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RESUMEN
En abril de 2009, en California, Texas (Estados Unidos), y en

Oaxaca y Veracruz (México), se observaron los primeros casos de
pacientes hospitalizados con infecciones respiratorias graves y alta
letalidad, lo que movilizó a las autoridades de Salud Pública
para identificar la causa, a finales de abril se emitieron infor-
mes para alerta sanitaria al conocerse que se trataba del nuevo
virus de influenza AH1N1, al no tener la certeza de su evolución
y riesgos para la comunidad; nueva experiencia se ha acumulado
con las repercusiones económicas, sociales, políticas, en el sistema
laboral, en trabajadores de la salud y a nivel educativo se han dilu-
cidado, la Organización Mundial de la Salud elevó a nivel 5 de
pandemia al detectarse casos en todo el mundo, con incremento en
la información y la posibilidad de mejores medidas de contención y
prevención incluso se encuentra en proceso la vacunación extensi-
va a grupos vulnerables, mejores recomendaciones y apoyo de
líderes, epidemiólogos, clínicos e investigadores de todo el mundo
para mantener la vigilancia activa y conocer la capacidad instalada
y potencial para la contingencia.
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Según la Dirección General de Epidemiología de México y el
Sistema de Vigilancia Epidemiológica de los Estados Unidos de
América, para la temporada de influenza 2010-2011 la actividad
de esta enfermedad en los Estados Unidos de América disminu-
yó. Sólo se informó una pequeña cantidad de casos de virus de
la influenza A, muchos de los cuales se atribuyen al virus H1N1
2009. La gripe es impredecible, pero es probable que durante el
invierno sigan surgiendo casos esporádicos de esta enferme-
dad, causados ya sea por el virus A H1N1 2009 o por de tipo
estacional, en los Estados Unidos. A nivel internacional, los
todos los virus continúan circulando.

Chronicles of the epidemic of influenza A H1N1 in Mexico...
2009-2010. Story of learning...

SUMMARY
On April 2009, a novel influenza A H1N1 virus (H1N1-SOIV)

was identified in humans, causing hospitalizations and deaths in
Mexico and other countries. An epidemiologic alert was imple-
mented, recommending to the population to assist to hospital when
symptomatic. Influenza-like illness (ILI) & deaths were reported
from Mexico, seven novel H1N1 cases and one death were repor-
ted in California and Texas, and public health closed two school
districts in the San Antonio vicinity in April 2009. Four tertiary
facility healthcare workers (HCW) developed ILI in the setting of
(+) flu A tests and WHO elevated the pandemic level to phase 5.
Spread of pandemic flu of unknown severity may require active
surveillance screening to prevent spread from the community to
hospital patients and HCW, and to preserve workforce capacity.

Key words: Influenza, pandemia, Mexico.

En los meses de marzo y abril de 2009 se observó en nues-
tro país aumento en el número de casos de influenza estacio-
nal. Esta situación inusual demostró que el virus circulante en
México era de influenza estacional o endémica que ocasiona
brotes cada año. Pero además se presentaron algunos casos
de neumonía grave de rápida evolución en adultos jóvenes en
edad reproductiva, en embarazadas y en neumópatas,1-5 ante
esta situación el Sistema Nacional de Salud inició el operativo
de vigilancia epidemiológica intensificada.6-8

La infección respiratoria aguda causada por influenza afec-
ta a toda la población mundial en brotes estacionales. En
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México, los virus de influenza A y B, causantes de la influen-
za estacional, circulan a lo largo de todo el año, con predomi-
nio en los meses de invierno, en el 2007 se reportaron a la
Dirección General de Epidemiología casi 500,000 casos de
infecciones respiratorias altas, muchas de ellas tipo influen-
za, aunque no se demostraron la etiología precisa por tratar-
se de proceso infeccioso con frecuencia banal, transitorio,
aunque causante de ausentismo laboral, escolar y asociado
a pérdidas económicas importantes.8-15

El tipo de influenza que circuló con mayor frecuencia en
nuestro país es el A; sin embargo, se observó incremento
en el porcentaje de casos en los que se aisló influenza tipo
B.15,16 En la temporada 2008-2009, 41.7% de los casos co-
rrespondieron a influenza B, y 58.3% a influenza A, lo que
representó incremento en relación con la temporada pasa-
da, cuando sólo 3.6% de los aislados correspondieron a
influenza B.14-16

