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INFLUENZA EN PORCINGS DE ANTIOQUIA.COLOMBIA
Y SU REPERCUSION EN LA SALUD HUMANA (1)

INTRODUCCION

Los virus de influenza estdn clasificados en el grupo
de los ortomyxovirus (1); son virus que poseen dcido
ribonucléico monocatenario y polisegmentado. Son
relativamente grandes (800-1000 A) y envueltos por
una cubierta de lipoproteina, donde se ubican los an-
tigenos superficiales (2).

En base a las diferencias antigénicas de su ribonucleo-
protefna { RNP) se conocen tres grupos virales: A, By
C. El tipo A, causa infeccion en el hombre, cquinos,
porcinos y aves; los tipos B y C aparentemente exis-
ten solamente en los humanos (3). Recientemente en
la Unién Soviética se demostrd evidencia seroldgica y
aislamiento de virus de influenza Tipo B, a partir de
porcinos de la regién de Kiev (4).

El virus de !nfluenza posee dos antigenos internos
estables: la nucleoproteina (NP) y fa proteina de la
matriz (MP); y dos antigenos superficiales variables:
La hemaglutinina (HA) y la enzima neuraminidasa
(NA) (2). Para los tipos Ay B se conocen actualmen-
te nueve polipéptidos codificados por el virus (5). De
los antigenos de la envoltura, la hemaglutinina se co-
noce desde hace muchos afos (6) vy es el antigeno
responsable de la infeccion celular y del estfmulo para
la_produccién de anticuerpos neutralizantes (7). La
neuraminidasa se describid mds recientemente {(8) v
tiene papel importante en la salida del virus de la
célula (9) (10),

La variabilidad antigénica de los virus de Influenza ha
sido plenamente demostrada (11) y en ella intervie-
nen dos mecanismos diferentes: La fluctuacidon anti-
génica, gue comprende modificaciones moderadas de
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los antigenos superficiales del virus; y el cambio anti-
génico, que consiste en una modificacion completa de
uno de los dos antfgenos mencionados (12). Como
consecuencia del descubrimiento de esos antigenos, el
Comité de Expertos en Influenza de la Organizacion
Mundial de la Salud establecit una nomenclatura para
indicar por separado las caracteristicas de la hemaglu-
tinina v la neuraminidasa (13).

Afos antes de que sec lograra el primer aislamiento de
un virus de Influenza humana (14), se tenia conoci-
miento de que ésta ocurrfa en los humanos y que
algunas epidemias anteriores habfan tenido relacion
con enfermedades similares en los animales. Hirchen
1833 (15), se refirié a epidemias simultdneas de In-
fluenza en el hombre v los caballos, en [nglaterra,
{1693), en Escocia {1732) y en Norte América {1733).
Posteriormente Ricketson (1887) (16) describié la
ocurrencia de una severa epidemia de Influenza huma-
na en el estado de New Yaork, concomitante con un
brote del llamado moguillo equino,

Con anterioridad al hallazgo del primer virus gripal
humano, la etiologfa viral de la Influenza de origen
animal fué demostrada en cerdos por Shope (17). Pos-
teriormente el mismo autor revisé su trabajo en porci-
nos vy lo relaciond con la pandemia ocasionada por el
virus asidtico de 1957.

Los primeros indicios de que los virus de Influenza de
la cepa Hong Kong. podian infectar a los cerdos en la
naturaleza, fueron informados en Hungrfa, donde se
encontraron sueros con anticuerpos para este virus
(18). Posteriormente Kundin {19), demostré anticuer-
pos para el virus Hong Kong en cerdos de criaderos de
Taiwan vy aisid de ellos un virus indistinguible de esa

(1) Tesis Laureada del Programa de Magister en Microbiologfa Médica. Departamento de Microbiologia y Paras:tologl’a, Facultad
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cepa. Harkness et al. (1972) (20) hallaron evidencia
seroldgica de infeccién en porcinos de 34 condados
en 75 4reas investigadas de la Gran Bretana,

Kundin y Easterday (1972) (21), informaron el ha-
lazgo de anticuerpos para el virus gripal de 1968, en
cerdos del estado de Wisconsin. Simultineamente
| Beare et af.(1972) (22), describieron la infeccion ex-
' perimental de voluntarios humanos, con la cepa de
Influenza aislada por Kundin en Taiwan, Nakamura et
al.(1972) (23), describicron la epidemiologia de los
virus de Influenza porcina en el estado de Wisconsin y
encontraron pruebas de que la infeccion ocurrfa du-
rante todos los meses del afio con excepcidén de Junio.

El primer virus de Influenza equina fué aislado por
Sominova et al.{1958) (24), en Checoslovaquia, y se
denomind como Afequi/Praga/1/56 (Hegl Neq 1). En
Miami Waddell et al. (1963) (25), aislaron otro virus
equino en caballos durante un brote epidémico en el
estado de Florida. En Sur América la Influenza equi-
na fué descrita por Pereira et al.(1972) (26), cuando
se aisld virus gripal equino en caballos del hipddromo
de Rfo de Janeiro.

En algunos pafses se han encontrado aves con eviden-
cia serolbgica de infeccion por los virus A de Influen-
za. Winkler et al, (1972) (27) examinaron sueros de
gansos silvestres de Canadd y hallaron anticuerpos
inhibidores de la hemaglutinacién. Otros investigado-
res en Rusia y Australia har informado resulitados
similares en trabajos realizados con aves de esos pafses
(28) (29).

Se han realizado varios trabajos experimentales en
cuanto a la infeccién de otras especies animales por
los virus de Influenza. Nikitin, et a/.(1972) (30), lo-
graron infectar perros con la cepa de virus Hong Kong
y pudieron recuperarla de éllos varios dfas después.
Trabajando en el mismo sentido Paniker y Nair
(1972) (31), describieron experimentos en los cuales
infectaron perros, gatos y monos con la virus Ay B
de la cepa Hong Kong, Tumova y Schild (1972) (32),
realizaron un estudio detallado sobre la interrelacion
antigénica de los virus humanos, equinos y porcinos y
encontraron que estos virus tienen interrelaciones
complejas en la hemaglutinina y la neuraminidasa.

MATERIALES Y METODOS
Area del estudio:

El Departamento de Antioguia estd situado en la par-
te nor-occidental del pafs. Para efectos del estudio se

dividid arbitrariamente en 4 zonas, de las cuales se
examinaron sueros porcinos de 53 municipios. Estas
dreas estdn representadas en las (Fig. 1,2).
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Descripcion de las zonas:
Zona [:

Valle de Aburrd. Estd situado a 1350 metros sobre el
nivel del mar, en la Cordillera Central de los Andes.
Su clima es cdlido con una temperatura de220C. El
promedio de precipitacién pluvial anual es de 1371
mm. vy la humedad relativa es de 620/0. El rio Mede-
lI(n atraviesa el valle, el cual posee una gran concen-
tracién de ganado vacuno y porcino. Sobre el valle y
en las mdrgenes del rfo estd Medellfn; allf estdn locali-
zados varios municipios que conjuntamente tienen
una poblacién aproximada de 1.397.510 habitantes.



