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INTRODUCCION 

La historia de la rubéola ha sido corta y no 
por este menos dramática. A solo diez años de la identi 
ficanión del agente etiológico se cuentan por miles los 
niños con problemas congénitos a consecuencia de una in—
fección intrauterina por virus de la rubéola. 

Tomando en cuenta que la epidemiología de la 
enfermedad se ve influida por numerosos factores natura 
les, es de importancia fundamental, establecer constante 
mente cuales son los niveles de susceptibilidad entre la 
población, a fin de tomar las medidas pertinentes de con 
Crol. 

En 1969, la Dra. Blanca R. Ordoñez (4B) reali 
zó la primera encuesta sero—epidemiolégica en la Cd. de 
México, obteniendo un porcentaje de protección del 96.3 
en la población femenina adulta. 

A casi cuatro años, cabe esperar un aumento —
en el promedio por ciento de susceptibles, dado a que —
no se tienen noticias de un brote epidémico, y el ciclo 
de la enfermedad es de 6 a 9 años. 

El presente trabajo tiene por objeto estable— 
. 

	

	ner los niveles actuales de susceptibilidad en la pobla 
ción femenina mexicana en etapa sexual activa, y sobre 
todo hacer patente el grave riesgo que rupresenta la in—
fección en aquellas mujeres que por su profesión médi 
cos, enfermeras, educadoras— estan expuestas de continuo 
a adquirirla durante el embarazo. 
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I GENERALIDADES 

A. DATES HISTORICOS: 

La enfermedad que ahora conocemos como rubéo—
la, fue descrita por primera vez por dos médicos alema—
nes, De Bergen en 1762 y Ortow en 1768. Más tarde, en —
1815, William Maton, Médico Inglés del colegio de médi—
cos de Londres, se refirió más ampliamente a ella. 

En 1856, Henry Veale otro médico in— — 
glés, describió un brote de rubéola en una residencia de 
población escolar y decidió llamarla rubéola, por ser —
éste, un nombre más corto y fácil de pronunciar que el — 
"Rotheln" derivado del alemán, como originalmente la lla 
maron. 

En 1877, Lewis Smith, profesor de enfermeda—
des de niños, describió las diferencias con otras enfer—
medades exantemáticas. 

Durante todos estos años se creyó que la en—
fermedad era un padecimiento leve, sin complicaciones —
serias, y de pocas o nulas consecuencias, sin embargo en 
1941, el oftalmólogo Norman Gregg (23) relacionó una se—
rie de anormalidades congénitas con la rubéola materna. 

Otros investigadores pronto confirmaron estas 
observaciones e informaron de varios casos de muerte, —
microcefalia, retardo mental, catarata congénita, enfer 
medades cardiacas y bajo peso al nacer, relacionándolos 
todos con el síndrome de rubéola materna, en el primer —
trimestre del embarazo, pero estas ideas no se espar-- 
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Dieron por el mundo sino varios años después. 

Para entonces el diagnóstico de laboratorio —
se hacía cada vez más urgente. 

En 1938, Hiro y Tosaka, sugirieron una etiolo 

gía viral apoyada después por Haber (1942), Anderson 

(1949) y Krugman (1953). Sin embarga fue en 1962 cuando 
ParkMan, Buescher y Artenstein (53) por un lado y Weller 

y Neva (72) por otro, lograron aislar el virus de la ru—
béola. 

El virus no pudo aislarse antes parque no es 
patógeno a los animales de laboratorio y el efecto cito—

patogénico en las células hasta entonces usadas, era in—
completo e inconstante. 

Para poner el virus en evidencia, Buescher y 
col. utilizaron cultivos celulares de riñón de muno ver—
de africano, en vez de los cultivos tradicionales de mo—

no rhesus, y a partir del exudado faringeo de soldados —
jovenes con signos de rubéola, descubrieron un agente pa 

tógeno, usando el método de interferencia in vitro. 

La presencia de virus en las células inocula—
das, se comprobó por el hecha de que la reinoculación 

con el virus ECHO tipo 11, que siempre produce efecto 
citopatogéniao característico,en las células previamente 

inoculadas, no mostraron degeneración, en tanto que las 
células sin inocular previamente, degeneraron de manera 

típica. La efectividad del agente interferente, se lo—

gró reconocer' además por pruebas de neutralización con — 
suero de convalecientes. 
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En Boston, Weller y Neva, lograron el mismo —
efecto partiendo de sangre y orina de 4 sujetos enfermos. 

Usaron células amnifticas y el virus Sindvis como revela 

dor de la interferencia. 

B. MORFOLOGIA Y CARACTERISTICAS DEL AGENTE INFECCIOSO. 

Clasificaciónl 

Desde 1964 en que Parkman y col. empezaron a 
estudiar las características del virus de rubnola, hay —

controversias entre los diferentes autores respecto a si 

es un Mixovírus o un Arbovirus. (29) (21). 

Holmes y col. realizaron un estudio completo 

comparando las características de varios arbovirus con —

el virus de la rubéola, obteniendo datos que lo asemejan 

a este grupo de virus (Tabla 1). 

TABLA 1 

AFINIDADES DEL VIRUS DE AUREOLA CON OTROS ARBOVIRUS (29) 

Tipo de virus Sensibilidad Tamaño pH Tipo de 

al eter o al nanomo ideal ácido 

desoxicolato r  tres para HA nucleico 

Rubáola positivo 60 6.2 RNA 

Del Bosque de 
Semliki positivo 45 6.4 RNA 

Encefalitis 
Japonesa B positivo 40 6.6 RNA 

Bunyamwera positivo 65 6.0 7 
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Por otro lado Phillips lo describe como un 
Mixovirus basándose en sus tipos antigénicos, tamaño y —

otras características físicas. 

En la actualidad el virus de la rubéola no —
está clasificado ni como Mixovirus, ni como Arbovirus, —

sino en un nuevo grupo llamado Togavirus, en tanto que —
se logran esclarecer definitivamente sus características. 

Tamaño: 

Se ha determinado por filtración en millipo—

re, probando diferentes diámetros de poro y neutralizan—
do la infectividad del filtrado obtenido. 

En 1956, Holmes y Wark (28) tras concienzudos 

estudios al microscopio electrónico, concluyeron que 

existen 2 ticas diferentes de partículas. Los estudios 

subsiguientes parecen confirmarlo, y así en 1957 McCarthy 

y col (45) obtuvieron resultados variables pero concluye 

ron que el diámetro de la partícula estaba entre 71 y —
100 nm. debido a que las partículas eran incapaces de pa 

sar por les poros de 71 nm. 

Sin embargo al microscopio electrónico se ob 

servan partículas esféricas con diámetro de 50 a 85 nm. 
(49). 

Forma: 

Al microscopio electrónico al virus de rubéo—
la se presenta como una partícula formada por una parte 

central de filamentos helicoidales, más o menos redonda, 
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de unos 40 nm. de diámetro, rodeada de una envoltura amor 

fa recubierta con espículas de 10 a 12 nm. 

Después de la fijación den ácido ásmioo se ob 

serva una cierta retracción. El tipo de simetría aún no 

se ha determinado de un modo cierto. 

Componentes: 

El virián está formado por ácido ribonucláico 

y una envoltura lipode o lipeídica. Si se tratan las pre 

paracicnes purificadas de virus son 5—flucrodesoxiuridina 

y 5 bromodesoxiuridina, que son inhibidores de la sínte—

sis de DNA, el virus no es afectado. Si se trata con ac 
tinomicina D, que es inhibidor específico de la síntesis 

de RNA se destruye por completo la capacidad de replica—

ción del virus. 

Efect❑ de la temperatura: 

La tabla 2 muestra la pérdida de la infectivi 

dad del virus en relación a la temperatura: 

TABLA 2 

PERDIDA DE LA INFECTIVIDAD DEL VIRUS EN RELACION A LA 

TEMFERATURA EN SUERO AL 2% (17) 

Temperatura en 2 Tiem■o .. Frdida en 

37 3 nrs T 	90 

37 1 hr 50 

56 30 min 100 

70 4 min 100 

100 2 min 100 

Entre —10 y —20 °C, la infectividad se pierde 
rápidamente, en tanto que —60°C prácticamente los títu--
los se mantienen indefinidamente. 



7 

El virus resiste la liofilización usando al—
búmina o gelatina como estabilizador. 

Efecto del pHe  

La infectividad permanece inalterada a pH de 
6,8 a 8.1, pero a un pH de 5.9 hay una rápida pérdida —

de la infectividad. 

Efecto de los agentes químicos 

El virus de la rubéola, debido a su capa su—

perficial de lípidos, es sensible al éter, acetona, clo—

roformo y desoxicolato de sodio en solución al 0.1%, —
perdiendo la infectividad en 10 min. También es atacado 
por los detergentes y jabones. Es inactivado por el clo 

ruro de cesio en solución saturada y por el alcohol de 

70°C así como por el cloro libre. 

A 3700 se inactiva muy rápidamente por la —

formalina a una concentración de 14000 y por el óxido —

de etileno. El formo' destruye el poder antigánico. 

La beta—propiolactona en concentraciones de —

0.025% aunada a radiación U.V. por 1 hr. e 4°C inactiva 

la infectividad del virus pero mantiene su antigenici--

dad. 

Resiste la acción del fluorocarbono sin reduc 

ción aparente de la infectividad y de el timerosal, así 

como la del bisulfito de sodio. 

La 1—adamantanamina inhibe el crecimiento del 

virus en cultivos in vitro, interviniendo en la regula—
ción de la síntesis viral. 
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Sedimentación: 

Un 90% del virus sedimenta en 30 min. a 19,000 
y 24,000 rpm. Russell y col. (60) calcularon un coefi— — 
ciente de sedimentación de 342 S. 

Thomssen y col. (67) calcularon 240 S usando 
como dato de densidad 1.23 g/ml. Cusumano (12) calculó —

una densidad de flotación de 1.075 g/ml en gradiente de 

sacarosa, y Russell (60) calculó 1.085 g/m1 en gradiente 

de cloruro de cesio. 

C. MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Infección posnatal: 

La enfermedad puede tener manifestaciones ina 
parentes o presentarse con erupción y linfadenopatía ca—
racterística. 

La infección ocurre por vía respiratoria y el 
período entre la exposición y la aparición del exantema 

es de 12 a 23 días. 

