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INTRODUCCION 
~ 

La influenza es una de las enfenrEdades respiratorias que aún no ha 

sido controlada y que presenta un alto índice de contagiosidad. Se 

sabe desde hace muchos años que -es una enfenredad cuyos agentes etio-

ló:jicos son los diferentes tipos del virus de la Influenza. 
1 

El término Influenza fue introducido en Italia a principios del siglo 

X:V para describir una epidemia que se atribuy6 a la influencia de 

las estrellas. Este término fue adoptado por los Ingleses en el siglo 

XVIII y durante este misrro período los Franceses nanbraron a la en-

fenredad cerro "la gripe". 
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Durante la pandernia de 1889, Pfeiffer aisló el bacilo conocido c<:rro 

Haerrophilus influenzae, al cual consideró carro el agente etiológico 

de la enferrredad. Sin embargo, no fue hasta 1918 cuando la mayoría 

de los investigadores concluyeron 'que la infección no era causada 

p:>r una bacteria sino p:>r un virus. En 1933, Srnith, Andrews y Laid-

lCM, aJ.slaron el virus de la Influenza: ti:rx> A inoculando hurones pc)r 

vía nasal con filtrados de secreciones de nasofaringe obtenidos de 

personas durante la etapa aguda de la enferrredad. Sus observaciones 

fueron confi.rrn.:tdas p:>r Francis, quien aisló el virus 611pleando huro-

·· nes y lo transfirió a ratones, observando que les prcrlucía neurronía. 

En 1940, Francis y Magill aislaron l)ll grup:> antigénicarrente distinto 

al anterior ql que designaron ccm::> virus de la Influenza B. Francis 

en 1949, aisló otro virus que presentaba características· antigénicas 
- . 

distintas 1 al cual denaninó virus de la Influenza e ~ ( 1) • 

Hirst, McClellan y Hare descubrieron que los eritrocitos de p:>llo 

eran aglutinados p:>r los virus de la Influenza y que esta acción 

aglutinante podía ser inhibida específicarrente p:>r -los anticuerp:>s 
- . 

de sueros inrrunes. Estos deScubrimientos establecieron la base para 

el desarrollo de los métodos de identificación de los virus (2) • 

los virus de la influenza pertenecen a la familia Orthanyxoviridae, 

tienen forma esférica, en ocasiones filarrentosa, se caracterizan por 

p:>seer un genana RNA de ocho segrrentos de tira única, con un peso 

rrolecular de 2-4 X 10 6 Dal tons. Cada uno de estos segrrentos codifica 

una proteína viral distinta: P1, P2, P3, Nucleoproteína, Hemagluti- · 
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nina, Neuraminidasa, Proteína M y Proteína NS. La nucleocápside y la 

proteína de la matriz se encuentran rodeadas de una envoltura consti-

tuída de lípidos. r::e la capa de lípidos se proyectan las g licoproteí-

nas de la superficie viral que consisten de trí:rreros y tetrárreros de 
. . 

hernaglutinina y neuraminidasa respectivarrente. La hernaglutinina es un 

antígeno que estimula la producci6n de anticuerpos, los cuales inhi-

ben la hernaglutinaci6n de eritrocitos de pollo y además neutralizan 

el poder infeccioso. La rieuraminidasa es una enzima que presenta una 

actividad similar a la dé Vibrió 'Cholerae denominada enzima destruc-

tora de receptores, que desintegra los agregados producidos por la 

hernaglutinina al reaccionar con el ácido neuramínico, separándolo 
. . . 

del resto de los receptores con los ·que la hernaglutinina se había 

combinado (1,3,4,5,6) • 

t 

Uno de los aspectos rrás _intrigantes en cuanto a la replicación del 

virus de la Influenza es la manera en la que el virus adquiere su 

genana ccnpleto. Se sabe que la transcripción de los diferentes seg-

mentos de RNA se inicia independ.ienterrente. Por otra parte, la sín-
• 1 

tesis del RNA viral es regulada durante lá Wecci6n y puede involu-

erar una transcripción selectiva de su plantilla, ya que ésta contro-
. . 

la la prooucci6n de los ácidos ribonuleicos rrensajeros (7) . 

