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El registro y la importancia de la monitorizacion de eventos de salud
publica, se llevan en la Unidad de Inteligencia Epidemiolégica y Sanitaria.
La notificacion e informacion de los eventos en salud publica son realiza-
das através del Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiolégica (SINAVE) y
la Vigilancia Basada en Eventos. En la primera, la informacion proviene de
sistemas de informacion y vigilancia epidemiolégica, estructurados, siste-
matizados y disefados sobre enfermedades conocidas y de importancia
en salud publica; el SINAVE, se nutre de todas las instituciones del Sector
Salud del pais. En la segunda, la informacion es de multiples fuentes de
informacion tanto oficiales y no oficiales. Esto es Util para poder detectar
cualquier amenaza para la salud de la poblacion. El Perfil Nacional de
Riesgos es un documento que se actualiza cada afio, documentando los
principales evento de salud publica que ocurrid en el trascurso del afio.

Los impactos de un evento de salud publica por parte de agentes Qui-
micos-Biologicos-Radio-Nucleares (QBRN) y los de origen natural (feno-
menos hidrometeorolégicos y geoldgicos), dependera del agente utiliza-
do y de la dimension del evento. Es de destacar que los impactos en la
salud como consecuencia de los acontecimientos por parte de agentes
QBRN y desastres naturales, no estan relacionados Unicamente con la
seguridad y la integridad fisica poblacion, sino también los problemas
psicolégicos que puedan introducirse.

Los efectos de una amenaza de este tipo incluyen el desarrollo de un
miedo latente que cambia el comportamiento de la sociedad, creando
un aire de nerviosismo colectivo, la inseguridad ya veces desconfianza de
los lideres politicos.
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En la version 2019, se amplio el analisis del comportamiento de volca-
nesy ciclones tropicales, se anadio las alertas de tsunamis; e incendios fo-
restales. En la seccion de riesgos bioldgico se trabajo el dengue como ser
un padecimiento de mayor incidencia en el afno; se ha complementado
el anexo de fichas técnicas de agentes, que se han elaborado en la UIES,
como material de referencia rapida.

Los siguientes son otros efectos sobre la salud, el medio ambiente y los
servicios que surgen de eventos de salud publica:

Aumento repentino en el nUmero de muertes.

Aparicion de efectos clinicos y subclinicos de la exposicion a agen-
tes QBRN.

Aumento del riesgo de trastornos psicolégicos en la poblacion
afectada.

Aumento del riesgo de contaminacion (quimica, biolégica y radio-
l6gica) agua y alimentos.

Danos a los servicios de comunicacion (telefonia, internet, radio).
Los danos vy la interrupcion de los servicios de saneamiento esen-
ciales.

El dafio a las fuentes fijas o madviles de instalaciones de materia-
les peligrosos (plantas, almacenes, tiendas, transporte, oleoductos,
tuberias, estanques de contencion de relaves) y sustancias radiac-
tivas, entre otros, pueden aumentar el riesgo de enfermedad vy
muerte en el pafis.

Aislamiento de las comunidades y las familias debido a la necesi-
dad cuarentena.

Aumento en la demanda de los servicios de salud.

Escases de medicamentos.

Danos a las instalaciones de atencion médica.
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Figura 1. Terremoto de 2017, Ciudad de México.

Un sismo es un fendmeno que se produce por el rompimiento repenti-
no en la cubierta rigida del planeta llamada Corteza Terrestre, que produ-
ce vibraciones que se propagan en todas direcciones y se perciben como
una sacudida o un balanceo con duraciéon e intensidad variable.]

Meéxico se localiza en una de las zonas sismicas mas activas del mundo, el
cinturon de fuego del pacifico, cuyo nombre se debe al alto grado de sismi-
cidad que resulta de la movilidad de cuatro placas tectonicas: norteamerica-
na, cocos, rivera y del pacifico, como se puede observar en la figura 2.

Al ocurrir un sismo, tres tipos basicos de ondas producen el movimien-
to teludrico que es perceptible y causa dafos a infraestructura, de ellos,
solo dos se propagan en todas direcciones en el interior de la Tierra, por lo
gue son llamadas ondas internas.

Las mas rapida de las ondas internas es la onda primaria u onda "P".
La primera caracteristica de esta onda es que comprime y expande la
roca, en forma alternada en la misma direccion en que viaja. La segunda
onda llamada secundaria u onda "S" viaja a menor velocidad que la "P"y
deforma los materiales, mientras se propaga, lateralmente respecto a su
trayectoria.

El tercer tipo de ondas sismicas es el de las llamadas ondas superficia-
les, que tienen la caracteristica de propagarse por la parte mas superficial
de la corteza terrestre.
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Con base en un estudio realizado en el Instituto de Geofisica de la
UNAM sobre los Sismos ocurridos en México durante el Siglo XX, se de-
termind que cada aho se registran mas de 100 sismos con magnitudes
mayores o iguales a 4.5; ocurren cinco sismos de magnitud mayor o igual
a 6.5 cada 4 anos, y se espera un sismo con magnitud mayor o igual a 7.5
cada 10 anos. (Grafica 2)

HISTORIA DE LOS SISMOS EN MEXICO

Tan solo en los ultimos 30 anos, el Servicio Sismoldgico Nacional repor-
t6 159,216 sismos en la Republica Mexicana con magnitud igual o superior
a 2.5 grados en escala de Richter. Es decir que en el pais se registran casi
72 sismos por dia dentro de ese rango de magnitud. En la tabla 1, se resu-
men los sismos mas importantes en México de 1987 a 2019.

Tabla 1. Sismos mas importantes en México.
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En la grafica 1 se resumen el ndmero sismos registrados por ano. Es
importante mencionar que el aumento de ndmero de eventos sismicos
reportados (localizaciones) en los Ultimos anos responde principalmente
a la instalacion de nuevas estaciones sismolégicas y, con ello, a una mejor
cobertura de todo el territorio nacional para observar el fenédmeno sismi-
co desde magnitudes mas pequefas, Nno necesariamente a un incremen-
to de la sismicidad.

Grafica 1. Estadisticas de los sismos reportados por el Servicio Sismoldgico
Nacional, en México de 1990 a 2019.
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Fuente: Construida con datos de S. S. N.1990-2019.

La Republica Mexicana esta situada en una de las regiones sismica-
mente mas activas del mundo, enclavada dentro del area conocida como
el Cinturén Circumpacifico donde se concentra la mayor actividad sis-
mica del planeta. [Figura 1]
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Figura 1. Mapa de terremotos en México desde 1990 hasta 2018.

Fuente: Este mapa fue tomado de: https:/Awww.openstreetmap.org/export#map=5/24.267/-101.887&layers=T
Nota: Fue creado a partir de los datos del proyecto OpenStreetMap, recopilados por la comunidad. Este mapa
puede estar incompleto y puede contener errores.

Figura 2. Placas tecténicas en México.

Fuente: Servicio Geoldgico Nacional. Sismologia de México. Disponible en: [https:/Aww.sgm.gob.mx/Web/Mu-
seoVirtual/Riesgos-geologicos/Sismologia-de-Mexico.html]

La alta sismicidad en el pais, es debido principalmente a la interac-
cidon entre las placas de Norteamérica, la de Cocos, la del Pacifico, la
de Rivera y la del Caribe, asi como a fallas locales que corren a lo largo
de varios estados aungue estas Ultimas menos peligrosas. La Placa Nor-
teamericana se separa de la del Pacifico pero roza con la del Caribe y cho-
ca contra las de Rivera y Cocos, de aqui la incidencia de sismos. [Figura 2]
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Chiapas, Guerrero, Oaxaca, Michoacan, Colima y Jalisco son los estados
con mayor sismicidad en la Republica Mexicana debido a la interaccion
de las placas oceanicas de Cocos y Rivera que subducen con las de Nor-
teamérica y del Caribe sobre la costa del Pacifico frente a estos estados,
también por esta misma accion son afectados los estados de Veracruz,
Tlaxcala, Morelos, Puebla, Nuevo Ledn, Sonora, Baja California, Baja Cali-
fornia Sur y el Distrito Federal.

Grafica 2. Estadisticas de los sismos reportados por el Servicio Sismoldgico
Nacional, en México de 1990 a 2019, mayor de magnitud 5.0
en la escala de Richter.

Fuente: Construida con datos de S. S. N.1990-2019.

CLASIFICACION DE LOS SISMOS
Segun su origen.

Naturales.

Tecténicos: Son aquellos producidos por la interaccion de placas
tectdnicas, resultado de la deformacion continental por el chogue
entre placas.

Volcanicos: Estos acompanan a las erupciones volcanicas y son oca-
sionadas principalmente por el fracturamiento de rocas debido al
movimiento del magma.

De colapso: Son los producidos por derrumbamiento del techo de
cavernasy minas.

Artificiales: Son los producidos por el hombre por medio de explo-
siones convencionales o nucleares.



Seguln su magnitud (Escala de Richter).

Menos de 3.5

Generalmente no se siente, pero es registrado.
35-54 A menudo se siente, pero sélo causa dafios menores.
55-6.0 Ocasiona danos ligeros a edificios.
6.1-6.9 Puede ocasionar danos severos en areas donde vive mucha gente.
7.0-7.9 Terremoto mayor. Causa graves darios.
8 o mayor Gran terremoto, destruccion total a comunidades cercanas.

Segun su intensidad (Escala de Mercalli Modificada).
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PANORAMA NACIONAL ACTIVIDAD SISMICA EN MEXICO

DURANTE EL 2019.

Durante el ano 2019, se regis-
tré un NnUmero menor de sismos
comparado con el ano 2018. El
2019 cerrd con 26,407 sismos en
comparacion con el ano 2018 en
donde se registraron 30,407. El
rango de magnitud de la mayor
proporcion de estos sismos fue
de 3 a 39 en escala de Richter.
(Grafical)

Las Entidades Federativas que
mas sismos registraron fueron:
Oaxaca (55%), Guerrero (16%) vy
Chiapas (14%), el resto de los esta-
dos suman el 16% (Gréafica 3 y 4,
figura 3).

La Unidad de Inteligencia Epi-
demiolégica y Sanitaria (UIES),
monitoriza los sismos con magni-
tud mayor eiguala 4 en escalade
Richter.

Durante el 2019, solo el 12%
(3,56) del total de los sismos re-
gistrados presentaron una mag-
nitud mayor o igual a 4.5, y el
0.1%(34) fueron iguales o mayores
a 5 en escala de Richter. El mayor
numero de sismos ocurrieron en
una categoria de 3.0 a 3.9 grados.
(Grafica 6)

Grafica 3. Proporcién de sismos
registrados por epicentro de
ocurrencia en México, 2019.

Figura 3. Sismos registrados en el afo

2019, mayores de 4.0 grados.



Grafica 4. Sismos registrados por Entidad Federativa, durante el 2019.

Durante el 2019, se registraron 1 sismos considerado como fuertes (5.5
a 6.5 grados en escala de Richter). En el estado de Chiapas el 1 de febre-
ro de 2019, con una magnitud de 6.5 a las 10:14 horas, fue perceptible en
Chiapas, Oaxaca, Veracruz y en algunas localidades del estado de Tabas-
co. Las coordenadas del epicentro son 14.56° latitud norte y 92.48° longi-
tud oeste y la profundidad es de 62 km.

De los sismos ocurridos durante el aho 2019, el mayor ndmero regis-
trado ocurrieron en el mes de marzo (10.4%), seguido en el mes de enero
(9.9%) y en mes de septiembre (7.0%) se registraron el menor nimero de
sismos. Los datos se resumen la gréafica 5.
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Grafica 5. Sismos registrados por mes de ocurrencia, durante el 2019.

Grafica 6. Sismos registrados por magnitud, durante el 2019.

DANOS A LA SALUD EN UN SISMO

En la mayoria de los terremotos, las personas fallecen por energia
mecanica como resultado directo del aplastamiento por materiales de
construccion. Las muertes pueden ser instantaneas, rapidas o tardfas. Las
primeras pueden deberse a lesiones severas en la cabeza o el térax por
aplastamiento, hemorragia interna o externa, o ahogamiento en terre-
motos de origen marino (tsunamis/maremotos).



Las muertes rapidas ocurren en minutos u horas y pueden deberse
a asfixia por inhalacion de aerosoles o compresion del térax, choque hi-
povolémico o exposicion ambiental (es decir, hipotermia). Las muertes
tardias ocurren en dias y pueden deberse a deshidratacion, hipotermia,
hipertermia, sindrome de aplastamiento, infeccion de heridas o sepsis
posoperatoria.

La mayoria de las personas que requieren asistencia médica luego de
terremotos, tiene lesiones menores causadas por la caida de materiales
como piezas de mamposteria, revestimientos y vigas.

Otra razon para la busqueda de atencion médica son las fracturas que
No requieren cirugia, estos tipos de lesiones benignas usualmente sélo
requieren manejo ambulatorio y tienden a ser mas comunes que las le-
siones severas que demandan hospitalizacion.

Las lesiones severas que requieren hospitalizacion incluyen fracturas
de crdneo con hemorragia o dafios severos a drganos de cualquier parte
de la economia del cuerpo.

Eltrauma causado por el colapso de edificaciones es la causa de la ma-
yoria de las muertes y lesiones durante los terremotos. Sin embargo, un
gran ndmero de pacientes requiere cuidado inmediato por problemas
No quirdrgicos tales como infarto de miocardio, exacerbacion de enfer-
medades crénicas como diabetes o hipertension, ansiedad y otros pro-
blemas de salud mental como depresion.

Un aspecto importante de los terremotos es que producen pérdidas y
deterioros significativos en las instalaciones y en la infraestructura de las
instituciones del sector salud. Lo cual dificulta aun mas la atencion de los
pacientes en dichos establecimientos. En el Hospital General de Méxicoy
el hospital Juarez de México, se estima fallecieron cerca de 310 miembros
del personal.

Hay evidencia creciente de que los elementos no estructurales (es de-
cir, fachadas, paredes divisorias, techos, ornamentos arquitectonicos ex-
ternos) y el contenido de las edificaciones (por ejemplo, vidrio, muebles,
utensilios, aplicaciones, sustancias quimicas) pueden causar un aumento
importante de la morbilidad posterior a los terremotos.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA MORBILIDAD Y
LA MORTALIDAD POR SISMOS.

Replicas: La mayoria de los terremotos son seguidos por réplicas, algu-
nas de las cuales pueden ser tan fuertes como el terremoto mismo.
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Clima: Se sabe que las condiciones climaticas locales afectan el
tiempo de supervivencia de las personas atrapadas en los edificios
colapsados después de un terremoto, tienen una gran influencia
sobre el porcentaje de lesionados que mueren antes de ser rescata-
dos.

Horario: La hora del dia es un factor importante y determinante en
el riesgo de morir o lesionarse a causa de la probabilidad de quedar
atrapado por un edificio colapsado, ya que es mas frecuente que
exista mayor cantidad de lesionados en los terremotos que ocurren
en horarios de oficina o escuela, que en aguellos que se presentan
en horarios no laborales.

Factores generados por el hombre: Los incendios y la rotura de
digues en un terremoto son ejemplos de grandes complicaciones
causadas por el hombre, que agravan los efectos destructivos del
terremoto. En los paises industrializados, un terremoto también
puede ser la causa de un gran desastre tecnoldgico por el daffio o la
destruccion de estaciones nucleares, centros de investigacion, areas
de almacenamiento de hidrocarburos y complejas fabricas de pro-
ductos quimicos y toxicos.

Materiales peligrosos: Nuestras modernas ciudades industriales
estan cargadas de productos quimicos y del petréleo que podrian
contribuir substancialmente a la generacion de toxicos luego de un
terremoto

Incendio: Uno de los mas severos desastres secundarios que pue-
den seguir a los terremotos es el incendio. Las sacudidas severas
pueden causar volcamiento de estufas, calentadores, luces y otros
elementos que pueden iniciar las Ilamas.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Aungue no podemos prevenir los terremotos ni dejar los pequenos
para prevenir los grandes, debemos tomarlos en consideracion antes de
asumir actividades que, se sabe, los precipitan, como las excavaciones
profundas, las represas de agua y las descargas de explosivos nucleares
bajo tierra.

Evitar la construccion residencial y comercial innecesaria sobre o cer-
ca de fallas geoldgicas activas y en areas sujetas a tsunamis o desliza-
mientos, la licuefaccion del suelo y las fallas en la roca, es técnicamente
una medida de prevencion secundaria ante los terremotos, pero primaria
para las lesiones relacionadas con los terremotos.



Las intervenciones en ingenieria han sido dirigidas ampliamente a
incrementar la capacidad de las nuevas edificaciones para soportar las
sacudidas y también para reforzar las construcciones existentes. El mas
estricto nivel de seguridad sismica llevara a las edificaciones a resistir los
terremotos con poco o Ningun dafno. Como minimo, las edificaciones de-
ben estar disefladas para permanecer funcionales asi estén dafiadas (un
importante criterio de disefo para los hospitales).

La ciencia de la prediccion en tiempo, lugar y magnitud de un terre-
moto, esta aun en su infancia. Aunque algunos terremotos importantes
han sido presagiados por temblores que los preceden, los cambios en las
aguas subterraneas, la actividad geotérmica y aun en el comportamiento
animal, la mayoria de los terremotos han ocurrido sUbitamente y sin aviso

Las conductas correctas en los terremotos son importantes. Estos,
aungue subitos, usualmente no son instantaneos. Los ocupantes de las
edificaciones generalmente tienen unos pocos segundos para reaccio-
nar antes de que la sacudida alcance su maxima intensidad, surgiendo la
posibilidad de tomar acciones de evacuacion para escapar de las lesiones.

El caos generalmente predomina inmediatamente después de un te-
rremoto importante. Los residentes, desde afuera, trataran inicialmente
de ayudarse a si mismos y a sus vecinos. Podran hacerlo mejor si ya han
planeado su respuesta a los mas probables escenarios y practicado las
habilidades adquiridas.

Sobre la base del escenario del terremoto desarrollado, las autoridades
de salud publica deben trazar un plan. Este plan debe incluir lo siguiente:

Acciones recomendadas a las personas durante la sacudida.
Instrucciones para la evacuacion de edificaciones después de la sa-
cudida (o durante el terremoto mismo, si es facil y seguro hacerlo).
Un listado de los sitios seguros donde las personas que viven en las
areas amenazadas por deslizamientos durante temblores secunda-
rios puedan ser reubicadas.

Medios para el cuidado de jovenes, ancianos, enfermos y personas
débiles.

Procedimientos para extinguir fuentes de incendios potenciales vy
hacer seguras las situaciones peligrosas.

Un protocolo para chequeo personal y recuento de personas des-
aparecidas.

Un plan para brindar primeros auxilios y tratar las personas en estrés.
Procedimientos para chequeo y reporte de danos.

Medidas de limitacion de danos.

Procedimientos para informar a la fuerza laboral acerca del momen-
to seguro para retornar al trabajo o ir a casa.
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MODELO PROBABILISTA DEL RIESGO

En la actualidad se cuenta con una limitada cantidad de datos e in-
formacion historica acerca de eventos catastroficos, debido en algunos
casos a la ocurrencia de desastres de baja frecuencia de repeticion, y en
otros, a desastres con una ventana temporal de atencion reciente y corta.

Considerando la posibilidad de presentarse eventos futuros altamente
destructivos, la estimacion del riesgo debe enfocarse en modelos pro-
babilistas, que permitan emplear la escasa informacion disponible para
predecir posibles escenarios catastroficos en los cuales se considere la
alta incertidumbre involucrada en el analisis.

Estimar el riesgo de desastres significa estimar el dano en las diferen-
tes poblaciones y activos expuestos en lugares de interés calculando su
vulnerabilidad ante fendmenos (naturales o antropogénicos) especificos
y obteniendo la probabilidad y la intensidad con que uno de estos feno-
menos llegue a ocurrir. A través de la combinacion de estos parametros,
es posible obtener un valor cuantitativo de los activos en riesgo para un
peligro o amenaza esperada.

La estimacion cuantitativa del riesgo se expresa en términos econo-
micos o nUmero de muertos o heridos. Para ello, se requieren datos de
entrada confiable, definidos también en términos cuantitativos. Los prin-
cipales datos de entrada para la estimacion del riesgo son: peligro, expo-
sicion y vulnerabilidad.

Figura 4. Regiones sismicas en México.



Enlafigura 4 se indican las regiones sismicas de México.

En la zona A no se han reportado sismos grandes en los Ultimos 80
anos y donde las aceleraciones del terreno se esperan menores al
10% del valor de la gravedad.

En la zona D han ocurrido con frecuencia grandes temblores y se
esperan pueden ser superiores al 70% de gravedad.

Las zonas By C, son intermedias a las dos anteriores, presentan sis-
micidad con menor frecuencia o bien, estan sujetas a aceleraciones
del terreno que no rebasan el 70% de gravedad.

Contar con un sistema para estimar pérdidas en inmuebles e infraes-
tructura del sector publico, asi como poblacion afectada, por riesgos na-
turales de potencial impacto catastrofico en México para SECOB y SHCP.

R-FONDEN proporciona parametros cuantitativos (nivel pais, estado,
municipio, dependencia u otro) como son:

Pérdida anual esperada, PAE.
Curvas de excedencia de pérdidas.
Pérdida maxima probable (PML).
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Un volcan se define como aquel sitio donde sale material magmatico
o sus derivados, formando una acumulacion que por lo general toma una
forma aproximadamente conica alrededor del punto de salida. La pala-
bra volcan también se aplica a la estructura en forma de loma o montana
gue se construye alrededor de la abertura mencionada por acumulacion
de los materiales emitidos. Cuando el sitio de salida no es circular, como
en el caso de una fisura por ejemplo, el volcan puede tomar una forma
diferente a la conica.

