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ANTECEDENTES

La obesidad se define ¢como el exceso de tejido adiposo que puede estar
dado por un por un agrandamiento en el tamafio de células (hipertrofia}) &
bien por un incremento en el niimero de las mismas (hiperplasia} (1,2). Es
comin que se hable de obesidad cuando un individuo, sobre pasa el peso
promedio (percentila 50) que le corresponde para su edad cronolégica. El
peso del individuo es de gran ayuda, si se le relaciona con la talla ¥ con la
edad cronolégica ; pero ubicar al sujeto en que percentila se encuentra con
respecto al peso es todavia mas Gtil (3} . Se considera al individuo como
obeso cuando sobre pasa la percentila 75, que le corresponde para la edad
cronolégica y sexo, segiin las tablas del Dr. Ramos Galvin (4).En la
clasificacion de Waterlow compara el peso y la talla para la edad del paciente
con los de un sujeto normal en la percentila 50; considerandose como obeso
los quetienen talla normal o baja, pero con peso alto; el peso y la talla normal
es la que se encuentra entre 956% a 105% , peso y talla bajos cuando esta por
debajo de 95% ,y peso y talla altos cuando se encuentran por arriba del 105%
{S).

El aumento de la prevalencia y de persistencia de la obesidad en la
infancia se considera como uno de los factores de riesgo mas importantes en
el desarrollo de las alteraciones c¢rénicags y/o degenerativas, asi como la
ocurrencia de muerte prematura (1,6).

El estudio de la ohesidad reviste una gran trascendencia en la poblacién
infantil,debido a la serie de complicaciones asociadas, tales como

enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus y alteraciones



psicologicas, que pueden presentarse desde la infancia hasta la edad adulta
(1,3,7,8). La evidencia sugiere una alta probabilidad de que, un niifio obeso se
transforme en un adulto obeso; Sherry et al mencionar que un nifio obeso,
tiene cerca de dos veces el riesgo de favorecer la obesidad adulta, en
comparacion a los nifios que no lo son (1,7). Por otro lado el Dr. Vega Franco
{2), encontro que los niflos amamantados al seno materno durante los
primeros meses de vida, tienen incrementos de pesos menores que los
registrados por aquellos alimentados artificialmente; tal circunstancia
parece indicar que la alimentacion al seno materno constituye una medida
preventiva para evitar la obesidad infantil, ademés de la excesiva ganancia
de peso en los primeros seis meses de vida, predice con bastante certeza la
obesidad en los nifios durante la etapa escolar.

Ademds del exceso de peso, la pbesidad se caracteriza por trastornos en
el perfil de lipidos, como es la hipertrigliceridemia, niveles bajos de
lipoproteinas de alta densidad (HDL) y la elevacion de lwa concentracién de
lipoproteinas de baja densidad (LDL), que favorecen la arterioesclerosis y
otras enfermedades cardiovasculares del adulto; se han identificado
concentraciones subnormales de hormona de crecimiento, asociadas a
elevadas cantidades de insulina.

El aumento de la presion que el peso ejerce sobre las articulaciones es un
factor importante para el incremento de venas varicosas y alteraciones como
la osteoartritis (1,3,7). Iselma y Cols. (9) encontraton que los niiios ohesos
alteran su funciéon pulmonar, lo cual es caracterizado por reduccién por la

capacidad de difusion, de la resistencia muscular ventilatoria, y de la luz de



los aéreos, estas reducciones pueden reflejar la comptensién mecanica
estrinseca y cambios intrinsicos en los pulmones por exceso de tejido
adiposo. Silvestri y Cols. {10).

Segin Piscano y Cols. (11), en los EUA la obesidad afecta entre 10% y
20% de la poblacion infantil, principalmente en los nifios de uno a siete afios
de edad; estudios més reclentes (12,13) en el citado pais, reportan que la
obesidad afecta a un 25% de la poblacion infantil y un 30% de la poblacién
adulta.

En la Republica Mexicana la prevalencia actual de ocbesidad se desconoce;
solo se cuenta con datos de la primera encuesta nacional de nutricién
realizada en 1988, la que revela una prevalencia del 4.4% menor a la
reportada en otros paises en menores de 5 afios de edad (1,3).

La obesidad a asumido proporciones casi epidémicas en los EUA entre los
nifios escolares ; Gotmaker y Cols. (6) han encontrado en nifios de 6 a 11
afios de edad, un aumento del 54% de obesidad extrema en un periodo de 15
afios. En fechas recientes este incremento en la prevalencia de la obesidad
infantil la sitia como un problema de salud pliblica debido a que con el paso
de los afios contribuiri a elevar el namero de adultos obesos (1,6).

Tradicionalmente la obesidad se ha clasificado en obesidad exdgena y
obesidad endogena, la primera determinada por una ingesta mayor de
nutrientes, principalmemnte de alta densidad calorica la segunda
consistente en trastronos metabdlicos o patologicos asociados (3)
(1,10,14,16) los primeros resulta dificil modificarlos pero su deteccion

oportuna permite reducir las complicaciones; los aspectos sociales y



ambientales son mas susceptibles de detectarse prevenirse, y en caso dado
modificarse. Estos factores no se presentan en forma aislada, sino que
interactiian el desarrollo de la obesidad. Dentro de las determinantes
biolégicas se ha observado que los aspectos genéticos juegan un papel
importante expresado de diferente manera; existe un grupo de formas de
obesidad dismorfica, osociadas a hipogonadismo y retraso mental en los que
se encuentra alteracion genética como el sindrome de Prader-Willi en que se
ha reportado deleccion en el cromosoma 15 (14). por otro lado puede darse el
hecho de que se hereden (hasta el 88%) (1) caracteristicas que predisponen
en el desarrollo de la obesidad, mismos que se desencadenan por factores
ambientales; otros autores mencionan (17) que la obesidad tiene una fuerte
base familiar, y que aproximadamente el 80% de los nifios con ambos padres
obesos seran obesos, y el 40% de los que tienen un sélo progenitor obeso
también lo seran.Los factores genéticos dan lugar a caracteristicas
individuales de tipo y distribucion de tejido adiposo; asi como
probablemente la obesidad en etapas temprana de la vida, que se
caracterizan por hiperplasia e hipertrofia de los adipositos {1,3).

El avance en las técnicas de evaluaciéon de la composicién corporal a
permitido establecer que la adiposidad en el momento del nacimiento sea un
factor predictivo para la obesidad en afios posteriores (1). Se ha reportado
que existen diferencias individuales en la eficiencia metabdlica, lo que
produce que algunos sujetos incrementen su peso corporal mas rapido que
otros, que tienen el mismo aporte energético en su dieta (1,2,16). Dentro de

los determinantes sociales se encuentra la escolaridad de los pradres, nivel



socio econdémico y conductuales; asi por ejemplo, se ha encontrado que los
nifios que dedican tiempo excesivo a observar la “televisiéon” son mas
propensos a padecer la enfermedad, y los que son obesos, aumentan atin
més su sobre peso (6,16).

De los determinantes ambientales, sea mencionado el clima, la estacion
del ajio, el lugar de residencia y hasta la densidad de poblacién en paises
industrializados. Se ha demostrado que estas variables afectan en forma
significativa el nimero de casos existentes de obesidad; el clima favorece un
mayor consumo de alimentos de alto contenido calérico durante el invierno,
cuando también la oportunidad de llevar acabo wuna actividad fisica se ve

claramente restringida (1).



INTRODUCCION
Aunque la obesidad en el nifio no trae por si cambios biologicos

Importantes diferénte a los nifios no obesos, en cambio su repercusién en el
drea psiquica y social puede ser tan trascendente que lo condusca a la
limitaciones en su personalidad; por otro lado, un buen porcentage
continuaran obesos en la etapa adulta, en donde sl presentaran
complicaciones, especialmente, es en la etapa de la nifies donde debe atacarse
a fondo esta condicion, la cual no conduce a ningun beneficio de el, ni de sus
futuras generaciqnes. En este protocolo se pretende determinar los factores de

rlesgo que influyen en la obesidad de los preescolares para una adecuada

prevencion.

JUSTIFICACION

En todo ser humano, el crecimiento y desarrollo son procesos que
caracterizan la madurez bioldogica, en la que alimentacion del bebe tiene
particular trascendencia; un buen estado nutricional conduce al organismo a
su plenitud somdtica y funcional, después de experimentar cambios en su
estructura, forma y funcién, como expresion de sus potenciales genéticos

influenciados por el medio ambiente.