Zona Il:

Bajo Cauca, Providencia-Zaragoza. Comprende dos re-
giones diferentes desde el punto de vista ecologico: El
Bajo Cauca, conformando la region comprendida en-
tre Puerto Valdivia (Antioquia } v Monteria en el
Departamento de Cordoba (Fig. 2). Esta region tiene
una altura de 50 a 100 metros sobre el nivel del mar.
Es caliente v hiimeda: 230C de temperatura prome-
dio v 34o/o de humedad relativa. La precipitacion
pluvial anual es de 3639 mm. Es una regién funda-
mentalmente dedicada a la produccién pecuaria y
constitufda por fincas con muy buena produccion de
pastos. Su bosque es de tipo secundario, segln el sis-
tema de clasificacién de Holdrige (33).
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La region de Providencia - Zaragoza estd comprendida
por comunidades rurales situadas en el norte de An-
tioquia, en las estribaciones de la Cordillera Central
de los Andes v con una altura promedio de 600 me-
tros sobre el nivel del mar. La precipitacion pluvial
anual es de 4472 mm. El clima es cdlido, 24.6°C y
tiene ‘una humedad relativa de 72,90/ o Esta drea se
considera como una zona de transicion entre bosgue
hmedo tropical y bosque muy himedo tropical. La
region tiene bosques primarios virgenes y bosques se-
cundarios con algunas zonas de cultivo.

Existen relativamente pocos animales domésticos, asf
como pocas areas cultivadas y las poblaciones son
muy subdesarrolladas.
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Zona f:

Altiplano Norte: Estd situado sobre una de las ramas
de la Cordillera Central de los Andes y proyectada
hacia el sur del Departamento de Cordoba: compren-
de principalmente municipios con alturas sobre el ni-
vel del mar no inferiores a 1.800 metros y con un
promedio de 2.500 metros. El clima es frio, 10%en
promedio, y casi siempre nublado. La precipitacion
pluvial es de 2872 mm. y la humedad relativa es de
82.40/o. Es una region dedicada fundamentalmente a
la cria de ganado de leche y a la explotacion porcina,
Las condiciones de la explotacién en términos genera-
les son muy inadecuadas y precarias.

Zona I'V:

Sur Oriental; Comprende dreas entre los Municipios
de Rionegro. La Ceja y Alejandria en el Oriente; y
Santa Bdrbara al Sur. En sus montanas existen mese-
tas que tienen una altitud promedio de 2.300 metros
sobre el nivel del mar. El clima es frio, 14.9°C. La
precipitacién pluvial anual es de 1977 mm. y la hume-
dad relativa es de 330/o. También estan en esta zona
municipios situados en los declives de la cordillera y
con alturas sobre el nivel del mar no inferiores a los
1.800 metros. La region estd dedicada fundamental-
mente al cultivo de las flores, frutales, agricultura me-
nor, etc. La explotacidn porcina es buena y en mejo-
res condiciones que la realizada en la Zona 1. (34).

Estudio Serologico:

Se procesaron sueros de porcinos, existentes en el
Banco de Sueros del laboratorio de Virologia de la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de [a
Universidad de Antioquia, correspondientes a los afos
1971, 1972 v 1973 y obtenidos en las zonas mencio-
nadas. Para el an ode 1974 se estudiaron sueros de
porcinos provenientes de las zonas 11 (Altiplano Nor-
te) v 1V (Sur Oriental), asi como un grupo de sueros
obtenides en porcinos sacrificados en el Matadero
Municipal de Medellin durante los meses de Marzo,
Junio, Septiembre y Diciembre, provenientes de dife-
rentes municipios de Antioquia.

Todos los sueros analizados se conservaron a-200C,
hasta su andlisis. Se examind un total de 709 sueras
por virus AfHong Kong/1/68 (H3N2). 663 para el
virus A/Swine/lowa/15/30 (Hsw! Nswl) y 678 parael
virus A/Swine/Wisconsin/4/73 (Hswl Nswl). Los sue-
ros de los anos 1973 y 1974 se analizaron adicional-
mente para el virus A/England/42/72 (H3N2).



Obtencion v Tratamiento de los Sueros.

Las muestras de sangre de los porcinos se obtuvieron
asépticamente por puncion de la vena cava derecha,
después de haber inmovilizado al animal. La sangre se
colecté en tubos secos, estériles y sin anticoagulante.
Los sueros se separaron mediante remocion del cod-
gulo y centrifugacion a 2.500 r.p.m. por 10 minutos:
posteriormente fueron inactivados en presencia de ci-
trato de sodio al 2.50/0 y luego se les ajustd el volu-
men con solucion amortiguadora de fosfatos (P.B.S.)
de pH 7.2, hasta obtener una dilucién final de 1:10,

Todos los sueros examinados fueron tratados con en-
zima destructora de los receptores (R.D.E.) con el fin
de remover los inhibidores inespecificos de la hema-
glutinacion, de acuerdo con la técnica que recomien-
da el Comité de Expertos en enfermedades por virus
respiratorios, de la Organizacion Mundial de 1a Salud
(35). La enzima de vibrién colérico (R.D.E.) fué obte-
nida de “Microbiological Associates, Bethesda, Mary-
land, U.S.A.".

Prueba de Inhibicion de la Hemaglutinacién:

Para la prueba de inhibicion de la hemaglutinacién
(I.H.) se siguié el sistema de microtécnica, segiin el
método de Takatsy (36), con las modificaciones adop-
tadas por el Comité de Expertos en enfermedades por
virus respiratorios, de la Organizacibn Mundial de la
Salud (35). En cada prueba se utilizaron sueros con-
troles negativos y positivos de titulo conocido. Los
antfgenos utilizados en cada prueba se usaron en dilu-
ciones que tuvieran 4 unidades hemaglutinantes (4
U.H.A).