La replicaci6n del virus se inicia cuando el viri ón se une a los re-

ceptores del ácido N-acetil neuranúnico de la rrembrana de la célula 
. . 

huésped rred.iante la nolécula de la hemaglutinina. Se ha denostrado 

que penetra por fusi6n y el viri6n es transportado hacia el citoplas-
. . 

rna dentro de una vesícula pinocítica, los lisosanas se unen a . esta 
1 
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vesícula formándose así el fagolisosarna lo cual conduce a la reduc-

ción del pH, permitiendo de esta forma la liberación de la nucleo-

cápside. Por un rrecanisrro desconocido el · RNA viral es transportado 

al núcleo, en donde la polirrerasa viral transcribe filarrentos posi-

tivos del RNA rrensajero (rrRNA) y filarrentos negat ivos del RNA viral. 

D:!spués de la síntesis . del RNA y de las pro:teínas virales las nucleo-
. - . 

cápsides son ensambladas en el citoplasma.. La envoltura y las glico-

proteínas su¡::erficiales se obtienen por un prcx:::eso de gemación en la 

rrembrana plasmática de la célula huésped. Se cree que la neuraminida-
- - -

sa, remueve los residuos del ácido N-acetil neuramínico del virión 

canpleto, para evitar que se aglareren unos con otros favoreciendo 

así la liberación de los virus (1, 8) • 

Los virus de la influenza sufren dos tir:os de variaciones en sus antí-

genos de su¡::erficie (Hemaglutinina y Neuraminidasa) . El prirrer tipo 

se denanina cambio antigénico rrenor . ( drift) y consiste en una serie 

de alteraciones rrenores dentro de un grupo de cepas similares; este 

tir:o de cambio antigénico es el responsable de las epidemias. E 1 se-
¡ . 

gundo tipo de cambio antigénico es el mayor (shift) e implica la sus-

titución de la hemaglutinina, de la neuraminidasa o de ambas espícu-

las. r::ebido a que el virus de la Influenza tipo A es el único que ha 

sufrido este tir:o de cambio antigénico es el resr:onsable de las gran-

des pandemias. En el virus de la Influenza B solo se han detectado 

cambios antigénicos menores y los virus de la Influenza C han sido 

aislados ocasiona.J.nenté ( 9) ." 
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Los factores necesarios para causar una epidemia o pandemia no han 

sido bien definidos, pero el más significativo parece ser una pobla-

ci6n susceptible ál virus circulante. La rnagni tud de una epidemia 

puede ser directarrente proporcional al grado de cambio antigénico 

del virus ( 2) • 

Cada 10 a 20 años ha aparecido en la naturaleza: una nueva cepa pandé-

mica del virus de Influenza A, la cual presenta una hernaglutinina 

serológicarrente distinta al subtipo anterior. Debido a que el genana. 

viral está constituído por ocho segrrentos individuales, se ha pro-

puesto que estas cepas se originan por la recanbinaci6n de una cepa 

. hum:ma prevalente con otro virus de Influenza A de origen animal. 

. \ 
S1 este concepto es correcto, se puede suponer que muchos de l os seg-

rrentos del RNA de la nueva cepa exhiben una harología de casi un 
';-

100% en la secuencia de bases en relaci6n al segrrento corresporrlien!B 

del subtipo hum:mo anterior (10) ; 

Actualrrente, por rredio de anticuerpos rronoclonales se han podido ana-

lizar los cambios antigénicos rrenores (drift) ·que ocurren en las di-

ferentes cepas de los virus de la Influenza. De esta forma se han 

estudiado y seleccionado las variantes cori un potencial epidemiol6-

gico significativo de los virus H3N2 ·que circularon en Jap6n y e1 · 

sureste de Asia desde 1968 hasta 1982 (11) • 

Entre las pandernias más i:rrportantes de este siglo se consideran las 

siguientes: la que ocurrió durante el período de 1918 a 1919, la cual 
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ocasionó más de 20 millones de muertes en la población de 30 a 40 

años; la del período entre 1957 a 1958 que fue producida por la cepa 

Asiática y la que se registró de 1968 a 1969 que se atribuye a la 

cepa Hong Kong. En estas dos últimas, la mayoría de las muertes se 

presentaron entre los niños y los ancianos (3,12~ 

La infección se adquiere por vía aérea al inhalar el virus, el cual 

se disemina a la orofaringe y a las vías respiratorias superiores. 