La obesidad infantil constituye uno de los trastornos nutricionales
pediitricos, con una prevalencia progresiva eén nuestro medio, y considerado

como un problema grave e importante de la salud péblica, ya que es una



alteracién metabdlica y un estado de patologia multisistémica, que deteriora la
imagen corporal, dificultad de las actividades fisicas, es la causa y origen de
problemas psicolégicos, y predispone a enfermedades oroénicas y o
degenerativas graves, como la diabetes mellitus, las hiperlipidemads,

enfermedades cardio vasculares y ortépedicas.

En México la prevalencia es cada dia mas alta, por lo que es imperativo
mayor atencién para prevenir las consecuencias de salud potencialmente
negativas a largo plazo .Dada la evidente relacion directa e indirecta de la
obesidad y el mayor riesgo de coronadiopatias en nifios y adultos la
persistencia de obesidad ¢n la vida adulta y el hecho de que se revierte con la
normalizacion del peso, la prevencion de la obesidad surge como un proposito

primordial de los medicos.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Analizar la prevalencia de la obesidad en la poblacién preescolar del

circulo infantil de la BUAP.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Detectar la prevalencia de la obesidad eh una poblacidn preescolar,

utilizando la clasificacion de Waterlow.



2.- ldentificar los factores de riesgo para la obesidad en una poblacién

preescolar comparando con los datos reportados en la literatura.

3.- Proponer medidas de prevencién, para evitar la obesidad.

HIPOTESIS
1.- La obesidad en la poblacion preescolar, es ocasionada por una
ablactacion temprana, y a los habitos alimenticios inadecuados.
2.- La ablactacién temprana, y los hdbitos alimenticios inadecuados, no

influye en la génesis de la obesidad.

MATERIAL Y METODOS
a) Definicién del tipo de investigacién:
Analitico, Prospectivo y Casos y controles
b) Definicion del universo de trabajo:
Nifios de edad preescolar del "Circulo Infantil" de la BUAP de una
zona urbana de la ciudad de Puebla.
¢) Definicion de las Unidades de observacion:
A) Criterio de inclusion:
1.- Todos los nifios de 2 a 6 aftos inscritos en el plantel antes

citado.



d)

b)

b)

B) Criterios de exclusion:

1.- Los nifios que por alguna causa falten los dias de muestréo.
C)}  Criterios de eliminacion:

1.- Los nifios que cursen con diarrea.
Variables que serin recolectadas:
Edad, SBexo, Peso, Talla, Antecedentes familiares de obesidad, Edad
de ablactacion, Hibitos de alimentacién, Actividad fisica, Tiempo

dedicado aver T.V. (vida sedentaria).

METODOS PARA EL MANEJO DE LA INFORMACION
Plan de recoleccion de datos.
1.- Hoja de recoleccion de datos (ver anexo)

2.- Hoja de concentracion de datos.

Plan de anilisis estadistico:
Medidas de resumen: a) promedios, b) desviaciéon estandar c)

presentacién tabular, d) graficas.

ASPECTOS ORGANIZATIVOS
Cronograma de actividades (graficas de Gantt)
Recursos humanos y materiales:
1.- Bascula.

2.- Estatimetro



3.- Hoja de recoleccion de datos (encuestas)

4.- Hoja de concentracién de datos.
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HOSPITAL UNIVERSITARIO DE PUEBLA
ENCUESTA

Sefiores padres de familia , la presente es una encuesta para saber la posibilidad de sobrepeso
que su hijo puede tener, con la finalidad de cvitar el riesgo de obesidad. Le agradecemos su

colaboracién ya que sera en beneficio de su hijo,

NOMBRE DE SU HIJO:

FECHA DE NACIMIENTO: EDAD: SEXO:  MAS. FEM.
__PESO; PC: TALLA: | PC; GRADQ ESCOLAR: 1ro.  2do.  3ro,

NOMBRE DEL JARDIN DEL NINO: FECHA:

1.- (Hay gorditos en la familia ?: pap4d____mama hermanos _______ ninguno

2.~ ;Tomé seno materno su hijo: si_ no hasta qué edad?

3.~ ; Tomé leche de bote su hijo?: si no desde que edad?:

4.- ;A los cuantos meses de edad, su hijo empezé a tomat: a)jugos? __ b)cereal?

c)frutas? d)verduras? e)carnes?

5.- Sefiale ;qué productos consume su hijo y cuantas veces a la semana?;

a)Licuados: ——————— b)pastelitos —————— c)frituras (barcel, sabritas etc.)

djrefrescos: e)dulces f)chocolates:

6.- ; Tiempo qué dedica a su hijo a ver la television al dia?:

a) 1 hora. 2horas. 3 horas. maés horas,

7.- ¢ Deporte que realiza su hijo habitualmente:

£340
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DENGUE

INTRODUCCION

Es una enfermedad infecciosa transmisible producida por un virus del grupo “B”
transmitida por un mosquito del género Aedes que se presenta en forma explosiva y
epidémica.

También se conoce con los nombres de: la quebradora, rompehuesos, trancazo,
fiebre de 5 dias, fiebre hemorragica. Fue descrita por primera vez por Benjamin Rush en el
afio de 1780 y fue demostrada su etiologia por Asburn y Craig en 1907 (6).

Dengue es el homonimo castellano del vocablo swahili “dengua” para: calambre
subito (1). El dengue es una enfermedad causada por el virus en cualesquiera de sus cuatro
serotipos; DEN-1, DEN-2, DEN-3 y Den-4, que se encuentran a los largo de las areas
tropicales del mundo en asociacion con uno o mas mosquitos vectores (2). La enfermedad
afecta principalmente a los nifios (1). En  América, el vector que transmite el virus del
dengue de persona a persona es el mosquito de la fiebre amarilla, Aedes aegypti. La hembras
del Aedes aegypti adquieren el virus de un persona virémica al ingerir de ésta la sangre que
necesitan para el desarrollo de sus huevecillos. Una vez infectadas, existe un periodo de
incubacion extrinseco se entre 8 y 12 dias, durante los que el virus se muitiplica dentro de la
hembra. Cuando las glandulas salivales se vuelven infecciosas, ésta puede transmitir el virus
cada vez que relaliza una toma de sangre o explora a un humano susceptible. Entre cinco y
ocho dias después de haber sido inoculado, €l huésped humano desarrolla una viremia que
puede ‘durar de uno a cinco dias; comiinmente se manifiestan sintomas clinicos tres a 14 dias
después de la picadura (1). Por st fuera poco, estudios recientes demuestran que esta especie
puede volar mas lejos de lo que se pensaba anteriormente, y con frecuencia lleva a cabo
ingestiones multiples de sangre. Los sintomas mas usuales, que suelen persistir tres o siete
dias, incluyen: fiebre, severos dolores de cabeza, del cuerpo y de los ojos; nausea y vomito,
y a menudo, una erupcion cutanea maculopapular (2). El espectro clinico varia desde un
cuadro clinico autolimitado a la condicion del dengue hemorragico y estado de choque con
mortalidad que puede ser hasta de 40% (1).

ANTECEDENTES

Después de la erradicacion del mosquito Aedes aegypti certificada el 20 de
septiembre de 1963 por organismos internacionales, 1a Republica Mexicana se reinfestd por
la frontera norte a partir de junio de 1978 y por la frontera sur desde marzo de 1976 y
septiembre de 1977.

Al finalizar 1980 se ha verificado la presencia del vector hasta una altura que no
sobrepasa los 1760 mts. sobre el nivel de mar en el noreste de los edos. de Coahulia, Nuevo
Ledn y Tamaulipas, las regiones denominadas huastecas de San Luis Potosi e Hidalgo,



costas de Veracruz, Campeche, Yucatan, Quintana Roo, Chiapas y Oaxaca y focos
incipiente en 5 localidades de Sinaloa, Nayarit y Guerrero.

La infeccion por dengue ha sido endémica en América por mas de 200 afios
histéricamente se han visto epidemis de dengue que han barrido muchas zonas del mundo.
Se describen 3 brotes en Estados Unidos, uno en 1780, otro muy notable en el afio de 1922
con 2 millones de casos, Grecia en el afios de 1928 con un millon de casos, la ultima en ese
pais, en el edo. de Filadelfia en 1945 y en México se describe una en 1980 con 106,000
casos (6).

ETIOLOGIA

El virus del dengue es un flavivirus que posee RNA simple y lineal y mide de 17-
25mm (3). Por reacciones de neutralizacion y fijacion de complemento se distinguen cuatro
serotipos. Pertenecen al grupo B de los arbovirus y comparten antigenos con los virus de la
fiembre amarilla y los de las encefalitis japonesa y de San Luis (1).