Generalmente los volcanes tienen en su cumbre o en sus costados,
grandes cavidades de forma aproximadamente circular denominadas
crateres, generadas por erupciones anteriores, en cuyas bases puede, en
ocasiones, apreciarse la abertura de la chimenea volcanica.

Se dice que un volcan es activo, cuando existe magma fundido en su
interior, o cuando puede recibir nuevas aportaciones de magma y por
tanto mantiene el potencial de producir erupciones. Por ello, aun volca-
nes que No muestran ninguna Mmanifestacion externa pueden ser clasifi-
cados como activos. En muchos casos es dificil decir si un volcan es activo
o no. Por lo general se dice entonces que un volcan es activo si ha mos-
trado alguna actividad eruptiva relativamente reciente. Aqui el problema
se transforma en definir qué es “reciente”. Segun se defina este término
algunos volcanes podran ser considerados “activos” o no. Por ejemplo, un
intervalo de tiempo comunmente aceptado es 10,000 anos. Esto significa
gue un volcan que haya tenido algun tipo de actividad los ultimos diez
mil ahos puede ser considerado “activo”. Sin embargo, este ndmero es
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convencional, ya que un volcan con, digamos once mil anos de inacti-
vidad no necesariamente estd muerto, ni un volcan que haya tenido su
dltima erupcion hace, digamos 8 o0 9 mil anos necesariamente volvera a
hacer erupcion.

Los volcanes activos se distribuyen por diferentes regiones definidas
por los procesos tectdnicos de escala global. En el mundo existen alre-
dedor de 1300 volcanes continentales activos. De éstos, 550 han tenido
alguna erupcion en tiempos historicos (esto es, han sido presenciadas o
han afectado a seres humanos). Los volcanes activos mantienen una tasa
eruptiva global de 50 a 60 erupciones por afo.



En el pals, gran parte del vulcanismo esta relacionado con la zona de
subduccion formada por las placas tecténicas de Rivera y Cocos en con-
tacto con la gran placa de Norteamerica, y tiene su expresion volcanica
en la Faja Volcanica Transmexicana (FVTM). Son parte del Anillo de Fuego
del Pacifico, también Illamado Cinturén Circumpacifico que rodea casi
totalmente el Pacifico.

El primer observatorio meteoroldgico y vulcanolégico en nuestro pais
fue fundado en 1893 en Zapotlan, Jal., por los presbiteros Arreola y Diaz,
quienes realizaron observaciones sistematicas del volcan de Colima entre
1893 y 1905. En 1895, el mismo padre Arreola fundaba el Observatorio Vul-
canoloégico de Colima (Diaz, 1906), hecho sorprendente si consideramos
que el primer observatorio en el mundo fue establecido en 1841, en Italia
en el volcan Vesubio por Palmieri, después de una serie de erupciones.

Durante la segunda década del siglo XX tuvieron lugar dos erupcio-
nes trascendentales para el desarrollo de los estudios vulcanologicos en
México. Estas fueron la erupcion de 1913 del volcan de Fuego de Colima,
que destruyo su domo central y dejo un crater de 400 m de diametro, y
la erupcion del Popocatépet! en 1919-1927. A pesar de que ambas erup-
ciones acontecieron precisamente después del inicio de la Revolucion
Mexicana, las dos gozaron de atencion por parte de gedlogos nacionales
y extranjeros. Después de dos décadas de relativa quietud volcanica en
nuestro pais, surgio la noticia del nacimiento de un volcan en un campo
de cultivo en el estado de Michoacan el 20 de febrero de 1943, en el po-
blado de San Juan Paricutin. Del terreno de cultivo se habia formado un
volcan pequeno de 424 m de elevacion que sepultd a los poblados de
Paricutin y San Juan Parangaricutiro. Para 1962, el crater del volcan de
Colima, formado en 1913, habia sido rellenado por lava, marcando el inicio
de su actividad moderna con la emanacion de flujos de lava vy flujos piro-
clasticos, con erupciones en 1962, 1976, 1981, 1987, 1991, 1994, 1998-2000 vy
2002-2005.

La erupcion que forma el parteaguas de los estudios vulcanoldgicos
en México es la erupcion catastrofica del 28 de marzo de 1982 del volcan
Chichon, en el estado de Chiapas. La reactivacion violenta de un volcan
practicamente desconocido después de 550 afos, tomo a la poblacion y
a los cientificos por sorpresa. Esta erupcion le quitd la vida a mas de 2 000
personas, destruyd nueve poblados, y causé importantes efectos globales
con la emision de mas de 7 Mt de SO2 a la atmdsfera y la reduccion de la
temperatura del planeta en 0.5°C durante varios meses. La
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En el pais, gran parte del vulcanismo esta relacionado con la zona de
subduccion formada por las placas tectonicas de Rivera y Cocos en con-
tacto con la gran placa de Norteamerica, y tiene su expresion volcanica
en la Faja Volcanica Transmexicana (FVTM). Son parte del Anillo de Fuego
del Pacifico, también llamado Cinturén Circumpacifico que rodea casi
totalmente el Pacifico.

El primer observatorio meteoroldgico y vulcanolégico en nuestro pais
fue fundado en 1893 en Zapotlan, Jal, por los presbiteros Arreola y Diaz,
quienes realizaron observaciones sistematicas del volcan de Colima entre
1893 y 1905. En 1895, el mismo padre Arreola fundaba el Observatorio Vul-
canologico de Colima (Diaz, 1906), hecho sorprendente si consideramos
que el primer observatorio en el mundo fue establecido en 1841, en Italia
en el volcan Vesubio por Palmieri, después de una serie de erupciones.

Durante la segunda década del siglo XX tuvieron lugar dos erupcio-
nes trascendentales para el desarrollo de los estudios vulcanoldgicos en
México. Estas fueron la erupcion de 1913 del volcan de Fuego de Colima,
que destruyo su domo central y dejo un crater de 400 m de diametro, y
la erupcion del Popocatépetl en 1919-1927. A pesar de que ambas erup-
ciones acontecieron precisamente después del inicio de la Revolucion
Mexicana, las dos gozaron de atencion por parte de gedlogos nacionales
y extranjeros. Después de dos décadas de relativa quietud volcanica en
nuestro pais, surgio la noticia del nacimiento de un volcan en un campo
de cultivo en el estado de Michoacan el 20 de febrero de 1943, en el po-
blado de San Juan Paricutin. Del terreno de cultivo se habia formado un
volcan pequeno de 424 m de elevacion que sepultd a los poblados de
Paricutin y San Juan Parangaricutiro. Para 1962, el crater del volcan de
Colima, formado en 1913, habia sido rellenado por lava, marcando el inicio
de su actividad moderna con la emanacion de flujos de lava y flujos piro-
clasticos, con erupciones en 1962, 1976, 1981, 1987, 1991, 1994, 1998-2000 y
2002-2005.

La erupcion que forma el parteaguas de los estudios vulcanolégicos
en México es la erupcion catastrofica del 28 de marzo de 1982 del volcan
Chichon, en el estado de Chiapas. La reactivacion violenta de un volcan
practicamente desconocido después de 550 anos, tomo a la poblacion
v a los cientificos por sorpresa. Esta erupcion le quitd la vida a mas de
2 000 personas, destruyd nueve poblados, y causd importantes efectos
globales con la emision de mas de 7 Mt de SO2 a la atmosfera y la re-
duccion de la temperatura del planeta en 0.5°C durante varios meses. La
erupcion del Chichoén representa, hoy en dia, la peor catastrofe de indo-
le volcanica en nuestro pais. Como consecuencia de esta erupcion y del
sismo devastador de 1985, se crea el Sistema Nacional de Proteccion Civil
vy surge la inquietud por el estudio y monitoreo constante de nuestros
volcanes activos. Otro acontecimiento importante fue la reactivacion del



Popocatépetl, ocurrida el 21 de diciembre de 1994, la cual representa un
paso importante no sélo para el avance de los estudios vulcanolégicos de
nuestro pais, sino también para la mitigacion de los desastres volcanicos.
Inmediatamente después de iniciada la crisis, se cred un comité cientifi-
Co gque se encargo de evaluar su estado de actividad.

En la tabla 1, se resumen los principales evento eruptivos en México,
registrados desde 1838 a 2019.

Tabla 1. Antecedente de eventos eruptivos en México, 1938 a 2019.
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La actividad orogénica del territorio mexicano dio lugar a numerosos
sistemas montanosos cuya caracteristica principal es estar alineados. Los
principales sistemas montafnosos mexicanos, que a su vez se subdividen
en conjuntos menores y volcanes son:

Sierra Madre Occidental. Es una cadena montanosa localizada en
la region occidental de la Republica Mexicana, orientada de noroes-
te a sureste. Se extiende desde Sonora hasta Nayarit.

Sierra Madre Oriental. Tiene una direccidn noroeste-sureste, se ini-
cia al sur del estado de Texas en Estados Unidos, se extiende a Méxi-
co, en direccion norte noroeste, desde Coahuila hacia el sur-sureste
de Veracruz y Oaxaca. Cruza los estados de Tamaulipas, San Luis Po-
tosi, Hidalgo y Puebla.

Sierra Madre del Sur. Se extiende desde Jalisco haciendo contac-
to con la Cordillera Neovolcanica, y continda hasta el Istmo de Te-
huantepec en el estado de Oaxaca atravesando Colima, Michoacan
y Guerrero.

Cordillera Neovolcanica. Se considera como una barrera natural
entre América del Norte y América Central. Se extiende desde Naya-
rit hasta Veracruz atravesando los estados de Puebla, Tlaxcala, Hidal-
go, Estado de México, Morelos, Querétaro, Guanajuato, Michoacan,
Guerrero, Jalisco, Colima y Distrito Federal.

Sierra Madre de Chiapas. Se localiza casi en su totalidad dentro del
estado de Chiapas y solo una pequena parte dentro del estado de
Oaxaca.

Sierra de California. Se extiende en direccion norte noroeste a sur
sureste a lo largo de toda la Peninsula de Baja California, desde los
[imites de México con los Estados Unidos hasta Cabo San Lucas en
Baja California Sur.

Se puede decir que en México existen mas de 2,000 volcanes, de los
cuales alrededor de 42 son reconocidos como tales aunque en total, hay
guienes sostienen que existen exactamente el triple y solo algunos se
consideran activos o peligrosos.



Existen mas de 2000 volcanes en México, de los cuales 42 son reco-
nocidos como tales, aunque en total hay quienes sostienen que existen
exactamente el triple y solo algunos se consideran activos o peligrosos.

Ubicados en Baja California, noroeste de México e Islas Mexicanas
(16 volcanes): Cerro Prieto, Pinacate, San Quintin, Isla San Luis, Jara-
guay, Coronado, Guadalupe, San Borja, Sin nombre, El Aguajito, Tres
Virgenes, Isla Tortuga, Punta Pulpito, Comondu- La Purisima, Barce-
Nna, Socorro.

Ubicados al oeste y centro de México (24 volcanes): Durango,
Sanganguey, Ceboruco, Mascota, Sierra la Primavera, Paricutin (Mi-
choacan-Guanajuato), Los Azufres, Los Atlixcos, Jocotitlan, Los Hu-
meros, Naolinco, Colima, Zitacuaro-Valle de Bravo, La Gloria, Papayo,
Serdan-Oriental, La Malinche, Iztaccihuatl, Las Cumbres, Nevado de
Toluca, Chichinautzin, Pico de Orizaba, Popocatépetl, San Martin.
Ubicados al sur de México (2 volcanes): El Chichdn, Tacana.

Figura 1. Volcanes activos en México.
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Los siguientes volcanes se consideran los mas importantes del pais
(Figura1):

Tres Virgenes en Baja California Sur
Barcenay Everman en las islas Revillagigedo
Ceboruco y Sanganguey en Nayarit
La Primavera en Jalisco
Volcan de Colima en la frontera de Jalisco y Colima
Paricutin y Jorullo en Michoacan
Xitle en Distrito Federal
Popocatépetl en el Estado de México y Puebla
Humeros y Pico de Orizaba en Puebla y Veracruz
San Martin Tuxtla en Veracruz
El Chichény Tacana en Chiapas

Las principales manifestaciones volcanicas son:

Flujos de lava.

Flujos piroclasticos.

Flujos de lodo (o lahares).

Derrumbes y deslizamientos.

Columnas eruptivasy lluvias de fragmentos y de ceniza.

Algunos de los peligros asociados a los distintos tipos de erupciones
volcanicas y sus diferentes manifestaciones se resumen en la tabla 2.

Tabla 2. Erupciones volcanicas y sus manifestaciones.

Fuente: Centro Nacional de Prevencion de Desastres

El pais ha vivido actividades recientes de volcanes que han presenta-
do fases eruptivas importantes, algunas con consecuencias desastrosas,
ejemplo de ello son el Paricutin, en Michoacan, que hizo erupcion en 1943,
el Chichén, en Chiapas, en 1982; el Tacana, en Chiapas, en 1986 vy el volcan
de Colima, el cual ha tenido episodios de gran actividad en los ultimos
afos. La prueba mas reciente se vivio a finales de 1994 cuando el volcan
Popocatépetl, pasd de una fase moderada de actividad a una de gran
actividad sismica y fumardlica con abundante emision de gases, cenizas,



extrusion de lava e incluso produccion de flujos piroclasticos durante los
eventos eruptivos de mayo y junio de 1997.

VOLCAN POPOCATEPETL

Localizado a 60 km al sureste de |la Ciudad de Méxicoy a 45 km al oeste
de la Ciudad de Puebla. Tiene una altura de 5452 msnm y un crater de
900 m de didmetro y aprox. 200 m de profundidad. Su edificio cubre un
area de 500 km?2 abarcando Puebla, Estado de México y Morelos. La ac-
tividad actual hasta el momento ha mostrado un comportamiento muy
similar a la del episodio de 1919-1927 (y a otros 13 semejantes, reportados
durante los ultimos 450 anos), el cual produjo exhalaciones, explosionesy
lluvias de cenizay arenilla. (Figura 2)

Si este comportamiento se man- Figura 2. Exhalaciéon del Volcan
tiene, puede esperarse que este Popocatépetl.
nivel de actividad continde por un
tiempo indeterminado, que puede
ser hasta de varios anos, y eventual-
mente termine sin Mayores conse-
cuencias.

El hecho de que en tiempos mas
lejanos se hayan registrado grandes
erupciones de caracter destructivo
(la dltima de ellas ocurrid¢ hace unos
1,100 afos) indica que el volcan tiene  ruente: centro Nacional de Prevencién de Desastres,
un potencial que no puede ignorar- 31/12/20191317.
se, por lo que es indispensable man-
tener un dispositivo de monitoreo y vigilancia del volcan y una prepara-
cion para el caso de que se desarrollara tal tipo de actividad eruptiva.

El Semaforo de Alerta Volcanica es un sistema de alertamiento, basa-
do en gran medida en las experiencias de México y de otros paises. De esas
experiencias se ha determinado que una de las causas principales de los
desastres es la falta de criterios o de factores de decision y comunicacion
durante la ocurrencia de un fendmeno natural potencialmente destructivo.

El Semaforo de Alerta Volcanica, ha reducido en lo posible los factores
gue pueden llevar a la indecision, o a la toma de decisiones erréneas (que
lleven al desastre) en caso de emergencia. (Figura 3).

El volcan Popocatépetl es uno de los principales volcanes activos de
México, alrededor de 25 millones de personas habitan a menos de 100
km del crater, lo que lo convierten en uno de los volcanes mas peligrosos
del planeta.
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Después de setenta afos de inactividad, se notd un paulatino incre-
mento en la actividad del volcan a partir del 21 de diciembre de 1994; des-
de ese momento se ha realizado un monitoreo continuo de su actividad.

Figura 3. Semaforo de alerta volcanica.

Durante el periodo del 2019 el volcan Popocatépetl registré un total
de 47,624 exhalaciones, con un rango de exhalaciones de 9 a 342,y en
promedio de 131 en el ano (mediana: 136 exhalaciones y moda de 221 ex-
halaciones). Durante este periodo se ha observado un aumento en el nu-
mero de exhalaciones en los meses de julio a octubre, pero el 75% de los
dias tuvieron por debajo de las 182 exhalaciones.

Grafica 1. Actividad de exhalaciones del volcan Popocatépetl, durante el 2019.



En la grafica 3 se observa que en el 2019 el CENAPRED elevo el sema-
foro de alerta a “amarillo - fase 3”; esto fue del 28 de marzo al 7 de mayo
del 2019. De acuerdo con la Coordinacion Nacional de Proteccion Civil
(CNPCQC), esta fase significa que el volcan tiene una actividad intermedia a
alta. Esta actividad implica crecimiento rapido de domos de grandes di-
mensionesy su destruccion en explosiones fuertes; persistencia de fuma-
rolas, gasy caida de cenizas en areas cercanas; explosiones de intensidad
creciente con lanzamiento de fragmentos incandescentes, y posibles flu-
jos piroclasticos de mediano alcance. El 7 de mayo el semaforo de alerta
volcanica del volcan Popocatépetl pasd de amarillo fase 3 a fase 2, tras
la recomendacion del Comité Cientifico Asesor de la CNPC. Esto implica
actividad explosiva de escala baja a intermedia, lluvias de ceniza leves a
moderadas en poblaciones cercanasy posibilidad de flujos piroclasticos y
de lodo de corto alcance.

Figura 5. Localidades con posible afectacién por el Volcdn Popocatépetl por
dispersion de ceniza, arenay poémez.

Durante los uUltimos ano, la actividad del volcan, han sido numerosas
las emisiones de ceniza, las cuales tuvieron trayectorias y elevaciones
muy diversas. Las mas destacadas ocurrieron entre el 3y 8 de noviembre
del 2019. Se reporto ligera caida de ceniza en Tlalmanalco, Amecameca
y Tenango del Aire, Chalco en el Estado de México; Tlahuac, Xochimilco,
Tlalpan en la Ciudad de México y Cuernavaca en Morelos.
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Los estados afectados serian Morelos, Puebla, Tlaxcala, Ciudad de
México y Estado de México. (Figura 5).

De acuerdo al mapa de “Dispersion de ceniza, arena y pomez” (figura
5) las zonas de afectaciones por caida de ceniza o arena volcanica (frag-
mentos de material volcanico con tamano entre 2 a 64 mm) se divide en
tres areas:

Area 1: Afectada por caida de cantidades importantes de ceniza, are-
nay poémez, cuyas acumulaciones alcanzarian varios centimetros en
caso de erupciones pequenas y hasta varios metros en erupciones
muy grandes.

Area 2: Caida moderada de ceniza, arena y poémez; se puede formar
una capa de polvo con espesor de hasta un milimetroy un metroen
erupciones grandes.

Area 3: Zona menos afectada por caida de ceniza, arena y pomez;
en erupciones pequefas no habria caida de estos materiales, sin
embargo, en erupciones grandes se pueden acumular decenas de
centimetros.

Tabla 3. Estado, municipio y localidades principales en cada area de afectacion.
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VOLCAN DE COLIMA

El Volcan de Fuego de Colima o Figura 5. Volcan de Colima.
simplemente Volcan de Colima (Fi-
gura 5), tiene una altitud de 3,860
metros sobre el nivel del mar; es un
estratovolcan andesitico que forma
parte, junto con el Cantaro y el Ne-
vado de Colima (4,330 msnm.), de
un complejo volcanico con orienta-
cion Norte-Sur llamado Complejo
Volcanico de Colima (CVC), ubicado
en el sector occidental del Cinturdon Fuente: Unidad Estatal de Proteccion Civil Colima,
Volcanico Transmexicano (CVT,) y 10/05/2019 1517
cuyas coordenadas geograficas (19°30'44'"'N y 103°37'02"'W) lo situan en-
tre los Estados de Colima (municipios de Comalay Cuauhtémoc) y Jalisco
(municipios de Tuxpan, Zapotitlan y Tonila).

Alo largo de los Ultimos 500 afos el Volcan de Fuego de Colima ha te-
nido mas de 40 eventos eruptivos de tipo explosivo y efusivo entre las que
destacan las de 1576, 1606, 1690, 1818, 1869, 1903, 1913, 1960-61, 1965, 1975-76,
1981-82, 1991, 1998-99, 2001-2003, 2004-2005, 2007-2011, 2013-2017, hasta el
03 de febrero de 2017 que fue la Ultima explosion contemporanea. Adi-
cionalmente, se debe tener en cuenta la actividad de menor grado, todo
lo cual nos demuestra que durante los Ultimos 5 siglos este volcan ha
mantenido su proceso eruptivo, por lo cual se deben seguir realizando
estudios geoldgicos y monitoreo geofisico para determinar su peligrosi-
dad y riesgo.

