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			Agradecimientos

			Una de las mayores enseñanzas que los seres humanos hemos vuelto a recordar, es que los virus no entienden ni de estatus sociales ni de fronteras. Seas quien seas, humilde o poderoso, pobre o rico, de aquí o de allá, sufrirás su enviste como todos. Algo que simplemente nos ha recordado, aunque a veces no lo queramos ver, que somos una misma especie. Una especie que a veces tiende a remar dispersa hacia un futuro que debería unirnos cada vez más, en lugar de separarnos en la búsqueda de objetivos nacionales.

			El ser humano como civilización debe estar preparado para afrontar todo tipo de situaciones, incluidas las pandémicas, y ha de hacerlo como una sola especie sin tomar en consideración las entidades nacionales. No podemos jugarnos en una partida de cartas el futuro de nuestra especie solo por los intereses particulares de nuestras élites gobernantes. Debemos prevalecer con estrategias de planificación y luchar hasta el final frente a los peligros que acontecerán en el largo camino de la evolución. Algo tan único y grandioso como la vida en el universo ha de conservarse y esta debería ser una ley universal.

			Esta obra está dedicada a todas las personas que me han mostrado su preocupación y amor incondicional a lo largo de mi vida y concretamente durante esta pandemia. Sobre todo, a la madre y al padre que me han hecho como soy, mostrándome la diferencia entre el bien y el mal, y dándome todo lo que pudieron acompañado de su más absoluto amor. A Raquel, el ángel que me acompaña en este viaje de la vida y que me ha aguantado en días interminables de investigación, pero siempre ofreciéndome sin esperar nada a cambio la positividad que necesito. A mi hermana Estefanía, que siempre ha confiado en mis posibilidades y me ha apoyado en todo. Y a todos los que me han acompañado siempre y han estado a mi lado: mi tío Jesús, mi tía Ángeles, mi suegra Margarita, mis cuñados Estefa y Carlos, mi cuñado Carlos, mis buenos amigos Jóse Luis y Carmen, y tantos otros que siempre están ahí apoyándome. A todos ellos les dedico este libro porque sé que serán los que más valorarán el esfuerzo que he puesto en él. Para mí, solo con eso todo habrá merecido la pena.

			Espero sinceramente que esta obra sirva para que toda la humanidad comprenda que las pandemias son acontecimientos que siempre han estado ligados a la vida del ser humano como especie y para que futuras generaciones entiendan mejor todas las interrogantes científicas, sociales, económicas y políticas que rodean a las mismas.

		

	
		
			

			Introducción

			Estábamos ensimismados en la burbuja en la que habíamos convertido nuestras vidas, y aún sin darnos cuenta de que el bienestar al alcance de nuestras manos podía esfumarse de la noche a la mañana, no supimos ver lo que teníamos ante nuestros ojos y ello nos costó nuestra libertad.

			Muchas preguntas surgieron cuando aquello pasó. Preguntas sin respuestas por parte de todos los personajes políticos que nos gobernaban y que no supieron, o no quisieron ver el peligro que ya se hacía perceptible en la lejanía de los tiempos.

			Había ocurrido antes, decían los duchos en la materia, y será perfectamente probable que vuelva a suceder en el futuro. Aun así, los seres humanos no tomaron las medidas adecuadas, quizás porque nos creíamos una especie invencible en nuestra burbuja tecnológica. Dominadores de la naturaleza y de todo lo que nos rodeaba, nos creíamos dioses. Visionarios de una civilización que solo ansía ser cada día más grande y llegar más lejos, infravalorando en el camino a la naturaleza que siempre nos ha acompañado y que estamos destruyendo con este progreso veloz.

			¿Hemos pecado de soberbios o ha sido nuestra propia vanidad la que nos ha cegado, no dejándonos ver lo que se avecinaba? Como decía nuestro amigo franciscano Ockham: «A veces la explicación más simple y suficiente es la más probable, más no necesariamente la acertada». Y porque no siempre todo es tan sencillo ni afectó a tantos intereses, intentaremos aportar en este estudio una visión general de conjunto, que esperamos sirva al lector para sacar sus propias conclusiones.

			Todo historiador es discípulo de Heródoto en cierta forma. Quizá por ello, siempre me movió el espíritu del saber histórico y la divulgación del mismo y, aunque a cada historiador le ha tocado vivir un tiempo distinto con sus hechos, personajes históricos y anhelos, hoy nos encontramos con un acontecimiento que supondrá un importante punto de inflexión en la historia de los seres humanos como especie. Les vamos a narrar el relato de cómo, por momentos, los seres humanos lucharon solidariamente para protegerse unos a otros y sobrevivir como especie frente a una amenaza invisible.

			Un enemigo imperceptible al ojo humano que nos asustó y al mismo tiempo nos hizo avanzar juntos hacia un nuevo inicio. Un comienzo incierto en el que probablemente muchas cosas de nuestro día a día cambiarán, siendo muy distintas a como hoy las conocemos. Un objetivo común, la supervivencia, que hoy es el sentimiento más global de todos.

			Los seres humanos no hemos llegado aún al llamado Evento del cuello de botella de Gaia del que hablaron los astrofísicos de la Universidad Nacional de Australia y con el que explicaban cómo una civilización a lo largo de su historia puede sufrir una serie de acontecimientos catastróficos que la pongan al borde de la extinción o provoquen que esta ocurra.

			Los seres humanos aún tenemos mucho que aportar y muchas metas que lograr, pero debemos aprender a estar preparados para proteger a nuestra especie de esos eventos catastróficos y anticiparnos a ellos, al igual que debemos valorar la naturaleza, protegerla y estudiarla para controlar este tipo de sucesos.

			Esperamos que disfrute de la lectura de este libro, igual que nosotros disfrutamos realizando los distintos estudios de investigación para poder escribirlo. No obtendrá toda esta información reunida en ningún otro documento y le ayudará a desarrollar una conciencia más crítica, base de toda democracia madura. Sin más dilación, le dejo con nuestra obra.
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			Antecedentes: remontándonos al pasado

			A lo largo de nuestra andadura como especie nos hemos enfrentado en varias ocasiones a epidemias y pandemias que han afectado a nuestra evolución y han mermado nuestras poblaciones. No es un fenómeno nuevo en sí, no obstante, nunca hemos estado preparados, ni antaño ni hoy, para adelantarnos a lo que venía. Y es que el ser humano tiende a centrarse más en el presente, despreocupándose a veces por aquello que puede depararle el futuro en forma de calamidades.

			¿Ha subestimado el ser humano problemas, a los que sabía que tarde o temprano se iba a enfrentar, por considerarlos poco probables? ¿Deberíamos empezar a pensar como especie, que si existe la más ínfima posibilidad de que algo ocurra, debemos utilizar todas las herramientas a nuestra disposición para intentar prevenirlo? ¿Debemos establecer protocolos desde ahora para que esto no vuelva a suceder en el futuro?

			Nunca aprendimos que todo vuelve. La pregunta ahora es: ¿Lo aprenderemos tras esta catástrofe?

			Echemos por ello la vista atrás y veamos a lo que nuestros ancestros se enfrentaron en épocas pasadas y sigamos las sabias palabras de Sun Tzu, que en su obra El Arte de la Guerra ya nos dijo:

			Conoce a tu enemigo y conócete a ti mismo; en cien batallas, nunca saldrás derrotado. Si eres ignorante de tu enemigo, pero te conoces a ti mismo, tus oportunidades de ganar o perder son las mismas. Si eres ignorante de tu enemigo y de ti mismo, puedes estar seguro de ser derrotado en cada batalla.

			1. Peste Negra

			Hoy podemos considerar que a lo largo de la historia de la humanidad han existido tres grandes pandemias de esta enfermedad. Una primera, de la que tenemos constancia a través de escritos antiguos, tuvo lugar durante los siglos vi al viii y se la designó en el ámbito histórico como la «peste de Justiniano», nombre que los historiadores modernos le dieron en honor al emperador de Bizancio, Justiniano I, que gobernaba durante la época en la que hizo su aparición dicha enfermedad.

			Otra es la que conocemos como «peste negra», y que tuvo sus orígenes en Asia, expandiéndose por Europa y el Norte de África en diferentes brotes a lo largo de los siglos xiv al xviii.

			Por último, tenemos otra que surgió en China durante los siglos xix y xx (1855-1959) y que fue llamada «peste china». Hoy sabemos que dejó aproximadamente 12 millones de muertos y afectó a todo el mundo, sufriendo la India el mayor daño, con 10 millones de fallecidos.

			Gracias a diversos avances, ya en el siglo xix los científicos lograron aislar el bacilo que causaba dicha enfermedad y finalmente en 1905, los expertos, entre ellos el doctor Paul-Louis Simond1, lograron identificar el papel que jugaban las ratas y los parásitos de las mismas en su propagación.

			Veamos ahora con más detenimiento cada una de ellas y empecemos haciendo referencia a la primera que mencionamos. Hoy los arqueólogos e historiadores consideran que la llamada «peste de Justiniano» pudo haber acabado con la vida de hasta 50 millones de habitantes, y un estudio de la Universidad de Tübingen2, Alemania, llevado a cabo en 2011, tras analizar cuerpos enterrados durante la pandemia en un cementerio londinense, sugirió que había sido provocada por la misma bacteria de la peste negra, llamada Yersinia Pestis.

			El factor que expandió la enfermedad fue sin lugar a dudas el comercio, perfectamente activo a través del Mediterráneo y de otras rutas comerciales en la época.

			Las poblaciones enfermaron y, al no poder trabajar, esto tuvo un reflejo catastrófico en el sector económico. Las actividades del campo se paralizaron y, al no recolectarse las cosechas, las actividades comerciales también se detuvieron, lo que a su vez diezmó el pago de impuestos. La sucesión de acontecimientos fue en cadena y terminó por crear carestía y necesidad entre la propia población, lo cual desembocó en graves conflictos armados y luchas de poder. Como anécdota, cabe reseñar que la enfermedad se llevó ya en esta época la vida de personajes tan ilustres como el propio Papa Pelagio II 3, 63º Papa de la iglesia católica, que falleció en el año 590.

			Al hablar de la segunda de estas epidemias, hemos de decir que surgió en el año 1348, siglo xiv. Una rara enfermedad se empezaba a expandir por Asia y después llegaba a Europa, sin distinguir entre pobres y ricos. Algo que nunca antes se había visto.

			Siempre se ha dicho que la historia la escriben los vencedores y los poderosos. Es quizá por ello que, al afectar la enfermedad a reyes y miembros de la nobleza, esta se convirtió en algo tan popular, siendo plasmada en escritos apocalípticos que nos han llegado hasta nuestros días. Relatos en los que podemos intuir cómo el miedo se había hecho dueño de los más poderosos.

			Cuando el ser humano no comprende el funcionamiento de algo, su psyche intentará inventar una explicación para ello. Es algo que hemos hecho desde los albores de la humanidad, cuando mirábamos las estrellas o asociábamos a los grandes mamíferos que nos rodeaban con nuestras divinidades. Quizá por ello, lo primero que se pensó en tiempos del Medievo fue que esta epidemia había sido un castigo divino por los pecados de los seres humanos, o incluso astrológico.

			Las masas sociales que buscaban explicar el porqué de aquella enfermedad tendieron ya en la época a seguir falsas noticias, como sucede en nuestros días. Dichas noticias señalaban como causantes de la desdicha a los judíos, que habrían envenenado los pozos de agua, intoxicando así a la población. Esto tuvo como consecuencia los llamados «pogromos judíos»4, en los que se exterminó a comunidades enteras a lo largo y ancho del continente europeo. Uno de los más terribles acontecimientos fue el pogromo judío de Estrasburgo, Francia (14 de febrero de 1349), conocido como «La masacre del día de San Valentín»5 y en el que cientos de judíos fueron quemados públicamente.

			La sociedad de la época no comprendía cómo había surgido la enfermedad ni cómo se propagaba. Al ser humano siempre le ha gustado mantener un cierto control de lo que le rodea y cuando no tiene respuestas tiende a crear explicaciones que lo tranquilicen y le hagan recuperar la sensación de control. Tal vez por ello, queriendo encontrar una causa, giraron la vista hacia lo que estaba en su vida cotidiana y ocupaba un gran papel en sus vidas: la religión y las supersticiones que han acompañado siempre a la misma; llegando a la conclusión, extendida ya por un sector interesado en ello, de que la enfermedad había sido un castigo divino y que los culpables eran aquellos que antaño habían «acabado con la vida de Jesucristo» y no lo consideraban ni siquiera el Mesías. Tampoco hemos de olvidar que tras la idea de llevar a cabo los pogromos judíos existieron intereses particulares concretos. Hoy sabemos que tanto los estamentos privilegiados (nobleza y clero) como el llamado «pueblo llano cristiano» se beneficiaron al culparlos. Con todo este caldo de cultivo, es sencillo ver cómo la idea arraigó fácilmente entre una población analfabeta en su mayoría, con una gran influencia de la Iglesia, que buscaba un chivo expiatorio frente al mal que sufría. Cabe además decir, que distintos documentos de la época han mostrado cómo tras sus muertes se distribuían sus posesiones entre la ciudadanía cristiana. No olvidemos tampoco que muchos de estos judíos eran prestamistas y con su muerte se eximía a los cristianos del pago de sus deudas.

			Esta segunda pandemia de peste también se extendió siguiendo el camino que marcaba el comercio, lo que favoreció su rápida expansión por las grandes ciudades portuarias de la época: Génova, Venecia, Marsella, Mallorca, etc.

			Se estima que la llamada peste negra llegó a matar a 65 millones de personas en Europa, Asia y África desde 1346 hasta el siglo xviii, lo que vendría a ser aproximadamente 1/3 de la población mundial, y se necesitaron entre 100 y 150 años para alcanzar de nuevo los niveles poblacionales previos a la pandemia.

			Respecto a las medidas de protección frente esta enfermedad, podríamos exponer cómo ya en el siglo xvii, los médicos usaban también una especie de máscaras que, no siendo como las actuales mascarillas, intentaban cumplir la misma función, mostrando un aspecto si cabe más peculiar, ya que terminaban en forma de pico de ave.

			Los EPIS, o equipos de protección individual de la época, consistían en largas túnicas que les tapaban de pies a cabeza y esas máscaras de protección terminadas en forma de pico, de las que ya hablamos anteriormente. Esta indumentaria se atribuye en sus inicios al médico personal de la realeza francesa, Charles de Lorme, que la describía así en 1656:

			Un abrigo revestido de ceras aromáticas, unos calzones dentro de las botas, una camisa metida dentro del pantalón, sombrero y guantes de piel de cabra y una vara para no tocar a las víctimas. Pero el elemento que ha quedado en el inconsciente colectivo por antonomasia ha sido, sin lugar a dudas, la máscara de protección, que incluía unos anteojos, que vendrían a ser como nuestras actuales gafas de protección, y el gran pico de unos 15 cm que se llenaba de perfume y con dos agujeros para poder respirar y transportar en el aire que se respiraba el olor de las hierbas que se habían colocado en la punta del mismo.

			[image: ]

			Figura 1. Der Doctor Schnabel von Rom (traducción en alemán, «El doctor Pico de Roma») aparece con un poema macarrónico satírico en latín/alemán («Vos Creditis, als eine Fabel, / quod scribitur vom Doctor Schnabel»). Grabado en cobre de Paul Fürst, año 1656, siglo XVII.

			El objetivo de esta máscara era la de proteger al médico, ya que se pensaba que la enfermedad se propagaba por medio de las emanaciones nocivas que se creía que desprendían los cuerpos enfermos. Lo que se colocaba en el interior de la máscara fue llamado «triaca» y consistía en una mezcla de más de 55 hierbas, polvo de víbora, canela, mirra y miel. Este preparado se utilizaba desde el siglo iii como antídoto frente a los venenos de distintos animales6.

