las tasas mas elevadas de visitas médicas por sindro-
me gripal; esta figura corresponde al pico mas alto de la primera ola

en Reino Unido?'; por este motivo las tasas son muy elevadas. La fi-
gura 9, referente a los casos confirmados acumulados durante el cur-
so de la pandemia en México, muestra que la mayor frecuencia co-
rresponde a las personas de menos de 30 afios'; sin embargo, en ella
los nifios y jévenes se hallan infraestimados debido a que, en general,
presentan un cuadro gripal sin complicaciones y la figura se refiere
s6lo a los casos graves u hospitalizados; por ello, la distribucién de
frecuencias es diferente a la de la figura anterior. Ambas figuras
muestran que las personas de mas de 60 afios son las que han tenido
una menor tasa o frecuencia de gripe.

Razén varén/mujer. El nuevo virus ha afectado por igual a ambos
sexos'3'6,

Tasa de ataque clinica. En el brote ocurrido en la poblacién de La
Gloria fue del 28,5%, segiin el Centers for Disease Control (CDC)?, si
bien Fraser et al apreciaron una tasa del 61% en los menores de 15
afios y del 29% en los de mas edad®. Un brote sucedido en una escue-
la de Nueva York ocasiond sintomas en el 33% de los alumnos y en el
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11% de los profesores'”; en otro brote sucedido en Toulouse, dichas
tasas fueron, respectivamente, del 60 y 25%. En el analisis de datos
acumulados de la pandemia en Estados Unidos hasta el 14 de no-
viembre, el CDC ha sefialado una tasa de ataque global para aquel
pais del 15%, que por grupos de edad ha sido del 21,3% en nifios y
jovenes hasta 17 afios; del 13,9% en los adultos de 18 a 64 afios, y del
10,3% en las personas de 65 y mas afios*. Es decir, las tasas de ataque
en los jévenes, ya sea en brotes o en la comunidad, han sido mucho
mas elevadas que en los adultos y los mayores, y las tasas registradas
en Estados Unidos pueden considerarse elevadas para una pandemia
todavia en fase evolutiva.

Tasa de ataque serologica. Los resultados de los primeros estudios
seroldgicos realizados en Reino Unido, han mostrado una tasa del
15% en los menores de 15 afios. En el area de Londres y West Mi-
dlands la tasa en los menores de 15 afios ha sido del 25% y en los de
15-24 afios del 21%. Como las extrapolaciones procedentes del siste-
ma de vigilancia de los sindromes gripales en Reino Unido indicaban
una tasa de ataque clinica del 6,5%, se supone que la diferencia res-
pecto a la tasa seroldgica corresponde a casos silentes. O sea, en Rei-
no Unido la pandemia ha afectado a una notable proporcion de la
poblacién y gran parte de las infecciones no han producido manifes-
taciones clinicas®.

Tasa de ataque intrafamiliar. La OMS ha sefialado que se halla entre el
22y el 33%, por lo que seria superior a la de la gripe estacional, situada
entre el 5 y el 15%%, pero en estudios realizados en Japén y Reino Unido
se han obtenido valores del 7,6 y el 15%, respectivamente®*“, Es decir, la
tasa observada parece tener un valor mas bajo que la estimada por la
OMS, aunque sigue siendo superior a la de la gripe estacional, lo que
indica una destacada transmision cuando un caso penetra en un hogar
con susceptibles.

Periodo de incubacion. En un reciente trabajo se ha estimado un
valor de 4,3 dias, con un intervalo de confianza (IC) del 95% de 2,6-
6,6%. Seglin un informe de la OMS, su mediana es de 3-4 dias, ha-
biéndose observado rangos de 1-5 dias en Espafia, 4-6 dias en Reino
Unido y 2-7 dias en Estados Unidos'. Como el periodo de incubacién
de la gripe estacional es de 2 dias, con un recorrido de 1-4%, el de la
presente infeccién es moderadamente mas largo.

Periodo de transmisibilidad. Se ha estimado en 3,38 dias, con un IC
del 95% de 2,06-4,69; este valor se halla dentro del rango del de la
gripe estacional, que se sit(ia entre 3 y 5 dias*. Por lo tanto, la dura-
cién de la transmisibilidad seria bastante similar al de la gripe esta-
cional, si bien convendria disponer de mas valoraciones.

Niimero bdsico de transmision, Ro. Se han realizado mdiltiples estima-
ciones. Segtin un informe de la OMS, el valor mas probable es de 1,2-1,7,
que puede variar segtn los contextos®. En el brote de La Gloria, Fraser
et al estimaron un valor de 1,58, con un IC del 95% de 1,34-2,04%. En los
datos generales de México se han calculado valores de entre 2,2 y 3,14;
en Japon de 2,3%, en Canada de 1,314, y en Estados Unidos de 1,7-1,8%.
Estos datos sefialan una transmisibilidad ligeramente superior a la de la
gripe estacional y similar a la de las anteriores pandemias®.

Tiempo de generaciéon. Se han estimado valores de 4-5 y 2,5-3
dias**® y Fraser et al calcularon un valor de 1,91 dias en el brote de
La Gloria, con un IC del 95% de 1,30-2,70%. Por la rapidez con que se
propaga la infeccién, parece mas verosimil el valor mas corto; en
todo caso, es un parametro que se halla pendiente de obtener nuevas
valoraciones.