Entre las mas recientes explosiones producidas en el Volcan de Colima
tenemos las ocurridas en Julio de 1987, la del 21 de julio de 1994, que dejo
un crater en la superficie del domo formado en 1991 con un didmetro de
130 metros por 50 metros de profundidad y produjo una ligera lluvia de
ceniza hacia el Oeste. EI 10 de febrero de 1999 se presentd un nuevo even-
to explosivo en la cima del volcan, mismo que fue repetido con menor
intensidad los dias 18 de febrero y 10 de mayo de 1999. EI 17 de julio de 1999
tuvo lugar una nueva y violenta explosion que arrojé una gran cantidad
de material incandescente por los costados del volcan y levantd una co-
lumna de ceniza superior a los 8 Km. Durante los meses de mayo (dias 16,
24y 30) y junio (dias 2y 5), y hasta finales de septiembre de 2005, ocurrie-
ron alrededor de 17 eventos explosivos de los mas importantes registra-
dos por los sistemas de monitoreo volcanico de la Universidad de Colima.

El evento explosivo del dia 5 de junio de 2005, a las 14:20 horas (tiempo
local) produjo flujos piroclasticos principalmente al Sur y Este del edificio
volcanico y levanté una columna de ceniza superior a los 4 kildmetros
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desde la cima, la cual fue llevada por los vientos al Sur-Sureste del volcan
a una velocidad aproximada de 25 Km/hora. Esta explosion por su energia
sismica liberada es considerada como la mas importante desde 1913.

Figura 6. Mapa de peligros del volcan de Fuego de Colima.

En el 2019 el evento mas importantes del Volcan de Colima, fue en
el mes de abril; el volcan registré un incremento significativo en la sis-
micidad por encima del nivel base, asociada con la actividad volcanica.
El volcan mantiene actividad fumardlica de baja intensidad. El personal
encargado del monitoreo del volcan se mantiene atento a los posibles
cambios que pudieran presentarse y a la evolucion de la actividad. Los
escenarios posibles son:

1. Ocurrencia de explosiones de baja intensidad a moderadas.
2. Se produce un nuevo crecimiento de domo de lava en la cima con
derrumbes de material incandescente y flujos de lava.

En la actualidad existen, tanto en los estados de Colima y Jalisco, un
numero de poblaciones vulnerables ante una posible erupcion. Los de-
positos de flujos piroclasticos, lluvia de pémez y cenizasy de flujos de lodo
o lahares, asi como de lluvia acida podrian afectar en primera instancia



a las poblaciones de La Yerbabuena, La Becerrera, Rancho El Jabali, San
Antonioy Rancho la Joya, en el Estado de Colima, ademas de Juan Barra-
gan, Agostadero, Los Machos, El Borbollon, Durazno, San Marcos, Tonila,
Cofradia de Tonila, Causentla, El Fresnal, Atenguillo, Saucillo, EI Embudo
y El Chayan, en el Estado de Jalisco, y en segundo término a otras pobla-
ciones de ambos estados un poco mas alejadas por lluvia de ceniza como
son Queseria, Ciudad Guzman, Tuxpan, la ciudad de Colima, Villa de Alva-
rez, Comalay Cuauhtémoc. (Figura 6)
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Los gases volcanicos pueden ser clasificados en irritantes y no irritantes.

IRRITANTES

Figura 7. Afecciones provocadas por inhalacién de gases volcanicos.

Tiene efectos a menor concentraciony a mayor distancia del volcan. Su
accion irritante la efectdan a nivel del tracto respiratorio y sobre el resto
de mucosas con las que entra en contacto, provocando de esta manera
0jo rojo, lagrimeo, odinofagia, estornudos, etc.

La afeccion del tracto aéreo depende del tiempo de exposicion, de la
concentracion del gas en el aire y de la solubilidad acuosa.

Asf los gases poco solubles penetran con facilidad hasta los alvéolos,
provocando tos, bronco espasmo, dolor toracico y fundamentalmente in-
suficiencia respiratoria por afectacion del intercambio gaseoso, es decir,
hipoxemia.

Estas afecciones son provocadas por la inhalacion de las sustancias en
los gases de origen volcanico se resumen en la figura 7 y tabla 4.



CENIZA

Las particulas de ceniza producidas en erupciones explosivas son lo
suficientemente pequenas para ser rapidamente inhaladas y llevadas a
los pulmones y las particulas mas gruesas pueden alojarse en la nariz o
en los ojos e irritar la piel.

Tabla 4. Evento eruptivo (ceniza y gas) y sus consecuencias en la salud.
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EFECTOS PRINCIPALES EN EL AMBIENTE.

Figura 8. Alteraciéon atmosférica por emisiones volcanicas.

Se pueden considerar a los siguientes como los impactos con mayor
incidencia sobre las zonas afectadas. (Figura 8):

La lluvia acida.

El efecto de invernadero.
El vog (volcanic smog) o humo volcanico.
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En México, por su ubicacion geografica, es un pais vulnerable a una
amplia gama de fendmenos naturales, que pueden tener importantes
repercusiones sociales y econdmicas cada ano. a. Principalmente esta ex-
puesto a lluvias, granizadas, nevadas, heladas y sequias.

La meteorologia es una rama de la geofisica que tiene por objeto el
estudio detallado del estado del tiempo, el medio atmosférico, los feno-
menos alli producidos y las leyes que lo rigen.

Los diversos fendmenos meteoroldgicos que pueden dar lugar a una
situacion de riesgo por si mismos o bien por qué desencadenen otras
situaciones externas al fendmeno en si, son: Lluvias intensas, altas tem-
peraturas, fendmenos costeros, frio intenso, nevadas, tormentasy vientos.

Cuando las variables meteorolégicas alcanzan determinados valores
gue se puedan calificar de extremos, la poblacion, los bienesy las infraes-
tructuras se encuentran expuestas a un posible peligro que se conoce
como riesgo meteoroldgico. Para evaluar las situaciones potencialmente
peligrosas, el Servicio Meteoroldgico Nacional (SMN) dispone de sistemas
de observacion, prediccion y vigilancia de la atmdodsfera, asi como de pro-
cedimientos para informar a la sociedad y a las autoridades que asi lo
requieran.

La Servicio Meteoroldgico Nacional en colaboracion con la Coordina-
cion Nacional de Proteccion Civil (CNPC) opera el Sistema de Alerta Tem-
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prana para Ciclones Tropicales (SIAT), en el cual se consensuan, sistema-
tiza y aplica coordinadamente las acciones emergentes que permitan
responder de forma inmediata a las necesidades urgentes de la pobla-
cion para la proteccion de la vida y la salud, alimentacion, suministro de
agua y albergue temporal, ante la inminencia de que ocurra un desastre
natural o ante la ocurrencia de un fenémeno hidrometeorolégico.

Acontecimientos como el del huracan Pauline en Acapulco (1997), los
Valdivia en Chiapas (1998) y en Topochico en Monterrey (1999), también
las inundaciones y deslaves ocurridos en octubre de 1999 en Tabasco,
Veracruz, Puebla e Hidalgo, constituyen los ejemplos mas recientes que
ponen de manifiesto la gravedad de las consecuencias de esta clase de
fendmenos.



Un ciclon tropical consiste en una gran masa de aire calida y humeda
con vientos fuertes que giran en forma de espiral alrededor de una zona
central de baja presion.

Los ciclones tropicales generan lluvias intensas, vientos fuertes, oleaje
grande y mareas de tormenta.

Los ciclones tropicales presentan en planta un area casi circular y en
el centro tienen la presion mas baja. En 1988 la presion central del ciclon
Gilberto fue de 888 milibares (mb).

Frecuentemente se desplazan con velocidades comprendidas entre 10
a 40 km/h. La energia de un ciclén es mayor conforme es mas grande la
diferencia de presiones entre su centro y su periferia; esta Ultima es del
orden de 1,013 mb.

Figura 1. Zonas ciclogeniticas que afectan a México.

Las regiones donde se originan los ciclones se les conocen como zonas
ciclogenéticas o matrices. Los ciclones que llegan a México provienen de
la sonda de Campeche, Golfo de Tehuantepec, Caribe (alrededor de los
13° latitud norte y 65° longitud oeste) y sur de las islas Cabo Verde (cerca
de los 12° latitud norte y 57° longitud oeste, region Atlantica). En la figura
1se presentan las regiones ciclogenéticas de los huracanes.

La temporada de ciclones tropicales en la RepUblica Mexicana suele
iniciarse en la primera quincena del mes de mayo para el océano Paci-
fico, mientras que en el Atlantico durante junio, terminando en ambos
océanos a principios de noviembre; el mes mas activo es septiembre.
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ETAPAS DE EVOLUCION

Perturbacioén Tropical. Zona de inestabilidad atmosférica asociada
a la existencia de un area de baja presion, la cual propicia la genera-
cion incipiente de vientos convergentes cuya organizacion eventual
provoca el desarrollo de una depresion tropical.

Depresion Tropical. Los vientos se incrementan en la superficie, pro-
ducto de la existencia de una zona de baja presion. Dichos vientos al-
canzan una velocidad sostenida menor o igual a 62 kilbmetros por hora.
Tormenta Tropical. El incremento continuo de los vientos provoca
que éstos alcancen velocidades sostenidas entre los 63 y 118 km/h.
Las nubes se distribuyen en forma de espiral. Cuando el ciclon al-
canza esta intensidad se le asigna un nombre preestablecido por la
Organizacion Meteorolégica Mundial.

Huracan. Es un ciclon tropical en el cual los vientos maximos sosteni-
dos alcanzan o superan los 119 km/h. El &rea nubosa cubre una exten-
sion entre los 500 y 900 km de didmetro, produciendo lluvias inten-
sas. El ojo del huracéan alcanza normalmente un didmetro que varia
entre 24y 40 km, sin embargo, puede llegar hasta cerca de 100 km.

ANTECEDENTES H[ST()RICOS DE LOS CICLONES
TROPICALES EN MEXICO.

Tres ciclones tropicales afectaron el océano Pacifico: la tormenta tro-
pical Katrina en 1971, el huracan categoria 1 Doreen en 1977 y la tormenta
tropical Javier en 2016.

Mientras que el océano Atlantico padecio el embate de 13 ciclones tro-
picales, tres de estos tuvieron doble impacto, como el huracan categoria
5 Dean en 2007 que impactd Quintana Roo y como huracan categoria 2
en Veracruz; la tormenta tropical Diana en 1990 que afectd Quintana Roo
y después como huracan categoria 2 a Veracruz y en 2016 la tormenta
tropical Earl afecté Quintana Roo y Veracruz.

Enlatablal se resumen los principales ciclones tropicales que hay im-
pactado en el territorio nacional.
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Tabla 1. Huracanes mas importantes en México.
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DANOS A LA POBLACION E INFRAESTRUCTURA EN SALUD

El tipo de danos provocados por las lluvias y escurrimientos de los ci-
clones tropicales varia dependiendo de varios factores:

Velocidad de desplazamiento: ciclones que se mueven lentamente
0 permanecen estacionarios tienden a dejar mas lluvia.

Tamano del fendmeno: mientras mas grande es un ciclén, mayor es
el area que recibe lluvias del mismo.

Trayectoria especifica.

Hora del dia.

Efectos locales debidos a la topografia.

Interaccion con otros sistemas meteorolégicos como frente frio,
onda tropical y canal de baja presion.

Los efectos en zonas costeras provocados por el oleaje y marea de tor-
menta que acompanan a los ciclones tropicales pueden ser altamente
destructivos; varia de acuerdo a factores locales: forma especifica de la
costa y lecho marino circundante, viento, campo de presion atmosférica
y tamano del fenémeno.



Las precipitaciones asociadas al ciclon tropical pueden reblandecer el
suelo en algunas regiones, por lo que se exhorta a la poblacion a extremar
precauciones debido a que pudieran registrarse deslaves, deslizamientos
de laderas, desbordamientos de rios, arroyos, y/o afectaciones en cami-
nos y tramos carreteros, asi como inundaciones (eventos que debido a
la precipitacion, oleaje, marea de tormenta, o falla de alguna estructu-
ra hidraulica provoca un incremento en el nivel de la superficie libre del
agua de los rios o el mar mismo, generando invasion o penetracion de
agua en sitios donde usualmente no la hay y, generalmente, danos en
la poblacion, agricultura, ganaderia e infraestructura.) en zonas bajas y
saturacion de drenajes en zonas urbanas. La navegacion maritima en las
inmediaciones del sistema, delberd extremar precauciones, asi como las
operaciones aéreas.

La marea de tormenta (sobreelevacion del nivel medio del mar cuan-
do un ciclén tropical se acerca a la costa) es a escala mundial, la principal
causa de pérdidas de vidas humanas asociadas a los huracanes; en Méxi-
co, venturosamente no tiene la importancia que adquiere en otros paises
como Estados Unidos de Norteameérica o Blangladesh.

En México, los ciclones tropicales producen las condiciones de oleaje
mMas severas y, por lo que no es conveniente la navegacion en esas con-
dicionesy se considera en el disefio de las obras de proteccion costeras.

PRONOSTICO 2019

De acuerdo con el Servicio Meteorolégico Nacional (SMN) se pronos-
ticaron para la temporada 2019, que inicid en el Pacifico en mayo y en
el Atlantico en junio; amlbas terminaran a finales de noviembre de este
2019, que en el Océano Pacifico habrian 19 huracanes, mientras que en el
Atlantico 14. (Figura 2)

Figura 2. Prondstico de la temporada de Ciclones Tropicales, 2019.
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TEMPORADA 2019

Durante la temporada de ciclones tropicales 2019 se desarrollaron 17
sistemas en el Océano Pacifico y 18 en el Océano Atlantico, quedando
por encima del promedio de 15y 12 sistemas respectivamente. De los 35
ciclones tropicales, cuatro impactaron en costas del Pacifico y uno en el
Golfo de México, de los cuales ninguno fue de huracanes categoria mayor
a 3 en la escala Saffir-Simpson

Pacifico

Esta temporada fue la séptima mas activa, al contabilizar 17 ciclones
con nombre, cifra por encima del promedio 1981-2010, que es de 15. El
primer lugar lo ocupan los registros de 1992, con 24 sistemas.

La temporada inicio oficialmente el 15 de mayo de 2019 en el Océano
Pacifico Oriental, el 1 de junio en el Pacifico Central y estos finalizaran el
30 de noviembre de 2019 en ambas zonas. La temporada comenzd una
actividad lenta, no fue hasta el 25 de junio cuando se formd la primera
depresion tropical de la temporada. La temporada se volvid mas activa en
el mes de julio, con la formacidn de cuatro ciclones tropicales, incluyendo
dos tormentas que se intensificaron en huracanes. Uno entre ellos fue el
huracan Erick, que alcanzo el estado de huracan categoria 4 en la Escala
de huracanes de Saffir-Simpson el 31 de julio. Este nivel de actividad se
detuvo en agosto, con solo tres tormentas con nombre formadas, ningu-
na de las cuales alcanzo la fuerza del huracan. El primer dia de septiem-
bre, se formo el huracan Juliette, convirtiéndose en el tercer huracan mas
importante de la temporada. La actividad comenzo en el Pacifico Central
con la formacion de la tormenta tropical Akoni el 3 de septiembre, que se
disip6 dos dias después. No hubo ciclones tropicales durante cinco dias
hasta la formacion del huracan Kiko el 12 de septiembre y la formacion de
la tormenta tropical Mario y el huracan Lorena cinco dias después.

Los ciclones tropicales que tocaron tierra en el litoral del Pacifico en el
2019, fueron los siguientes:

Huracan Lorena, categoria 1: Lorena fue el primer sistema en impac-
tar México en el litoral del océano Pacifico. Toco tierra en tres ocasio-
nes: el primero fue como huracan categoria 1 el 19 de septiembre en
La Manzanilla, municipio de La Huerta, en Jalisco. El segundo fue 5 ki-
l6metros al sur de Ensenada de los Muertos, en La Paz, Baja California
Sur, el 21 de septiembre como huracan de categoria 1. El tercer impac-
to, el 22 de septiembre como baja presion remanente, a 7 kilometros al
sur-sureste de la localidad El Embudo, municipio de Hermosillo, Sono-
ra. Lorena dejo danos en Chiapas, Sonora, Jalisco, Colima y Baja Califor-
nia Sur, por lo que se solicitaron 33 Declaratorias de Emergencia.



Tormenta tropical Narda: A finales de septiembre, la tormenta tro-
pical Narda ingreso a tierra en tres ocasiones: la primera como tor-
menta tropical, a 15 kildometros al noreste de Lazaro Cardenas, Mi-
choacan, el 29 de septiembre. Un dia después, se ubicod de nuevo en
aguas del Pacifico como depresion tropical, y el 30 de septiembre
en Punta Mita, municipio de Bahia de Banderas, Nayarit, tuvo su
segundo impacto. Finalmente, toco tierra el 1 de octubre en Bahia
Macapule, municipio de Guasave, Sinaloa. Narda provoco afectacio-
nes en Oaxaca, Guerrero, Michoacan, Nayarit y Jalisco.

Cicléon Tropical Potencial 17-E: El 16 de octulbre, el ciclon tropical po-
tencial 17-E impactd México al oeste de El Coyul, municipio de San
Pedro Huamelula, Oaxaca. El sistema dejé danos carreteros, inunda-
ciones y algunas poblaciones incomunicadas de Oaxaca.

Tormenta tropical Priscilla: La tormenta tropical Priscilla impacto
el 20 de octubre a 5 kildmetros al suroeste de Colima, Colima. Las
lluvias generadas por Priscilla provocaron danos en Colima, Nayarit
y Jalisco, por lo que incluso se suspendieron clases por algunos dias.

Atlantico

En el Atlantico, esta temporada fue la tercera mas activa con 18 sis-
temas, 3 por encima del promedio 1981-2010, que es de 12. Por quinto
ano consecutivo récord, la actividad comenzd antes del inicio oficial de
la temporada cuando se formo la tormenta subtropical Andrea el 20 de
mayo. No se formaron tormentas en el mes de junio, pero la actividad se
reanudo en julio cuando se formo el huracan Barry. La depresion tropical
Tres se formo poco después. Después de la disipacion de Tres menos de
24 horas después, la actividad se detuvo nuevamente. Sin embargo, casi
un mes después, el 21 de agosto, se formo la tormenta tropical Chantal, el
24 de agosto, Chantal se disip6. Mas tarde ese dia, se formd la depresion
tropical que se convertiria en el huracan Dorian. El 26 de agosto, se formé
una depresion tropical en la costa de Carolina del Norte. Se intensificaria
en la tormenta tropical Erin en la noche siguiente. EI 3 de septiembre,
se formaron la tormenta tropical Fernand vy la tormenta tropical Gabrie-
lle. Gabrielle se convertiria en ciclon extratropical temporalmente, luego
se regeneraria en una tormenta tropical, antes de volverse extratropical
nuevamente vy disiparse. Poco después de que Gabrielle se volviera ex-
tratropical por segunda y Ultima vez, se formd un potencial ciclon tropical
gue mas tarde se convertiria en el huracan Humberto.

Los ciclones tropicales que tocaron tierra en el litoral del Golfo de Méxi-
co en el 2019, fueron los siguientes:

Tormenta tropical Fernand: Fue el primer ciclon que impactd a Mé-
xico y el Unico del Atlantico que tocd tierra en territorio nacional. In-
greso el 4 de septiembre en las inmediaciones de Boca de Catan, a
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55 kilometros al norte de La Pesca, Tamaulipas. A su paso, dejo danos
por mas de 7 mil 500 millones de pesos en Nuevo Leodn, Coahuila y
Tamaulipas. Dejé un acumulado maximo puntual de precipitacion
en 24 horas de 528.0 milimetros (mm).

POSIBLES ESCENARIOS

Con base en las zonas de ingreso (Figura 3), se infiere que en los esta-
dos de Baja California Sur, Michoacan, Sinaloa, Sonora y Tamaulipas; su-
cede mayor ocurrencia de penetracion (2 a 4 anos). Debido a existencia
de importantes centros de poblacion asentados a lo largo de sus costas,
se ha estimado que las personas expuestas a este fendmeno son aproxi-
madamente 4,000,000 (el 40% de la poblacion total de estos estados,
ubicada en 31 municipios costeros). En otras entidades la recurrencia de
penetracion ciclénica oscila entre 5y 7 anos; se estima que en ellos aproxi-
madamente 2,000,000 de personas estan expuestas a sufrir sus efectos.

Figura 3. Mapa de peligro por presencia de ciclones tropicales.

Fuente: CENAPRED/MAPAS DE INDICES DE RIESGO A ESCALA MUNICIPAL POR FENO-
MENOS HIDROMETEOROLOGICOS. 2012.

Este grupo lo integran los estados de Baja California Sur, Campeche,
Colima, Quintana Roo y Jalisco, en cuyos 19 municipios costeros se asien-
ta el 26.3% de su poblacion total. Por Ultimo, en un grupo integrado por
los estados de Nayarit, Guerrero, Tabasco, Tamaulipas, Oaxaca, Veracruz,
Chiapas y Yucatan el periodo de recurrencia o penetracion de ciclones
es de 8 a 26 anos. Este grupo se caracteriza por mayor dispersion de su
poblacion costera: se ha estimado que 4,000,000 de personas (23.9% del
total), en 176 municipios, estan expuestas a este riesgo.



Los estados de Quintana Roo, Yucatan y Baja California Sur son los es-
tados con mas poblacion expuesta a un muy alto riesgo por ciclones tro-
picales.

La gran mayoria de los tsunamis se originan por sisMmos que ocurren
en el contorno costero del Océano Pacifico, en las zonas de hundimiento
de los bordes de las placas tectonicas que constituyen la corteza del fon-
do marino.