En los primeros meses del 2009, el Sistema Nacional
de Vigilancia Epidemiológica (SINAVE)15 recibió el re-
porte de 4,167 casos probables de infecciones respiratorias
altas, de los cuales 313 (7.5%) se demostró la influenza. Si se
consideran la totalidad de casos reportados de octubre 2008-
marzo 2009, 7,237 casos, de los cuales se confirmó la etiolo-
gía en 346 (4.8%), México tuvo la capacidad de detectar va-
rios aspectos particulares de la influenza estacional:

1. Aumento en el número de casos.
2. Desplazamiento del pico de la temporada, que aparece en

diciembre y en esta ocasión inició en marzo.
3. Incremento en la proporción de infecciones por virus de

influenza tipo B.
4. Casos de neumonía grave de rápida evolución con mayor

letalidad.

Además la Secretaría de Salud propuso las definiciones
CLÍNICAS operacionales:

• Probable influenza: Persona de cualquier edad
que presente fiebre de inicio súbito de 38 ºC, tos
y cefalea, acompañadas de uno o más de los si-
guientes signos o síntomas: rinorrea, coriza, ar-
tralgias, mialgias, postración, odinofagia, dolor
torácico, dolor abdominal, congestión nasal. En
menores de cinco anos de edad se considera como
signo cardinal la irritabilidad, en sustitución de la
cefalea.

• Síndrome de dificultad respiratoria aguda por neu-
monía: Persona de cualquier edad que presente
sensación de dificultad al respirar, acompañada de
fiebre, tos, dolor torácico y polipnea (respiración
rápida).

• Mortalidad hospitalaria por síndrome de dificultad
respiratoria aguda por neumonía: Se notificará toda
defunción cuya causa básica sea síndrome de difi-
cultad respiratoria aguda por neumonía definido en
el párrafo inmediato anterior.

De acuerdo con la información de los Centros de Control
de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés), el pico de la
temporada de influenza se presentó en las semanas epide-
miológicas 5 a 9 del año 2009. Informes publicados de San
Diego demostraron la circulación de influenza porcina A H1N1
entre febrero y marzo 2009, lo que despertó también alerta de
vigilancia más estrecha en ambos lados de la frontera Méxi-
co- Estados Unidos.16-18

Algo sobre los virus de influenza para entender mejor lo
que pasó…

Aunque existan casos esporádicos, aparece en forma epi-
démica o pandémica, origina entonces gran morbilidad, acom-
pañada de mortalidad no despreciable, por complicaciones
infecciosas. La trascendencia sanitaria y socioeconómica de
tales epidemias ha suscitado gran interés por el mejor cono-
cimiento de la enfermedad, que permite prevenirla. Este obje-
tivo es difícil por la gran facilidad con que aparecen, en los
virus gripales, variaciones antigénicas impredecibles.18-25

La gripe es la enfermedad que ha afectado al hombre a lo
largo de los siglos. Mencionada ya por Hipócrates en el año
412 a.C., la primera descripción precisa en forma pandémica
de la que hay constancia data de 1580. En el siglo XX se
registraron pandemias en 1918, 1957 y 1968, además de las
epidemias en 1933, 1946 y 1977. La más grave fue la de 1918,
que ocasionó 20-40 millones de muertos en todo el mundo,
de ellos 140,000 en España.

Existen tres tipos de virus de la gripe, denominados A, B y
C. El A y el B constituyen un género, y el C, otro.26-30 Los virus
de la gripe forman parte del género Influenza virus A de la
familia Orthomyxoviridae y son virus de ARN segmentados,
de cadena negativa. Esta familia incluye virus clasificados en
tres tipos, A, B o C, con base en el carácter antigénico de la
nucleoproteína interna. El tipo A es el único que provoca in-
fecciones naturales en algunos animales. Los tipos B y C
infectan de modo primario a humanos, y ocasionalmente cer-
dos. Existen muchos subtipos de virus A se clasifican en
poco o altamente patogénicos, según sus características
genéticas y la gravedad de la enfermedad que provocan.30-36

Los virus influenza de tipo A están subdivididos en sub-
tipos basados en las proteínas hemaglutinina y neuroami-
nidasa. Hay 16 tipos de hemaglutininas y nueve subtipos
diferentes de neuroaminidasa, lo que proporciona 144 com-
binaciones diferentes de H y N.

