Molti si meraviglieranno per questo
“finalmente” nel titolo. Non & solo do-
vuto al fatto che la aspettavamo da cir-
ca vent'anni (I'ultima, da H3N2, si &
verificata circa 40 anni fa, rispetto ai 20
previsti dai “modellisti”). Perd il vero
motivo & che, se un evento nocivo &
ineluttabile, e vedremo perché questo
lo &, la migliore speranza & che si veri-
fichi in un momento favorevole, e que-
sto sembra esserlo. Ma vediamo per-
ché. Occorre tuttavia fare alcune pre-
messe.

I virus, parassiti endocellulari obbli-
gati che non possono vivere al di fuo-
ri del proprio ospite, tendono ad assu-
mere strategie evolutive che assicuri-
no, per la propria sopravvivenza, an-
che quella dell’ospite. Per i virus a
DNA, che hanno la possibilita di inte-
grare il loro genoma in quello dell’o-
spite, la forma di evoluzione forse pit
avanzata & quella che consente di sta-

bilire infezioni latenti che assicurino |

loro la sopravvivenza e, con ricorrenti
riattivazioni, la possibilita di infettare
nuovi individui per tutta la durata del-
la vita dell’ospite.

I virus ad RNA, salvo 1 Retrovirus
che possiedono una trascrittasi inver-
sa, NON possono seguire questa strada
ed affidano quindi la conquista della
loro sfera ecologica a meccanismi che
consentano loro di stabilire nell’ospite
una interazione che non lo danneggi
sensibilmente e di evadere al tempo
stesso le sue difese immunitarie. Que-
sto processo di adattamento, che si
basa su una elevatissima frequenza di
mutazione e su una energica attivitd
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replicativa, e quindi ad una rapida se-
lezione del mutante con le caratteri-
stiche pit1 vantaggiose, si esprime nel-
la forma pili esaltata nei virus influen-
zali degli uccelli migratori acquatici, e
in particolare nell’anatra selvatica,
animale nel quale i virus influenzali
hanno mostrato una stasi evolutiva
che non ha comportato sostanziali
cambiamenti almeno negli ultimi 60
anni. Questo adattamento ottimale &
sublimato, oltre che dalla assoluta
mancanza di patogenicita, anche dalla
assunzione della capacita di replica-
zione nell’apparato enterico che assi-
cura, in questi animali acquatici, una
pit1 facile trasmissione rispetto a quel-
la per via respiratoria. Caratteristica
dei virus influenzali dei mammiferi &

| anche una sorta di mimetismo verso il
| sistema immunitario dell’ospite che

pone il virus nella possibilitd di rein-
fettare pit1 volte il medesimo indivi-
duo evitando cosi 'esaurimento degli
ospiti sensibili. Cid & reso possibile da
un lato dal compimento del ciclo re-
plicativo in un distretto dell’organi-
smo in cui prevalgono anticorpi della
classe IgA, meno persistenti e con ri-
sposte secondarie pill lente; dall’altro
dalla continua selezione di varianti vi-
rali in cui mutazioni puntiformi le
rendano meno aggredibili, per difetto
di affinita ed avidita, da parte degli an-
ticorpi preesistenti.

Occorre tuttavia tenere presente
che il processo di adattamento del vi-
rus al proprio ospite, e che assicuri la
sopravvivenza di entrambi, pud ri-
chiedere tempi pitt 0 meno lunghi, a

una pandemia
affrontarla?

