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ARTICULOS DE ACTUALIZACION

Hospital Pediétrico Docente "William Soler".
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LA ENFERMEDAD MENINGOCOCICA:
UN PROBLEMA MUNDIAL QUE COMIENZA

A TENER SOLUCION

Dr. Eric Martinez Torres’ y Dr. Fermin Leguén Castille’

INTRODUCCION

"La meningitis meningocécicaes una
enfermedad grave y traumatizante, con
gran impacto psicosocial, con la cual
hemos convivido a lo largo del tiempo
Vislumbramos ahora posibilidades rea-
les de su eliminacién del cuadro de en-
fermedades con el perfeccionamientode
nuevas vacunas”. Con estas frases comen-
zaba el doctor Reinaldo de Menezes la
nota editorial del Boletin de la Sociedad
Brasilena de Pediatrfa correspondienteal
mes de agosto de 1989 y ellas manifies-
tan en forma resumida lo que pretende-

Mos expresar ¢n ¢ste trabajo. La enfer-
medad meningocéeica es un problema
universal, porque incide en forma impor-
tante en naciones de todos los continen-
tes’ y afecta emincntemente al nifio y a

la persona joven,™* se presenta con fre-
cuencia en forma de grandes epidemias
con clevada mortalidad® y lo que es peor:
la letalidad por esta enfermedad, a pesar
de drogas y procederes modernos, no se
ha modificado sustancialmente cn los
Gltimos 30 ahos.” En los sobrevivientes,
es capaz de dejar secuelas diversas™ y
genera gran ansicdad en la poblaciénque
la sufre, asi como desconcierto en los

(1) Candidato a Docter on Ciencias, Especislista de Il Grado en Pediatria, Vicedirec-
tor de Docencia ¢ Investigaciones, Hospital Pedidtrico Docente "Hilliam Soler”,

Ciudad de La Habana.

(2) Especialista de I Grado en Epidemiologia. Subdireccidén de Vigilancia Epidemiold-
gica. Instituto de Medicina Tropical “Pedro Kouri”, Ciudad de La Habana.



propios facultativos, por cuanto exisien
pacientes que evolucionan en forma
fulminantey fallecen a s6lo pocas horas
de las primeras manifestaciones clini-
cas,” a pesar del diagnéstico precoz y €l
tratamiento intensivo.

Probablemente las infecciones del
sistema nervioso central han acompana-
do al hombre desde épocas remotas,
pero fue en el siglo XVI cuando se des-

cribi6 el cuadro clinico de la meningitis?
A principios del siglo XIX, exactamente
en 1805, en Ginebra, aparece la primera
identificacién de la enfermedad menin-
gocbeica como una entidad clinica, y es
llamada por Vieosseaux "fiebre purpirica
maligna"? Ochenta afios después, en
1887, Weichselbaum descubri6 al agente
causal: un diplococo gramnegativo, el
cual obtuvo del exudado meningeo de 6
pacientes con fiebre cerebroespinal.
Surgi6 asf el conocimientodel Diplococ-
cus intracellularis meningitidis, llamado
después Neisseria meningitidis, mas co-
minmente meningococo.

LA ENFERMEDAD
MENINGOCOCICA
EN EL MUNDO

Suecia es el dnico pals que conserva
informaci6n anual del nimero de casos
de esta enfermedad desde hace mas de
un s$iglo, 1o cual nos ha permitido cono-
cer que la misma ha constituido, desde
entonces, un problema de salud en Euro-
pa. Por supuesto, con la afluencia de
europeos a Africa comenzaron a produ-
cirse en este continente, desde 1380,
brotes de meningitis meningococica,
supuestamente por el serogrupo A. La
incidencia mayor ha sido (desde entonces
y hasta ahora) en el grupo de¢ pafses
conocido por ¢l Sahel Subsahariano,
desde Guinea y Mali en el oeste hasta
Suddn ¢n el este: en conjuntointegran ¢l
llamado “cinturén meningftico” africa-
no.® Los brotes epidémicos se han suce-
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dido allf periédicamente, en intervalosde
8 a 12 afios.

La magnitud del problemaepidemio-
16gico en esta region puede considerarse
con las cifras siguientes: después de la
Segunda Guerra Mundial y hasta 1975,
en una poblacién global de 35 a 40 millo-
nes de habitantes, s¢ habfan registrado
mas de 800 000 casos, con una mortali-

dad superior a las 150 000 defunciones.”
La tasa anual de morbilidad ha sido de
alrededor de 70 por 100 000 habitantes?

