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INTRODUCCION

La rubéola es una enfennedad vira! aguda caracterizada por rasb
(exantema), y linfadenopatia auricular y suboccipital afectando a niJIos y
adultos por igual. (4,14,18).

Además es una de las principales virosis que provoca anomalías
congénitasy/o abortosespontáneossobre todo si afecta en el primer trimestre
delembarazo.(4,10,14,16,18,21).

La rubéola congénita es una de las más serias enfermedades fetales
provocando abortos en un 30-40% de los casos y afectación fetal severa en un
50 a 80% consistente en: retardo del crecimiento intrauterino, sordera,
cataratas, defectos anatómicos cardíacos, ceguera, lesiones neurológicas
severas. (4,14,18,21,26).

Su transmisión se realiza por medío de gotitas infectantes (Flugge) lo que
se ve fworecido por el hacinamiento. (4,14).

Se reporta en la actualidad el 90 al 96% de adultos que poseen
anticu~rpos contra Rubéola, incorporado al esquema de vacunación de la
Academia Americana de Pedíatrla. (18,21,26).

Tomando en cuenta que se describe el grupo materno-Infantil como el
más numeroso de la población en general, as! como el más susceptible s
diversas enfermedades responsables de altas tasas de morbi-mortalidad o dE
secuel¡lS limitantes, nos vemos obligados a establecer medídas preventiva!
incluyendo la vacunación contra la rubéola dentro de estas, para mejorar así l¡
espectotiva de vida en esta población.

El presente estudio tomó una población de 179 adolescentes femenina!
no vacunadas contra rubéola de las escuelas que son áreas de práctica de 11
Facultad de Ciencias Medicas de la USAC durante los meses de mayo y juni(
de 1998, con el fin de determinar los niveles séricos de anticuerpos IgG contI1
Rubéola mediante el método de ELISA. Identificando: El porcentaje de
adolescentes con anticuerpos protectores en un 81% y el 19% son susceptibles
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a rubéola. Se presentó aumento de la susceptibilidad en etapas tempranas de la
adolescencia. Además se documento un 6% de adolescentes con antecedentes
de la enfermedad, porcentaje bajo en comparación con el grado de inmunidad
encontrada en la población, por lo cual suponemos que se adquirió p(¡r
infección sulK:linica o bien no se realizo un diagnóstico correcto en el
momento de la enfermedad.

Finalmente se concluye que el' porcentaje de seropositividad en este
estudio es de 81% y que el 19% aún son susceptibles. Debe ponerse atención
que la población que se eligió son adolescentes no vacunadas, la cual es
sumamente grande, por lo que se recomienda una adecuada vigilancia
epidemiológicade la rubéola e implementar la aplicación de la vacuna para la
erradicación de la enfermedad y prevención del Síndrome de Rubéola
Congénito.

-. --

DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

La rubéola (Sarampión alemán) es una enfermedad viraI, leve, exantematica,
contagiosa, benigna de tipo agudo, que afecta principalmente a niños y adultos.
Presenta una gran variedad de síntomas tales como: fiebre, linfadenopatia
retroauticular y cervical posterior, exantema en foema de pápulas que duran
aproximadmlente tres días ; en algunos casos puede haber dolor de garganta,
artraIgias y cefaleas. Su transmisión es por medio de las gotitas de fIugge,
viendose favorecida por el har:in2miento (4,14, 18,21,22).

Es una virosis que desencadena anomalías fetales o abortos e5pÓntaneos,
principalmente si afecta a la mujer en el primer trimestre del embarazo, pues
plantea una grave amenaza para el feto. Más de 20,000 bebés nacieron con
defectos congénitos durante un brote de rubéola en 1964-1965. El mismo brote -
también dio lugar al menos a 10,000 abortos espontáneos y mortÍl1atos.
(4,10,14,18,21,22).

Una de las más serias enfermedades fetales es la rubéola congénita que
provoca abortos en un 30-40"/0de los casos y afectación fetal severa en un 50-
80%, el cual consiste en retardo del crecimiento ínttauterino, sordera, cataratas,
defectos anatómicos cardíacos, púrpura, hepatitis, diabetes, lesión neurológica,
(4,14,18,21,26).

En Guatemala en 1,997 se dieron tres brotes aislados de rubéola con un
total de 99 casos, de los cuales 31% correspondió al área Norte y Sur en el
departamento de Guatemala y el resto de los casos se presentaron en el ínterior
del pais. (16).

Dos últimos estudios de tesis fueron realizados en 1989, donde se
determinaron anticuerpos IgG para rubéoJa, en los cuales se obtuvo alta
setOpositividad en mujeres embarazadas de áreas rurales. (14,22).

En algunas áreas fueta de el pais la rnayotia de mujeres en edad fértil son
inmunes a la rubéola ya sea porque se vacunaron o

-
porque tuvieron la

enfermedad durante la niñez. La vacuna confiere ínmunidad en un 95% (26).

La Academia Americana de Pediattia contempla dentro de su esquema de
Protección, la administración de la vacuna (Sarampión, RubéoJa, Parotiditis)
entre los 12-15 meses de edad y entre los 10-12 años. (2,3).
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Este estudio detenninará el poteentaje de un grupo de adolescentes
susceptibles a adquirir tubéola en las escuelas que son áreas de ptaetica de la
Facultad de Ciencias Medicas de la USAC de Guatemala..
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JUSTIFICACION

Cuando el interés de conocer y mejorar la calidad de vida de una población
existe, es imposible rehuir y dejar de dirigir todos los esfuerzos al alcance para
lograr la meta; es indispensable sin duda que se cuente con el equipo y los
recursos humanos suficientes, para ello es necesario poseer el conocimiento de
las características y necesidades más importantes del grupo humano, donde se
debe proyectar la ayuda.

No existen estudios recientes sobre el comportamiento epiderniólogico de
la tubéola en la población adolesccnte femenina, ni esOOsticas quc reflejen el
grado de inmunidad en dicha población. El periodo de la adolescencia esta
ligado en parte a la etapa de la edad reproductiva en la mujer, además en nuestro
medio esta etapa inicia a muy temprana edad, por lo que se debe tratar de
prevenir los riesgos de malformaciones congénitas en los productos de la
concepción.

En Guatemala la tubéola es una enfermedad de notificación obligatoria,
pero esto no se lleva a cabo por lo que eXisteun sub-registro de la misma. En
1997 la Dirección General de Servicios de Salud documentó 99 casos
confirmados de tubéola, los que se presentaron en tres brotes en diferentes
localidades del paIs. Estas muestras serologicas fueron enviadas a esta
institución, como casos sospechosos de sarampión.

El esquema de vacunación del programa ampliado de inmunizaciones
(p.A.!.), empleado a nivel nacional, no tiene contemplada la vaC\ma contra
tubéola, ésta sólo es usada en lo privado, por lo que la mayoría de la población
no tiene el acceso a recibirla.

Todo lo anterior como lo es la maternidad temprana, el sub-registro de la
enfermedad en Guatemala y además que la vaC\lna no esta incluída dentro del
esquema de vaC\lnación (p.A.!.), hace que este estudio se realice para mejorar la
prevención de la enfermedad y el sindrome de rubéola congénito.

5



OBJETIVOS

GENERAL:

1. Establecer la frecuencia de seropositividad de anticuerpos a Rubéola en
un grupo de adolescentes de las escuelas que son áreas de pra ti d
la Facultad de Ciencias Medicas de la USAC, Guatemala.

c ca e

ESPECIFICOS:

1. Determinar el porcentaje de adolescentes suceptibles a adquirir rubéola.

2. Determinar el índice de seropositividad de anticuerpos par b' 1
el grupo de estudio.

a ru eo a en

3. Tran.mitir ínformación sobre los diversos aspectos de la
enfermedad a las adolescentes de las escuelas participantes.

4. Evidenciar la necesidad de vacunación
adolescentes suceptibles.

contra rubéola al grupo de

5. Aportar los resultados obtertidos pata ampJiar la ínformación a fin de
mejorar los ServJC10Sde salud en el campo preventivo.