seconda della pressione di selezione
dei mutanti pili attenuati, ma che non
& comunque operativo quando un vi-
rus adattato ad un ospite si trovi ca-
sualmente a infettarne un altro di una
specie differente, operando quello che
viene comunemente chiamato “salto
di specie”. In questi casi & infatti pos-
sibile che il virus, trovandosi in un
ambiente completamente nuovo, pos-
sa esternare tutto il suo vigore repli-
cativo e provocare gravi danni all’ospi-
te, ed & esattamente cid che in genere
accade quando i virus influenzali pas-
sano dall’anatra al pollo. Per meglio
chiarire questo concetto occorre tene-
re presente che molti virus, la cui so-
pravvivenza & legata alla facilita con
cui vengono trasmessi da un indivi-
duo ad un altro, non possono rinun-
ciare ad una efficiente attivita replica-
tiva, ma non possono nemmeno per-
mettersi che questa crei troppi danni
nell’ospite perché cid potrebbe inter-
rompere la catena di trasmissione.
Pertanto 'attenuazione avviene in ge-
nerale con la acquisizione di una
maggiore sensibiliti ai meccanismi
difensivi dell’ospite, particolarmente a
quelli aspecifici, come la febbre, I'in-
fiammazione e la produzione di inter-
feron e di altre citochine, che svolgo-
no nell’organismo ospite una funzio-
ne analoga a quella che le sbarre di
grafite svolgevano nella pila atomica
di Fermi: controllare la reazione a ca-
tena senza interrompere il flusso di
energia. Tuttavia a lungo termine i
rapporti del virus con le difese immu-
nitarie specifiche, in particolare gli
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anticorpi, possono diventare proble-
matici. Abbiamo infatti visto come
nell'uomo il virus influenzale si assn-
ﬁeg;;mbahta di relr_lf_et'ia_tw‘_e._ perio-

dicamente il medesimo soggetto at-
traverso il progresswo  accumulo di

mutaz10n1 puntlfomu che gli permet-
tano di evadere le azioni _degli anticor-
91' preemstenh ma ¢ ovvio che cid non
pud proseguire all'infinito ed arriva
fatalmente il momento in cui il virus
puo incontrare serie difficolta a trova-
re ospiti sensibili. A questo punto,

perd con alcuni virus, e in particolare |

con gli influenzali, possono interveni-
re altre strategie adattative, la piti im-
portante delle quali & quella di rinno-
vare periodicamente il corredo antige-
nico di superficie per ricombinazione
con virus influenzali da altre specie
animali. Ma per comprendere meglio
questi meccanismi conviene adden-
trarci un po’ sulle caratteristiche
strutturali, biologiche ed epidemiolo-
giche di questi virus.

Caratteristiche biologiche ed
epidemiologiche dei virus
influenzali

Gli ortomixovirus, cui appartengono
i virus influenzali, sono dotati di un
involucro pericapsidico sferoidale co-
stituito da un mantello fosfolipidico in
cui sono inserite glicoproteine virali e
glico-e-lipoproteine derivate dalla
membrana citoplasmatica della cellula
ospite. Le glicoproteine virali sono

contrassegnate con le sigle H ed N

“acronimi rlspettlvamenm,@'ﬁ-:

tinina e Neuraminidasi. La prima co-
stituisce la struttura con cﬁTﬂ'vTr'ﬁs si
ancora sull’acido 51a11<:Q della_mem-
brana c1t0plasmatlca della cellula ospi-
te, iniziando cosi I'infezione, e svolge
inoltre una importante funzione nella
liberazione del genoma virale nel cito-
plasma. La seconda & un enzima capa-
ce di risolvere il legame tra emaggluti-
nina e acido sialico ed ha una funzione
importante nell'impedire che il virus
_rimanga mtrappol ato nell’acido 51a11c0

che si trova nel muco che tappezza le

vie respiratorie. Svolge inoltre un ruo-
lo essenziale nel rilasciare le particelle
virali dai grumi che si possono forma-
re durante la liberazione dei virioni di
progenie dalla membrana citoplasma-
tica della cellula infetta. La faccia in-
terna dell'involucro & formata da due

proteine, M1 e M2, la prima delle qua-
li funge da supporto per i fosfolipidi
dell'involucro e la seconda, che & una
pompa ionica, crea le condizioni per la
liberazione del genoma virale nella
cellula. Questo & costituito da otto seg-
menti separati di RNA a polarita nega-
tiva che codificano le dieci proteine vi-
rali note. Ai fini dell'infezione dell’o-