Como antfgenos de las pruebas se utilizaron fluidos
alantoideos de embriones de pollo de 9 a 11 dfas de
edad, infectados con una cepa similar al virus A/Hong
Kong/1/68 (H3N2), la cual fue aislada en 1970 en el
Laboratorio de Virologla de la Universidad de Antio-
quia y caracterizada como tal por el Centro Interna-
cional de Influenza para las Américas, Atlanta Ca,
E.U.A. El virus fué concentrado y parcialmente puri-
ficado mediante tres ciclos de absorcion y elusién con
eritrocitos de pollo, seglin la técnica de Lief y Henle
(37). Los virus porcinos se utilizaron en forma de
antfgenos formalinizados que fueron preparados y su-
ministrados gentilmente por el Doctor B.C. Easter-
day, del Departamento de Ciencias Veterinarias de la
Universidad de Wisconsin, Madison, Wis. E.U.A. El
virus A/England/42/72 (H3N2), se obtuvo del Centro
de Influenza para las Américas.
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Estudio Virolégico:

Se intentd el aislamiento del virus a partir de 46
muestras de porcinos de la Zona Ill, procedentes de
criaderos del municipio de San josé de la Montana; v
en 64 porcinos del criadero San Pablo en el Municipio
de La Ceja. (Fig. 2).

Las muestras se obtuvieron mediante escobillonaje na-
sofaringeo de animales con o sin sospecha clinica de
la enfermedad. Posteriormente se sumergieron en tu-
bos que contenfan caldo nutritivo o infusién de cere-
bro-corazon, estériles, con concentraciones adecuadas
de antibi6ticos con el fin de prevenir el crecimiento
bacteriano (1000 U.1 de penicilina — 1000 mgrs. de
estreptomicina por ml). A continuacién fueron conge-
lados inmediatamente en una cajatermo que contenfa
hielo seco y posteriormente fueron transportadas has-
ta el laboratorio de Virologfa.

Las muestras se pasaron por separado, a través de
filtros Millipore de 0.22 micras (Millipore Corpora-
tion, Bedford, Mass. U.S.A.) y se inocularon por vias
amnibtica y alantoidea en embriones de pollo de 10
dfas de edad (6 embriones por muestra). Los embrio-
nes se incubaron por 72 horas a 350C, perfodo des-
pués del cual fueron sacrificados dejdndolos en refri-
geracién en nevera durante 2 horas. De los embriones
correspondientes a cada muestra, se extrajeron los
flufdos amniético y alantoideo y se filtraron una vez
méds con el objeto de evitar falsos positivos en la prue-
ba de hemaglutinacion, debido a contaminacion bac-
teriana. Enseguida se les realizd una prueba rdpida de
hemaglutinacién para detectar la presencia de virus.

La prueba se realiz6 colocando sobre placas de fondo
blanco una gota de exitrocitos de pollo al 100/o pre-
servados en solucién de Alsever con una gota de cada
uno de los flufdos. La presencia definitiva de virus se
determind mediante una microprueba de hemagluti-
nacién con eritrocitos de pollo al 0.50/0 (Fig. 3). Los
liquidos extraidos de los embriones fueron manteni-
dos entre pasaje y pasaje a temperatura de-700C. Las
muestras fueron consideradas como negativas si no se
detectaba poder hemaglutinante después de tres pasa-

jes.
Identificacion de los Virus Aislados:

Del total de muestras estudiadas se aislaron 6 cepas
virales, de las cuales se seleccionaron 2 con el objeto
de identificarlas completamente en sus antigenos: ri-
bonucleoprotefna, hemaglutinina y neuraminidasa.
Para la identificacién del serotipo viral se prepararon
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antfgenos de los virus de referencia: A/Hong
Kong/1/68(H3N2), B/Hong Kong/5/72; v de los 2 vi-
rus seleccionados: para ello, se utilizé la técnica de
Schild y Percira (36), modificada por Dowdle (39).
Identificacién del Serotipo Viral:

La ribonucleoprotefna se identificd mediante la técni-

ca de doble inmunodifusion en gel del agar segiin el
método de Ouchterlony (48), modificado por Dowdle

VIRUS

A/Hong Kong/1/68 (H3N2)

A/Port Chalmers/1/73 (H3N2)
A/England/42/72 (H3N2)
A/PR/S/34 (HONI)
AfSwine/lowa/15/30 (Hswl Newl)
AlSwine/Wisconsin/4/4 (Hswl Nswl)
B/Hong Kong/5/72

B/Victoria/98926/70

Desconocido No. 1

Desconocido No. 2
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(39) v adoptado por el Centro Internacional de In-
fluenza para las Américas. En la prueba se utilizaron
antisueros de referencia para los virus A y B, suminis-
trados por el Centro anteriormente mencionado. Se
utilizé también flufdo alantoideo normal como con-
trol negativo.

ldentificacién de la Hemaglutinina:

La hemaglutinina se identificé enfrentando en inhibi-
cion de la hemaglutinacion los 2 virus seleccionados y
varios virus gripales de referencia, con sus antisueros
homaélogos v/o antisueros para recombinantes virales

de referencia. Los virus y antisueros utilizados fue-
ron:

Los antisueros para los 2 virus seleccionados se prepa-
raron en pollos de raza Shaver y de 2 Kilogramos de
peso. A cada animal se le inoculd por via venosa, 5
ml. de flufdo alantoideo infectado, con tftulo de he-
maglutinacién no inferior a 1:160, Después de 10 dfas
de la inoculacion, los animales fueron sangrados total-
mente. La sangre se dejd coagular a temperatura am-
biente v los sueros se obtuvieron por centrifugacidn,
Posteriormente los sueros se preservaron con azida
sddica en una concentracién final de 0.10/0 del volu-
men total del suero obtenido.

ANTISUEROS
Anti A/Hong Kong/1/68/ (H3N2)
Anti A/Port Chalmers/1/73 (H3N2)
Anti A/England/42/72 (H3N2)
Anti A/PR/8/34/ (HONI)
Anti A/Swine/Oowa/15/30 (Hswl Nswl)
Anti A/Swine/Wisconsin/4/73 (Hsw!| Nswl)
Anti B/Hong Kong/5/72
Anti B/Victoria/98926/70
Anti A/Hong Kong/ (H3 Negl)
Anti A/Port Chalmers/ (H3 Negl)
Anti desconocido No. T

Anti desconocido No. 2



Los virus y antisueros utilizados para la identificacion
de la hemaglutinina se describieron de acuerdo con la
nueva nomenclatura adoptada por el Comité de Ex-
pertos en Influenza de la Organizacion Mundial de la
Salud (13). En esta nomenclatura la primera sigla
significa el serotipo viral, la segunda el lugar de aisla-
miento, la tercera el nGmero de cepa, la cuarta, el ano
de aislamiento y la quinta el subtipo de hemaglutinina
y neuraminidasa.

ldentificacién de la Neuraminidasa:

La neuraminidasa se identific6 mediante fa prueba de
inhibicién de la neuraminidasa, la cual requirié el en-
sayo previo de la actividad de la enzima sobre un
sustrato rico en acido N-Acetil Neuraminico (Fetuina).
En ambos procedimientos se sigud la técnica de
Aymard-Henry (41). La fetufna que se utilizd fué ob-
tenida en un 500/o del Centro Internacional de In-
fluenza para las Américas y el resto se preparo local-
mente a partir de suero fetal bovino, mediante la téc-
nica de Hamm y Puck (42).