			Hoy sabemos que la gran mayoría de variedades de Yersinia Pestis se han encontrado en China, lo que sugiere que la epidemia podría haberse originado en esa región7.

			En el siglo xix, los bacteriólogos Kitasato y Yersin descubrieron, casi al unísono, cómo la llamada «peste negra», que siglos atrás había asolado Europa y Asia, provenía de una bacteria a la que llamaron Yersinia Pestis y que afectaba a las ratas negras y otros roedores. Estos investigadores se percataron de que se transmitía a través de los parásitos que vivían en estos roedores, sobre todo a través de las pulgas (chenopsylla cheopis), que inoculaban el bacilo a los humanos con su picadura8. Vinieron así a darse cuenta de que dicha enfermedad era una zoonosis, es decir, una enfermedad que había pasado de animales a humanos.

			Para conocer cómo fue posible esta zoonosis9, solo tenemos que leer textos de la época en los que se nos relata cómo vivían las clases más humildes. Gracias a ellos podemos conocer cómo ratas y humanos tenían una convivencia mayúscula, ya que las ratas estaban presentes en todo lugar en el que hubiese comida: graneros, barcos, casas, molinos, etc. Y gran parte de los habitantes solía dormir en graneros, sobre la misma paja en contacto directo con esta población de roedores.

			Muchos textos y manuscritos de estos tiempos, como el Decamerón, publicado en el siglo xiv (1353), han llegado hasta nuestros días describiéndonos el cuadro clínico que esta enfermedad provocaba entre sus víctimas, pudiendo diferenciar tres variantes de la peste:

			•Peste bubónica, que provocaba una infección de los ganglios linfáticos.

			•Peste neumónica, que provocaba una infección de los pulmones.

			•Peste septicémica, que provocaba una infección en la sangre.

			La llamada peste neumónica es, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la más común, y se podía propagar de un humano a otro cuando alguien con esta enfermedad tosía, estornudaba o hablaba, ya que expulsaba gotitas microscópicas, llamadas gotículas, que transportaban la bacteria moviéndose a través del aire. De esta manera, cualquier persona que las inhalase podía contraer la infección.

			El tiempo que pasaba desde que una persona se infectaba y empezaba a desarrollar los primeros síntomas era, generalmente, de entre 2 a 8 días, en los casos de la peste bubónica y la septicémica. Sin embargo, en el caso de la peste neumónica podía ser de tan solo 1 día.

			Los síntomas en la peste bubónica eran: fiebre, escalofríos, sensación de indisposición general, convulsiones, dolores de cabeza y dolores musculares. Una de las mayores características de esta enfermedad y que sirvió para darle nombre fue la aparición de los llamados bubones en ingles, axilas y cuello de las personas afectadas, que no eran más que dolorosas inflamaciones de los ganglios linfáticos en dichas zonas.

			En la peste neumónica: tos fuerte, dolor de cabeza, fiebre, escalofríos, dificultad respiratoria y tos con sangre, siendo este último uno de los rasgos de identidad de la enfermedad y el que más miedo creaba entre la población.

			En la peste septicémica: dolor abdominal, fiebre, diarrea, náuseas, vómitos y sangrado debidos a problemas con la coagulación de la sangre.

			Hoy en día hemos de decir que la peste no está erradicada y aún surgen algunos casos en el mundo. La Organización Mundial de la Salud (OMS) notifica entre 1.000 y 3.000 casos de peste cada año, pero es una enfermedad para la que existe un tratamiento. Generalmente, este consiste en antibióticos como la estreptomicina, gentamicina, doxiciclina y ciprofloxacina. Sin embargo, la OMS estima que, en ausencia de tratamiento, la peste bubónica alcanza una tasa de mortalidad del 30 % al 60 % y la peste neumónica resulta invariablemente mortal a las 18 o 24 horas del inicio de la enfermedad10.

			La OMS considera que la peste neumónica es altamente contagiosa y, para evitar que los pacientes infectados contagien la enfermedad a través de las gotículas respiratorias, recomienda el uso de mascarillas en estas personas portadoras.

			En cuanto a la desinfección, la OMS recomienda el lavado a fondo de manos con jabón o con una solución de alcohol y la desinfección de zonas con una solución de lejía doméstica al 10 %. Hay que recordar que la preparación de este compuesto se debe preparar cada día al perder propiedades desinfectantes pasadas las 24 horas. Si nos fijamos, muchas de estas medidas nos resultarán conocidas hoy en día, ya que ante la situación en la que nos encontramos, la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha dado las mismas recomendaciones para la desinfección y lucha contra el nuevo virus SARS-CoV-2.

			2. La viruela

			La viruela fue una enfermedad infecciosa causada por el virus Variola. Hoy en día, los científicos desconocen su origen exacto, aunque existen evidencias que demuestran que es una enfermedad muy antigua. Incluso podríamos decir que es la enfermedad que ha acompañado a los seres humanos como especie desde los mismos inicios. La evidencia más antigua que tenemos se remonta al faraón egipcio Ramsés V11, quien murió en 1157 a.C. y cuyos restos momificados presentaban ya marcas de la viruela en su piel. También encontramos escritos en la antigua China, 300 años después de Cristo, como el del filósofo taoísta Ko Hung, que describía perfectamente la enfermedad y sus efectos en las poblaciones de la época.

			Recordemos también la llamada «peste Antonina o plaga de galeno», ya que fue este famoso médico el que la describió al ser coetáneo de la misma. Según algunos estudios, entre los que destaca el de Agustín Muñoz-Sanz12, médico de la unidad de patologías infecciosas del Hospital Universitario Infanta Cristina, esta no fue un brote de peste causada por la bacteria Yersinia Pestis, sino más bien un brote del virus Variola, que afectó al Imperio romano entre los años 165 y 180 después de Cristo, teniendo una alta mortalidad. Los historiadores se preguntan, aún hoy en día, si la muerte del emperador Marco Aurelio Antonino pudo ser debida a causa de esta enfermedad, pero, aunque existe cierto consenso al respecto, no está lo suficientemente claro. Probablemente, esta epidemia fuese uno de los factores que propiciaron, con el tiempo, la caída del Imperio romano de Occidente.

			A lo largo de la historia de la humanidad, esta enfermedad se propagó en distintos brotes que acontecieron en diferentes períodos históricos. Hablamos de una enfermedad tan terrible que incluso en algunas culturas antiguas estaba prohibido dar nombre a los niños, hasta que contrajesen la enfermedad y sobreviviesen a la misma13.

			Fueron especialmente virulentos los brotes que llevaron en 1492 los conquistadores españoles a lo que hoy conocemos como América, diezmando a la población nativa, que no poseía defensas ante una enfermedad totalmente desconocida para ellos. Hoy se estima que el 90 % de las muertes indígenas durante la colonización de América fueron a causa de enfermedades y no de la conquista militar propiamente dicha.

			Los historiadores han recuperado testimonios escritos como los del fraile franciscano Toribio Benavente, que en el siglo xvi escribió desde América lo siguiente:

			Al tiempo que el capitán Pánfilo de Narváez desembarcó en esta tierra, [a principios de 1520] en uno de sus navíos vino un negro herido de viruelas, la cual enfermedad nunca en esta tierra se había visto, y a esta sazón estaba esta Nueva España en extremo muy llena de gente; y como las viruelas se comenzasen a pegar a los indios, fue entre ellos tan grande enfermedad y pestilencia en toda la tierra, que en las más provincias murió más de la mitad de la gente y en otras poca menos; porque como los indios no sabían el remedio para las viruelas antes, como tienen muy de costumbre, sanos y enfermos, el bañarse a menudo, y como no lo dejasen de hacer morían como chinches a montones. Murieron también muchos de hambre, porque como todos enfermaron de golpe, no se podían curar los unos a los otros, ni había quien les diese pan ni otra cosa ninguna. Y en muchas partes aconteció morir todos los de una casa; y porque no podían enterrar tantos como morían para remediar el mal olor que salía de los cuerpos muertos, echábanles las casas encima, de manera que su casa era su sepultura.14

			Otro de los brotes que diezmó a la población europea fue el que tuvo lugar en el siglo xviii y que se estima que acabó, solo en este siglo, con la vida de más de 60 millones de personas. Se decía en esta época que la enfermedad segaba por igual la vida de ricos y pobres al igual que vimos con la peste15.

			Finalmente, podemos hablar del último gran brote, que se dio en el siglo xx y que acabó con la vida de más de 300 millones de personas hasta que la Organización Mundial de la Salud (OMS) inició en 1967 una campaña global de vacunaciones que acabó con la enfermedad.

			Se trataba de una enfermedad muy contagiosa entre la población, en la que las personas que la contraían sufrían un cuadro clínico grave y en la que la mortalidad era elevada, aproximadamente un 30 %, con tasas especialmente prominentes en bebés.

			Entre los efectos que dejó a aquellos que la padecieron, están la ceguera y las cicatrices por todo el cuerpo.

			Los primeros síntomas aparecían entre los 10 y 14 días tras contraer la infección vírica. Se ha comprobado además que, durante el llamado período de incubación de esta enfermedad, las personas se sentían sanas y podían, sin saberlo, es decir, siendo asintomáticas, contagiar a otras personas el virus.

			Tras el período de incubación aparecían los primeros síntomas, que eran parecidos a los de la gripe común o influenza: dolor de cabeza, malestar general, fiebre, fatiga intensa y vómitos y dolor de espalda intenso, entre otros.

			Unos días más tarde, tras sufrir los primeros síntomas, unas manchas rojas y planas aparecían en las manos, antebrazos, cara y tronco. A los dos días, estas heridas se convertían en pequeñas ampollas que se llenaban de pus. Esto daba paso a costras que comenzaban a formarse y que tarde o temprano se caían, dejando en las víctimas las cicatrices de las que tanto se nos habló en escritos de siglos atrás.

			Si hablamos de la forma de contagio, hemos de decir que al igual que la peste neumónica, la viruela también se podía contagiar entre personas a través de las pequeñas gotículas que se quedaban en el aire cuando una persona infectada tosía, estornudaba o hablaba con otra a una cierta distancia. Hoy sabemos también a través de diversos estudios que una persona infectada podía contagiar el virus a través del contacto directo con ciertos materiales que tocara.

			Muchos científicos intentaron encontrar una cura para esta enfermedad ya desde el siglo xviii. Entre ellos destacó la figura de Edward Jenner16 (1749-1823), un médico rural que se percató de que las mujeres que ordeñaban vacas con vaccina, que era una enfermedad benigna, caracterizada por la aparición de lesiones similares a las de la viruela, quedaban protegidas contra la viruela humana y nunca fallecían a consecuencia de ella.

			El 14 de mayo del año 1796, el doctor Jenner decidió inocular a un niño llamado James Phipps con líquido de la vesícula de una mujer llamada Sarah Nelmes, con lesiones de vaccina. Días más tarde inoculó al niño con la viruela humana y el niño, tal y como esperaba el doctor, no enfermó.

			Edward Jenner repitió una y otra vez este procedimiento, al que llamó vacunación. El método fue un éxito y dio la vuelta al mundo, siendo vacunada incluso la familia real inglesa17.

			La viruela fue la primera enfermedad que la Organización Mundial de la Salud (OMS) dio por erradicada en todo el mundo en el año 1980, y en 1990 se firmó un acuerdo entre Estados Unidos y la U.R.S.S., en el que se sellaba la destrucción de todas las muestras de viruela de los laboratorios de ambos países. No obstante, un comité de expertos del CDC de 6 países determinó a posteriori que era imposible saber si efectivamente todas las muestras habían sido destruidas, o si existían muestras en ambos bandos que podrían haberse conservado para utilizarlas en una futura guerra biológica.

			En 2017, un grupo de científicos canadienses lograron recrear un extinto virus de la viruela del caballo. Esto demostró que dicho virus podía ser creado en un pequeño laboratorio a un bajo costo (unos 100.000 dólares) y con personal científico sin conocimiento especializado18. De hecho, los expertos en geopolítica han denominado a la viruela como el arma de destrucción masiva de los países que no han podido entrar en la carrera nuclear.

			Hoy en día, existe una posibilidad de que la enfermedad sea utilizada como arma terrorista, y es por ello que algunos gobiernos han tomado precauciones para proteger a su población guardando vacunas contra la misma. Gracias a diversos estudios médicos, sabemos que las personas que fueron vacunadas de viruela pueden estar protegidas contra la misma durante los 10 años siguientes. De esta forma, si existiera un ataque terrorista con este virus, esas personas tendrían que volverse a vacunar de nuevo.

			En diversas ocasiones la Organización de las Naciones Unidas (ONU) ha emplazado a los países que conservan las últimas muestras en laboratorios, Estados Unidos y Rusia, a su destrucción para su completa erradicación, pero esto se ha ido aplazando en varios momentos. Recordemos que Estados Unidos conserva muestras del virus en sus laboratorios del CDC de Atlanta y Rusia las conserva en su laboratorio llamado Vector Lab en Siberia.

			El motivo argumentado por ambos países ha sido siempre el mismo: que es necesaria la experimentación con el virus para poder obtener mejores vacunas que puedan en el futuro hacer frente a un posible ataque bioterrorista.

			Estos laboratorios según un artículo publicado en BBC19, en mayo de 2011, alegan que existen muestras fuera de su laboratorio en otras partes del mundo y que mientras esto sea así no podrán destruirlas.

			En el año 1992 Kanatjan Alibekov o como después se hizo llamar, Ken Alibek20, que había sido subdirector de Biopreparat, la agencia farmacéutica estatal soviética que experimentaba en el laboratorio Vector Lab en tiempos de la U.R.S.S., huyó con su familia a Estados Unidos e informó de que se habían estado fabricando docenas de toneladas de virus de la viruela, entre otros, para su uso como posible arma biológica. Esto fue un escándalo, ya que tanto Estados Unidos como la Unión Soviética habían firmado años antes, concretamente en 1972, la llamada «Convención de Armas Biológicas». Dicha convención comprometió a los países firmantes a «no desarrollar, producir, almacenar, adquirir o retener de otro modo, agentes biológicos que pudieran ser utilizados para fines militares ofensivos».

			En la actualidad, excepto en el caso de algunos soldados y trabajadores de laboratorio, ninguna persona ha sido vacunada en ninguna parte del mundo desde 1983. Por lo tanto, toda la población del planeta sería susceptible de contraer la enfermedad si esta surgiese de nuevo. De ahí el miedo a que pueda ser usada como arma biológica en el futuro.

			3. La gripe de 1918

			La gripe de 1918, o también mal llamada «gripe española» (lo explicaremos después), fue causada por un brote del virus influenza A del subtipo H1N1 con genes de origen aviar y acabó con la vida de 50 millones de personas en todo el mundo, es decir, entre un 10 % y un 20 % de las personas que se contagiaron y de hasta 300.000 españoles21. En Estados Unidos falleció el 28 % de la población, unas 675.000 personas, mientras que en el Reino Unido unas 150.000 y 17 millones de personas murieron a causa de la enfermedad en la India, que por aquel entonces era una colonia británica.

			La enfermedad fue reportada por primera vez el día 4 de marzo de 1918, en Fort Riley (Kansas, Estados Unidos). Hoy sabemos que, probablemente, el virus surgió al menos un año antes, en 1917, ya que según nos indican los estudios llevados a cabo en 2017 por el investigador Santiago Mata, contagios previos fueron recogidos en distintos informes y publicaciones de la época22.