El período pranedio de incubación es de dos días (varía entre 1 y 4 

días) presentándose los síntomas clínicos de la infección: aparición 

súbita de fiebre, malestar, mialgias , dolor de cabeza, tos, faringitis 

y escalofríos. La fiebre es característica de la influenza presentán­

dose temperaturas tan altas caro de 41 °C. La enferrredad persiste por 

dos a cinco días y desaparece sin dejar secuelas (3) . 

Cuando un huésf€0. entra en contacto con los VJIUS y éstos no son neu­

tralizados por los anticuerpos de la clase IgA ocurre la replicación 

y la diseminación viral. Por lo tanto, el curso de la enferrredad de­

pende tanto de la cepa del virus caro de los factores del huésped 

incluyendo la respuesta inmune local (IgA) , la sérica (IgG) y los 

efectos debidos a la respuesta inmune rrediada por células. Cano prue­

ba de esto últirro se ha de.'70strado la inducción de células efectoras 

y citotóxicas y la actividad de células matadoras naturales, la cual 

es máxima dos días después de la infección; su toxicidad está direc­

tarrente -relacionada con la producción de interferón y con la recupe­

ración del paciente (1,2,13,14). 
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Las canplicaciones más graves que se pueden presentar durante la in-

fección pueden ser producidas por el propio virus y son bronguioli-

tis, crup, neurronitis, encefalitis y síndrare de Reye. Además pueden 

ocurrir infecciones bacterianas secundarias ccxro neurronía, bronconeu-

rronía, otitis rredia, sinusitis, miocarditis y miositis~ Este tipo de 

infecciones se presentan con nayor frecuencia en pacientes con enfer-

m:rlades pulrronares persistentes y en individuos débiles; entre los 

agentes e ti lógicos más ccmmes se encuentran: Staphy lococcus aureus, 
- -

Haerrophilus influenzae y Streptococcus pneurroniae (15,16,17) .· 

E 1 diagnóstico de una enfenredad viral respiratoria puede establecer-

se considerando los síntanas, la edad del paciente, la época del año 
1 

y la población involucrada. Sin embargo, para un diagnóstico especí-

fico se requiere del aislamiento del virus o la demostración de un 
~ . 

,. 

al..IITElto en el título de anticuerpos séricos (15, 16) . 

Debido a que los virus son parásitos intracelulares obligado~, el 

cultivo de éstos requiere de huéspedes vi vos. _ Para ésto se pueden 
. - -

emplear diversas especies de aninal~s de laboratOrio (ratones, ratas 

y cobayos) , embriones de pollo, cultivos de tejido diferenciales o de 

células. los embriones de pollo han sido utilizados caro huéspedes 

sensibles para el cultivo de los virus de la Influenza. Las principa-

les ventajas que ofrece el uso de huevos ernbrionados en cc:rrparación 

' con animales de laboratorio y otros medios de ·cultivo es ·que son es-

tériles, no desarrollan furiciones irirmmológicas, no son caros y son 

fáciles de conseguir en cualquier parte del ·rmmdo. .Además en los hue-
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vos embrionados se prcrlucen grandes cantidades del virus en a::mpara-

ción con l as obtenidas en los cultivos de células. 

los especírrenes clínicos m&s carunrrente empleados para el aislamiento 

del virus y su identificación consisten en lavados o raspados farín-

geos, correspondientes a la fase aguda de la enfemedad. Caro ~o 

de transporte se puede usar caldo de tripticaseína y soya contenien-

do gelatina al O. 5%, y ciertos antibióticos cerro la penicilina y la 

estreptcmicina, los cuales disminuyen la contaminación bacteriana. 