FISIOPATOLOGIA

Tal como ocurre en otras fiebres hemorragicas virales, la célula diana de los virus del
dengue es el monocito o fagocito mononuclear, en cuyo interior se produce la replicacion
viral, pero, a diferencia de otras, en la fiebre hemorragica (FDH) se produce un fenémeno
inmunopatologico caracteristico: que consiste en un aumento de la infeccion mediado o
favorecido por anticuerpos;es decir, la persona que tiene anticuerpos no neutralizantes conta
alguno de los virus del dengue y resulta infectada por un nuevo virus (de un serotipo
diferente al de la infeccion primaria), va a desarrollar una forma particular de
inmunocomplejos (virus/dengue/inmunoglobulina G) que facilitan la penetracion de aquél en
el fagocito mononuclear a través del receptor Fc. Esto da como resultado una alta
replicacion viral, elevada viremia y la agresion del virus a muchas células del organismo.
Esta inmunoamplificacion del dengue durante una infeccion secundaria, confirmada en
estudios seroepidemiologicos y en el laboratorio, constituye el fundamento de la Nlamada
“teoria secuencial” para explicar la FHD (7).

Los wvirus inoculados en la piel por los mosquitos, deben parasitar células
mononucleares fagociticas para su replicacion. Los monocitos circulantes en la sangre, los
macrofagos alveolares, timicos, esplénicos, glomerulares, las células de Kuppfer y los
histiocitos de los organos linfoides, albergan virus o antigenos virales.

Los anticuerpos generados neutralizan a los virus cirulantes y la activacion de los
macréfagos infectados destruye a los virus intracelulares. La infeccion primaria se resuelve
en una semana y los pacientes quedan inmunes contra una ulterior infeccion por cualquiera
de los cuatro sertipos durante un lapso de 3-6 semana. Posteriormente, la inmunidad residual
es serotipo especifica permanente.

Si ocurre una nueva infeccion por otro serotipo y en especial ¢l tipo 2, el cuadro
clinico puede adoptar un curso mucho mas grave que el inicial y llegar al dengue



hemorragico. Halstead postula que st la secuencia infectante es 1-2, 3-2 6 4-2, se presenta el
fendbmeno del acrecentamiento inmunolégico de la infeccion.

La activacion de los macrofagos conduce a la liberacion de factores que liberan
fragmentos vasoactivos del sistema del complemento asi como sustancias que afecta la
permeabilidad vascular. Se micia la cascada de la coagulacién y se establece una
coagulopatia de consumo con estado de choque y manifestaciones hemorragicas en el
aparato digestivo.

El dengue hemorragico casi siempre aparece como resultado de una infeccion
secundaria, alcanza, su maximo de incidencia en los primeros cinco afios de la vida v
coincide con la presencia de anticuerpos no neutralizantes.

La activacion de los macréfagos desencadena el dengue hemorragico, a través de
sustancias que degradan a C3, de tromboplatina leucocitaria y de sustancias vasoactivas. El
proceso puede iniciarse por la eliminacion de los macréfagos infectados. El que las mujeres y
los nifios bien nutridos sean mas susceptibles al dengue hemorragico, sefiala que la
competencia inmunologica puede intervenir como factor facilitador en el establecimiento de
la variante hemorragica del dengue.

En algunos casos la infeccion secundaria no conduce al dengue hemorragico, tales
condiciones son: un intervalo mayor de S afios ente los dos episodios infectantes;, una
secuencia infectante que no termine en serotipo 2. Hay casos auténticos de dengue
hemorragico en donde se curso con una infeccion primaria.

EPIDEMIOLOGIA

El dengue es endémico en las &reas tropicales y subtropicales del mundo,
condicionado por la existencia de un mosquito Aedes aegypti. La poblacion potencialmente
afectada por el dengue comprende 1,500 millones en 61 paises y la que habita, areas en
donde se registran forma de dengue hemorragico, llega a 350 millones (13 paises de Asia y
América).

A. aegypti es un vector muy eficiente; un infectado entre 100 es suficiente para
iniciar un brote epidémico importante. El mosquito es antropéfilo estricto y debido a su
limitada capacidad de vuelo, tanto horizontal como vertical, se ha adaptado a vivir en dreas
urbanas y resulta un mosquito doméstico. l.as hembras mantienen el cilco infectante y sus
habitos de ahmentacidon son diurnos(1). El Aedes es un mosquito asociado al ambiente
humano y se reproduce abundantemente en zonas urbanas. Sus criaderos se localizan en el
interior o en las mediaciones de las casas y tienen preferencia por las aguas limpias. Se
reproducen en todo tipo de recipiente aunque existe una notable preferencia por los de color
obscuro y se encuentran en lugares sombreados. La hembre es hematofago, con habitos de
alimentacién diurnos, aunque suele picar por las tardes y en las noches, se localiza dentro o
alrededor de las viviendas (6).

El A. aegypti es su estado adulto presenta una caracteristica en la parte superior del
torax, una lira egipcia a diferencia de los otros mosquitos.

L.a hembra del A. aegypti oviposiciona cada 3 6 4 dias, alcanzando en total de 10 a
15 posturas durante su vida y deposita en cada una 100 a 300 huevecillos. La larva pasa por



4 fases, dando lugar a una pupa de la cual emerge el adulto. La duracioén total del ciclo de
vida desde huevo a imago es de 10 a 16 dias, en tanto el adulto tiene un promedio de vida de
30 dias (6).

El A. aegypti necesita de temperaturas templadas o tibias y aguas estancadas para el
desarrollo de los huevecillos. Las condiciones de vida en sociedades urbanas marginadas con
desperdicio e incuria de recipientes vacios (latas, cestos, macetas, llantas) cualquier
oquedad, natural o por obra humana que sirva de proveer el habitat adecuado para el
desarrollo de los huevecillos. Las sociedades desarrolladas con elevado indice de consumo,
tornan muy dificil la erradicacion del vector (1). Solo en tres décadas la produccion a escala
nacional de botellas crecid 4.4 veces yla de las llantas aumenté 6.2 veces, lo que
parcialmente explica la proliferacion de dichos focos en el ambiente doméstico y su
construccion como los mas importantes. Parece necesario reubicar al dengue dentro de los
problemas asociados a un tipo de inconveniencias ambientales y dirigir esfuerzos claros para
que el manejo adecuado de la basura a escala doméstica forme parte de la estrategia de
control.

En lo que se refiere a los factores de riesgo para la tranmision del dengue tenemos las
evidencias de la amplia distribucion del vector, las altas densidades vectoriales dependientes
de la presencia cada vez mayor de focos de infeccion de origen no natural, la circulacion de
los diferentes serotipos en vastas zonas geograficas y una amplia poblacion asentada en areas
urbanas con insuficientes servicios publicos (4).

En la encuesta seroepidemiologica realizada en México en 1980, hubo correlacion
directa muy elevada (r=0.95) entre las tasas de personas con anticuerpos y el numero de
recipientes/habitacion, capaces de albergar al vector (1).

En la década de los 50's, la OPS coordind una campafia hemisférica para la
erradicacion del A. aegypti, la cual culmino al principio de los 60's. Desde aquel entonces,
el nimero de paises reinfestados ha crecido, al punto de alcanzar proporciones similares a las
existentes antes de la mencionada campafia. La reinvasion suftida en estos paises es
consecuencia de la falta de recursos financieros que se destinen al sustento de programas de
control de vectores, ya sea debido a la reduccion de presupuestos o a la reasignacion de
recursos para problemas de salud mas urgentes. Los aumentos de la incidencia de la
enfermedad se caracterizaron, ademas, por la circulacion de maltiples serotipos en América
hiperendemicidad (2).

El notable aumento de actividad del dengue en las Américas durante los Gltimos 25
afios se debe en gran medida al aumento y a la difusion del A. aegypti . La reciente
introduccion de 4. albopictus a las Américas puede agravar la situacion; este mosquito es un
vector accesorio del dengue en Asia y puede existir en ambientes suburbanos y selvaticos, se
le ha identificado en Brasil y EE.UU.

Durante el periodo 1980-1987 los brotes principales del dengue clasico asociado con
el serotipo | se registraron en Brasil, Bolivia, Ecuador y Paraguay. Estos cuatro paises no
habian experimentado actividad de dengue durante varios decenios.

En efecto, no se ha controlado al vector A. agegypti v la poblacién ha tenido
experiencia con varios serotipos del virus que pueden fundamentar al acrecentamiento
inmunologico de una reinfeccion.