Se sabe que el virus se forma en el citoplas—

ma de la célula infectada y que la multiplicación viral 
se asocia can una síntesis rápida de RNA y fosfolípidos 

(6). 

En estudios recientes al microscopio electró—

nico se ha observado que la ráplica puede seguir dos ca—

minos: 

1) Las partículas pueden brotar dentro de las vesículas 

del aparato de Golgi, o 

2) Pueden brotar directamente de la membrana celular mar 
ginal. 

Sin embargo se sabe que no hay acómula de nu—

cleátidos en el citoplasma pero se forman en el sitio del 
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brote (70). El virus no se acumula en la célula, y gene 
ralmente se libera por la separación de fragmentos cito—

plásmicos antes de la desintegración total de la célula 

(5). 

La diseminación del virus en el organismo coin 

pide con la generalización del eritema, el cual dura de — 

2 a 4 días. 

La linfoadenopatía aparece una semana después 

de la erupción. La fiebre puede llegar a 40°C. 

Los cambios hematológicos son poco útiles en 

el diagnóstico, por que no son constantes el todos los 

casos. Se ha descrito plasmocitosis ligera y leucopenia. 

El período de infectividad de la rubéola se —
relaciona con la presencia del virus en la nasofaringe y 

en la sangre. El virus generalmente desaparece del to--
rrente circulatorio dentro de las 24 hrs. siguientes a —
la erupción. El virus está presente en la nasofaringe y 
permanece ahí hasta 14 días después de la misma (22), pe 

ríodo en el cual el enferma BS fuente de contagio. 

La infección subclinica también se acompaña 

de viremia y hay evidencias de presencia del virus en na 

sofaringe en esta modalidad clínica. 

En términos generales puede decirse que la —

rubéola no es una enfermedad grave en la niñez y aún en 

la vida adulta, a no ser que esté relacionada con el em—
barazo. 

Im ortancia de la infección intrauterina: 

En 1_964, en E.E.U.U. se demostró que el 17% —

de las mujeres en edad de tener hijos, no poseían anti— 

cuerpos, por lo cual la epidemia nc se deja esperar. En 

dos años resultaron afectados entre 0 y 40 mil niños, — 



cuyas madres contrageron la infección durante el embara—
za. (7). Un elevado porcentaje de ellos tienen malforma—

ciones aparentes y problemas de comunicación, por lo --
cual requieren servicios médicos y educativos especiales. 

Se considera que el 30% de los niños sufren problemas muy 
severas. (7). Todo esto sin contar los casos de aborto y 

muerte en las primeras semanas de la vida. 

En 1969, se informó que el porcentaje de mal—
formaciones por la enfermedad en las primeras cuatro se—

manas del embarazo, era de un SO a 60%, de la 4a. a la —

doceava, de un 20 a 30% disminuyendo en el 4o, mes a a ó 
5%. Sin embargo, se ha demostrado que el virus de la ru—

báola,causa defectos de mayor ❑ menor importancia hasta 

en 90% de los niños nacidos de mujeres que padecieron ru 
béola, durante el primer trimestre del embarazo; de 15 a 

20% de los niños nacidos de mujeres que padecieron la en 

fermedad en el segundo trimestre, también nacen con da—

ños, pero es muy frecuente que los problemas se demues--

tren con el tiempo. 

En rubéola, el efecto teratogénico específico, 

depende de la edad de gestación en el momento de la infec 

cián. Esto es de esperarse si se toma en cuenta que les 

niveles de TgM e IgG de origen fetal, a las 20 semanas — 

de gestación son aproximadamente el 10% de los niveles 
de un adulto normal. Durante esta etapa de formación, —

los mecanismos humoral y placentario son insuficientes —
por lo que los daños causados en el feto, por la vire--
mia materna, son mucho más graves. 

La organ❑gánesis, ocurre entre la segunda y 

la sexta semanas de gestación, por lo que la infección 
en este período, es especialmente peligroso para los 

ojos y el corazón. 

La infección del producto puede presentarse 
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con defectos únicos, malformaciones múltiplas e inclusa 
infección activa. 

La más común de las manifestaciones neonata---
les de la rubéola congénita, es la púrpura tromobncitnpó 

nica, la cual se presenta con una disminución hasta de 
10,000 plaquetas por mm

3 
con relación a los limites nor—

males más bajos. 

La púrpura trombecitopénica noenatal, está ge 

neralmente asociada con otras lesiones importantes, como 

hepatoesplenomegalia, hepatitis,anemia hemolítica y --

otros signos peligrosos, como el retardo mental (con o —

sin microcefalia), la catarata congénita y las manifesta 
ojones cardíacas. 

La anemia hemolítica, se presenta caracteriza 

da por normoblastemia, reticulacitosis y anormalidades 
de las células rojas en su morfología (11). 

Otras de las manifestaciones comunes de la ru 
béola congénita, es la hepatoesplenomegalia, que normal—

mente desaparece en los primeros meses de la vida, sin em 
bargo, en 1952 Watson (71) describe dos casos en los cua 

les se detectó hepatoesplenomegalia, consecuente de ru--
Mala congénita, después de 8 y 9 años de vida. 

La infección intrauterina por virus de la ru—
béola, casi siempre cursa con retardo en el crecimiento, 

así coma problemas, moderados o severos, relacionados —
con una elevación de los niveles de proteínas en líquido 

cefalcrraquideo,acompaHada o no de pleocitosis. 

También son frecuentes los defectos cardiovas 

culares, los cuales pueden pasar inadvertidas los prime—
ros días después del nacimiento. De ellos los más comu—
nes son las malformaciones de la arteria aorta, esteno--

sis aórtica y defectos en el tabique ventricular. Es re 
lativamente común, la muerte a los 5 meses de edad, por 
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infuciencia cardíaca. 

Por otro lado la sordera, causada por infec—

ción intrauterina del virus de la rubáola, es permanente 

y se sabe que se presentan severos cambios degenerati—

vos en el órgano de Corti, non sordera total o marcada — 
hiposensibilidad auditiva. No se han hecho estudios muy 
profundos al respecto. 

Entre las más importantes anormalidades acula 
res, asociadas con la rubáola congénita se cuentan: Glau 

coma congénito, microftalmía, catarata congénita y reti—
nopatía, las cuales pueden no estar presentes en el momen 

te del nacimiento y desarrollarse en los primeros meses 
de la vida. 

Frecuentemente, la diseminación de la infec--
ción in utero, alcanza el sistema nervioso central del —

producto. Desmond y col. (11) describieron el curso cli 
nico de la encefalitis por virus de rubéola, distinguien 

do 3 patrones generales de sintomatología: 

El primero y más común está caracterizado por 
retraso motor y períodos de letargo seguidos de irritabi 
lidad. 

El tipo 2, caracterizado por baja actividad —

motora, irritabilidad hiperactividad e hipertonicidad. 

En el tercero, es frecuente que se presenten 

anormalidades neurológicas seguidas por convulsiones. 

El Dr. Desmond, comprobó que los niños sobre 

vivientes a estos trastornas, presentan retraso psicomo—

tor y frecuentemente retardo mental. En general, los ni 
Hos con rubáola congénita, muestran desventajas en su de 
sarrolln físico y mental, en comparación con los niños —
normales. 
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GRAFICA 1 
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Es interesante comprobar estadísticamente, la 
relación existente, entre el momento de la infencián ma 
terna y los trastornos que presentan el recién nacido. —
(Gráfica 1) anexada anteriormente. 

D. RESPUESTA INMUNOLOGICA. 

A la infeccién natural: 

La duracién de la infeccián por virus de la —
rubéola, adquirida después del nacimiento está limitada 
a 2 6 3 semanas, por los mecanismos de defensa del hues—
ped. 

El sistema inmunolágíco, a nivel celular y a 
nivel humoral, entra en acción desde el momento en que —
el virus empieza a multiplicarse en nasofaringe, y se di 
semina por el torrente circulatorio 7 días antes de la — 
aparicián del exantema. (30). 

La primera respuesta de inmunoglubilinas, des 
pués del estímulo antigénico, consta de glubolinas de 
alta peso molecular (IgM) (19S); las cuales se elevan —
rápidamente, pero caen al tiempo que las inmunoglobuli--
nas de bajo peso molecular (IgG e IgA), empiezan a ele—
varse. 

Después de 30 días del inicio de la enferme—
dad, ya no se detectan IgM específicas de rubéola, según 
lo demuestran estudios de Gest y Benatvala (5), usando —
el fraccionamiento del suero de convalecientes en gra— —
dientes de sacarosa. 

Por la prueba de Inhibicién de la Hemaglutina 
cián (IHA), se detectan IgM e I0G, por lo cual 3 6 4 --
días después del inicio de la erupción, ya pueden apre—
ciarse niveles superiores de títulos 118 y 8 días des— — 
pués, los títulos estarán entre 1.32 y 1.64. 



TABLA 	3 

Niveles de TgM e IgG en los primeros días de la convalececla determinadas por IRA y por FC 

( Lancet, July 12, 1969 

Paciente 
No. 

Días 
después 

del inicio 
do la 

enfermedad 

Concentración 
total 

Presencia de inmunoplobulinaa especificas 
de Rubéola 

mlíml Mojel .., IHA F C 

IqG IqM IqG IgM IqG IoM 

S 9 9.5 2.50 +. + + — 

6 14 5,2 1.32 + + + — 

7 14 11.0 0.70 + + + — 

6 15 12.5 1.02 + + + — 

9 16 19.5 1.32 + + + — 

10 17 17.0 1.32 + + + — 

11 18 16.5 0.76 + + + — 

12 22 17.0 1.22 + + + 

13 25 14.0 2.30 + — + — 

.,. 
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Las 13G parecen ser las responsables de la cc 
tividad neutralizante del suero s  así como de los anticuar 
pos fijadores del complemento. (5). Estos últimos no se 
detectan antes de 9 días, después del inicio de la erup—
ción y desaparecen alrededor de 4 á 5 años. (Tabla 3 y — 
Gráfica 2 y 3). Anexadas anteriormente. 

Además de la respuesta de anticuerpos IHA, fi 
jadores del complemento, fluorescentes y neutralizantes 
(Nt), hay otras respuestas serológicas al virus de la ru 
búola, como son las precipitinas y los anticuerpos que —
producen la agregación de plaquetas, así como los anti--
cuerpos inhibidores de la hemadsorcián. (3G). 

