
Recientemente se han identificado los primeros casos, en te-
rritorio de la Unión Europea, de gripe aviar (IA) por virus in-
fluenza (VI) A subtipo H5N1, responsable de la epidemia de IA
que afecta al sudeste asiático desde el pasado año. La noticia ha
tenido gran impacto en los medios de comunicación, que no han
podido evitar transmitir la idea de una inminente pandemia con
riesgo para la salud de las personas. Sin embargo, en Europa se
han producido en el pasado reciente casos de IA en humanos,
incluso con mortalidad1, sin que se haya generado antes este es-
tado de opinión, que en buena medida tiene que ver con la con-
fusión de distintos problemas como son: la infección de las aves
por VI, la aparición de casos esporádicos de IA en humanos, la
coexistencia en el tiempo con la epidemia anual de gripe y la
posible ocurrencia de una pandemia por VI A en seres humanos.
Intentaremos sistematizar brevemente estos aspectos.

El VI A es un ortomixovirus que se clasifica en subtipos se-
gún las proteínas de la cápside (hemaglutinina y neuraminidasa).
Es un virus genéticamente lábil que, para eludir las defensas del
huésped, experimenta cambios antigénicos frecuentes y puede
intercambiar material genético, originando nuevos subtipos que
encuentran desprotegidas a las poblaciones y causan las pande-
mias históricas de alta mortalidad (tabla 1). Infecta habitualmen-
te aves y mamíferos como cerdos, caballos, focas, ballenas y hu-
manos. Pero las aves se consideran portadoras naturales del
virus, por que en ellas circulan todos los subtipos conocidos
(hasta 15 subtipos de hemaglutinina), mientras que solo tres
subtipos de hemaglutinina (H1-H3) infectan habitualmente a hu-
manos. 

La infección causa en las aves un amplio espectro de sínto-
mas (IA), desde leves hasta un cuadro altamente contagioso, con
evolución fulminante y mortalidad cercana al 100%, denomina-
do gripe aviar altamente patógena (GAAP), generalmente por
subtipos H5 o H7. Infrecuentemente se produce contagio e in-

fección de personas, que suele cursar con conjuntivitis y sínto-
mas respiratorios de gravedad variable. La transmisión entre hu-
manos se ha documentado1 pero es inusual.

Los brotes de GAAP han sido relativamente infrecuentes
hasta hace 10 años. En Asia, después de la epidemia de IA de
1997 en Hong-Kong, los servicios de vigilancia epidemiológica
de distintos países han aislado continuamente virus causantes de
GAAP H5N1. En 2003-04 se han comunicado brotes en Corea,
Vietnam, Japón, Tailandia, Camboya, Hong-Kong, Laos, Indo-
nesia, China y Malasia, que han matado millones de pollos, pa-
tos y otras aves, y han causado –hasta el 29 de septiembre del
presente año– 116 casos de infección humana microbiológica-
mente confirmada en Vietnam, Camboya, Tailandia e Indonesia,
con 60 muertos2. Las características clínicas de la epidemia en
humanos3 se recogen en la tabla 2. La mortalidad de esta epide-
mia ha sido probablemente sobreestimada, pues no existen datos
fiables del número de afectados con enfermedad leve.

La migración estacional de las aves salvajes se ha confirma-
do como causa de la extensión geográfica4 primero al Asia Cen-
tral y recientemente hasta Grecia, Turquía, Croacia y Rumania.
En esta época del año millones de aves cruzan Europa hacia
África y en nuestro país existen humedales que son estación mi-
gratoria para las mismas, por ello existe un riesgo cierto de que
se produzcan casos en algún momento.

La posibilidad de una pandemia global ha sido subrayada
reiteradamente por expertos4,5 basándose en los siguientes he-
chos: a) el virus H5N1 debe ser considerado endémico al sur de
China y el sudeste asiático, donde difícilmente será erradicable.
b) esta cepa ha demostrado mayor patogenicidad y transmisibili-
dad entre mamíferos6,7 que las previas del subtipo H5N1, así co-
mo evolución hacia un genotipo dominante que es el que ha
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Tabla 1 Pandemias cíclicas por virus influenza A
en humanos

Año Subtipo Mortalidad estimada

1918 H1N1 20-40 millones

1957 H2N2 1 millón

1968 H3N2 1 millón

Tabla 2 Características clínicas de la infección
humana por IA H5N1

• 50% de afectados menores de 14 años.
• La fiebre precedió a la disnea en una mediana de 5 días.
• La linfopenia (58%) fue un buen predictor de SDRA y muerte.
• El 75% de casos cursó con insuficiencia respiratoria.
• Radiología: patrón intersticial bilateral que progresa a SDRA.