E 1 espécirren clínico se ·inocula en las cavidades amniótica y alantoi-

dea de huevos ernbrionados de un perícrlo de desarrollo de 9 a 10 días, 

una vez inoculados se incuban por tres días a 34 °C y se p.nalizan los 

líquidos correspondientes por rredio de la prueba de la hema.glutina­
!-

ci6n. El resultado se considera negativo si después de dos pasajes 

no se detecta hemaglutinación (2,16,18). 

La identificación del virus se lleva a cabo por medio de la técnica 

de inhibición de la hJ.aglutinación. En esta prueba los virus- agTuti-

nan a los eritrocitos de pollo, pero la reacción es inhibida por sue-

ros inmunes (sueros de referencia) ·que contienen anticuerpos antivi-

rales que evitan la aglutinación, ·quedando de esta manera libres los 

eritrocitos. 

El diagnóstico serol6gico se establece al derrostrar rm a1.ID'eilto en el 

título de anticuerpos de por lo rrenos cuatro veces, rma ·vez que se 

-8-



canparan los sueros sanguíneos obtenidos al inicio y durante la con-

valescencia de la enfe.nredad. Entre los rrétodos más utilizados se 

encuentran la reacción de fijación del canplerrento con un antígeno 
- -

soluble o la inhibición de la hemaglutinación, seleccionando camo 

antígenos las cepas virales prevalentes. En el caso de obtener una 

sola nruestra, se considera el diagnóstico positivo si se registra un 

título de 1 : 64 en adultos y de 1: 3 en niños rrenores de cinco años 

(15~ 

Debido a la excesiva frecuencia y severidad de la influenza se han 

recanendado varias estrategias para lograr el control de la enfeme-

dad. Entre éstas se encuentran el uso de vacunas que pueden estar 
\ 

constitUidas por virus canpletos inactivados con formalipa o por vi-

rus divididos. La selección· de los subtipos virales que constituyen 

una vacuna se basa en los datos epidemiológicos y de laboratorio más 
- -

recientes, por ejemplo: la JPAC(I:rirm.mization Practices Advisory Co-

rrmittee) anticipó que la vacuna para el perícxlo invernal de 1984-1985 
- -

debería contener los virus A/Filipinas/2/82 (H3N2) , A/Chile/1/83 (HlNl) 

y B/LRSS/100/83,· que fueron las cepas prevalentes (19) • 

E 1 uso de la vacuna se recanienda para personas de tcxlas las edades 

con enfermedades cardiopulmonares y otros desórdenes crónicos y para 
- -

el personal rrédico que esté en contacto con personas de alto riesgo. 

El programa de inmunización consiste en aplicar una dosis primaria y 

una anual ceno refuerzo. Una de las principales precauciones que se 

deben tener es el no administrar la vacuna a personas sensibles al 
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huevo ya que se prepara en embriones de p:>llo. las reacciones pueden 

ser locales y 1 o sistémicas, varían con la edad, preparación y dosis. 

Los efectos colaterales son raros e incluyen fiebre y mialgias, se 

presentan en rrenos del 5% de los vacunados y aparecen de seis horas 

a dos días después de la administración (1,3) . 

En base a lo anterior, el objetivo del presente trabajo es llevar a 

cabo el Aislamiento e Identificación de los Virus de la Influenza, 

que circularon durante la temporada invernal, con el fin de contribu­

ir a la vigilancia epidemiológica de este tipo de enfermedades res­

piratorias. 
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MATERIALES Y METODOS 

El Aislamiento e Identificaci6n de los Virus de la Influenza se lle-

v6 a cabo en el Laboratorio de Microbiología de la Divisi6n de Cien-

cías Naturales y Exactas de la Universidad de MJnterrey. 

Se analizaron 100 muestras clínicas obtenidas de pacientes que pre-

sentaron síntanas de enfenredad respiratoria, durante el J?2rÍodo de 

Enero a Abril de 1986. 