En México existe un riesgo aun mayor debido a los sismos en la Fosa
Mesoamericana, que es la zona de hundimiento de la Placa de Cocos y
de la Placa de Rivera bajo la Placa de Norteamérica, adyacente al litoral
suroccidental. La costa occidental de México en los estados de Navyarit,
Jalisco, Colima, Michoacan, Guerrero, Oaxaca y Chiapas estad expuesta al
arribo de estos tsunamis de origen local (riesgo mayor). Toda la costa del
Pacifico de México estd expuesta al arribo de maremotos de origen lejano
(riesgo menor). (Figura 4)

Grafica 1. Alertas de tsunamis emitidas por el CAT de SEMAR, 2019.

Fuente: Construida con datos del CAT-SEMAR. UIES, 2019.

El Centro de Alerta de Tsunamis (CAT), de la Secretaria de Marina
Armada de México; operar las 24 horas del dia los 365 dias del afo para
difundir informacion oportuna sobre la generacion de tsunamis lejanos,
regionales y locales, que afecten las costas del territorio nacional, y que
permita salvar y reducir la pérdida de vidas y de bienes. Durante el 2019,
el CAT emitio 92 alertas de tsunamis. Las cuales se resumen en grafica
1. Ninguna de estas implicod un evento que afectara el territorio nacional.
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Figura 4. Mapa de peligros por tsunami.

Fuente: NORMA Oficial Mexicana NOM-006-SEGOB-2015. Tsunamis.- Caracteristicas y especifica-
ciones de prevencion, alertamiento y evacuacion.

DANOS A LA INFRAESTRUCTURA

Primarios: causados directamente por la accion estatica del agua
(inundacion, presion, flotacion) en las estructuras, o por su accion
dinamicas (corrientes, fuerzas de arrastre), y rompimiento de las olas

o rebasado de sus aguas en muelles rompeolas.
Secundarios:

Impacto de objetos flotantes o arrastrados por las aguas (em-
barcaciones, vehiculos, etc.) en estructuras fijas.

Incendios o explosiones, inducidos por el impacto de tales ob-
jetos flotantes en tanques de almacenamiento de combusti-
ble.

Lineas eléctricas caidas.

Derrumlbe de edificaciones, por escurrimiento del material té-
rreo de soporte de sus cimientos.

Contaminacion por liquidos y/o gases toxicos, al romperse los
recipientes o envases.

Decesos y heridos.

Destruccion de construcciones.

Danos en vias de comunicacion, hospitales y escuelas.
Interrupcion de servicios publicos (electricidad, telefonia, etc).
Pérdida de viviendas, desplazamientoy reubicacion de asenta-
mientos humanos.

El desarrollo actual de la sismnologia NO permite aln predecir cuando
ocurrird un tsunami.



La sequia es un fendmeno meteorolégico que ocurre cuando la pre-
cipitacion en un periodo de tiempo es menor que el promedio, y cuan-
do esta deficiencia de agua es lo suficientemente grande y prolongada
como para danar las actividades humanas.

CLASIFICACION DE LAS SEQUIAS

Sequia Meteorolégica. Se presenta en un periodo de tiempo cuan-
do la lluvia registrada es menor al promedio.

Sequia Hidroldgica. Se presenta en un periodo de tiempo cuando
los escurrimientos tanto superficiales como subterrdneos estan por
debajo del promedio.

Sequia Agricola. Se presenta en un periodo de tiempo cuando la
humedad contenida en el suelo es insuficiente para producir una
cosecha.

Clasificacion de la intensidad de la sequia de acuerdo al monitor de
sequia de américa del norte (NADM).

Anormalmente Seco (DO):

Se trata de una condicion de sequedad, no es una categoria de se-
quia. Se presenta al inicio o al final de un periodo de sequia.

Sequia Moderada (D1):

Se presentan algunos dafos en los cultivos y pastos; existe un alto
riesgo de incendios, bajos niveles en rios, arroyos, embalses, abreva-
deros y pozos, se sugiere restriccion voluntaria en el uso del agua.
Sequia Severa (D2):

Probables pérdidas en cultivos o pastos, alto riesgo de incendios, es
comun la escasez de agua, se deben imponer restricciones en el uso
del agua.

Sequia Extrema (D3):

Pérdidas mayores en cultivos y pastos, el riesgo de incendios fores-
tales es extremo, se generalizan las restricciones en el uso del agua
debido a su escasez.

Sequia Excepcional (D4):

Pérdidas excepcionales y generalizadas de cultivos o pastos, riesgo
excepcional de incendios, escasez total de agua en embalses, arro-
YOS Y p0z0s, es probable una situacion de emergencia debido a la
ausencia de agua.3
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ORIGEN Y CARACTERISTICAS DE LAS SEQUIAS

Las principales causas de las sequias estan relacionadas con cambios
de las presiones atmosféricas y alteraciones en la circulacion general de
la atmosfera, generados por modificaciones en el albedo superficial, la
existencia de una espesa capa de polvo en la atmosfera, cambios en la
temperatura de la superficie de los océanos y mares e incrementos en las
concentraciones de bidxido de carbono, ocasionan variaciones espacio-
temyporales de las precipitaciones.

Existen areas especificas sensibles al fendmeno, definidas basicamen-
te por su localizacion geografica, como lo es la latitud, ya que a partirde la
linea del Ecuador hacia los polos, en forma alterna, se presentan las fran-
jas de baja y alta presion atmosférica, donde las primeras corresponden
a las areas lluviosas y humedas en el planeta, desde el Ecuador hacia los
60° de latitud Norte y Sur y las segundas, corresponden a zonas donde
los vientos son secos y descendentes, que no proporcionan lluvia y estan
alrededor de los 30° Norte y Sur, y en los polos.

Asf, México tiene gran parte de su territorio en la franja de alta presion
de latitud Norte, por lo que estas zonas son aridas y semiaridas, coinci-
diendo en latitud con las zonas de los grandes desiertos africanos y asia-
ticos, al igual que los desiertos australianos.

Los estados que mas las padecen son los del norte, mencionando por
orden de magnitud a: Chihuahua, Coahuila, Durango, Nuevo Ledn, Baja
California, Sonora, Sinaloa, Zacatecas, San Luis Potosi, Aguascalientes,
Guanajuato, Querétaro, Hidalgo y Tlaxcala.

Las consecuencias mas comunes de la sequia incluyen:

1. Disminucion de la produccion agricola y de la capacidad de carga
del ganado.
Malnutricion, deshidratacion y enfermedades relacionadas.
Hambruna debido a la pérdida de los cultivos alimentarios.
. Migracion masiva, resultando en un gran numero de desplazados
internos y refugiados.
5. Danos al habitat, afectando la vida silvestre en la ecorregion terres-
tre y acuatica.
6. Tormentas de polvo, cuando la sequia afecta un area que sufre de
desertificacion y erosion.
7. Descontento social, conflictos y guerras por recursos naturales, in-
cluyendo agua y alimentos.

INFEN

En México el Monitor de Sequia de América del Norte (NADM), es el
resultado de la cooperacion técnica entre expertos de sequia de México,



Estados Unidos y Canada, tiene como objetivo describir las condiciones
de sequia en Ameérica del Norte. Se basa en el éxito del Monitor de Sequia
de los Estados Unidos (USDM) que utiliza una metodologia basada en el
analisis de diversos indices o indicadores de sequia propuesta en 1999. E|
Centro Nacional de Datos Climaticos de los Estados Unidos (NCDC) es el
encargado de coordinar las actividades entre las contrapartes de los pai-
ses, que incluye un calendario de autores por pais, quienes tienen la mi-
sion de reunir las evaluaciones mensuales de la sequia y generar el mapa
regional de sequia de América del Norte.

Figura 5. Grado de peligro por sequia en México.

Fuente: CENAPRED: Atlas Nacional de Riesgos, 2019.
PANORAMA DE SEQUI'A EN EL 2019

Durante la primera quincena de mayo de 2019, se observaron precipita-
ciones por debajo de lo normal en gran parte del pais, lo que ocasiond el
incremento de areas con sequia moderada (D1) en el occidente, centroy sur
del pais; en la region limitrofe entre Guerrero, Oaxaca y Puebla surgio un
area con sequia severa (D2). En los estados del oriente del territorio nacional,
desde Tamaulipas hasta Tabasco permanecen las areas con sequia desde
moderada (D1) hasta extrema (D3) con minimos cambios. Por el contrario,
gracias a las lluvias por arriba del promedio en el norte de Coahuila, Yucatan
y Chiapas, disminuyeron las zonas con condiciones anormalmente secas
(DO) y sequia moderada (D1). Al 15 de mayo de 2019, la cobertura con sequia
desde moderada hasta extrema es de 2113 %, un incremento del 4.42 % con
respecto a los valores calculados al 30 de abril de este ano.
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El mes de diciembre de 2019 cuantificd 23.5 mm de lluvia a nivel nacio-
naly se ubico en los registros desde 1941 como el trigésimo cuarto diciem-
bre mas seco. Durante la segunda quincena de éste mes, se observaron
lluvias por arriba del promedio en el noroeste, centro norte y sureste del
pais. Permanecen sin alguna condicion de sequia el noroeste, occidente y
sur del territorio nacional, mientras que en el sureste disminuyd la sequia
de moderada a severa (D1 a D2), de igual forma que en la regiéon de Las
Huastecas.

Las condiciones secas persisten en el noreste del pais por lo que la se-
quia de moderada a severa (D1 a D2) se incremento ligeramente en esta
zona. Al 31 de diciembre de 2019, la cobertura con sequia desde mo-
derada a extrema (D1 a D3) a nivel nacional fue de 9.61 %, 1.4 % menor
respecto a los valores calculados al 15 de diciembre del mismo ano.
(Figura ©)

Figura 6. Monitor de sequia de México, al 31 de diciembre de 2019.

Fuente: Comision Nacional del Agua - Servicio Meteoroldgico Nacional: Monitor de Sequia en México, 2019.

En el 2019, los municipios con al menos el 40% de su territorio afectado
por alguna intensidad o condicion de sequia desde DO hasta D4. En la
grafica 2, se muestra la evolucion y el porcentaje de area del pais afectada
Ccon una o varias categorias de sequfa a nivel nacional. El afo 2019 fue un
periodo que presentd un patron moderado de sequia en comparacion a
afos anteriores. En agosto del 2019, el pico de porcentaje de municipios
con un grado anormalmente seco (DO) fue de 66.6%. EI 2012 ha sido el
afo con mayor grado de sequia.
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Grafica 2. Porcentaje de area afectada con sequia en México, 2002 a 2020.

Fuente: Comision Nacional del Agua - Servicio Meteoroldgico Nacional: Monitor de Sequia en México, 2019.
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México es poseedor de gran riqueza bioldgica en sus bosques tropi-
cales, templados y de climas semidesérticos; ocupa el cuarto lugar del
mundo en importancia por diversidad y porcentaje de especies endémi-
cas. Esta rigueza es un patrimonio nacional prioritario de conservar por su
enorme capacidad de generar beneficios ecoldgicos, sociales y econdmi-
cos. Sobre todo debe ser protegida ante los incendios forestales.

El Sistema de Prediccion de Peligro de Incendios Forestales para
México, es una herramienta de apoyo a la toma de decisiones para la pre-
vencion y el combate de incendios en México. Se encuentra disponible
en: http://forestales.ujed.mx/incendios

Permite evaluar en tiempo real las condiciones de sequedad del com-
bustible y el riesgo y peligro de incendio asociado. Integra variables me-
teoroldgicas en tiempo real, mapas de vegetacion y factores humanos
(tales como carreteras y poblados) para mostrar diariamente las condi-
ciones meteoroldgicas de sequedad de los combustibles, peligro de in-
cendio, y nUmero de incendios esperados. En la seccion de Peligro de
incendio, diariamente se mapean los siguientes indices:

1. Indice de Sequedad del Combustible.

2. Peligro Meteoroldgico.

3. Peligro de Incendio.

4. NUmero esperado de incendios por estado.

Los indices de Peligro del sistema, ofrecen apoyo a la toma de de-
cisiones para el manejo del fuego, ofreciendo informacién que ayuda a
responder a las siguientes preguntas operacionales en el combate vy la
prevencion de incendios:

1) Evolucién de la sequedad del combustible:
Indice de Sequedad del Combustible.
2) Numero esperado de Incendios:
- Por region: Peligro Meteoroldgico y Peligro de Incendio
- Por estado: NUmero de incendios esperados por estado.
3) Localizacion esperada de incendios:
Peligro Meteoroldgico y Peligro de Incendio
4) Combate de incendios:
Indice de Sequedad del Combustible, Peligro Meteorolégico y
Peligro de Incendio.



Esta seccion resume los indices de peligro y su uso para el apoyo a la
toma de decisiones de manejo del fuego. El uso operacional del sistema
permitira validar y mejorar la aplicacion practica de los indices desarrolla-
dos para la toma de decisiones en prevencion, pre-supresion y supresion
de incendios forestales en México.

De acuerdo a las condiciones de vegetacion, ambientales y del suelo,
detallan que el riesgo de alto incendio forestal se mantiene en la penin-
sula de Baja California, Sonora, Chihuahua, Sinaloa, Coahuila, Tamaulipas,
Durango, Nayarit, Jalisco, San Luis Potosi, Colima, Michoacan, Cuanajua-
to, Querétaro, Puebla, Guerrero, Oaxaca, Chiapas y Yucatan.

Por la sequedad de la vegetacion, el riesgo se mantiene en Baja Ca-
lifornia, Baja California Sur, Sonora, Chihuahua, Coahuila, Durango y en
regiones aisladas de Zacatecas, San Luis Potosi, Nuevo Leén, Guanajuato,
Querétaroy Puebla.

Figura 7. Mapa de Previsidon de Riesgo de Incendios Forestales.

Fuente: NORMA Oficial Mexicana NOM-015-SEMARNAT/SAGARPA-2007..

TEMPORADA DE INCENDIOS FORESTALES

Los meses durante los cuales ocurre la mayor cantidad de incendios
son de enero a mayo, lo cual coincide con la temporada de heladas y se-
quia, cuando la cantidad de material combustible es relativamente eleva-
da. Entre las diversas causas que originan el nimero de eventos durante
estos meses, se pueden mencionar las siguientes:

Enero: Mes muy frio, lo que provoca mucha vegetacion qguemada
por heladas.
Febrero: Hayincremento de calory vientos fuertes.
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Marzo: Ambiente seco, vientos fuertes y zonas con mucho material
combustible por incendios anteriores.

Abril: Se registran temperaturas elevadas, con incremento del
promedio diario de incendios y recrudecimiento de
la sequia.

Mayo: En muchos estados del pafis, coincide con las temperaturas

mas altas del ano.

Entre los factores que tienen impacto en el inicio de fuego, su desarro-
lloy las medidas para atacarlo se encuentran el clima, el combustible y la
topografia del sitio.

PANORAMA DE INCENDIOS FORESTALES EN EL 2019

En la temporada 2019, se registraron 7,410 incendios forestales en 32
entidades federativas, afectando una superficie de 633,678 hectareas,
de esta superficie, el 95% correspondid a vegetacion en los estratos her-
baceo y arbustivo y el 5% a arboreo (Crafica 3).

Grafica 3. Porcentaje de area afectada con sequia en México, 2002 a 2020.

Fuente: Construida con datos de Comision Nacional Forestal/Medio Ambiente.-UIES, 2019.

Las entidades federativas con mayor nimero de incendios fueron: Mé-
xico, Michoacan, Chihuahua, Jalisco, Ciudad de México, Chiapas, Puebla,
Tlaxcala, Guerrero y Oaxaca, que representan el 76% del total nacional.
Las entidades federativas con mayor superficie afectada fueron: Jalisco,
Oaxaca, Durango, Nayarit, Guerrero, Chihuahua, Baja California, Chiapas,
Sonoray San Luis Potosi, que representan el 72% del total nacional.
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Las nevadas, también conocidas como tormentas de nieve, son una
forma de precipitacion sélida en forma de copos. Un copo de nieve es la
aglomeracion de cristales transparentes de hielo que se forman cuando
el vapor de agua se condensa a temperaturas inferiores a la de solidifica-
cion del agua. La condensacion de la nieve tiene la forma de ramificacio-
nes intrincadas de cristales hexagonales planos en una variedad infinita
de patrones.

La clasificacion de las nevadas, es la siguiente:

Débiles: menores a medio centimetro de espesor por hora y visibili-
dad superior a1 km.

Moderada: de entre 0.5y 4 centimetros de espesor por horay visibi-
lidad entre 500 y 1000 metros.

Fuerte: mayores a 4 y menores de 7 centimetros de espesor por
hora y visibilidad inferior a 500 metros.

Severa: mas de 7 centimetros de espesor por hora; visibilidad nula y
vientos superiores a los 70 km/h

Debido a la situacidon geografica de nuestro pais son pocas las regiones
gue padecen de nevadas, siendo mas acentuado este fendmeno en re-
giones altas como montanas o sierras, principalmente, durante el invier-
no. Un caso extraordinario ocurrié en el invierno de 1967, donde aproxima-
damente el 50% del territorio nacional resulté afectado por una nevada,
incluso en el Valle de México.

Las nevadas principalmente ocurren en el norte del paisy en las regio-
nes altas, y rara vez se presentan en el sur. Durante la estacion invernal
en las sierras del estado de Chihuahua suceden en promedio mas de seis
nevadas al ano, mientras que en algunas regiones al norte de Durango y
Sonora, las nevadas tienen una frecuencia de tres veces al ano. También
se han registrado nevadas que han afectado a las ciudades del centro del
pais, como las de Toluca, México, Puebla, Tlaxcala y San Luis Potosi.

Es conveniente identificar cuales son aquellas enfermedades que de
forma directa son las causantes de los decesos durante el invierno. Entre
ellas se encuentran la hipotermia, la congelacion, el dolor de cabeza, los
padecimientos de las vias respiratorias, la urticaria del frio, los ataques
cardiacos, la intoxicacion de monodxido de carbono y las quemaduras.5

En la figura 8 se muestra la intensidad de las heladas y ocurrencia de
nevadas en la Republica Mexicana.
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Figura 7. Heladas y Nevadas en México.

Fuente: CENAPRED/Diagnéstico de Peligros e Identificacion de Riesgos de Desastres en México: Heladas.

INESTABILIDAD DE LADERAS

Los problemas de inestabilidad de laderas se cuentan entre los peligros
naturales mas destructivos de nuestro planeta, lo cual representa una de
las mayores amenazas para la vida y bienes materiales de la poblacion.

Derrumbes, deslizamientos, flujos y movimientos complejos ocurren
dia con dia alrededor del mundo, existen diversos factores para la inesta-
bilidad de laderas. Principalmente influyen las modificaciones a la geo-
metria de la ladera, por erosidon o excavaciones artificiales, efectos de sis-
mos de gran magnitud, explosiones para construccion o mineria, lluvias
intensas y prolongadas, debilitamiento de la capa superficial del suelo
por deforestacion, etc.

Las causas que disparan los deslizamientos también estan relaciona-
das con las caracteristicas geoldgicas y geomorfolégicas del sitio (pen-
diente, altura, agrietamiento, grado de alteracion de las rocas, etc.), asi
como propiedades mecanicas de los materiales propensos a la falla; estos
se dividen en:

Causas Externas. Cambios en la pendiente del talud, acumulacion
de cargas sobre el talud o acciones dinamicas como las producidas
por sismo, erupciones volcanicas o explosiones.

Causas Internas. La presencia de agua en el terreno ejerce una pre-
sion dentro de la masa de suelo que provoca la disminucion de su



resistencia al esfuerzo cortante, y consecuentemente la falla de una
ladera. Para evitar la inestabilidad de las laderas hay que detener la
deforestacion, no excavar los costados de éstas, ni realizar cortes sin
supervision, detectar y corregir fugas de agua.

De los poco mas de 5 millones de personas que residen en areas con
inestabilidad de laderas, la gran mayoria presenta escasa vulnerabilidad
(88.1%), dado que en gran proporcion habita en ciudades mayores de 100
mil habitantes. Sin embargo, cerca de 600 mil personas tienen una ele-
vada o moderada vulnerabilidad, la cual habita localidades menores de 5
mil habitantes Por zona funcional, tenemos que de las 3,083 localidades
en areas de deslizamiento de laderas, 1,436 se localizan en las porciones
de las cuencas altas, donde residen 550,416 personas; 1,388 localidades
en la parte media con 2,813.636 habitantes y 259 en la cuenca baja con T,
695,422 personas. Se puede observar que se presentan dafos a la salud
(traumatismos vy asfixias principalmente) en la mayoria de la poblacion
en riesgo por estar en zonas de deslizamiento de laderas reside en la par-
te media de las cuencas (55.6%) y en la porcion baja, 33.5%.

Segun su nivel de vulnerabilidad, como se expresé con anterioridad,
predomina la escasa vulnerabilidad, pero hay un poco mas de 600 mil
de personas con moderada y elevada vulnerabilidad, que residen prin-
cipalmente en las zonas funcional media (320 mil) y alta de las cuencas,
con 260 mil personas. En solamente dos cuencas: cuenca de México y rio
Papagayo reside la mayoria de la poblacion en situacion de riesgo por
deslizamiento de laderas.
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Figura 8. Inestabilidad de laderas naturales.

Fuente: CENAPRED/Diagndstico de Peligros e Identificacion de Riesgos de Desastres en México:
Inestabilidad de laderas naturales..