			Otra corriente de pensamiento basada en las investigaciones de Mark Humphries23, de la Memorial University of Newfoundland, en Estados Unidos, señala que el brote pudo provenir de China y que comenzó con la movilización de 96.000 trabajadores chinos para colaborar en las líneas británicas-francesas del frente occidental. Según datos de dicho investigador, China sufrió una tasa de mortalidad por la enfermedad más baja que otras naciones, lo que sugeriría que la población tenía cierta inmunidad debido a una exposición anterior al virus.

			También sabemos que el virus mutó en varias ocasiones convirtiéndose en un agente infeccioso más letal. Los científicos observaron que el primer caso de mutación se dio en Francia, concretamente en la localidad de Brest, en 1981. Es importante reseñar que era en esta localidad del Noroeste de Francia por donde entraba la mitad del contingente estadounidense aliado que se disponía a luchar en la Primera Guerra Mundial. Por lo tanto, estamos en condiciones de decir que en este caso fue la guerra la que propició el contagio y la expansión del virus. Recordemos que con la peste y la viruela la expansión se había producido por el comercio. La guerra de trincheras y las malas condiciones higiénicas en el frente de batalla contribuyeron, sin lugar a dudas, a la rápida expansión del virus.

			Como comentábamos al comienzo de este capítulo, se mal llamó «gripe española» porque, en aquella época, la mayoría de los países que participaron en la contienda no le prestaron demasiada atención, mientras que en España la prensa escrita le dedicó grandes artículos. Para entender esto, debemos pensar que, al no estar España involucrada en la Primera Guerra Mundial, no se vio obligada a censurar la información sobre la pandemia como hicieron los países beligerantes.

			Tras los diversos estudios que se realizaron de este virus, los expertos llegaron a la conclusión de que al igual que ha sucedido con el actual SARS-CoV-2, la gripe de 1918 mataba debido a que provocaba una tormenta de citocinas. Pero ¿qué es una tormenta de citocinas? El Instituto Nacional del Cáncer de España nos lo define de la siguiente manera:

			Es una reacción inmunitaria grave por la que el cuerpo libera muy rápido demasiadas citocinas en la sangre. Las citocinas cumplen una función importante en las respuestas inmunitarias normales, pero son dañinas cuando el cuerpo produce de una vez cantidades tan grandes. La tormenta de citocinas puede ser consecuencia de una infección, una afección autoinmunitaria u otra afección. A veces también ocurre después del tratamiento con algunos tipos de inmunoterapia. Los signos y síntomas incluyen fiebre alta, inflamación (enrojecimiento e hinchazón), cansancio intenso y náuseas. Algunas veces, la tormenta de citocinas es grave y pone en peligro la vida, causando el fallo de múltiples órganos24.

			En cuanto a los síntomas, los pacientes afectados sufrían un cuadro clínico con fiebre que superaba los 39° C normalmente, sensación de cansancio, pulso rápido, pupilas dilatadas, diarreas y vómitos ocasionales. En algunas ocasiones, al igual que ocurre con el SARS-CoV-2, aparecían dificultades para respirar, debido al fuerte ataque que sufría el sistema respiratorio.

			Hoy sabemos por diversos estudios, entre los que destacan los del doctor Michael Worobey25, de la Universidad de Arizona, en Tucson, EE.UU., que el virus afectó con una mayor mortalidad a personas sanas que se encontraban entre los 20 y 40 años de edad, principalmente por infecciones bacterianas secundarias, en especial neumonía. Al contrario de lo que pasaba con la influenza o virus de la gripe común, que mataba sobre todo a los lactantes y a las personas de mayor edad. Entre un 10 % y un 20 % de los contagiados morían en tan solo 3 días y no existían vacunas, antibióticos, medicinas eficaces para tratar la enfermedad, ni protocolos sanitarios y, en muchos casos, no se cumplían las cuarentenas. Los esfuerzos para controlar la enfermedad se limitaron a seguir cierto aislamiento, cuarentena, buenos hábitos de higiene personal, el uso de desinfectantes y limitación de las reuniones públicas. Las autoridades de los distintos países cerraron escuelas, cines, teatros e iglesias y se recomendó evitar las aglomeraciones públicas. Se prohibieron las visitas a los hospitales, el Gobierno de Estados Unidos, entre otros, obligó al uso de mascarillas entre su población y penalizaron el no llevarlas con multas de hasta 100 dólares. La alta burguesía incluso puso de moda un modelo que permitía fumar a través de ellas, como se muestra en esta imagen.
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			Figura 2. Mascarilla con orificio para fumar de moda entre la alta burguesía. Año 1918.

			En aquella época, los médicos no tenían cura para la enfermedad, ya que la penicilina no se descubriría hasta 1928 y tampoco podían recurrir a la asistencia respiratoria mecánica. Así pues, solo podían aplicar en los pacientes remedios como el sangrado, la administración de oxígeno o recetar aspirinas en tan altas cantidades que hoy en día sería impensable. Pensemos además que esta era una época en la que tampoco existían pruebas de detección rápidas (RIDT) como las que tenemos hoy en día y, por tanto, no era posible identificar a la población asintomática ni a la población que se encontraba en los primeros estadios de la enfermedad, para intentar frenar así la expansión de la misma.

			Al igual que sucede hoy con las llamadas «fake news», que surgen en los distintos medios de comunicación y redes sociales y hablan sobre los increíbles remedios para curar el SARS-CoV-2, lo mismo ocurrió en 1918, durante la mal llamada «gripe española». Se animaba, por ejemplo, a fumar, ya que se pensaba que la inhalación del humo mataba los gérmenes26; también se alentaba a tomar bebidas alcohólicas como coñac o brandy, entre otros, anunciando sin pudor que eran desinfectantes internos; comer ajos crudos fue otra cura e incluso hubo una tendencia a comunicar en distintos medios informativos que un pH ácido mataba al causante de la enfermedad y que, por tanto, se debía comer todo con limón, beber zumo de limón a todas horas e incluso untarse con limones. De hecho, el consumo de limones fue tal que el propio Gobierno español se vio obligado a regular su precio y abastecimiento en toda España, debido a la escasez que estos bulos provocaron27.

			Un dato importante extraído de los estudios de Michael Worobey corroboró que personas que habían estado en contacto durante su infancia con el virus de la gripe y habían desarrollado anticuerpos contra la proteína H1, habrían tenido un menor índice de mortalidad frente al virus. Sin embargo, en una persona con un arsenal de anticuerpos dirigidos contra la proteína H3, estos no habrían funcionado bien al enfrentarse a los virus de la gripe con incrustaciones de proteína H1, como en el caso de la gripe de 1918, que incluso llegó a afectar a perros y gatos.

			Finalmente, la gripe de 1918 comenzó a remitir en el verano de 1919 gracias a las políticas sanitarias y a que el virus mutó genéticamente de forma natural, disminuyendo su agresividad.

			En el año 2005, un grupo de científicos e investigadores del CDC de Estados Unidos se desplazó hasta la localidad canadiense de Brevig Mission. En 1918 existía en esa zona una población de nativos inuit que se cree pudo contagiarse de la enfermedad debido a las visitas comerciales que recibían. En tan solo 5 días, tras contraer la enfermedad, entre el 15 y el 20 de noviembre de 1918, de una población de 80 adultos, la pandemia se cobró la vida de 72. Todos fueron enterrados en una fosa común y debido a las bajas temperaturas, la fosa se mantuvo congelada en el permafrost hasta 1951. Fue en ese mismo año, que el microbiólogo sueco Johan Hultin, de 25 años y estudiante de postgrado de la Universidad de Iowa, Estados Unidos, pudo obtener los permisos y comenzar una excavación de la que obtuvo tejido pulmonar de distintos cuerpos allí sepultados. Una vez que volvió a Iowa, inyectó las muestras de tejido pulmonar en huevos de gallina con la intención de que el virus se reprodujese, pero no pudo revivirlo tras este intento, así que lo intentó de nuevo 46 años después, en 1997. Para ello tuvo que viajar otra vez a la localidad canadiense de Brevig Mission e intentar conseguir por segunda vez muestras de tejido pulmonar. En esta ocasión encontró a una mujer inuit de unos 20 años de edad que había padecido obesidad y había muerto a consecuencia del virus, a la que llamó «Lucy». Decidió en lugar de tomar muestras pulmonares, extirparle directamente los pulmones, que envió a un colega del Armed Forces Institute of Pathology en Washington D.C., Estados Unidos. Fue entonces cuando se logró recuperar el material genético del virus de los pulmones de Lucy. Este descubrimiento sería descrito por primera vez en un documento en febrero de 1999, titulado: Origin and evolution of the 1918 Spanish influenza virus hemagglutinin gene, redactado por Ann Reid y publicado en la revista Proceedings of the National Academy of Science (PNAS), y en el que Hultin fue coautor. Una vez que contaron con todo el genoma del virus, ya podían reconstruir una versión viva del mismo en el laboratorio. Esta tarea fue llevada a cabo por el Dr. Peter Palese, un reconocido microbiólogo, y el Dr. Adolfo Garcia-Sastre en Mount Sinai School of Medicine de la ciudad de Nueva York. Cuando el Dr. Palese y sus colegas en Mount Sinai completaron la creación de plásmidos28, los enviaron a los CDC para que se pudiera dar inicio al proceso oficial de reconstrucción. Dicha reconstrucción se llevó a cabo en las instalaciones centrales del CDC de Estados Unidos, en la ciudad de Atlanta, en el año 2005. La persona que el Gobierno designó para ello fue el Dr. Terrence Tumpey, un prestigioso microbiólogo que se vio obligado a trabajar en solitario y con increíbles medidas de seguridad. Cabe destacar que se le hizo firmar incluso una carta, en la que se le especificaba, que en caso de que se infectara sería puesto en cuarentena y se le negaría entrar en contacto con el mundo exterior. Él lo entendió y aceptó esta responsabilidad y sus consecuencias.

			En los siguientes días, el Dr. Tumpey tomó las muestras de los plásmidos creados anteriormente y los colocó en las células de riñones humanos. Finalmente, el virus apareció en su cultivo de células e hizo historia, ya que era la primera vez que se revivía un virus extinto. Fue entonces cuando comenzaron diversos estudios para intentar descifrar los secretos de este virus tan mortal. Los estudios de laboratorio sobre el virus reconstruido de 1918 comenzaron a realizarse en agosto del 2005 y un informe de este trabajo, «Characterization of the Reconstructed 1918 Spanish Influenza Pandemic Virus29», se publicó en la edición del 7 de octubre del 2005 de la revista Science. Se comenzaron las pruebas inoculando el virus en ratones y se obtuvieron grandes avances en la comprensión del mismo. Por ejemplo, se descubrió que la infección por el virus de 1918 no podía propagarse a otros órganos vitales de los ratones, como el cerebro, el corazón, el hígado y el bazo, ya que las pruebas de laboratorio no detectaron el virus en estos órganos, lo que sugiere que el virus de 1918 no causaba una infección sistemática en sus víctimas. Sin embargo, un efecto bien documentado del virus de la Gripe de 1918 fue un daño pulmonar rápido y severo, que se vio también en los ratones. Se vio cómo el virus se multiplicaba rápidamente y se propagaba dentro de las células pulmonares humanas. Tras sus investigaciones, el Dr. Tumpey y sus colegas escribieron lo siguiente:

			«Ningún otro virus de la influenza humana sometido a prueba ha sido tan virulento».
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			Figura 3. Una foto de Johan Hultin (1997), excavando en Alaska un cuerpo en las tumbas de Brevig Mission. En el centro de la imagen, las tijeras de jardín que Hultin le pidió prestadas a su esposa para realizar la excavación. Foto de archivo tomada por el propio Johan Hultin.

			Cabe destacar que la enfermedad afectó a personajes tan ilustres como el propio rey Alfonso XIII, que finalmente pudo recuperarse de la misma, según informaron diversos medios de la época. Aunque esto aún no está muy claro, ya que algunos investigadores apuntan a que realmente lo que padeció el monarca fueron síntomas típicos de la escarlatina, que incluían sarpullidos en la piel30.

			Al igual que ha sucedido hoy con el virus SARS-CoV-2, todos los sectores sociales se vieron afectados por la gripe de 1918, perdiendo la vida personajes tan destacados como el pintor austríaco Egon Schiele; el poeta, ensayista y novelista francés Guillaume Apollinaire; el político Yakov Sverdlovn, que era la mano derecha de Lenin en la URSS; el empresario inmobiliario Frederick Trump31, que era el abuelo de Donald Trump, actual presidente de los Estados Unidos; el pintor austríaco Gustav Klimt, que conoceréis por su importante obra «el beso»; e incluso miembros de la realeza europea como los príncipes Erik de Suecia y Humberto de Saboya.

			La enfermedad nunca entendió de clases sociales y eso se vio en los estudios posteriores, cuando los expertos hicieron balance de las personas fallecidas en cada país. Probablemente, si esta pandemia de gripe de 1918 hubiese tenido lugar en nuestra época, habrían existido también diferencias notables entre la atención recibida por las personas que se encontraban en un estrato social más elevado y las que se encontraban en las clases más humildes de la sociedad, como ha sucedido en nuestros días, en el caso del acceso a test de detección del virus en los primeros momentos en los que estaba en plena expansión. Pero este es un tema que trataremos cuando hablemos del SARS-CoV-2, en sucesivas páginas de esta obra.

			En un momento en el que los medios de comunicación de masas iniciaban sus primeros pasos, los periódicos de la época trataron el tema de la siguiente manera y tendieron en llamar a la enfermedad provocada por este virus como: «La fiebre de los tres días», en alusión al período de tiempo que tomaba la enfermedad para acabar con las vidas humanas.

			A continuación, hemos realizado una selección de algunos titulares en prensa de la época, que ponen de relieve todo lo expuesto anteriormente.
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			Figura 4. Primera página del ejemplar del Diario El Sol, 28 de mayo de 1918, en el que se informaba que la ciudad de Madrid ya tenía 80.000 enfermos de gripe, entre ellos, el rey Alfonso XIII.
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			Figura 5. Anuncio de la época en el que se recomienda un insecticida y desinfectante llamado Zotal, creado en Inglaterra y comercializado en España desde 1909, empleado para desinfectar las zonas en las que había enfermos de gripe de 1918.
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			Figura 6. Anuncio publicado en distintos medios de prensa en la España de 1918.

			[image: ]

			Figura 7. Titulares sobre la gripe de 1918, documentos de archivo. Foto de Antonio Castro32.
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			Figura 8. Un cartel con consejos sobre cómo prevenir la gripe de 1918 y cómo fabricar una mascarilla protectora. Alberta (Canadá), 1918. Archivo del Museo de Glenbow. Poster issued by the Provincial Board of Health about the influenza epidemic33.
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			Figura 9. Cartel publicitario de coñac Faro de Bodegas Bilbaínas, en el que se animaba a beber este licor para combatir la enfermedad producida por el virus de la mal llamada «gripe española». Año 1918.
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			Figura 10. Cartel con consejos para frenar el contagio de la Gripe de 1918 entre la población italiana. Algunas de ellos eran: Evitar ir a los restaurantes, teatros, cines y conciertos. No tomar el transporte público. Reducir el contacto innecesario con otras personas. Tener una mayor higiene personal. Evitar el saludo con un apretón de manos. Cambiar periódicamente el pañuelo en uso. Ventilar las casas y dejar entrar el sol en las mismas. Si se detecta algún síntoma auto-recluirse hasta la mejoría para no contagiar a la población.
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			Figura 11. Bando del gobernador de Burgos, D. Andrés Alonso López, publicado en Boletín Oficial Extraordinario de la provincia de Burgos, el día 4 de octubre de 1918. En él se dan unas pautas a seguir para intentar frenar la expansión del virus. Se amenazaba con duras penas a todo aquel ciudadano que se saltase las normas y además se indicaba a la población que la enfermedad se transmitía a través de las pequeñas gotículas de saliva que se expulsan al hablar. Es curioso cómo en la última parte se llama a la población a desoír las fakes news de la época, que invitaban al consumo de alcohol y tabaco para combatir la pandemia. De la misma manera que los distintos gobiernos, hoy en día, intentan luchar contra los bulos acerca de productos curativos, que se propagan sin control por las redes sociales.
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			Figura 12. Fotografía de hospital improvisado para tratar a pacientes de la gripe de 1918, tomada del artículo periodístico titulado «La otra pandemia hace 100 años; poco hemos aprendido» de Víctor Arrogante, publicado en Diario 16, el día 26 de marzo de 2020. Podemos apreciar las similitudes con los hospitales improvisados de campaña levantados en distintas partes de España y del mundo con el fin de tratar pacientes con COVID-19. Véase, por ejemplo, el hospital de campaña de IFEMA, en Madrid.