Las precipitinas se designan Theta y Iota. — 
Las theta tienen una curva de persistencia muy parecida 
a la de los anticuerpos IHA y se ha observado que persis 
ten con muy buenos títulos por 5 años. En cambio las —
Iota alcanzan un título máximo de 1:16 con relación a --
los anticuerpos IHA y decrecen muy rápidamente, desapa—
reciendo en corto tiempo. (19). 

Los anticuerpos inhibidores de la hemadsor—
ción, descritos por Lennette y Schmidt (34), pueden lle—
gar a ser de gran utilidad en el diagnóstico y aunque —
aún la técnica no se ha desarrollado lo suficiente, se —
piensa que no tenga grandes ventajas sobre la IHA, como 
para desplazarla en los trabajos rutinarios. 

La presencia de anticuerpos, indica inmunidad 
a la infección, sin embargo, la reexposición a la enferme 
dad, sobre todo si el primer estímulo antigánico fue --
por Vacunación, provoca elevación del título de anticuar 
pos, producto de reinfección, que desde luego es una en—
tidad claramente diferente, puesto que en ella la res— —
puesta inmunolágica consiste exclusivamente en IgG especí 
ficas de rubéola y no de la secuencia IgM—IgG que se ob— 
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serva en la primo—infección (11). 

La multiplicación del virus en nasofaringe,es 
transitoria e incluso muchos autores no la reportan (18), 
con lo cual se elimina la posibilidad de que una persona 
reinfectada sea fuente de contagio. 

Quizá lo más interesante radica en que hasta 
ahora, no se tienen evidencias de que exista viremia en 
la reinfeccinn (15) (13); con lo cual se fortalece la su 
gestión de que el método más al alcance para acabar con 
el problema de la rubéola congénita sea una buena y bien 
orientada campaña de vacunación, 

La infección in utero, tiene una dinámica in—
munitaria diferente a la infección después del nacimiento. 

Una semana antes del principio de la erupción 
en la madre se instala la viremia. La placenta, que nor 
malmente funciona como barrera de protección, se convier 
te en fuente de suministro de virus, lo que favorece la 
infección crónica del feto que aún no tiene madurez en 
sus sistemas inmunitarios, celular y humoral, y posible—
mente tampoco su respuesta de interferán (13). 

Los títulos de infectividad obtenidos oxperi 
mentalmente pueden verse en la Tabla 4. 

TABLA 4 (19) 
TITULOS DE INFECTIVIDAD DE VIRUS DE RUBEOLA EN TEJIDOS — 

FETALES. 
- 	- 	- • --- - 	- 	- 

Tejido Fetal 

Ojo y cara 
Extremidades (pies y manas) 
Intestina 
Hígado 
Placenta 
Mandíbula 
Castilla  

Título de infectividad por 
ml.de suspencián al 10% de 
tardipos. 	 ------- 

3.8 
3.1 
4.6 
2.5 
1.6 
3.5 
3.5 
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Como las células productoras de IgG empiezan 
a funcionar hasta las 12 1/2 semanas de gestación y las 
de IgM de las 18 a 20 semanas (2) parece ser que el in--
terferón es la única respuesta inmediata en la primera — 
etapa de la infección. 

No se ha probado satisfactoriamente, la habi—
lidad de los fetos humanos infectados, para producir an—
ticuerpos específicos, sin embargo los estudios de Dent 
(13) demostraron, que en el suero del cordón umbilical —
de niños con rubéola congénita, se detectan anticuerpos 
neutralizantes específicos para rubéola, de la clase --
19 S (IgM) lo cual sugiere que no hay tolerancia inmuno—
lógica. 

No obstante, algo que ha llamado poderosamen—
te la atención es que los recién nacidos con rubéola con 
génita, siguen excretando virus después del año de vida, 
lo cual es signo de un defecto en el mecanismo de defen—
sa (13). 

En 19F,R, Sterzl, estudiando este fenémeno,con 
cluyó que la persistencia de la eliminación del virus en 
niños con rubéola congénita, se debe a la falta de trans 
formación de la síntesis de anticuerpos IgM (19 S) en —
IgG (7 S) y al mismo tiempo a la inhibición, por el vi—
rus, de la mitosis, lo cual impide la proliferación celu 
lar, indispensable en la síntesis de inmunoglobulinas —
7S (13). 

Mottirony y Terosaki (42) encontraron que la 
rubéola y otras infecciones vírales, inducen la formación 
de anticuerpos citotóxicos para los linfocitos humanos — 

y que posiblemente son IgM. 

Quizá esto explicaría el hecho de qun en ni-
ños con rubéola congénita que mueren en las primeras se— 
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manas después del parto, se haya notado parálisis del —
sistema inmunológico y agotamiento de elementos linfoi—
des en el bazo y el timo, así como alteraciones histoló—
gicas en ambos, además de un bajo número de células en —
la mayoría de los órganos. (13). 

Respuesta a la vacunación:  

Poco es lo que se sabe sobre la respuesta —
del organismo al estímulo por virus de rubéola atenuado, 
sin embargo los niveles de anticuerpos detectados por — 
IHA son 4 a 8 veces más bajos que en la infección natu— 
ral (19). 

Los anticuerpos fijadores del complemento, —
así como los marcados con fluoresceina son casi indetec 
tables en la mayoría de los casos, o están ausentes. Qui 
zá lo más importante es que aunque el estímulo sea po—
bre la reinfección, ya sea clínica o subclínica, en nin—
gún caso produce viremia, aún y cuando en ocasiones si — 
hay multiplicación viral en nasofaringe, (19). 

E. CONSTITUCION ANTIGENICA 

La seroneutralización muestra que las cepas —
de virus poseen un solo tipo inmunolágico y que los anti 
cuerpos correspondientes persisten mucho tiempo, lo que 
confirma que la rubéola es una afección que, en princi—
pio, solo se tiene una vez (39). 

Se distinguen entre los tipos de antígeno, —
los hemaglutinantes, y los fijadores del complemento, —
estos últimos constituidos por una fracción ligera y una 
pesada, relacionada con la infectividad del virus. 

La hemaglutinina reside, aparentemente, en — 
las espículas del virus, visibles el microscopio electró 
nico y parece ser que son las responsables de la especi—
ficidad antigánica. 
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F. TECNICAS SEROLOGICAS PARA LA INVESTIGACION DE ANTI— —
CUERPOS. 

Sereneutralizacien: 

Cuando el virus se mezcla con un suero de en—
fermo convaleciente, se neutraliza su poder infectante. 
La explicación a este fenómeno es que los anticuerpos es 
pecíficcs envuelven a la partícula viral o bien bloquean 
solamente el sitio de adsorción a la célula susceptible. 

La combinación del virus y el anticuerpo gene 
ralmente es débil y el virus puede inactivarse durante 
el proceso y disociarse por simple dilución o cambios de 
pH, siendo infeccioso nuevamente. (57). 

Durante los 2 6 3 años siguientes al aislamien 
to del virus de la rubéola, solamente se contó con la —
técnica de seroneutralización, para la detección de anti 
cuerpos, sin embargo la dificultad para obtener resulta—
dos reproducibles, así como el tiempo requerido para ob—
tenerlos, fueron dos inconvenientes que desde el princi—
pio hicieron impréctico este método con fines epidemioló 
Bicos. 

Entre las técnicas usadas para detectar anti—
cuerpos neutralizantes está la inhibición de la interfe—
rencia, desarrollada por primera vez en células de riñón 
de mono verde africano (AGMK) usando el virus ECHO tipo 
11 como elemento revelador. 

Posteriormente se desarrolló la técnica en li 
neas celulares conocidas como las BS—D-1 y LLC—MK

2 
así —

como diplóides humanas (Wi-38). Peru surgió de nuevo la 
dificultad para estandarizar la dosis de virus del siste 
ma indicador y la reproducción satisfactoria de los re--
sultados. 

Otra modalidad de la técnica, se basa en la 
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inhibición, por anticuerpos específicos, del efecto cito 
patogénico (ECP) característico producido por el virus —
de la rubéola, en líneas celulares conocidas como la Ve—
ro, RKi,z, RK y SIRC. El efecto citopatogénico en las cé 
lulas SIRC es muy claro, lo que las hace ideales para — 
este tipo de trabajo (34). 

Se preparan diluciones en serie del suero pro 
blema y se mezclan con una cantidad constante y conocida 
de suspensión de virus de la rubéola. Se inoculan los tu 
bos de cultivo celular y el título de anticuerpos será 
dado por la máxima dilución del suero capaz de neutrali—
zar el virus adicionado y por lo tanto al efecto citopa—
togénico del mismo. 

Sin embargo, el desarrollo de la técnica de — 
neutralizacinn por disminución del número de placas, ha 
reducida los problemas en cuanto a la obtención de resul 
todos reproducibles, y los títulos son similares a los —
obtenidos por los otros métodos. 

Se basa en la capacidad del virus de la rubéo 
la para formar placas en cultivos celulares adicionados 
de agarosa. Las células SIRC parecen ser las más sensi—
bles a este efecto. 

El suero problema en diluciones seriadas se 
mezcla con cantidades conocidas de virus. El título de 
neutralización estará dado por una disminución en el nn—
mere de placas del 70% (19). 

Fí'ación del Com lementc: 
Los antígenos fijadores del complemento fue— 

ron demostrados por primera vez por Sever y col. (61) —
en cultivos de tejidos infectados con virus de rubéola. 

El antígeno se obtiene por lisis, extracción 
alcalina de los paquetes celulares o bien por concentra 
cinn del líquido de los cultivos de tejidos. 
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GRAFICA 4 

Distribución de los antígenos de Rubéola en gradiente de 
densidad de sacarosa. (J. Immunol.,100;851,1968) 

Fracciones de gradiente de 0.5 ml. cada un 
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Consta de dos fracciones, una que corresponde 
al antígeno soluble y otra al antígeno pesado sedimenta—
ble, en cuya fracción se encuentra el virus infeccioso . 
(Gráfica 4] anexada anteriormente. 

Se puede destruir la infectividad del antíge—
no sedimentable ya sea con luz U.T. o bien con éter, lo 
cual demuestra que los lípidos no son esenciales para el 
antígeno. 

Frente al suero antirubecla no existe diferen 
cia entre los dos antígenos eón y cuando el soluble no — 
posee RNA y el sedimentable sí (34). 