Los esJ?2cÍITenes clínicos consistieron en exudados faríngeos obteni-
. . . 

dos con hisoPJ estéril . E 1 rredio de transPJrte empleado fue rm cal-

do de tripticaseína y soya con gelatina al O. 5%. A este rredio se le 
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agregaron los antibióticos estreptomicina y penicilina en una concen­

tración de 4001g/ml y 800 U/ml respectivamente. Los especímenes clí­

nicos fueron almacenados a 4 °C por no rrás de una semana. Posterior­

Irente se llevó a cabo el cultivo del virus , ( 2 O) . 

I. AISLAMJEN'Iü IEL VJRUS EN EMIRIGES IE POLLO 

l. Examinar los huevos embrionados de un período de 9 a 10 días 

con un ovoscopio para localizar la cám:rra de aire y verificar 

la viabilidad del embrión. 

2. Realizar una asepsia en la cám:rra de aire con tintura de iodo 

y dejar reaccionar por espacio de un minuto. 

3. Con un perforador hacer un orificio en el cascarón sobre el 

centro de la cfurera de aire. 

4. Mantener el huevo en el ovoscopio, cori una jeringa de 1 ml y 

aguja de 21 X 32, insertar la aguja a través del orificio en 

el cascarón hacia el embrión. 

5. Con un rrovimiento leve penetrar la cavidad armiótica e inc:x::ular 

O .1 ml del espéciiren clínico. 
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. . 

6. Sacar la jeringa O. 5-1 an e inocular O .1 rnl del espécirren clí­

nico en la cavidad alantoidea. · 

7. Sellar el orificio con un adhesivo. 

8. Incubar los huevos a 34°C durante 72 horas. 

9. Refrigerar a 4 °C durante la noche para dar muerte al embri6n 

y minimizar e l sangrado durante la cosecha de los líquidos. 

10. Hacer una asepsia con alcohol etílico y rerrover el cascar6n y 

la rrembrana corioalantoidea con pinzas estériles. 

11. Colectar el líquido alantoideo con una pipeta estéril de 5 rnl 

(el rendimiento es de 5-15 rnl) ,· colocarlo en un tu1::x:> estéril 

y rotularlo adecuadamente . 

12. Colectar el líquido arrmi6tico con jeringa de un rnl y aguja de 

21 X 32 estériles y rotularlo adecuadamente. 

13. Mantener los líquidos a 4°C • 

II. IIE NTIFICA.CICN IEL VIRUS 

A. Prueba de la Herraglutinaci6n (HA) 
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l. Marcar dos hileras de una placa de microti tulación en "U" para 

cada antígeno, dos para cada uno de los virus utilizados camo 

controles positivos y cuatro orificios para el control de eri-

trocitos de pollo. 

2. Agregar_ 0.05 ml de PBS, pH 7.2 (R-2) a l os or ificios para el 

control de eritrocitos y a los orificios del 2 al 12. 

3. Agregar O .1 ml del antígeno al prirrer orificio de cada una de 

las hileras de la placa (orificio 1) • 

4. Hacer diluciones seriadas usando dilutores de O. OS ml. 
1 

5. Agregar 0.05 ml de la suspensión de eritrocitos de pollo al 

0.5% (R-3) a cadéi uno de los orificios. 

6. ~zclar e incubar a temperatura ambiente por 45 a 60 minutos 

aprox.irnadarrente. 

7. leer la HA cuando los eritrocitos de pollo en los orificios 

control hayan fo:r::rredo botones carpactos. 

8. Después de l eer los ·puntos finales, inclinar la placa de tal 

manera que las célulél.S no-aglutinadas "rueden" y hagari un no-

delo en fo:rna de lágrima. 
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9. los especírrenes negativos deben ser pasados en huevos nuevos 

una vez Jllás. Los especírrenes con título nn.1y bajo deben ser pa-
- - -

sados en huevos nuevos para increrrentar el tf tulo. 

NOIA: Una unidad hernaglutinante es la mínima cantidad (mayor dilu-

ci6n) de la suspensi6n del virus que produce aglutinaci6n can-

pleta. 

B. Inhibicí6n dé la Hemaglutinaci6n (~ 

a) Retroti tulaci6n del Antfgeno. 

l. Preparar diluciones de trabajo de cada antfgeno que contengan 
; -

cuatro unidades hernaglutinantes por O. 025 rnl. 
~ 

2. En una placa de rnicrotitulaci6n en "U", :m:rrcar dos hileras para 

cada antígeno y cuatro para el control de eritrocitos de pollo. 