Hasta la fecha todos los brotes de la forma hiperpatógena
han sido causados por los subtipos H5 y H7 (dotados con
las variantes 5 y 7 de la hemaglutinina). Los virus del tipo A
presenta variaciones mayores con cambios totales en sus
antígenos de superficie, hemaglutinina, neuraminidasa o en
ambos. Estas modificaciones se deben a modificaciones pro-
fundas en los fragmentos de RNA que codifican estos antí-
genos y que no se explican por simples mutaciones.

Se acepta en la actualidad que estas modificaciones se
deben a una “reagrupación” entre fragmentos genómicos de
virus humanos y animales, mecanismo que produce la apari-



282REV SANID MILIT MEX 2010; 64(6): 280-286

José Antonio Frías-Salcedo

ción de nuevos subtipos con características antigénicas dis-
tintas de los virus circulantes. Las variaciones mayores son
fenómeno infrecuente, observado hasta el presente con in-
tervalos de 10 años o más.36-40

Desde 1933, fecha en que se aisló por primera vez el virus
A de la gripe, se ha observado la presencia de tres diferentes
subtipos de este virus: el H1N1, que circuló hasta 1957, el
H2N2, que apareció en este año y que presentó cambios
totales tanto en la hemaglutinina como en la neuraminidasa,
y el H3N2, aparecido en 1968, con cambios sólo en la hema-
glutinina.

En 1977 reapareció el subtipo H1N1 y, a diferencia de lo
ocurrido hasta entonces, en que cada nuevo subtipo despla-
zaba al anterior, en esta ocasión se mantuvo el subtipo pre-
cedente, circulando desde esta fecha ambos subtipos, H3N2
y H1N1.40-45

Las variaciones mayores significan la aparición de un vi-
rus “nuevo”, frente al cual la población no ha tenido contac-
to anterior y, por lo tanto, es susceptible a su infección. Los
cambios antigénicos que sufren los virus de la gripe y la
situación inmunitaria de la población frente a ellos determi-
nan los diferentes modelos epidemiológicos de la gripe.

Epidemias de influenza o gripa en humanos20-22

Gripa española
La llamada gripe española surgió en 1918 y se basaba en

virus H1N1. La tasa de mortalidad alcanzaba 2.5% y 40 millo-
nes de personas de todo el mundo perdieron la vida.

Gripe asiática de 1957
La epidemia de 1957 se debió al virus H2N2. Con muy

poca resistencia inmunitaria cruzada respecto al anterior y
después de un plazo tan largo, la población carecía de defen-
sas y la mortalidad mundial ascendió a 2 millones de perso-
nas. Hay que tener en cuenta que el virus era menos patogé-
nico que el de 1918 y se contaba ya con medidas de control
y terapéuticas.

Gripe de hong kong de 1968
La epidemia de 1968 la produjo el virus H3N2. Al ser la

misma la variante de neuraminidasa (N2) y la epidemia ante-
rior tan reciente, los efectos globales fueron aún más sua-
ves. En 1999 y de nuevo en 2003 en Hong Kong, fueron
aisladas cepas de virus de la gripe H9N1 en niños con enfer-
medad leve y autolimitada. El virus H9N1 responsable de
infección humana contenían genes homólogos a los virus
H5N1 de 1997. El virus H9N1 es ahora endémico en poblacio-
nes de pollos y aves vivas en Asia y ha sido aislado en
cerdos.

Los virus de la gripe aviar, por lo general, no infectan a
los humanos; sin embargo, desde 1997 se han registrado
varios casos de infecciones y brotes de gripe aviar en huma-
nos. El primer caso conocido de infección del hombre por el
virus de la gripe aviar se produjo en Hong Kong, cuando la
cepa H5N1 causó enfermedad respiratoria grave a 18 perso-

nas. Esa infección coincidió con epidemia de gripe aviar hi-
perpatógena, causada por esa misma cepa. La asociación del
H5N1 con enfermedades respiratorias ocurrió en Hong Kong
en 1997 cuando 18 casos en humanos durante la epidemia
del H5N1 fue descrita en mercados de venta de aves vivas.
Esta epidemia se asoció con alta incidencia de mortalidad
(33%), alta incidencia de neumonía (61%), y alta incidencia
de casos que tuvieron que ser asistidos en unidades de cuida-
dos respiratorios (51%). Todos los genes del virus fueron de
origen aviar, sugiriendo que el H5N1 había saltado la barrera
de especies sin adaptarse a ellas.22-25