Desde el brote de dengue hemorragico en 1981 en Cuba, todos los afios se han
notificado casos confirmados o sospechosos de esta forma cronica en las Américas. En
México de ocho casos de dengue-4, cuatro fallecieron (1).

La transmisén del dengue implica la existencia de enfermos en fase virémica que
provean del virus al vector. Después de la comida infectante, el virus puede transmitirse a un
susceptible en un lapso variable entre 8 y 14 dias.

La tasa de ataque es funcion de los susceptibles; cuando ocurre ta introduccion de un
serotipo nuevo, practicamente toda la poblacion es afectada clinica o subclinicamente.

El dengue hemorragico fue descubierto como entidad propia hasta 1954, en Filipinas.
En la actualidad se ha registrado en 12 paises del sudeste asiatico. En 1981 se informé por
primera vez de dengue hemorragico en las Américas (Cuba) asociado con infeccion por el
serotipo 2.

En las Américas desde la pandemia por serotipo 3 en 1963, se ha informado de
brotes frecuentes causados por los serotipos 2 y 3 en el Caribe y el Norte de América del
Sur. En 1977, se introdujo el sertipo 1 en Jamica y se extendi6 a toda el area caribefia, la
progresion continental en : Guayana Francesa, Venezuela y Colombia se extendio en Centro
América y los primeros casos en México se registraron en Tapachula en septiembre de 1978.
La progresion al norte lo llevd a Nuevo Ledn en julio de 1980. En agosto de 1980 se
imformo de los primeros casos de dengue autoctono en Estados Unidos (Texas), los
primeros desde 1945

En 1981, se presentan dos hechos nuevos; la aparicion del serotipo 4 en las Islas
caribefias de San Bartolomeo, San Martin, Puero Rico, Santo Tomas, Dominicana y
probablemente Haiti y Santo Domingo. En Cuba se introduce el serotipo 2 y hay por
pirmera vez dengue hemorragico con 158 defunciones, la mayoria en nifios (1).

Si bien es cierto que mejord notablemente el monitoreo de dengue hemorragico en
toda Ameérica, el gran contraste de la situacion antes y después de 1990 parece ser resultado
de un significativo aumento del virus en el area durante los ultimos quince afios.

En 1994, después de una ausencia de dieciseis afios en el area, se aislaron virus
DEN-3 en pacientes localizados en Panama y Nicaragua. Las autoridades de salud habian
estado por varios aflos a la expectativa de este retorno. Es significativo el hecho de que las
primeras detecciones ocurrieran en el itsmo que une a la América del Norte con la del Sur,
donde el DEN-3 no habia aparecido durante muchos afios.

Con el regreso del DEN-3 se han hecho realidad las dos grandes preocupaciones
expresadas por funcionarios de salud publica durante los dltimos diez afios: el aumento de la
incidencia de dengue hemorragico en la regidn y un potencial incremento de la mortalidad
causada por infecciones de dengue. La reintroduccion del DEN-3 en América era inevitable
por los continuos arribos de viajeros provenientes de Asia y del Pacifico del Sur. Esta
reaparicion resulta particularmente preocupante por la ausencia de inmunidad a este serotipo
entre la creciente poblacion urbana de la region. Se espera que el serotipo se disemine y se
expanda rapidamente a lo largo del continente americano (2).

La infeccion primaria de! dengue, a diferencia de otras virosis, se padece después del
primer afio de la vida; en parte por la proteccion de los anticuerpos maternos y por la menor
exposicion a los mosquitos.

En el dengue hemorragico hay una elevacion en el primer afio cuando la infeccion
por el serotipo 2 se amplifica por el fenémeno del acrecentamiento inmunolégico.



Se define con area silenciosa para el dengue, aquella en la que hay endemia pero sin
aparicion de la variente hemorragica; las Américas desde 1981, han dejado de ser silenciosas
(1).

Todo parece indicar que la situacion en América seguira deteriorandose; segun
estudios, la poblacion de América Latina continuara aumentando durante los préximos
veinticinco afios. Se han observado incrementos similares en la ocurrencia de casos de
dengue hemorragico a escala mundial, y obviamente, el desafio a futuro es enorme (2).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Forma clisica. Después de un pertodo de incubacion de 2-8 dias, el cuadro clinico
se expresa bruscamente con fiebre elevada, cefalea, mmalgias, artraigias, dolores
generalizados a todo el cuerpo, dolor retrorbitario y vomitos. En los lactantes y preescolares
la sintomatologia es benigna y puede pasar desapercibida. En adultos, en la mitad de los
casos, puede haber una fase prodromica, con sintomas gripales, sin fiebre. Desde el principio
aparece un exantema maculo-papular en el tronco que posteriormente se extiende a cara y
extremidades v algunos pacientes informan de sabor anormal en la boca.

La fiebre se acompaiia de escalofrio y dura de 3-5 dias; es intermitente, bifasica y al
remitir, puede exacerbarse o aparecer por primera vez la erupcion.

En la exploracion fisica se encuentra hepatomegalia moderada, bradicardia relativa y
adenopatia cervical posterior no dolorosa, no adherente, no supurativa (signo de Castellani)
de corta duracion (3-5 dias).

En la convalecencia los adultos cursan con frecuencia un estado depresivo, no
registrado en los nifios.

El dengue, en la gran mayoria de los casos, es una enfermedad benigna cuando
ocurre como primoinfeccion.

En los nifios que acuden en busca de asistencia médica, una tercera parte aqueja de
tos, vomito/nausea y diarrea moderada o constipacién. Manifestaciones hemorragicas en piel
0 epistaxis peuden ocurrir en ausencia de choque y sin evolucion letal.

Dengue hemorrdgico. La variante clinica grave del dengue fue reconocida hasta
1954 por pediatras filipinos. El inicio es como en la forma clésica, con fiebre muy elevada y
que al remitir, el estado general de los nifios se agrava bruscamente. Los pacientes primero
inquietos, entran en letargo, la perfusion tisular periférica es muy deficiente, hay taquicardia
y después hipotension. El estado de choque y las hemorragias en el tubo digestivo y piel se
hacen aparentes.

En ausencia de atencidn médica la evolucién puede terminar en la muerte en un lapso
no mayor de 4-6 horas.

La OMS ha propuesto que el diagnostico de dengue hemorragico y su variante mas
grave, el sindrome de choque por dengue, se establezca sélo en presencia de las siguientes
manifestaciones.

1.-Fiebre elevada, continua y con duracion 2-7 dias.



2.-Manifestaciones hemorragicas que incluyen, por lo menos, una prueba del
torniquete positiva y cualquiera de los siguiente signos: petequias, plrpura, equimosis,
epistaxis, gingivorragias, hematemesis o melena. En la epidemias de Cuba, hubo hemorragias
vaginales en 20% de las nifias afectadas.

3.-Hepatomegalia en mas det 90% de los casos de aduitos y 60% en los
nifios.

4 -Estado de choque, con wquietud, extremidades frias, pulso rapido,
superficial y presion diferencial menor a 20 mmHg.

5.-En la biometria hematica, hematocrito elevado en por lo menos 20% vy
menos de 100,00 plaquetas/mm3.

La evaluacion de la gravedad clinica se claisifica en grados: el 1 es un cuadro de
dengue con prueba del torniquete positiva, en el Il hay sangrado espontaneo, en el II1
aparece el estado de choque con presion diferencial menor de 20 mm de Hg, v en el 1V el
colapso vascular es profundo sin presion arterial medible. En los grados 1 y II, la
hemoconcentracion y la plaquetopenia, diferencian un cuadro de dengue clasico del dengue
hemorragico.

Los examenes de laboratorio informan de leucocitosis moderada, hipoalbuminemia,
disminucion del fibrindégeno y depresion de mas de 50% en los niveles de C3 y del
proactivador de C3 (1).

DIAGNOSTICO

Durante la etapa febril, hay que diferenciar al dengue de otras infecciones virales
(influenza y otras) o bacterianas, teniendo en cuenta el cuadro clinico del paciente y las
caracteristicas epidemioldgicas del lugar. Todas las enfermedades que cursan con fiebre y
exantema pueden ser confundidas con el dengue. Téngase en cuenta el caracter centrifugo
del exantema del dengue a diferencia del sarampion y la rubéola, en los cuales la erupcion se
extiende en sentido céfalo-caudal. La escarlatina, mononucleosis infecciosa, la enfermedad
de Kawasaki y otras, tiene particulartdades clinicas y de laboratorio que permiten
diferenciarlas del dengue.