3. Agregar 0.05 ml de PBS, pH 7.2 (R-2) a los orificios del B al 

H de cada hilera marcada para el antfgeno y a los orificios de 

los controles. 

4. Agregar O .1 ml del antígeno al prirrer orificio de cada hilera 

de la placa. (orificio A) • 

5. Hacer diluciones seriadas de los orificios del A al H, usando 
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dilutores de O. 05 ml. 

6. Agregar O. 05 ml de la suspensión de eritrocitos de pollo al 

0.5% (R-3) a cada uno de los orificios. 

7. M=zclar e incubar a terrperatura ambiente durante 45 a 60 minu-

tos. 

8. Leer la hernaglutinación cuando los eritrocitos en los orificios 

control hayan formado botones oampactos. 

9. Después de leer los puntos finales inclinar la placa de tal 

manera que las células no-aglutinadas "rueden" y nagan un m::rlelo 

en forma de ~lágrima. 

NorA: Si la dilución probada es correcta, la aglutinación deberá 

ocurrir en los prirreros cuatro orificios. Si se observan Im.ly 

pocas ·o muchas unidades aglutinantes ajustar la dilución del 
1 • 

antígeno con PBS, pH 7.2 (R-2) . Repetir la retrotitulaci6n. 

b) ·Inhibición de la Hanaglutinación 

l. Agregar 0.025 ml de PBS, pH 7.2 (R-2) a cada orificio en las 

hileras de la A a la G crni tiendo la H de placas de rnicroti tu-

lación en "V". 
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2. Agregar 0.05 ml de un antisuero apropiado al prirrer orificio 

(hilera H) y diluir en forma seriada usando dilutores de O. 025 

ml. 

3. Agregar O. 025 ml del antígeno estandarizado (cuatro unidades 

hema.glutinantes) a cada dilución de suero. 

4. Preparar un control para cada suero, colocando 0.025 ml de anti-

suero en un orificio. .M:=zclar. 

5. Preparar cuatro orificios para el control de eritrocitos de po-

llo agregando 0.05 ml de PBS, pH 7.2 (R-2) a cada orificio. 

6. Incubar las placas a t.e.Itperatura ambiente por 30 minutos. 
~ 

7. Agregar 0.05 ml de la ·suspensión de eritrocitos de pollo al 

0.5% (R-3) a todos los orificios. Mezclar y sellar la placa. 

1 

1 

8. leer cuando los eritrocitos en los orificios control hayan for-

rnado botones ccrnpactos . 

IN'lERPRETACICN: El título es la más alta dilución del virus que inhi-
- . . 

be la aglutinación de los eritrocitos de pollo. Si 

ocurre aglutinación en los orificios del control de 

sueros, éstos deben ser absorbidos con glóbulos ro-

jos para rerrover las aglutininas. 
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REACTIVCB: 

(R -1) Solución de Alsever 1 pH 6 .1 : 

(R-2) 

Citrato de Sodio 

Glucosa 

Acido Cítrico 

Cloruro de Sodio 

8.00 g 

20.00 g 

0.55 g 

4.20 g 

Disolver en agua destilada y aforar a 1 L1 esterilizar por 

filtración a través de una rrernbrana Millipore de 0.22 micro-

rretros. Almacenar a 4 °C. 

Buffer Salino de Fosfatos 1 pH 7. 2 (PBS) : 

Fosfato disódico 

Fosfato monosódico 

Cloruro de Sodio 
i 

Agua destilada 

1.096 g 

0.315 g 

8.500 g 

1.000 L 

Agregar agua destilada hasta un volurren final de 1 L 1 esteri-

lizar por filtración a través de una rrernbrana Millipore de 

O. 22 micráretros. Almacenar a 4 °C. 

(R-3) Suspensión de Eritrocitos de p:>llo 1 0.5%: 
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Eritrocitos de Pollo 0.5 ml 

PBS pH 7.2 99.5 ml 

l. Sangrar un pollo con tma jeringa conteniendo una pequeña can-

tidad de Solución de Alsever (R-1) • Cuitar la aguja de la je-

ringa e inrrediatarrente colocar la sangre en un matraz conte-

niendo suficiente Solución de Alsever (R-1) de tal manera que 

la proporción sea de 1:4. 