La Organización Mundial de la Salud (OMS) (2005) había
avisado del riesgo substancial de epidemia mundial (pande-
mia) de gripe en el futuro cercano, con la máxima probabili-
dad de que derive del tipo de gripe aviar H5N1. El riesgo
toma la forma de recombinación entre el virus de la gripe y
alguno de los virus que circulan por la población humana.35

Todos los brotes de gripe no son igual de peligrosos. Los bro-
tes causados por la cepa H5N1 son en la actualidad los más
peligrosos para la salud humana.

Para evaluar los riesgos que estos brotes suponen para la
salud humana es importante conocer qué cepas de virus las
están causando. Las investigaciones han mostrado que ce-
pas al inicio de baja patogenicidad, mutan de seis a nueve
meses a más patogénicas. La OMS tiene evidencia de que la
cepa H5N1 ha estado en circulación en aves desde abril de
2003. Esto favorece el surgimiento de cepas pandémicas.
Como sucedió a los virus A H1N1 que se recombinó con
genes de cepas porcinas y humanas.30-35

Esa recombinación catastrófica podría darse en un ser
humano o en un cerdo que porte a la vez los dos virus. No se
evita el riesgo de pandemia. Los virus de la gripe son muy
inestables y su comportamiento desafía las predicciones. Sin
embargo, las autoridades sanitarias a nivel mundial perma-
necen optimistas ya que cren que si se llevan a cabo las
acciones correctas incluso podrá ser evitada la pandemia de
gripe aviar. La prioridad principal y la línea más importante
de defensa es reducir las oportunidades de la exposición
humana al mayor reservorio de virus. Esto se consigue a
través de la detección rápida de los brotes que afectan a las
aves de corral, cerdos y de la introducción de medidas ur-
gentes de control.45 El riesgo de transmisión a humanos se
incrementa cuando cepas muy patogénicas se extienden en-
tre poblaciones diversas. Cuando el número de infecciones
humanas crece, existe mayor riesgo de que emerja nuevo
subtipo de virus originando pandemias.

¿Qué experiencia nos deja la epidemia de influenza a h1n1?

La influenza es de etiología viral, cambiante y con alta
tasa de contagiosidad, se transmite por vía aérea y por medio
de fomites con secreciones respiratorias; además de ser la
causa más frecuente de ausentismo laboral y escolar con
incalculables repercusiones sociales, políticas y económi-
cas. En personas susceptibles (obesos, embarazadas, hiper-
tensos, diabéticos, neumópatas, bronquíticos crónicos, en-
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fisematosos, asmáticos, pacientes con fibrosis quística e in-
munodeficientes), se complica con procesos bacterianos
(micoplasmas, estafilococos, estreptococos, clamidias, mi-
cobacterias) provocan insuficiencia respiratoria grave que
amerita apoyo ventilatorio, debido a necrosis pulmonar, he-
morragias y es capaz de causar la muerte.30-35

Durante el inicio de la epidemia en México entre abril y
mayo de 2009, la identificación al inicio confusa se debió a
carencias de infraestructura para su análisis molecular, inhe-
rentes a los problemas metodológicos, los costos y la dis-
ponibilidad de laboratorios de referencias, ya que los que se
tienen son con enfoque de centinelas o de vigilancia epide-
miológica, más de que de apoyo al diagnóstico clínico, que
es complejo y de poco impacto en la práctica diaria.

La coordinación entre los organismos nacionales e inter-
nacionales de salud pública, para la toma de decisiones uni-
ficadas a nivel mundial, federal, estatal y municipal fue de
suma importancia, para reforzar las medidas de promoción y
educación para la salud por todos los medios disponibles
tanto públicos como privados que lograron en corto tiempo
yugular y mitigar el impacto letal en vidas humanas aunque
la repercusión económica y turística aun es evidente, así
como el impacto político de la toma de decisiones draconia-
nas.36-50