Segun el lugar, habrd que diferenciar al dengue de la hepatitis, la leptospirosis, la
malaria o la fiebre amarilla. Debemos sefialar que la icterici es infrecuente es el dengue. La
sepsis por gérmenes Gram negativos, especialmente la meningococemia, puede confundirse
con el dengue hemorragico y el choque por dengue. Para este diagnostico diferencial y par
todos en general, es extremadamente util la secuencia con que aparecen los sintomas y
signos en la FHD/SCHD (7).

Son pocos los padecimientos que tienen caracteristicas clinicas patognomanicas que
los hagan facilmente identificables y el dengue requiere del apoyo del laboratorio para definir
con certeza su ettologia. Desde el aislamiento del virus, los investigadores han trabajado
incansablemnte por estandarizar métodos para su cultivo y para cuantificar anticuerpos
especificos, encontrando un sinnimero de dificultades para la produccion de antigenos
virales en cantidades adecuadas y a bajo costo con el fin de ser utilizados en técnicas
serologicas tradicionales (5).



En la forma clasica y especialmente en los nifios, el dengue es muy dificil de
diagnosticar. En efecto, la fiebre, los dolores y la erupcion son inespecificos.

En el dengue clasico, el diagndstico se hace por la demostracion de anticuerpos
neutralizantes o hemaglutinantes que aumente 4X, o mas, en el lapso de 2 semanas o el
aislameinto del virus.L.as anormalidades de laborario son inespecificas.

En la forma hemorragica al establecerse el estado de choque hay leucocitosis,
elevacion del hematocrito, plaquetopenia, hipoalbuminemia, disminucion del fibrindgeno, del
C3 y proactivador de C3.

En las formas graves del dengue pueden presentarse hemorragias sin estado de
choque: en las mujeres meno- y metrorragias y, em ambos sexos, son frecuentes en el
aparato digestivo.

La serologia en el dengue hemorragico puede demostar la secuencia de infecciones:
1-2, 3-2, 6 4-2. Despugés del primer afio de la vida, la gravedad del dengue esta directamente
asociada con infecciones secundarias (1).

El agente se puede identificar mediante el aislamento y cultivo del virus, a través de
la observacion de un efecto citopatico inducido en cultivos celulares y la deteccidén de los
componentes virales, sean proteinas y/o actdos nucléicos.

La inoculacion del suero en ratones lactantes en una técnica laboriosa y cara, después
de inocular por via intracraneal a los ratones, la muerte se puede presentar alrededor del
quinto dia. La tipificacion del aislamiento se hace por fijacion del complemento o por
inmunofluorescencia indirecta usando anticuerpos monoclonales.

Por otro lado, se dispone de varias lineas celulares que han demostrado mayor
susceptibilidad a los dengue-virus, entre las que destacan las células de mosquitos o de rifion
de mono, para su aislamiento. Este método no requiere de grandes espacios como el cultivo
en ratones, éstos son sensibles y relativamente faciles de manejar (5).

PREVENCION

El control que no la erradicacion del dengue, se ha intentado con campafias contra el
vector o mediante el desarrollo de vacunas contra el virus.

Los intentos por controlar el 4. aegypti han tenido poca fortuna; el éxito obtenido
con la fiebre amarilla no se ha repetido con ¢l dengue. La vida moderna con el desecho de
cantidades ilimitadas de receptaculos que pueden contener agua, que provea de criadores a
las larvas de mosquitos, torna casi imposible el abatimiento de la poblacion de mosquitos a
un nivel que interrumpa la transmision.

La campafia debe concentrarse en la temporada fresca de las zonas endémicas
cuando la poblacion del vector esta en el punto minimo. El agregado de insecticidas, es muy
costoso y no esta asequible a la economia de los paises tropicales que sufren la endemia. La
lucha contra el vector debe de ser permanente.

La prevencion por medio de vacunas se ha planteado como la posibilidad mas viable
en ¢l control del dengue hemorragico. La aplicacion de la vacuna monovalente tipo 2, podria
impedir el desarrollo del dengue hemorragico en las poblaciones que hubieran padecido la



primoinfeccion. No se contempla el empleo de una vacuna tetravalente con miras a impedir
las primoinfecciones.

Los intentos por conseguir las vacunas se encuentran en fase experimental (1).

Es necesario implementar un programa de vigilancia y con ello tomar decisiones con
respecto a cuales miembros del equipo de salud deberan recibir informacion sobre la
actividad del dengue y en que periodo, éste grupo también debe tener injerencia en transmitir
la informacion adecuada al publico através de los medios masivos apropiados. Para que el
programa desarrolle su pleno potencial, tiene que ser interactivo, coordinado vy
multidisciplinario, y cada especialista ha de asumir activamente un papel especifico y
predeterminado dentro del equipo al que pertenezca (2).

RETOS PARA LA VIGILANCIA

Las actividades para la prevencién y control para que resulten oportunas, requiere
que sean ejecutadas en todos los niveles de prestacion de servicios. A veces por la escaces
de personal calificado y de servicios, es un obstaculo para el desarrollo de una buena
vigilancia, por lo que para lograr buenos resultados se requiere del uso racional de los
recursos y una mejor coordinacion con las diversas instituciones del sector salud y
educativas, gubernamentales y privadas (6).

La vigilancia del dengue puede realizarse de diferentes maneras, aunque existe un
amplio consenso en el sentido de que el sistema mas efectivo e importante se basa en el
diagnostico serologico y virologico en el laboratorio,

Existen dos razones fundamentales para realizar un programa de vigilancia del
dengue de este tipo :

- Confirmar el diagnostico clinico establecido por el personal de salud que
atiende personas con padecimientos similares al dengue.

- Brindar informacion a las autoridades de salud, lo que, de manera basica
comprendera dos aspectos : el primero, es la confirmacion por laboratorio de que esta
ocurriendo transmision de dengue; el segundo es la ubicacidn de las localidades y la
extension geografica de las areas donde esta ocurriendo; el tercero, la identificacion de los
serotipos presentes, lo cual permitird estimar qué tan facilmente puede diseminarse un
serotipo dado entre la poblacion local y el cuarto aspecto se refiere a la informacion acerca
de la severidad del padecimiento causado por los distintos serotipos que estén circulando, y
asi asegurar que se brinde una terapia adecuada para aminorar la mortalidad.

Existen varios factores que complican la vigilancia del dengue, pues con frecuencia la
enfermedad aparece como un malestar leve no especifico que no induce a la persona
infectada a buscar ayuda médica. En algunos casos, los sintomas clinicos pueden resultar
muy similares a los de otras enfermedades infecciosas, como el sarampién o la influenza, y
esto puede provocar diagnosticos errones por parte del personal de salud. Por otra parte, es
durante los periodos de menor interes para la deteccion del dengue, como los intervalos
epidémicos, cuando debe intensificarse la vigilancia. Uno de los mayores desafios se
relaciona con el incremento en la mcidencia de infecciones graves de dengue y la necesidad



de alertar y educar al personal médico respecto al reconocimiento y la atencion de ésta
enfermedad emergente.

El propodsito de las pruebas de laboratorio es apoyar al programa de vigilancia.
Resulta esencial dentro del sector de salud pablica que todos los participantes contribuyan al
“equipo” vy que se garantice el puntual cumplimiento de los objetivos del programa (2).

PROGRAMA A NIVEL MUNDIAL

El 14 de Mayo de 1993, la 46 Asamblea Mundial de la Salud aprobé la Resolucion
46.31 acerca de la prevencion y el control del dengue. Dicha resolucion confirmo que la
prevencion y el control de la enfermedad debe contarse entre las prioridades del OMS, e
insta a los paises miembros a :
° Fortalecer programas para la prevencion del dengue y la vigilancia de las poblaciones de
vectores y casos en humanos.
° Concentrarse en medidas efectivas para reducir la densidad de vectores y transmision de la
enfermedad.
° Incrementar la capacidad de diagnostico asi como fortalecer la vigilancia clinica y
epidemiologica.
° Enfatizar un desarrollo urbano planificado que ofrezca sus suministros de agua seguros y
confiables.
° Incrementar el personal entrenado y reducir la mortalidad de los casos mediante un mejor
manejo clinico de los mismos.
° Fortalecer la investigacion sobre la fisiopatologia de las infecciones de dengue.
° Mejorar la educacion comunitaria en materia de salud, promover practicas de higiene ¢
incrementar la conciencia y capacidad de accion de la comunidad.
° Facilitar las pruebas de campo Fase I para vacunas contra el dengue (1).