2 • .r-~zclar y almacenar a 4°C. 

3. Lavar tres veces los eritrocitos de pollo con P BS 1 pH 7. 2 (R -2) 

1 
centrifugando a 1500 rpn por 15 minutos. 

4. Centrifugar para empaquetar los eritrocitos. 

5. Agregar 5 ml del p.:iquete de eritrocitos a 5 ml de PBS 1 pH 7. 2 

(R-2) . 

6. Hacer un hematocrito y anotar el porcentaje de eritrocitos. 

7. Almacenar esta ·suspensión a 4°C. 
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RESULTADOS 

Se obtuvieron un total de ocho aislamientos de los 100 especírrenes 

clínicos analizados, los cuales correspondieron uno al subtipo viral 

A/Filipinas/2/82(H3N2) y siete al subtipo B/t.RSS/100/.83. 

La IPayor frecuencia se observó en los rangos de edad ccrrprendidos 

entre los 11 y 30 años de edad caro se Iruestra en la tabla No.l. 

·En la tabla No.2 se presenta la distribución de los especírrenes clí-
- - -

nicos en relaci ón c;1 la fecha de recolección. Caro se puede observar 
- -

la IPayor frecuencia de aislamiento ocurrió durante los pr.irreros 15 

días del rres de Marzo. 
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1 
N 
~ 
1 

EDAD 

(AAOS) 

1-10 

11-20 

21-30 

31-40 

41-50 

>50 

'IOTAIES 

TABLA No.1 TJPOS IE VlRUS AISLAIX:S IE LOS ES?ECn.ElliS CLllUCOS ANALIZADOS. 

- No. rE ES?ECDEN!:S mxo No. [E TJPOS IE VJRUS AISLADOS 
.. 

OB'IENir:x:G F M AISIAMIEN'lüS A/Filipinas/2/82(H3N2) B/lRSS/100/83 

4 2 2 - - -
-

- --
41 31 10 3 - 3 -

31 17 14 3 1 2 

14 11 3 2 - 2 

7 5 2 - - -

3 3 - - - -. 

100 69 31 8 1 7 



1 
~ 
N 
1 

1 

'mBIA No.2 DIS'lRIBUCICN IE r...a; ES?ECnEffiS 

CLINICOO EN REI...ACICN A IA EEQ-IA IE OB'lENCICN 

FECHA IE CE'JENCICN No. IE E S?ECn.Effi S No. IE AISLAMIEN'IOS 
.. 

IE r...a; ES?ECJl.EffiS OB'JENIDOS vmAI.ES 

ENE:RO 15 - 31 14 2 

FE mERO 1 - 15 14 --

FE mERO 16 - 28 14 -

MARZO 1 - 15 38 6 

MARZO 16 - 31 12 . -

AIRIL 1 - 15 8 -
' 



DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Debido a que la influenza es una enfenredad que puede llegar a cau­

sar epidemias e inclusive grandes pandemias en una poblaci6n; es 

recarendable llevar a cabo una visilancia epidemiol6gica anual para 

detenninar los subtipos virales que circulan durante el perícxlo in­

vernal, con el prop6sito de establecer una serie de estrategias que 

puedan contribuir al control de la enfenredad. 

Para realizar este proyecto los especírrenes clínicos se recolectaron 

durante los meses de Enero a Abril, período que coincide con la ma­

yor frecuencia de aislamientos del virus de la Influenza (21) . 
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,1 

En nuestro caso, el mayor núrrero de aislamientos ocurri6 durante los 
. . 

prirreros quince días del mes de ~..arzo de 1986. 

La contaminaci6n bacteriana de los líquidos alantoideo y anmi6tico 

conduce a resultados falsos positivos en la reacci6n de hernaglutina-

ci6n; por lo cual es esen_cial la adici6n de antibi6ticos al med;i.o de 
. . 

transporte. En este caso la frecuencia de contaminación fue ITD..lY baja, 

de tal fonna que se puede considerar que la detecci6n de los virus 

fue eficiente. 