L e
spite, risultano fondamentali le protei-

ne H, N ed M2. La efficienza della re-
plicazione & invece una funzione delle

| proteine PB1, PB2, PA, che formano il

complesso della RNA trascrittasi vira-
le, e NSI ed NS2, che favoriscono il
trasporto dell’'RNA virale dal nucleo al
citoplasma, bloccano la sintesi protei-
ca della cellula ed inibiscono l'azione
dell'interferon.

E stato dimostrato che alcune mu-
tazioni a carico di H, PB2 e NS1, sono
collegate da un aumento significativo
della virulenza. In particolare, nella
maggior parte dei ceppi virulenti,
compreso 'H5N1 aviario e 'NINI che
causo la pandemia del 1918, chiamata
spagnola e che provocd almeno 20 mi-
lioni di morti, & stato rilevato un au-
mento degli aminoacidi basici del ter-
minale carbossilico che fa aumentare
il numero dei siti di taglio da parte
delle proteasi dell’ospite. Ne consegue

' una maggiore efficienza nel processo

della liberazione del genoma e, forse,
anche la accessibilita da parte di pro-
teasi presenti in distretti differenti da
quello respiratorio e quindi un am-
pliamento dello spettro d’organo. La
proteina PB2, riconosce il “cap” nel
nucleo della cellula ospite, operazione
essenziale per I'inizio della trascrizio-
ne del genoma virale. Dato che nei
ceppi virulenti sono state evidenziate
almeno cinque mutazioni in gquesta
sede, si presume che esse facciano au-
mentare 'efficienza replicativa del vi-
rus. La proteina NS1 ha la capacita di
inibire la sintesi delle proteine cellula-
ri e di bloccare I'azione dell'interferon
endogeno prodotto durante I'infezio-
ne, con il risultato di favorire una
maggiore replicazione del virus ed un
aumento della citopatogenicita. Pare
che una sola mutazione possa essere
sufficiente a produrre questo effetto
ed & stato anche dimostrato che intro-
ducendo il frammento genomico otta-
vo, che codifica NS, di un ceppo atte-
nuato in uno virulento si ottiene una
progenie virale attenuata.

Oltre all'uomo, i virus influenzali
infettano anche altri mammiferi,
come il cavallo, il maiale ed i mammi-
feri marini, ma & quasi certo che i vi-
rus che colpiscono queste specie deri-
vino tutti da ceppi aviari. Sono stati fi-
nora identificati 16 sierotipi H e 9 sie-
rotipi N, tutti presenti in varie combi-
nazioni negli uccelli, mentre nel ca-
vallo sono stati identificati 2 sierotipi
H e 2 N, nei mammiferi marini 5 He
3 N, nell'uomo e nel majale 3He 2 N.
Come abbiamo gia visto, nei mammi-
feri le due glicoproteine subiscono
mutazioni puntiformi che vengono
progressivamente selezionate dalle di-
fese immunitarie dell’ospite (deriva
antigenica o “antigenic drift”) per cui
ad esempio, il virus umano oggi pre-
valente, ’'H3N2, non & quasi pill rico-
noscibile dagli antisieri prodotti dagli
individui che vennero infettati nel
1968, anno della comparsa del virus.
Tuttavia, favoriti dalla molteplicita dei
segmenti genomici, 1 virus influenzali
possono andare incontro ad un evento
mutazionale molto piln drastico, lo
scambio antigenico (o “antigenic
shift”). Esso consiste in una sorta di
“Incrocio” tra due virus influenzali
differenti, che si scambino tratti del
proprio denoma, consentendo cosi la
“creazione” di un nuovo virus influen-
zale. Perche cid accada, occorre che i
due virus influenzali differenti (in ge-
nere uno umano ed uno aviario) infet-
tino la medesima cellula, si moltipli-
chino entrambi, abbiano la possibilita
di scambiarsi tratti di genoma in ma-
niera “mirata” e cioé in modo che il
Nuovo Virus possegga comunque tutti
e otto i segmenti canonici del geno-
ma, ed infine che il virus ricombinan-
te sia capace di prevalere su quelli
preesistenti ed acquisisca la capacita
di essere trasmesso facilmente da
ospite ad ospite ed iniziare quindi una
nuova epidemia. Se il nuovo virus tro-
va la popolazione totalmente priva di
difese immunitarie acquisite nel corso
di precedenti infezioni, dilaga rapida-
mente causando una pandemia.