No obstante que la respuesta de anticuerpos —
fijadores del complemento es muy débil en la infección —
natural, la prueba es altamente específica y resulta muy 
útil para diagnosticar una infección reciente, ya que —
los anticuerpos fijadores del complementa aparecen alre—
dedor del 9o, día después del principio de la infección 
(5) y en unos cuantos años desaparecen, por lo que no se 
emplea esta prueba para determinar los niveles inmunita—
rios de una población. 

Técnica de detección de antineqspor fluorescencia: 

En 1964, Brown y col. (8) emplearon por prime 
ra vez la técnica de inmunofluorescencia indirecta para 
la detección de anticuerpos frente al virus de la rubéo—
la. Emplearon líneas de cultivos de células de riñón de 
mono rhesus (LLC—MK2) infectadas crónicamente con el vi—
rus, como fuente de antígeno. Prepararon diluciones se—
riadas del suero problema y lo aplicaron sobre las célu—
las infectadas ya fijadas. Si el suero poseía anticuer—
pos, la unión con el virus presente en las células era —
detectada al adicionar globulina humana marcada con fluo 
rescencia. El antígeno se localiza en el citoplasma de 
las células en forma de gránulos muy finos (19). 
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La técnica posee sensibilidad muy alta para -

el diagnóstico, puesto que la elevación en los títulos - 

de anticuerpos durante la convalecencia es muy marcada. 

En este aspecto se equipara a la IHA y es muy 

superior a la neuralización. 

Para fines epidemiológicos es muy útil. La -

técnica de fuorescencia indirecta, sin embargo aunque no 

se sabe con certeza cuanto tiempo después de la infección 
pueden detectarse estos anticuerpos. Los estudios al res 

pacto demostraron que persisten tanto tiempo como los -
IHA ❑ los neutralizantes, 

La vacuna no estimula la producción de anti—
cuerpos detectables por fluorescencia por lo cual resul-

ta útil este método en conjunta con el de IHA para saber 
si la respuesta inmune de un individuo al virus de la ru 

bóola, fue por estímulo natural o artificial. 

Cuando se hace necesario el diagnóstico de -

una infección muy recieicte pueden detectarse IgM especi-

ficas de rubócla por este método usando un conjugado en-

ti IgM marcado con fluoresceina. 

Algunos grupos de virus aglutinan a los glóbu 
los rojos de diferentes animales. El virus de le influen 

za perteneciente al grupo de los mixovirus fue el prime 

ro en el que se observó esta característica, y se le lla 
mó fenómeno de Hirst. A este hallazgo siguió el de mu-

chos otros virus capaces de aglutinar los eritrocitos en 

las más diversas condiciones, par ejemplo el virus del -
sarampión, el de la viruela, el de la vaocinia etc. 

Los anticuerpos específicos para la hemagluti 
nación viral, inhiben este efecto de los virus, de esta 

manera es posible medir la capacidad inhibidora de los -
sueros antivirales y e este fenómeno se le llama Inhibi- 
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cimn de la Hemaglutinación. 

La prueba es más específica que la Fijación 
del complemento, y por lo tanto más útil. 

El virus de la rubéola tiene la propiedad de 
aglutinar los glóbulos rojos (G C) de diferentes especies 
de aves. El antígeno hemaglutinante responsable de este 
fenómeno fue demostrada por primera vez por Stewart y —
col. (63) en el liquido de tejidos infectados y manteni—
dos con suero tratado con kaolín. Más tarde Halonen y —
col (25) pusieron de manifiesto la HA en extractos alcali 
nos de células infectadas. El método de N❑rrby desarro—
llado para preparar del antígeno hemaglutinante del vi—
rus del sarampión se ha empleado en rubéola con buenos —
resultados para incrementar El título del antígeno hema—
glutinante. Consiste en un tratamiento final con Tween 
80 éter (47). En todos los métodos se pone especial —
cuidado en eliminar las substancias inhibidoras presen—
tes en los sueros y las células. 

Todo perece indicar que el antígeno hemaglutí 
nante está formada por RNA integral, proteínas y lípidos. 
Su actividad es destruida por el éter o la tripsina. Se 
ha observado que si el antígeno se trata primer❑ con --
Tween 53 y luego con éter como se indicó antes, además —
de aumentar su potencia, puede ser filtrado por membrana 
de 50 nm pero no de 10 nm. y que posee una densidad de —
1.21 g/cm3  en contraste con 1.1B g/om3  que posee el antí 
geno hemaglutinante de virus completo. 

Este tratamiento con Tween—éter probablemente 
remueve la membrana de la partícula viral reteniendo las 
propiedades hemaglutinantes, 

La efectividad de la prueba se ve influida —
por múltiples factores como pueden ser: el antígeno, el 
pH y los Glóbulos rojos, así como la temperatura. 



TABLAS 

Efecto de la temperatura y las diferentes clases de glóbulos rojos sobre la hemaglotinación del 
virus de Hub4ola (New England Journal of Medicine 276,10 554 1967) 

Tipo de GR No. lotes 
probados 

Titulo de la Hámaglutinación 

- Pollos de un 

A 4°C A 25°C A 37°C 

dia 5 16+32 16 2 

Pollo adulto 1 2 + « + 

Lanzo 1 16 8 2 

Carnero 1 8 4 2 

Humanos tipo 0 1 2 + + 

Mono Rhosus 2- 2 + + 

Cuyo 1 2 + + 

+ No se probó. 
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Varios autores han descrito la prueba con gló 
bulos rojos de varios tipos de aves incluso humanos tipo 
ti, sin embargo se ha aceptado que los eritrocitos de --
pollo de un día de nacido, dan mejores resultados (Tabla 
5). anexada anteriormente 

La razón de esto podría encontrarse en los —
estudios hechos por Lessaps (35) sobre la reacción de he 
maglutinación, los cuales demuestran, mediante la fija—
ción de células de embrión de pollo en presencia de io—
nes Lantano, una capa opaca al microscopio electrónico,—
externa a la membrana celular, de mós de 50°A que no se 
remueve con tripsina, EDTA, alfa—amilana, neuraminidasa 
o N—acetil L—cisteina, sin embargo la fosfolipasa C en —
concentraciones de O.OU1 mg/mi quita ese material que 
probablemente sea parte de la célula. Si se retira este 
material, el antígeno hemaglutinante no es capaz de ac--
tuar sobre los globulos rojos de pollo recién nacido. 

Los GR de pollo adulto no poseen este mate— — 
rial, y de hecho no son atacados por el antígeno hemaglu 
tinante. Además los iones calcio y magnesio son indis—
pensables para que el antígeno hemaglutinante actue. 

En el suero de los pacientes se encuentran —
substancias capaces de inhibir la hemaglutiración inespe 
cificamonte. Estudios recientes demuestran que estas —
substancias son esencialmente glicolípidos unidos a las 
beta—lipoproteinas de baja densidad, cuya porción recen 
tara activa parece ser N—acetil galactosamina. (52). Es 
indispensables eliminar estas substancias antes de efec—
tuar la prueba. 

Un tratamiento con Kaolin proporciona muy bue 
nos resultados aón cuando se dice que remueve IgM especi 
ficas de rubéola. 

Mann y col (38) desarrollaron en los trabajos 
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de IHA con reovirus, un método para separar los inhibido 
res inespecíficos a base de cloruro de manganeso y hepa—.  
ring, con lo cual se pierde un 10% de las inmunoglobuli—
nas M, sin embargo Cooper y col (19) probaron este méto—
do en rubéola y no obtuvieron resultados muy satisfacto—
rios. 

Si se toma en cuenta que después de 30 días —
del inicie de la infección no es posible detectar IgM es 
pacificas de rubéola, no se corre un riesgo importante —
con el tratamiento de kaolín, antes bien facilita la in—
terpretación diagnóstica en muestras seriadas. 

El Dr. Liebhaber (36) probó otro inhibidor a 
base de sulfato de dextrana y cloruro de calcio, que pa—
rece ser efectivo, pero aún el numero de muestras proba—
do no es suficiente. 

Por lo que se refiere al pH ideal para la prue 
ba se ha demostrado que es a pH 6.2 cuando la sensibili—
dad de la reacción y la estabilidad de la hemaglutinina 
y el antígeno son mejores. 

La temperatura óptima es 4°C. 

Datos comparativos entre los métodos descritos: 

La comparación entre los cuatro métodos des—
critos, demuestra que la sensibilidad de todos ellos es 
muy elevada y los resultados se correlacionan estrecha--
mente en los títulos, si bien hay quien afirma que la — 
IHA posee una sensibilidad mayor incluso que la neutrali 
zación, (69) conviene conocer la interpretación de cada 
prueba y el valor que puede dársele. 

La IHA tiene mayores ventajas por su relativa 
sencillez y la reproducibilidad, con límites de confian—
za de 96% 14.; 1.45 dependiendo del número de diluciones —
que se hagan. 
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Algunos investigadores la atacan, cuando fal—
ta mucho saber de la dinámica de la respuesta inmune, —
la historia natural y la epidemiología de la enfermedad, 
lo que hace que las interpretaciones no sean muy adecua—
das en ocasiones.  

Otro problema serio lo representa la falta de 
concordancia en los títulos según las diferentes tócni--
cas y los diversos reactivos utilizados, lo cual dificul 
ta la estandarización de la prueba a nivel mundial. 

Sin embargo, y no obstante estas dificultades, 
la prueba de IHA es la prueba de elección en la mayoría 
de los laboratorios, donde la búsqueda de anticuerpos —
frente al virus de la rubéola se emplea como método de —
diagnóstico y de investigación epidemiológica. 

La demostración de anticuerpos neutralizantes 
es muy significativa y el método, aunque relativamente —
dificil es muy sensible, sin embargo tiene inconveniente, 
muy serios que dificultan la interpretación, como es la 
dificultad para observar elevación considerable del tItu 
lo en muestras seriadas, debido a que en la fase aguda —
de la enfermedad, los títulos de IgM e IgE específicas — 
se detectan juntos muy claramente. En la segunda muestra 
tomada unos 15 a 25 días después, los niveles de IgG son 
tan altos como la combinación IgM—IgG detectada primero, 
no pudiendose demostrar una elevación significativa que 
indique infección activa. 