La apariciénde las sulfas en la déca-
da del 30 constituyd la primera posibili-
dad efectiva de combatir esta enferme-
dad y la mortalidad, que hasta ese mo-
mento era pricticamente del 100 %
disminuyo6 a 30 96 aproximadamente. No
obstante, la Segunda Guerra Mundial,
con la consiguiente movilizacion de
grandes contingentes, hacinamiento y
demds calamidadesasociadas,determina-
ron la aparicién de brotes de esta enfer-
medad en distintos pafses. Asf, en 1940,
se notificaron en Alemania ¢ Inglaterra,
8 000 y 10 000 casos respectivamente
Rumania también tuvo brotes importan-
tes durante esa década, que continuaron
en la siguiente. Los Estados Unidos de
Norteamérica(EE.UU.) mostraron picos
epidémicos en 1929, 1926 y 1943, este
altimo con tasa de morbilidad de 13,6
por 100 000 habitantes." Como en Euro-
pa, a lo largo de todo este tiempoy hasta
1956, el serogrupo predominante era
el A

Durante las décadas del 50 y 60 s¢
fue incrementando la resistencia a las
sulfas por parte de las diferentes cepas
de meningococo. Paralelamente, los
serogrupos B y C emergfan como causas
importantes de la enfermedad y se des-
cribfan nuevos scrogrupos: X, Y, Z,
W-135 y 29-E'*" En esta etapa, los
EE.UU. presentaban 4 000y 5 000 casos
anuales, por uno u otro serogrupo.”
Grecia, Marruecos y Jordania presenta-
ron epidemias por ¢l meningococo A y,
a finales de la década del 60, Argentina



sufri6 un brote producido por el serogru-
poCt . _

En los afios 70 el meningococo
constituyd un problema de salud en, por
lo menos, 30 pafses en todos los conti-
nentes: a las naciones africanas ya men-
cionadas se¢ agregaban pafses de Asia tan
distantes como Turqufa, Siria, Mongolia,

Laos y Viet Nam, asf como algunos de
Oceanfa? En Europa, los pafses escandi-
ndvicos sufrieron 3 epidemias: 2 causa-
das por diferentes serotipos del menin-
gococo B (Noruega o Islandia) y 1 porel
grupo A (Finlandia)®'® La incidencia
anual promedio de 3 por 100 000 habi-
tantes se vio multiplicada 5 veces duran-
te la epidemia finlandesa y 8 veces en el
norte de Noruega. En estos pafses, al
final de la década habfa un franco piedo-
minio del serogrupo B."** Gran Breta-
fia™’ y la Repablica Federal de Alema-
nia® también se vieron afectados por esta
enfermedad, asf como Bélgica, Holanda,
Grecia, Rumaniay la URSS* (Leningra-
do y Mosci).? Pero en este perfodo,
Espafia fue el pafs europeo de mayor
morbilidad,con picos epidémicosen 1975
y 1979y tasa de 108y 17,6 por 100 000
habitantes, respectivamente.® El sero-
grupo predominante también era el B.
Entre todas las regiones espanolas, fue
Galicia la més afectada con tasa de 19,4
En Nortcamérica, durante este periodo,
Canadd llegé a notificar mds de 400
enfermos en un afio' y alrededor de
2 000 los EE.UU.M para predominar los
serogrupos By C.

En esa misma década ocurricron cn
América Latina fenémenos epidemiolG-
gicos muy importantes. Costa Rica y
Guatemala mostraron elevacién en el
nimero de enfermos por meningococo,
asf como Uruguay, donde a principiosdel

* Hota del editoer: Se ha respetade el
nerbre original de los pafses denomi-
nados antes socialistas que aparecen
en el texto, por corresponder con la
fecha cuando =e concibié dicho articu-
lo cientifico,

perfodo se notificaron mds de 500 casos
en un aio.? Pero fue Brasil la nacin més
cruclmente afectada. Hubo, en realidad,
2 epidemias en ¢l drea del Gran Sao
Paulo, las cuales se imbricaron: una
producida por €l meningococo C (1971-