La prueba de inhibicion de la neuraminidasa se realizd
enfrentando los 2 aislamientos seleccionados y los vi-
rus de referencia A/PR/8/34(HONI) y A/Port Chal-
mers/1/73 (H3N2), con antisueros especificos para las
neuraminidasas de subtipo N.1 y N.2. Los antisueros
de referencia fueron el anti A/Equi/Praga/1/56 (Neql)
- PR/S/34 (N1) y el anti-A/Equi/Praga/1/56 (Hegl)-
Port Chalmers/1/73 (N2}, preparados a partir de re-
combinantes virales y suministrados por el Centro In-
ternacional anteriormente mencionado.

Andlisis Estadistico:

El estudio_serologico, se analiz6 mediante pruebas di-
rectas de X2. Se consideraron como pardmetros fun-
damentales en los porcinos: el suero, la edad, la pro-
cedencia y el afio de coleccion del suero. Los resulta-
dos serolbgicos para el virus A/Swine/Lowa5/30
(Hswl Nswl), en los afios 1972 y 1974, se analizaron
por pruebas de T. Student, siguiendo el método esta-
dfstico de Grist para el diagnostico rapide de Influen-
za (43).

RESULTADOGS
Estudio Serolégico:

Se consideraron con evidencia serologica de infeccion,
los porcinos que presentaron anticuerpos inhibidores
de la hemaglutinacién con titulos superiores a 1:20.
Los resultados con relacion al sexo fueron los siguien-
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tes: De 709 sueros examinados para el virus A/Hong
Kong/1/68 (H3N2), el 9.00/0 mostré anticuerpos. De
los porcinos examinados, 393 eran machos v 316
hembras. Solamente el 10.10/0 de los machos y el
7.90/0 de las hembras resultaron positivos. (Tabla 1).

Para los virus A/Swine/lowa/15/30 (Hswl Nswl) y
A/Swine/Wisconsin/4/73 (Hswl Nswl), se analizaron
663 y 678 sueros respectivamente. Los porcentajes de
sueros positivos para estos virus fueron de 22.20/0
para el lowa y de 21.50/0 para el Wisconsin. Alrede-
dor del 500/0 de los porcinos examinados para estos
dos virus eran machos y el resto hembras. (Tabla 1).

Con el virus A/England/42/72 (H3N2), se examinaron
solamente 338 sueros, de los cuales 20.70/0 presenta-
ron anticuerpos inhibidores de la hemaglutinacion.
Los machos y hembras examinados fueron 192 y 146
respectivamente.

Los porcinos examinados presentaron edades que os-
cilaron desde unas pocas semanas hasta mayores de
un ano, El mayor nimero de animales examinados
por cada virus, estaba en el grupo comprendido por
los cerdos de 4 a 9 meses, mientras el menor fué el
constitufdo por los mayores de 9 meses (Tabla 2).

Los porcentajes totales de sueros positivos para los
virus porcinos en relacién con la edad, fueron de
23.10/o para el A/Swine/lowa/15/30 (Hswl Nswl} y
de 14.30/0 para el A/Swine/Wisconsin/4/73 (Hswl
Nswl). Con los virus humanos de las cepas Hong Kong
e Inglaterra, los resultados fueron del 5.40/o0 y del
21.80/ 0 respectivamente. (Tabla 1, 2).

Para los virus A/Hong Kong/1/68 (H3N2) y A/Swi-
ne/ Wisconsin/4/73 (Hswi Nswil), el o/o de sueros posi-
tivos en el grupo de porcinos menores de 4 meses fué
significativamente diferente al porcentaje hallado en
el grupo constitufdo por los mayores de 9 meses.
(Tabla 2). La diferencia que se presentd entre estos
dos grupos fué estadisticamente significativa en la
prueba de X2, con una p < 0.05, para ambos casos.

Con el virus de Influenza porcina “cldsica’ de Wis-
consin, los resultados también mostraron diferencias
estadfsticamente significativas al comparar el porcen-
taje hallado en el grupo de porcinos menores de 4
meses con los porcentajes de los grupos, de 4 a 9
meses y mayores de 9 (Tabla 2). La probabilidad con
un s6lo grado de libertad de la variable fué en ambos
casos p< 0.001.



TABLA 1
DISTRIBUCION SEGUN SEXO, DEL NUMERO DE CASOS Y o/o DE POSITIVOS PARA ANTICUERPOS ILH.

(1) ANTIOQUIA, COLOMBIA. 1971-1974

MACHOS HEMBRAS TOTALES
ANTIGENOS No. o/o de No. o/ode No. o/o de
UTILIZADOS Positivos Positivos Positivos
A/HONG KONG/1/68
{H3N2) 393 10.1 316 7.9 709 9.0
A/SW/TOWA/15/30 352 20.7 311 23.7 663 22.0
(Hswl Nswl)
A/SW/WIS/4/73 373 15.0 305 11.4 678 235
(Hswt Nswl)
AJENGLAND/42/72 192 19.7 146 21.8 338 20,7
(H3N2)

(1) Sueros con anticuerpos inhibidores de la hemaglutinacidon con titulos superiores a 1: 20,

TABLA 2
DISTRIBUCION POR EDADES, DE NUMERO DE CASOS Y o/o DE POSITIVOS PARA ANTICUERPOS LH. (1)

ANTIOQUIA, COLOMBIA. 1971-1974

EDAD

4 MESES 4-9 MESES 9 MESES TOTALES

ANTIGENOS No. ofo de No. o/o de No. o/o de Na. ofo de
Positivos Positivos Positivos Positivos

A/HONG KONG/1/68 233 12.4(2) 288 8.7 188 5.3 709 5.4
(H3N2)
A/SW/TOWA/15/30 204 21.5 282 26.9 177 20.8 663 23.0
(Hswi Nswl)
A/SWIWIS/4/73 191 21.9 (3) 299 10.3 (3) 188 9.5 678 14.2
(Hswl Nswl)
A/ENGLAND/42/72 97 18.5 164 24.3 77 1:5:5 338 21.8
(H3N2)

(1) Sueros con anticuerpos inhibidores de la hemaglutinacién con titulos superiores a 1:20
(2) Diferencia estadisticamente significativa p<s 0.05
(3) Diferencia estadisticamente significativa p<< 0.001
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Para los virus A/Swine/lowa/15/30 (Hswl Nswl) y disticamente significativas con un p <0.001 para to
A/England/42/72 (H3N2), los porcentajes para todos dos los casos, en la prueba de X2,
los grupos etdreos fueron homogéneos entre si y no

tuvieron diferencias estadisticamente significativas. Los porcentajes de sueros positivos para cada virus en

el Valle de Aburrd fueron diversos y presentaron dife-
En relacién con las zonas geogrdficas, los mds altos rencias significativas con relacidon a los hallados en las
porcentajes de sueros positivos para cada virus se pre- zonas I v 1V, con una p<0.01, en cada caso. Los
sentaron en la zona | (Vaile de Aburrd) mientras que porcentajes encontrados en el Matadero de Medellin
los mds bajos fueron de la zona 11 {Bajo Cauca). también fueron significativamente diferentes a los del

Valle de Aburrd, con p<t0.001 para el virus A/Hong
Los porcentajes para la zona I, fueron superiores a Kong/1/68 (H3N2); y p<0.02 para cada uno de los
18.50/0. El porcentaje mds bajo en la zona !f fué de otros virus.