La IHA tiene la ventaja de eliminar una parte 
de las IgM específicas de la respuesta inmune precoz por 
medio del tratamiento con kaolín; de este modo la cuanti 
ficación de IgG en la segunda muestra da elevación del — 
titulo demostrativa y 	clara de infección activa. — 
(19). 
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11 EPIDEMIOLOGIA Y CONTROL 

La rubéola en su forma epidémica clásica apa—
rece entre los meses de Marzo, Abril y Mayo, según lo in 
dicen los datos estadísticos obtenidos en EE.UU. entre —
1963 y 1968 (74) (Gráfica 5) y aunque éstos parecen con—
cordar con lo observado en otros paises, en las zonas —
templadas se reportan numerosos casos en todas las épo—
cas de aHn. 

Cabe sefialar que si bien, la infección está —
extensamente distribuida en Norte y Sud. América, Europa, 
Africa y Japán, así como Australia (74), la situación nc 
es le misma en todos los países del mundo, puesto que el 
(origen étnico, la composición de la población y el sexo 
influyen en la susceptibilidad a la enfermedad y -
aunque esto se ha discutido, los datos proporcionados 
por la Organización Mundial de la Salud indican que las 
mujeres negras tienen un porcentaje de susceptibilidad — 
más alto que las mujeres blancas. 

Watson y col. (71) formularon un informe en —
Inglaterra en el que indican que la incidencia de la en—
fermedad entre las mujeres susceptibles es notablemente 
mayor que entre los hombres. 

Similares observaciones fueron hechas por --
Hillenbrand (27) durante la epidemia de 1952 en las is--
las Falkland y por Majen en 1967 en Alemania (37) el --
cual basado en estudios experimentales afirma que las —
mujeres adultas tienen un porcentaje de susceptibilidad 
más elevado que los hombres. 

En Japón, por ejemplo, en las áreas rurales, 
el porcentaje de seropositivos fue más bajo que en las 
áreas urbanas, particularmente entre mujeres jávenes. — 
Sin embargo, Kono (31) puntualizó que los defectos congl 



100,000 

90,000 

80,000 

70,000 

60,000 

o 50,000 

e 
40,000 

U 
o 

30,000 

20,000 

10,000 

amjja 
1963 

amjja 

GRAFICA 

Curva epidemiológica en el este de EE. UU. entre 1963 y 1968. 

fai 

U q 7 4,  e o 1 7 a V 	J 3D V 3 1?'-nr-rrir'r,r -1 

amjja 	 amjja omjja 
1964 	 1965 	 1966 	 1967 	 1968 

amjja 



34 

nitos típicos de infección por virus de la rubéola, ocu—
rren rara vez en Japón, lo cual sugiere que existen ce—
pas diferentes de virus de rubéola. Los estudios conti—
nuarán alrededor de ésto. 

En general se ha observado en las zonas rura—
les y en las islas, que los porcentajes de susceptibles 
son mucho más elevados que en las grandes zonas urbanas 
(19) como lo muestra la Tabla preparada con datos recopi 
lados entre 1969 y 1970. (Tabla 6). 

Las mayores epidemias ocurridas en EE.UU. fue 
ron en 1935, 1943 y 1964, si bien se observaron en 1952 
y 1956 períodos de alta incidencia. Esto nos indica que 
la enfermedad se presenta en forma epidémica con interva 
los de 6 a 9 años. 

No se tiene ningún informe sobre la existen--
cía de reservories animales. El contagio se efectúa de —
persona a persona por la orina, las heces, o más frecuen 
temente por vía aérea dado a que la multiplicación viral 
más precoz es en la nasofaringe. 

La rubéola tiene un períndo de incubación de 
18 días (73). No es usual que se presente antes de los 6 
primeros meses de la vida, ni después de los 40 años. —
Los datos obtenidos entre 1963 y 1967 muestran que la má 
xima incidencia de la infección se presenta entre los 5 
y los 9 años. (Tabla 7) 

TABLA 7 

CASOSENRELACION  A- —AED 2(2.--1211 
EDAD HOMBRES 	MUJERES TOTAL 

O — 	4 13 % 12.9 % 13.0 % 
5 — 	9 44.4 41.8 43.1 
10 — 	14 23.4 23.5 21.5 
15 — 	19 12.9 11.2 12.0 
20 — 	39 4.4 4.4 8.8 
40 é más 0.5 1.7 1.1 
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TABLA 6 

Comparación de los porcentajes de susceptibilidad en diversos paises 

LUGAR 

15 — 20 	20 a 35 

DE SUSCEPTIBILIDAD 

Costa Rita 
	

41 

Nassau 	 29 

Jamaica 
	 33 

Puerto Rico 
	 61 

Hawaii (Población que nunca ha viajado) 

Hawaii (Población que ha viajado) (26) 

Francia (cómunidad militar) (65) 

Melbourn, Australia (32) 	 17.7 

China (20) 

Babaria, Alemania (16) 	 17.7 

Japón 

California; EE.UU 	 50 

Massachusetts EE.UU. 	 45 

Reading, EE.UU. 	 23 

Colorado, EE-,:UU. 	 9 

Delawere, EE.UU. 	 36 

Rhode Island, EE.UU. (9) 	 12.9  

Cd. de México (Personal intranospitalario)(24: 	14.3 

Cd. de México (1969) (48) 	 6.8 

Cd. dé México (1972 — 1973) 	 13.3 

25 

23 

56 

75 

25 -,50 

4.5 

4.4 

35 

4.4 

79 

27 

19 

10 

31 

4.6 

4 

13 

(z5) 
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CONTROL: 

En razón a que la terapia con adamantamina nn 

ha pasado de la fase experimental en animales, las únicas 

posibilidades que hay para eliminar el problema de la ru 

béola durante el embarazo son: La prevención can gamma — 

globulina específica o la vacunación adecuadamente pro--

gramada. 

La eficacia de la prevención con gama globuli 

os específica es muy discutida, y en tanto que algunos —
están convencidos de su acción, otros afirman que favore 

ce las infecciones inaparentes. 

McDonald ( ) en una encuesta hecha entre más 

de 30,000 mujeres encintas expuestas al contacto con ru—

béola y posteriormente tratadas con gamma globulina, de—

mostró una reducción en el porciento de niños muertos y 

con malformaciones, cuando la administración de la gamma 

globulina era lo suficientemente precoz y se empleaba —
un producto con título elevad❑ de anticuerpos específi--

cos. 

Sin embargo trabajos del Centro Nacional de 

Transfusiones Sanguíneas de Francia, indican que el por—

centaje de reducción de accidentes fetales solo es de un 
0.3% después de la administración de la gamma globulina 

específica. 

Según lo anterior se puede afirmar que la in—

munización activa es la única medida que ayudará a resol 
ver el problema de la rubéola congénita. 

Un poco antes de la epidemia de 1964, en --
EE.UU., se pensó por primera vez, pn'la posibilidad de —

preparar una vacuna que brindara protección adecuada fren 
te al virus de rubéola. 
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Los ensayos con vacunas preparadas con virus 

inactivados no fueron satisfactorias, por los bajos títu 
los obtenidos, por lo que resultó indispensable empezar 
a probar vacunas preparadas con virus atenuados los cua-

les deberían reunir las siguientes condiciones: 

lo. Capacidad para provocar una respuesta antignnica su-

ficiente y perdurable. 

2o. Ausencia de reacciones secundarias importantes. 

3o. Facilidad en la administración. 

4o. Nula capacidad de transmisión a otras personas susoqu 
tibies. 

En. Nula capacidad para producir vi 	emia. 

6o. Nula capacidad para atravezar la placenta e infectar 
al feto. 

Parkman y col, en el laboratorio de Inmunolo-
gía viral de Maryland EE.UU. realizaron una completa corre 

partición entre las cepas de virus atenuado y una cepa de 

virus natural, obteniendo los datos de la tabla número 
8 (19). 

Entre las cepas de virus atenuado más impor—

tantes en la actualidad están la Cepa HPV - 77 (en sus -

dos variantes) y la cepa Cendehill. 

pa HPV - 77: 
Parkman y Mayer (54) aislaron una cepa virulen 

ta, de la garganta de un enfermo de rubéola y lograron 
atenuarla realizando 77 pases, en cultivos celulares de 

riñón de Cercopithecus aethiops. Esta cepa tomó el nom-

bre de HPV-77 (high passage virus No. 77). 

Las pruebas indispensables, para diferenciar 

una cepa virulenta de una atenuada, fueron satisfacto-
rias 

 
(Tabla 9) ya que no se provoco viremia ni se aisló 

virus del feto de una hembra rhesus o cercopithecus. 
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TABLA B 

PRUEBAS DE LABORATORIO QUE COMPARANUNA CEPA VIRULENTA Y UNA ATENUADA DE 
VIRUS DE LA RUBEOLA. (19) 

PRUEBA REALIZADA Cepa Virulenta Cepa Atenuada 

In vitro; 

ECP 	en RK
13  

Placas en RK
13 

 

Inducción de Interferón 

Mínimo a 35°C 

Pequeño y tardío 

Nulo o muy bajo 

Pronto a 35°C 

Grande y pronto 

Niveles altos 

In vivo: 	(mono Rhesus) 

Excresión viral 

Viremia 

Transmisibilidad 

Respuesta de anticuerpos 

Neutralizantes 

IHA 

FC 

Diseminación y multiplicación 

en los tejidas 

Infectividad intranasal. 

En más de 90% 

En un 5C% 

Frecuente 

Alta 

Alta 

Alta 

En muchos teji 
dos sobre toda 

reticuloendote 

lial 

Alta, igual a 

la infectivi— . 
dad en culti— 

vo de tejidos. 

Raramente visto 

No se observa 

No se observa 

Baja 

Baja 

Baja o nula 

Solo en tejido 

reticuloendote 
lial 

Baja, 100 veces 
menor que en 

cultivo de tejí 

dos. 	. 



DIAS DESPUES DE LA INOOLLACION CEPA VIRULENTA 

2 7 11 17 24 31 

CEPA ATENUADA HPV - 77 

2 7 11 17 24 31 

SANGRE 

BAZO 	 + + + 

GANGLIOS INGUINALES 	 + + 	+ 

GANGLIOS MESENTERICOS 	 + + 	+ 

HISOPO NASAL 

HISOPO FARINGE° 

FARINGE 

PULMON 

HISOPO RECTAL 

COLON 

MUSCULO ESNUELETICO 

HIGADO 	 + + 

RIÑON 

SUPRARRENALES 

TABLA 9 

RECUPERACION DE VIRUS DE RUBEOLA EN MONOS INOCULADOS 
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En los primeros ensayes en humanos, se produ—
jo respuesta de anticuerpos inhibidores de la hemagluti—
nación y neutralizantes; no se aisló el virus de la san—
gre y aunque si se detectó débil excreción viral por na—
sofaringe, no resulté ésta, fuente de contagio para 
otros individuos susceptibles. 