6
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REVISION BIBLIOGRAFICA

I RUBEOLA

I 1.DEFINICION:
,

I La rubéola .. una enfermedad exantemática, aguda leve, con frecuencia
benigna, que se cura e.pontáneamente, sumamente contagiosa que es causada
por un virus, cuyo tiempo de incubación es de 2 a 3 semanas, el virus infecta en
primer lugar el rracto respiratOrio superior y desde aquí se disemina a los ganglio s
línfáticos locales. Es caracterizada por una erupción de la piel, agrandamientO y
dolor a la palpación de los granglios linfáticos postoccipitales, retrOariculares y
cervicales porteriores. En los nIDos mayores y adultos, la infección puede ser
grave en oraciones, manif..tándose afección de las articulaciones y púrputa. La
erupción genetalmente dura cerca de tres dias y puede ser acompañada por una
fiebre baja. Otros síntomas como cefalea, enantema, conjuntivitis leve, perdida
del apetito, un cuadro catarta! de vías superiores, y mal de la garganta son más
comunes en los adultos y en los adolescentes infectados que en los nIDos. A
veces no bay síntomas en lo absoluto.(4,13.115,18,21,26)

Cuando la enfermedad es adquítida por la gestante dentro del primer
trimestre del embarazo puede causar graves anomalías congénitas. El síndrome
de rubéola congénita es una enfermedad contagiosa con afección multisistémica,
un amplio expectrO de expresión clinica y un largo penodo de ínfección activa
con propagación del virus.(4,18,21,26).

2..ETIOLOGIA:

Aunque su importancia como agente teratógeno fue demostrado por
Gregg en 1941, el virus no fue aislado h..ta 1962 (parkman). Este es un virus
ARN pleomorfo, cl..ificado dentro de la familia de los Togaviridae en donde
forma el género de los Rubivirus, cl..ificado ..í por sus propiedad.. bioquímic..,
biotisic.. y ultraestructurales. A diferencia de la mayor parte de los togavirus. no
utiliza un vector attrópodo en su ciclo natutal. En el ser humano, que es el único
huésped natutal, el virus se comporta como un paramixovirus y much.. de 1..
características de laboratorio son semejantes a 1.. de este grupo. No se ha
encontrado ninguna relación antigénica con ninguno de los otros togavirus. Es
\lI1virus esférico de unos 60 nm de diámetro. El vi= está compuesto por una

--
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modificación de la superficie de.~amembrana celular, observandose algunas sub.
umdades con 5 a 6. '?'"

de diámetro y prolongaciones de pentámeros. Su
en:oltura ..

no es ngtda, presenta unas cortas proyecciones externas
(gIicoprotemas ~smembrana El y E2 de 5 . 8 nm), y está constituida por
una doble capa lipidica que rodea a una nucleocápside (proteína C no glicosilada),
de 30 nm, que prot~ a un ARN monocatenario de polaridad positiva y que,
probablemen~, ~bjen codifique proteínas no estructurales (NS) relacionadas
con la tran~crtpct?n viral. La ~ucl~ocapside de 35 nm está formada por una
condensaC1on de aedo rtoonuclClco viral y 10 nm son de estructura central.

. ..La repli~ación del virus es íntracitoplásmatica y madura mediante la
IIbera.C1onde Vtt10nes a través de vesiculas en la membrana. Solamente hay
descrtto un serobpo.(18,23).

. Se multiplica.en diversos sistemas de cultivo celular primario y en algunas
lme~ celulares contmuas, pero por lo general sm efectos citopáticos detectables.
Cunosamente ~do.. s.e cultiva en tejidos de origen humano, mono o ratón no
p.roduce efecto C1topat.co por lo que su presencia debe demostrarse mediante
tecmcas de mterferencra. El virus puede aislarse en cultivo tisular y su presencia se
demuestra. por la capacidad de las células renales del mono verde afticano
(AGMK) mfectado por la rubéola para resistir la provocación con el enterovirus.

El examen ultraestructural para estos cultivos de células ínfectadas por
rubéola revelan la presencia de víriones de 50 a 70 nm de diámetro. Estas
partículas consisten en ~ núcleo electrodenso de 35 nm de diámetro junto con
w;'a superfiC1eelectroluC1dade 11 nm de ancho, el vírión maduro íncluye una
tnple capa envolvente de 8 nm de espesor. (18, 23).

. Preparacio~es de coloración negativa: Las preparaciones de coloración
negattva-para el VIruS de la Rubéola se pueden evaluar obteniendo algunos
detalles en cuanto a su morfología. La coloración negativa del núcleo aparece
especialmente. en foanas c~n 55 .nm de diámetro junto con algunas partículas que
presentan esp.,:,:"as (prommen~as), en su superficie lo que provoca fragílildad y
una configuracion que no perrrute la supervivencia. (18, 23).
La h~utinació~ de eritrocito s ~ ~ves (pollos, gansos, palomas) proporciona
un metodo convemente para el análisIS del VIruS, Ya que con la ínhibició d ta
hemag! '"

. n e es

.
utmaC10n se nude c?n facili~ la. prese~cia y el titulo del anticuerpo. Se

han ldenl1fic~o ocho distmtos polipepl1dos virales por. medio de electroforesis
en gel de poliacrilanuda. (4).

8
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Durante la enfermedad clínica, el virus esta presente en las secreciones
nasofatingeas, la sangre, las heces y la atina. Se ha aislado el virus de la
nasofatinge 7 días antes de la aparición del exantema y 7-8 días después de su
desaparición. Las personas con enfermedad subclínica también son
ínfecciosas.(14,21,22).

3. EPIDEMIOLOGIA y FRECUENCIA:

El único resorvorio del virus es el hombre. La íncidencia mayor de la
enfermedad ocurre a finales del ínviemo y primavera.. Cada 6-9 años aparecían
brotes epidémicos y cada 30 años se producia una epidemia mayor. La
generalización de la vacuna desde 1969 (confiere un 95% de protección) ha
modificado la epidemiología de la enfermedad reduciéndose a brotes esporádicos
aislados aunque no se ha conseguido eliminar todos los casos. Antes de que se
ínstituyera el programa de vacunación de rubéola, la íncidencia máxima de esta
enfermedad se observaba en niños de 5 a 14 años. Ahora, la mayor parte de los
casos se producen en los adolescentes y jovenes. En la actualidad el grado de
susceptibilidad a la ínfección se estima en un 2 ó 3% en personas adultas. Y en
países en desarrollo se estima que la ínfección se produzca en promedio de 2-3
años hasta los 8 años. El virus se transmite mediante la ínhalación de secreciones
respiratorias de las personas ínfectadas, fundamenra1mente los días de rash, pero
la eliminación del virus y por tanto la posibilidad de transmisión, se produce ya
desde cinco días antes a su aparición y continúa hasta 7-10 días después de su
desaparición. La rubéola congénita es adquirida por vía transplacentaria. Los
niños con rubéola congénita son igualmente una fuente de ínfección, pues
excretanel virus en las secreciones respiratoriasy en la orinadurantevarios meses
después de su nacimiento, y es contagioso durante todo este lapso. (4,19,21)

La mayoría de mujeres en edad fecunda son ínmunes a la rubéola ya sea
porque se vacunaron o porque tuvieron la enfermedad durante la niñez. Debido
al uso generalizado de la vacuna, los defectos congénitos se han vuelto raros.(26).