Ante el alto nivel de peligro que representa para la poblacion la proble-
matica de inestabilidad de laderas naturales, en el mapa de zonificacion
correspondiente (figura 8), tomando en cuenta las caracteristicas de las di-
ferentes provincias fisiograficas, la geomorfologia, los estudios sobre los di-
ferentes climas en todo el pals, asi como las condiciones ambientales que
propician en distintos grados, el intemperismo de las formaciones geoldgi-
cas involucradas, la edafologia y la distribucion de vertientes, rios y cuencas
hidrologicas. EIl CENAPRED dio especial atencion a las condiciones geolo-
gicasy a la precipitacion pluvial. En busca de la identificacion de las zonas
de mayor peligro se superpuso toda la informacion mencionada, analizan-
do la problematica tanto por ausencia como por presencia de agua.

EROSION

La erosion se define como la remocion de particulas de suelo debido a la
accion de fendmenos climatoldgicos, como son la lluvia, el viento y el oleaje.

En México el problema se presenta principalmente en las zonas de to-
pografia irregular, donde las pendientes del terreno son escarpadas. To-
mando en cuenta que gran parte del territorio nacional tiene este tipo
de relieve, y que las zonas de cultivo temporales se encuentran en estos
sitios, se puede considerar que el problema es grave.



Historicamente los estados de México, Tlaxcala y Oaxaca, se han ca-
racterizado por presentar fuertes problemas de erosion, sin embargo la
objetiva evidencia de carcavas y el azolve de embalses, se presenta en
muchos otros estados.

Clasificacion de la erosion

Erosion Hidrica: Esta se define como la remocion del suelo por el
efecto del agua, sea causada por las gotas de lluvia o por el escurri-
miento superficial.

Erosion Edlica: Esta se define como la remocion del suelo por el
efecto del viento.

Con respecto a las subdivisiones de los cuatro grandes procesos, tanto
en la erosion hidrica como en la edlica, el tipo especifico dominante fue la
pérdida de suelo superficial.

En el caso de la hidrica, representd 88% de la superficie nacional afec-
tada, y en la edlica, el 955%. En la degradacion guimica predominoé la
disminucion de la fertilidad del suelo (92.7% de la superficie nacional con
degradacion quimica) y en la fisica, la compactacion (68.2% de la superfi-
cie nacional con degradacion fisica).
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En México el clima esta determinado por la altitud, la latitud geogra-
fica, las diversas condiciones atmosféricas vy la distribucion existente de
tierra y agua. Por lo anterior, el pais cuenta con una gran diversidad de
climas, los cuales de manera muy general pueden clasificarse, segun su
temperatura, en calido y templado; y de acuerdo con la humedad exis-
tente en el medio, en: humedo, subhumedo y muy seco. Por la diversidad
de climas en México es necesario mantener la vigilancia de temperaturas
extremas tanto minimas como maximas, durante todo el ano (Figura 1y
tabla )

Una ola de calor es un periodo prolongado de calor excesivo, a veces
acompafado por humedad, en comparacion con los patrones climatolo-
gicos normales de una regiéon dada.

El calor exige al cuerpo humano un esfuerzo mas alla de sus limites,
y puede asf cobrarse victimas mortales. En situaciones de calor extremo
y humedad alta, la evaporacion se reduce y el cuerpo debe trabajar mas
duramente para mantener una temperatura normal.

La mayoria de los problemas por calor ocurren cuando la victima ha
estado sobreexpuesta a calor o ha realizado demasiado ejercicio para su
edad y condicion fisica. Los adultos mayores, los nifos pequenos, los en-
fermos y las personas con sobrepeso son los mas vulnerables al calor ex-
tremo.

El estancamiento de aire y el aire de mala calidad pueden favorecer la
aparicion de enfermedades relacionadas con el calor. En consecuencia,
en zonas urbanas, las personas estan sometidas a un riesgo mayor frente
a los efectos de una ola de calor prolongada que en zonas rurales. Ade-
mas, el asfaltoy el hormigdon almacenan el calor durante mas tiempoy lo
liberan lentamente por la noche, pudiéndose producir una acumulacion
de calor por las noches, fendmeno conocido como "efecto isla de calor
urbano".

Una ola de frio puede ser un periodo prolongado de frio excesivo o
la incursion repentina de aire muy frio en una zona extensa. Junto con
heladas, las olas de frio pueden causar dafos en la agricultura, la infraes-
tructuray las propiedades.

Las olas de frio, las nevadas intensas y el frio extremo pueden paralizar
regiones enteras. Incluso zonas que habitualmente experimentan invier-
Nnos suaves, pueden verse afectadas por tormentas de nieve importantes
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o frio extremo. Las tormentas de invierno pueden ocasionar inundacio-
nesy mareas de tormenta, obligar a cerrar autovias, dejar bloqueadas ca-

rreteras e interrumpir el suministro eléctrico. Las personas pueden sufrir
hipotermia.

Figura 1. Climas de México.

Fuente: INEGI/Climas de México, 2018..

Tabla 1. Climas y regiones en México.

Fuente: Agua, Comision Nacional del. Clima en México. [En linea] [Citado el: 17 de Diciembre de 2014.]
http://smn.conagua.gob.mx/index.php?option=com_content&view=article&id=103&Itemid=68.
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En México la temperatura promedio anual ha ido en incremento en los
dltimos 13 anos a razon de 0.5°C anuales. En el ano 2013 la temperatura
media fue de 21.9°C, 1.2°C por arriba del promedio entre los affos 1971 y
2013 y siendo, junto con el 2012, el segundo ano Mas calido desde 1971.

Durante el 2019, la temperatura media en el pais fue de 21.86°C (pro-
medio de 22.9°C). Con una temperatura minima promedio de 7.48°C y
maxima promedio de 3558°C. (Crafica 1)

Grafica 1. Temperaturas diarias maximas y minimas promedio, México, 2019.

Fuente: Construida con datos del SMN. UIES-2019.

Por lo general los meses mas calurosos son entre abril y agosto, prin-
cipalmente el mes de junio. Las entidades que han presentan las tempe-
raturas promedio mas altas en los ultimos cinco afos son Sonora, Sina-
loa, Campeche y Yucatan; con un aumento progresivo en la temperatura
maxima anual.

En 2019 el periodo comprendido entre mayo y julio resultd el mas ca-
lido para la mayoria del pais. La temperatura maxima registrada fue de
40.64°C, en el estado de Baja California. Las entidades que registraron la
temperatura maxima promedio en ano fueron Hidalgo (40.24°C), Queré-
taro (39.9°C) y Chihuahua (37.68°C). (Grafica 2)
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Grafica 2. Temperaturas maximas y minimas promedio,
por Entidad Federativa, 2019.

Fuente: Construida con datos del SMN. UIES-2019.

Las temperaturas minimas se presentan en enero y diciembre, los es-
tados con temperaturas minimas promedio mas bajas son Chihuahua,
Tlaxcala, Durango y Zacatecas siendo Chihuahua el mas afectado con la
menor temperatura registrada de 6.58°C. (Grafica 2)
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Las temperaturas naturales extremas representan un riesgo a la salud
pues pueden producir varios danos asociaos a ellas e incluso defuncio-
nes. En México se hace vigilancia durante todo el afio para la temporada
invernal y de calor.

Durante la temporada de invierno se pueden presentar casos de hipo-
termia, intoxicacion por monoxido de carbono y quemaduras; en la tem-
porada de calor se corre el riesgo de presentar casos y defunciones por
golpe de calor, deshidratacion y guemaduras solares.

En la temporada de calor 2019, que comprenden de la semana epi-
demioldgica 12 a la 40; se registro un total de 44 defunciones, asociadas
a temperaturas maximas naturales extremas (Grafica 3). Las defunciones
ocurrieron en los estados de Baja California (13), Sonora (10), Quintana Roo
(7), Nuevo Ledn (3), Baja California Sur (2), Oaxaca (2), Chihuahua, Coahuila,
Michoacan, Sinaloa, San Luis Potosi, Tamaulipas, y Yucatan, registraron una
defuncion respectivamente. Las 44 defunciones se debieron por golpe de
calor; el grupo de edad mas afectado fue de 25 a 44 anos (Grafica 4).

A nivel nacional durante la temporada de calor 2019 se notificaron 838
casos de danos a la salud asociados a temperaturas maximas naturales
extremas. El 39% de los casos ocurrieron en Sonora (327), el 7.4% en Tabas-
co (62), el 6.7% en Baja California (56), otro 6.7% en Veracruz (56), y el resto
de distribuidos en las demas entidades federativas.

Grafica 3. Casos y defunciones por temperaturas extremas, temporada
de calor, México 2016, 2017, 2018y 2019.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Sistema de vigilancia epidemioldgica de dafos a la salud por tempe-
raturas naturales extremas, temporada de calor, 2016, 2017, 2018 y 2019.
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Grafica 4. Defunciones registradas por temperaturas extremas y grupos de
edad, en la temporada de calor, México, 2018y 2019.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Sistema de vigilancia epidemioldgica de dafios a la salud por tempe-
raturas naturales extremas, temporada de calor, 2016, 2017, 2018 y 2019.

En la temporada invernal 2019-2020, que comprenden de la semana
epidemiolégica 41 del afno 2019 a la semana 11 del ano 2020; se registré un
total de 10 defunciones, asociadas a temperaturas minimas naturales
extremas (Grafica 5). Las defunciones ocurrieron en los estados de Sonora
(2), Durango (3), Chihuahua (3),y San Luis Potosi (2). De las 10 defunciones,
nueve fueron por intoxicacion de CO y una por hipotermia. El grupo de
edad mas afectado fue en los mayores de 65 anos (Grafica 6).

A nivel nacional durante la temporada invernal 2019-2020 se han no-
tificaron 90 casos de danos a la salud asociados a temperaturas minimas
naturales extremas. El 60% de los casos ocurrieron en Chihuahua (54), el
13.3% en San Luis Potosi (12), el 7.8% en Sonora (7), el 5.6% en Baja Califor-
nia (5), 5.6% en Hidalgo (5), 3.3% en Tamaulipas (3), 3.3% en Jalisco (3) y el
11% en Durango (1). De los casos notificados 12 fueron por hipotermia y 69
por intoxicacion de CO.



ANITARIA

Grafica 5. Casos y defunciones por temperaturas extremas, temporada
invernal, México 2016-2017, 2017-2018, 2018-2019 y 2019-2020.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Sistema de vigilancia epidemioldgica de dafos a la salud por tempe-
raturas naturales extremas, temporada de calor, 2016, 2017, 2018 y 2019.

Grafica 6. Casos y defunciones por temperaturas extremas, temporada
invernal, México 2016-2017, 2017-2018, 2018-2019 y 2019-2020.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Sistema de vigilancia epidemiolégica de dafios a la salud por tempe-
raturas naturales extremas, temporada de calor, 2016, 2017, 2018 y 2019.
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Se consideran agentes de riesgo quimico las sustancias, compuestos
o productos de las actividades humanas que pueden penetrar el cuerpo
humano por via respiratoria, en formas de polvo, gases, vapores, nieblas,
vapores, nieblas o por contacto y absorcion en el cuerpo a través de la piel
0 por ingestion; cuya eficacia se debe a la toxicidad de sus principios ac-
tivos, es decir, su accion quimica sobre los procesos vitales al ser capaces
de causar la muerte, la invalidez temporal o el dano de la salud huma-
na permanente. También se considera riesgo de exposicion a quimicos,
si estas sustancias, compuestos o productos se encuentran en el medio
ambiente, fuentes de agua y alimentos.

La deteccion, evaluacion y monitoreo de estos riesgos es esencial, debi-
do a que se pueden establecer nuevos focos de la enfermedad en huma-
nosy animales como resultado de los cambios ambientales causados por
el uso de agentes quimicos o como resultado del uso de estos agentes
contra la faunay flora. Estos pudieran tener efectos adversos a largo plazo
en la salud humana por la reduccion en la calidad y en la cantidad del
suministro de alimentos derivados de las plantas y los animales. También
podrian tener un importante impacto econdémico, ya sea por los efectos
directos en la agricultura o a través de efectos indirectos en el comercioy
el turismo. Con la intervencion oportuna, se alcanza a mitigar el riesgo y
reducir la exposicion a estos agentes.

INTOXICACION POR DERRAME DE METALES PESADOS Y LIXIVIADOS.
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INTRODUCCION

La mineria es una de las actividades econdmicas de mayor tradicion
en México, ya que nuestro pais cuenta con abundantes recursos mine-
rales. 1 Esta actividad ha sido practicada desde la expansion regional en
la colonial. Dentro de los principales tipos de yacimientos que han sido
explotados destacan los epitermales, los de metasomatismo de contac-
to o skarn, los sulfuros masivos vulcanogenéticos y yacimientos del tipo
porfido cuprifero.

Actualmente en México hay 2,957 unidades mineras y 142, 325 trabaja-
dores, a pesar de esto la proporcion de trabajadores en comparacion con
otras actividades econdmicas es reducida. Sin embargo, se ubica en el
segundo lugar entre los 20 sectores de actividad econdmica después de
la industria manufacturera. 3 Contribuye con el 4.9% del Producto Interno
Bruto nacional. (Figura 1)

Figura 1. Areas de concesiones mineras en México.

Fuente: Secretaria de Economia/Servicio Geologico Mexicano/Explotacion Minera, 2017..

A nivel mundial, México ocupa el primer lugar en la produccion de pla-
ta, se ubica entre los diez principales productores de 16 diferentes mi-
nerales: oro, plomo, zinc, cobre, bismuto, fluorita, celestita, wollastonita,
cadmio, diatomita, molibdeno, barita, grafito, sal, yeso y manganeso.



ANTECEDENTES DE EVENTOS

El dia 6 de agosto de 2014 se presentd un derrame de lixiviados de co-
bre en la mina Buenavista del cobre, en Cananea, Sonora. Este derrame
afecto directamente al Rio Bacanuchi que nace precisamente en las cer-
canias de la mina, y mantiene un caudal constante hasta su confluencia
con el Rio Sonora, el cual también se vio afectado por este evento. El Rio
Sonora es la corriente superficial mas importante de la zona, contando
con una cuenca general de 21,324 km2. El caudal de este rio involucra
a varios municipios: Cananea, Bacanuchi, Bacoachi, Arizpe, Banamichi,
Huepac, San Felipe de Jesus, Aconchi, Baviacora, Ures y Hermosillo, su-
mando un total de 916,321 pobladores. 5 (Figura 2)

Figura 1. Municipios afectados por el derrame de sustancias quimicas en los
rios Bacanuchiy Sonora, en Sonora, México.

Fuente: elaboracion propia con datos de INEGI y Alfie Cohen* (2015) http://mww.elcotidianoenlinea.
com.mx/pdf/19111.pdf

Desde el dia 8 de agosto de 2014 se comenzaron a atender a los pobla-
dores que llegaron a sufrir alguna lesion relacionada al contacto directo
con el agua del rio y de los pozos dentro de los 500 km a la periferia del
cauce del Rio Sonora. Todos estos pozos fueron cerrados para evitar el
consumo del agua contenido en los mismos, ya que al realizar los estu-
dios pertinentes para la medicion de metales pesados, se determind que
no eran aptos para el consumo humano.

La primera fase de la atencion de los pacientes ya fue concluida, la cual
consistio en la atencion de los pacientes que resultaron de la intoxicacion
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aguda por contacto con agua contaminada, actualmente sigue la segun-
da fase donde se atenderan, a través de médicos especialistas a las perso-
nas detectadas para poder dar un seguimiento a largo plazo y atencion
de las afecciones cronicas debidas a este tipo de intoxicaciones.

DANOS A LA SALUD

Los metales pesados son un grupo de elementos quimicos mal defini-
dos, existen algunos necesarios para el ser humano como el hierro (Fe), el
cobalto (Co), el cobre (Cu), el manganeso (Mn), el molibdeno (Mb) y el zinc
(Zn); en cambio existe otro grupo de metales, como el Plomo (Pb), el cad-
mio (Cd) y el arsénico (As) que se desconoce su funcion en el organismo,
pero presentan efectos directos sobre el rindn y en condiciones conside-
radas como normales, pueden llegar a ser nefrotoxicos.

En junio de 2017 el Grupo Microanalisis de la Comision Federal para la
Proteccion Contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) realizé un analisis en el
rio Sonora, revelando que el agua que consumen las personas de ocho
comunidades aledanas, contenia niveles altos de plomo, arsénicoy cobre.
En el caso del plomo, el agua contenia 0.0223 miligramos por litro, 25%
mas del limite que preve la norma oficial mexicana NOM-127, por lo que
no es para consumo humano. Los pobladores demandaron que a tres
anos de la tragedia, el Grupo México aln no creaba las 27 plantas trata-
doras de agua que habian pactado.

En octubre de 2014, la COFEPRIS Mikel sefialé que los 31 pozos que ha-
bian sido afectados por el derrame ya no representaban un peligro para
la poblaciéon y eran potables; sin embargo, los pobladores de municipios
aledanos, encabezados por la organizacion PODER, se ampararon en
contra de la resolucion en 2015. El Juez Primero de Distrito del Estado de
Sonora, resolvio a favor de los quejosos, pues se encontrd que los pozos
Sinoquipey La Labor tenian altos niveles de arsénico y manganeso.

Representantes de las comunidades afectadas, sefialaron que el rio
solo habia sido limpiado en 30 kildometros de su cauce y de forma inade-
cuada, con herramientas rudimentarias, dejando los contaminantes en la
ribera. La misma investigacion sefald que el monitoreo de COFEPRIS no
cubria a los poblados de Arizpe, Banamachi, Huepac, Aconchi, San Felipe,
Baviacora y Ures, y otras 25 comunidades en riesgo de salud.

El 24 de diciembre de 2019, el gobierno federal a través de la Secreta-
ria de Salud y la SEMARNAT, sehalé que Grupo México habia incumplido
el convenio que implicaba la construccion de un hospital para atender
los danos a la salud de la poblacion que estuve expuesta al agua conta-
minada.



Cadmio

El cadmio es uno de los elementos mas toxicos, la exposicion ambiental
ocurre principalmente a través del humo de tabaco, agua y alimentos. La
acumulacion en el organismo es gradual y se incremental con la edad, ya
que la vida media de este metal es mayor a 20 afos. Al circular en sangre,
se unealaalbuminay estransportado al higado, donde se une al glutation
vy a la metalotioneina-1 (MT1), el complejo Cd-MT1 es un complejo de bajo
peso molecular, que se filtra facilmente al glomérulo y es reabsorbido en
su totalidad en el segmento Sl del tubulo contorneo proximal. Existe un
transportador llamado ZIP-8 (zinc tranporter protein 8) que se localiza en
esa zona del glomérulo, y que es capaz de transportar Cd y otros metales
divalentes, a través de la membrana apical. El complejo Cd-MT1 es alma-
cenado y degradado en los lisosomas, el Cd libre es transportado hacia el
citoplasma por el DMT-1 lisosomal, la activacion de la proteina cinasa C in-
crementa la expresion del transportador DMT-1y por lo tanto la toxicidad
tubular del Cd. El Cd libre se acumula en la mitocondria inhibiendo, cau-
sando disfuncion de la misma y formando radicales libres, que llevan a una
activacion de la cascada de las caspasas y el desarrollo de apoptosis.

Plomo

El plomo se ha reconocido como una sustancia toxica desde que sus
efectos se conocieron desde hace mas de 2000 afnos por la ingestion que
era comun entre los romanos. Actualmente leyes han ayudado a la dis-
minucion de las concentraciones de Pb en diferentes sustancias, como
pinturasy gasolina. El Pb se absorbe principalmente por via intestina, res-
piratoria y a través de la piel, la absorcion se incrementa cuando existe
una deficiencia en la ingesta de Fe y Zn.

Una de las mas eficientes es la via respiratoria con una captacion ma-
yor al 40%. Ya en sangre el 99% del Pb se une a proteinasy es distribuido a
tejidos blandos y hueso, donde este Ultimo es el principal reservorio en el
organismo, y en periodos de mayor recambio ¢seo el paso de este metal
incrementa. La via de eliminacion del Pb es a través del rindn. El Pb afec-
ta reacciones enzimaticas en las cuales interviene el calcio, incluyendo
el receptor sensor de calcio. EI Pb unido a proteinas se filtra a través del
gloméruloy se reabsorbe por las células del tubulo contorneado proximal
por endocitosis.

Para describir las manifestaciones clinicas debemos de tomar en cuen-
ta que puede existir intoxicacion aguda y cronica. La intoxicacion aguda
puede causar lesion en el tubulo contorneado proximal lo que provocaria
aminoaciduria, glucosuria e hiperfosfaturia. Algunas otras manifestacio-
nes pueden ser anemia hemolitica, ataques agudos de gota, dolor abdo-
minal intenso y encefalopatia.
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Las manifestaciones cronicas pueden existir dos posibles escenarios,
nefropatia o alteraciones ¢seas. El diagndstico de nefropatia cronica es
dificil, por la gran variedad de sintomas y hallazgos, que pueden llegar
a ser poco especificos. Se trata de una nefropatia tubulo-intersticial con
un deterioro progresivo de la funcion renal. En el hueso se relaciona al
desarrollo de la osteoporosis, por los efectos adversos en los osteoblastos
y osteoclastos.

Arsénico

El Arsénico es uno de los contaminantes ambientales mas abundan-
tes, ya que se encuentra presente en el agua de beber. Se absorbe por
via intestinal, pulmonary a través de la piel, al ser absorbido se distribuye
por todos los tejidos del cuerpo. Lamentablemente no existe informacion
suficiente sobre las manifestaciones clinicas en rindn por la intoxicacion
por As, pero probablemente cause dano tubular, como proteinuria, ami-
noaciduria, glucosuria y fosfaturia, asi como deterioro progresivo de la
funciéon renal.