El título de anticuerpos parece que es esta—
ble, sin embargo, solamente can el transcurso del tiempo 

se podrá establecer esta apreciación. 

Dos problemas relativamente importantes pre—
senta la Cepa HPV-77: 

1) En los adultos se presentan a veces, reacciones posva 
cunales como malestar general, fiebre o dolor en las ar—
ticulaciones, que en un porcentaje mínimo evoluciona a —
artritis, curable en poco tiempo. • 

2) Parece ser que elementos propios de las células de ri 
ñón de mono, tienen propiedades oncogénicas, y si éstas 
contaminan la vacuna puede ser un peligro potencial --
para quienes la reciben. 

Esto último se supera realizando los últimos 
pases en células de riñón de perro, embrión de pato, o —
bien fibroblastos de embrión de pollo. La vacuna así —
preparada conserva sus propiedades originales. 

Cepa Cendehill: 

Aislada en 1963 por Prinzie, a partir de la —
orina de un sujeto con rubéola, en células renales de —
mono Cercopithecus. 

La atenuación de la cepa, se logró por pases 
suscesivos, en células primarias de riñón de conejo, a —
34°C (58), obteniéndose diferencias muy marcadas con re—
lación a la cepa de virus natural. (Tabla 10) (19). 

Se realizaron pruebas en humanos, en el pase 
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TABLA 10 

PRUEBAS DE LABORATORIO QUE COMPARAN LA CEPA VIRULENTA CON LA CEPA 
ATENUADA CENDEHILL DE VIRUS DE LA RUBEOLA. 

CEPA VIRULENTA CEPA CENDEHILL/61 

In vitro: 

ECP en células PRK — 	ó + 

ECP en células RK13  — 	8 ± + 

Formación de placas en RK13  + + 

Inducción de interferón ' + + 

In vivo:  

Formación de anticuerpos 
en conejo inoculado + — 

Formación de anticuerpos 
tras inoculación intra—
muscular en mono + + 

Infectividad por via 
intranasal + — 

Transmisibilidad — 

TABLA II 

SER000NVERSION DESPUES DE LA VACUNACION 	(19) 

Días despu4s de la vacuna No. 
cases 

No. 
Conversión 

% 
Conversión 

Titulo 
IHA 

O 	— 	4 11 4 35 1:20 
5 	— 	9 13 6 46 1:45 
10 	— 	14 71 21 30 1:25 
15 	— 	19 18 10 56 1:17 
20 	— 	24 26 25 • 96 1:42 
25 	— 	29 75 73 97 1:42 
30 	— 	34 3 3 100 1:64 
35 	— 	39 31 29 94 1:54 
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21, y aunque presentó buen efecto antigénico y ninguna — 
difusibilidad, las reacciones secundarias a la inocula—
ción viral fueron considerables. 

Se siguieron haciendo pases y el pase número 
51, resultó muy efectivo y aparentemente el ideal para 
la vacunación. 

Las reacciones posvacunales fueron raras y —

discretas, el título de anticuerpos elevad© y constante, 

con la ventaja de estar atenuada en cultivos celulares —

de riñón de conejo y no de riñón de mono. 

La aparición de anticuerpos específicos des—

pués de la vacunación con la cepa Cedehill, es gradual,—

alcanzando casi 100% de seroconversión a los 30 días des 
pués de la inoculación. (Tabla 11) (19) lo cual fortale—

ce la idea de planear una campaña de vacunación adecuada, 

como única medida para evitar al problema de la rubéola 
congénita. 

Comparando la cepa Cendehill con las cepas HPV 
—77 DE-5 y HPV-77 DK-12, en lo que se refiere a la exore 

ción de virus por nasofaringe Parkman y col, ponen en — 

evidencia el hecho de que la cepa Cendehill tiene por—

centajes más bajos de excreción y no solo eso, sino que 
óstá dura menos. (Tabla 12) (19) 

De menor importancia por ser más recientes, —

tenemos las cepas Plokin (RA-27/3), aislada de un feto —
humano y atenuada por 25 pases sucesivos sobre células — 
diplcides humanas Wi-38 a 30°C; los resultados fueron sa 

tisfactorios, puesto que no provocó efectos posvacunales 

importantes, su poder antigénico fue alto, la excreción 
muy débil y no ser presentó viremia. 

Los estudios no han tenido gran difusión,pero 
es claro que si bien favorece la multiplicación viral en 
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las células limitantes de la orofaringe, puesto que la -
vía de inoculación es la cavidad nasofaringea, lo cual 
implica un menor riesgo de diseminación del virus en el 
organismo. 

Por otra parte, tiene un inconveniente impor 
tante, el estar muy adaptada a las células humanas, y si 
por algún motivo se difunde accidentalmente en el orga—
nismo, puede llegar a causar un problema serio. 

Existen en fase experimental, otras cepas, 
como la de Cabassn, pasada 38 veces a 35°C, sobre culti—
vos celulares de riñón de mano verde africano. (10). 

T A 8 L A 	12 

Frecuencia de excreción viral por nasofaringe después de 
• la vacunación. 

HPV-77 DE-5 
	

HPV-77 DK-12 Cendehill 

Días después No. 	% 	No, 	% 	No. 
de la vacuna casos positivos casos positi casos posi— 

VOS, 
	 tivos 

0-4 11 0 12 n 0 — 
5--9 34 0 47 6 99 5 
10-14 54 26 59 44 98 29 
15-19 49 43 56 36 97 21 
20-24 31 6 58 2 99 2 
25-29 39 5 48 2 79 3 
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III MATERIAL Y METODOS 

1. REACTIVOS: 

a. Antígeno hemagiutinante específica de rubéola, trata—
do con Tween 80— éter, según el método de Norrby (47) 
y obtenida de una fuente comercial en forma liofiliza 

da y rehidratado en el momento de ser utilizado con 1 

ml de agua destilada esteril. 

b. Amortiguador Alcalino. 

NaCl 	 7.02 

Acido Bórico 	3.09 g 
NaOH 1N 	 24.02 ml 

Fracción V de alba 

mina bovina. 4.00 g 

Agua destilada cbp. 1000 ml 

Preparación: 

En un matraz Erlenmayer se colocan las sales, 

la sosa y la mitad del agua. Cuando está disuelto todo, 

se coloca una barra magnética y con agitación fuerte y —
constante, se adiciona la fracción V de albúmina de bovi 

no. Se pasa a un matraz aforado y se completa con agua 
destilada. Se filtra a través de un filtra Seitz esté—

ril y se conserva en condiciones estériles en /efrigera—

cinn. La fórmula proporciona un pH final de 9.0. 

c. Amortiguador Acido: 

NaCl 	 8,7 g 
NaH2PO4 	 15.75 g 
Na2HPO4. 12 H20 	24.34 g 

Agua destilada cbp. 1000 ml 

Preparación: 

Todas las sales se disuelven en frío en un ma 
traz aforado. 	Esterilizar por filtración o en autocla— 
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ve, 15 lb. 15 min. Conservar en frasco estéril en refri 
geración. 

El pH deberá ser ajustado mezclando partes —
iguales de amortiguador alcalino y amortiguador ácido. — 

La mezcla resultante deberá tener un pH de 6.1 a 6.2. Si 

no es así se repite la preparación. 

d. Suspensión de Kaolín: 

Kaolln libre de ácido  * 
	

250 g 
Amortiguador alcalino s/albómina 
	

1000 ml. 

Preparación: 
Se mezcla el kaolin y el amortiguador y se en 

vasa en frascos de 100 ml conservandolo a 4°C. Antes de 

usarlo se agita muy bien adicionando perlas de vidrio. 

e. Amortiguador Dextrosa—Gelatina—Veronal (DGV). 

Rarbital 	 0.58 

Gelatina 	 0.60 

Barbital sódico 	 0.38 g 
Ca C12 anhidro 	 0.02 g 

M0504. 7 H20 	 0.12 	g 

NaC1 	 8.50 g 

Glucosa 	 10.00 

Agua destilada cbp 	1000 ml. 

Preparación: 
Disolver en 250 ml de agua hirviente el barbi 

tal y la gelatina, hasta su completa disolución. En 

agua fria disolver los demás componentes y cuando ambas 
soluciones estén a temperatura ambiente se mezclan. 	Se 

reparten en frascos de 100 ml y se estilizan 10 min 

IC lb. 

* Kaolin libre de ácidos marca DIFC0, 
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f. Solución anticoagulante de Alsever. 

Dextrosa 	 2.05 
nitrato de sodio 	0.80 g 
NaCl 	 0.42 g 
Ac. Cítrico 	 0.055 
Agua destilada cbp. 	100 ml. 

Preparación; 

En un matraz aforado de 100 ml. disolver las 
substancias anteriores, utilizando una cantidad mínima —
agua. Completar hasta el foro. Esterlizarlo por filtra 
ción y envasar en frascos estóriles de 100 ml. Mantener 
en refrigeración. 

g. Suspensión de Eritrocitos de Pollo. 

Se utilizan glóbulos rojos de pollo de 24 hrs 
de nacidos, los cuales se obtienen por punción cardíaca, 
con la jeringa ya conteniendo el anticoagulante de Alse 
ver en proporción de 2 ml de anticoagulante por cada mi—
lilitro de sangre de pollo (Usualmente se obtienen de 1 
a 1.5 ml de sangre de cada pollo). Se recomienda utili—
zar agujas del No. 20 y 1/2 pulgada. 

Lo glóbulos rojos se lavan 3 veces con solu—
ción amortiguadora —DCV y el paquete se resuspende con —
el mismo amortiguador hasta conseguir una concentración 
del 50%. Se guardan en refrigeración un máximo de 4 --
días antes-de ser utilizados. A partir de esta suspen—
sión se prepara otra al 0.25% en amortiguador ácido, un 
momento antes de utilizarla y el sobrante de deshecha —
teniendo que preparar más suspensión cada vez que se va 
a utilizar. 