2.1o/o para la cepa de virus Hong Kong (Tabla 3).
' Las zomas |11 y IV (Altiplano Norte y Sur Oriental)

Para cada uno de los virus estudiados; y cuando se presentaron resultados bastante similares para cada
comparan los porcentajes hallados para la zona | (V_a- uno de los virus. Estos hallazgos; junto con la infor-
lle de Aburrd) con los porcentajes encontrados para la macion para el Matadero de Medellfn, se pueden apre-
zona Il {Bajo Cauca), s¢ presentaron diferencias esta- ciar en la tabla 3,

TABLA3

DISTRIBUCION DEL NUMERO DE CASOS Y o/o DE POSITIVOS PARA ANTICUERPOS | H. (1)
EN4 ZONAS GEOGRAFICAS Y EL MATADERO MUNICIPAL DE MEDELLIN,

ANTIOQUIA, COLOMBIA. 1971 — 1974

i2) i3l it v v(4)

VALLE DE  BAJO CAUCA ANTIPLANO SUR ORIEN- MATADERO TOTALES

ABURRA NORTE TAL MUNICIPAL
ANTIGENOS No. oo de No. ofo de No. ofo de No.  ofo de MNo. ofo de No. o/o de
UTILIZADOS Positivos Positivos Positivos Positivos Positives Positivos
A/HONG KONG/1/68 135 18.5 194 2,0 122 047 138  10.1 120 3.3 709 9.7
(H3N2)
A/SW/IOWA/15/30 119 43.4 164 10.4 122 17.2 138 26.0 1200 183 663 23.0
(Hswl Nswl)
AISW/WI/4/73 124 25.0 174 4.5 122 13.9 138 15.2 120 11.6 678 14,0
(Hswl Nswil)
AJENG LAJ_‘JD!42/72 30 40.0 20 -~ 76 10.5 92  13.0 120. 31.6 338 19.0

(H3N2) _-

(1) Sueros con anticuerpos inhibidores de la hemaglutinacion con titulos superiores a 1:20
(2) Zonal Vs, Zona 11 diferencia estadfsticamente significativa para todos los virus p<:0,001
(3) Zona I Vs. Zonas ill y V diferencias estadisticamente significativas para todos los virus p<0.01

(4) Zona | Vs. Matadero de Medellin diferencias estadisticamente significativas A/Hong Kong/1/68 (H3N2) p<s 0.001
Otros virus p< 0,002
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TABLA 4
DISTRIBUCION DE NUMERO DE CASOS POR ANO Y oo POSITIVOS PARA ANTICUERPOS I.H. (1)
ANTIOQUIA, COLOMBIA 1971-1974

ANO

1971 1972 1973 1974 1975
ANTIGENOS No. o/ode No. ofo de No. ofode No. ofo de No. ofo de
UTILIZADOS Positivos Positivos Positivos Positivos Positivos
A/HONG KONG/1/68 150 15.0 207 14.0 120 6.6 232 4.3 709 9.9
(H3N2) (2) (2)
A/SW/ITOWA/15/30 126 7.9 187 32.0 118 14.5 332 25.4 663 19.9
(Hswl Nswi) (3) (3)
A/SWIWIS/4]73 148 5.5 180 16.6 118 12.7 232 11.2 678 135
{Hswl Nswl)
AJENGLAND/42/72 — - — — 106 1.3 232 25.0 338 18.1

(1) Sueros con anticuerpos inhibidores de la hemaglutinacién con tftulos superiores a 1:20
(2) Diferencia estadfsticamente significativa p<0,01

(3) Diferencia estadfsticamente significativa p<<0,001 FIGURA N° 4

IDENTIFICACION DE UN SEROTIPO VIRAL DE INFLUENZA
POR INMUNODIFUSION

La distribucion de sueros positivos por afio fué dife-
rente para cada virus, Los resultados para los virus
humanos A/Hong Kong/1/68 (H3N2) y A/En-
gdand/42/72 (H3N2), presentaron una relacion inver-
sa, Con el virus gripal de Hong Kong los porcentajes
disminuyeron secuencialmente de 1971 a 1974, mien-
tras que los porcentajes hallados con la cepa de Ingla-
terra, para la cual se analizaron Onicamente los sueros
de los anos 1973 y 1974, aumentaron de un afio a
otro (Tabla 4),

ANTICUERPQ TIPO A

\&_

ANTIGENO TIPO A O O O CONTROL NEGATIVO DE ANTIGENO
NUEVO AISLAMIENTO

ANTIGENO TIPO B O ‘ O ANTICUERPO TIPO B

ANTICUERPO TIPO A

O\ O CONTROL NEGATIVO DE ANTIGEND

NUEVO AISLA

ANTIGENO TIPO B O

Et virus A/Swine/lowa/15/30 (Hswl Nswl) presentd
mayores porcentajes de sueros positivos en los anos
1972 y 1974; resultados que fueron estadfsticamente
significativos, en relacién con los otros dos afios estu-
diados. Los porcentajes para el virus A/Swine/Wiscon-
sinf4/73 (Hswi Nswl) no variaron mucho en cada uno
de los anos estudiados. Los resultados completos se
presentaron en la tabla 4.

ANTIGENO TIPC A

MIENTO

O

. . ] ANTICUERPC TIPO B
Aislamiento de Virus:

Del total de muestras estudiadas se aislaron 6 cepas

virales de Influenza, que fueron todas del tipo A,
(Fig. 4,5).
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ldentificacién de la Hemaglutinina:

Las pruebas de inhibicién de la hemaglutinacidn de
las 2 cepas seleccionadas, con los antisucros de los
virus “de réferencia; y con sus antisueros hemdlogos,
mostraron que ¢l subtipo de hemaglutinina correspon-
dié al grupo H3. (Tabla 5).