POSIBLES ESCENARIOS

Como ya fue mencionado en gran parte del territorio nacional se reali-
za actividad minera, y un porcentaje importante de estas se encuentran
cerca de las cuencas de rios, por lo cual este tipo de eventos seguiran pre-
sentandose mientras No se tenga un control estricto de la disposicion de
los lixiviados de las mineras del pais. Las dependencia reguladoras de la
actividad minera, deben de ser estrictas en el control y disposicion de los
residuos que estas generen de dicha actividad.

Las alteraciones de los suelos, secundarios a las actividades mientras,
aumentan la cantidad de microelementos los cuales afectan la biota y
la calidad del suelo, que a su vez afecta la diversidad y actividad de los
organismos.

Los metales pesados tienden a acumularse en la superficie del suelo
quedando accesibles al consumo de las raices de los cultivos; las plantas
cultivadas en suelos contaminados absorben todos estos productos. Los
metales acumulados en la superficie del suelo se reducen lentamente me-
diante la lixiviacion, el consumo por las plantas, la erosion y la deflacion.

Todas estas alteraciones tanto en el agua y en el suelo aledano a las
mineras, ponen en riesgo a la poblacion que vive y que tiene actividad
econdmica en este perimetro, llegando a consumo e intoxicacion créonica
por los metales pesados, aumentando la prevalencia de padecimientos
crénicos renales y 6seos, dependiendo de los metales y sus niveles en
sangre.



Las alteraciones de la poblacion no esta bien descrita en la literatura ya
gue es un campo poco estudiado en nuestro pais, sera de importancia el
evento de derrame en los Rios Bacanuchi y Sonora para evaluar a la po-
blacion y estudiarlos a largo plazo para poder conocer los efectos de este
desastre y asi poder tomar decisiones en salud en el estado de Sonora.
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INTRODUCCION

La contaminacion por petroleo crudo o refinado, es generada de for-
ma accidental o deliberadamente desde diferentes fuentes. Se estima
gue 3 mil 800 millones de litros entran cada ano a los océanos como re-
sultado de las actividades humanas a nivel mundial, de éstos, sélo 8% se
debe a fuentes naturales; 22% a descargas operacionales intencionales
de los barcos, 12% por derrames de buques y 36% por descargas de aguas
residuales.

Los efectos del petroleo, dependen de factores como: tipo de petréleo
(crudo o refinado), cantidad, distancia del sitio contaminado con la playa,
época del ano, condiciones atmosféricas, temperatura media del agua y
corrientes oceanicas.

Los danos en las comunidades provocados por derrame de petréleo
provocan considerables afectaciones al contaminar las tierras agricolas,
fuentes de agua, ganado, animales domésticos, pesca, ecosistemas en la
zona, viviendas, pero sobre todo, danos la salud de las personas y traba-
jadores, por exposicion directa y continuada a sustancias toxicas y persis-
tentes.2

ANTECEDENTES DE EVENTOS

El derrame de petrdleo en el Golfo de México por el hundimientoy falla
de la plataforma de exploracion Deepwater Horizon de la empresa British
Petroleum el 22 de abril del 2010 frente a las costas de Louisiana, se ha
convertido en el mas grande desastre en la historia de los derrames de
crudo registrados en el Golfo de México con grave dano medioambiental
v a la biodiversidad ademas del impacto econémico a las actividades pes-
queras de todo el litoral. 3

El 3 de junio de 1979, el pozo de exploracion a 2 millas de profundidad,
Ixtoc |, explotd en la Bahia de Campeche, frente a Ciudad del Carmen,
México. Para cuando el pozo fue controlado, en marzo de 1980, se estima
que 140 millones de galones de petroleo se habian derramado en la ba-
hia. Después del incidente frente a las costas de Louisiana, el derrame de
Ixtoc | es considerado como el segundo mayor desastre de derrame de
petréleo en el mundo.



DANOS A LA SALUD

El petréleo crudo es una compleja mezcla de quimicos, compuesta
principalmente de hidrocarburos parafénicos, cicloparafénicos, nafténi-
cos y aromaticos, y particulas de otros elementos, incluyendo varios me-
tales. Los hidrocarburos del petréleo de mayor interés toxicoldgico, son
los compuestos volatiles organicos (principalmente benceno, tolueno y
xileno) y los hidrocarburos aromaticos polinucleares.

Sus componentes pueden entrar en contacto con el cuerpo humano
a través de tres vias:

1) Absorcion por la piel
2) Ingesta de alimentosy agua contaminada
3) Inhalacion

Los efectos en el hombre ante una exposicion aguda al crudo son prin-
cipalmente transitorios y de corta duracidén a menos que las concentra-
ciones de los compuestos sean inusualmente altas. Tales exposiciones
causan irritacion de la piel, prurito o irritacion ocular ante un contacto
accidental o por la exposicion a sus vapores. Asi mismo pueden producir
nausea, vértigo, cefalea o mareos ante una exposicion prolongada o repe-
tida a bajas concentraciones de sus compuestos volatiles.t Se ha docu-
mentado que la inhalacion de hidrocarburos volatiles de petréleo puede
llegar a causar neumoniay la muerte.

De particular preocupacion es la exposicion al benceno, tolueno vy xi-
leno. El benceno es clasificado como carcindégeno basado en estudios
ocupacionales que demostraron aumento en la incidencia de leucemia
en adultos. Ademas ha demostrado ser genotdxico principalmente en las
células hematopoyéticas del ser humano.

Los efectos primarios a la salud por tolueno y xileno son principalmen-
te en el sistema nervioso central. Se ha reportado que la exposicion agu-
da al tolueno causa fatiga, confusion e incoordinacion, en tanto que la
exposicion por xileno provoca cefalea, nausea, vomito y vértigo.

POSIBLES ESCENARIOS

México es uno de los principales productores y exportadores de pe-
tréleo y sus derivados a Estados Unidos y Ameérica Latina. El organismo
encargado de la exploracion, explotacion, transformacion y comercializa-
cion del petrdleo es Petroleos Mexicanos (PEMEX), que es un organismo
descentralizado con fines productivos, personalidad juridica y patrimonio
propios.
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La industria petrolera nacional se ha estructurado y organizado como
un complejo econdmico que ha integrado areas terrestres y maritimas
asociadas a la plataforma continental del Golfo de México, que se vincu-
lan con las unidades y complejos de produccion (refinerias, centros pro-
cesadores de gas, complejos y unidades petrogquimicas), con los centros
de consumo nacionales y con las terminales transfronterizas y maritimas
de movimientos de altura y cabotaje, a través de un sistema de ductos de
distribucion que se extienden sobre todo a lo largo de la costa del Golfo
de Méxicoy las principales zonas urbano-industriales del pais.

En el siguiente mapa se identifican, los espacios econémico-produc-
tivos en los cuales la presencia de dichas instalaciones representa una
amenaza constante, por la probable ocurrencia de derrames de hidrocar-
buros que puedan impactar negativamente los ecosistemas, los asenta-
mientos humanos y la economia de las areas aledanas a ellas.

El Golfo de México es una de las regiones petroleras mas grandes del
mundo. La porcidn sureste es altamente productiva de petroleoy contie-
ne mas del 80% de las reservas totales del crudo. Ademas es la region de
mayor importancia en la produccion y procesamiento de hidrocarburos
en el continente americano y es la mayor area de perforaciones en la pla-
taforma continental en el mundo.

Por lo tanto, se destacan como principales zonas de riesgo, las areas
productoras de petréleo crudo ubicadas en la plataforma continental del
Golfo de Campeche (regiones marinas Noreste y Suroeste), donde desta-
ca el yacimiento de Cantarell.

Ultimamente en el afno 2019, se ha registrado multiples, tomas clan-
destinas de ductos de transporte de hidrocarburos, para el robo de este
combustible. Lo que ha ocasionado incendiaos y derrames del mismo.



Figura 2. Principales instalaciones de PEMEX.

Fuente: Petroleos Mexicanos, PEMEX, 2018

Grafica 1. Explosiones o incendios de tomas clandestinas de PEMEX,
2015 a 2019.

Fuente: Petréleos Mexicanos, PEMEX, /Fiscalia General de la RepuUblica, 2019 (Datos hasta abril del 2019).

Desde 2015 y hasta abril de 2019, Pemex tiene el registro de 166 explo-
siones en ductos a causa de tomas clandestinas de combustible (Grafica
1). De 2015 a 2019, Puebla es el estado que registré mas explosiones por
tomas clandestinas de ductos de PEMEX, con 32, un 19% del total, en el
periodo ya sefalado. En segundo lugar se ubico Hidalgo, con 23, y des-
pués se ubicaron Guanajuatoy Veracruz, con 22. El Estado de México tuvo
16. (Grafica 2)
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Grafica 2. Entidades federativas con registro de explosiones o incendios
de tomas clandestinas de PEMEX, 2015 a 2019.

Fuente: Petréleos Mexicanos, PEMEX,/Fiscalia General de la Republica, 2019 (Datos hasta abril del 2019).
EXPLOSION EN TLAHUELILPAN, HIDALGO

Tlahuelilpan es atravesado por una de las principales tuberias de com-
bustible del pais, gue conecta el puerto de Tuxpam, Veracruz, con el com-
plejo de Pemex en Tula, Hidalgo, a unos 13 kildmetros al suroeste de la ciu-
dad. La explosion en Tlahuelilpan fue la explosion de un gasoducto que
transportaba combustible en la ciudad de Tlahuelilpan, en el municipio
homonimo, en el estado de Hidalgo, en México. La explosion dejé un saldo
inicial de 73 muertos y 74 heridos. Posteriormente, la cifra de muertes se
ha elevado a 137 debido a la gravedad de las quemaduras de los lesionados.

Las autoridades mexicanas atribuyen a ladrones de combustible, quie-
nes en México son llamados “huachicoleros”, que perforaron ilegalmente
en la tuberia. La explosion fue particularmente mortal porque una gran
multitud de personas estaban presentes en la escena para obtener com-
bustible. Las fuerzas de seguridad trataron de persuadir a las personas
para que se alejaran de la escena, pero fueron superadas en numero y
prefirieron no actuar contra los civiles por temor a causar una confronta-
cionviolenta. La fuga se notificéd a las17:04 horas y exploté a las 19:10 horas.
Las personas que respondieron tardaron unas cuatro horas en apagar el
fuego. Los residentes de las areas circundantes fueron evacuados.

Se activo el Plan DN-III-E para asistencia civil y socorro en casos de de-
sastre del ejército se activo en la tarde del 18 de enero. Varias de las victi-
mas heridas fueron transportadas en helicoptero a hospitales en Hidalgo,
Estado de México y Ciudad de México. Se esperaba que algunos de los
menores fueran enviados a los Hospitales Shriners para Nifnos en el esta-
do de Texas en los Estados Unidos.
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Figura 1. Tanque de gas cloro.

Fuente: 28 junio, 2019/Redaccion ADN40/México

Es un elemento quimico, simbolo Cl, de ndmero atdmico 17 y peso ato-
mico 35.453. Existe como un gas amarillo-verdoso a temperaturas y pre-
siones ordinarias. Es el segundo en reactividad entre los haldégenos, sélo
después del fluor, y de aqui que se encuentre libre en la naturaleza soélo a
las temperaturas elevadas de los gases volcanicos. Se estima que 0.045%
de la corteza terrestre es cloro. Se combina con metales, no metales y
materiales organicos para formar cientos de compuestos.

El cloro es un gas altamente reactivo. Es un elemento que se da de for-
ma natural. Los mayores consumidores de cloro son las companias que
producen dicloruro de etileno y otros disolventes clorinados, resinas de
cloruro de polivinilo (PVC), clorofluorocarbonos (CFCs) y dxido de propi-
leno. Las companias papeleras utilizan cloro para blanquear el papel. Las
plantas de tratamiento de agua y de aguas residuales utilizan cloro para
reducir los niveles de microorganismos que pueden propagar enferme-
dades entre los humanos (desinfeccion).

La exposicion al cloro puede ocurrir en el lugar de trabajo o en el medio
ambiente a causa de escapes en el aire, el agua o el suelo. Generalmente
el cloro se encuentra solamente en instalaciones industriales. (Figura 1)

El cloro entra en el cuerpo al ser respirado el aire contaminado o al ser
consumido con comida o agua contaminada. No permanece en el cuer-
po, debido a su reactividad.



DANOS A LA SALUD

Los efectos del cloro en la salud humana dependen de la cantidad de
cloro presente, y del tiempo y la frecuencia de exposicion. Los efectos
también dependen de la salud de la persona y de las condiciones del
medio cuando la exposicion tuvo lugar.

La respiracion de pequenas cantidades de cloro durante cortos perio-
dos de tiempo afecta negativamente al sistema respiratorio humano. Los
efectos van desde tos y dolor precordial hasta retenciéon de liquidos intra-
pulmonar. El cloroirrita la piel, los ojos y el sistema respiratorio.

Los efectos en la salud humana asociados con la respiracion o el con-
sumo de peqguenas cantidades de cloro durante periodos prolongados
de tiempo no son conocidos. Algunos estudios muestran que los trabaja-
dores desarrollan efectos adversos al estar expuestos a inhalaciones repe-
tidas de cloro, pero otros no.

Se disuelve cuando se mezcla con el agua. También puede escaparse del
agua e incorporarse al aire bajo ciertas condiciones. La mayoria de las emi-
siones de cloro al medio ambiente son al aire y a las aguas superficiales. Una
vez en el aire o en el agua, el cloro reacciona con otros compuestos quimicos.
Se combina con material inorganico en el agua para formar sales de cloro, y
con materia organica para formar compuestos organicos clorinados.

Debido a su reactividad no es probable que el cloro se mueva a través
del suelo y se incorpore a las aguas subterraneas.

PANORAMA 2019

Durante el 2019, el 15 de junio, se emitid una alerta por el robo de un
cilindro con gas cloro de las instalaciones del Sistema de Agua Potable
y Alcantarillado, ubicada en Pozo "La Teja" (tenencia de San Matias), mu-
nicipio de Hidalgo, Michoacan. La alerta es para las unidades de Protec-
cion Civil en los estados de Colima, Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco,
Estado de México, Michoacan y Querétaro.

El 28 de junio, la Coordinacion Nacional de Proteccion Civil (CNPC)
emitio una alerta a las Unidades de Proteccion Civil de Hidalgo, Estado de
México, Guanajuato, Querétaro, Michoacan y San Luis Potosi por el robo
de un tanque de gas de cloro, en las instalaciones del pozo de la Comi-
sion Estatal de Aguas (CEA) en el municipio de Colén, Querétaro.

El10 de noviembre, se emite otra alerta, por robo de un tanque de gas
cloro de la Junta Municipal de Agua Potable y Alcantarillado (JUMAPA),
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ubicado en la colonia del Valle de los Naranjos 2, en Celaya, Guanajuato.
La alerta aplica para los estados de Cuanajuato, Querétaro, Jalisco, Mi-
choacan, San Luis Potosi, Aguascalientes, Zacatecas, Estado de México e
Hidalgo.

Este elemento como se menciond con anterioridad, se encuentra prin-
cipalmente en zonas industriales, sin embargo se debe tener en cuenta
gue la exposicion a este elemento sin proteccidon puede ser nocivo para la
salud, asi como su uso indiscriminado e irresponsabilidad.

Todas las zonas industriales donde es utilizado el gas cloro, pueden
ocurrir la exposicion tanto ocupacional, accidental o intencionada.
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La practica con fuentes de radiacion ionizante se extienden cada dia
(Construccion, radiologia, medicina industria, nuclear, etc.) aumentan-
do por lo tanto la probabilidad de accidentes involucrando estas fuen-
tes. Los accidentes radiolégicos son mas propensos de ocurrir que los
accidentes nucleares. La probabilidad de que este tipo de accidentes
es baja y su impacto general afecta a un pequeno numero de perso-
nas, sin embargo, el impacto en las personas puede ser muy graves. En
una emergencia radioldgica, el servicio a los aspectos no radiologicos
debe tener prioridad sobre radiologica, por ejemplo: salvar vidas, tratar
las lesiones, extincion de incendios, proteccion de las personas, el medio
ambiente y la propiedad. Dado que los hallazgos radiolégicos no se es-
tabilizan, los pasos siguientes deberan dirigirse a minimizar los riesgos
radioldgicos a poblacion, los profesionales implicados en la respuesta
a emergencias y proteccion medio ambiente. Es necesario identificar
cémMo la exposicién / contaminacion ocurrido para establecer el trata-
miento médico.

La Central Nuclear de Laguna Verde, en el Estado de Veracruz, propie-
dad de la Comision Federal de Electricidad (CFE), es la principal central
nuclear de generacion eléctrica con la que cuenta México, la otra, el Ins-
tituto Nacional de Investigacion Nuclear (ININ), ubicada en La Marquesa,
Estado de México, su funcion es la seguridad energética, investigacion y
desarrollo en ciencia y tecnologia nucleares.

Existe la preocupacion por los ataques violentos que puedan afectar
a la estructura y operacion de las plantas que conducen a un desastre
nuclear. En la produccion nuclear un accidente / de incidente, la llama-
da reaccidon en cadena de cerca de 30 productos primarios resultantes
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de la fision del uranio 235, con vidas medias que van desde 30 segundos
(rodio 106) a 30 afos (cesio 137). En un accidente/incidente otros ele-
mentos nucleares, ademas de cesio, que estan sujetos a preocupacion
por el potencial nocivo para los seres vivos, como el yodo 131, bario 140 y
estroncio 90.

El cesio liberado a la atmodsfera puede ser depositado en la contamina-
cion de los cultivos durante largos periodos de tiempo, las plantas culti-
vadas en ellos. El cesio radiactivo es el cancer potencial formacion en los
tejidos nerviosos. Asimismo, las emisiones de estroncio radiactivo y bario
son perjudiciales porque contaminan pastos y pueden ser una fuente de
contaminacion del ganado, lo que lleva a la fijacion de estos elementos
en la leche producida por estos animales, contaminando cadena alimen-
taria entera. El yodo radiactivo, a su vez, produce en el homlbre varios tipos
de cancer de los cuales el mas comun es la tiroides. Para mitigar su im-
pacto, se indica ingesta de yoduro de potasio, lo que conduce a la excre-
cion de yodo radiactivo por el sudor, la orina y las heces.

Por lo tanto, la aplicacion de Plan de Emergencia Radioldgica Externo
(PERE), ha estado a cargo de un Comité de Planeacion de Emergencias
Radioldgicas Externas, constituido por los elementos de las entidades
participantes en situaciones de emergencia. Este Comité se aboco a la
formulacion de dicho plan ofreciendo avances en su implementacion
y desarrollo, asi ante la inminente puesta en operacion comercial de la
Central en agosto de 1990, se integré un documento suficientemente ac-
cesible y elastico que permitiera contemplar lo realizado y establecer ac-
ciones de preparacion, respuesta y recuperacion inmediata ante la even-
tualidad de una emergencia radioldgica.

De acuerdo con en el articulo 29 de la Ley General de Responsabili-
dad Civil por Danos Nucleares, la Secretaria de Gobernacion, coordinara
las actividades de las Dependencias del Sector PuUblico, Federal, Estatal
y Municipal, asi como la de los organismos privados, para el auxilio, eva-
cuacion y medidas de seguridad, en zonas en que se prevea u ocurra un
accidente nuclear.

Asi con base en lo anterior, la Secretaria de Gobernacion, a través de la
Coordinacion General de Proteccion Civil, es la encargada de presidir el
Comite de Planeacion de Emergencias Radioldgicas Externas.

El marco regulador adoptado y establecido por la Comision Nacional
de Seguridad Nuclear y Salvaguardias, el organismo regulador en mate-
ria nuclear en México, sobre el cual se garantiza la seguridad de la Central,
proviene del Cédigo de Reglamentos Federales de los Estados Unidos de
América, por ser este el pais de origen de la empresa fabricadora de los
reactores.



BOMBA DE COBALTO

La bomba de cobalto es una maquina para radioterapia, utilizada en
el tratamiento de determinadas patologias (imagen 1). El cobalto 60 (Co-
60) es un radioisétopo que constituye un agente fundamental en el tra-
tamiento de diversos tipos de cancer. El Co-60 se emplea como fuente
generadora de radiaciones, aprovechando la inestabilidad del atomo, es
decir, la capacidad para liberar particulas alfa, beta y gamma, esta ener-
gia actUa directamente sobre las células tumorales, pero también sobre
los tejidos sanos.

Figura 1. Bomba de cobalto.

Fuente: Medicina Nuclear: Radiodiagndstico y Radioterapia. Guia: Teleterapia.

El tratamiento del cancer en México se inicid alrededor de los anos
veinte y consistia fundamentalmente con el empleo del Radium, activi-
dad que era desempefada por los radidlogos. En 1917 el General Alfredo
Breceda, gobernador en ese entonces del Distrito Federal, adquirio la pri-
mera carga de Radium con que se contd en México. En el ano de 1949 en
el local del dispensario anticanceroso Ulises Valdés se origind el Instituto
Nacional de Cancerologia, el cual contd en el afilo de 1956 con la primera
bomba de Cobalto de México vy la tercera en América Latina.

¢QUE ES UNA "BOMBA SUCIA"?