2. LAVADO DE LAS PLACAS. 

Se utilizan placas excavadas en U para serolo 
gía según el modelo de la Organización Mundial de la Sa— 
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lud (OMS), las cuales deberán lavarse cuidadosamente a —

fin de tener óptimas condiciones para la prueba: 

a. Inmediatamente después de utilizadas se enjuagan con 

agua de la llave hasta retirar todo rastro de glóbu—
los rojos. 

b. Se colocan en un recipiente con detergente y se de—
jan toda la noche. 

c. Al día siguiente se enjuagan varias veces para quitar 

todo el detergente. 

d. Con un hisopo de algodón se limpia cada pozo, dejan—
do la placa en agua destilada por algunas horas. 

e. Escurrir la placa y secar cuidadosamente cada pozo —
con un hisopo de algodón. 

3. MATERIAL BIOLOGICO. 

Se trabajaron 457 muestras de suero sanguíneo 
obtenidas por punción venosa en condiciones estériles, —

entre el lo. de Agosto de 1972 y el 31 de Marzo de 1973. 

La distribución 

EDAD 

por edades es como sigue: 

No. 	de casos. 
15 16 

16 64 
17 48 
18 35 

19 35 

20 30 
21 29 
22 29 
23 36 
24 30 
25 27 
26 27 
27 24 
28 n más. 27 

TOTAL 457 
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220 muestras pertenecen a estudiantes de enfermería, 35 
a químicas y 115 a mujeres próximas a contraer matrimonie 
y el resto a completar 457, pertenecen a muchachas de di 
versas ocupaciones que proximamente prestarán sus servi—
cios en hospital. 

4. METODOLOGIA: 

Para determinar el título de anticuerpos se 
utilizó el método de Inhibición de la Hemaglutinacián 
(IHA) descrito por Stewart (63) y modificado en el Insti 
tuto Pasteur de Paris per J. Mourin. 

El macromátodo, comprende 3 fases: 

a) Tratamiento de los sueros 

b) Titulación del antígeno 

c) Inhibición de la hemaglutinacián eropiamen 
te dicha. 

a. Tratamiento de los sueros. 

— En tubos de 10 X 75 mm perfectamente limpios y secos, 
colocar: 

—.0.2 ml de suero sanguíneo 
— 0.8 ml de amortiguador alcalino 
— 1.0 ml de Kaolín en suspensión 

— Agitar vigorosamente y dejar incubar 20 a 30 min. a 
temperatura ambiente, cuidando de agitar cada E min. para 
mantener el kaolín en suspensión y conseguir una mejor —
adsorción, si se dispone de un agitador de Kahn resulta 

• ideal. 

Centrifugar 10 min, a 2000 rpm. y sin decantar el so--
brenadante agregar 0.2 ml de suspensión de glóbulos ro--
jos de pollo al 50%. 
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— Agitar ligeramente para no remover el kaolín. Incubar 
a 4°C por una hora, agitando cuidadosamente cada 15 min. 

Si se desea puede prolongarse esta incubación 
toda la noche. 

— Centrifugar a 2000 rpm. 20 min. en centrífuga refrige—
rada a 4°C 

— Separar el sobrenadante y considerarlo ya como una di—
lusión 1:10 del suero. 

b. Titulación del antígeno hemaglutinante. 

En las placas de la OMS (si se carece de ellas 
se pueden suplir por tubos de ensayo de 13 X 75 mm). 

— Colocar ❑.3 ml de amortiguador alcalino en el primer — 
pozo de la placa y 0.2 ml en cada uno de los siguientes 
de la primera fila de pozos. 

— Al primer pozo agregarle 0.1 ml de antígeno hemagluti—
nante rehidratado. 

— Mezclar perfectamente y pasar al segundo pozo 0.2 ml, 
y de éste al tercero —.2 ml y así sucesivamente hasta —
terminar, deshechar los últimos 0.2 ml. 

- Adidionar 0.2 ml de amortiguador alcalino a cada uno —
de los pozos. 

— De la suspensión de Glóbulos rojos al 0.25% (0.5 ml de 
suspensión al 50% en 100 ml de amortiguador ácido) agre—
gar 0.4 ml a cada pozo. 

— Colocar en otro pozo limpio 0.4 ml de amortiguador alca 
lino y 0.4 ml. de suspensión de glóbulos rojos al 0.25%.®
Esto serviró como testigo de glóbulos rojos para tener —
la seguridad de que n❑ se aglutinan expontaneamente. 

— Incubar a 4°C por 1 hr. y leer. 
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ESQUEMA 	1 

TITULACION DEL ANTIGENO HEMAGLUTINANTE 

Número del 	pozo 
- - 1 	8  

la. 	Fila 1 

Amortiguador alcalino 0.3 1_ 	2 0.2:0.2 '0.2 0.2 0.2 10.2 

Antígeno hemaglutinan 0.1; 
y I 

01 2 	0,2 0 2 	01 2 0 2 	0 2 	11' 2 	e 
—.....0 ,..-01 l •Z brin .---n --__J-o,  

Amortiguador alcalino 0.2'0.2 :0.2;0.2 0.2 0.2 0 0.2 

Suspensión de G.R. 	al 
o.25 %. 0.4 0., 	30.4 3  OLI,  0.4 3.4  0,4  0'4  1 

1 
2,.a 	Fila 

Amortiguador alcalino 0.4 0.4 

Suspensi6n de G.R. 	el 1 
0.25%. 0.41 

1 
0.4 

1 

Incubar 	la. 	hora 	a 	4°C 

DILU 1  CIONES OBTENIDAS ?sá i ST9  

.2 tirar 

INTERPRETACION: 

Testigod de G.R. 
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Interpretación: 
El antígeno tendera a aglutinar los glóbulos 

rojos de pollo, el título corresponde a la máxima dilu—
ción en la cual se presente algutinación total y clara. 
Esta dilución se considera correspondiente a una unidad 
hemaglutinante. (Esquema 1) 

c. Inhibición de la Hemaglutinación. 

Titulación Cuantitativa. 

Utilizando las mismas placas de serclogía de la OMS: 

— Apoyar la placa en una plancha de hielo. 
— Colocar un problema en cada fila de pozos. 
— Poner en cada pozo 0.2 ml de amortiguador alcalino, 
excepto en el segundo pozo de cada fila. 

— Del tercero mrzclar bien y pasar 0.2 ml al cuarto y de 
este 0.2 ml. al quinto y así sucesivamente deshechando 

los últimos 0.2 ml. 
— Se requiere que el antígeno tenga 4 unidades hemagluti 

nantes para realizar la prueba, por lo que el título —
obtenido en la titulación del antígeno se divide entre 
cuatro y según este cálculo se diluye el antígeno, con 
buffer alcalino (por ejemplo: si se tiene un título de 
1164, se divide 64 entre 4 y se tiene 1; 16 por lo cual 
se diluye agregando 16 ml. de amortiguador alcalino por 
cada mililitro de antígeno. 

— Se agregan 0.2 ml de antígeno convenientemente diluido 
a todos los pozos excepto el primero de cada fila, el 
cual servirá como testigo del suero, a fin de saber si 
es que el tratamiento no fue suficientemente efectivo 
y existen aglutininas inespecíficas. 

— Incubar a temperatura ambiente 30 min. 
— Adicionar a todos los pozos 0.4 ml de glóbulos rojos de 

pollo en suspensión al 0.25% preparada en ese momento. 
— Guardar en refrigeración 1 hr. o toda la noche y leer. 
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Simultáneamente se procesan 2 sueros testigos 
conocidos, uno positivo y el otro negativo, a fin de ra—
tificar la veracidad de la lectura, 

Así mismo es muy conveniente colocar dos tes—

tigos de glóbulos rojos poniendo 0.4 ml de buffer alean 
no y 0.4 ml de suspensión de glóbulos rojos de pollo al 

0.25%. 

Para rectificar que se está trabajando con 4 

unidades hemaglutinantes se utilizan 4 pozos: 

—En cada uno de ellos poner 0.2 ml de amorti—

guador alcalino. 

—En el primer❑ poner 0.2 ml de antígeno diluí 

de y mezclando bien pasar, 0.2 ml al segundo 

y de este 0.2 ml al tercero y así sucesiva—
mente. Deshechar los últimos 0.2 ml. 

—Adicionar 0.2 ml de amortiguador alcalino a 
cada pozo. 

—Agregar a todos los pozos 0.4 ml de suspen—

sión de glóbulos rojos de polla al 0.25%. 

—Incubar a 4°C una hora, Leer. (Esquema 2) 

Interpretación: 

En principio, un título de 1: 10 de anticuer—

pos antirubeola se considera como protector, ya que se —

ha demostrado que una persona con un título de 1: 10 di—
fícilmente contrae la infección, aunque sí ante el agen—

te infeccioso, puede responder con una elevación del tí—

tulo de anticuerpos por provocarse una respuesta anamnó—

sica específica. 

Para fines epidemiológicos es suficiente una 
titulación cualitativa de anticuerpos, puesto que la --

idea es conocer si las personas están ❑ no protegidas 

frente a la rubéola como primo—infección. 



LA HEMAGLUTINACION 

Número del pozo 

Amortiguador alcalino 0. 2i 	L0.2;O. 

Suero tratado (1:10) 0.2 O 2 0.2 

2a. Fila 

Amortiguador alcalino O 	O. 
Suspensión de G.R. 	0.4 0.4  

3a. Fila ( rectifica ón i..e las 4 U.) 

Amortiguador alcalino O. 0.2 0.2 0.2 

Antígeno diluido 

. O 2 0.2 0.2 

30 minutos a temperatura ambiente 

G.R. al 0.25 % 

DILUCIONES 

0.4 0.4 0,4 0. O. 0.4 	0.4 0.4 

test 
suer 

.2 O 2 O 2 h.2 

; 0 
aquí del 
título 

Testigos de G.R. 

testigo 
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ESQUEMA 	2 

TITULACtON DE ANTICUERPOS INHIBIDORES DE 

INTERPRETACION 
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Para tener la seguridad de que la interpreta—
ción de las resultados es correcta deberán estar perfec—

tamente bien formados los "botones" de glóbulos rojos en 

los testigos dé eritrocitos y de cada uno de los sueros, 
en caso contraria conviene repetir toda la prueba inclu—
so el tratamiento de los sueros. 

Los testigos positiva y negativo, deberán te 

ner una lectura correcta. 

Los cuatro pozos en los cuales se rectifica —

la titulación de 4 unidades hemaglutinantes se interpre— 
tará corno sigue: 

ler. pozo 4 unidades aglutinación total 

2o. pozo 2 unidades aglutinación 

cial 

par— 

3er. pozo 1 unidad aglutinación 

nula 

casi 

4a. pozo 1/2 unidad aglutinación nula. 