Tuttavia perché questo evento possa
verificarsi & necessario che avvenga
tutta una combinazione di eventi cia-
scuno dei quali & di per sé molto raro.
Infatti il fenomeno della interferenza
virale, tende ad escludere che una cel-
lula venga infettata contemporanea-
mente e produttivamente da due virus
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differenti, come & dimostrato anche
dal fatto che, nonostante da vari anni
circolino contemporaneamente nel-
['uomo due differenti virus influenza-
li, A, H3N2 e HINI, i ricombinanti
H3N1 e HIN2 esistono ma sono mol-
to rari. Inoltre la trasmissione tra uc-
celli e uomo & resa difficile dalla diffe-
rente struttura recettoriale dell’acido
sialico, con galattosio 2,3 negli uccel-
li e galattosio 2,6 nell'uomo.

Loperazione potrebbe essere facili-
tata dall'intervento di un ospite inter-
medio, il maiale, che possedendo en-
trambi i tipi di recettori, pud essere in-
fettato, ed infettare, entrambi gli ospi-
ti. Non solo, ma essendo suscettibile
ad una contemporanea infezione da
parte di virus aviari ed umani puo fun-
gere da “omogeneizzatore” e produrre
nuovi virus con componenti suine,
aviarie ed umane ed & esattamente cid
che sembra sia avvenuto con la com-
parsa del nuovo virus HINI, che ha
iniziato I'attuale pandemia.

Evoluzione dei virus
influenzali A nell’uomo

Durante il secolo appena trascorso,
sono state documentate tre pandemie
influenzali causate rispettivamente ed
in ordine di successione, dai virus
HIN1, H2N2 e H3N2. UHINI, che &
stato recentemente “recuperato” dai
resti di soggetti deceduti ed interrati
in regioni artiche; comparve nel 1918
dando origine ad una pandemia disa-
strosa, “la spagnola”, che provocd in
circa due anni, anche per l'assenza di
trattamenti adeguati, tra i 20 ed 1 40
milioni di morti, con una letalith cal-
colabile intorno al 5%. Lanalisi del
genoma ha portato alla conclusione
che questo virus sia stato interamente
aviario, trasmesso all'uomo quasi cer-
tamente dopo un adattamento inter-
medio nel maiale. Non si pud tuttavia
escludere che ci sia stato anche un
processo di ricombinazione tra due
subunita delle proteine H suina ed
umana. Il virus “ricostruito” ha mo-
strato nel topo una attivitd replicativa
migliaia di volte superiore a quella
che abitualmente si registra con altri
virus influenzali e questa attivity
forse attribuibile alla conformazione

della proteina polimerasica PB2 ed |

alla abbondanza di siti di taglio pro-
teolitico della proteina . Tra il 1918
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| ed il 1919 si sono succeduti tre picchi
. epidemici, il secondo dei quali nell'ot-
| tobre-dicembre 1918 & stato caratte-
rizzato dalla pit alta letalitd. Negli
anni successivi le caratteristiche sia
patologiche, sia epidemiologiche, an-
darono progressivamente attenuan-
dosi assumendo un andamento tipico
della influenza umana “normale”.