			4. La gripe asiática y de Hong Kong (1957 - 1958 y 1968)

			La gripe asiática (H2N2) se dio en llamar así porque apareció en este continente. Se reportó por primera vez en Singapur, en febrero de 1957, en Hong Kong en abril de 1957 y en las ciudades costeras de Estados Unidos en ese mismo verano34, causando 1 millón de muertes a nivel global y más de 70.000 en Estados Unidos. En plena Guerra de Vietnam (1955-1975), fueron los propios soldados estadounidenses que volvieron desde el frente, los que propagaron la enfermedad a través de los Estados Unidos. Hoy los investigadores se preguntan por qué la enfermedad afectó duramente a los Estados Unidos y en menor medida a los distintos estados en Asia. La explicación que muchos han barajado es que en Asia las distintas poblaciones habían sufrido brotes anteriores más leves, generando anticuerpos en muchos de los casos y provocando una menor mortalidad. Se sabe que el virus pasó de las aves (patos silvestres)35 a los cerdos, como especie intermediaria, antes de dar el salto a los seres humanos.

			Dicha pandemia afectó sobre todo a niños, adolescentes y adultos jóvenes. En una época convulsa en la que se estaba viviendo una lucha entre dos gigantes (Guerra Fría) y en la que la Guerra de Corea acababa de finalizar, quizá fue por ello que autores como Alfred Crosby36 la llamara en su libro «La pandemia olvidada», ya que no se le dio la difusión mediática que se merecía.

			Al contrario de lo que sucedió con la gripe de 1918, debido a los avances médicos, se logró una vacuna para el virus, aunque su distribución fue limitada. Esto impidió que la pandemia adquiriera la misma gravedad y expansión que la de 1918. Según un estudio del Dr. Edwin D. Kilbourne37, microbiólogo e inmunólogo del New York Medical College, publicado en el U.S. National Library of Medicine, la disminución en los casos se pudo deber al aumento de los niveles de anticuerpos detectados entre la población o a las distintas mutaciones del virus que lo hicieron menos virulento. Finalmente, este virus, según nos comentó el doctor Kilbourne, estaba destinado a una corta supervivencia entre la población humana y desapareció en tan solo 11 años tras su llegada.

			Retomando la figura de este prestigioso doctor, Edwin D. Kilbourne, y haciendo un inciso, hemos de decir que fue uno de los científicos que participó en el llamado «Programa Nacional de Inmunización contra la Gripe (NIIP)», en el que Estados Unidos intentó vacunar a toda su población con una vacuna experimental contra la gripe porcina, entre los años 1976 y 1977, y en el que él tomó parte como asesor científico. Se trató de algo muy curioso, ya que, entre octubre de 1976 y enero de 1977, el presidente Gerald Ford autorizó la vacunación de 40 millones de ciudadanos estadounidenses contra la gripe del cerdo ante el miedo que reflejaron varios informes elaborados por distintos expertos, en los que se alertaba de que un virus de la gripe, similar al acontecido en 1918, podía de nuevo acabar con la vida de millones de personas.

			Se optó, ante esto, por elaborar un presupuesto de 134 millones de dólares para que los laboratorios farmacéuticos privados del país (Merck, Parke-Davis, Wyeth y Merrell), fabricasen 200 millones de dosis requeridas de la vacuna. Hay que recalcar que Gerald Ford se encontraba en plena campaña electoral compitiendo con Ronald Reagan. Poco después se supo que la vacuna producía una serie de efectos secundarios en un porcentaje reducido de pacientes en los que había sido administrada. Concretamente, fueron diagnosticados más de 500 casos del «Síndrome de Guillain-Barré38», que era un trastorno poco frecuente en el que el sistema inmunitario atacaba los nervios. Esto se dio en sujetos ya inmunizados por la vacuna y se produjeron 25 muertes.

			Lo más curioso es que la pandemia para la que el Gobierno se estaba preparando e intentaba anticiparse nunca se llegó a dar. Pero, tras estas muertes, el presidente Gerald Ford cedió ante la presión pública y decidió dar la orden de clausurar el proyecto. Finalmente, el 12 de agosto de 1976, firmaría una ley que eximiría de responsabilidades tanto al Gobierno como a las empresas farmacéuticas por cualquier reclamación derivada del programa nacional de inmunización.

			Estudiando este caso, podemos intuir que muchos políticos actuales que tuvieran en cuenta este suceso, podrían pensar que a veces una prevención excesiva puede salir cara, como le sucedió al presidente Gerarld Ford. Ante esto, debemos hacernos una serie de preguntas: ¿Es mejor una previsión excesiva o una confianza desmesurada? ¿Es quizá, por ello, que no se invierte lo suficiente en el estudio y prevención de enfermedades emergentes o potencialmente catastróficas, como se ha demostrado que son por ejemplo los coronavirus en nuestros días?

			En cuanto a la llamada «gripe de Hong Kong» (H3N2), se produjo de 1968 a 1969. Se inició en Hong Kong en 1968, de ahí su nombre, y dejó en todo el mundo más de 1 millón de muertos, afectando sobre todo a personas de avanzada edad. Este virus fue altamente contagioso, pero no tan mortal como la gripe de 1918. Se calcula que en tan solo 2 semanas, tras su aparición, se habían contagiado hasta 500.000 personas, propagándose rápidamente por todo el sudeste asiático. No obstante, su mortalidad no fue muy elevada, aunque sucedió algo muy peculiar, ya que mientras la enfermedad era difusa y afectaba tan solo a un pequeño número de personas en Japón, al mismo tiempo era generalizada, provocando una gran mortalidad en los Estados Unidos.

			La cepa que originó este brote era similar a la de la gripe asiática y también fue de origen aviar. A medida que esta epidemia progresó, inicialmente en toda Asia, se observaron diferencias importantes en el patrón de contagio y muerte. En Japón, los brotes fueron pequeños, dispersos, pero desastrosos hasta finales de 1968. Pero lo más sorprendente fueron las altas tasas de contagio y mortalidad, como ya mencionamos, en los Estados Unidos tras la introducción del virus por la costa oeste en septiembre de 1968, provocando más de 100.000 muertes en este país39.
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			Figura 13. Artículo del diario español La Vanguardia, publicado el día 31 de julio de 1968, en el que se informaba de la rápida expansión de la pandemia por el continente asiático.

			[image: ]

			Figura 14. Artículo del diario español La Vanguardia, publicado el día 2 de octubre de 1968, en el que se informaba del peligro de la llegada a Europa de la enfermedad, del primer caso en las islas británicas y de las medidas que se iban a llevar a cabo en Gran Bretaña, como la vacunación de la población de riesgo. El artículo también alababa la importante labor de la Organización Mundial de la Salud (OMS).
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			Figura 15. Artículo del diario español La Vanguardia, publicado el día 19 de diciembre de 1968, en el que se informaba que los estados de Nueva York y Los Ángeles eran los más afectados, algo que nos recuerda a lo que también está sucediendo con la actual pandemia de SARS-CoV-2. Es curioso el dato que nos muestra el titular: «672 muertes solo en la primera semana del mes de diciembre de 1968, en todos los Estados Unidos», lo que nos hace reflexionar acerca del número de muertes que está provocando el actual virus SARS-CoV-2 diariamente en este año 2020.

			En cuanto a los síntomas de la enfermedad, eran los siguientes: fiebre, dolores musculares, escalofríos, problemas respiratorios, etc. Síntomas estos que se daban en los pacientes durante los 4 o 6 días posteriores a contraer la enfermedad. En este caso, los grupos más propensos a complicaciones generadas por el virus fueron niños lactantes y ancianos.

			Investigadores como Eickhoff y Meiklejohn40, tras realizar una serie de estudios de gran repercusión, proporcionaron pruebas adicionales de la capacidad de la experiencia previa con la gripe asiática, para moderar el desafío del virus de Hong Kong y demostraron que la vacunación de los cadetes de la Fuerza Aérea con una vacuna adyuvante H2N2 redujo la influenza posterior de la infección verificada por el virus H3N2 en un 54 %. O lo que es lo mismo, que el hecho de vacunar a parte de la población con la vacuna contra la anterior gripe asiática trajo beneficios a nivel de anticuerpos a aquellos que después hubieron de enfrentarse al peligro que entrañaba el nuevo virus de la gripe de Hong Kong.

			Aunque se logró desarrollar una vacuna contra la gripe de Hong Kong, solo estuvo disponible después de que la pandemia alcanzase su pico máximo en los principales países. Hemos de comentar también que, tras esto, el virus H3N2 ha seguido circulando por todo el mundo tras ser controlado como un virus más de la influenza A estacional, siendo uno de los más importantes y problemáticos en humanos. Dentro del breve período de la virología moderna, de los 16 subtipos de HA que se sabe que existen, las pandemias han sido causadas solo por los virus de los subtipos H1, H2 y H3. Los virólogos se preguntan si son estos tres subtipos los únicos que están predeterminados para que puedan afectar a los seres humanos41.

			5. VIH / SIDA - 1980

			El virus de la inmunodeficiencia humana, más comúnmente conocido como VIH, es un lentivirus, es decir, un género de la familia de los retrovirus que causa la infección por VIH y, con el tiempo, el llamado «Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida o SIDA».

			Pasó a los humanos mediante zoonosis, al igual que los virus mencionados anteriormente, y hoy sabemos que es sumamente parecido a otro virus que se ha detectado en los primates de la zona del África Central, concretamente en los chimpancés comunes centroafricanos, y que recibe el nombre de Simian Immunodeficiency Virus (SIV)42, por sus siglas en inglés.

			Diversos estudios han constatado que el SIV no provoca inmunodeficiencia adquirida en dichos primates, como sí hace el virus VIH en los seres humanos. Este último provoca un fallo del sistema inmune en las personas que lo padecen y esto, a su vez, las convierte en más propensas a las complicaciones venidas por todo tipo de infecciones, e incluso las vuelve más proclives a padecer cánceres mortales.

			Una persona sin ningún tipo de tratamiento tendría, según los diversos estudios, un promedio de vida de unos 10 a 11 años. Hoy sabemos que las personas pueden contagiar el virus solo a través de los siguientes fluidos: sangre, semen, flujo vaginal, líquido preseminal y leche de lactancia.

			Una de las características más destacadas del virus del VIH es la de tener un período de incubación prolongado, de manera que los primeros síntomas de la enfermedad pueden aparecer pasados unos años. Esto es debido a que cuando la persona se infecta, el virus ataca a sus linfocitos y su sistema inmune crea una respuesta, realizando una reposición de células defensivas. Pero con el paso de los años, el VIH se vuelve resistente a estas defensas que nuestro cuerpo creó y comienza a destruir el sistema inmune de la persona portadora.

			Una vez explicado lo anterior, es importante saber, que llamamos seropositiva/o a la persona que en su sangre tiene anticuerpos contra un determinado agente infeccioso. En este caso concreto, cuando el VIH comenzó a propagarse, se puso muy de moda este término, ya que hacía referencia a las personas cuyo organismo había estado en contacto con el virus del VIH en cualquiera de sus cepas y había creado anticuerpos frente al mismo, siendo esta persona portadora y pudiendo transmitirlo. Cabe resaltar que la persona que ha contraído el virus del VIH quedará contagiada durante toda su vida, de ahí la peculiaridad de este virus.

			Quiero hacer un inciso aquí para recordar a nuestros lectores que el virus que ahora nos ocupa es llamado VIH y la enfermedad que provoca SIDA (Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida), al igual que si hablamos del virus SARS-CoV-2 y de la enfermedad que provoca, que sería la COVID-19. Teniendo esto ya claro, es importante diferenciar entre un «seropositivo», que puede ser una persona que aún no tiene síntomas de la enfermedad, pero puede contagiarla sin saberlo y un enfermo de SIDA, que ya está padeciendo los efectos del virus VIH. Sabiendo esto, entenderemos por qué en los primeros momentos tras su aparición se extendió tanto la propagación de este virus, sobre todo a través de actos sexuales, en unos tiempos en los que no era muy popular el uso de protección. Por ejemplo, en el contexto del continente africano en los años 80 del siglo xx, era algo habitual la no utilización de preservativos como prevención de infecciones de transmisión sexual o ITS. Una vía de contagio importante fueron las donaciones de sangre de personas que no sabían aún que estaban infectadas y, por último, la tercera vía de contagio, y no por ello menos importante, se dio por el uso compartido entre dos individuos de una misma jeringuilla en una época en la que, entre un gran porcentaje poblacional, aumentaba el consumo de drogas intravenosas.

			Si nos paramos a analizar el cuadro clínico de la enfermedad, esta incluiría los siguientes síntomas: fiebre, dolores musculares, inflamación de los ganglios, diarrea y vómitos entre otros. Como apreciamos, los síntomas son compartidos por otras muchas enfermedades, lo que hizo, en muchas ocasiones, que las personas seropositivas no las asociaran a este virus del VIH, favoreciendo así su expansión en los primeros momentos. Estos síntomas suelen aparecer por primera vez entre las 5 y 10 primeras semanas tras contraer el virus y luego desaparecen, al crear nuestro organismo células defensivas, volviendo a aparecer pasados unos años, cuando la enfermedad, como explicábamos en anteriores párrafos, comienza a destruir el sistema inmunitario.

			Hoy, tras diversos estudios, sabemos que durante el período que va desde el contagio de la persona por el virus del VIH hasta que, tras varios años después, empieza a mostrar los primeros indicios de la enfermedad del SIDA, el cuerpo, que no deja de ser la máquina más perfecta que hoy conocemos, lleva a cabo una titánica lucha contra el invasor desconocido. Esta fase es conocida en el mundo médico como «latencia clínica» y en ella los portadores suelen ser asintomáticos, a pesar de que el virus del VIH se está multiplicando incesantemente en sus organismos.

			Es tal la guerra interna que nuestro organismo enfrenta, que este es capaz en los primeros momentos de esta primera fase de regenerar las células que son destruidas por el virus. Aunque finalmente, se ve con el paso de los años abocado a una lenta destrucción frente al desgaste de una feroz lucha y a la implacabilidad del virus. Como resultado, mientras el virus sigue aumentando su carga viral, también disminuye la capacidad de reacción y lucha del sistema inmune del paciente y esto favorece que la persona que sufre SIDA se vea expuesta a todo tipo de enfermedades e infecciones que, como meras oportunistas, intentan encontrar su ocasión en este momento. Enfermedades e infecciones estas que, aunque para otra persona no sean mortales, para el paciente con SIDA sí pueden serlo debido a su inmunodeficiencia.

			Han pasado muchos años desde que se descubriese este virus y se han realizado muchos estudios e investigaciones que nos han llevado a una mejor comprensión del mismo, sabiendo, por ejemplo, que existen dos cepas del virus VIH. Por un lado, tenemos el VIH-1 y por el otro, el VIH-2. El VIH-1 corresponde al originalmente descubierto en 1980 y se trata de un virus más virulento e infeccioso, siendo el causante de la mayor parte de las infecciones a lo largo y ancho del mundo. Por otro lado, el VIH-2 es menos virulento e infeccioso y hoy en día afecta sobre todo a la zona africana más occidental.