La aparición de epidemias entre empleados de hospitales, que transmiten la
infección a enfermos suscepl10tes ha impulsado a exigir que los empleados que
están en contaCto con los enfermos sean ínmunes a la rubéola.. Los anticuerpos
matemos protegen durante los 6 primeros meses de vida.. Los niños y niñas son
afectados por igual. En las poblaciones cerradas, como las ínsrituciones y
cuarteles militares, casi el 100% de las personas susceptibles pueden llegar a
infectarse. En el ámbito farniliar la propagación del virus es menor: el 50-60% de
los miembros suscepl10les de la familia adquieren la enfermedad. Mucha.,

9
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infecciones son subclínicas, habiendo una relación de la enfermedad no aparente
a manifiesta de 2:1 (21)

Dado que la enfermedad habitual suele ser bastante inespecífica desde el
punto de vista clínico con evidencia de q'Je casi el 33% de los adultos sufre la
infección sin erupción cutánea, los informes epidemiológicos han sido
variables.(26).

No se ha presentado un brote epidémico principal desde 1964-1965
donde más de 20,000 bebes nacieron con defectos congénitos. El mismo brote
dio lugar a al menos 10,000 abortos espontáneos. Desde 1966 la rubéola
congénita es una enfermedad que se debe reportar.(l7).

Aparentemente la rubéola se encuentra diseminada en todo el conrinente
americano,aW1queexisten diferencias entre unas zonas y otras.

Un estudio realizado por la Organización Mundial de Salud (O.M.S.) de
Inmunidad al virus de la Rubéola en la ciudad de Guatemala en febrero de 1973

Y febrero de 1974, donde se analizaron los niveles de inmunidad en 1,027
individuos provenientes de diferentes lugares de la ciudad de Guatemala, con
edades comprendidas entre O y 45 años. Se encontró que la población
guatemalteea existe un alto riesgo de infección. A los cinco años un 78.8% tenian
anticuerpos inhibidores de la hemaglutinación (AclHA); a los 11 años el 96.5%
de los niños estudiados y el 85.9% del grupo de adultos tenía anticuerpos
detectables al virus de la rubéola.. En la muestra de madres v niños estudiada el
83.3% de las madres inmunes dio a luz niños con ACIHA, ~un cuando ninguna
madre negariva dio a luz niños positivos. (24).

El sistema de vigilancia de la eliminación del Sarampión en Guatemala, en
1997 tiene..registrados 303 casos sospechos de sarampión, de los cuales hay
diagnosticados por serologia 99casos de rubéola y únicamente 2 casos
confirmados de sarampión. De los 99 casos de rubéola; 31 casos se presentaron
en el área norte y sur de] departamento de Guatemala y el resto en el interior del
país. (16). '

En Estados unidos antes de la utiJización de la vacuna los estudios
serológicos realizados mostrarón que aproximadamente el 80% de la población
adulta tenían anticuerpos frente a la rubéola. De 1969 hasta 1989 el número de
casos disminuyó en 99.6% para rubéola y 97.4% para el Sindrome de Rubéola
Congénita (CRS). Siguiendo el escaso resurgimiento durante 1990-1991. El
número de casos de rubéola alcanzó un record bajo durante 1992-1996 (con
promedio de 183 casos reportados anualmente. (6).

-~

En las poblaciones insulares, como las de Trinidad y Hawaii, antes de la.
" de la vacuna se detectarón anticue rpos en el 20% de los adultos en los

utiltZ2.C10n ., .
e se realizó deteCClonselectiva. (21) .' ..'qu

La vacuna para rubéola es usada en un 92% en patses ?"dus~zados,
36% en países en ttanSíción económica y en un 28°/0 en pa1Sesen V13S de
desarrollo.(7). .d

Durante los brotes de rubéola, los índices de CRS por cada 1000 naCl os
vivos fué de: '1.7 en Iscael, 1.7 en Jamaica, 0.7 en Oman, 2.2 en Panamá, 1.5 en
Singapore, 0.9 en Sri Lanka, y 0.6 en Trinidad y Tobago, similares a los
reportados en países industrializados. (7).. .

Después de la infección inicial la inmunidad es para toda la VIda '.
Los

segundos ataques auténticos son extrao~ent:
raros ~.

reqweren

demostración serológica por la naturaleza inespeClfica del smdrome clínico. Se ha
demostrado reinfección subclinica por el aumento de IgG en suer~,. esto con
mayor frecuencia conforme se dispone de mejores métodos serologtcos y de
vigilancia.. Por lo general, la reinfección se 'pres~~

en poblaClo",:es con

hacinamiento, en las cuales la densidad de la mfecclOn y.la proba~ihdad de
diseminación son altas. Estas reinfecciones no se ~Oetan. ,con vuemtaS y
constituyenescaso riesgo para las mujeres gestantes. La r~fecC1on ocurre con la
exposición entre la séptima y décima semana de gestaCIón,. en las ~ales h~y
mayor riesgo de CRS. La reacción de IgM Sirve para distlngwr la mfecClon
primaria de la reinfección.(4).

4. DIAGNOSTICO.

CUNICO:

No existe prodromo, los síntomas m.oderados sc;n fiebre, malestar y coriza.
Coincidiendo con la erupción aparecen: linfa<!enopatla sobre todo retroauncular
y cervical exantema maculo-papular, leucopema y artralgta.

Dad; que la infección por el virus de la rubéo.la produce una enferme?ad
generalmenteleve, d diagnóstico clínico es, en ocaslOnes~no ?re~samen~:

~ácil.

El cultivo del virus a partir de las secreciones faringeas, o?"", hqwdo ammo~co Y

placenta es complicado ya que no ~rod~ce efecto Cltopa~co en todas las ~m..as

celulares. Por todo ello el diagnostico de elecClon es el serologtco.
(4,15,18,21,22).

I
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PRUEBAS DE GABINETE:

El virus de la rubéola tiene antígenos henuglutinantes, fijadores del
complemento, precipitantes y agregantes de las plaquetas. La henuglutinación
está en relación con las proyecciones vir.Jes fundamenr.Jes con la proteína El ya I
que E2 es prácticamente inaccesible al sistema inmune. Sobre El se localizan al
menos seis epítopos lineales independientes. Cuatro de ellos están asociados con
la henuglutinación, otro con la neutralización y el sexto no tiene función
conocida. Sobre E2 han encontrado cuatro antígenos especificos que han hecho
posible identificar cuatro cepas diferentes de virus todas con igual proteína El y
C tienen un papel importante en el desarrollo de la inmunidad protectora por lo
que la prueba serológica ideal será aquella que detecte, conjuntamente, la
presencia de anticuerpos frente a todos los dominios. Esto se consigue
fundamenr.Jmente utilizando antígenos nativos (generalmente células Vero). La
purificación posterior de los mismos con eter sólo respeta la integridad de la
henuglutininalo que supone en cierto modo una pérdida de reactividad. (13,28).

El ptincipal problema para realizar e! diagnóstico setológieo fué definir la
concentración de anticuerpos que confieran protección frente al virus y e! nivel
de IgM especifica que se correlacionaba con la enfermedad clínica. Respecto al
primer punto se ha establecido que un nivel protector se alcanza con 15 Ul/mI
(VI definida por OMS) y todos los valores de inmunidad deberán ser
relacionados con esta unidad. La inexistencia de un suero patrón para la

l
definición de unidades de IgM en relación con la enfermedad aguda ha hecho
dificil la e,tandarización de los procedimientos. En 1981 Mortiner y cols.,
definieron mediante un procedimiento de RlA, que tres unidades arbitrarias
MACRlA (m-antibody-capture-RlA) de IgM se correspondían con enfermedad
aguda. Desde entonces todos los cut-off de las técnicas ELlSA para la detección
de IgM especifica se corresponden con estas 3 UA/mI sea cual sea el métodoen
que sea expresado. (1,27):

Algunas notas sobre la cinética de los antícuerpos merecen ser puntualmente
resaltadas.

La IgG especifica puede ser demostrable entre los 15-20 días después de 11
infección por lo que la presencia de esta clase de, anticuerpos asegura uns
antigüedad de los mismos de 2 o 3 semanas. Tras la vacunación su detección el
algo más tardía situandose entre los 30 y 50 días. Siempre son positivos en la fasc
de rash. (27).