Si todos los testigos están correctos se lee—

rán los títulos de cada uno de los problemas anotando —

como resultado la dilución máxima en la cual se presente 

un botón perfectamente defipído, o sea la máxima dilu— — 

ción en que no se presente aglutinación. 
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IV RESULTADOS 

Se practicó titulación cualitativa de anti— —

cuerpos frente al virus de la rubéola por el método de — 

IHA a 457 muestras de suero sanguíneo de mujeres mexica—

nas de 15 años en adelante. 

Se consideró que un título de anticuerpos co—
rrespondiente a la dilución 110 protege de por vida con 
tra la primo infección. 

La tabla 13 muestra los totales de seropasiti 
vas y seronegativas, así como los porcentajes de suscep—
tibilidad y protección a la rubéola, según la edad. 

Para tener una visión más clara, en lo que —
se refiere a les porcentajes de susceptibilidad y protec 

ojén, y para poder compararlo con estudios previos en la 

Cd. de México y en el mundo, se agrupan las datos por --
edades, según lo muestra la tabla 14. 

TABLA 14 

AGRUPAMIENTO DE DATOS POR EDADES 

GRUPO 
DE EDAD 

No. DE 
CASOS 

PROTEGIDOS SUSCEP 
TIBLE 

PROTEGI 
DO EN 

SUSCEPTI 
BLESEN 

15 — 17 128 111 17 86.72 13.28 
18 — 20 100 86 14 86.00 14.00 
21 — 23 94 78 15 83.09 16.91 

24 — 27 108 91 17 84.26 15.74 
28 6 más 27 23 4 85.19 14.81 

TOTAL 457 389 68 85.13 14.87 



TABLA 13 

RESULTADOS TOTALES DE SUSCEPTIBILIDAD Y PROTECCION EN LA POBLACION 

EDAD NO. TOTAL PROTEGIDAS SUCEPTIELES PROTEGIDAS 

(en 	%) 
SUSCEPTIBLES 

(en 	Ir) 

15 16 11 5 68.75 31.25 

16 	 64 57 7 89.07 10.93 

17 	 48 43 5 89.89 10.41 

16 	 35 31 4 88.50 11.42 

19 35 30 5 85.76 14.24 

20 30 25 5 83.34 16,66 

21 29 23 6 79.32 20.68 

22 29 25 4 66.21 13.79 

23 35 ._. 30 6 83.34 16.66 

24 30 25 5 83.34 16,66 

25 27 25 2 92.60 7.40 

26 27 23 4 85.19 14.81 

27 24 18 6 83.34 16.66 

28 6 más 27 23 4 85.19 	 14,81 

TOTAL 	' 457 	309 	 68 	 85.13 	 ].4.87 
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En la gráfica 6 podemos apreciar por medio de 

barras los datos anteriores. 

Análisis de los resultados: 

En 1958, el Dr. Gutiérrez y col. (24) realiza 
ron una encuesta sera—epidemiológica entre el personal —
femenino del Hospital de Pediatría del Centro Médico del 
LOSS. Posteriormente en 1959, la Dra. Blanca R. Ordoiíez 

(48) publicó un trabaja similar utilizando muestras de —

suero sanguíneo de mujeres de diferentes clases sociales 

y económicas. 

La Tabla 15 muestra una comparación entre los 

datos obtenidos por ellos y las conseguidos en el presen 

te trabajo. 

Craficanda esos datas se logra una idea más —

clara de las divergencias existentes. (Gráfica 7). 

En el capítulo epidemiología, se hace mención 

a la importancia de los factores naturales, en relación 
a la incidencia de la rubéola en las diversas regiones —

del mundo. Es muy notorio el elevado porcentaje de sus—
ceptibles que se reporta en Japón, por ejemplo, sin em—

bargo no se recuerda ahí una epidemia de la magnitud de 
la que vivió EE.UU. en 1964. 

La gráfica 8 muestra una comparación, entre —

las datos obtenidos en algunos paises del mundo y lns ob 

tenidos en el presente trabaja. 

Una vez hecha la exposición de las datos en forma —

general, es interesante mostrarlos en relación al riesgo 

que correrán las personas susceptibles próximas a traba—
jar en Hospitales, Escuelas o Guarderías, donde estarán 

constantemente expuestas a contraer la infección. 

Majar (37) en 1957, realizó simultáneamente — 



TABLA 15 

DATOS DE SUSCEPTIBILIDAD Y PROTECCION OBTENIDOS EN EL PRESENTE TRABAJO COMPARADOS CON LOS 

DATOS OBTENIDOS EN 1968 y 1969 POR LOS DRS. GUTIERREZ Y ORDOÑEZ, 

EDAD DR. GUTIERREZ DRA. ORDOÑEZ TRABAJO PRESENTE 

No, 

Casas 
% prot. % suscep 

Nn. 

Casos 
% prat % SUSC 

Na. 

Casos 
% de Pr % de Sus 

15 — 19 123 93.2 6.8 198 85.67 13.13 

16 — 17 35 05.7 14.3 

20 — 24 110 96.4 3.6 164 53.12 16.88 

25 — 27 124 96.0 4.0 78 87.00 13.00 

TOTAL 35 65.7 14.3 357 95.0 5.0 430 85.65 14.34 
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una encuesta sero—epidemiológica entre un grupo de enfer 
meras y un grupo de mujeres que nunca habían trabajado 

en hospital, y obtuvo los siguientes datos: 

Enfermeras entre 20 y 29 anos: 
	

92% de protección. 

Otras mujeres entre 20 y 29 años; 
	

80% de protección. 

Lo anterior indica que las enfermeras están — 
un 12% más expuestas a contraer la infección que las de—
más mujeres. 

Según la estadística presentada en este traba 
jo podemos suponer que en poco tiempo de trabajo en un —

lugar de alto riesgo, como un hospital ❑ una escuela,las 

mujeres tendrán un porcentaje de susceptibilidad prome—
dio de 2.87%. 
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V DISCUSION Y CONCLUSIONES 

DISCUSION: 
Hasta 1969, la rubéola no se consideró un pro 

'J'eme real en México, puesta que la susceptibilidad a la 
enfermedad, según reportes de la Dr. Ordoñez, era tan —
baja, que resultaba incosteable cualquier proyecto ten--
diente a proteger a ese 3 ó 4% de población susceptible. 

Este trabajo indica, que la situación, aparen 
temente ha cambiado y los resultados en porciento de sus 
ceptibilidad a la enfermedad aumentan año con año, con —
el grave riesgo de que el número de protegidos no repre—
sente una barrera natural y se presente una epidemia de 
graves proporciones, ya que, aparentemente en la Cd. de 
México no hay barreras de tipo étnico o ecológico que im 
pidan el paso de cepas teratogónicas, como posiblemente 
ocurre en Japón y Hawaii. 

Analizando los datos obtenidos, puede obser—
varse que en la Cd. de México, las variaciones en los —
porcentajes de susceptibles, con respecto a la edad, en 
la población femenina a partir de 15 años, son muy peque 
ñas. Si bien, contrariamente a lo esperado, los más ba 
jos porcentajes de susceptibilidad se presentar entre —
los 16 y 19 años, lo cual hace suponer que la capital de 
la república mexicana, haya sufrido un brote epidémico —
a fines de 1968 o principios de 1969, época en que ese —
grupo que ahora tiene entre 15 y 19 años, tenía entre 11 
y 15 años, justamente la edad en que con más frecuencia 
se presenta la infección, 

Si se toma en cuenta que un 80% de las mues—
tras utilizadas para este estudio pertenecen a estudian—
tes de enfermería, química y jóvenes próximas a prestar 
sus servicios en hospital, el riesgo que corso el grupo 
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de susceptibles (14.47%), de contraer la infección duran 
te el embarazo se eleva 12% más según los datos reporta—
dos por Majar (37) en una encuesta comparativa entre en—
fermeras y mujeres de otras profesiones. 

Como se dijo antes, quizá hace algunos años —
la rubéola efectivamente no representaba un problema --
para el país, sin embargo los porcentajes actuales de —
susceptibilidad imponen una reconsideración a fin de pla 
near una campaña de control, la cual puede enfocarse por 
3 caminos diferentes: 

lo. Formar una barrera natural a la disemina—
ción de la infección vacunando a los niños entre los 5 y 
los 14 años. 

2o. Establecer un control serológico permanen 
te entre las mujeres próximas a casarse y desde luego en 
tre las personas con riesgo profesional, a fin de vaco--
nar a aquellas que resulten susceptibles y evitar posi—
bles infecciones durante el embarazo. La técnica de IHA 
resulta económica y sencilla, puesto que solamente se ha 
rá una determinación cualitativa de anticuerpos, y se 
tiene la certeza de que un título superior de 1:10 es re 
presentativo de protección a la primo—infección. 

3o. Practicar una determinación cualitativa de 
anticuerpos a toda mujer próxima a dar a luz, y si resul 
te susceptible vacunarla inmediatamente después del par—
to. 

La vacuna que existe actualmente posee un po—
der antigénico excelente y se espera que el tiempo con--
firme la hipótesis de que protege de por vida. 

El riesgo que presenta la vacuna es práctica—
mente nulo, y las posibilidades de viremia parece ser que 
no existen,además de que la aparición de reacciones secan 
darlas es rara y muy leve. 
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CONCLUSIONES 

1. Los porcentajes de susceptibilidad a la rubéola en 
la población femenina de la Cd, de México son lo su 

ficientemente elevados como para tomar en serio un 
programa tendiente a proteger a las mujeres de una 

infección durante el embarazo. 

2. El riesgo que tiene una mujer, a contraer la infec—

ción, es 12% mayor si trabaja en un hospital, y qui 

zá más elevado si trabaja en una guardería, o en — 

una Escuela, puesto que la rubéola en la niñez no — 

amerita hospitalización. 

3. Deberá exigirse cuma parte del examen médico de ru—

tina, una titulación cualitativa de anticuerpos an—
tirubácla a toda mujer que solicite trabaja en un — 

hospital, escuela ❑ guardería. 

4. Efectuar una encuesta serc—epidemiológica periódica 

con el fin de orientar las campañas de prevención y 

tener siempre una idea clara de la susceptibilidad 

de la población. 
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