SARS, la plaga mediática
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En el segundo fin de semana de Marzo de 2003 se reveló la noticia de una epidemia de neumonía proveniente del sudeste asiático asociada a mortalidad de un número impreciso de casos [1].  La trascendencia de esta información se debe a que es la primera vez que el sistema de alerta creado 1996 por la Organización Mundial de la Salud (Communicable Disease Surveillance & Response) emite una alerta mundial.  La abrupta aparición de esta nueva enfermedad, llevó a elegir un acrónimo (especie de abreviatura pronunciable a la cual los médicos somos adictos) del poco imaginativo nombre interino en inglés: severe acute respiratory syndrome.  Pero más allá del nombre, que probablemente perdure para siempre, este episodio tiene aspectos únicos que resulta de interés editorializar.  

Si bien la aparición de esta neumonía hace recordar algunos eventos que ocurrieron en los últimos 25 años en los cuales personas presentaban cuadros febriles con infiltrados pulmonares que parecían ser una neumonía de las conocidas pero sin embargo su gravedad era mayor y no respondía a los tratamientos habituales con mortalidades importantes, tal fue el caso de la enfermedad de los legionarios [2], la intoxicación por aceite adultrado que afectó a casi 20.000 y mató más de 300 personas en España en 1981[3], el SIDA con neumonía por Pneumocystis carinii [4], y el síndrome pulmonar por hantavirus [5].  En todos estos casos la investigación epidemiológica junto con la microbiológica dio respuesta a los interrogantes en un tiempo más o menos corto. 

El desarrollo de la medicina durante el último siglo, pero particularmente durante las últimas 2 décadas, han permitido que en tiempo record se tuviera un conocimiento acabado de la epidemiología y etiología de esta enfermedad [6]; se conociera el genoma del presunto agente causal [7] y se describieran novedosas pruebas diagnósticas.  

Junto a estas consecuencias derivadas de los avances notables de la medicina contemporánea hemos vivido la increíble actuación que le cupo al médico infectólogo Carlo Urbani, de “Médicos Sin Fronteras”, quien fue un mártir temprano de esta enfermedad, ya que luego de ayudar a describirla y discernir su epidemiología en el mes de Febrero de 2003 en Vietnam, murió de SARS.

Al temor que produce la morbi-mortalidad de las enfermedades infecciosas debe agregársele otro impacto, el económico, que afecta de manera incalculable a economías florecientes.  China, país que al momento de escribir esta editorial tiene más del 60% de los casos y los muertos por la epidemia, es por volumen de consumidores una de las más importantes economías del mundo; por ende cuando esta sufre, implica un grave problema que afecta además a economías que tienen mucha participación en la de China, como lo es la del Japón.  El hecho que esta es una enfermedad que “viaja en avión” ha resentido fuertemente las ventas de pasajes de las compañías aéreas las cuales al momento actual evalúan que el daño inflingido sobre ellas por el SARS ha sido mayor que el producido por los atentados del 11 de Septiembre de 2001 en Estados Unidos. 

Finalmente, los médicos vivimos la progresión del conocimiento sobre el SARS más por medio de la prensa (diarios, televisión) y de internet, que por los canales habituales por donde fluye la información científica[8].   Sin embargo, luego de la publicación original del MMWR de Marzo de 2003 [1], habiendo transcurrido apenas 3 meses aparecieron 255 referencias en el Medline de trabajos científicos publicados en revistas indexadas.  Este hecho, por su precocidad y volumen probablemente no tenga precedentes.

¿Qué sabemos hoy del SARS?, ¿porqué nos sorprende la aparición de un nuevo virus?. La dinámica de las leyes de la evolución son abrumadoras, las especies sufren cambios frecuentemente. La adaptación al medio ambiente se da en un contexto de mutación y selección natural que enriquece el acerbo genético, sin embargo la mayor parte  de las mutaciones que padece una especie son nocivas para el organismo en particular, pero unas pocas de esas mutaciones, por azar representa una ventaja mínima con respecto a sus congéneres que le permite ocupar nuevos nichos ecológicos.  Como está sucediendo con el coronavirus responsable del SARS, no solo puede ocupar un nuevo nicho, las células humanas, sino que también le otorgan una ventaja frente a la falta de recuerdo inmunológico del organismo.    Si embargo ya otros organismos han saltado la barrera de las especies a partir algún animal comenzado a ser patógeno para el hombre.  Este hecho es harto reconocido para el virus influenza A, el cual puede presentar en cualquier momento un shift antigénico desde alguna de las variantes animales (equina, aviaria o porcina) del virus, portador de hemaglutininas y/o neuraminidasas irreconocibles para el sistema inmunológico humano, pudiendo producir una pandemia.  Sabemos que se transmite muy bien por la vía aérea a través de las gotitas de Pflügge pero también parece existir transmisión por contacto, lo que explicaría el contagio vertical que ha ocurrido en edificios en China.  Sabemos que presenta fiebre, tos no productiva e infiltrados pulmonares de distinto tipo en el 100% de los casos; que puede acompañarse de derrame pleural en un 30% de los casos, de linfopenia en hasta un 90% de los casos [9] y también produce elevación de distintas enzimas séricas (TGO, TGP, LDH y CPK).  Sabemos que alrededor de un 20% de los casos progresan hacia la insuficiencia respiratoria.  También sabemos que la anatomía patológica muestra daño alveolar difuso, con trombosis in situ y en estadios avanzados daño alveolar en organización y células epiteliales gigantes multinucleadas similares a las que se encuentran en tejido tumoral[10].
No sabemos a ciencia cierta cuál es la mortalidad de esta neumonía, en Canadá, Hong Kong y China continental está entre 10 y 20%, mientras que en Europa y los Estados Unidos ha sido mucho más baja, en Canadá 6 de 8 pacientes que fallecieron padecían  de diabetes.  Dado que el diagnóstico de SARS probable se hace sobre bases clínicas y antecedentes, es posible que en muchos pacientes el diagnóstico sea falso.  No sabemos cual es el rol de algunos tratamientos que se han estado usando tales como corticoesteroides o ribavirina, altas dosis de esteroides predisponen a estos pacientes a sobreinfecciones por Pseudomonas aeruginosa, Candida spp, Aspergillus spp y Mucor spp. La epidemia nació en un área tropical (Provincia de Guangdong y Hong Kong), por otro lado más del 99% de los casos se han presentado en el hemisferio norte, no sabemos si estas características son un hecho casual o la enfermedad tiene una predominacia geográfica o climática (tropical o invernal).  Tampoco sabemos cual es el papel que les cabe a pacientes capaces de infectar a un número alto de personas conocidos como supercontagiadores.  

Esta enfermedad no deja de señalarnos las bondades y deficiencias de la globalización, en breve tiempo la alarma se ha extendido por el mundo, pero tambien la enfermedad ha viajado con una velocidad inconcebible para generaciones pasadas.
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