12

. Como, en ;odas ~ infecciones congénitas la persistencia de los
antlcuerpo~

".'"'
allá del 61 o 71 mes, con valores superiores o iguales de IgG a

Jos del nacmuento son una CV1denciade infección congénita sean cuales sean los
valore~ de IgM. La disminución significativa del título de los mismos
(aproximadamente a la mitad por mes), indica que los anticuerpos han sido
transfendos desde la madre. (20).

La avidez elevada de los anticuerpos indica alta experiencia y conocimiento
de la estructura. del ~tígeno; esto sólo se consigue después de un tiempo en e!
que el clan de linfoatos B productor de estos anticuerpo s ha sido seleccionado
entre otros muchos, como único productor de los mismos. Esta selección suel~
comenzar pasado al menos unas 6-10 semanas después de la infección. En
gener.J una avidez inferior al 25% indica antigüedad de anticuerpos no superior a
tres meses (28).

Los anticuerpos de clase IgM se detectan ya, en un número alto de casos a
p~rtir del tercer día d,espués d~ exantema y en e! 100% de los pacientes entre Íos
dí~ 7 .y 11 despues del nusmo. En los individuos vacunados podemos
~denC1arl~ en ,el 60-80% de los casos así como en el 90-97% de los niños
mfcctados mtrautero e;>algún ~OI~ento de un pe.riodo comprendido entre las 2 Y

~ 24. ~emanas despucs de! nacmuento. La persIStencia de la IgM después de la

.mfeccton aguda o vacunación puede estimarse en unos 30 días a titulas
progresivamente decrecientes. (20).

Las infecciones y por tanto las respuestas inmunes secundarias son posibles
pero solo de forma excepcional va a tener relevancia clínica.

PRUEBAS SEROWGICAS: Los métodos empleados en los úlrimos años han
sido ptincipalmente:

PRUEBA INMUNE
>
Cualquier aglutinación
Dentro >de mm
Cualquier aglutinación

Valor> del corte 15 UI/ml.
No útil para est3.do inmunitario.

>15UI/mL

1QOO e utlnac!Oo
Hernagiutin2ción pasi.. (HP)
Hemólisis r:adial (HR)
Aglutinación de Látex
Enzima-Inmuno-Análisis (EIA)
Fijación del complemento (Fq
Inmunofluorescencia (IF!/FIAX)

PRUEBAS CLASlCAS:

~bición de la ~maglurinac.ión: La prueba detecta anticuerpos dirigidos
te a la hemaglutmmavira!,antlcuerposhemaglutinantes,y co iste en pone
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de manifiesto la capacidad de los anticuerpos para bloquear la hemaglutinina vira!
de tal forma que en presencia de los complejos antJgeno-anticuerpo los hematíes
de detenninadas especies no son aglutinados. El titulo de anticuerpos se mide en
la dilución más alta del suero que inhibe totalmente la hemaglutinación. Títulos
de 1/4 o 1/8 suponen la presencia de este tipo de anticuerpo s y por lo tanto de
inmunidad frente al ,~rus de rubéola (15 UI/mI). Estos anticuerpo s se
desarrollan durante el periodo de incubación de la enfermedad y normalmente se
encuentran presentes en el momento de la aparición del rash, alcanzan su
concentración más elevada en la convalecencia y permanecen detectables de por
vida. Es una prueba laboriosa y puede producir falsos positivos por la presencia
de lipoproteinas. (13).

Conviene recordar que junto a estos anticuerpos, la hemaglutinación de El,
es capaz también de producir anticuerpos neutralizantes de la misma por 10 que la
responsabilidad de la inmunidad frente al virus es compartida por la presencia de
estos dos tipos de anticuerpos. Los anticuerpos neutralizantes no son detectados
con esta prueba serológica. (13,25).

-Hemaglutinación pasiva: Es esta una prueba rápida que emplea eritrocitos
estabilizados y sensibilizados con antigeno El o con proteínas no estructurales
(NS) del virus. La prueba se realiza en placa de microtitulación con fondo en V.
Los eritrocitos sensibilizados, en presencia de los anticuerpos del suero, aglutinan
de forma visible. Es una prueba muy sensible y especifica. Siempre deberá
analizarse con cada suero un pocillo con hematíes sin sensibilizar para comprobar
la especificidad de la prueba. La cinética de los anticuerpos detectados con este
test, si emplea antígeno El, es similar a IH, EIA Y Látex. Si el antigeno
empleado es NS la sensibilidad es menor. (28).

.Hemólisi. radial: Es una prueba que se realiza sobre placas de agorosa que
contiene 11Mmezcla de hematíes tripsinizados y sensibilizados con antígeno El y
complemento. En este soporre se realizan excavaciones de 3 mm de diámetro en
donde se deposita el suero problema descomplementado. Después de una
incubación se lee el diámetro del halo de hemólisis producido, considerándose
positivo, con presencia de anticuerpo s y que produzca un halo superior a los 5
mm. Diámetro que alcanzan las muestras, concentraciones de 15 UI/mI de
anticuerpos. La presencia en el suero de un factor bloqueante puede producir
falsos resultados negativos o patrones de hemólisis dificiles de interpretar. La
sensibilidad es igual a la HP cuando emplea antígeno NS 'y algo menor que la de
EIA e IH. Esto supone que con estas técnicas es posible no encontrar aún
anticuerposen la fasede rash (13). '

~
I
I .1F1: Emplea como sustrato de la reacción células infectadas. (LLC-MK2¡ c?n

gran contenido de antigenos vitales en s~ atoplasma. Mediante esta. tecmea

ueden detenninarse cuantitativamente antlcuerpos IgG e IgM ~te al ~s. Es
~a prueba de lectura subjetiva en las muestras con concentracIones baJas de

I

anticuerpos pero su sensibilidad es similar a IH y Látex. (13).

.FlAX: Se basa en el empleo de un soporre de celulosa plástica que tiene
atrapado un antígeno soluble del virus. La prueba,. con fundamento de IFI, es
leída de forma automática. También puede detemunarse IgG o IgM. Presenta
sUSpropias unidades pero el punto de corte es equivalente a las 15 UI/mI.(13).

-Fijación del complemento: Es una prueba poco sensible y que retrasa la
detección de anticuerpos. Esto la convierte en útil para demostrar, en ocac1O~es,
seroconversioncs tardíascuando por otras técnicas este fenóm~o ya ha ocumdo
y por tanto es indemostrable.

-

Las pruebas más empleadas actualmente son las que están bas~ en las técnicas
de visualización mediante particulas de: EIA, MEIA, ELF A Y Latex, t~das ellas

tienen una gran sensibilidad y especificidad siendo de gran valor prediCtlvo los
resultados obtenidos con ellas. (13, 28). .

PRUEBAS SEROLOGICAS MAS EN USO:

-ElA: Emplean un soporte sólido recubierto de antíge~os El, E2 y/o de C. La
lectura es colorimétrica. La mayona son cuantitatiVOS (tienen patrones
valorados) o semicuantitativos. (La detección de IgM especifica puede tener otro
diseño). Con la mayoría de estas técnicas encontramos, a partir de unos ~ores,
muestras que no son cuantificables por tener una gran concentra~on.?e
anticuerpos que sobrepasa la zona lineal del rango de lectura. Su cuantificaaon
sólo es posible mediante el incremento de la dilución previa del suero. Con el
uso de estas técnicas es necesaria la utilización diaria de un control interno de
baja concentración (30-60 UI/ mi) para evidenciar una posible pérdida de
sensibilidad de la prueba. Puede automatizarse muy fácilmente. Hoy eXISten
téc?icas ELISA que nos permiten detenninar la avidez de .los anticu~rpos por su
antigeno. Esto permite clasificar a los mismos en reaentes (baJa aV1dez) o
antiguos (alta avidez). Es un sistema prometedor que podría de alguna manera
reforzar el significado biológico de los anticuerpos. detectados y ser un
complemento de gran valor para la interpretación de los resultados IgG e IgM.
(13,28). .
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-MEIA Y ELF A: Son dos tecnologías que detectan anticuerpos de fonna
automática mediante ELISA y lectura fluorescente.