			Gracias a los avances en la medicina moderna, la enfermedad del SIDA ha pasado de ser una enfermedad que en sus inicios era mortal a ser una enfermedad crónica, debido a su tratamiento con antirretrovirales. Y aunque no existe aún una cura para la misma, los investigadores están trabajando ya con 30 posibles vacunas, que en ocasiones han sido probadas en África. Es el caso, por ejemplo, del llamado «Estudio Imbokodo43», un proyecto conjunto que tuvo lugar en el año 2017 y que fue financiado por las compañías farmacéuticas HVTN y Janssen. Dicho proyecto se llevó a cabo en 26 sitios distintos, a lo largo y ancho de 5 países del África Subsahariana: Sudáfrica, Zimbabwe, Mozambique, Malawi y Zambia. En el estudio participaron más de 2.600 mujeres de entre 18 y 35 años, que eran ya portadoras del virus VIH. Las vacunas que se probaron en ellas intentaban crear anticuerpos para enseñar al sistema inmunitario a reconocer y combatir al virus. Aún se esperan los resultados de dicho estudio para el año 2022.

			Voy a ser muy claro, aunque esta terminología a veces suene de otro tiempo y es que no fue sin duda la primera vez que la industria farmacéutica, con el beneplácito de los gobiernos del llamado «primer mundo», decidían realizar sus experimentos médicos con las poblaciones del mal llamado «tercer mundo», para así remediar un mal, que de haber afectado solo a este último, habría pasado totalmente inadvertido. Hemos, sin duda, de pararnos y reflexionar sobre ello.

			Si nos remontamos incluso a años anteriores, podremos ver, por ejemplo, cómo en el año 2002, el político, activista y reverendo Jesse Jackson destapó un experimento en el que una empresa farmacéutica de Estados Unidos, llamada Boehringer Ingelheim, estaba probando los efectos de un fármaco contra el VIH en la población de Uganda. La empresa intentaba comprobar hasta qué punto una sola dosis del fármaco podía frenar la transmisión del virus del VIH de madres a hijos. Dicho experimento comenzó en 1997 y el medicamento en cuestión, que se administraba a las madres, era llamado Nevirapine44, con efectos secundarios letales en muchas ocasiones, llegando a causar problemas dermatológicos graves y daños en el hígado, que podían llegar a ser hasta mortales. Además, quedó demostrado que si se aplicaba sin continuidad su efecto podía llegar a ser contraproducente. Si, por ejemplo, se aplicaba una sola dosis del medicamento, esto generaba una resistencia del organismo a los medicamentos retrovirales, lo que impediría que la enfermedad pudiese ser tratada a posteriori.

			Podemos también hacer mención a otra investigación médica, que se llevó a cabo unos años más tarde, concretamente en el año 2009, en Tailandia45. En ella se aplicó una vacuna experimental a 16.000 personas. Dicho estudio intentaba evaluar la habilidad de la combinación de vacunas para prevenir la infección por VIH y reducir el nivel de RNA de VIH en sangre de los pacientes ya infectados con el virus. Finalmente, dicho estudio demostró una eficacia del 30 % en la prevención de la infección con VIH.

			Ha habido, como ya dijimos, otros muchos proyectos que han tenido como contexto a África y Asia, como es el caso del que tuvo lugar en Uhambo, Sudáfrica (2016) o los que el CDC de China anunció en 2019 y en los que iba a comenzar con los ensayos clínicos de una vacuna llamada «DNA-rTV» y que finalizarían, según fuentes oficiales, en torno a 2021. Pero el lector podrá ya con todos estos datos sacar sus propias conclusiones.

			Mucho más reciente es la noticia que el 21 de febrero de 2020 se anunció al mundo, en la que un grupo de investigadores comunicaron el fracaso de un ensayo clínico, llamado «HVTN 702», con una vacuna experimental contra el virus VIH. Dicha vacuna estaba basada en parte en la que se había probado en Tailandia, en el año 2009, de la que hablamos anteriormente en este libro.

			El ensayo clínico se estaba llevando a cabo en Sudáfrica desde el año 2016 y había contado con la participación de más de 5.400 personas de entre 18 y 35 años, con un VIH negativo y en 14 lugares del país, a las que se les asignó aleatoriamente el régimen de vacuna o inyecciones de placebo, recibiendo 6 dosis durante 18 meses.

			De nuevo, Estados Unidos y más concretamente, el Instituto Nacional de Alergias y Enfermedades Infecciosas, al frente del cual estaba el doctor Anthony Stephen Fauci, tan conocido en nuestros días por aparecer junto al presidente Donald Trump asesorándole en las ruedas de prensa sobre la crisis desatada por el virus SARS-CoV-2, suspendió la administración de la vacuna experimental contra el virus del VIH al considerarla inefectiva46. Esta decisión se tomó al percatarse de que entre las personas que habían sido vacunadas, 129 habían acabado infectándose con el virus del VIH, mientras que entre otro grupo que había recibido el placebo, se contagiaron otras 123.

			Aproximadamente, 74,9 millones de personas habían contraído el virus desde su aparición hasta finales de 201847, según las últimas estimaciones de la UNAIDS48 o lo que es lo mismo, el Programa Conjunto de las Naciones Unidas para la lucha contra el SIDA, y de ellas, 35 millones murieron desde que comenzó la pandemia. En nuestra época de progreso en 2020, dicho virus nos sigue acompañando con casi 30 millones de enfermos de SIDA en todo el mundo, siendo la zona más afectada en nuestros días el África Subsahariana, con países como Botswana, Namibia, Swazilandia, Zimbabwe, Mozambique, Sudáfrica, Kenia, Malawi, Uganda y Tanzania.

			Hoy sabemos que la educación de las poblaciones en la lucha contra el virus del VIH juega un papel importantísimo, ya que existen estudios que exponen que las zonas más afectadas son aquellas en las que es menor la comprensión facilitada por la educación. Es importante saber cómo funciona y se transmite este virus, y sobre todo su posterior enfermedad, el SIDA.

			Como ejemplo de ello, tomamos un estudio realizado por UNAIDS, en el cual se aprecia que tan solo el hecho de que las niñas continúen en las escuelas tiene un gran efecto protector contra el VIH. Dicho estudio nos informa que cuando en Botswana se amplió la educación secundaria obligatoria, se comprobó cómo cada año adicional a partir de los 9 años llevaba asociado una reducción del 12 % en el riesgo de infección que corrían las niñas por VIH49. Como decía el padre del empirismo filosófico, Francis Bacon: «Scientia potentia est», o lo que es lo mismo: «El saber es poder».

			Otra personalidad relevante en este campo es el doctor Charles Gilks50 del hospital John Radcliffe, en Oxford (Reino Unido), hoy en día actual decano de la Escuela de Salud Pública de la Universidad de Queensland, Australia. Persona muy instruida, que fuera incluso, desde 2001 a 2010, director en la lucha contra el virus VIH en la mismísima Organización Mundial de la Salud y que hoy atesora más de 100 publicaciones en los más prestigiosos medios de difusión científicos. En el año 1991, sorprendía a la comunidad científica internacional con una investigación en la que especulaba con que la aparición del virus del VIH podría haber tenido su origen en los experimentos desarrollados entre los años 1920 y 196051, hoy en día verificados. Éstos se estaban llevando a cabo en África y consistían en transfusiones de sangre procedente de monos y chimpancés, a humanos. Dichos experimentos se realizaron para tratar la neurosífilis, con una infección de malaria que portaban los simios y que era relativamente benigna, llamada «terapia de pirógenos», y para establecer qué especies de malaria en monos eran potenciales reservorios zoonóticos de infección, que podrían haber interferido con las campañas de erradicación de la malaria52. Para ello, en estos años, al menos 34 personas recibieron sangre de 17 chimpancés. Se intentaba con ello descubrir si los parásitos de la malaria en la sangre de los animales infectarían a los humanos. Después, otros 33 individuos fueron sometidos a transfusiones de sangre de las personas que habían recibido anteriormente sangre de monos o chimpancés. Los últimos experimentos de este tipo se llevaron a cabo en los años 60 del siglo xx y tenemos constancia de que tuvieron lugar en los Estados Unidos. Para ellos se usaron presos, según el doctor Gilks. El doctor aludía en su investigación a que al ser los monos y chimpancés portadores ya del Virus de Inmunodeficiencia adquirida en Simios o SIV, por sus siglas en inglés, a través de dichas transfusiones, se podría haber producido una mutación genética del virus que hubiese degenerado en el actual virus del VIH en humanos. Esta teoría quedó expuesta tras sus investigaciones, pero nunca pudo ser comprobada por una comunidad científica que decidió no hacerlo.

			6. SARS-CoV-1 - 2002

			Gracias a un estudio publicado por un grupo de médicos italianos en la European Review for Medical and Pharmacological Sciences53, hoy sabemos que el virus SARS-CoV-2, que sufrimos en 2020, comparte un 70 % - 80 % de su genoma con su «primo hermano» SARS-CoV-1 de 2002-2003. Esto hará que muchos de los síntomas que veamos en este apartado nos resulten conocidos, ya que han aparecido en el cuadro clínico del virus SARS-CoV-2. Aunque dicho estudio revela también que este último comparte mayor nivel de similitud con el genoma de otro coronavirus encontrado en un murciélago de herradura de la región china de Yunnan.

			El SARS-CoV-1 fue un virus que se transmitió a humanos por zoonosis y que apareció por primera vez en noviembre de 2002, en la provincia China de Guangdong (Sur de China), probablemente transmitido de murciélagos de herradura a gatos de civeta del Himalaya (Viverra civetta) y de estos a humanos. Estudios llevados a cabo por distintos investigadores chinos, liderados por Shi Zheng-Li y Cui Jie, del Instituto de Virología de Wuhan, rastrearon la fuente del brote de SARS-CoV-1 que surgió en 2002 y publicaron, en noviembre de 2017, el descubrimiento de unas cuevas de la provincia de Yunnan, China, en las que existía una colonia de murciélagos de herradura infectados con la misma cepa de ese virus54. En un documento publicado en la revista Public Library of Science Pathogens55, el equipo de Wuhan reveló que al secuenciar los genomas de las diferentes cepas del virus que se encontraban en los murciélagos de herradura de la cueva, encontraron que contenían todas las piezas genéticas que compusieron la versión del virus SARS-CoV-1, causante del brote de 2002.

			Dicho virus recibió el nombre de SARS-CoV o SARS-CoV-1, y es importante que sepamos esto para diferenciarlo de su «primo hermano», que nos preocupa hoy en día, el virus SARS-CoV-2. Si los comparamos, el virus SARS-CoV-1 tiene una mortalidad del 10 % y el actual SARS-CoV-2, en torno a un 2 % - 3 %53. El Gobierno chino no comunicó a la Organización Mundial de la Salud (OMS) la aparición del virus hasta febrero de 2003, cuando ya había 305 casos y fue muy criticado por toda la comunidad internacional a causa de ello. Al principio de la epidemia, el Gobierno chino desalentó a la prensa a informar sobre lo que estaba ocurriendo e incluso retrasó la presentación de informes a la Organización Mundial de la Salud (OMS)56. Tras esto, un equipo de esta organización viajó hasta Beijing para investigar el brote en la provincia afectada, pero no pudo acceder a la misma hasta pasadas unas semanas debido a que el Gobierno chino no lo permitió57. Esta situación hizo que la comunidad internacional presentase una serie de quejas, lo que propició que el 3 de abril de 2003 el Gobierno chino se comprometiera a cooperar plenamente dentro de los esfuerzos coordinados por la Organización Mundial de la Salud (OMS). Al día siguiente, el jefe del Centro para el Control de Enfermedades (CDC) de China tuvo que disculparse por el hecho de que su país no compartiera información sobre el virus SARS-CoV-1. Un nuevo equipo de la Organización Mundial de la Salud (OMS) fue enviado a la provincia de Guangdong el día 9 de abril de 2003, sin embargo, las restricciones internas para informar sobre el brote continuaron y el Gobierno chino siguió censurando la información. El día 13 de abril de 2003, el primer ministro Wen Jiabao admitió ante los medios de comunicación que el brote del virus SARS-CoV-1 había sido grave, prometiendo que el Gobierno sería más transparente con respecto a todas las informaciones sobre el mismo. El día 1 de marzo de 2003, el alcalde de Beijing informó en los medios que el virus se había extendido por la ciudad y el día 18 de marzo de 2003, los miembros del Partido Comunista Chino hicieron que tanto el ministro de Salud, Zhang Wenkang, como el alcalde de Beijing, Meng Xuenong, fueran despedidos por no responder adecuadamente.

			Podríamos poner esto en relación con la censura ejercida por el Gobierno de China en la gestión inicial tras la aparición del virus SARS-CoV-2, ya que, como sabemos, solo informó a la Organización Mundial de la Salud (OMS) cuando la situación escapó de su control, llevando a cabo prácticas de censura, tanto mediática como a través de amenazas directas a su personal sanitario y no informando a su población. Es, sin duda, famoso el caso del doctor Li Wenliang, que trató de alertar sobre el brote en sus inicios y fue acallado por la policía china, falleciendo poco después a causa de la enfermedad58. Pero este es un tema que trataremos más adelante.

			El virus SARS-CoV-1 se expandió desde 2002, afectando a 26 países y causando un total de 8.000 casos59 y 800 muertes hasta 200360. Aparecieron brotes en distintos países cercanos a China como Hong Kong, Vietnam y Singapur, llegando incluso a Toronto, Canadá, donde hubo un gran número de infectados, y a Reino Unido, con 4 casos61.

			El contagio se produce de persona a persona y se suele dar a las dos semanas tras haberse contraído la enfermedad. Este momento se corresponde con el período álgido de secreción del virus a través de las vías respiratorias y las heces. El período de incubación del virus es de entre 2 a 10 días. Las pequeñas gotículas liberadas en el aire en modo de aerosol, al toser o estornudar, pueden contagiar el virus. También puede ser contagiado al tomar contacto con una superficie que haya sido previamente tocada por una persona contagiada. Como vemos, el contagio se produce a través de los mismos mecanismos que en el caso del virus SARS-CoV-2. Es curioso leer un estudio publicado en septiembre de 200362, que llegaba a la conclusión de que uno de los brotes que se habían producido en Hong Kong en ese mismo año se había propagado debido a las partículas en suspensión del virus contenidas en las heces de una persona contagiada, a través del sistema de alcantarillado, exponiendo lo siguiente:

			La segunda ola de propagación en la comunidad fue iniciada por un paciente infectado con enfermedad renal y amplificado por el sistema de alcantarillado de Amoy Gardens, un condominio densamente poblado en Hong Kong. Las trampas de drenaje de los pisos en muchos de los apartamentos no se llenaron de agua y, por lo tanto, perdieron la función de sellado. Los baños de muchos de estos apartamentos estaban conectados abiertamente con la pila de tierra, lo que facilitó que las gotas cargadas de virus procedentes de un apartamento afectado se extendieran a través del sistema de drenaje del piso, lo que hizo que murieran 11 personas en todo el complejo de viviendas.

			En ese mismo estudio de 2003, se habló del aspecto psicosocial del virus SARS-CoV-1, explicándose que tras la enfermedad muchas personas fueron estigmatizadas por la sociedad solo por haberlo padecido. Algo que también ha sucedido con el virus SARS-CoV-2 en nuestros días.