El 11 de junio de 2009 se declaró la fase 6 de la pandemia
por parte de la Organización Mundial de la Salud,46 al estar
afectados personas de más países en varios continentes y
con aumento progresivo de casos. Para la detección se apli-
caron las definiciones operacionales de casos probables de
influenza en todas las unidades médicas de primer y segun-
do nivel. Al detectarse casos, se notificó de inmediato a tra-
vés del formato en línea www.dgepi.salud.gob.mx y de la
Dirección General de Sanidad. En caso de no contar con
muestra del paciente al momento de su ingreso, la toma post-
mortem de tejido de pulmón, hígado, corazón, así como su
envío al Laboratorio Estatal y al Instituto de Diagnóstico y
Referencia Epidemiológicas (InDRE) era necesario. Además
la obtención de copia del expediente clínico del paciente, y
su seguimiento para validar el caso de Influenza por las auto-
ridades sanitarias correspondientes.

El saldo en el mundo fue de 18,500 muertos, en México
casi 1,500, pero las cifras reales es difícil de saber, al no tener
informes de resultados de necropsias, estudios específicos,
o durante el tiempo las definiciones operacionales cambian-
tes con mas peso a lo clínico que a detección virológica no
siempre disponible en forma expedita.

La OMS divide la pandemia en seis fases,45 desde riesgo
mínimo de brote a pandemia a escala completa. Las autorida-
des sanitarias categorizaron la situación en la fase 5, lo que
significó que hubo infecciones humanas de un nuevo subti-
po con pruebas sobre la existencia de la transmisión entre
seres humanos. En México el plan para la Influenza,51 se se-
ñalan los prerrequisitos:

a) Emergencia de nuevo subtipo viral en población con baja
inmunidad.

b) Que el nuevo virus sea capaz de replicarse en humanos y
causarle enfermedad grave.

c) Gran eficiencia viral para transmitirse de persona a perso-
na, con modificaciones en las cadenas de contagiosidad
y capacidad de causar brotes epidémicos.

d) Los virus de la influenza humana y animal intercambian
genes cuando una persona está infectada con virus de
ambas especies. Si el nuevo virus contiene genes huma-
nos, ocurre la transmisión directa de persona a persona.

e) Cuando esto acontece, se dan las condiciones para que
ocurra pandemia de gripe. Como pasó durante la gran pan-
demia de gripe de 1918-1919, cuando surgió un subtipo
de virus completamente nuevo y ésta se extendió por todo
el globo en cuatro a seis meses.

Avances y nuevas lecciones52-60

a) Se comprendió mejor la evolución de los virus A H1N1 en
el mundo.

b) Reforzamiento de la comunicación de los riesgos a la po-
blación por los medios electrónicos y redes sociales (Twis-
ter, Facebook…).

c) Mejora de las estrategias de detección de los virus y del
sistema de alerta.

d) Apoyo de las investigaciones epidemiológicas y clíni-
cas. Porque es necesario reunir datos sobre los casos
humanos y compararlos, a fin de elucidar los modos de
transmisión, identificar los grupos vulnerables y mejo-
rar los tratamientos.

e) La identificación de los grupos de riesgo encamina las
medidas preventivas y las primeras intervenciones. Para
lograr contener o retrasar la propagación en su origen.

f) Es necesario crear una reserva nacional e internacional de
antivirales para afrontar las contingencias pandémicas.

g) Establecer mecanismos de suministro masivo de medica-
mentos antivirales y vigilar la sensibilidad a los antivira-
les.

h) Reducir la morbilidad, la mortalidad y los trastornos so-
ciales asociados

i) Distribución de las vacunas idóneas, seguras y eficientes
con información veraz y oportuna, para abatir los amari-
llismos y obtener los resultados de cobertura y protec-
ción óptimos.

j) Vigilar la evolución de la pandemia en tiempo real, ya que
muchas de sus características se determinan durante la
evolución, y la selección de las medidas de respuesta sólo
se manifestarán una vez que el nuevo virus haya surgido
y empezado a causar un elevado número de casos.

k) Mantener la educación de los trabajadores sobre la im-
portancia de seguir la adecuada y estricta higiene de las
manos después del contacto con superficies contamina-
das o después de quitarse los guantes.

l) Asegurar que el personal tenga equipo adecuado de pro-
tección individual.

m) El uso de tapabocas de protección desechable o botas de
caucho o poliuretano que puedan lavarse y desinfectarse
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después del uso y usarse gafas de protección como parte de
las PRECAUCIONES ESTÁNDAR O UNIVERSALES.