TRATAMIENTO

No existe hasta el momento una vacuna que demuestre su eficacia contra los cuatro
serotipos del virus dengue ni una droga antiviral de accion efectiva contra el mismo. Se ha
demostrado que el winterferon alfa, administrado durante el comienzo de la enfermedad, es
capaz de evitar la evolucion hacia las complicaciones, pero este producto biologico no es
aplicable masivamente, por razones de costo y disponibilidad, como requeriria una epidemia.
Tampoco desponemos, hasta el presente, de un anticuerpo monoclonal u otro recurso
moderno para bloquear los mediadores que determinan el aumento de la permeabilidad
vascular que conduce al choque (7).

En la primoinfeccion no hay necesidad de tratamiento alguno; la enfermedad es
eutolimitada. En los adultos la convalecencia es prolongada, hay estado depresivo o
postracion que no ameritan mas que reposo, paciencia 0 manejo sintomdtico. La aspirina
esta contraindicada por la posibilidad de agravar la tendencia a las manifestaciones
hemorragicas.
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El dengue hemorragico requiere de mangjo agresive, la mortalidad puede ser tan
elevada como 40% en los nifios. El tratamiento corresponde al estado de choque
hipovolémico con la correccion de la presion oncdtica del plasma, detencion de la
coagulopatia de consumo, restauracion de la volemia y mejoria de la hematosis.

La exploracion fisica, el curso clinico bifasico y la hemoconcentracion son Gtiles para
establecer un diagnéstico precoz e iniciar un tratamiento correctivo del estado de choque y
de la coagulopatia (1).

CONTROL FISICO Y QUIMICO DEL VECTOR

-El controtl fisico o descacharramiento es la operacidn que consiste en eliminar los
criaderos de mosquitos que se encuentran dispesos en toda la localidad como son: llantas,
botes, latas, floreros y otros cacharros que se encuentran en el peridomicilio de las casas y
aun dentro de las casas, en lotes baldios, etc.

-Se deben de cubrir perfectamente por cualquier medio todos los depésitos que
contengan agua para consumo humano o animal.

-Cepillar las superficies internas de los depositos himedos para almacenar agua para
eliminar huevecillos adheridos a las paredes.

-Eliminar cualquier oquedad o depresion en las casas o patios que puedan albergar la
fase acuatica del Aedes aegypti.

Para realizar esta actividad se requiere de la participacion de la comunidad,
autoridades civiles y escolares para que proporcionen el recurso humano y material para
efectuarlo. Para ello es necesario el asesoramiento y coordinacion del personal especifico
capacitado de la SSA.

-El control quimico se lleva a cabo mediante la aplicacion de insecticidas que pueden
emplearse como larvicidas. Los depdsitos con agua que no puedan eliminarse por ser
necesario para el consumo humano o animal seran tratados con el larvicida.

- Se ha elegido para su aplicacion el abate granulado (temephos) a la dosificacion de
1 ppm. Adn cuando el abate ofrece un margen de seguridad en su aplicacion y por su baja
toxicidad que ha sido demostrada, debera dosificarse adecuadamente.

-Utihizacion de larvitrampas que consisten en [lantas recortadas especificamente para
su insepeccion y la recoleccion de larvas. Esta son colocadas y distribuidas para el desarrollo
de la fase acuatica del vector. Se colectan las larvas, se envasan, se etiquetan con los datos
correspondientes y se envian para su clasificacion a la Jefatura de Servicios de Salud.

DENGUE EN MEXICO

Los registros de la transmision del dengue en México datan de 1941, cuando se
notificaron 6955 casos y una tasa de 34.4 de cada 100,000 habitantes; cifras que fueron
descendiendo a medida que avanzaba la erradicacion del vector, certificada hasta 1963 (4).
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Meéxico sufrid varias epidemias del dengue durante la década de 1980. En 1980 y
1982 se produjeron extensas epidemias del dengue-1, encontrandose en 1982 dengue-2 y 4
en los estados de Tamaulipas y Oaxaca. De 1983 a 1986, se demostrd la circulacion de
dengue-1, 2, 4, viéndose afectados 24 de los 32 estados mexicanos. En 1986 se documentd
la transmision del dengue en Oaxaca y Puebla, y en 1984 se notificaron 8 casos de dengue
hemorragico asociado con infecciones de dengue-4 en la ciudad de Mérida. Para 1988 y
1989 se registraron 7,536 y 5,184 casos, respectivamente (1).

En cuanto a la distribucion geografica de los casos, el 64% se concentra en solo 8
entidades federativas : Veracruz 13%, Guerrero 10%, Oaxaca 8%, Sinaloa 7%, Chiapas 7%,
Yucatan 7%, Coahuila 6% y Tamaulipas 6%. En lo que se refiere a la tasa por cada 100 mil
habitantes, en cambio, sobresalen los estados de Colima, Nayarit, Yucatan y Baja California
Sur con tasas cuatro veces por arriba de la nacional promedio durante el promedio 1978-
1974, que fue de 19 por 100 mil.

El comportamiento regional de la epidemia de dengue del periodo de 1978-1994
demuestra que la zona sur del pais presenta su pico de incidencia durante los primeros afios
de la década de los ochenta. En la region de Chiapas, Oaxaca, Guerrero y Michoacan y la
del Golfo, (Tabasco y Veracruz), los casos acumulados presentan su pico en 1981 y 1982,
respectivamente a partir de los cuales se inicia un descenso amortiguado por discretos
incrementos en la notificacion hasta 1994, En la peninsula de Yucatan la incidencia fue
mayor durante el primer quinquenio de los afios ochenta con un repunte importante de la
transmision en 1984, asociado a un brote en el estado de Yucatan donde se identifico la
introduccion del serotipo 4 y se notificaron los primeros casos de dengue hemorragico en
esa region. A partir de este segundo tipo epidémico, se nota un descenso constante en la
curva hasta 1994, pero dicho afio sugiere un nuevo y discreto incremento en incidencia.

En la region noreste, que incluye los estados de Tamaulipas, Nuevo Ledn, San Luis
Potosi y Coahuila, se observa un patrén epidémico mas acentuado, con un pico en la
transmision en 1980, afio a partir del cual se nota un descenso sustancial. En esta region se
llega a detectar un patrén de pequefias alzas en la transmision cada cinco afios, sin llegar a
representar epidemias importantes en la zona. En cambio, en los estados ubicados en la
costa del pacifico norte (Jalisco, Colima, Nayarit, Sonora, Sinaloa y Baja California Sur) la
transmision inicia un poco mas tarde, detectandose el pico de mas alta antiguedad en 1984,
con un patrén de descenso menos acelerado que en las otras dos regiones.

En una encuesta serologica realizada por la Direccion General de Epidemiologia
(1986), en la que se obtuvieron muestras de sangre de la poblacion menor de 25 afios de
edad en 85 localidades ubicadas por debajo de los 1200 metros sobre el nivel del mar y
distribuidas en 23 entidades federativas. Los resultados muestran que la prevalencia
promedio de anticuerpos contra virus dengue encontrada en Chiapas fue de 50%, en Oaxaca
62%, Guerrero 46% y en Michoacan 62%. La prevelencia en la region del sureste sefialé que
Yucatdn ya tenia un 56%, Campeche 40% y en Quintana Roo 31%, mientras que en los
estados de tabasco y Veracruz se encontraron prevalencias de 25% y 36%, respectivamente.
A diferencia de los hallazgos en la region sur, donde la transmision se incié mas tarde,
tuvieron prevalencias promedio mas bajas; Jalisco 28%, Nayarit 32% y Baja California Sur
29% (4).

El panorama de los serotipos circulantes en el pais durante el periodo 1978-1994 es
incompleto y existen lagunas de conocimiento en diferentes entidades que impiden reconocer
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ANEXOS

1.- Historia natural del dengue.

2.- Area endémica de dengue clasico en el edo. de Puebla 1996,

3.- Datos basicos del area infestada con 4. aegypti; transmisor del dengue.

4.- Casos clinicos de dengue clasico en edo. de Puebla 1990-1996.

5.- Casos de dengue en el edo. de Puebla durante las semanas de 1996,

6.- Casos de dengue clasico en el edo. de Puebla diagnosticados en forma clinica por
encuensta a poblacion abierta. Afio de 1996.

7.- Casos clinicos de dengue clasico. Edo. de Puebla 1990-1995.

8.- Casos clinicos de dengue en el edo. de Puebla 1980-1990.

9.- Relacion de la positividad en municipios y localidades de casos corroborados por
laboratorios en 1995 en el edo. de Puebla (6).
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el momento de introduccion de cada serotipo a las areas y darle seguimiento a la
diseminacion geografica de los mismos.