Identificacion de la Neuraminidasa:

La actividad enzimdtica 6ptima de la neuraminidasa
para cada uno de los virus estudiados correspondio a
las siguientes diluciones: 1:8 para el virus A/OR/8/34
(HON1); 1:10 para el virus A/Port Chalmers/1/73
{H3N2) 1:16 para el virus desconocido No 1y 1:4
para el virus.desconocido No. 2 (Fig. 6). Las pruebas
de inhibicion de neuraminidasa mostraron que la enzi-
ma de los dos virus estudiados era del subtipo antige-
no No. (Tabla 6 y fig. 7).

DISCUSION

La creencia en la capacidad de predecir pandemias de
Influenza es bien difundida; por eso virdlogos y epide-
miélogos son instados con alguna frecuencia a pronos-
ticar acontecimientos futuros. Hasta el presente esos
prondsticos se han basado principalmente en la es-

tructura antigénica de los virus comunes aislados pre-
viamente y en-los estudios de anticuerpos espec(ficos
para cepas virales semejantes, en poblaciones humanas
y animales,

En esta discusion se analizan los resultados de un es-
tudio seroldgico y viroldgico sobre Influenza en porci-
nos del trépico suramericano; y se discuten las teorfas
sobre el origen de nuevos subtipos virales de Influenza
cor potencial epidémico. ‘

El estudio serolégico mostrd que los porcinos de am-
bos sexos del Departamento de Antioquia, se afecta-
ron indiscriminadamente. El andlisis estad(stico de los
resultados no reveld datos significativos para ninguno

- de los 4 virus estudiados, lo cual indica que los porci-

FIGURA N° &
ENSAYO DE ACTIVIOAD DE NEURAMINIDASA

nos de ambos sexos estuvieron igualmente expuestos
a la infeccion. Estos hallazgos concuerdan con los es-
tudios realizados en Estados Unidos y Gran Bretana.
(41) (19). '

Para los virus A/Hong Kong/1/68 (H3N2) y A/Swi-
ne/Wisconsin/4/73 (Hswl Nswl) los porcentajes por
edad fueron significativamente mayores en el grupo
de porcinos menores de 4 meses, en relacion a los
otros dos grupos etdreos estudiados. Para el virus gri-
pal originario de lowa y la cepa humana de Inglaterra,
no se observaron diferencias entre los porcentajes ha-




TABLA G

RESULTADOS DE LA CARACTERIZACION DE LOS VIRUS DESCONOC[DOS MEDIANTE
INHIBICION DE LA NEURAMINIDASA

ANTISUEROS UTILIZADOS

Heg 1-PR/8 Heq 1-PC

(1) (2)
VIRUS UTILIZADOS (N1) (N2)
A/PR/8/34 (HON 1) 1.492 57
A/PORT CHALMERS/1/73 110 504
(H3N2)
Desconocido No. 1 166 438
Desconocide No. 2 82 485

{1) Antisucro preparado contra la recombinante viral Afequine/Praga/1/56 (Heg 1)-PR/8/31 (N1},

(2) Antisuero preparado contra la recombinante viral Afequine/Praga/1/56 (Heq 1)-Port Chalmers/1/73 N2J.

llados en los tres grupos etdreos; pero los porcentajes
encontrados para estos virus en el grupo de menor
edad fueron elevados.

Los altos porcentajes de sueros positivos en el grupo
de porcinos menores de 4 meses pudieron ser influen-
ciados por la presencia en ese grupo etareo, de cerdos
en perfodo de lactancia a los cuales la madre les trans-
firib anticuerpos. En relacién con los otros grupos de
edad, los porcines presentaron muchas variaciones in-
dividuales en la respuesta de anticuerpos y éstas fue-
ron detectadas prdcticamente en todas las edades.

La zona geogridfica que presento mayores porcentajes
de ‘sueros. positivos para cada virus fué el Vaile de
Aburrd siguiendo en orden decreciente las zonas |1y
IV y finalmente la zona Il. Los resultados encontra-
dos para el matadero municipal son un reflejo de la
situacion general del departamento.

Las grandes diferencias hallados para las zonas [} y
IV (Altiplano Norte y Sur Oriental), con relacién a la
zona Il (Bajo Cauca), se debieron probablemente a las
condiciones climatéricas tan diferentes de esas zonas.
El clima cdlido de'la zona Il, no fué factor favorable
para una circulacidén eficiente de los virus, mdxime si
se’ tiene ‘en cuenta que los orthomyxovirus son muy
termoldbiles.
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Es interesante considerar las condiciones de la explo-
tacion porcina en la zona I, donde se hace en forma
desordenada v los porcinos viven mds libremente y no
tienen las condiciones de confinamiento de los criade-
ros delimitados. Alll en esa zona las oportunidades de
contacto entre un animal y otro son menores; por
consiguiente el paso de virus de un animal a otro se
hace con menor frecuencia.

En el Altiplano Norte y la zona Sur Oriental los cer-
dos viven confinados a criaderos y los animales tienen
estrecho contacto entre si; comen sobre lugares comu-
nes y con frecuencia los enfermos tosen o estornudan
sobre los alimentos o sobre otro animal, proporcinan-
do una mayor oportunidad para la transmision de los
virus, Las condiciones anteriores y las bajas tempera-
turas de esas zonas favorecen considerablemente el
sostenimiento de los virus en forma enzodtica. Las
epizoodemias se presentan entonces cuando las pobla-
ciones de animales susceptibies aumentan, bien por el
nacimiento de nuevos ejemplares, bien por la intro-
duccién al criadero, de cerdos provenientes de otras
zonas libres de Influenza.

Se encontré también que los mds altos porcentajes de
sueros positivos para cada virus se presentaron en el
Valle de Aburrd (Zona 1), de condiciones climatéricas
aparentemente no muy favorables para el sosteni-



FIGURA N® 7.

PRUEBA DE INHIBICION DE NEURAMINIDASA
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miento de los virus en la naturaleza, Este fendmeno
juega desde luego papel importante en el manteni-
miento del virus, pero esos altos porcentajes encontra-
dos son explicables considerando que en el Valle de
Aburrd, la explotacién porcina es a gran escala y en
condiciones de confinamiento.

Los altos porcentajes de anticuerpos encontrados para
los virus de Influenza porcina ‘“cldsica’” en esa zona,
se justifican si se considera que la enfermedad proba-
blemente se introdujo en ella desde el exterior, en
afios anteriores. Tradicionalmente la Influenza “‘clasi-
ca” de los cerdos ha sido del Norte del Continente
Americano, dreas de donde precisamente se han reali-
zado importaciones de cerdos a nuestro pafs con el
objeto de mejorar las razas locales.