Patogenicidad. Segtin el CDC, en Estados Unidos las personas de 65
y mas afios han presentado la mayor tasa de hospitalizacién, con una
cifra de 5,2 por 1.000 personas con sintomas de gripe, en los menores
de 17 afios ha sido de 4,4 y en los adultos de 4,5%. Por lo tanto, la
probabilidad de ingreso hospitalario ha sido ligeramente superior en
los mayores respecto a los jovenes y los adultos. Por otro lado, se han
publicado mdltiples estimaciones del porcentaje de personas que,
habiendo acudido a un médico o a un hospital por presentar sintomas
de gripe, han requerido ser hospitalizadas. Una estimacién inicial de
la OMS obtuvo una cifra del 2-5% en Estados Unidos y del 6% en Méxi-
co*®, En una evaluacién posterior, Garske et al*® estimaron cifras del
8,9% en Estados Unidos, el 9,2% en Canada y el 3,4% en Reino Unido;
otra estimacion de Canada ha sefialado un valor de 4,5%*. Estos por-
centajes pueden considerarse elevados con relacion a los de la gripe
estacional y otras infecciones agudas de vias respiratorias, que suele
ser inferior al 1%; por ello, puede decirse que la presente gripe suele
ser una causa no negligible de ingreso en los pacientes que acuden a
las consultas médicas por presentar sintomas.

Tasa de letalidad (porcentaje de muertes sobre el total de enfermos).
La figura 9, referente a los casos confirmados en México, muestra 2
hechos importantes y caracteristicos de la presente pandemia'. En
primer lugar, se aprecia que las defunciones se han producido con
mayor frecuencia en las personas de 20 a 59 afios y, en segundo lu-
gar, que la mayor tasa de letalidad se ha registrado en las de 50 y mas
afios. Estos aspectos indican que la presente gripe, de forma similar
a la pandemia de 1918 y a diferencia de la estacional, produce una
mayor concentracion de muertes en los adultos enfermos de 20 a 59
afios, y que la letalidad afecta especialmente a los de mayor edad. De
forma similar, las cifras aportadas por el CDC*” indican una mortali-
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dad de 14,9 por millén de nifios y jovenes menores de 17 afios; de
38,92 por millén de adultos de 18 a 64 afios, y de 32,96 en los de
mayor edad; es decir, en Estados Unidos se observa también una ma-
yor mortalidad en el grupo de edad intermedio. En cuanto a letali-
dad, el CDC ha indicado una tasa de 0,007 muertes por 100 enfermos
en el grupo de nifios y jévenes, de 0,028 por 100 en el grupo de edad
adulta, y de 0,032 en el de mayor edad; estas cifras corroboran, en el
ambito poblacional, los datos comentados de México. Segtin el CDC,
la tasa de letalidad es de 0,7-3,2 por 10.000 enfermos, que es muy
parecida a la de otros estudios; asi, Cohuet et al*® la han observado
comprendida entre 1/1.000 y 1/10.000 casos, y Donaldson et al*' en-
tre 1,1 y 6,6 por 10.000. Es decir, la gripe HIN1 presenta una reduci-
da tasa de letalidad, que es muy inferior a la de la gripe habitual, que
suele ser ligeramente inferior al 1%.

Circulacién viral. El nuevo virus influenza ha adquirido una circu-
lacién predominante de manera que ha desplazado a las cepas esta-
cionales en practicamente todo el mundo.

Conclusiones

La gripe por el nuevo virus A (HIN1) presenta determinadas ca-
racteristicas epidemiolégicas que sefialan su sello pandémico y la
diferencian de la gripe ocasional. Las principales son: su rapida dise-
minacién por todo el mundo; la diseminacién en primavera y verano
en el hemisferio norte; la concentracién de la morbilidad y la morta-
lidad en determinados grupos de edad, y los cambios introducidos en
los virus influenza circulantes.

Sus parametros epidemiolégicos son bastante similares a los de la
gripe estacional, con leves diferencias; asi, el periodo de incubacién
es moderadamente mas largo, lo que indica que en el sujeto infecta-
do los sintomas aparecen mas tardiamente que en la gripe estacio-
nal; el valor de Ro es ligeramente mas alto, que sefiala una ligera
mayor transmisibilidad; la patogenicidad, evaluada mediante el por-
centaje de enfermos que requieren ser hospitalizados, es notable y,
por otro lado, la tasa de letalidad es claramente inferior. Las 2 dlti-
mas caracteristicas indican que, si bien la presente gripe es una cau-
sa frecuente de ingreso, suele causar la muerte muy raramente.

Tal como ha ocurrido en las anteriores pandemias, en la presente
se ha observado una concentracién de las defunciones en el grupo de
edad de 20 a 59 aflos, que sugiere la presencia de cierto grado de
inmunidad preexistente en las personas mayores®?. La mayor tasa de
letalidad se ha registrado en las personas de edad mas avanzada, que
es un hecho comun en la gripe estacional y cabe atribuir a la senes-
cencia inmunitaria asociada al envejecimiento.

Llaman la atencion las compactas y destacadas ondas pandémicas
producidas en diversos paises, como Reino Unido, Espafia y Chile (figs.
4,7By 8A), que, con una duracién mas bien corta, de 6-7 semanas, han
tenido una intensa subida y un marcado declive. La coincidencia del
inicio de la actividad escolar con una disminucién de la temperatura y
de la humedad ambiental puede haber intervenido en el abrupto inicio
de las oleadas. En muchos paises, como Espaiia, la primera oleada ha
mostrado una reducida intensidad, y si se observa el curso evolutivo de
la pandemia, solamente destaca la segunda oleada, por lo tanto, puede
decirse que a efectos epidemiolégicos e incluso histéricos, en estos pai-
ses solamente ha tenido lugar una ola de importancia.

Como la tasa de ataque seroldgica, de origen natural o bien vacu-
nal, no ha alcanzado valores elevados, por ejemplo, superiores al 35-
40%, que impliquen una inmunidad colectiva o de grupo que dificul-
te la propagacién de la infeccidn, es esperable la aparicién de mas
fenomenologia epidémica.
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