-1974) y otra, mis intensa y violenta,
debida al serogrupo A (1971-1974). La
morbilidad fue de 170 por 100 000 habi-
tantes® Solamente en ¢l afio 1974, en el
Hospital Antiinfeccioso "Emilio Ribas"
de csa ciudad, fueron ingresados 10 667
pacientes con enfermedad meningoctei-
ca.' Se realiz6 entonces una gigantesca
campaiia vacunal y se administraron mis
de 80 millones de dosis de vacuna biva-
lente, contra los polisacdridos de menin-
gococo Ay C. Esta vacuna, de tecnologia
francesa, habfasido previamenteprobada
en reclutas del ¢jéreito estadounidensey
en nifios escolares de Egipto. A partir de
1976, Brasil retornd a una fasc endémica
de enfermedad meningocécica, y preva-
leci6é desde entonces, el serogrupo B.

¢Como se ha comportado esta
enfermedad en el mundo durante la
década del 80 y 907

En ¢l noroeste de Europa la enfer-
medad meningocdcica se ha mantenido
como un problema de salud:"* en Finlan-
dia se¢ han aislado diferentes serotipos
del grupo B causantes de infecciones
invasivas por este agente,® el norte de
Noruega ha sufrido brotes epidémicos
por meningococos B®* y las islas Fa-
roc tuvieron en 1981 una incidencia de
95 por 100 000 habitantes, también por ¢l
meningococo del serogrupo B.*

En Gran Bretana sc ha presentado
en diferentes regiones’ con relativa alia
letalidad (por ejemplo, 16 % en 1983)
producidas fundamentalmente por el
meningococo B* y al final de la década
aldn se considera un problema en ala®
Algo semejante ha sucedido en la Repu-
blica Democrdtica Alemana® y Holan-
da.* ltalia ha padecido la infecci6n pro-
ducida por los serogrupos B y CH¥* y
otros paises europeos (Espana, Francia,
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Suiza, Yugoslavia y URSS) presentan
¢sic problema en mayor o menor grado.
En Nueva Zelandia y Australia se ha
producido recientemente un incremento
del nimero de pacientes ingresados en

los hos’gitalcs por enfermedad meningo-
cocica ™"

Africa no ha dejado de presentar
brotes epidémicos y, aunque alli persistc
¢l meningococo A como problema de
salud, ya se afslan, con progresivo incre-
mento, cepas de meningococo B

La enfermedad meningocdeicase ha
mantenido endémica en Canadd, con la
mavor incidencia en nifos entre 3 mescs
y 1 aio de cdad.™ En algunas provin-
cias, como Ontario, ha ocurrido eleva-
cién del nimero de casos en fecha re-
cicnte? En los EE.UU., cada afio se
siguen notificando entre 2 500 y 3 000
casos.” Segan ¢l estado que se considere,
la enfermedad meningocteicaes endémi-
ca. ' Asi, por ejemplo, 1a ciudad de Los
Angeles, California, ha evidenciado un
incremento sustancial del ndmero de
infecciones por N. meningitidis, con una
letalidad del 21 %.%

Las estadisticas d¢ un hospital pedid-
trico de Wisconsin mucstran una ¢leva-
cién del nimero de pacientes que ingre-
san ¢n grave cstado, por o cual la leali-
dad del 16 % cxperimentada durante ¢l
periodo 1980-1987 casi duplica la de
1957-1963!

En América Latina, han existido
brotes epidémicos en Chile y Colombia
(regidn de Antioquia), pero sobre todo
cn Brasil, a partir de 1986, Tanto ¢n la
ciudad de Sao Paulo, como en otras
partes de cse Estado, desde 1982y 1983
s¢ habia nolado un aumento de la inci-
dencia de 3,8 x 100 (XX) habitantes y una
letalidad de 13,1 %.* La cepa de menin-
gococo aislada con mayor frecuencia fue
la B4 P1-15. En 1989, la morbilidad
aumentd respecto al ano anterior, con
una letalidad, en los primeros 5 meses
del afo, de 17,5 %, tanto mayor cuanto
menor fuera el grupo de edad considera-
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do.* En el estado de Rio de Janeiro ¢l
numero de enfermos ha ido aumentando
cada aio y se ha notificado 291 en 1986
y 678 en 1989, para una tasa d¢ morbili-
dad de 4,8 por 100 000 habitantes. Ese
ano fallecicron 118 pacicntes (0,8 por
100 000 de mortalidad y letalidad del
17,4 %)."" Esta tendencia s¢ mantuvo
durante 1990,