Il virus ha circolato nella popolazio-
ne umana, presumibilmente fino al
1956-1957, anno in cui si & verificata
una seconda pandemia chiamata
“Asiatica” e causata da un nuovo virus
influenzale A, H2N2. E stato possibile
oggdi stabilire che il nuovo virus “uma-
no” & stato frutto di una ricombina-
zione tra 'HIN1 e I’'H2N2 dell’anatra,
dal quale il virus umano ha derivato i
segmenti genici che codificavano la
proteine H, N, e PBI.

Anche in questo caso la comparsa
del nuovo virus assunse un andamen-
to pandemico, con un quadro clinico
piuttosto violento, caratterizzato dal-
I'interessamento dell’apparato respi-
ratorio profondo, ma con una letalith
fortunatamente molto pit bassa del-
I'episodio precedente, verosimilmente
dovuta alla larga disponibilita di anti-
biotici capaci di controllare le supe-
rinfezioni batteriche. Anche in questo
caso la gravita dell'infezione si andd
progressivamente attenuando negli
anni successivi fino al 1968, anno di
comparsa del nuovo virus H3N2
“Hong Kong” che & ancora oggi pre-
valente. Anche questa volta si trattd di
una ricombinazione tra il virus uma-
no ed un H3N aviario dal quale erano
stati assunti i segmenti H e PB1. La
circolazione del nuovo virus assunse
anche in questo caso un andamento
pandemico, ma con caratteristiche
molto pili sfumate, forse perché la po-
polazione era parzialmente protetta
dagli anticorpi verso la proteina N2
prodotti nelle epidemie precedenti.

E abbastanza singolare o comunque
non facilmente spiegabile, il fatto che
la comparsa di un nuovo virus “pan-
demico” sia seguita dalla scomparsa
totale del sierotipo preesistente, feno-
meno per cui in condizioni “naturali”
la popolazione umana @ interessata da
un solo tipo di virus influenzale A alla
volta. Questa regola & stata interrotta
nel 1977, anno in cui & ricomparso
I'HIN1, quasi sicuramente sfuggito da
un laboratorio paramilitare sovietico.

All'inizio il mondo tremo, temendo il
ritorno della spagnola, ma divenne
ben presto evidente che si trattava di
timori eccessivi, dato che il “reduce”
del 1918 ha avuto ed ha ancora una
circolazione modesta caratterizzata
da una notevole mitezza dal punto di
vista patologico. Tuttavia, la contem-
poranea circolazione di due sierotipi
di virus influenzale A, nella popolazio-
ne umana ci ha insegnato quanto i fe-
nomeni di ricombinazione siano in-
frequenti, o quantomeno, come la se-
lezione dei ricombinanti sia ardua. In-
fatti, come abbiamo gia detto, i ricom-
binanti H3N1 ed H2N2 sono stati iso-
lati raramente e senza evidenza di tra-
smissione interumana.

Tuttavia nel 1976, appena prima.
della “fuga del’HINI sovietico” era
avvenuto un altro episodio che do-
vrebbe farci riflettere. Infatti in una
stazione militare del New Jersey, Fort
Dix, si manifesto tra le giovani reclu-
te, una violenta epidemia di influenza
respiratoria, con un caso letale, da cui
fu isolato un nuovo virus, identificato
con HINT suino (swHIN1), molto si-
mile a quello che aveva iniziato la
pandemia spagnola del 1918. In poco
tempo i casi tra i soldati risultarono
circa trecento e cid indusse nelle au-
torita politiche e sanitarie degli Stati
Uniti una sorta di panico, determinato
dal fatto che la terribile spagnola po-
tesse riaffacciarsi nel paese. '

In tempo di record fu preparato un
vaccino che venne somministrato in
fretta e furia a circa 40 milioni di per-
sone. Ci si accorse perd ben presto
che: 1) a parte lo sfortunato caso leta-
le, le forme cliniche erano piuttosto
miti; 2) che nessun caso si era verifi-
cato al di fuori di Fort Dix; 3) che trai
vaccinati si erano verificati circa 50
casi di sindrome di Guillain Barré che,
anche se non attribuibili con certezza
alla vaccinazione, si erano manifestati
in un “cluster” temporale con essa.