Vacunación contra la gripe estacional y la a H1N1

La vacunación contra la cepa AH1N152-65 se aplicó a per-
sonal trabajador de la salud, militares, pacientes con riesgos
de infecciones graves: neumópatas, obesos, diabéticos, ne-
frópatas, trasplantados, individuos con cáncer, reumáti-
cos con inmunosupresores, VIH/SIDA, embarazadas…

A nivel del personal de la salud del Hospital Central Mili-
tar, las medidas adoptadas para la prevención y tratamiento
de los pacientes fueron efectivas.45-50

Conclusiones

• Todas las semanas, durante todo el año, los CDC
analizan la información sobre la actividad de la in-
fluenza en los Estados Unidos.65

• Los resultados de los indicadores fundamentales de
la gripe se publican en un informe denominado Flu-
View desde octubre hasta mediados de mayo para
que coincida con la actividad de la influenza de tem-
porada típica en los Estados Unidos. Durante la se-
mana del 16-22 de mayo de 2010 (el FluView final de la
temporada de influenza 2009-2010) todos los indica-
dores fundamentales de la gripe a nivel nacional se
encuentran bajos.

• Las consultas a médicos por enfermedades similares
a la influenza (ILI) se mantuvieron prácticamente igual
que la semana pasada y son bajas a nivel nacional,
con todas las 10 regiones de los EUA con casos de
enfermedades similares a la influenza por debajo de sus
niveles de referencia. Para fines de abril las hospitaliza-
ciones por gripe habían vuelto a los niveles esperados
y, como es habitual, los informes de los hospitales se
suspendieron a finales de abril.

• La proporción de muertes atribuida a la neumonía y
a la influenza (N e I) basada en el informe de 122
ciudades está alrededor del nivel que se observa
normalmente durante el verano. Tres muertes de ni-
ños asociadas al virus de la gripe H1N1 2009 fueron
informadas esa semana.

• Desde abril de 2009, los CDC han recibido informes
de 341 muertes pediátricas por casos de gripe confir-
mados en laboratorio: 285 a causa de la gripe H1N1
2009, 53 muertes pediátricas a causa de influenza A,
según lo confirmado en laboratorio, pero no se deter-
minó el subtipo de virus de la gripe y tres muertes
pediátricas asociadas a los virus de la influenza de
temporada.

• Durante la temporada de influenza 2009-2010 normal
(octubre a mayo) se informó a los CDC acerca de 276
muertes de niños. Todas, excepto una, fueron causa-
das por la gripe H1N1 2009. (Se cree que las muertes
confirmadas por laboratorio representan una cifra

menor al número real. Los CDC han proporcionado
cifras aproximadas de casos con gripe H1N1 2009 y
hospitalizaciones y muertes relacionadas con ella.).
Ningún estado de la Unión Americana informó acti-
vidad regional o generalizada de la influenza. Ésta es
la sexta semana consecutiva. La mayoría de los esta-
dos informan registrar actividad nula o esporádica.
Esto es típico para el mes de mayo durante los años
sin pandemias.65

• El 10 de agosto del 2010, la OMS66 informa: “El mun-
do ya no se encuentra en la fase 6 de la alerta por
pandemia de gripe, y nos adentramos ahora en el pe-
riodo pospandémico. En gran medida, la trayectoria
del nuevo virus H1N1 se ha agotado. Éstas son las
opiniones del Comité de Emergencias, que se ha re-
unido hoy mismo por teleconferencia. El Comité ha
basado su evaluación en la situación mundial y en
los informes de varios países que en estos momentos
están afectados por la gripe. Estoy plenamente de
acuerdo con las orientaciones del Comité. Que este-
mos entrando en el periodo pospandémico no signi-
fica que el virus H1N1 haya desaparecido. Sobre la
base de la experiencia adquirida en pandemias prece-
dentes, prevemos que el virus H1N1 se comportará
como un virus gripal estacional y seguirá circulando
durante varios años. En el periodo pospandémico
puede registrarse elevada transmisión de H1N1 en
brotes locales de diversa magnitud. Esa es la situa-
ción que se observa ahora mismo en Nueva Zelandia,
y que puede darse en otros lugares. De hecho, las
medidas adoptadas por las autoridades sanitarias de
la India y Nueva Zelandia, en lo que se refiere a la
vigilancia, la pronta detección y tratamiento y las re-
comendaciones de vacunación, son un modelo de la
respuesta que otros países quizás tengan que dar en
el periodo pospandémico inmediato...”