-LATEX: El antígeno se encuentra sobre un sopone de partícula látex. Es una
p~eba, muy sensible (detecta hasta 5 U.I/mI). N, ser manual no suele emplearse
rutmanament~ para ensayar gran cantidad de suero. Aunque es raro pueden
presentar fenomenos de zonas por lo que las muestras negativas deberían diluir..
al 1/1,0' ~ cuantificación es posible mediante la dilución del suero. Siempre
debera ~ealizarse en p~.elo con el c~ntrol positivo y negativo del kit y con un
controllntemo de reaCtlVldadba,a. Mide anticuerpos totales frente al virus.

-DE.TECCION DE IgM: . Además de las metodologías clásicas de separación
de Inmunoglobulmas mediante gradientes de densidad filtración en gel
absorción con proteína A, empleo de sulfitoreductores, ete: son los métodos d~
ELISA los que en la actualidad se están empleando. Todos ellos deberán tener
aJustado el cone en. 3 UA/~CRIA. Los EIAs comerciales emplean
generalmente un tratarntento preVIOdel suero (métodos indirectos) o emplean un
SIStemade captura de anticuerpos IgM a través de su fragmento Fab (captura de
cadena pesada an~-m, estos métodos tienen una alta sensibilidad y especificidad
ya que "'.'os eVItan la aparición de falsos positivos en los sueros con
conc<:"traaones moderadas o altas de factor reurnatoide y otros de falsos
negatlv~s por competición de las IgG especificas. A pesar de todas estas
precauao~e.s hay que tener presente que todos los test de IgM pucden producir
falsos ~OS1t1VOSy que en los casos de infecciones recientes por VEB,CMV y
Parvo~s B .1? estos pueden ser más frecuentes. Así pues no todos los
~s~ta?OS POSItivOSde IgM, especialmente si están a bajas concentraciones son
mdicatlvos de infección primaria reciente. También en las reínfecciones
podemos encontrar esta clase de inmunoglobulina. (13,28).

.DETECCION DE ~A. PCR: Existen protocolos aplicados a la detección
del RNA del VIrUSrubeola pero pocos estudios demostrando su aplicación clínica
de forma fluida y útiJ.

Es pro?able ~e sea de ¡;ran utilidad en casos concretos para demostrar la
presenaa de! VIruSen temtotios o fluidos fetales. La experienciaes aún muy
escasa. (13).

16

--

I

I

I

I

I

I
I

I
I

I

I

I

DIAGNOSTICO DE LA INFECCION CONGENlTA:

DIAGNOSTICO PRENATAL: Desde hace algún tiempo se han publicado
importantes trabajos sobre la utiJidad de! estudio de la sangre fetal en e!
d;.agnóstico de enfennedades congénitas. En e! caso que nos ocupa la presencia
de IgM específica en la sangre fetal indicaría la ocurrencia de infección fetal. La
cordocentesis puede únicamente confirmar el diagnóstico de infección fetal. Es
necesario saber que:

Antes de realizar las pruebas serológicas deberá confirmarse que no existe
mezcla con sangrematerna.

La prueba tiene su máximo rendimiento sobre la semana 22 de gestación.

Un resultado negativo no descarta la infección. Puede observarse falsos
negativos por existir bajas concentraciones de anticuerpos o por emplear técnicas
poco sensibles. '

EJ estudio de RNA en liquido anuúótico o sangre fetal puede ser otra alternativa
para e! diagnóstico. (28).

DIAGNOSTICO POSTNATAL: EJ CDC publicó en e! año 1985 los criterios
necesarios para clasificar un caso como Rubéola Congénita. Estos criterios
resumidos son los siguientes:

.Detección al nacimiento de IgM especifica en sangre de cordón o en los
primeros dias de vida.

-Mantenimiento o refuerzo de los títulos de IgG frente al virus de rubéola más
allá de los ocho meses de vida.

-Detección de RNA del virus en una muestra significativa de! recién nacido.

Los estudios de avidez de anticuerpos en estos pacientes producen resultados
desconcertantes y contradictorios ya que mantienen una baja avidez a pesar de su
antigüedad. Este retardo en la maduración de la avidez, demuestra la diferente
calidad de la respuesta inmune en estos niños. (28).

17
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MANEJO DE LAS PRUEBAS SEROLOGICAS E INTERPRETACION
DE RESULTADOS:

El empleo de las pruebas serológicas y la elección de la misma será discinta y
adecuada a la pregunta que nos queremos responder. Básicamente podemos
esquematiT.arlas interrogantes clínicas de la siguiente forma:

1. Conocer cual es la situación inmunitatia de un/ a paciente.
2. Saber si una vacunación ha sido eficaz.
3. Realizar el diagnóstico de una infección aguda o reinfección.
4.Evaluar una gestante expuesta al V. Rubéola o con sintomas compatibles.
5. Diagnosticar una infección congénita en el recién nacido.

Diagnóstico de la situación inmunitaria:

Para este menester podemos emplear cualquier técnica que sea capaz de
medir anticuerpos totales (IgG junto con 19M) o sólo de la clase IgG. Cualquier
positividad nos clasificará al paciente como inmune. En el caso de que la
concentración de anticuerpos detectada sea muy baja, cercana a las 15 VI/mi o
índices próximos a 1, recomendamos la realización de una prueba de látex y
clasificar la muestra con el re"dtado obtenido con él. En estos supuestos NO es
NECESARIO la CUANTIFICACION de los anticuerpos (13).

Cómo controlar la respuesta a la vacunación y que podemos encontrar:

Habitualmente esta comprobación no se realiza pero si es conveniente
confirmarla c!h personas con un cierto grado de inmunosupresión y en personal
sanitario de guarderías etc. Para ello deberá obtenerse una muestra de suero
sobte las tres o cuatro semanas después de la administración de la vacuna. En
este momento y con cualquier técnica deberán detectarse anticuerpos. Si se
investiga IgM podremos encontrar cierta concentración de esta clase de
anticuerpos. Recordamos que la vacunación no deberá realizarse en las pacientes
gestantes seronegativas. (13).

Diagnóstico de infección aguda o reinfección:

En el caso de pacientes cen sintornas compatibles cualquier titulo de IgG con
IgM positiva define una primoinfección, Qaspruebas de IgM, especialmente las
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de captura de cadena pesada, se han estendarizado para que su positividad se
corre1acionebien con este tipo de infección). El estudio de otra muestra de suero
incluso de tan solo una semana después confirmará un serorrefuerzo de IgG de
aproximadamentecuatro veces el valor anterior o un incretTlentode 2 veces el
wIor del índice EIA ínicíal. En esta situación de infección '!guda las pruebas de
.videz demostrarán unos altos grados de pérdida de reactividad, lo cual nos
indica que existe una baja afinidad de los anticuerpos por su antigeno. En casos
de pacientes que acuden a consulta relatando un cuadro clínico pasado y reciente,
compatible con esta enfermedad, en los que el estudio comparado de dos
muestras de suero no es positivo para IgM y muestran titulos estables de IgG la
única posibilidad de establecer un diagnóstico retrospectivo se tiene con el
empleo de las pruebas de avidez que igualmente en este caso, si la enfermedad
fue causada por el V. Rubéola mostrará una baja afinidad de los mismos. Si la
avidez es elevada podremos asegurar que los anticuerpos son residuales
consecuencia de una infección antigua. (13).