			En cuanto a los síntomas de este coronavirus, sabemos que comienzan a aparecer entre los 2 y 7 días tras infectarse el sujeto con el virus SARS-CoV-1. Los más comunes serían: tos seca (como uno de los primeros síntomas), fiebre (de 38º o superior), dolor muscular, cansancio extremo o fatiga, dolor de cabeza, resfriado, diarrea, pérdida de apetito y escalofríos. Se comprobó también que la fiebre podía estar ausente en las primeras fases de la enfermedad en pacientes ancianos e inmunodeprimidos, siendo común que la tos seca, la falta de aliento y la diarrea apareciesen en las primeras semanas tras contraer el virus. Tras diversas pruebas, a veces se pueden apreciar en pacientes evidencias de neumonía y Síndrome de Distrés Respiratorio (SDR) en los pulmones. Se comprobó también que una parte importante de las personas infectadas presentó diarrea acuosa, lo que sugería que el virus SARS-CoV-1 no solo afectaría al tracto respiratorio, sino en algunos casos también al tracto digestivo.

			Un estudio realizado por el National Taiwan University Hospital (Taiwán), en septiembre de 200563, hablaba de que en un número reducido de casos algunos pacientes de SARS-CoV-1 desarrollaron manifestaciones neurológicas, miopatías (la miopatía es el término médico que se refiere a la enfermedad muscular. Algunas enfermedades musculares se producen cuando el sistema inmunitario ataca a los músculos. El resultado es una inflamación indebida, de ahí el nombre de miopatías inflamatorias)64 y rabdomiólisis (descomposición del tejido muscular que ocasiona la liberación de los contenidos de las fibras musculares en la sangre. Estas sustancias son dañinas para el riñón y con frecuencia causan daño renal)65.

			En cuanto a la afectación del virus en niños, un estudio publicado en enero de 2007 por The Pediatric Infectious Disease Journal66 expuso que la presentación clínica del virus SARS-CoV-1 en pacientes mayores de 12 años fue similar a la de los adultos. Sin embargo, en pacientes de 12 años o menos, la enfermedad fue más leve, siendo menos propensos a ser ingresados en una unidad de cuidados intensivos, necesitar oxigeno suplementario o recibir tratamiento con metilprednisolona. Para finalizar, el estudio indicaba que, aunque los niños de 12 años y menos desarrollan un cuadro clínico leve, ello no quiere decir que no se puedan contagiar, y hacía hincapié en el hecho de que no se tuvo constancia de ninguna muerte entre niños o adolescentes infectados con SARS-CoV-1 durante el tiempo que la pandemia estuvo vigente entre los años 2002 y 2003. Otro estudio realizado por un grupo de investigadores médicos con niños en Toronto, publicado en la revista de divulgación científica Pediatrics (Ari Bitnun, 2009), informaba que el factor clave para la infección por virus SARS-CoV-1 en niños era el contacto cercano con un adulto infectado. Esto nos hace valorar que ya en 2009 se hablase de la importancia de extremar las medidas de prevención de contagio en el núcleo familiar, sobre todo para que los padres no pudiesen contagiar a sus hijos/as. En pleno año 2020 y con la pandemia de SARS-CoV-2 causando estragos, un estudio realizado en China y publicado en la prestigiosa revista The Lancet67 el 25 de marzo de 2020, nos informó cómo se había comprobado que la ruta de transmisión del 89 % de los casos de niños contagiados con el virus, se originó por contacto cercano con los miembros adultos de su unidad familiar. En dicho estudio, se indicó también que el 81 % de los niños que habían contraído el virus SARS-CoV-2 en 2020, presentaban un cuadro leve-moderado o eran asintomáticos. Un estudio publicado en la revista Pediatrics68 por otro grupo de virólogos, intentaba explicar los porqués de la menor incidencia de cuadros graves en niños que contraían el virus SARS-CoV-2, indicando dos posibles motivos: uno era que podrían poseer niveles más altos de anticuerpos, ya que los niños experimentan más a menudo infecciones respiratorias, como el virus sincitial respiratorio o RSV en invierno. El segundo motivo que proponían para explicarlo es que el virus SARS-CoV-2 necesita una enzima, llamada ACE2, que actuaría como receptor celular y que es básica para que se pueda unir a la célula. Puede que la madurez y función de las enzimas ACE2 sea menor en niños, lo que haga más difícil la fijación del virus a las células.

			En otro estudio, que fue publicado en marzo de 200669 por el doctor Cheol-Sang Hwang de esta misma institución, se observó que un paciente con SARS-CoV-1, una mujer de 27 años, había sufrido anosmia completa de inicio agudo (pérdida total de olfato70), tres semanas después del inicio de su primer síntoma. Se le realizó una resonancia magnética cerebral para comprobar a qué podía ser debido y se le detectó un quiste epidermoide temporal izquierdo. Tras esto, se decidió hacerle un seguimiento y se comprobó que su pérdida de olfato persistió hasta pasados dos años tras contraer el virus. Dicho estudio concluía diciendo lo siguiente ya en el año 2006: «La prueba de función olfatoria debe realizarse en el chequeo de rutina para pacientes con SARS-CoV-1».

			En septiembre de 2003, se publicó un estudio llevado a cabo por investigadores chinos71, que asociaron el virus SARS-CoV-1 en algunos pacientes con la aparición de problemas cardiovasculares producidos por la llamada tormenta de citoquinas. Recordemos que la tormenta de citoquinas no es más que una reacción del sistema inmune para defenderse del virus. Algunas veces, esta tormenta de citoquinas es grave y pone en peligro la vida del paciente, pudiendo causar falla de múltiples órganos72. Otro estudio publicado en la revista Postgraduate Medical Journal73, en febrero de 2006, hablaba exactamente de lo mismo, es decir, que el SARS-CoV-1 podía provocar en algunos casos complicaciones cardiovasculares, encontrando taquicardias en el 71,9 % de los pacientes infectados con SARS-CoV-1 que participaron en la muestra para ese estudio. Dicho estudio concluyó que en pacientes con SARS-CoV-1, la mayoría de ellos asintomáticos, las complicaciones cardiovasculares, incluyendo la hipotensión y la taquicardia, fueron comunes, pero generalmente autolimitadas. La arritmia cardíaca fue poco frecuente y ocurrió de manera transitoria en un solo paciente del estudio.

			Un estudio publicado en la revista World Journal of Gastroenterology74 en junio de 2003, informaba que muchos doctores habían encontrado síntomas gastrointestinales en un número elevado de pacientes diagnosticados con el virus SARS-CoV-1. El 19 % sufrieron diarrea, el 19 % náuseas y vómitos, el 13 % dolor abdominal y el porcentaje restante no sufrió ninguno de estos síntomas. Los investigadores llegaron a la conclusión de que los hallazgos clínicos sugirieron que el virus SARS-CoV-1 involucraba al sistema digestivo, especialmente las células epiteliales de la mucosa intestinal. Dicho estudio habló también de que algunos pacientes desarrollaron daños hepáticos y dolores abdominales. Este mismo estudio alertaba ya en 2003 acerca del peligro que suponía el hecho de que los miembros de la comunidad médica infectados continuaran trabajando, aun teniendo síntomas leves de la enfermedad provocada por el virus SARS-CoV-1, ya que podrían contagiar a otros compañeros e incluso a pacientes. También se alertaba de que, si se les mandaba a casa, esto podría tener consecuencias desastrosas para sus familias. Hoy en día, observamos que está ocurriendo exactamente lo mismo con la comunidad médica que trabaja en primera línea de batalla contra el virus SARS-CoV-2. Han pasado nada más y nada menos que 17 años desde que este artículo fuera publicado y ningún Gobierno del mundo se ha preocupado por establecer protocolos ante estos casos. Siguen mandando a los médicos contagiados a sus casas y poniendo así en peligro las vidas de sus familias. Los gobiernos están improvisando las soluciones sobre la marcha. Deberíamos preguntarnos, entonces, si no es un delito el hecho de mandar a morir a nuestros sanitarios sin las debidas medidas de protección en muchas ocasiones y sin un protocolo de actuación adecuado al producirse estos contagios. Parece que los que tienen que gestionar nuestros impuestos no aprendieron nada de estos informes y siguen cometiendo los mismos errores. Recientes artículos en diarios de tirada nacional nos informan de cómo muchos sanitarios se ven obligados a pagarse de su bolsillo la estancia en un hotel para proteger a sus familias75, ya que han sido diagnosticados con COVID-19 y otros han contagiado a sus familias, sufriendo incluso la pérdida de un ser querido por ello, algo que seguro, los marcará psicológicamente de por vida. Voy a hacer aquí un inciso para recordar el sentimiento último del doctor Luis Antonio Pérez, médico del Summa 112 y primer sanitario fallecido en Madrid a causa de COVID-1976, que se autoinculpaba de la situación, considerando que «había fracasado» como profesional por «haber hecho algo mal» e infectarse, y sintiéndose mal por no poder seguir ayudando en esta lucha. Su última carta finalizaba diciendo: «he arriesgado a mi familia». Un ejemplo de profesionalidad y valores para todos, que nos recuerda y nos hace ver que en esta crisis los médicos no fueron héroes, sino víctimas. Algo que trataremos a fondo en futuras investigaciones, preguntándonos si fallaron los estados del mundo en la protección de su personal sanitario.

			Retomando lo acaecido con el virus SARS-CoV-1, se comprobó también cómo los pacientes graves tenían una rápida evolución hacia los problemas respiratorios, ya que en ocasiones el virus afectaba a los pulmones, teniendo que ser tratados en las unidades de cuidados intensivos, al igual que sucede en nuestros días con el virus SARS-CoV-2 y la enfermedad que provoca, llamada COVID-19. La falta de oxígeno en sangre y las dificultades respiratorias podían ser fatales en muchos casos. Las estadísticas tras la epidemia arrojaron datos que indicaban que más de la mitad de las personas fallecidas por SARS-CoV-1 se encontraban en el grupo de edad de mayores de 65 años y que a los 28 días tras contagiarse del virus, entre el 96 % y el 100 % de los pacientes que lo superaron habían generado una seroconversión. Recordemos que llamamos seroconversión77 a la transición por la que el cuerpo de una persona infectada por el virus ha logrado generar anticuerpos que pueden ser detectados más tarde en sangre. También se comprobó que el virus podía permanecer detectable en muestras por transcripción inversa por PCR hasta 30 días tras contraer la enfermedad en las heces, orina y secreciones respiratorias78, aunque estaba inactivo en ocasiones desde el día 22. Los científicos también vieron que dicho virus no pudo cultivarse pasadas tres semanas contadas desde el inicio de la enfermedad.

			En cuanto a la detección del virus, los aspirados nasofaríngeos, los hisopos de garganta o las muestras de esputo fueron las muestras clínicas más útiles en los primeros 5 días de la enfermedad, pero más tarde en el proceso de la enfermedad, el ARN viral se pudo detectar más fácilmente en las muestras de heces y a través de pruebas de diagnóstico por Reacción en Cadena de la Polimerasa, o PCR79 por sus siglas en inglés.

			La expansión del virus se produjo sobre todo gracias a un mundo intercomunicado en el que los medios de transporte jugaron un papel primordial, haciendo que las personas al estar más interconectadas, se desplazasen rápidamente de un país a otro en cuestión de horas. Esto dio como resultado que el virus se propagara rápidamente, tal y como ha ocurrido hoy en día con el virus SARS-CoV-2. No obstante, es importante recalcar que la infectividad de este virus SARS-CoV-1 era inferior a la del virus SARS-CoV-2, que estamos sufriendo en la actualidad. Ello explicaría el elevado número actual de contagiados y fallecidos por todo el mundo. Sin embargo, si hablamos de la mortalidad, hemos de decir que el virus SARS-CoV-1 del año 2002, tuvo una mortalidad más elevada, en torno a un 14 % - 15 % aproximadamente, en comparación con la de su «primo hermano» el virus SARS-CoV-2, que oscilaría entre un 1,3 % y un 2 %80. No hemos de olvidar que cuanto más porcentaje de infectividad posee un virus, menos porcentaje de mortalidad suele tener y viceversa. Por tanto, el virus SARS-CoV-2 que estamos padeciendo en nuestros días, desde un punto de vista de los datos numéricos, sería mucho más contagioso, ya que sabemos que una sola persona puede llegar a infectar a 2 o 3 personas más en los dos días previos antes de cursar síntomas, como podrían ser fiebre o tos seca. Pudiendo incluso llegar a ser asintomática, no mostrando nunca ningún síntoma y contagiándolo sin ser consciente de ello. Hoy sabemos que hasta el 80 % de la población que ha sido contagiada podría ser asintomática, y en ello radica la peligrosidad de este virus.

			Nos encontramos en lo que los expertos e historiadores han venido a llamar «La sociedad del bienestar», creada a base de derechos y libertades para la población. En definitiva, avances que han hecho que vivamos mejor ahora que en años pasados, sin darnos a veces cuenta de ello. Es por eso que, si atendemos a los porcentajes, veremos que un 1,3 % o incluso un 2 % de mortalidad «no parece mucho», pero cambiaríamos de opinión si hiciéramos cuentas y observásemos que ese 1,3 % supondría 598.000 personas si tenemos en cuenta la población actual de España, 4 millones de personas si nos referimos a la de Estados Unidos, 845.000 personas en el Reino Unido, 858.000 personas en Francia, 18 millones de personas en China, o incluso 100 millones de personas si tomamos los datos de toda la población mundial81.

			Es muy curioso saber que desde la desaparición de la epidemia de SARS-CoV-1, en julio de 2003, esta ha reaparecido solo en cuatro ocasiones. En tres de ellas, se ha producido debido a fugas en laboratorios de investigaciones biológicas que estaban realizando estudios de experimentación con el virus (Singapur y Taiwán), y la cuarta en un brote dado en el Sur de China.

			El 18 de marzo de 2004, dos de los investigadores chinos que trabajaban en el Instituto Nacional de Virología de Beijing (China), un laboratorio de bioseguridad de nivel 3, se infectaron con el virus SARS-CoV-1 mientras realizaban una serie de experimentos biológicos manipulándolo82. El Gobierno de China ocultó la fuga hasta el mes de abril de ese mismo año.

			Se trataba de una estudiante de posgrado de 26 años y un postdoctorado de 31 años que se infectaron, supuestamente, en dos incidentes aislados, según las informaciones que facilitó el Gobierno chino. Finalmente, la Organización Mundial de la Salud (OMS) dio la voz de alarma ante lo ocurrido. Como vemos, ya en este año, se dejaban entrever con estos sucesos las brechas de seguridad en los laboratorios chinos. Sabemos que el primero de los infectados hizo un largo viaje en ferrocarril, pero todo lo que rodeó a sucesivos contagios estuvo bajo el secretismo decretado por las autoridades chinas. El propio director de la Organización Mundial de la Salud (OMS) en ese momento dijo, según palabras textuales: «No vemos ninguna amenaza significativa para la salud pública en este momento». Observamos cómo la propia Organización Mundial de la Salud (OMS), a través de su portavoz, Bob Dietz, intentó calmar los ánimos de una población, la China, que estaba preocupada debido a lo que había vivido con anterioridad durante la epidemia de SARS-CoV-1 en 2002-2003.

			Recordemos también, que en diciembre del año 2003 otra fuga de seguridad provocó que otro científico de 44 años se contagiase del virus SARS-CoV-1, tras manipularlo en el laboratorio de biotecnología de nivel 4 en Taipéi, Taiwán83. Hubo 346 contagiados y 37 muertes debido a este brote y, finalmente, el 5 de julio de 2003 (siete meses después) tras un rastreo y seguimiento de todas las personas que pudieron entrar en contacto con dicho científico, la Organización Mundial de la Salud (OMS) declaró que la expansión de este brote de SARS-CoV-1 había sido contenida en la isla de Taiwán.