Tutto questo fece interrompere im-
mediatamente la somministrazione
del vaccino e la paura della pandemia
venne subito seguita da inevitabili po-
lemiche.

E veniamo ai nostri giorni...

La nuova Pandemia

Verso la seconda meti di marzo
2009, in Messico si cominciarono ad



osservare casi di infezione respiratoria
simil-influenzale che assunsero ben
presto un andamento epidemico in tre
parti del paese, tanto che dopo circa
un mese, erano stati segnalati circa
800 casi con circa 60 esiti mortali. A
proposito di questo ultimo dato oc-
corre subito precisare che in questa
fase la diagnosi era solo di tipo clinico,

tanto che alla fine di aprile solo 18 dei

casi messicani aveva ricevuto una
W della eziolo-
gia da un nuovo virus di provenienza
suina, HINI. La situazione comincio
ad evolvere rapidamente con il pas-
saggio della frontiera con gli Stati
Uniti e con la comparsa in questo pae-
se di 7 casi di mite sindrome influen-
zale confermati in laboratorio come
dovuti al nuovo virus. Da questo mo-

mento I'O.M.S. inizi0 a segnalare la |

incidenza dei nuovi casi confermati da
HINI in tutto il mondo.

I dati indicano che il 1 maggio il vi-
rus era comparso in 11 paesi, preva-
lentemente in soggetti che lo avevano
presumibilmente contratto durante
un viaggio in Messico. Tuttavia la rapi-
da espansione dei casi in vari paesi,
come gli Stati Uniti, il Canada, il Giap-
pone, la Spagna e 'Inghilterra, indica-
va chiaramente che il virus importato
veniva facilmente trasmesso nella po-
polazione residente. Ai primi di giu-
gno cominciarono ad essere interessa-
ti anche vari paesi dell’America cen-
trale e meridionale e 'Australia. Esi-
stevano pertanto le condizioni per di-
chiarare aperta la pandemia che pero
venne proclamata ufficialmente 1’11
giugno. Al momento in cui scrivoi_S’_Q
giugno, i casi accertati ammontano a
circa 70.000, in oltre 100 paesi, tra cui
il nostro con circa un centinaio di
casi. La letalita ammonta a 311 casi,
compresi i 60 non confermati riporta-
ti dal Messico all'inizio dell’epidemia.
Ma pur includendo questi ultimi, la le-
talita corrisponderebbe a circa lo
0,4%. E stato tuttavia calcolato che,
data la mitezza dei sintomi che carat-
terizzano al momento questa infezio-
ne, le diagnosi confermate che, ri-
cordiamo sono quelle riportate dal-
I'0.M.S., sarebbero solo da 1/30 ad
1/100 di quelle effettive. Ne consegue
che, sia pure arbitrariamente, possia-
mo supporre che la letalita sia stata al
massimo dello 0,014%, vale a dire
molto pit1 bassa di quella che si & fino-

ra registrata nelle comuni epidemie
stagionali di influenza. E stato inoltre
calcolato, sempre sulla base di model-
li matematici (che non sempre funzio-
nano), che la trasmissibilita del virus,
sia uguale, se non superiore, a quella
dei “vecchi” virus influenzali. Se cosi
fosse e tutto lo farebbe pensare, pare
che il virus abbia trovato le condizioni
ideali per mantenersi in questa sfera

ecologica, e cioé una prolungata tra-
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zienti che in discrete condizioni di sa-
lute possono, mantehendo una nor-
male vita di relazione, trasmettere fa-
cilmente il virus ai propri contatti.

Cosa possiamo aspeltarci per
il prossimo futuro?