En algunos pacientes que son asintomáticos y no recuerdan un cuadro clinico
compatible próximo podemos encontrar, la mayoría de las veces de forma casual,
refuerzos en las concentraciones de IgG e incluso bajas reactividades de IgM.
Estos hallazgos presentan un problema de interpretación especial que aparece
más frecuentemente en las personas vacunadas o con muy bajas concentraciones
de anticuerpos. Probablemente este movimiento de anticuerpos se deba a una
reinfección o una nueva exposición al virus clínicamente banal y controlada
(reinfecciones no virémicas). El caso se complica si no disponemos de
información sobre su estado inmunitario previo. Nuevamente el estudio de la
.videz nos confirmará la antigüedad de los anticuerpos. (13).

Manejo de los datos serológicos en la paciente gestante. Exposición a V.
Rubéola o enfermedad compatible:

Para la evaluación del riesgo fetal en estos casos son importantísimos los
siguientes datos:

I
-Pechadelposible contagio y duración del mismo. Es importante para valorar
la intensidad del contacto y el estado de incubación de la enfermedad.

I

-Presencia e signos clínicos Sin ellos la infección tiene poca o ninguna
repercusión fetal.
-Historia de vacunación.

I

-~esultados de determinaciones previas. Si era seropositiva se descarta el
nesgo.

L.

1
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En el mismo momento de la visita se obtendrá una muestra de suero en ¡.
que se detenninarán anticuerpos.

Si la paciente es seropositiva y se encuentra dentro del periodo de incubación
de la enfermedad (7-10 dias) podremos infonnar que los anticuerpo s son casi con
certeza que los anticuerpos son residuales y antiguos y que por tanto la paciente
está protegida.

Si la paciente ha sobrepasado ya. el periodo de incubación será obligatorio
testar otra muestra para demostrar si existe elevación de anticuerpo s IgG o
totales en cuyo caso podremos asegurar el contacto con el virus pero no si se
trata de una primoinfección o una reinfección. La determinación de IgM en
estos casos puede ayudar a solucionar el problema, pero debemos de recordar
que también en las reinfecciones es posible la producción de esta clase de
anticuerpos, aunque a titulos significativamente inferiores a los de la
primoinfección. En este caso la ausencia de signos y síntomas clínicos de
enfermedad (ausencia de viremia) descartará totalmente el riesgo fetal. El empleo
en todos estos supuestos de las técnicas de avidez puede aportar claridad al
problema y probablemente esta metodologia se imponga en un próximo futuro
como técnica de rastreo. (13).

Algunas pacientes acuden a consulta pasados unos meses después del
supuesto contacto y plantean obviamente, problemas de dificil contestación.(13).

En las pacientes embarazadas en las que se demostró seronegatividad previa
al contacto con el caso índice deberá realizarse el seguimiento hasta pasado el
mes. Si permanecen seronegativas se indicará, como se citó anterionncnte, la
inmunizatión en el puerperio. (13). . .

No debemos olvidar que existen algunos individuos que no crean anticuerpos
después de admirtistrar la vacuna; por ello, y aunque la mujer embarazada
documente en su historial la vacunación frente al virus pero sin acreditar la
seroconversión en caso. de contacto debemos ajustamos a alguno de los
protocolos anteriormente descritos. (13).

5. PRONOSTICO:

Casi siempre se logra la recuperación completa de la rubéola adquirida
después del nacimiento. La tasa de mortalidad atribw"ble se debe a la poca
frecuente complicación de meningoencefaliris. La infección durante el embarazo
constituye una grave amenaza al feto, pero no a la madre. (4).
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Se ha asociado un 35% de mortalidad en los niños con púrpura
tromboC1topemca, y 30% de daño neurológico en niños con encefalitis. Un 30 a
40% de las madres afectadas en el primer trimestre del embarazo abortarán.
(14,22).

6.INMUNIZACION y VACUNACION:

El virus vivo atenuado debe administrarse a toda mujer antes de la
menarquía. (8).

March o Dimes reco~enda que todas las mujeres se examinen para
detectar la inmUnIdad a la rubeola antes de que se embaracen, y que consideren
vacunarse en ese momento si no son inmunes. (17).

h
La vacunación prevendrá la rubéola en las mujeres susceptibles, para que

sus hiJos futuros ~ean protegtdos. contra el Sindrome Congénito de Rubéola. (17).
Los bebes de las mUJeres que fueron vacunadas inadvertidamente

alrededor del tiempo de la concepción son improbables de ser dañados por la
vacuna. Entre 1971 y 1989 los centros del gobierno para el Control y prevención
de Enfermedad~s (CDC, Center for Diasease Control and Prevention) estudiaron
a aentos de mUJeresque se vacunaron desde tres meses antes de concebir a tres
me:es después ~e que concibieron. En el momento en que se vacunaron, las
mUJeres no sab1ar1que estaban embarazadas o que concehirian en un futuro
próximo.. Ninguno de los bebés de estas mujeres tuvo defectos congénitos que
se asemejan a aquellos causados por la rubéola. Sin embargo, los CDC siguen
recomendando posponer la concepción por tres meses después de la vacunación
porque teóricamente existe un riesgo muy pequeño del daño fetal. (3,5,10,11).

Tod?s lo~ niños deben ser vacunados contra la rubéola, al menos que
haya una razon medica por la cual no debe de vacunarse. La vacunación extensa
de los niños ayuda a prevenir la propagación de la enfermedad a otros
especialmente a las mujeres embarazadas. (3). '

La primera dosis de la vacuna se administra habitualmente a los 12-15
meses de edad, generalmente en combinación con las vacunas contra el
sarampión y la parotiditis (paperas). La vacunación conbinada se denomina
MMR. El niño o la niña no debe de recibir la primera dosis de MMR antes de los
12 meses de edad. Antes de esto, el bebé todavía tiene algunos anticuerpos de su
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madre, que pueden dificultar la vacuna y prevenir que funcione. Una segunda
dosi, de MMR se administra ya sea ala edad de 4-6 año, o alos 11-12 años. (3,9).

Desde la publicación del caJendario de inmunizaciones recomendadas a
los infantes en enero de 1997, CDC, La Asesoria del Comité en Prácticas de
Inmunización (CIP), La Academia Americana de Pediatria (AAP) y la Academia
Americana de Medicina Familiar (AAAFP) recomendaron la administración de la
vacuna MMR y Hepatias B, a todo adolescente en la edad de 11-12 años, la cuaJ
fue aplicada a partir de 1998. (2).

ActuaJmente en el programa ampliado de inmunizaciones (PAl) no se
contempla el uso rutinario de la vacuna contra la rubéola, lo contrario ocurre en
instituciones de los Estados Unidos.

Las vacunas de 'Virus vivos atenuados de la rubéola se preparan desde
1969. La primera vacuna (HPV-77 se desarrolló en células de embrión de pato.
En 1979 fue sustituida por una segunda vacuna, RA 27/3 (Fibroblastos de
pulmón embrionario humano de linea WI-38 ) cultivadas en células diploides
humanas. Esta produce un titulo mucho más elevado de anticuerpos y la
inmunidad que proporciona es más sólida y perdurable que la HPV -77, además se
ha demostrado su eficacia para prevenir superinfecciones subclinicas por 'Virus
silvestre. También puede inducir las sintesis de anticuerpos IgA en las \'Íos
respiratoria, y por tilnto, interfieren la infección por el virus silvestre. (18,21).

El 'Virusde la vacuna se multiplica en el cuerpo y se descarga en cantidades
pequeñas, pero no se transmite a los contactos. Los niños vacunados no
constituyen l1n riesgo para las madres embarazadas que sean sensibles. Por el
contrario, los niños no inmunizados pueden llevar a casa el virus silvestre y
transmitirlo a los contactos familiares sensibles. La vacuna induce inmunidad en
un 95% de los receptores cuando menos y perdura por diez años o más. Aunque
en la infección natural esta es de hasta 30 años. Se le considera inocua y causa
escasos efeclOs secundarios en niños. Puede haber fiebre leve, linfadenopatía y
una erupción ef1lI1erasin efectos residuaJes permanentes. En los adultos el único
efecto secundario importilnte es artraJgia. En 33% de mujeres después de la
pubertad, la vacuna produce artraJgia y artritis que desaparecen en forma
espontánea. (18).
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MATERIAL Y METODOS

A. MATERIAL:

1. Recursos fisicos:

-Escuelas: Raymond Rigoall,Jacobo de Villa Urrutira, CEPAZ e Instituto
Dr. Martínez Durán.