LA SITUACION EN CUBA

Durante mucho ticmpo, ¢n Cuba ¢l
meningococo no cra la primera causa de
meningitis purulentay los pacicnies con
meningococemia, considerados a veces
como sindrome de Waterhouse-Friede-
ricksen, eran infrecuentes, al punto de
considerarlos "una rarcza”™ cn algunos
hospitales pedidtricos. De 1960 a 1968,
¢l nimero de  pacientes  notificados
anualmentec ¢n  toda Cuba oscilaba
entre 10y 20, con tasas de 0,1 a 0,3 por
100 000 habitantes™ En los afos  si-
guientes hubo un incremento progresivo,
de modo que en 1976 y 1977 la 1asa
anual de enfermedad meningoctcica fue
de 0,8 por 100 (XX habitantes. En 1978,
¢l nimero de casos que se notificéd fue de
175 (tasa de 1,8 por 100 000 habitantcs)
v en 1979 la aifra ascendid a 553 casos,
para una tasa de 5,6 por 100000 habitan-
tes.* En ese momento, ¢l 50 % de las
cepas aisladas correspondiana meningo-
coco Cy el 34,3 % al meningococo B. El
reslo cran ccpas no  agrupables, no
aglutinables y un ndmero €scaso corres-
pondia a los serogrupos Ay Y. Ese afio,
¢l 85 % de los pacicntes presentd la
forma clinica meningocncefdlica y sola-
mente ¢l 15 % se consideré con menin-
gococemia.” La mortalidad global fue de
1,0 por 100 (X0 habitantes, y correspon-
di6 a los menores de 1 ano la tasa de 5,7
por 100 ). Yaen ese momento, el
84 % dc las cepas aisladas cra resistente
a la sulfadiacina sGdica y ¢l 81,7 % lo
cra a la combinacion suifametoxasol-



trimetropin (sulfaprin). Por todo eso, en
el iltimo trimesire de ¢se afio y comien-
zos de 1980, todos los nifios de Cuba
recibieron la vacung contra los polisacdri-
dos A y C. Inmediatamente dejaron de
presentarse enfermos por el meningoco-
co C, pero ¢l meningococo B continudal
ritmo ascendente que ya trafa desde la
década anterior.

Desde 1980, el meningococo B ha
sido el serogrupo que ha predominado
francamente: 78 % en ¢l mencionado
afio, 93 % en 1981 y cifras cada vez
mayores hasta 1987, afio en el cual cons-
tituyo ¢l 99,0 % del total de cepas me-
ningococicas aisladas. El nimero de
enfermos notificados fue de 939 en 1980,
1269¢n 1982y 1 400 en los afos 1983 y
1984 Dos aspectos caracterizaban esie
brote epidémico: el aumento de la mor-
bilidad en nifos menores de 1 afo y
preescolares y ¢l incremento progresivo
de la forma clinica meningococémica, la
cual en 1984 llegd a constituir el 40,6 %
del total de enfermos. Esto dltimo evi-
denciaba que la cepa circulante era muy
virulenta (posteriormente fue incluida
en el llamado complejo ET-S, atendiendo
a caracteristicas enzimdticas y genéticas).
La regién central del pais resultaba la
mds afectada, seguida por las provincias
de occidentey, por Gltimo, las provincias
oricntales, en las cuales la incidencia
durantc csa ¢época era relativamente
baja. Ciego de Avilay Villa Clara llcga-
ron a tener lasas anuales globales de 47,4
y 32,0 por 100 000 habitantes respectiva-
mente.” La mortalidad, considerada na-
cionalmente, llegé a estar en 2,2 por
100 000 habitantesy la letalidad oscilaba,
segin ¢l afo, entre 14,9y 16,9 9. Duran-
¢ un periodo de 5 anos, nuestro pais,
con apenas 10 millones de habitanies,
tuvo 1 400 fallecidos por esla enferme-
dad. Esto contrastaba con la disminucion
progresiva (o erradicacion en algunos
casos) de la morbilidad y mortalidad por
enfermedades infecciosas ¢n Cuba, por