Una bomba sucia, o dispositivo de dispersion radioldgica, es una bom-
ba que combina explosivos convencionales, tal como dinamita, con ma-
teriales radioactivos como el Co 60 en forma de polvo o granulos. La idea
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en que se basa una bomba sucia es diseminar material radioactivo en la
zona situada alrededor de la explosion. Esto podria causar posiblemente
que los edificios y las personas queden expuestos al material radioactivo.
El objetivo principal de una bomba sucia es atemorizar a la gente y hacer
que los edificios o la tierra permanezcan inutilizables por un tiempo pro-
longado.

Entre sus efectos sobre la salud destacan, pérdida de cabello, proble-
mas en la piel, vomito, dolores entre otros. Cuando respiramos cobalto 60
hay efectos como asma y neumonia. El Co 60 tiene una vida media de 5.
27 anos. La exposicion al cobalto radiactivo puede ser muy peligrosa para
la salud. Las células en su cuerpo pueden ser danadas por los rayos gama
que pueden atravesar el cuerpo, aun sin necesidad de tocar cobalto ra-
diactivo. La magnitud del dano depende de |la cantidad de radiacion a la
gue esta expuesto, la que a su vez depende de la actividad del material
radiactivo y de la duracion de la exposicion. Puede sufrir una reduccion
del nimero de gldbulos blancos, lo que puede disminuir la resistencia
contra infecciones. Asi como también ampollas, guemaduras de la piel y
pérdida del pelo del area expuesta.

PANORAMA 2019

Un total de 73 fuentes nucleares con material radiactivo, se han extra-
viado o han sido robadas entre 1979-2019 en México. (Grafica 1) El 26%
de los equipos extraviados o robados eran para de uso médico tanto de
diagndstico como de tratamiento. El 38% de los eventos ocurrié durante
el transporte de la fuente radioactiva.

Grafica 1. Fuentes radiactivas extraviadas y robadas en México,
por ano, 1979-2019.

Fuente: SENER. Comisién Nacional de Seguridad Nuclear y Salvaguardias. Direccion General Adjunta de Segu-

ridad Radiolégica. Solicitud de Informacion No. 18100000002716. México. Marzo 2016. UIES, 2019.

Unicamente en 6 eventos se han registrado dafos a la salud, en los
cuales 35 personas han sido afectadas por exposicion a la radiacién. Se



tiene registro de 22 eventos en los que las repercusiones humanas son

desconocidas. (Figura 2)
Figura 2. Eventos que han causado dafnos de la salud registrados en México,

1981 a 2013.

Fuente: SENER. Comision Nacional de Seguridad Nuclear y Salvaguardias. Direccion General Adjunta de Segu-

ridad Radioldgica. Solicitud de Informacion No. 18100000002716. México. Marzo 2016. UIES, 2019.

Figura 3. Seguimiento de eventos de fuentes radioactivas por la UIES,
2013 a 2019.

Fuente: Secretarfa de Salud./DGE/ DIOE/ UIES: Informes Especiales De Riesgos a la Salud por Robo de Fuente
Radioactiva. 2013 a 2019.

A través del monitoreo de la UIES, desde el 2013 a |la fecha de ha dado
seguimiento de 13 robos o extravios de fuentes radiactivas en el pais.
(Figura 3)

El robo o pérdida de una fuente radiactiva constituye una amenaza a

117



DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA

118

la salud de la poblacion, por lo que debe vigilarse de manera estrecha.
Se ha establecido un protocolo de informacion y seguimiento del evento
con una RED NEGATIVA que incluye a todos los niveles de atencion para
la busqueda intencionada y notificacion de casos. La capacitacion del
personal de la salud para la identificacion y notificacion inmediata de los
casos es el punto clave para el funcionamiento del protocolo.Es necesario
mantener la comunicacion diaria instersectorial e interinstitucional para
el mejor seguimiento y accién ante este tipo de eventos.

DANOS A LA SALUD

El sindrome por radiaciéon aguda aparece cuando una persona se ex-
pone a niveles muy altos de radiacion, usualmente durante un periodo
corto de tiempo vy la radiacion fue penetrante. Las personas pueden pre-
sentar uno o mas de los siguientes signos y sintomas:

Gastrointestinales: anorexia, vomito, ndusea, diarrea.
Sistema Nervioso Central: convulsionesy coma.
Piel: eritema, prurito, guemaduras, flictenas, Ulceras.
Tracto respiratorio: quemaduras de la via aérea.
- Hematoldégicos: alteraciones de la biometria hematica, petequias,
hematomas y equimosis.

Iridio 192

Al dia de hoy existen alrededor de 3,800 isotopos radiactivos, el Iri-
dio-192 es uno de ellos, con una vida media de 73 dias. Es un isotopo ar-
tificial, el cual se produce en un laboratorio nuclear por bombardeo de

particulas subatdmicas y se utiliza para radioterapia del cancer. (Figura 1)

Figura 1. Fuente de Iridio 192.

Fuente: Medicina Nuclear: Radiodiagnéstico y Radioterapia. Guia: Teleterapia..



Eliridio 192 es un elemento radioactivo que emite rayos gamma. Estos
rayos tienen una energia 250.000 veces superior a la de la luz normal, es-
terilizan toda forma de vida.

Un radioisétopo deiridio, el iridio 192, es peligroso al igual que cualquier
otro isétopo radioactivo. Los Unicos reportes relacionados con lesiones
por iridio conciernen a la exposicion accidental usada en braquiterapia.
Las altas radiaciones de rayos gamma de alta energia pueden incremen-
tar el riesgo de cancer. La exposicion externa puede causar guemaduras,
envenenamiento por radiacion, y la muerte. La ingestion puede quemar
el revestimiento del estdbmago y de los intestinos. Tiende a depositarse
en el higado, y puede plantear riesgos para la salud tanto por radiacion
gamma como por radiacion beta.

Consideraciones de los materiales radioactivos

Mejorar la seguridad y resguardo en el pais, en especial durante el
traslado.

Recordar que gran parte del uso es médico y se encuentran en
hospitales.

La vigilancia basada en eventos, realizada en UIES, tiene la fortale-
za de detectar este tipo situaciones a través de su monitoreo.

Necesidad de mejorar la vigilancia epidemiolégica, tanto auto re-
portada como implementando el uso de dosimetros en urgencias.

Visualizar que los dafos a la salud por fuentes radioactivas son in-
minentes, y no sabemos cuando pueden presentarse.

Sensibilizar tanto al personal de salud, como a la poblacion del
riesgo de contacto.

No perder de vista el uso dual de estos materiales.

BIBLIOGRAFIA

1. Medicina Nuclear: Radiodiagnostico y Radioterapia. Guia: Telete-
rapia. En: http:/Mwww.bioingenieria.edu.ar/academica/catedras/radiodiag-
nostico_radioterapia/archivos/coloquio/teleterapia-guia5.pdf

2. Instituto Nacional De Investigaciones Nucleares. Carretera México-
Toluca s/n, La Marquesa Ocoyoacac, México. En: http://Mww.inin.gob.mx

3. Plan de Emergencia Radioldgica Externo (PERE). Secretaria de Go-
bernacion. En: http:/Mww.pere.proteccioncivil.gob.mx/es/PERE

4. Agencia para Sustancias Toxicas y el Registro de Enfermedades
(ATSDR). 2004. Resena Toxicoldgica del Cobalto (en inglés). Atlanta, GA:
Departamento de Salud y Servicios Humanos de EE. UU., Servicio de Sa-
lud Publica. En: http://www.atsdr.cdc.gov/es/phs/es_phs33.html

119



DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA

120

CENTRAL NUCLEOELECTRICA LAGUNA VERDE

La Central Nucleoeléctrica Laguna Verde (CNLV) cuenta con un su-
perficie de 370 hectareas, se localiza sobre la costa del Golfo de México,
en el kildmetro 42.5 de la Carretera Federal Ciudad Cardel-Nautla, en la
localidad denominada Punta Limdn en el Municipio de Alto Lucero, Esta-
do de Veracruz. Geograficamente, se encuentra a 70 kilémetros al Norno-
roeste del Puerto de Veracruz, a 60 kilometros al Estenoreste de Xalapa y
a 290 kildmetros al Estenoreste del Centro del Distrito Federal.

La Central, operada por la Comision Federal de Electricidad, consta de
dos unidades cada una con capacidad de 682.44 MWe (Mega watt eléc-
trico) y salida neta a la red de 65514 MWe por unidad. Estd dotada de
reactores de agua en ebullicion de la quinta generacion (Boiling Water
Reactor 5), fabricados por General Electric.

Durante el ano 2019, no se registro ningun incidente relacionado con
la CNLV.

Plan de Emergencia Radiolégica Externo (PERE)

El Plan de Emergencia Radiolégica Externo es contar con la capa-
cidad para enfrentar a nivel regional las emergencias provocadas por al-
gun accidente o incidente en la Central Nucleoeléctrica Laguna Verde
que trascienda y pueda trascender el ambito propio de la Central, con el
fin de evitar o minimizar la exposicion a la radiacion del ecosistema, y por
ende, de la poblacion aledafa. (Figura 1)

El objetivo es brindar seguridad y proteccion a la poblacion y su en-
torno ecolégico en caso de desastre y una emergencia radiolégica en la
Central Nucleoeléctrica Laguna Verde; en coordinacion del Sistema Na-
cional de Proteccion Civil (SINAPROC).

EI SINAPROC esté integrado por los planes y programas de Proteccion
Civil que establecen los gobiernos Federales, Estatales y Municipales, asi
como dependencias y organismos de los Sectores Privados, Social, Aca-
démico, Cientifico y Voluntario, de tal manera que todos tenemos res-
ponsabilidades en su funcionamiento.

El Plan de Emergencia Radiologico Externo (PERE) forma parte de es-
tos objetivos y redne las responsabilidades del Sistema Estatal de Pro-
teccion Civil del Estado de Veracruz, asi como diversas Dependencias y



Organismos Federales con la finalidad de garantizar la proteccion y sal-
vaguardar la poblacion aledafa a la Central Nucleoeléctrica de Laguna
Verde, en el poco probable caso de un accidente en sus instalaciones.

(Figura 2)

Figura 1. Mapa de riesgo de la Central Nucleoeléctrica Laguna Verde.

Fuente: Plan de Emergencia Radioldgica Externo (PERE). Secretaria de Gobernacion..

Las instituciones involucradas son:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)
9)
10)
1)
12)

Secretaria de Gobernacion.
Secretaria de la Defensa Nacional.
Secretaria de Marina.

Secretaria del Medio Ambiente, Recursos Naturales y Pesca.

Secretaria de Comunicacionesy Transportes.
Secretaria de Salud.

Secretaria de Hacienda y Crédito Publico.
GCobierno del Estado de Veracruz.

Comision Federal de Electricidad.

Guardia Nacional.

Instituto Nacional de Investigaciones Nucleares.
Comision Nacional del Agua.
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13) Procuraduria Federal de Proteccion al Ambiente.

14) Comision Nacional de Seguridad Nuclear y Salvaguardias.
15) Telecomunicaciones de México.

16) Sistema Nacional de Proteccion Civil.

17) Secretaria de Energia.

Figura 1. Organigrama del Plan de Emergencia Radiolégica Externo.

Fuente: Plan de Emergencia Radioldgica Externo (PERE). Secretaria de Gobernacion..

Existe una relacion obvia del PERE, con el Plan de Emergencia Interno
(PEI) de la CNLV, ya que en dicho documento se detalla el mecanismo de
activacion del presente plan y la forma en que la CFE protegerd a todos
los individuos que estén dentro del sitio al momento de ocurrir una emer-
gencia. Ademas se tiene interrelacion con el Plan DN-III E, de la SEDENA,
con el plan de auxilio a la poblacion civil en casos y zonas de desastre de
la SM-AM vy con el Sistema Estatal de Proteccion Civil.

Delimitacion de las zonas

Para definir las areas o zonas alrededor de la Central que requieren
acciones de proteccion a la poblacion, se han observado las regulaciones
establecidas al respecto por la Comision Nacional de Seguridad Nuclear
vy Salvaguardias (CNSNS).

Dichas regulaciones establecen dos zonas de planeacion para emer-
gencias:

1) Zona Via Pluma.- Area con radio de 16 km, con centro en los reacto-
res de la CNLV. En la Zona Via Pluma, la principal via de exposicion
al material radiactivo se debe a la inhalacion del mismo proveniente



del penacho o nube durante su desplazamiento y difusion en la at-
maosfera.

2) Zona Via Ingestién.- Area con radio de 80 km, con centro en los
reactores de la CNLV, con posibilidades de ampliarse hasta donde
la situacion lo requiera. En la Zona Via Ingestion, la principal via de
exposicion se debe a la ingestion de aguas superficiales, alimentos
contaminados y por el material radiactivo depositado en el suelo.

Clasificacion de las emergencias

Considerando que la efectividad de una medida de proteccion depen-
dera de la oportunidad de su aplicacion, se determind conveniente cla-
sificar como emergencia a todo evento que de cualquier forma o grado
afecte la operacion normal de la CLNV, de lo que resulto la clasificacion
siguiente:

A. Clase "Alerta" - Es la situacion de la CNLV que requiere de la activa-
cion del PERE, constituyendo el inicio de las acciones de respuesta.

B. Clase "Emergencia de Sitio".- Es una situacion que pone en riesgo
la seguridad de la CNLV, considerandose una posible liberacion al
medio ambiente de material radiactivo, requiriendo la aplicacion de
medidas de proteccion.

C. Clase "Emergencia General" - Es la situacion de la CNLV que impli-
ca liberacion de material radiactivo al medio ambiente, requiriendo
la aplicacion total del PERE.

Etapas del plan

Por la naturaleza compleja de la clase de emergencia a la que se pue-
de enfrentar el "PERE" en la cual por un lado se requiere de equipo espe-
cializado y personal entrenado y por otro es previsible que la emergencia
pudiera dejar una secuela de contaminacion, se identifico la conveniencia
de que la planeacion abarcara desde la verificacion del equipo y material
especializado, entrenamiento de personal y ejecucion propiamente de la
operacion, hasta el enfrentamiento de las consecuencias de la emergen-
cia y la incorporacion tanto de las mejoras tecnoldgicas que surgieran
en el campo de la seguridad radiolégica, como las modificaciones para
corregir fallas o deficiencias del propio plan, resultantes de su revision o
de los ejercicios que son calificados por la CNSNS.

Basado en las consideraciones antes mencionadas, se dividio el pla-
neamiento general del "PERE" en tres etapas que incluyen las acciones
previas, concurrentes y posteriores a la emergencia agrupandolas de la
Mmanera siguiente:
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1. Preparacién

En esta etapa se determinan los recursos necesarios para asegurar una
respuesta efectiva, los cuales son revaluados periddicamente mediante
gjercicios y simulacros, asegurando su disponibilidad permanente para
casos de emergencia, disponiendo de lo necesario para su almacena-
miento, mantenimiento y eventual distribucion. A continuacion se eng-
loban las actividades que es necesario realizar previas a la aplicacion del
Plan, tales como:

Actualizacion del plan

Adiestramiento especializado

Informacion al publico

Verificacion de recursos humanos y materiales
Ejercicios y simulacros

2. Respuesta

En esta se inicia la respuesta para proteger a la poblacion que se en-
cuentra en la Zona Via Pluma. En caso de que la emergencia rebase la
Zona Via Pluma, se continda con las actividades para la proteccion del
publico en la Zona Via Ingestion.

Las actividades a realizar en la etapa de respuesta son las siguientes:

Comando y control

Notificacion a la jefatura de control
Evaluacion del accidente

Célculo de dosis

Monitoreo ambiental fuera de sitio
Evaluacion de las acciones de proteccion
Notificacion a la poblacion
Comunicaciones

Operacion de la red

Control de transito terrestre y aéreo
Apoyo logistico y transporte

Evacuacion

Profilaxis radiologica
Rescate y salvamento

Monitoreo, clasificacion y descontaminacion de evacuados
Atencion médica general

Atencion médica especializada
Transporte de lesionados

Control de la exposicion radiologica
Activacion de albergues
Descontaminacion de equipo y vehiculos
Seguridad y vigilancia



Atencion a damnificados
Control de agua y alimentos.

3. Recuperacion

En cuanto la situacion de la emergencia esté bajo control se inicia la
etapa de recuperacion, interviniendo todas las instituciones del COPERE
con objeto de volver a la normalidad; esta etapa comprende entre otras,
las siguientes actividades:

Comando y control

Evaluacion de las consecuencias del accidente

Atencion meédica

Control de agua y alimentos

Control de la exposicion radiolégica del personal participante en la
recuperacion

Descontaminacion de equipo, vehiculos y sectores

Control de acceso, vigilancia de la seguridad y el orden
Comunicaciones.
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El riesgo por agentes bioldgicos esta relacionada con la presencia de
virus, bacterias, hongos u parasitos (agentes) o sus toxinas, que causan
enferme dad o muerte en personas, animales o plantas. Segun el agente
bioldgico, el desarrollo de enfermedad, dependera del tiempo de incuba-
cion, difusion y la transmision puede ocurrir la exposicion de las poblacio-
nes no inmune al agente.

Los agentes bioldgicos tienen la capacidad de danar la salud humana
diversas formas, desde reacciones alérgicas leves a enfermedades graves,
gue puede conducir a la muerte. Es de destacar que el agente biologico
se produce naturalmente y puede ser modificada genéticamente para
aumentar su capacidad transmision, hacen que sea resistente a los me-
dicamentos y desarrollar mas habil enfermedades.

El dengue grave (conocido anteriormente como dengue hemorragico)
fue identificado por vez primera en los afios cincuenta del siglo pasado
durante una epidemia de la enfermedad en Filipinas y Tailandia. Hoy en
dia, afecta a la mayor parte de los paises de Asia y América Latina y se ha
convertido en una de las causas principales de hospitalizacion y muerte
en los ninos y adultos de dichas regiones.

Entre la semana epidemioldgica (SE) 1y la SE 52 de 2019 en la Region
de las Ameéricas se notificaron 3,139,335 casos de dengue (incidencia de
32158 casos por 100,000 habitantes), incluidas 1,538 defunciones. Del total
de casos notificados, 1,367,353 (43.6%) fueron confirmados por criterio de
laboratorio y 28,169 (0.9%) fueron clasificados como dengue grave. La tasa
de letalidad fue 0.049%. (Crafica 1)
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Grafica 1. Distribucién de casos reportados de dengue y proporcién de dengue
grave por ano de notificacion. Regién de las Américas, 1999-2020
(hasta la SE 5 de 2020)..

Fuente: Organizacion Panamericana de la Salud / Organizacion Mundial de la Salud. Actualizacion Epide-
mioldgica: Dengue. 7 de febrero de 2020, Washington, D.C. OPS/OMS. 2020

El nUmero de casos reportados hasta la semana 52 de 2019 (3,139,335),
es el mayor registrado en la historia de dengue en las Américas, supe-
rando en 30% al nimero de casos reportados en el afio epidémico 2015
(Figura 1). Con relacion a la proporcion de casos de dengue grave, la cifra
(0.9%) ha superado a lo observado en los cuatro anos previos, sin embar-
go, se mantiene por debajo de lo observado entre 2010 y 2014 (variando
entre 1.35% y 3.05%).

Durante el 2019, 34 paises y territorios de la Region de las Américas re-
portaron un incremento de casos a nivel nacional o en algunas areas del
pais en comparacion con el 2018. Paises como Belice, Costa Rica, El Sal-
vador, México, Nicaragua reportaron tres veces mas casos que en el ano
previo. Otros paises y territorios como Antigua y Barbuda, Brasil, Guada-
lupe, Guatemala, Honduras, Jamaica, Martinica y Republica Dominicana
reportaron entre siete a diez veces mas casos de dengue.

Los cuatro serotipos del virus del dengue (DENV 1, DENV 2, DENV 3y
DENV 4) estan presentes en las Ameéricas y en 2019 se detecto la circula-
cion simultanea de todos ellos en Brasil, Guatemala y México;, mientras
que, en Colombia, Martinica, Panama, Republica Dominicanay Venezue-
la, circulan los serotipos DENV 1, DENV 2 y DENV 3, en Paraguay y Peru,
DENV 1, DENV 2y DENV 4,y en Islas Caiman se reportd la circulacion de
los serotipos DENV 2, DENV 3y DENV 4.



El dengue es una enfermedad virica transmitida por mosquitos que
se ha propagado rapidamente en todas las regiones del mundo en los
Ultimos anos. El virus del dengue se transmite por mosquitos hembra
principalmente de la especie Aedes aegypti y, en menor grado, de A. al-
bopictus. Estos mosquitos también transmiten la fiebre chikungunya,
fiebre amarillay la infeccion por el virus de Zika. La enfermedad esta muy
extendida en los tropicos, con variaciones locales en el riesgo que depen-
den en gran medida de las precipitaciones, la temperatura y la urbaniza-
cion rapida sin planificar.

El causante del dengue es un virus de la familia Flaviviridae que tiene
cuatro serotipos distintos, pero estrechamente emparentados: DEN-1,
DEN-2, DEN-3 y DEN-4. Cuando una persona se recupera de la infeccion
adquiere inmunidad de por vida contra el serotipo en particular. Sin em-
bargo, la inmunidad cruzada a los otros serotipos es parcial y temporal.
Las infecciones posteriores (secundarias) causadas por otros serotipos
aumentan el riesgo de padecer el dengue grave.