-Laboratorio multidisciplinario de la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad de San Carlos.

2. MateriaJ de Laboratorio:

-2 Kit reacb\'o, método de ELISA.

-Jeringas descartabIes.

-Agujas descartables.

-Tubos de ensayo con tapón de goma.

-Ependorfs.

-Centrifugadora.

-Pipetas.

-Tennos para la transportación de tubos de ensayo.

-Reacrivos para el procesamiento del Kit.

3. Recurso Humano:

-PersonaJ técnico del laboratorio mulridisciplinario de la Facultad de
Ciencia Medicas de la USAC.

-Docentes de la Facultad de Ciencias Medicas de la USAC., que se
encuentran en las escuelas participantes.
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VAIIIAIILE DBF. CONCEProAL ESCALADE UNIDAD DE
MEDICION MEDICION

SEXO iferenci2ción física y Diferenciaci6n entre Nomina1 Femenino

consritutÍva del hnmb hombre y la mujer por M.1sculino
y la mujer. examen flSico.

.

EDAD lC:mpo tt2nscurrido Tiempo en meses y a~ lntemlo Meses
desde el nacimiento ñOI. obtenidos durante Años
dunnte la vida. la entrevista.

INMUNlZA Proceso por el cual Vacunados o no va- Nominal Si
ClON aumenta la resistencia cunados contra una No

a una enfermedad. Enfennechd.

SEROPOSl- encía de anticuer- Se considera POSitiV2a Cuantitativa Positivo
VlDAD pos en suero. una muestra con conc Neg:tt:i,.o

traci6n > 11 UlI ml.
Primarb.

ESCOLAR!- onjw'lto de cunos que Gndo escolar en el que Ordinal 1°.~6°.
DAD un estudiante sigue en esta inscrito. obtenido Básico

una escuela.. \os registros escolares. 1°..3°.
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B. METODOLOGlA:

1. Sujeto de estudio: adolescentes femeninas de las escuelas: Raymond
Rignall, Jacobo de VillaUrroti", CEP AZ e Instituto Dr. Martínez Durán.
Durante los meses de mayo y junio de 1998.

2 Tamaño de la muestra: Se obtuvo en base a fórmulas estadísticas:

Formula: n = N
~qN-1 ( e + pq

4
Donde:

N=765 (alwnnas adolescentes de las escuelas) (universo)
p=0.70 (frecuencia de seropositividad 70%)
q=0.30 (complemento: resta del 100%-70% de la frecuencia, dando

un 30%)
e=O.060 (limite de error experimental establecido por el investigador,

según formula). (En Salud Pública 0.05-0.10).

765 x (0.70 x 0.30) 765 x 0.21 160.65
765 - 1 (0.06Ü'-) + (O.70 x 0.30) - 764 x 0.0009 + 0.21 - 0.8976 = 179

4

La muestra se tomará en las
proporcionalmente, de la siguiente forma:

escuelas participantescuatro

ESCUELA No. TOTAL
DE ADOLESCENTES

Esc. Jacobo de ViIlaurrotia 205
Esc. Raymond Rignall 68
CEPAZ 196
Instituto Dr. Martínez Durán 296
Total 765

.No. MUESTRA
DE ADOLESCENTES.

48
16
46
69

179

La muestra se tomará en los siguientes intervalos de edad:

10 a 12 años
13 a 15 años
16 a 19 años

24
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3.Ctitetiosdeincl~ó~
Adolescentes de 10-19 años no vacunadas.
Adolescentes que deseen colaborar.
Adolescentes que tengan la autorización de los padres para la toma de la
muestra sérica.

4. Criterios de exclusió~
Adolescentes vacunadas contra la rubéola.

Adolescentes de sexo masculino.
Adolescentes que no deseen colaborar.
Adolescentes que no tengan autorización de los padres para la toma de la
muestra sérica.

, 2. Definición de variables:
Dependiente: Seropositividad de anticuetpos IgG para Rubéola en la
adolescente.

.

Independiente: sexo, edad, grado de escolaridad, escuela a la que pertenece,
inmunización.

-
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METODO DE EUSA:

El Procedimiento es el siguiente:
1. Diluir la solución Buffer.
2 Diluir las muestras en 1/20 usando la solución diluvente.
3. Agregar 100)1,1 de muestra diluida o controles ~cada uno de los pocillo.

Agitar durante 15 segundos.
4. Incubar durante 20 minutos a temperat¡Jra ambiente (20o.C-25°.q.
5. Desechar el contenido de los pocillos y lavar 3 veces.
6. Agregar 10Q<¡.!de conjugado a cada pocillo. Agitar durante 15 segundos.
7. Incubar durante 20 minutos a temperatura ambiente (200.C-25°.q.
8. Desechar el contenido de los pocillos y lavar 3 veces.
9. Agregar 100)61 de la solución sustrato a cada pocillo. Agitar suavemente

durante 10 segundos.
lO.Incubar en la oscuridad durante 10 minutos a temperatura ambiente (20°.C-

25°.q. ,-

11.Agregar 5fJtl de solución de detenciÓn a cada pocillo.
12 Leer las Densidades Opticas con un lector EIA usando un filtro a 450 nm.

\

CALCULO E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS:

Para cada prueba de suero y su control se determina el promedio de
Densidad Optica (DO) obtenido durante el ensayo. Como guía, la DO del
Control Negativo debe ser menor que la DO del control positivo Bajo. La
relación entre la DO del Control Positivo Alto y la DO del Control Positivo
Bajo debe se mayor que 1.4.

Cálculo semi-cuantitativo de los resultados:

1. Calcularel promedio de la DO del Control Positivo Bajo. Este valor es el
valor de corte del ensayo.

2.Dividirla DO de la muestra por el valor obtenido en 1. Arriba.

3.Una relación mayor que 1.1. indica una muestra positiva; una relación menor
queO.9 indica una nmestra negativa. Una relación entre 0.9 y 1.1 indica un
resuhado dudo~o, el que debe ser cnsayado, nuevamentc) con una muestra
nueva y fresca. En caso de obtener un resultado dudoso, nuevamente, el
ensayo debe repetirse con una muestra nueva y fresca al cabo de 2-4 semana.
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Ejemplo: .

DO del control Positivo Bajo, Pocillo No. 1 = 0.521
DO del control Positivo Bajo, Pocillo No. 2 = 0.532
DO de la muestra = 0.725

Valor de corte = 0.521 + 0.532 =0.527
2

Razón de =0.725 =1.38 > 1.1. resultado positivo.
la muestra 0;527

Cáleulo cuantitativo de los resultados:

1. Construya una curva standard trazando un gráfico de I~s valores de la DO ~a
media en el caso de duplicados o más valores) ob~enldos para ca.da uno de
los controles contra su concentración en UI/mI (Um~ In:emaelOnales) en
papel para gráficos lineal eon valores de la DO en el OJevertteal y los valores
de la eoncentración en el eje horizontal.

2 Usando los valores de la DO (la media en el caso de duplieados o.
más

valores) de cada una las muestras, determinar la correspondIente
concentración en UI/mI en la curva standard

3. Las muestras con concentraciones por debajo de 9 YI/mI se consideran
negativas. Las muestras con concentraciones por e~cuna de 11 UI/mI

/~consideran positivas. Las muestras con concentraCIones entre 9 y 11 UI
se consideran dudosas.