lo cual se convirtié en el principal pro-
blema de salud®

A lo largo de esa elapa, como se
carecfa mundialmente de la posibilidad
de la inmunoprevencion, el Ministerio
de Salud Piblica (MINSAP) adopté
especiales medidas para el control de
cada caso, mediante la mejorfa y rapidez
del diagnostico microbiol6gico, ¢l con-
trol epidemioldgico efectivo de cada
paciente para evitar casos secundarios (lo
cual se logré casi en ¢l 100 %) con la
utilizacién, entre otras medidas, de la
quimioprofilaxis con rifampicina y la
vigilancia de casos fcbriles entre los
contactos. Por parte de la asistencia
médica, se realizd entre ¢l personal de
salud, una amplia divulgacién de las
caracteristicas de la enfermedad, para
obtener ¢l diagndstico precoz de la mis-
ma; s¢ discuticrony aprobaron las orien-
laciones metodoldgicas para ¢l mejor
tratamientode cada pacicntey s¢ orientd
que todo enfermo con meningitis puru-
lenta, fiebre asociada a purpura o cual-
quicr sospecha de enfermedad meningo-
cicica se ingresara en una Unidad de
Terapia Intensiva, pues ya ¢l pais conta-
ba con esa posibilidad, lo cual se cumplié
rigurosamente,al menos en los pacientes
en edad pedidtrica, Se crearon Comisio-
nes Provinciales de Sindromes Neurolé-
gicos Infecciosos y comisiones homdlogas
¢n cada hospital, de cardcter multidisci-
plinario, que analizaban la conducta
tomada con todos v cada uno de los
pacientes, todo bajo ¢l control de la
Comisién Nacional ad hoc creada por ¢l
MINSAP. A partir de 1987 la incidencia
de la enfermedad, nacionalmente consi-
derada, comenzé a disminuir. No obstan-
te, algunas provincias (sobre todo orien-
tales) aumentaron su morbilidad. La
mortalidad descendio a 1,6 y a 1,1 por
100 000 habitantes durante los afios 1988
y 1989. La letalidad durante este dltimo
ano fuc de 17,2 % la global y de 14,2 en
los menores de 15 anos.™
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LA VACUNA ANTIMENINGOCO-
CICA CUBANA

Paralelamente, s¢  habfa integrado
un grupo multidisciplinariode investi-
gadores (bioquimicos, inmundlogos,
bacteridlogos y otros especialistas) para
intentar algo que al nivel mundial ain no
se habfa logrado: crear una vacuna efec-
tiva contra ¢l meningococo B. El antige-
no capsular de las cepas de este serogru-
po eran muy poco antigénicas, por lo
cual dicho equipo se dedico a buscar un
antigeno proleico capaz de protegera los
susceptibles. Algunas caracterfsticas del
colectivo eran: su juventud, la consagra-
cién plena al trabajo (el laboratorio
experimental funcionaba las 24 horas del
dfa) y la valentfa de trabajar con cepas
vivas de meningococo, algunas muy viru-
lentas y todas potencialmente infectan-
tes. A la Quinta Conferencia Internacio-
nalsobre Neisserias Patogenas, celebrada
en Holanda, en septiembre de 1986, la
delegaciéncubana a dichoevento presen-
t6 los resultados satisfactorios de una
vacuna contra el meningococo B, tal
como lo evidenciaban las pruebas previas
en animales y voluntarios humanos
(unos 1 550 voluntarios en diferentes
experimentos, que comenzaron por los
propios investigadores). S¢ anunci6 alli
que se cfectuarfa en breve una prueba
masiva de terreno.”

El Centro Nacionalde Vacuna Anti-
meningocdeicade Ciudad de La Habana,
habia logrado producir una vacuna de
naturaleza quimica, obtenida por purifi-
caci6n, compuesta por proteinas de la
membrana externa del meningococo B,
enriquecida con un complejo antigénico
de alto peso molecular que le conferfa
amplio espectro protector contra los
diversos scrotipos del grupo B, lo cual
cra conjugado con 1 o varios polisacéri-
dos capsulares. En ¢l caso particular
cubano se conjugd al polisacdrido C. La