El serotipo 1 no fue identificado hasta 1982, en Veracruz, después de tras afios de
intensa transmision en la region sur del pais. Este ha sido el serotipo mas identificado en
todas las entidades federativas donde se han realizado aislamientos y en practicamente todos
los afios del periodo sefialado.

La identificacion del serotipo 2 se realizd en Guerrero en 1983, Otros estados
afectados por dicho serotipo en la region del sur del pais son: Veracruz, Oaxaca, Campeche,
Yucatan y Tamaulipas. La circulacion del serotipo en el area centro ha sido identificada en
Puebla, Hidalgo y Morelos, entidades donde la transmision de dengue permanece moderada.
En la region del Pacifico norte se ha logrado su aislamiento en Jalisco, Colima, Nayarit,
Sinaloa y Sonora, asociado a las empiedemos de 1984, cuando se registrd el mayor nimero
de casos en esa zona del pais.

La vigilancia virologica, se convierite en una tarea urgenie ante la posible
introduccion del serotipo 3, que ya se encuentra circulando en los paises centroamericanos.
Esta situacion establece que el vector se encuentra bien establecido en todo el territorio
nacional y que existe una poblacion totalmente susceptible, altamente expuesta a infecciones
primarias por los serotipos 1,2 y 4.

El diagnostico de dengue hemorragico en México cobra importancia a partir de la
confirmacién de 30 casos durante los meses de noviembre y diciembre de 1994 y de 19
registrados hasta el mes de mayo de 1995. La distribucién por grupo de edad de los 49 casos
coloca a los individuos de 25 a 44 afios como el grupo mas afectado, segutdo por los de 15
a 24 afios y los de 5 a 14 afios. S6lo 17 de los casos fueron confirmados por el laboratorio y
13 fallecienron .

La identificacion de un caso obliga a la instrumentacion de las medidas de control v,
a su vez, la deteccion de densidades vectoriales en una zona obliga a la busqueda de casos
para controlar oportunamente la transmsion. La vigilancia epidemioldgica debe reactivarse
para identificar oportunamente la introduccion de un nuevo serotipo a las areas endémicas o
la transmision inicial de casos (4).

La incidencia por grupos etarios sefiala que los mas afectados son los de 15 a 44
anos y los de 44 a 64 afios, los cuales presentan las tasas mas altas durante todo el periodo
de 1978 a 1994.

El escenario donde se desarrolla la actual epidemia del dengue en México esta
moldeado por condiciones sociales y econdémicas que son diferentes a las existentes en los
afios 60’s y, ciertamente, mas complejas. Los avances de los tltimos afios en materia de
comunicaciones terrestres y aéreas favorecieron la rapida movilizacién de grupos de
poblacién de una zona a otra del pais y facilitaron los traslados del vector y de los individuos
infectados. El explosivo crecimiento de la industria aérea se suma al fenomeno de
comuntcacion al acortar las distancias y los tiempos de traslado entre una region y otra, y es
quizd uno de los factores mas importantes para la diseminacion de la infeccion y la
circulacion mundial de los serotipos del virus dengue. El incremento del turismo, nacional e
internacional, y el auge de los centros de playa han transformado la ecologia de las zonas
tropicales del pais en favor del vector (4).
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CASOS DE DENGUE EN EL ESTADO DE PUEBLA

DURANTE LAS SEMANAS DE 1998
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CASOS DE DENGUE CLASICO EN EL ESTADO DE PUEBLA

diagnosticados en forma clinica por encuesta a poblacion abierta
Ano 1996
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CASOS

CLINICOS DE DENGUE EN ESTADO DE PUEBLA
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RELACION DE LA POSITIVIDAD EN MUNICIPIOS Y LOCALIDADES

DE CASOS CORROBORADOS POR LABORATORIO EN 1995
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NORMA TECNICA NUMERD 40 PARA LA PREVENCION Y (ONIR(O. DEL
DENGLT EN LA ATENCION PRIMARIA A LA SALUD

Esta Norma Técnica se elaboré de acuerdo con lo senalado en los artfculos 3, -

{(fracciones
20, 21, 23,

50, 51, 53, 54. 57. 58, 59, 92, 96, 104, 105, 106, 107, 108, 109, 110, 111, 11:
113, 116, 118, 120, 129, 134 (fraccién VIL): 135, 136 (fraccién 1, 1il,
137, 138, 139, 140, 141, 142, 143, 147, 148, 149, 181, 183, 124, 194, 278 (Fro-

I, 11, 111, VI, X, XI, XV, XVII1); &, 6, 7, 9. “C. 12, 13, 14, *7,
25, 26, 27, (fracciones I, 11, 111, VIII, X), 28, 32, 33, 34, 35, -

I,

cién 1), 279, 280, 281, 198, 353, 360, de la Ley General de Salud; y del Diar.s
Oficial de la Federacibn el 29 de mayo de 1984

Arivfculo to.

Articulo Zo.

Articulo 3o,

CAPTTULD

DI27CSTICIONES  GENERALES

Psta Norma Técnica como objetivo unificar los criterios, las polf
ticas, las estrategias y las técnicas cperativas del Sistema Na-—
cional de Salud en relacién con las medidas preventivas y de con-
trol aplicanles al dengue.

Esta Norma Técnica es de observancia obligatoria 2n todos los ser

vicios de salud en los sectores pUbiicos, social y privade del
pals.

Fsta Norma Técnica se justifica en funcién de la importancia aos-
tiene la erfermedad como uno de los principates prablemas do o oo
lud pablice en virtud del riesgo de transmisidn gue alste ontra-
la poblacién de extensas drea del pafs, que comorenden o1 53 L -
del lerritorio nacional, desde el nivel del mar hasta 1,700 mrus
ge altitud <onde en 1990 viven 40 miliones de habitantes y se oo
cuentra 1 mayor ndmero de centros aagrficelas, cansderos, nesogos -
ros, petrolaros y turfsticos.

rels Normr féonica es consistente con las Kormas Téonicas No, o2
"Para ta Vvititancia Eprdemiolégica de las Enfermodades Tranamiar -
Bilost, ta by 24 "Para los Estudios boldemio!Ogicns de Campo v iy
e 25 "Faow o Informacion bprderioidaica” oublicadas el 27 deo-

P de st e ol Darto OFoian o o Pediaiifan y con b

Piticas 2w v msierta de saiud recamlenda 1a provia Seoe teri o
JuoSalud, o defiren al dengue come ung enformenad dGoonetil

ciin obitostorie y oal donaue hemorcdgica o oot ogsetn el



Lo are los ofectos de esta Norma el dengue se define como una o er
tedad febril aguda, causada por io0s serotipos I, I, III, y I¥v -
dal flavivirus del dengue, transmitida en nuesiro pals por la ;-
cadura de la hembra del mosquito Aedes aegypti.

Cas o infecoiones por virus dengue pusden cursar asintombticas o
presoptarse clinicamente como sigue:

A.  Dengue C<l&sico, benigno, caracterizado por inicio sGbito cun-
fiehre, cefalea, dolor retroocular, mialgias v artralgras; -
en alqunos casos aparece eritema maculopapul 3r o =soariat g -
forme al tercero o cuarto dfa del inicio de ia fiebre y even-
tualmerte diarrea, nduses y teos. Ocasionalmente <e presantan
hemorragias leyes: Epistaxis y gingivorragias.

B. 1l Denjue hemorrdgico inicia como un cuadro d2 denque clisico
paro gue al presentar trombocitopenia y hemnconceniracitn evo
luciors coh 6055 modalidades:

Pl hemorraqlca Gradn 1., Con fiebre, sintorzr 2one-
rales inespecificos, y prusha (o
torniquete positiva.

Grado 11.En el que ademds de las me
nifestacicnes del grado [ se presen
tan hemorragias espontineas.

IT. Sindrome de shock Gradc 1I1. Cuando aparece insuficien
¢ia circulatoria, hipotensi6n y agi
tacion,

profundo, cen presifn sangufnea
pulso imperceptibles.