Nessuno possiede la sfera di cristal-
lo, per cui si pud solo speculare su

possibilitd soltanto teoriche, sia pure
basate su dati scientifici. Su queste
grava una esperienza pesante, anche
se remota, come quella della epidemia
di spagnola del 1918, che inizid con
forme miti, ma che assunsero nella se-
conda ondata stagionale un andamen-
to assai pilt grave con una letalita di
circa il 5%, prevalentemente in sog-
detti di giovane eta. Molti di quei casi
mortali erano presumibilmente dovu-
ti a superinfezioni batteriche che in
assenza di antibiotici risultarono in-
controllabili. Non & tuttavia da esclu-
dere che, come sembra accertato che
si sia verificato anche recentemente
nei casi di SARS e di influenza aviaria
da HBNI1, vi sia stata alla base anche
una patogenesi di tipo infiammatorio
con una iperproduzione di citochine
di tipo TH1 (IFN gamma, IL2, IL12,
TNF, ecc.) e quindi di tipo immunopa-
tologico. Perché questo sia avvenuto
non & ancora accertato, ma non si pos-
sono escludere né la possibility che
una mutazione del virus possa avere
apportato una modifica, facendogli as-
sumere caratteristiche di superantige-
ne, né che un preesistente ma incom-
pleto stato immunitario dei pazienti
verso il medesimo antigene od uno
correlato abbia generato una risposta
secondaria di insolita violenza.

E infatti poco probabile che la evo-
luzione del virus abbia selezionato
mutanti per una maggiore virulenza,
cosa che, come abbiamo ripetutamen-
te affermato, porterebbe al virus stes-

so caratteristiche evolutivamente ne-
gative. Propendiamo pertanto verso la
seconda ipotesi. Ma che rischi ci sono
che cio possa verificarsi anche stavol-
ta? Forse lo sapremo presto perché &
presumibile che se cid dovesse avveni-
re lo dovremmo vedere anticipata-
mente nel corso della maggiore
espansione dell’epidemia che dovreb-
be verificarsi durante I'inverno che &
oramai alle porte nell’emisfero meri-
dionale.

Nel frattempo cosa fare? Tutti pen-
sano al vaccino, e cid & corretto su
basi prudenziali. Occorre perd tenere
presente che in tempi cosi ristretti &
impensabile che si possa disporre nel-
la quantitd necessaria a proteggere
I'intera popolazione mondiale. Po-
trebbe pertanto verificarsi il caso che
un’ampia copertura vaccinale in alcu-
ni paesi, che come sappiamo ha una
durata di non piti di due tre mesi, pos-
sa tar trovare la popolazione esposta
alla reintroduzione del virus magari
mutato, proveniente in altri paesi in
cui non si e potuta effettuare la vacci-
nazione. Ci sembrerebbe quindi pit
saggio seguire I'evolversi della situa-
zione lasciando che si infetti il mag-
gior numero di soggetti con il virus
che sta circolando, tenendo conto del
fatto che un’infezione mite come
quella attuale costituisce il miglior

vaccino possibile contro una eventua-
le accentuazione di patogenicita. Giu-
sto quindi accumulare vaccini ed anti-
virali ma attendere ad usarli solo
quando ce ne fosse veramente biso-
gno. Nel frattempo aspettare incro-
ciando le dita, ma con gli occhi bene
aperti anche sul piano diagnostico dif-
ferenziale, dato che le forme polmo-
nari virali e quelle autoimmuni ri-
chiedono interventi terapeutici diffe-
renti diversi, antivirali nelle prime ed
antiinfilammatorie nelle seconde.

Chi vivra vedra, ma se mi si chie-
desse 0ggi una previsione, nonostante
i miei antenati etruschi maestri nel-
l'arte divinatoria, non saprei cosa ri-
spondere. Scendendo perd su un ter-
reno pill a me congeniale, quello dei
virus, ritengo che ci sia ampio spazio
per 'ottimismo. Sperando che non
crepi l'astrologo!
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