vacuna prototipollevada a ensayos masi-
vOS €ra por tanto, bivalente BC.®
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Durante 1987 se hizo una campafia
masiva de vacunacién en la provinciade
Ciego de Avila, que incluy6 el 90,6 % de
la poblacién menor de 24 afios (133 599
vacunados). Teniendo en cuenta la ocu-
rrencia de enfermos, en 2,5 afios de
observacién se aprecié un 94,3 % de
eficacia global. En esa provincia la mor-
bilidad por enfermedad meningoctcica
disminuy6 en 1988y 1989 a menos de la
mitad respecto a las cifras de 1986 y
1987. Otro ensayo clinico-epidemiolégico
lo constituy6 el experimento masivo de
terreno, a doble ciegas, con un grupo de
placebos y vacunados, €l cual incluy6 a
mds de 106 000 estudiantes de 10 a 14
afios de edad. Se comprobé seroconser-
vacion mediante ELISA (anticuerpos
especfficos en vacunados) en 86 x 10 %.
La presencia de anticuerpos bactericidas
destructores de meningococos in vitro en
75 = 5 %. Teniendo en cuenta ¢l nGme-
ro de enfermos comprobados mediante
cultivos y prueba de ldtex en ambos
grupos (placebo y vacunados) la eficacia
fue de 79,8 %.”

En total, incluyendo otros experi-
mentos, se vacunaron 250 000 personas
entre 1987y 1989. La eficacia media fue
de 95 % y en el grupo de edad de 6
meses a 6 afos, ésta fue de 97 %. Es de
sefialar que las reacciones’colaterales a
la vacunacién fueron leves (dolor, erite-
ma o endurecimiento en €l sitio de la
inyeccion, asf como febriculas). En el
30 9% de las veces, éstas no excedieron de
las primeras 48 horas y generalmente
estaban ausentes entre ¢l 5to. y el
7mo. dfas de vacunacién. Un porcentaje
de los que recibieron el gllaccbc también
mostré estas reacciones:

A partir de donantes adultos vo-
luntarios que habfan recibido la vacu-
na BC cubana, se obtuvo gammaglobuli-
na hiperinmune antimeningocdcica, la
cual fue aplicada exitosamente a nifios
con enfermedad meningocdcica, para
aumentar la supervivencia de aquéllos
que tenfan de 3 a 6 factores de mal pro-



néstico  (factores de gravedad) sobre
todo con la forma clfnica meningococé-
mica.™* Esie resultado, ademds de su
aporte terapéutico, constituye una prue-
ba mds de la potencia de la vacuna.

A partir de estos resultados, se co-
menzé en nuestro pafs en 1988 y a lo
largo de 1989, la vacunacién masiva, en
forma escalonada por provincias (aten-
diendo primero a las de mayor morbili-
dad) y comenzando por ¢l grupo de edad
de 3 meses a 5 afios. Al finalizar 1989 se
pudo comprobar una ostensible disminu-
cién de casos de este grupo de edad, en
las provincias vacunadas respecto a las
no vacunadas. Este dato es de mayor
valor si se tiene en cuenta que en los
grupos de edad no vacunados no hubo
diferencias en la morbilidady, en algunos
casos, €sla aument6 en 1989 respecto a
1988. La tasa global de morbilidad
por enfermedad meningocdcica fue de
6,3 por 100 000 habitantes en 1989; en
1988 habia sido de 8,0. Las provinciasen
las cuales disminuyé mds la incidencia
(Villa Clara, Holguin, Ciudad de La
Habana, Cienfuegos y Sancti Spiritus)
fueron precisamente, las  vacunadas
durante 1988 y primer semestre de
1989
; En Sao Paulo, Brasil, durante 1989,

s¢ aplicaron 670 997 dosis de la vacuna
cubana, a nifios de 3 meses a 6 afos de
edad (ambos inclusive) que asistian a
instituciones infantiles (creches) y cen-
tros preescolares piblicos. De ese gran
total, solamente 105 nifios tuvieron algu-
na reaccion adversa: casi siempre fiecbre
0 edema local, en las primeras 24 horas.
Un ndmero menor tuvo cefalea, nduseas
o vOmitos, exantema o reaccién urticari-
forme. Todos evolucionaron satisfacto-
riamente. A unsolo nifio se le hospitalizé
para observacion, ¢l cual no necesitd
tratamiento™ En mayo de 1990 comen-
26 la vacunaci6n masiva a nifios del
estado de Rio de Janeiro.

A mediados de 1989 se habfa inicia-
do la vacunacién masiva en Cuba; se
comenzo por el grupo de mayor inciden-

cia, el comprendido entre 0 y 5 afios y
posteriormente s¢ llevé esta accion a
toda la poblacion, asi como se dejé esta-
blecida dentro del Esquema Nacional de
WVacunacion (a partir de los 3 y medio
meses de edad). La vacunacién se hizo
en forma escalonada por provincias y
termind para el grupo de 0 a 5 afios en
abril de 1990. Un ano después se hizo ¢l |
andlisis de los resultados para medir ¢l
impacto v la efectividad de la vacuna
empleada.