Grado 1V. Que evoluciora con shook
y

Le prust . fel torniguete se efectla como sigue: Colocada la banda ool esfin go-
reaftetrs el brazo, se aplica presién entre la sistdblica y diastélica {anre-
caiaront o 100 mm o Hg. en adultos. ) y se mantiene durante cinco minutos,; dewn .

i Poor 1a presifn se buscae la presencia de petequias, conLandn 13¢ qus ni- -
Cocoan e Tr o aryoanter Crodeloantebrazo.  La prueba se considera pesitoys ouan
: oot b 20 peteuias por dos  y medio centimetros cuadrados. k

Seeoo. Do de dengue es el enfermo en quien se establece el diagudsticon
o b o
L s de laboratorio mediantoe estudios soreléogr oy o

Oos o muestras pareadas procesadac de acuords oo o
g3 establecida por el instituto Nacional os Dia e
trer o soneteroagia Fpidemiolégl oo de ba SU50A



B. tas rainifestacicnes clinicas, vy

[ow]

. Froce-encila o residencia en 4reas con transmision de 'a erfer
medad o 1rfestacibn por Aedes aecg ypLi. -

. R
Ariiouic

7o, Do ogcuerds con la 1k edicidn de la Clasificaci4n Internacional de
Forermens as da ia OMS, el dengue se <odifida Je Yu siguionte ma-
Gt
Dongue oLl
Fiebre hevorrdgica causada por virus dengue { 0635.4 ),
CAPITULC 11
MEDIDAS DE  PREVENTION
Ariiculo . orovenzidn del dengue se Tundamente princlipalments on AlCionss

foment2 a la salud por medio de la educacidn y del sansamientn
clental <on la participacidén de la comunidad, ticne come propd-
51t0 evitar las infecciones y comprende las siouiontes medidac:

Ao Difundir informacidn general del dongue como probliome de sulud
nably -2,

STondiar asistencia a los Servicios de Salud ante un suadro
suges:‘vn de la enfermedad.

C. Prorovar el saneamiento bésico del demicilio y peridomicilio-
y en .xeral de la localidad, mediante:

c:nanes de descacharrizacion organizada por (o8 Servicling
Estatales de Salud con participacidn de: Autgridades, ma-
ariteria, comunidad, Institulciones privadas,) grunag orga
ni2adcs y aguellos mds que deban particiver, bajo los si-
Gu.enles reguisitos generales:

a La gasgacharrizacion Jdobe ser efectyada on formme <.
moubEnes: oy generalizada antes de ta fpoca de Thovt s v -
20 t,dos Los predios, tervenos baldios v dreas abiiitan
G213 fdnidad.

C CGOCACRAErres e s ¢ Lecten aorin hooeartadgs e e
oI Santtario, qarsntooanda Que ne e ool e

w ool potencial de motui Lo veoloros oot loa
P TIvE,



Arsic

g
Al

.

Accrones Joourbanizacién, principalmente dotacitn rogular de oo
antubada.,

a

Flimine 77 de ¢riaderos potencial~s de Aedes acoyeti medianti:

£

g, Desoro Tr4n e reciplentes de agua no utilicables: ilantas
cubet oo trastos, botellas, butes y otros cacharrosg,

TS
Nt

bad

B

1 - temanal de aqua Util almacenada lavando y ceptllande -

105 oo Ssiros que se mantendrin limpios vy cubiertos avitando-

el a:>- 3z Jde los mosguitos.

c. Apliczzién de larvicida { Temephos ) en los recipientes de
agua utitizacle.

Motoramier o de la vivienda a fin de evitar el acceso de los v
Cares  al ontarior, para 1o cual debe procurarse;

a. Contooooand de los materiales ca construccibn en techzs v

colosi Jén de mosguiterds en puertds y ventanas.

Jso de ranellones al dormir.
hoIso o noae insecticidas caseros,

o, Usd de ropa protectora y uso perscenal de repclentes,

CARPITULO IT1I

MEDIDAS  DE  CONTROL

Clocontro, del dengue tiene como propdsito disminuir y de cer

s

coble elioinar Ya transmisidn de 1o enformedad v en cu ¢, ovi-
car la arericiin v desarrollo de formas graves. Compronds Lodes -
Pas madidss sofiniadas en el capftule I reilativas a la prever.i0n

sLras vz dlriglidas hacia el howbra, el ambiente y les mos ol

Ly veltvsorT ooma se indica en los siguiente articulon.

Sheas b al homore parda evitar e conta Lo delomee e
T coloenformo e dengao, orotogidndolo e
g ooctas de la picadura, prinoypalmente onodoa

Dlhmatsraga de o0 mnsau s (Al aoane



L Lx1<tg L-nLuwienLo especifice Lour 1o que so da Lratamivenlo
slz*JhdL
£l trata f*n del caso de dengue T15SiCo requier: rennsG, hlira.
W\ ; y térmacos sintomdticos; se proscribe  la administr,
cifin ge 4-:du acetil-salictlico. T N

Fl tratamoo el casoe de dengue hiemarrdqico e Ulova a cabo oo
nivel hosoitalario vigilando estrechamente los <ignos vitales, of
hematocrito y o suministro adecuals de lfquicoy y wedicanenlis -
sintoinitiooe,

La investisacién epidemiclogica del caso para s iirars las ned. o
de contro! nue estdn indicadas por esta Norma y las Normas Téoi-
cas 23, 24 v 25 para la vigilancia Epidemiclégina de las Enferro-
drxdes Transmisibies, se lleva a canc tanto en ol lugar g2 la resy
i sonual del enfermo, como aquel en donds b ?11L1r1dc -

De

S

co. 29 ode control de los criaderos deben rh‘11z1r>e dee ar o
105 cxtudios entomoldgicos gue incluyen: Identificacidn de -
cies: rodician de densidades de las poblaciones det veclor,
sralizar ity delimitacion de los focos de infestaciéng y ity
siracstéa Te a susceptibilidad de larvas y adultos a ios insestni-

Va5,

El tipc v ndémero de medidas antivectoriales se detarminan de auver
e con el grado de infestacién por Aedes aegypti, lo cugl se cono
ce mediante 1a captura de los mosquites adultos y/o por la local?
savibn de t2s frormas larvarias en los criaderos habituales

Para cuantiticar el grado de infestacifn por Aedes, se utiliren
ins sigulwries indicadores:

AV dndicr irvario de casas: sa§“ag1(W}t s pesitive e
C3535 exDi r~ddue”

Sy inais o - oriaderos: Casas con larvas X
criaderos explr rackas
oo tndis e Brateau: criaderos positives x oo

| FTREROS TP 17 3k

DY it s o dira hore-honbre 2SQUitos caplirados
Aras-hombre SnpUns Tae

Plorqenas o tranamision del dengue se valora oon hase en Lo e
certee S0 oo e anlicando tos siauientes [t e



Artfcuio

Frtioud

o]

[RR

20,

INDICE B AJCO AL T 0

Larvaric de casa infes- menor de 5 % mayor del 34 3

tadias

Do criaderss positives menor de 4 % mayor del 1% %

De Breteau mencs Jde 5 ¢ria- mis ¢o 49 crivde-
dercs positivos ros positivos

Da mosquitos Aedes adul- ¢ mosquitos hora-

tos hombre o mayosr,im
plica riesgo ¢2 -
transmisibn,

£l riesge Je transmisidn debe mantenarse en un nivel Lajo par:
provenie o controlar y eliminar los orotes.

El control guimico del vector en su fase acudiica complementa las
acclones o2 saneamiento ambiental. £l tratamiento se nhace anlican

do el inzecsticida temephos agregando al agua on forry de geranulos
throzrena c2lubiertos con el insecticida a la dosis e 3 parte oor

20
N
L un,

Ante la existencia de brotes o epidemias de la enfermedad, o cuan
“» los [ra:ices de infestacibn por Aedes aegypti representan ries
4t ds trensmisitn, se indica la aplicacidn espacial del Milathibn
grado técrnico al 95 a ultra bajo volumen o en solucién al 4% en-
niebla térmica, en ciclos de tres dias consecutivos »n el horario
de meyor actividad de los mosquitos demostrado por los estudios -
entomolégices.

£l registro y notificacién de casos as{ como las accicenes contra-
el dengua, 2 cargo del personal oficial de tos sorvices inatiugwu
cionales So saiud, deberdn ser registredas, tabulad:c e inforia--
das, sigurénde ios flujos y canales cde la estrurtura de los Sory
ci1os Coorvoinadne o pquivalentes de la tﬂtldﬁd y acariss con o -
Norma Téon.ola Tpidemioldgica Nimero 23 publicefs el 77 do urin -
de 1986 en el Diario Oficial de la Federacién.

ARTICULOS  TRARSITORIOS
Voaonore n&rfua 4 la norma téonilca No. 40 pard La Jroovo

ilocantro D oo b Tengue en la atencidn primaria a la ocalud oo iean
SRRV Of!tlal de ja Federacién el dia 7 go rulio do 9%,

ners derogada todas tas disnosicrones il tas Jon antort -
riiiat o per orontens g osta materia.

A nert soabrard en vigor guinee dias desoues e paian o
Porp ot J“ ral de la Federacin,
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