• Y añade... “A escala mundial, los niveles y las pau-
tas de transmisión del H1N1 que se están obser-
vando difieren significativamente de lo que se ob-
servó durante la pandemia. Ya no se notifican bro-
tes no estacionales en ninguno de los dos
hemisferios. Los brotes de gripe, incluidos los cau-
sados principalmente por el virus H1N1, son de
intensidad similar a los observados durante las
epidemias estacionales.

• “… Durante la pandemia, el virus H1N1 desplazó a
otros virus gripales y se convirtió en el virus pre-
dominante. Ya no es el caso. Muchos países noti-
fican la presencia de mezcla de virus gripales, como
suele ser característico en las epidemias estacio-
nales. Según estudios publicados recién, en algu-
nas zonas, entre 20 y 40% de la población está
infectado por el virus AH1N1 y, por consiguiente,
presenta inmunidad protectora. Muchos países
señalan una buena cobertura de vacunación, en
especial entre los grupos de alto riesgo, cobertura
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que aumenta aún más la inmunidad del conjunto
de la comunidad…”

• Se incluye en dicha conferencia: ... “Las pandemias,
igual que los virus que las causan, son impredecibles.
También lo es el periodo pospandémico inmediato. Se
plantearán numerosas preguntas, y tendremos res-
puestas claras únicamente para algunas de ellas. Es
extremadamente importante la vigilancia continua, y la
OMS ha publicado orientaciones relativas a la vigilan-
cia, la vacunación y el manejo clínico recomendados
durante el periodo pospandémico. Sobre la base de
los datos disponibles y la experiencia de pandemias
precedentes, es probable que el virus siga provocan-
do una grave morbilidad entre los grupos de edad más
joven, al menos durante el periodo pospandémico in-
mediato. Los grupos que durante la pandemia han sido
considerados como de mayor riesgo de sufrir afeccio-
nes graves o mortales probablemente sigan expuestos
al mayor riesgo, aunque cabe esperar que disminuya
el número de esos casos. Además, en una pequeña
proporción de las personas infectadas durante la pan-
demia, incluidos jóvenes en buen estado de salud,
cursó una forma grave de neumonía viral primaria que
no suele observarse durante las epidemias estaciona-
les y que se muestra particularmente rebelde al trata-
miento. Se ignora si esa pauta cambiará durante el pe-
riodo pospandémico, lo que no hace sino subrayar la
necesidad de que se mantenga la vigilancia. Las pan-
demias son impredecibles y a menudo reservan sor-
presas. Nunca ha habido dos pandemias iguales. Con
esta hemos sido mucho más afortunados de lo que
temíamos hace poco más de un año. Esta vez ha sido
pura cuestión de suerte: el virus no mutó durante la
pandemia a forma más letal; no se desarrolló resisten-
cia al oseltamivir de modo generalizado; la vacuna tuvo
buena correspondencia con los virus circulantes, y su
perfil de seguridad fue excelente.6,65

• Y EN MÉXICO… La experiencia aún no se acaba…
y la historia continúa… NUEVOS RETOS se aveci-
nan ante la posibilidad de diseminación de peste
bubónica en Sudamérica, enfermedades tropicales im-
portadas de Sudáfrica después del mundial, surgi-
miento de nuevas infecciones que han causado epi-
demias en los últimos años en especial por bacterias
multirresistentes (estafilococos, Pseudomonas, Aci-
netobacter, Enterobacter, Aeromonas, Klebsiellas, mi-
cobacterias), o por hongos (Candidas, histoplasmas,
mucorales, aspegilos), virus (VIH/SIDA resistente a
retrovirales, coinfecciones del virus de hepatitis
C, dengue hemorrágico y clásico asociado a los
cambios climáticos, reconocimiento de eventos por
adenovirus, rotavirus y hantavirus)… parece que
quedaron atrás las epidemias de tifoidea, ántrax, pa-
ludismo, sarampión, diarreas, cólera y otros jinetes
del Apocalipsis nos acechan… debemos estar siem-
pre alertas y en vela de las armas…
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