En base a lo reportado ~ la literatura, se sabe que la ?pti:ma detec­

ci6n de los virus de la Influenza tipos A y B se lleva a cabo utili-

zando cultivos primarios de tejidos de riñón de perro de la línea 

celular continua MIXl< (Madin-Darby canine Kidney) y que los huevos 

embrionados de gallina son una alternativa solamente para los virus 

tipo A. Los lOO espec.ínenes faríngeo~ se inocularon en embriones de 
. . 

pollo debido a la falta de disponibilidad de cultivos de células, 

por lo tanto se esperaba aislar únicarrente los virus tipo A. Sin 
1 

1 . 
embargo al analizar los resultados se puede observar que el mayor 

núrrero de aislamientos correspondi6 al subtipo viral B/lRSS/100/83 
. . . 

probablerrente porque fue la . cepa que circul6 con mayor frecuencia 

durante este período invernal y debido a que los huevos errbrionados 

utilizados pudieron actuar caro huéspedes sensibles (22) . · 

La detección e identificaci6n de agentes virales directarrente en los 
. . 

espec~es cl0icos ha ·surgido caro un ~todo alternativo para el . 

-24-



diagnóstico de enferrredades de etiología viral. Entre estos nétodos 

se encuentran los ensayos inrmmoenzllnáticos, sin embargo la eficien-

cia rep::>rtada para el caso de los virus de la Influenza tip::> A ha 

sido de 53%; p::>r lo tanto mientraS no se increrrente la sensibilidad, 

el aislamiento de los virus rontinuará siendo el nétodo de elección 

para estqblecer el diagnóstico de la Influenza. Por otra parte, la 

IHA es una técnica sensible, reprcducible, de fácil interpretación y 

adaptable a cualquier laboratorio de diagnóstico (23) . 

Tanando en cuenta los resultados obtenidos, es inportante rrencionar 

que este tip::> de estudio se puede llevar a cabo en las condiciones 

operativas de nuestro rredio, sin embargo se debe enfatizar que la 

recolecci?n y condi~iones de abnacenamiento de los espec.írrenes clí­

nicos, así CCl1'0 la fidelidad de los !té todos y el establecimiento de 

un sistema de control de calidad, son los factores indispensables 

para obtener resultados confiables. Además, recarendarros para traba.-

jos futuros que se increrrente el núrrero de especírrenes clínicos, con 
. . . 

el objetO de conocer la :rrorbilidad de la Influenza en la población 

bajo estudio. 
1 

Respecto a la epidemiología de la Influenza se ha propuesto que ocu-

rren epidEmias con un intervalo de 2 a 3 años, sin embargo el progra-

:ma. de vigilancia realizado en la ciudad de Houston, Texas, durante 

11 años, ha r evelado que se presentan epidemias cada año de tal forrra 

que quizá ésta sea la característica epidemiol6gica actual de la en-
. . 

ferrredad respiratoria. r:ebido a ésto y a la excesiva ·:ma.gnitud de la 
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frecuencia y severidad de la Influenza es de vital importancia llevar 

a caro el Aislamiento e Identificaci6n de los Virus de la Influenza 

que circulan cada invierno para contribuir a su control en reneficio 

de nuestra ccm.midad. 
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RESUMEN 

. 
Se recolectaron 100 especírrenes faringeos de personas que presenta-

ron síntanas de enfenredad respiratoria con el objeto de Aislar e 

Identificar los Virus de la Influenza. los especírrenes se inocularon 

en embriones de pollo de un perícrlo de' desarrollo de 9 a 10 días y 

los virus se detectaron e identificaron por medio de los rretodos de 

la Hernaglutinación e Inhibición de la Hernaglutinaci6n. 

Se obtuvieron un total de ocho aislamientos correspondiendo uno al 

· subtipo viral A/Filipinas/2/82(H3N2) y siete al subtipo B/URSS/100/ 

83. 
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