Una muestra dudosa debe ensayarse, nuevamente, con una muestra nueva y
fresca. En caso de obtener un resultado dudoso, nuev:unente. el ensayo
debe repetirse con una muestra nueva y fresca despues de 2-4 semanas.

4. Las concentraciones de los controles en UI/mI s~ detalla dentro del equipo y

es dependiente dcllote. Aproximadamente los nIveles para los controles son
como se indican a continuación:

Concentración del Control Negativo
Concentración del Control Positivo Bajo
Concentración del Control Positivo Alto

OVI/mi.
10 VI/mi.

+/- 200-400 UI/mI.
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PRUEBA No. CASOS PORCENTAJE

. NEGATIVA 34 19%

POSITIVA 145 81%

TOTAL 179 100%

-- ---1- I I

PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

FRECUENCIA DE SEROPOSITIVIDAD y SERONEGATIVIDAD DE
ANTICUERPOS A RUBEOLA EN ADOLESCENTES FEMENINAS NO
VACUNADAS. EN ESCOLARES DE: CEPAZ, RAYMOND RlGNALL,
JACOBO DE VILLAURRUTIA E INST. DR. MARTINEZ DURAN.

MAYO-JUNIO 1998.

Fuente: Laboratorio multidisciplinario de la facultad de Ciencias
Médicas, USAC. Mayo-junio 1998.
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GRUPO ETAREO PRESENCIA AUSENCIA
(allos) Tasos % Casos %

-
Ó
Z 10- 12 allos 65 36.31 21 11.73
o....

"O
'""U 13- 15 allos 72 40.22 11 6.15..
I!,)

=I!,)
" 16- 19 allos 8 4.75 2 1.12

~TOTAL 145 ' 81% 34 19%

Fuente: Boleta de recolección de datos tomados en las escuelas participantes.
Mayo -Junio 1998.
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CUADRO No. 2

DlSTRIBUCION DE ADOLESCENTES SEGúN GRUPO ETAREO y

FRECUENCIA DE SEROPOSITIVIDAD y SERONEGATIVIDAD DE

ANTICUERPOS CONTRA RUBEOLA ESCUELAS: CEPAZ, JACOBO
DE VILLAURRUTIA, RAYMOND RIGNALL E INST. DR. MARTINEZ

I DURAN. MAYO - JUNIO DE 1998.



ESCOLARIDAD PRESENCIA AUSENCIA
Casos % Casos %

1°. - 6°. Primaria 86 48.04 24 13.41

1°. . 3°. Básico 59 32.96 10 5.59

TOTAL 145 81% 34 19%
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CUADRO No. 3

DISTRIBUCION DE ADOLESCENTES FEMENINAS NO VACUNADAS,

SEGÚN EL GRADO DE ESCOLARIDAD EN RELACIÓN A LA
SEROPOSITIVIDAD y SERONEGATIVIDAD A RUBEOLA EN LAS
ESCUELAS: CEPAZ, JACOBO DE VIILAURRUTIA, RAYMOND
RJGNALL E INST. DR. MARTINEZ DURAN. MAYO-JUNIO 1998.

N

O
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~
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~e
~
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I
I

Fuente: Boleta para recolección de datos tomada en las escuelas participantes.

Mayo - junio 1998.
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CUADRO Np" 4

ADOLESCENTES FEMENINAS NO VACUNADAS CON y SIN

ANTECEDENTES DE RUBEOLA EN LAS ESCUELAS: CEPAZ,
JACOBO DE VILLAURRUTIA, RAYMOND RJGNALL E INST. DR.
MARTINEZDURAN. MAYO. JUNIO 1998.

I
ADOLECENTES CASOS

Con Antecedentes 10

'; SinAntecedentes
Z

~
I

TOTAL
e

a..;

'E

"¡;:

169

179

I

I

I

Fuente: Boleta para recolección de datos, tomada en las escuelas participantes.

Mayo - junio 1998.
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

I

I

I

I

En el presente estudio se encontró que el 81% de las adolescentes no
vacunadas estudiadas son inmunes a la enfennedad y el 19% restante son
susceptibles. Esto es porque durante la niilez tuvieron la enfennedad o
contacto con el virus de la rubéola sin manifestaciones clúricas, o bien porque
no se realizo un diagnóstico certero de la misma. Si comparamos estos datos
con lo descrito en la literatura mundial podemos damos cuenta que estos
resultados están muy cercanos a la misma y es justificable porque en el estudio
se tomaron adolescentes no vacunadas.

'<t La mayoria de las adolescentes susceptibles están dentro del rango de

Ó lOa 12 años de edad, reflejandoque este fenómeno es menor confonne avanza

Z la edad por tener más posibilidades de contacto con el virus de ]a rubéola, lo

O cual ayuda a establecer que en las primeras etapas de la adolescencia hay más
.a riesgo de adquirir la enfermedad.
oj
::1
U De las adolescentes que afirmaron haber tenido la enfermedad, se
. , encontró que el 100% de éstas tienen anticuerpos contra rubéola, fenómeno

~
que apoya ]0 descrito en la literatura.

al
~

¡1:
I
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CONCLUSIONES

1. El 19% de la población estudiada es susceptible a adquirir rubéola.

2. El grupo etareo entre los 10 Y 12 aftos de edad, tienen mayor
susceptibilidad a la rubéola.

3. Toda adolescente que tuvo la rubéola, tienen anticuerpos para la
misma.

,.
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RECOMENDACIONES

1. Se recomienda implementar una adecuada vigilancia epidemiológica
de la rubéola durante la niliez y la adolescencia.

2. Incluir en los programas actuales de salud, información acerca de
prevención de enfermedades infecto-contagiosas.

3. Tratar de implementar en el esquema actual de inmunizaciones, la
vacuna contra la rubéola, para erradicar esta enfermedad y sus
riesgos durante el embarazo, en nuestro pafs.

4. Orientar y educar a la población en general acerca de enfermedades
tales como la mbéola y sus caracteristicas, a fin de saber como
prevenirlas.

I 39
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RESUMEN

El presente er,tudio titulado "DETERMINACION DE NIVELES
SERlCOS DE ANTICUERPOS IgG CONTRA RUBEOLA EN
ADOLESCENTES FEMENINAS NO'VACUNADAS" es W1estudio
prospectivo realizado en 179 adolescentes elegidas por medio del
método al "azar" usando W1atabla de números aleatorios, y con previa
autorización de las adolescentes Y padres de las mismas, inscritas en las

escuelas participantes, que son área de práctica de la Facultad de
Ciencias Medicas de la USAC

Se entrevisto a cada una de las adolescentes (ver anexo 1), y se les
relacionó cada una de las variables que a continuación se exponen: 81%
de adolescentes con anticuerpos protectores a Rubéola, y 19%
susceptibles, utilizando el método de ELlSA

Se encontró que en etapas tempranas de la adolescencia la
inmunidad disminuye, asi como también la susceptibilidades mayor en el
ciclo escolar de primaria que en el ciclo básico.

Las adolescentes refirieron antecedentes de la enfermedad en un
6%, de las cuales al 100% se les encontraron anticuerpos protectores,
fenómeno que apoya lo descrito en la literatura, el resto adquirieron la
inmunidad por infección subclinica que no fue diagnosticada con certeza
en su momento.

Por último enumeramos una serie de recomendaciones, basadas en
los resultados obtenidos en nuestro estudio, que incluyen el implementar
un programa de vacunación contra rubéola e implantar programas para la
prevención de esta enfermedad, que tengan como propósito orientar

y

educar a la población en general acerca de la rubéola, para así prevenir
riesgos congénitos en futuras generaciones.

-1 ~ - -
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ANEXO No. 1

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre de la adolescente:

Edad: Años Meses.y

Escuela:

Grado que cursa:

Ha tenido Rubéola: Si No

A qué edad:

La vacunaron contra la Rubéola: ~ No

A qué edad:

45
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