Del mismo modo, el mercado de porcinos en el Valle
de Aburrd es mayor que en las otras zonas estudiadas,

0 0 50 160

MEURAMIKIOASA

lo cual permite una mejor y mds rapida distribucion
de la enfermedad por el traslado de cerdos de un lugar
aotro,

Los altos porcentajes de positividad para los virus gri-
pales humanos de Inglaterra y Hong Kong, en la zona
I, son explicables si se considera la permanente intro-
duccién de virus a las porquerizas por intermedio de
humanos portadores. Es interesante comentar que la
evidencia serolégica de infeccién en los humanos para
estos dos virus es también superior en esa zona con
relacion a dreas rurales menos desarrolladas {44).

La infeccién de los cerdos con los virus estudiados, se
presenté en todos los afios; mientras que el virus
A/Swine/Wisconsin/4/73 (Hswl Nswi) circuld de una
manera muy homogénea en todos los afios como
muestran los porcentajes de sueros positivos hallados,
El virus A/Swine/lowa/15/30 (Hswl Nswl) presentd



porcentajes de sueros positivos significativamente ma-
yores en los anos 1972 y 1974, sugiriendo para esos
dos anos periodos epizoodémicos. El andlisis estadis-
tico de los resultados comprobo las epizoodemias.

Los virus gripales humanos de Hong Kong e Inglaterra
mostraron relacion inversa de circulacion en los porci-
nos. En los datos obtenidos se aprecia como el virus
AfHong Kong/1/68 (H3N2) disminuyd paulatina-
mente su circulacién en cada ano, hasta el punto de
que para 1974 el ofo de sueros positivos sélo alcanzé
ser de 4.30/0.

E! virus A/England/42/72 (H3N2) probabiemente emr
pezd a circular en nuestro pafs en el Gltimo perfodo
invernal de 1972 y se fué introduciendo en la pobla-
cidn porcina en 1973; distribuyéndose mds amplia-

mente en 1974, donde el porcentaje de sueros positi-.

vos fué de 25.00/0. Estos resultados son similares a
los obtenidos por otros investigadores en Europa y los
Estados Unidos, donde prdcticamente el virus de
Hong Kong ha dejado de circular en los porcinos v ha
sido reemplazado por la cepa de Inglaterra (45).

Lo que muy probablemente ha ocurrido en el trépico,
ha sido que la cepa gripal de Hong Kong fué reempla-
zada un poco mds tarde por la variante de Inglaterra,
debido a un retraso en la introduccion del virus a
nuestro pafs y a la irregularidad de las condiciones
climdticas tropicales; las cuales pueden no ser tan fa-
vorables para la diseminacion de los virus.

Fl estudio viroldgico tuvo como resultado el aisla-
miento de 6 cepas de Influenza del tipo A, Las 2
cepas seleccionadas con el objeto de tipificarlas com-
pletamente resultaron ser antigénicamente similares al
virus A/England/42/72 (H3N2). Es interesante men-
cionar que estas 2 cepas fueron aisladas en porcinos
menores de 4 meses, grupo donde también se encon-
traron los mayores porcentajes de sueros con anti-
cuerpos para este virus. Si se pudo establecer gue los
porcinos de los cuales se hicieron los aislamientos te-
nfan niveles bajos de anticuerpos en el momento de
los aislamientos. Tres de los aislamientos fueron he-
chos a partir de porcinos sin sfntomas clinicos de la
enfermedad.

Esta observacién es comparable a la realizada por
Kundin en Taiwan cuando aisld por primera vez virus
humanos de la cepa Hong Kong en porcinos aparente-
mente sanos de ese pafs (19).

Es de considerable importancia comentar que niveles
altos de anticuerpos inhibidores de la hemaglutina-
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cion en sueros de porcinos en perfodo de lactancia,
no son obsticulo para lograr la infeccién del animal.
(46) Asf mismo de cerdos lactantes con titulos aitos
de anticuerpos, a los cuales se les ha infectado con
virus experimentalmente, éstos pueden recuperarse
varias dias después (47).

La susceptibilidad de los mamiferos y aves a la infec-
cion por los virus de Influenza ha entrado a jugar un
papel preponderante en la explicacidén del surgimiento
de nuevas epidemias por virus gripales de gran reper-
cusibn en la salud humana. Hasta hace muy pocos
afos la epidemiologfa de la Influenza y el comporta-
miento de los virus en la naturaleza habfan sido fené-
menos muy complejos.

"
Los hallazgos recientes de la infeccion natural de ani-
males con algunas cepas de virus de Influenza humana
(19, 4): el mayor conocimiento de los propios virus
de Influenza animal (48) v el parentesco inmunologi-
co que algunos de ellos tienen con los virus humanos
(32), son hechos que han permitido explorar la posi-
bilidad de que las grandes epidemias ocurridas tiempo
atrds, hubiesen surgido por mutacién de virus en po-
blaciones de animales inmunolégicamente selecciona-
dos, por adaptacién y mutacién de una determinada
cepa o por recombinacién de 2 virus que infecten un
mismo animal,

En términos generales se admite que un virus de In®
fluenza puede fluctuar antigénicamente cuando infec-
ta una poblacion que ha estado expuesta durante al-
gunos anos a ese virus. Esa fluctuacion se produce
como resultado de una presion creciente de la inmuni-
dad de la poblacién, que favorece la seleccién de mu-
tantes preexistentes del virus. La inestabilidad gené-
tica que le proporciona al virus su genoma poliseg-
mentado es naturalmente también un factor de ayu-
da. En un determinado momento de la infeccion de
un huésped, se selecciona un virus mutante que puede
evitar el alto grado de inmunidad que se ha estableci-
do, eludiendo el riesgo de ser eliminado.

La infeccidon superficial de las vias respiratorias, feno-
meno caracteristico en la patogénesis de la Influenza,
favorece esa seleccion,

Es probable que allf, una cierta concentracion de anti-
cuerpos, presione a una multiplicacién limitada de los
virus, de donde sélo salga sobreviviente la poblacion
viral mds aventajada, con nuevas caracteristicas anti-
génicas en su hemaglutinina y neuraminidasa que le
permitan propagarse en huéspedes indefensos.



El presente estudio refleja la infeccion de los porcinos
por una variante surgida por fluctuacion antigénica.
Se observa en la naturaleza y en un huésped animal, el
reemplazo de la circulacion del virus humano A/Hong
Kong/1/68 (H3N2) por la cepa A/England/42/72
(H3N2). La demora en evidenciar la presencia del vi-
rus gripal humano de Inglaterra es logica. Asi’ como
sucedid con la cepa Hong Kong de 1968, que sola-
mente pudo recuperarse de porcinos en 1970, cuando
en la poblacién humana quedaban relativamente po-
cos susceptibles y se adaptd entonces a un huésped
que le permitiera sobrevivir. Del mismo modo dos
anos después de haberse iniciado la circulacion del
virus gripal humano de Inglaterra, en Coonor (India)
en 1971, se observa su circulacion en los cerdos.