			En el caso de Singapur, sucedió lo mismo con un investigador de 27 años que se encontraba manipulando el virus SARS-CoV-1 y que también se infectó.

			Estos episodios ponen de relieve que ya en el pasado se han producido accidentes en distintos laboratorios de biotecnología alrededor del mundo, creando situaciones impredecibles y difíciles de controlar, haciendo que en ocasiones no se destapase la verdad acerca de lo ocurrido, hasta que el avance del virus y la enfermedad eran imposibles de ocultar por parte de las autoridades. Esto nos hace preguntarnos si pudo suceder lo mismo con el virus SARS-CoV-2. Aunque esta es una hipótesis que han planteado algunos virólogos en la actualidad, no hablaremos de ella hasta más adelante.

			Finalmente, la Organización Mundial de la Salud (OMS) dio por controlada la epidemia del virus SARS-CoV-1 en julio de 2003, tras seguir una política en la que se aislaba a personas sospechosas de haber contraído el virus y tener la afección que este provocaba. Para ello, se establecieron protocolos en los que se intentaba controlar a todos los pasajeros que viajaban desde los distintos países afectados, buscando signos de la afección. Una política que sirvió de precedente como mecanismo de detección de la enfermedad que dicho virus provocaba y que se ha recuperado en nuestros días para intentar controlar el contagio de la pandemia actual. Jeremy Farrar, profesor de medicina tropical de la Universidad de Oxford y director de Wellcome Trust, llegó a decir en 2017 en una entrevista al diario británico The Guardian84 que la última vez se contuvo la expansión de este virus SARS-CoV-1 solo porque fue posible poner en cuarentena a las personas mientras todavía eran infecciosas, pero que debemos centrarnos en la creación de vacunas y tratamientos por si algo similar volviese a suceder.

			Un artículo publicado en enero de 2017, en la revista Genetics and Evolution of Infectious Diseases85, indicó que el sacrificio de civetas a gran escala pareció ser efectivo para prevenir nuevos brotes en la región. Aunque cabe indicar que este sacrificio surgió como un movimiento entre la población de China que culpó al animal de la expansión del virus y que no fue aprobado por la comunidad científica, que lo vio con auténtico estupor. Recordemos que somos los seres humanos los únicos responsables de que este tipo de virus den el salto a huéspedes intermedios, ya que constantemente estamos invadiendo el hábitat de otras especies que antaño vivían en libertad.

			Un artículo publicado en la revista Canada Comunicable Disease Report86, en febrero de 2008, nos habló de algunos de los errores que se permitieron con la relajación de los controles de infección durante la desescalada de los casos de infecciones por virus SARS-CoV-1, en Toronto, Canadá, en mayo de 2003, y que provocaron la aparición de nuevos brotes entre el personal hospitalario. Algo que, sin duda, tenemos que tener muy en cuenta para no cometer los mismos errores, que puedan fomentar la aparición de una segunda ola, tanto en el caso que nos ocupa con el virus SARS-CoV-2 como en sucesivas pandemias.

			En cuanto a los tratamientos que se usaron con los pacientes afectados, cabe destacar que no existió, ni existe, uno concreto eficaz al 100 % para este virus SARS-CoV-1 en nuestros días. No obstante, varios países han estado trabajando en una vacuna desde 2002, sin lograrla aún. En el año 2012, un estudio realizado por un grupo de reputados virólogos87 estableció los resultados de sus pruebas con diversos modelos de vacunas para el virus del SARS-CoV-1, y concluyó que, aunque esas vacunas indujeron anticuerpos para el virus en un primer momento, también provocaron la aparición de un tipo inmunopatología (Th2), recomendándose precaución al proceder a la aplicación de una vacuna contra el SARS-CoV-1 en humanos.

			Estudios realizados en China en el año 200788, por un panel de expertos virólogos, acerca de la inmunización de los pacientes que fueron contagiados por el virus SARS-CoV-1 y que superaron la enfermedad que este provocaba, concluyeron que sus cuerpos habían podido generar anticuerpos específicos contra el virus y que estos se mantuvieron durante un promedio de 2 años, produciéndose una disminución de los mismos a los 3 años. Por tanto, las personas que contrajeron el virus SARS-CoV-1, podrían ser susceptibles a re-infectarse pasados 3 años.

			En el año 2004, una serie de estudios científicos publicados en la revista Nature89 revelaron que se habían dado casos de infección con SARS-CoV-1 en primates no humanos, en los que había evidencia de patología pulmonar y seroconversión. Por ello, se comprobó que el virus podía ser contagiado de humanos a otros animales ya en estos años. Algo que hemos vuelto a comprobar que también sucede en el caso del virus SARS-CoV-2, que estamos padeciendo en nuestros días.

			Para finalizar, nos haremos las siguientes preguntas: ¿Pudo ser la pandemia provocada por el virus SARS-CoV-1 en los años 2002-2003 más grave de lo que las autoridades chinas indicaron desde un primer momento hasta su control?, ¿pudo contagiarse anteriormente una gran parte de la población de China y obtener de esta forma anticuerpos que los hayan podido proteger a nivel inmunitario contra la actual pandemia del virus SARS-CoV-2? Todo ello explicaría, sin duda, la diferencia entre las cifras de contagios y fallecimientos habidas en China, en comparación con las contabilizadas en países como Italia, España, Estados Unidos, Reino Unido y Francia por los que no se expandió el virus SARS-CoV-1 ni otros tipos de coronavirus y cuya población no tendría por ello aún anticuerpos.

			7. Influenza A (N1H1) - 2009

			Se trata de un nuevo virus de la influenza que fue detectado por primera vez a finales de marzo y principios de abril de 2009 en México, extendiéndose en abril de ese mismo año a los Estados Unidos y tan solo un mes después, a hasta un total de 30 países90.

			Dicho virus contenía una combinación exclusiva de genes que nunca antes había sido identificada, ni en personas ni en animales. Dicho virus recibió el nombre de influenza A o gripe A (H1N1) pdm0991.

			Los estudios genéticos del virus nos indican que pasó de las aves a los cerdos y de estos a los seres humanos, para finalmente expandirse mediante el contagio de persona a persona92.

			El 11 de junio de 2009, la Organización Mundial de la Salud (OMS) declaró la pandemia (fase 6) por influenza A (H1N1) pdm09 y en octubre de 2009, 191 países de todo el mundo habían reportado ya 375.000 casos positivos y 4.500 muertes93. Esta afectó sobre todo a niños, jóvenes sanos y adultos de mediana edad y se comprobó que era debido a que pocas personas jóvenes poseían anticuerpos para este tipo de virus. Sin embargo, se observó cómo 1/3 de las personas mayores de 60 años sí que los tenían y, por tanto, habían desarrollado en el pasado algún grado de «inmunidad existente». Se llegó a la conclusión de que estas personas, en algún momento de sus vidas, habrían estado expuestas a un virus H1N1 que les hubiera conferido esa inmunidad, ya que el virus de la influenza A (N1H1) pdm09 era diferente a sus «anteriores hermanos» H1N1 y las vacunas comunes no ofrecían una gran protección contra el mismo. Se calcula que el 80 % de las muertes provocadas por este virus de influenza A (N1H1) pdm09 se produjeron entre población menor de 65 años. Recordemos que, sin embargo, en las epidemias de influenza estacional típica se estima que las personas mayores de 65 años son las más afectadas, encontrándose el porcentaje de muertes en este tramo de edad entre el 70 % y 90 % de los fallecidos. La Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó que la enfermedad provocada por este virus de la influenza A (N1H1) pdm09 tenía una alta tasa de contagio y una mortalidad de entre el 1 % y el 3 %94.

			Los síntomas de este virus fueron los siguientes: fiebre alta entre los 38º y 40º (98 % de los pacientes), secreción nasal (38 % de los pacientes), tos seca que suele ser frecuente e intensa (88 % de los pacientes), dolor de garganta (31 % de los pacientes), dolor de cabeza (34 % de los pacientes), fatiga, escalofríos, dolor muscular o mialgia, pérdida de apetito, dolor ocular, problemas respiratorios95. La dificultad respiratoria se daba en un 60 % de los pacientes, según un estudio realizado en Estados Unidos y publicado en la revista científica British Journal of Anaesthesia96, que también hizo referencia a que un pequeño grupo de pacientes se presentó en los hospitales con síntomas gastrointestinales y neurológicos, pero sin fiebre ni tos. Además, algunas personas infectadas reportaron también diarrea y vómitos. En este mismo estudio se llegó a otra serie de conclusiones, como que las personas que tenían enfermedades previas, al interactuar estas enfermedades con la enfermedad provocada por el virus de la influenza A (H1N1) pdm09, en ocasiones suponía un empeoramiento del cuadro clínico. Este estudio tomó una muestra compuesta por 272 pacientes infectados y se comprobó que el 72 % de estos pacientes tenían comorbilidad al ingreso (implica que hay una interacción entre las dos enfermedades que puede empeorar la evolución de ambas), siendo la enfermedad previa más común: obesidad (29 % de los pacientes), asma (28 % de los pacientes) y diabetes (15 % de los pacientes). De ese 72 % de pacientes con comorbilidad, un total del 25 % tuvo que ser ingresado en la unidad de cuidados intensivos (UCI). También se verificó que existía un claro empeoramiento hacia un cuadro clínico grave en aquellos pacientes que tenían problemas pulmonares, cardíacos y renales previos o eran inmunodeprimidos, es decir, que tienen el sistema inmunitario debilitado debido a diversos factores (personas en tratamientos contra el cáncer, personas inmunodeprimidas por el virus del VIH, etc). Un estudio de la prestigiosa revista The Medical Journal of Australia97, publicado en agosto de 2010, reveló que el 40 % de los pacientes ingresados mostraban radiografías de tórax compatibles con neumonía en el momento del ingreso en el hospital y hasta un 73 % de los pacientes que habían sido ingresados en las unidades de cuidados intensivos tenían evidencia radiográfica de neumonía.

			Los síntomas solían aparecer entre los 3 y 7 días tras haber contraído el virus, momento en el que la persona solía ser más contagiosa. Personas con enfermedades previas podían desarrollar cuadros clínicos más graves con problemas cardiovasculares o respiratorios (neumonías). Hoy un estudio del CDC de Estados Unidos nos habla de unas estimaciones de entre 105.700 y 395.600 muertes por causas respiratorias y de entre 46.000 a 179.900 muertes adicionales por complicaciones cardiovasculares98. La Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó que muchos casos de personas asintomáticas pudieron pasar desapercibidos en los primeros momentos de expansión del virus de persona a persona y propiciar la misma.

			En cuanto a la propagación de la enfermedad, jugaron de nuevo un papel destacado los medios de transporte, así como los acontecimientos públicos y privados con grandes aglomeraciones de personas. En un mundo cada vez más interconectado es más fácil y rápida la propagación de estos virus de persona a persona. Esto se puso de manifiesto cuando aparecieron los primeros casos en Reino Unido, el 27 de abril de 2009, en un grupo de pasajeros de un avión que regresaba de México, propagando su expansión y confirmándose el primer caso de transmisión autóctona de persona a persona en este mismo país el 1 de mayo y la primera muerte el 15 de junio de ese mismo año99.

			Las vías de transmisión fueron sobre todo a través de las gotículas liberadas por una persona contagiada al toser o estornudar y al tocar una superficie previamente tocada o manipulada por una persona contagiada y luego llevarse las manos a la boca o nariz. Hoy sabemos que el virus de la influenza A (N1H1) pdm09 es eliminado al cocinar los productos por encima de los 70º95.

			Las medidas de precaución establecidas por los gobiernos de todo el mundo para intentar frenar la expansión de la pandemia nos sonaran a todos, ya que son las mismas que se han implementado con la aparición en nuestros días del virus SARS-CoV-2, tales como: lavarse a fondo y regularmente las manos durante 20 segundos, usar geles hidro-alcohólicos, ventilar los lugares habitados, taparse la boca con una mascarilla, procurar toser y estornudar en el pliegue del codo y determinadas medidas que fomentaban el distanciamiento social, como no darse la mano, ni besos, etc.

			En cuanto a los métodos de testeo y detección del virus entre la población, los distintos gobiernos emplearon cuatro distintos. Dos de ellos nos resultarán conocidos, los rRT - PCR y los test rápidos, en este caso concreto para el diagnóstico de la influenza A (H1N1) pdm09. Además, se usaron los cultivos virales y los ensayos de inmunofluorescencia directa (DFA). Al igual que ocurre en nuestros días, los test rápidos tenían una sensibilidad más baja que una PCR por ejemplo y, a veces, eran menos fiables y necesitaban confirmación a través de PCR o cultivo viral.

			En el tratamiento de la enfermedad que originaba el virus de la influenza A (N1H1) pdm09 se llegaron a utilizar dos fármacos inhibidores antivirales de la neuraminidasa, llamados: Oseltamivir (el famoso Tamiflu) y Zanamivir (más conocida como Relenza).

			En septiembre de 2009, cuatro empresas farmacéuticas de Estados Unidos fueron autorizadas para el uso de las vacunas que habían creado en humanos: CSL Limited, Novartis Vaccines and Diagnostics Limited, Sanofi Pasteur, Inc. y MedImmune LLC.

			Tras ello, hubo campañas de vacunación para niños de entre 6 meses a 9 años, por un lado, y para personas mayores de 10 años, por el otro100. No obstante, esta vacuna monovalente no estuvo disponible en grandes cantidades hasta ya sobrepasado el pico de la pandemia y el comienzo de la segunda ola, en noviembre de 2009. El 20 de diciembre de 2009, en una gran campaña mediática, se mostró cómo hasta el presidente de los Estados Unidos, Barack Obama, fue vacunado101. Con ello buscaba concienciar a la población de que la vacunación era necesaria y hacerles ver al mismo tiempo que la nueva vacuna era totalmente segura. El presidente expuso también que sus hijas ya habían sido vacunadas anteriormente. España, por ejemplo, también siguió una campaña de vacunación y compró 13 millones de dosis102, de las que finalmente solo utilizaría 2 millones, creando un malestar entre distintos ámbitos políticos por el gasto de dinero que ello supuso. Y es que, como sabemos, nunca llueve a gusto de todos. Finalmente, la Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó que, tras la primera campaña de vacunación en noviembre de 2009, unos 65 millones de personas habían sido vacunadas en todo el mundo96.

			Se calcula que entre un 15 % y un 20 % de la población mundial se vio afectada. Hubo 60,8 millones de infectados, 274.304 hospitalizaciones y 12.469 muertes solo en los Estados Unidos y entre 150.000 y 575.400 muertos en todo el mundo solo durante el primer año de la pandemia91. Estudios del CDC de Estados Unidos en junio de 2012 revelaron que un mayor número de muertes por el virus de la influenza A (N1H1) pdm09 se produjeron en el sureste de Asia y África, donde el acceso a los tratamientos y la prevención fueron más difíciles para la población98. Se estimó que el número de muertes entre estas dos zonas supondrían más de la mitad de todas las muertes por este virus.

			El 18 de septiembre de 2010, 14 meses después de su aparición, la Organización Mundial de la Salud (OMS) declaró el fin de la pandemia, aunque el virus de la influenza A (H1N1) pdm09 sigue circulando por todo el mundo como un virus más de la influenza estacional y causando hospitalizaciones y muertes cada año. Estimaciones del CDC de Estados Unidos calculan que desde 2009 hasta 2018 el virus de la influenza A (N1H1) pdm09 ha estado circulando por el país y ha causado más de 100 millones de casos y hasta 75.000 muertes solo en este país103. Datos recientes de numerosos estudios indican que el virus de la influenza A (H1N1) pdm09 es la cepa de influenza dominante en la mayor parte del mundo104, lo que también podría suceder en un futuro cercano con el actual virus SARS-CoV-2.