SDRA = Síndrome de Distress Respiratorio del Adulto.
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producido los casos en humanos8. c) la existencia de poblacio-
nes humanas que viven en estrecho contacto con aves de corral
y cerdos domésticos favorece el cambio antigénico por recombi-
nación genética8, y d) la coexistencia temporal con el VI causan-
te de la epidemia anual de gripe humana ofrece otra oportunidad
de recombinación genética. De modo que la probabilidad de que
acabe emergiendo una cepa potencialmente pandémica se apro-
xima a 1.

Entre las líneas actuales de investigación9 cabe destacar el
Influenza Genomics Project de los institutos nacionales de la sa-
lud (NIH) de Estados Unidos que pretende secuenciar rápida-
mente el genoma de los miles de virus influenza conocidos, para
entender cómo emergen las nuevas cepas y las claves de su vi-
rulencia. También se trabaja en el desarrollo de vacunas de virus
vivo atenuado contra cada uno de los 15 tipos de hemaglutinina.
Por técnicas de ingeniería genética se ha obtenido un virus mo-
dificado, candidato a vacuna contra H5N1, que se ha experi-
mentado en animales para comprobar su baja patogenicidad, y
se han desarrollado vacunas inactivadas contra él que están sien-
do evaluadas en ensayos clínicos fase 1-210. Finalmente, se han
obtenido y experimentado en primates, virus recombinantes con
la cepa de 1918 para determinar las bases de su virulencia11. 

En cuanto a las medidas de prevención e intervención si se
presentan casos de IA son:

1. Vigilancia de aves migratorias y medidas preventivas en
granjas: cribado y cuarentena si procede, evitar mezclas de ani-
males, mantener las aves a cubierto.

2. Sacrificio de aves infectadas o expuestas: junto a la ante-
rior, ha demostrado eficacia1,12 para evitar la propagación a otras
explotaciones por aves o medios mecánicos (vehículos, ropa). 

3. Vacunación antigripal: se desconoce hasta que punto es
eficaz vacunar con la cepa anual de VI a granjeros o trabajado-
res expuestos. Técnicas de ingeniería genética permitirían el de-
sarrollo rápido de vacunas una vez que apareciera la cepa pan-
démica10, pero la fabricación a gran escala se demorará
inevitablemente meses.

4. Profilaxis o tratamiento precoz con inhibidores de la neu-
raminidasa: en la epidemia de Holanda redujo la incidencia del
9,6% al 2,6% (p 0,38)2. Modelos matemáticos avalan su uso
profiláctico como medida de contención de la primera oleada de
una hipotética pandemia, mientras se dispone de vacuna13.

5. Consejo a viajeros: no visitar mercados, no importar aves
y evitar el contacto con sus deyecciones.

Si bien las medidas precedentes son necesarias hoy para
evitar la extensión geográfica de la IA, no son aplicables ni sufi-
cientes para el control de la epidemia en el sudeste asiático. La
cepa pandémica surgirá con toda probabilidad allí, por lo que
los expertos reclaman, como única oportunidad para evitar su
emergencia, un cambio en las estructuras sanitarias a escala glo-

bal8, que permita un uso coordinado de los recursos materiales y
humanos allí donde está el problema.

En lo que nos atañe más directamente, el impacto sobre los
servicios de urgencia hospitalarios (SUH) de un brote de IA
probablemente sólo causaría un aumento de demanda de asisten-
cia por población no afectada, alarmada por síntomas gripales.
Pero el surgimiento de una cepa pandémica cuya tasa de ataque
y morbimortalidad no pueden realmente inferirse a día de hoy,
provocaría un impacto con cuya magnitud sólo se puede especu-
lar. El plan mundial de la OMS para una pandemia de influen-
za14 es pesimista: contempla la posibilidad de 40 millones de
muertos si tiene la virulencia de 1918, aduciendo que, aunque
las condiciones sanitarias han mejorado, los viajes internaciona-
les extenderían rápidamente la enfermedad, y predice la satura-
ción de los sistemas de salud, el agotamiento de las economías e
incluso desórdenes sociales. Comprende seis fases y no estable
indicaciones concretas para los SUH más allá de la capacitación
de los profesionales y redacción de planes para situaciones im-
previstas. La lección que aprendimos con el SARS fue que el
sistema sanitario de una ciudad del primer mundo como Toronto
estuvo al borde del caos por una epidemia de transmisibilidad
menor y sus hospitales precisaron cambios profundos de estruc-
tura y organización para responder15.

Antes de que se produzca una situación crítica todos debemos
colaborar para evitarla: algunas organizaciones sanitarias han de-
sarrollado planes locales, entrenados mediante simulaciones a
gran escala par,mitir mensajes de falsa seguridad local que mini-
micen la amenaza pandémica, sino encaminar sus esfuerzos a me-
jorar las estructuras sanitarias mundiales.
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