La presion inmunologica de un gran niimero de huma-
nos con anticuerpos para este virus después de la pan-
demia de 1968, llevd al surgimiento de la variante
Inglaterra, 3 afos después. So6lo hasta 1970 se aisld de
porcinos una cepa similar al virus de Hong Kong y
con anterioridad a ese afo ningln investigador habia
podido detectar anticuerpos en sueros porcinos.

Es posible que después de la pandemia, el virus hubie-
se encontrado dificultades para ser mantenido a nivel
endémico en los humanos. El nimero de humanos
susceptibles disminuy6 considerablemente; entonces
la cepa se adapté a los porcinos, una especie animal
altamente susceptible.

Cabe preguntarse entonces: ¢Son los porcinos u otra
especie animal, los huéspedes.terminales de la cepa
que fluctud en sus antfgenos superficiales, o sirven,
acaso, de antesala para la produccién del cambio anti-
génico que permita el surgimiento de nuevos subtipos
virales con potencial pandémico para os humanos? .

La pregunta no ha podido ser respondida completa-
mente y las respuestas aportadas atribuyen la causa
principalmente a: una mutacidn directa de las cepas, a
una adaptacion directa de cepas de cuadripedos o de
aves, al hombre; v Gltimamente a la recombinacién o
hibridizacion de cepas humanas con las de aves u
otros animales.

La primera de estas respuestas se sostiene vigorosa
todavia, aunque los geneticistas sostienen qu e es po-
co probable que la reorganizacion de las bases del
codigo de dcido ribonucléico, responsables de los an-
tigenos superficiales de hemaglutinina y neuraminida-
sa, cambien varias veces en forma repentina y en cor-
to tiempo (7). Esta teorfa parece tener también con-
tradicciones de indole epidemioldgico, pues es de es-
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perar que si la mutacion ocurre espontdneamente, se
originasen entonces cepas con cambio antigénico, en
varias partes del mundo, como se ha observado con el
fendbmeno de fluctuacion antigénica, ya que la presion
inmunoldgica que los anticuerpos de la poblacion
ejercen sobre el virus, se produce simultaneamente en
diversos pafses.

La segunda respuesta tiene antecedentes epidemiolo-
gicos muy solidos. La evidencia de epidemias huma-
nas precedidas por brotes epidémicos en caballos
(49:50); el brote porcino de 1918 que condujo al
aislamiento de los virus de Influenza; y los recientes
hallazgos en animales del virus Hong Kong de 1968,
han despertado nuevamente el interés en esta teorfa
(51;19; 4).

A pesar de que se tiene la prueba de que los virus
humanos de Influenza pueden multiplicarse en cerdos
sin ocasionar sfntomas clinicos aparentes (47); y que
pueden cultivarse y transferirse de 2), no existen
pruebas de transmision inversa de estas especies al
hombre. Lo mds probable es que las infecciones en los
animales por adaptacion de cepas virales provenientes
de otras especies, sean de utilidad para facilitar la
explicacion de la teorfa de recombinacion genética.

Se ha demostrado que las mutaciones antigénicas de
las dos proteinas superficiales de los virus de Influen-
za ocurren independientemente (52). También se ha
probado que esos dos polipéptidos son codificados
por diferentes genes (11). Lo que no ha podido expli-
car la teorfa mutacional ha sido la aparicion de cam-
bios antigénicos en los virus A de Influenza de 1947
(HTNT), 1957 (H2N2) y 1968 (H3N3), asaciados con
pandemias humanas, ya que esta teoria sélo explica
las fluctuaciones antigénicas.

Era de esperarse que si el virus gripal Hong Kong de
1968, hubiese surgido por mutacién directa de la cepa
Asiatica de 1957, el andlisis de las hemaglutininas en
su contenido y secuencia de polipéptidos, no hubiese
resultado tan diferente (53).

También se han analizado los péptidos de la hemaglu-
tinina y la neuraminidasa de virus procedentes de es-
pecies distintas y se ha demostrado por ejemplo que
la neuraminidasa del virus humano A/Singapore/57
(H2N2) es indistinguible de la neuraminidasa de la
cepa aviar A/ Turkey/Massachusetts/65 (Hav 6 Nav 2,
Asi mismo la hemaglutinina de la cepa Hong Kong es
similar a la de una cepa equina y a la de una cepa de
pato, aislada. por primera vez en Ucrania antes de
1957. (54; 48).



Los hallazgos anteriores han consolidado la teoria de
la recombinacion genética; han permitido extender la
hipétesis de gue la recombinacion entre virus huma-
nos y animales ha dado origen a nuevas cepas de in-
fluenza; y han permitido pensar que gran parte de los
virus animales existentes infectaron al hombre en el
pasado. No obstante de que hasta el presente no se
puede afirmar cual de las teorfas tienen la verdad, si
es importante tener la esperanza razonable de.que
se estd proximo a ella.

Como conclusiones fundamentales de este estudio se
tienen: La demostracion de evidencia de infeccion de
los cerdos suramericanos con los virus de Influenza
porcina ‘“cldsica”; la contribucion al conocimiento de
la historia natural de la Influenza humana por el ha-
llazgo de que también en América los porcinos pue-
den ser huéspedes de virus humanos de Influenza, con
las implicaciones que se mencionaron en el curso de la
discusion y el estimulo para desarrollar investigacio-
nes mds profundas, bien sean naturales o experimen-
tales, que pueden conducir a una situacion en que la
aparicion de virus de Infiuenza epidemioldgicamente
importantes, pueda ser prevista.

RESUMEN

Considerando que la Influenza se ha detectado en ani-
males de algunos pafses v que su historia natural no es
completamente clara, se realizd en el departamento
de Antioquia, Colombia, un estudio serologico y vire-
lbgico con el dnimo de establecer si la infeccion ha
existido en esta area geogréfica.

El estudio se realizd en 4 dreas ecologicas de ese de-
partamento y en el Matadero Municipal de su capital.
Se analizaron para 4 virus de Influenza, sueros de
porcinos de diferentes sitios de las dreas seleccionadas
y s¢ intentd el aislamiento de virus a partir de 110
porcinos con o sinsospecha clinica de la enfermedad.

Los resultados presentan la primera evidencia serolé-
gica de infeccién con 2 virus de Influenza porcina
cldsica en cerdos colombianos. Simultaneamente se¢
demuestra gue algunos virus de Influenza humana han
circulado en los porcinos de esta drea de Sur América.
El aislamiento y subtificacion de las cepas aisladas
muestran la presencia en porcinos de un virus antigé-
nicamente similar al virus humano A/England/42/72
(H3N2).

Finalmente se discute sobre el surgimiento de nuevos
subtipos virales de Influenza con potencial pandémico
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para los humanos y se comenta la importancia de este
tema en el esclarecimiento de la epidemiologia de la
Influenza.
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