			Un estudio realizado en 2010 por dos importantes profesores del Imperial College of London y publicado en la revista Thorax BMJ Journals105, hacía un análisis sobre la situación vivida en algunos hospitales de México durante la pandemia provocada por el virus de la influenza A (N1H1) pdm09 en el año 2009 y llegaba a conclusiones importantes para prevenir futuras pandemias. Como, por ejemplo, que no hubo suficientes unidades de ventilación mecánica en los hospitales para atender a los pacientes que estaban en estado crítico, excediendo así la demanda de recursos médicos, y que el ingreso de un elevado número de pacientes hizo que las admisiones electivas y las cirugías se detuvieran, poniendo también a las unidades de cuidados intensivos bajo una gran presión. Se comprobó también que la transmisión del virus al personal sanitario que estaba en primera línea de acción era algo común, y se vio que, por ejemplo, en el Reino Unido el número de contagios bajó después de que las escuelas se pararan por las vacaciones de verano, a finales de julio, produciéndose una segunda ola de la pandemia después de que los niños regresaran a la escuela en septiembre. Obviamente, no podemos evitar pensar que estos análisis acerca de los acontecimientos acaecidos y los errores cometidos en 2009 con este virus de la influenza A (N1H1) pdm09 se realizaron con un fin. Ese fin, desde mi humilde punto de vista, tuvo que ser que en sucesivas pandemias no se volviese a repetir la misma situación. Y si así fue, es también obvio que la clase política que hoy en día nos gobierna no le dio la debida importancia. Como bien decía el sabio K’ung-fu-tzu, más conocido como Confucio: «Si ya sabes lo que tienes que hacer y no lo haces, entonces estás peor que antes».

			También en ese mismo año 2010, otra publicación, esta vez de la British Journal of Anaesthesia96, ponía énfasis en la peligrosidad del surgimiento de futuras pandemias y alertaba de que podrían provocar el colapso de los sistemas de salud públicos. Lo expresaba con las siguientes palabras:

			Se estima que, en el pico de una pandemia, el requisito de ventilación mecánica pueda exceder 10 veces las camas disponibles y, cuando los recursos son limitados, los servicios de cuidados críticos deben usarse preferentemente para los pacientes con mayores probabilidades de beneficiarse».

			Ya en esos años se exponía que en caso de suceder una pandemia con alta morbilidad (cantidad de personas que enferman en relación con la población total) los médicos de los servicios de cuidados intensivos, sin el suficiente material de ventilación mecánica, deberían ser los responsables de realizar un triaje o elección entre unos pacientes y otros, atendiendo a una serie de parámetros específicos. En algunos casos, llegando por ejemplo a usar el llamado Método SOFA o Sequential Organ Failure Assessment Score106, o por su traducción al español Puntuación Secuencial de Evaluación de Insuficiencia Orgánica, por el que, a través de una puntuación obtenida tras una serie de pruebas realizadas al paciente, se determinaba si este era apto o no para el ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI). Si esto ya se abordó desde 2010 en este estudio, si no antes en otros, nuestra pregunta es: ¿Por qué ningún estado del mundo pensó en prevenir esta situación antes de que sucediese? Una pregunta que intentaremos responder en sucesivos capítulos.

			8. MERS - 2012

			Se identificó primeramente en abril de 2012, en la zona de Jordania, y se expandió por las áridas tierras del desierto de Arabia Saudí, Oriente Próximo, reportándose en septiembre del año 2012 el primer caso en este país. Desde entonces, se reportaron casos de personas infectadas con el virus en distintos países. El 80 % de los casos fueron reportados en Arabia Saudí y los casos aparecidos en otros lugares correspondieron a personas que viajaron previamente desde Oriente Próximo a países fuera de esta zona. Se reportaron casos en países cercanos a Arabia Saudí como Qatar y Emiratos Árabes, y también en Francia, Alemania, Italia, Reino Unido y Túnez, entre otros107.

			Recibió el nombre de Síndrome Respiratorio del Medio Oriente o MERS-CoV, por sus siglas en inglés, y se sabe que es un coronavirus transmitido de los murciélagos a los camellos dromedarios y de estos a las personas.

			Los distintos análisis genéticos del virus indicaron que el virus, probablemente, pasó de los murciélagos a los camellos dromedarios y de estos a los seres humanos108, transmitiéndose con posterioridad de persona a persona. Aunque no se descartó que, además de los murciélagos, hubiese podido haber otros anfitriones, ya que como indicaba un estudio publicado en la revista The Lancet109 en septiembre de 2016, a pesar de que un gran número de infecciones con el virus MERS-CoV indicaban contacto con camellos dromedarios, otro número no mostraba ese contacto. Recordemos que cuando aparece un nuevo virus que afecta a los seres humanos, lo más importante para los virólogos es identificar la fuente de infecciones para interrumpir la transmisión zoonótica. Hoy en día, existen serias dudas sobre si se ha descubierto esta fuente o huésped intermedio, tanto en el caso del MERS-CoV como en el caso del SARS-CoV-2, que estamos sufriendo en este 2020.

			Un estudio publicado en el año 2019 por el virólogo El-Kafrawy, en la prestigiosa revista científica The Lancet110, reveló que, tras realizar un estudio con muestras tanto de camellos importados como de camellos de la propia Arabia Saudí, encontraron que el virus MERS-CoV estaba presente en el 22,8 % de los camellos muestreados, lo que indicaba tanto una alta prevalencia del virus, como un alto riesgo para los trabajadores que estuvieran en contacto con estos animales. Hallándose una prevalencia mayor del virus en los camellos de Arabia Saudí que en los de otros países de África y Asia. Las secuencias, por tanto, sugerían que el virus podría ser endémico de la región de Arabia Saudí, aunque se determinó también que la llamada población de origen (camellos dromedarios) de este virus MERS-CoV se encontraba en el África subsahariana110. Lo más increíble es que otro estudio publicado en el año 2013, en el boletín científico-médico Europe’s journal on infectious disease surveillance, epidemiology, prevention and control (Euro Surveillance), analizó muestras de suero procedentes de camellos sauditas que habían sido almacenadas en el mercado y databan del año 1993. En dichas muestras se apreció que los camellos sauditas eran seropositivos, es decir, tenían anticuerpos contra el virus MERS-CoV ya en 1993. Esto sugiere, por tanto, que el virus circulaba allí, más de 20 años antes de la epidemia de 2012, como también lo haría muy posiblemente en el África subsahariana111.

			Hoy en día, podemos indicar que el virus MERS-CoV tiene una mortalidad del 35 %117 y que afecta a personas de todas las edades, sin una clara distinción. Además, sabemos gracias a un estudio publicado en septiembre de 2015 por la revista The Lancet112, que carece de la rápida propagación de humano a humano, que, sin embargo, sí que pudimos apreciar en su «primo hermano» el virus SARS-CoV-1 de 2002-2003. La mayoría de los contagios se produjeron de persona a persona en entornos de atención médica. Entre 3 o 4 pacientes de cada 10 morían a causa de la enfermedad provocada por este virus, lo que lo hacía sumamente peligroso. El mayor brote conocido del virus MERS-CoV fuera de la Península Arábiga tuvo lugar el 20 de mayo de 2015, en la República de Corea del Sur. El brote se asoció con un viajero de 68 años que volvía de esta zona113 y provocó 186 casos confirmados.

			Los síntomas de la enfermedad que provoca este virus MERS-CoV empiezan a aparecer a los 5 o 6 días después de que la persona se infecte, pero pueden variar de 2 a 14 días116 y son: tos seca, fiebre, dificultad para respirar y en algunos casos, algunas personas sufren problemas gastrointestinales, tales como diarrea y vómitos114. La Universidad Johns Hopkins añade además a los síntomas comunes: resfriado, dolor de garganta, nariz que moquea y dolores musculares. También añade en un número menor de casos tos sanguinolenta115, siendo también la neumonía común, pero no estando presente siempre en todos los casos. La enfermedad que provocaba el virus a veces podía causar insuficiencia respiratoria, que requería el ingreso de la persona en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y el uso de ventilación mecánica. Aunque podía afectar a personas de todas las edades, podía degenerar en cuadros clínicos más graves en personas de avanzada edad con problemas cardiovasculares o respiratorios, personas inmunodeprimidas y personas con enfermedades crónicas. La mayoría de las personas que murieron tenían una afección médica preexistente que debilitaba su sistema inmunitario o una afección médica subyacente que aún no se había descubierto según un estudio realizado por el CDC de Estados Unidos en agosto de 2019116. Un estudio publicado en junio de 2013 en la revista The Lancet107 informaba que la insuficiencia renal, la pericarditis y los problemas de coagulación se habían visto en algunos pacientes infectados con MERS-CoV.

			Hemos de resaltar, que también se detectaron, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), personas asintomáticas117. Uno de los grandes problemas con los que se encontraron los médicos que trataron a pacientes con MERS-CoV en los primeros momentos tras la aparición del virus fue que los síntomas provocados por el mismo se podían asociar fácilmente a otras enfermedades, haciendo que el personal sanitario no tomase las medidas de protección necesarias y facilitando así su transmisión. Tal y como ocurre hoy en día y como vimos en los primeros casos de SARS-CoV-2 detectados en Wuhan, China, la sintomatología explicada por los pacientes era similar a la de la influenza común estacionaria. Esto hizo que algunos médicos fueran infectados en los primeros momentos de la pandemia, hasta que tras una serie de análisis descubrieron que el tipo de virus al que se enfrentaban era algo similar al virus SARS-CoV-1, intentando dar la voz de alarma y siendo, finalmente, reprimidos por las autoridades, según un informe publicado en febrero de 2020 por Amnistía Internacional118.

			Se detectaron también supercontagiadores, al igual que ocurrió con los pacientes infectados con el virus SARS-CoV-1, es decir, personas que eran capaces de contagiar a un mayor número de personas. En el caso del virus MERS-CoV, y más concretamente en los brotes que tuvieron lugar en 2015 en Corea del Sur, se detectaron dos pacientes considerados supercontagiadores. Por ejemplo, uno de ellos, que además fue el paciente cero de ese brote, infectó a 28 personas, mientras que otro de los pacientes a su vez causó 82 casos adicionales114.

			En cuanto a las vías de transmisión del virus MERS-CoV, la propagación tiene lugar sobre todo de persona a persona, a través de las pequeñas gotículas producidas cuando una persona infectada tose, estornuda o habla.

			Un informe elaborado por la Organización Mundial de la Salud (OMS)119 indicaba que, a fecha del 30 de enero de 2020, el número de casos de MERS-CoV confirmados en todo el mundo era de 2.519, siendo el número de muertos de 866.

			Cuando un paciente se infecta con este virus lo único que pueden hacer los médicos es brindar al paciente lo que llamamos atención de apoyo, es decir, ayudar a mantener su cuerpo mientras combate la enfermedad. Esta atención de apoyo puede incluir, paracetamol e ibuprofeno, fluidos intravenosos, oxígeno suplementario o ventilación asistida y medicina vasopresora (fármacos usados para producir un aumento de la presión arterial para revertir la insuficiencia circulatoria), entre otros113.

			Hoy en día, no existe ninguna vacuna para luchar frente a este virus MERS-CoV, no obstante, distintas empresas farmacéuticas están trabajando para buscar una. La empresa farmacéutica norteamericana Novavax120, por ejemplo, intentó crear una vacuna a través del uso de nano partículas formadas con la «proteína S» del virus MERS-CoV, comprobándose cómo inducía anticuerpos neutralizantes de virus (NAbs) en ratones inyectados con la misma. Recordemos que la «proteína espiga S», es vital en los coronavirus conocidos hasta ahora ya que facilita la entrada viral en la célula y, por tanto, su estudio es fundamental para el desarrollo de futuras vacunas. Otras empresas, como la estadounidense GeneOne, ha estado trabajando con un candidato a vacuna de ADN de proteína S120. A pesar de los esfuerzos realizados hasta nuestros días, es necesario que sigamos buscando una vacuna para este virus MERS-CoV, ya que puede suponer un grave problema de salud mundial en el futuro.

			9. Ébola
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Nuevo brote de gripe asiatica

EUROPA, PRACTICAMENTE INDEFENSA AL TRATARSE
DE'UNA CEPA NUEVA DE VIRUS

Londres, 1, — Un nuevo brote de gripe, cuyo virus proceds de Hong Kons,
preocups a1 eCentro Mundlal de Ia Gripes ¥ & las autoridades sanitariss
gl o ‘" mensea e extoder I oidemi €0 Europs e ! 5r6ximo
nviorno. o

El isevo virus, conocido como «A2 Hong Kong 635, ha ido aisiado en
Gran Bretaia on na nia de dos anos de edad ¥ so han presentado en sitios
tan diferentes como Irén, Canadd y Australia.

£ Centro Mundisl de Ia Gripe ha anunciado en Londres que la epidemnia
ha registrado recientemente en Hong Kon medio millon de casos y muchos
més en Singapur y Malasia

<Como por ahora
tir 1a enfermed
borcioness

‘Ciando se ha ldentificado el virus, lss firmas farmacéuticas Inglesas
‘'han informado que poseen suficiente material para comenzar las vacunaciones
7' Que pueden tener mas vacunas d/spuesiss an seis o scte semanat

St logar a una vacunacién masiva, se ha recomendado, sin embargo, en
Ton enfermos de Dulman 3 corazon, madies expectanies ¥ hinos menores de
osiro s

La enfermedad no ha causado muertes hasta ahora en el Oriente Medio,
aungpe origina compiicaciones.

T rapider en ef aislamiento del virus se achaca a ln eficacia del sistema
adetectives de 1a Organizacion Mundial de Ia Saiud, que manda inmediata-
mente su Informacion  os principaies centros de Norieamérica v Gran Bre.
Laia, Un ver Idontitcado. o1 virue, comienta. inmedistaments ol ratalo de
Heeaacie 1ng detemas conton &1

i6— nadie ha adquirido anticuerpos para comba-
en Europa, si ésta se extiende puede ser de grandes pro-
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I fupradonsin, b pesne do To dispassto por
exts Gablerno civil o In circular losrta on ol
Toesix de 5 del e i, do cslobrae Iy
fietan o Tooalidad, dwudo oxigen. o ollo &
haya difundido eapidisimamonto 1o opi-
o grigpe outro ol vesiudurio, cromndo
‘wogutions pars dichon

‘pueblos, vaelvo & retaras & lov qus todavia no
i convepcidos. el grave pelgro qus esto

exporioncin do lo oourrido en oteos pusblos
oo Lion dond faeron uaos mosos h
o fancita do Villagais
eoformedad y habidadoss seabrado
i low unieon on o primero de
blon, o pooot diaslegd ol wimers de ataondon
& 800, d loe 1300 veciuon qus To babitao, wos
it sorvido do ejemplo ademi do ser consej
o ya por I isusia antes do whore. Por taoto,
3 reatollo & outiger duramente, como y&
oo o i caso, &
do ontn disposioidn.
Aumlmo recuerdo
pogn por las goties do aliva que de
e habls, tos, oo, & waestro ado, o
radmn por los gque 1o rodean,

bernas, onté, ot Quo
Ao Tnrcusas, Qao o tongen ablerias 10do ol di
Ias ventanas do low doraitorios 3 e veotilen
o fresnsasin 1ov ocsloa donde peraaaescen
durwnte ol dia, Balar on ol
Hompo posible parque
agan y Ia luz w0
en ot cssidn, Tovee mucha impiean do I boow
3 o palabre, aguir T consion del Mdieo
3 dosole & To iguorantes quo o favitan d baber
el § counuie tbaso como remedion pre-
Ventivon por ter sus ofsclos on esta oomidn mie
aocivos que vace.
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-
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