En total se vacunaron 866 148 ni-
fos, ¢l 85,4 % de 1 013 900 nifios inclui-
dos cn ese grupo de edad. En ¢l estudio
que se realizé un afo después,” como
variante 1 se decidid considerar case
vacunado con enfermedad meningocdcica
aquél que después de 15 dias de recibir
la 2da. dosis de la vacuna presentara
signos clinicos de la enfermedad y se le
aislara cn sangre, liquidocefalorraquideo
0 petequias una Neisseria meningitidis del
serogrupo B y como no vacunado aquél
diagnosticado clinica y microbioldgica-
menie que no cumplicra los requisitos
senalados para la vacunacion.

En ese periodo ocurrieron 65 enfer-
mos ¢n ¢l grupo vacunado, para una tasa
de 0,75 por 100 000 habitanies. Hubo
149 enfermos en ¢l grupo no vacunado,
para una tasa de¢ morbilidad de 10,0
por 10 000 habitantes. Esta tasa de inci-
dencia acumulada para los expuestos (no
vacunados) constituye el riesgo individual
(RI), lo cual equivale a una expresion
probabilistica de las posibilidades que
tiene un individuo o un grupo de pobla-
cién de ser afectados por una enferme-
dad.

El riesgo relative (RR), relacion
cntre la tasa de la enfermedad en los
sujelos expuestos (no vacunados) y no
expuestos (vacunados), indica cudnio
mds riesgo de presentar la enfermedad
tiene la poblacién no vacunada, Este RR
fue de 13,44 para los nifios cubanos de 0
a 5 anos. El riesgo aribuible (RA), que
muestra la parte del riesgo individual
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relacionado exclusivamentc con no cstar
vacunado fuc de 9.3 en todo ¢l pals.

El riesgo atribuible porcentual en los
expuestos (RA %) fue de 925 7. Es ¢l
porcentaje que se le pucde atribuir a la
exposicion del factor estudiado en los
expuestos (no vacunacion). Es una medi-
citn derivada del riesgo atribuible v en
las pruchas de campo de nuevas vacunas
s¢ utilizs como indicador de eficacia. El
riesgo atribuihle poblacional porcentual
(RAP 77} es la proporcitn de casos de
cnfermedad  meningocheica que apare-
cen en la comunidad ¥ que son atribui-
bles a no estar vacunados; &sie fue de
64,7 %. Indica ¢l porcentaje potencial
evitable de la ocurrenaia totil de casos s
csluvicran vacunados. Estos 2 dltimos
indicadores sinven para medir ¢l impacto
de la vacunacion,

Este cuidadoso estudio  concluye,
entre otras cosas, que la morbihidad por
enfermedad  meningocteics en Cuba
ticne una tendencia descendenic marca-
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Los 10 pasos para lograr una exitosa
lactancia materna'

Tenga un documento sobre la politica de Ia laclancia materna que $8 comunique
atodo el personal de salud,

2. Entrene a todo el personal de salud en habilidades necesarias para implementar
osta politica,

3. Informe a todas las gestantes sobre los beneficios y manejos de la lactancia
materna.

4. Ayude a las madres a iniciar la lactanela materna dentro de la primera hora que
sigue al nacimiento,

5. Muestre alas madres cdmo lactar y cdmo mantener la lactancia adn cuando tengan
que separarse de sus babés.

6. No le db ni agua ni olro alimento que no sea la lactancia materna a los recibn
nacidos a no ser que lo requieran por razones médicas,

7. Practique el alojamiento conjunto. Permita a las madres y a sus hijos estar juntos
las 24 horas del dia.

8. Estimule la lactancia a demanda.

9. MNole dé teteras a los nifios que toman pecho.

10. Promueva el establecimiento de grupos de apoyo de la lactancia materna y refiera

a las madres a los mismos cuando se les da de alta del hospital,

(1) WHO/UNICEF. Protecting, promoting and supporting breast feeding: The
speciasl role of Maternity Services. A joint WHO/UNICEF Statement.
Geneva: WHO, 1989:1-32,