Durante el 2019 se registraron 78,621de casos probables, contra los
268,458 probables en el 2019 (Grafica 2 y 3). El total de casos confirmados
para el 2018 fueron 13,333 y 41,505 en el 2019.

Durante el 2019 los estados con mayor incidencia de casos confir-
mados, son: Jalisco (141.60), Veracruz (131.74), Quintana Roo (111.17), Morelos
(70.67) y San Luis Potosi (56.58). El 69% de los casos confirmados del pais
lo concentra: Jalisco (11,727), Veracruz (10,902), Chiapas (2,241), Quintan
Roo (1,950) y Oaxaca (1,678).
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Grafica 2. Casos de dengue probables y confirmados, México 2018 - 2019.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Panorama Epidemiolégico de Dengue, 2019.

Grafica 3. Curva Epidémica de Casos de Dengue; México, 2018 - 2019.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Panorama Epidemiolégico de Dengue, 2019.

La temporada de alta transmision del dengue en México inicié en junio
y concluird en noviembre de 2019. La intensidad de transmision durante
2019 ha sido semejante a la transmision promedio en los Ultimos diez afos.

Los estados con mayor numero de casos estimados son: Jalisco, Ve-
racruz, Chiapas, Oaxaca y Morelos. Estos concentran el 71% del total de
casos estimados; suman el 67% de los casos confirmmados.

En el 2019 se han notificado 741 defunciones probables de Dengue,
de las cuales 191 se encuentran confirmadas, 296 estan en estudio y 254
se han descartado.



Las defunciones confirmadas corresponden a Jalisco (49), Veracruz
(37), Morelos (26), Chiapas (22), Guerrero (18), Quintana Roo (13), Tabasco
(10), Oaxaca (b), Puebla (5), Colima (1), Hidalgo (1), Michoacan (1), Nayarit
(1) y Yucatan (1). Las defunciones en estudio corresponden a Jalisco (80),
Chiapas (57), Veracruz (41), Quintana Roo (22), Oaxaca (16), Sonora (12), San
Luis Potosi (9), Tabasco (9), Morelos (8), Tamaulipas (8), Nayarit (7), Yuca-
tan (7), Sinaloa (6), Puebla (4), Guerrero (3), Campeche (2), Colima (2), Baja
California Sur (1), Guanajuato (1) y Zacatecas (1). Las defunciones descarta-
das corresponden a Jalisco (60), Veracruz (40), Chiapas (24), Morelos (21),
Oaxaca (21), Quintana Roo (17), Guerrero (15), Tabasco (11), San Luis Potosi
(10), Yucatan (10), Sonora (7), Colima (3), Tamaulipas (3), Hidalgo (2), Mi-
choacan (2), Nayarit (2), Sinaloa (2), Baja California Sur (1), Campeche (1),
Coahuila (1) y Puebla (1).

Grafica 4. Casos de Dengue con Signos de Alarma y Dengue Grave, letalidad
anual. México, 2007 - 2019.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Panorama Epidemiolégico de Dengue, 2019.

Grafica 5. Andlisis comparativo de casos estimados de Dengue México, 2018~ 2019.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Panorama Epidemiolégico de Dengue, 2019.
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Grafica 6. Casos e Incidencia de Casos Confirmados de Dengue por Grupo
de Edad y Género; México, 2019..

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Panorama Epidemiologico de Dengue, 2019.

En el 2019, el grupo de edad mas afectado por el Dengue no grave, fue
elde 10 al4 anos, afectando el 57% al género femenino. En el Dengue con
signos de alarmay Dengue grave fue el de 10 a 14 afos y el 55% al género

femenino. (Grafica 6)

Figura 1. Incidencia y Serotipos Aislados de Dengue, por Entidad Federativa;
México, 2019.

Fuente: SALUD/DGE/SINAVE/Panorama Epidemiolégico de Dengue, 2019.
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Los serotipos circulantes en el 2019, DEN-1, DEN-2, y DEN-3. En los es-
tados de la region norte prevalecio DEN-1y DEN-2. Mientras en el sureste
prevalecieron los tres serotipos. (Figura 1).

Una de las mas importantes acciones de control es el saneamiento ba-
sico de espacios publicos y privados para eliminar criaderos de mosqui-
tos. De acuerdo con el articulo 115 Constitucional, esta es una responsabi-
lidad de los gobiernos municipales. El uso de insecticidas y larvicidas es
una accion complementaria del control de vectores. Resaltar la recomen-
dacion de medidas sencillas para evitar contagios por el dengue, como la
eliminacion de recipientes que pueden servir de criaderos de mosquitos,
latas, botellas, Ilantas, trozos de plastico y demas contenedores que no
se utilicen; colocar mosquiteros en ventanas y puertas; aplicar cada tres
horas, repelente sobre la piel expuesta y usar blusas o camisas de manga
larga y pantalones largos.

El dengue es una enfermedad en proceso de cambio, lo cual ameri-
ta que se realicen estudios epidemioldgicos que permitan identificar los
factores de riesgo asociados a estos cambios. La informacion detallada de
serotipos circulantes permitiria detectar zonas de riesgo de la aparicion
de casos de dengue grave y serviria para diseflar mejores estrategias de
control.
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INFLUENZA GENERALIDADES

AGENTE INFECCIOSO

La influenza es una infeccion causada por el virus de la influenza; exis-
ten trestipos de virus de influenza: A, By C. Los virus tipo A se clasifican en
funcion de las diferentes combinaciones de dos proteinas de la superficie
del virus que son la Hemaglutinina y la Neuraminidasa (H y N respectiva-
mente); existen 16 diferentes hemaglutininas y 9 neuraminidasas detec-
tados hasta el momento.
DISTRIBUCION

Mundial. Las epidemias de gripe se repiten anualmente, durante el
otofo y el invierno en las regiones templadas. La enfermedad es causa
de hospitalizacion y muerte, sobre todo en los grupos de alto riesgo (ni-
Aos pequenos, ancianos y enfermos cronicos). Estas epidemias anuales
causan unos 3 a 5 millones de casos de enfermedad grave y unas 250 000
a 500 000 muertes cada ano. En los paises industrializados la mayoria de
las muertes asociadas a la gripe corresponden a mayores de 65 anos.
RESERVORIO

Los humanos son normalmente infectados por la influenza estacional
y son el reservorio principal de estos virus. Con algunas excepciones la
influenza estacional no es una enfermedad zoonotica.
MODO DE TRANSMISION

Persona a persona, a través de estornudos, tos o tocar superficies con-
taminadas.
PERIODO DE INCUBACION

Promedio de dos dias (1-4 dias).
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

En los adultos la diseminacion viral es mayor en los primeros 3-5 dias
de la enfermedad. En nifos pequenos, la eliminacion del virus puede
ocurrir por mas tiempo (7-10 dias), y puede ser aun mas tiempo en perso-
nas inmunocomprometidas.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

El tamano y el impacto relativo de las epidemias y pandemias depen-
den de varios factores, como los niveles naturales o inducidos por la in-
munidad de la vacuna en las poblaciones, la edad y el estado de la pobla-
cion, virulencia de la cepa, y el grado de variacion antigénica de los virus
NnuUevos.
CUADRO CLINICO

La gripe estacional se caracteriza por el inicio sUbito de fiebre alta, tos
(generalmente seca), dolores musculares, articulares, de cabeza y gar-
ganta, malestar intenso y abundante secrecion nasal. La fiebre y los de-
mas sintomas suelen desaparecer en la mayoria de los casos en el plazo
de una semana, sin necesidad de atencion médica. No obstante, en per-
sonas con alto riesgo la gripe puede causar enfermedad grave, e incluso
la muerte.
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GRUPOS DE ALTO RIESGO

Puede afectar gravemente a todos los grupos de edad, pero quienes
presentan mayor riesgo de sufrir complicaciones son los menores de 2
anos, mayores de 65 y personas de todas las edades con determinadas
afecciones (inmunodepresion o enfermedades cronicas cardiacas, pul-
monares, renales, hepaticas, sanguineas o metabdlicas.
LABORATORIO

RT-PCR en tiempo real.

Inmunofluorescencia indirecta para diferenciar a otros virus respiratorios.
TRATAMIENTO

Algunos paises disponen de antiviricos que son eficaces para prevenir
y tratar la gripe. Estos farmacos pueden ser de dos clases: 1) adamantanos
(amantadina y rimantadina), y 2) inhibidores de la neuraminidasa del vi-
rus de la gripe (oseltamivir y zanamivir). Algunos virus de la gripe se vuel-
ven resistentes a los antiviricos, lo cual limita la eficacia del tratamiento.
MEDIDAS DE CONTROL

1. Educar a la poblacion y al personal de salud sobre la higiene per-
sonal basica (lavado de manos) y especialmente, la transmision a
través de la tos y los estornudos no protegidos.

2. Vacunacion. En los adultos sanos la vacunacion antigripal puede
prevenir un 70% a 90% de los casos de enfermedad gripal especifica,
mientras que en los ancianos reduce los casos graves y las compli-
caciones en un 60%, y las muertes en un 80%.

IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

Existe riesgo sanitario internacional, debido a su transmision de perso-
Nna a persona.
BIBLIOGRAFIA

1- Heymann DL. El Control de las Enfermedades Transmisibles. Asocia-
cion Americana de Salud Publica. 2008

2.- Tapia Conyer. El Manual de Salud Publica, 2°. Ed. Consejo Nacional
de Salud Publica, 2006.

3.- Organizacion Mundial de la Salud.

4~ http://mwww.who.int/wer/2012/wer8747.pdf

5.- Secretaria de Salud. Subsecretaria de Prevencion y Promocion de
la Salud. Direccion General de Epidemiologia. Manual de Procedi-
mientos Estandarizados para la Vigilancia Epidemioldgica de la In-
fluenza. 2012.



INFLUENZA A(H1N1)

AGENTE INFECCIOSO

Los virus de influenza, pertenecen a la familia de los Orthomyxoviridae;
de ellos, el tipo Mmas comun es el Ay se denominan de acuerdo con las
proteinas de superficie hemaglutinina (H, con 18 tipos) y neuraminidasa
(N, con 1 tipos), lo cual posibilita 144 diferentes combinaciones.
RESERVORIO

Los huéspedes naturales del virus son las aves y mamiferos como hu-
Manos y Porcinos.
DISTRIBUCION

El virus de la influenza AHINT se distribuye mundialmente y afecta a
personas de cualquier edad. En el hemisferio norte, la influenza se pre-
senta durante el invierno entre los meses de noviembre a abril, mientras
gue en el hemisferio sur de mayo a octubre. En paises cercanos al ecua-
dor, puede presentarse un patron bimodal o carecer de estacionalidad.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

El periodo de incubacion va de 1a 4 dias, mientras que el periodo de
contagiosidad comienza un dia antes del inicio de la sintomatologia y se
mantiene de uno a dos dias.
MECANISMO DE TRANSMISION

Se transmite persona a persona, mediante el contacto con gotas respi-
ratorias (fludge) al estornudar o toser o al tener contacto con superficies
contaminadas.
GRUPOS DE ALTO RIESCO

La poblacion con mayor riesgo de ser afectada por este virus son los
menores de dos anos y adultos mayores de 65, ademas de personas con
padecimientos cronicos cardiovasculares, pulmonares, diabéticos, pa-
cientes inmunosuprimidos y mujeres embarazadas.
CUADRO CLINICO

Los signosy sintomas se caracterizan por fiebre de inicio sUbito (>38°C),
cefalea, mialgias, tos, rinorrea, malestar general, hiporexia, mialgias, ar-
tralgias, odinofagia, pudiendo acompanarse de diarrea y vomito. La
complicacion mas comun, derivada de la infeccion por influenza AHINT
es la neumonia viral primaria o bacteriana secundaria.
DIAGNOSTICO

El diagnostico se confirma mediante RT-PCR, demostrando la presen-
cia de acidos nucleicos virales, asi como inmunofluorescencia indirecta
(IFl) para diferenciar de otros virus respiratorios.
TRATAMIENTO

El tratamiento antiviral reduce la intensidad de la sintomatologia, si su
administracion comienza dentro de las primeras 48 horas. El oseltamivir
y zanamivir, son los antivirales mas utilizados para el tratamiento de la
influenza AHINI. La dosis pediatrica recomendada de oseltamivir es de
3 mg/kg/dia, dividido en dos dosis, mientras que, para adultos, se reco-
miendan 75 mg cada 12 horas durante 5 dias. El uso de zanamivir, solo
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estd indicado en mayores de 7 anos, en dosis de 10 mg (2 inhalaciones).
PREVENCION Y CONTROL

1. Vacunacion: Considerada como la mejor manera de prevenir la en-
fermedad, ya que proporciona inmunidad previa a la exposicion al
virus y durante la temporada.

2. Evitar contacto con secreciones respiratorias: Lavarse las manos con
aguay jabon de manera frecuente, desinfectar objetos y superficies
posiblemente contaminadas, uso de cubrebocas. Utilizar pafiuelos
desechablesy cubrir nariz y boca con el codo al estornudar o toser.

3. Evitar contacto con personas enfermas: Evitar el contacto fisico con
la persona enferma (besos, saludos de mano).

REGLAMENTO SANITARIO INTERNACIONAL

El virus de la influenza AHINT, implica un riesgo internacional impor-
tante, debido a su facilidad de transmision persona a persona.
BIBLIOGRAFIA

1.- http://www.cdc.gov/flu/about/viruses/types.htm

2.-http://discovery.wisc.edu/media.acux/6ea3de71-5efc-4ef5-9883-
b4811229af31

3.-http://www.facmmed.unam.mx/deptos/microbiologia/virologia/in-
fluenza.html

4.~ Current for the 2012-2013 Influenza Season, CDC.

5.- Heymann D, Control of Communicable diseases Manual, 19 th edi-
tion 2008, WHO/APHA.
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INFLUENZA A (H7N9)

AGENTE INFECCIOSO

Virus de la Influenza A, familia Orthomyxoviridae.
RESERVORIO

El reservorio del virus es desconocido, pero se ha detectado en aves
silvestres y de corral.
DISTRIBUCION

La mayoria de las infecciones en humanos por el virus H7N9 ha ocu-
rrido después de un contacto con aves de corral; los virus H7N9 siguen
circulando en aves de corral en China. Algunos casos del virus H7N9 se
han reportado fuera de China continental pero la mayoria de estas infec-
ciones ocurrieron entre personas que viajaron a China continental antes
de enfermarse.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

Los datos actuales por A(H7N9) indican que el periodo de incubacion
oscila entre 2 y 8 dias, pudiendo llegar hasta los 5 dias. En China se regis-
traron casos poco comunes de propagacion limitada en seres humanos
con este virus pero no hay pruebas que demuestren la propagacion sos-
tenida entre personas del virus H7NO.
MECANISMO DE TRANSMISION

La transmision a los humanos se ha producido en contacto estrecho
con aves infectadas o entornos muy contaminados.
SUSCEPTIBILIDAD

Contacto estrecho con aves de corral enfermas o muertas y ademas,
entornos contaminados.
CUADRO CLINICO

Los sintomas iniciales son fiebre alta, generalmente de mas de 38°C,
y otros sintomas gripales. En algunos pacientes también se han descrito
manifestaciones tempranas tales como diarrea, vomitos, dolor abdomi-
nal, dolor toracico, y sangrado por la nariz y las encias. Una caracteristica
observada en muchos pacientes es la afectacion temprana de las vias res-
piratorias bajas. El distrés respiratorio, la ronquera y los crepitantes inspi-
ratorios son frecuentes. La produccion de esputo, a veces sanguinolento,
es variable. Las complicaciones incluyen neumonia, hipoxemia, disfun-
cion de multiples érganos y sobreinfecciones bacterianas y fungicas.
DIAGNOSTICO

La reaccion en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa en
tiempo real (rRT-PCR) es una prueba muy precisa y sensible para detectar
virus de la influenza.
TRATAMIENTO

La mayoria de los virus H7N9 que se han estudiado parecen ser sensi-
bles a los tres medicamentos antivirales: oseltamivir, zanamivir y perami-
vir (inhibidores de la neuraminidasa). Al igual que los virus de la influenza
estacional, los virus de la influenza aviar A (H7N9) son resistentes a los me-
dicamentos antivirales para la influenza conocidos como adamantanos.
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VACUNACION

Actualmente no hay una vacuna disponible al publico que brinde pro-
teccion contra la infeccion por el virus H7NO.
PREVENCION Y CONTROL

La OMS recomienda:

SITU

A viajeros que viajen a palses con brotes de gripe aviar conocidos
gue eviten, si es posible, las granjas de aves de corral, el contacto
con animales en los mercados de aves vivas, las zonas de entrada de
aves de corral o el contacto con superficies que parecen estar con-
taminadas con heces de aves de corral u otros animales.

Lavado de manos frecuentemente con agua y jabon, y seguir bue-
nas practicas de higiene alimentaria y seguridad alimentaria.
Seguir fortaleciendo la vigilancia de la influenza, incluida la vigilancia
de las infecciones respiratorias agudas graves y las enfermedades
similares a la influenza, y revise cuidadosamente cualquier patréon
inusual, asegure la notificacion de infecciones humanas en virtud
del RSI (2005) Acciones de preparacion para la salud.
ACION ACTUAL

Desde abril del 2013 hasta la fecha, un total de 1258 infecciones
humanas confirmadas por laboratorio con virus de Influenza aviar
A(H7N9) han sido notificadas a través del RSl y 346 defunciones, con
una tasa de letalidad de 27.50%.

La provincias que concentran la mayor parte de los casos en China
son: Zhejiang (N=290, 23.05%), Guangdong (n=252, 20.03%), y Jiangsu
(N=227,18.04%).

Casi un 35% de los casos se han producido desde octubre de 2016.
Durante la actual ola epidémica, la mediana de edad fue de 55 anos,
con mas hombres (68%) que las mujeres infectadas, lo cual es com-
parable con las olas anteriores.

La mayor proporciéon de personas es en las zonas rurales y los agri-
cultores se informo este invierno. En estos casos, la informacion dis-
ponible cuentan con el historial de exposiciéon, aves de corral vivas,
mercados de aves vivos de corral o aves de corral.

Se notificaron dos conglomerados de posible transmision de humano

a hu

Manao:

Conglomerado T

Un masculino de 40 anos de edad de la ciudad de Suzhou, provincia
de Jiangsu, quien inicié sintomas el 26 de enero de 2017 en Suzhou y
fue hospitalizado el 3 de febrero de 2017 en la ciudad de Lishui, pro-
vincia de Zhejiang. Tiene el antecedente de haber comprado un po-
llo vivo el 24 de enero en un mercado de aves de corral en la ciudad
de Suzhou. Este caso fue registrado en una notificacion anterior, por
lo que no se cuenta en los 35 casos de esta notificacion.

Un femenino de 63 anos, de la ciudad de Lishui, presentd sintomas
el 10 de febrero de 2017 y fue hospitalizada el 13 de febrero de 2017
por neumonia. Tiene antecedente de exposicion a aves de corral



domeésticas (agricultora por comercio), ademas de contacto con el
caso mencionado previamente, quien era su hijo.
Los 21 contactos de estos 2 casos se encuentran sanos y sin desarro-
llo de sintomas.

Conglomerado 2:
Un masculino de 29 afos de la ciudad de Hefei, provincia de Anhui,
inicid sintomas el 3 de febrero de 2017 y fue hospitalizado el 13 de
febrero de 2017 por neumonia grave. El ayudd a un familiar (granjero
de aves de corral) a atrapar aves de corral vivas el 30 y 31 de enero.
Una mujer de 62 anos de la ciudad de Hefei, fue admitida el 4 de febre-
ro, por presentar tos cronica, en el mismo hospital que el caso previo,
compartiendo la misma sala el 13 de febrero. Su condicion mejoro y
fue dada de alta del hospital el 14 de febrero, sin embargo regreso al
hospital el 15 de febrero tras presentar fiebre alta por la noche. Final-
mente falleci¢ el 16 de febrero de 2017. De acuerdo con la investigacion
de campo, varios pollos fueron criados en su patio trasero pero ella no
tuvo contacto con estos antes de que fuera admitida el 4 de febrero.
Un hombre de 58 afos de edad de la ciudad de Hefei, padre del
caso masculino de 29 afilos mencionado anteriormente. Inicié con
sintomas el 17 de febrero de 2017 y fue admitido el 19 de febrero de
2017 por neumonia. También ayudo al familiar antes mencionado a
atrapar aves de corral vivas el 31 de enero. Cuidoé de su hijo enfermo
entre el 4y el 13 de febrero.
Los 32 contactos de estos tres casos se encuentran sanosy sin desa-
rrollo de sintomas
La transmision terciaria aln no se ha observado, y la transmision de
humano a humano sostenida sigue siendo rara.
Los territorios que han notificado casos son China (1,232), Hong Kong
(18), Taiwan (5), Malasia (1) y Canada (2).
Los territorios que han notificado defunciones son China (338), Hong
Kong (4) y Taiwan (4).
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INFLUENZA A (H5N®6)

INTRODUCCION
Infeccion emergente por Influenza aviar atipica por virus A(H5N6), una
infeccion cruzada entre especies, con la capacidad de transmitirse de las
aves al humano causando manifestaciones clinicas severas. Fue reporta-
da por primera vez en China en mayo de 2014 y se considera un virus aviar
de alta patogenicidad.
AGENTE ETIOLOGICO
Virus de Influenza tipo A subtipo H5NG altamente patdgeno en aves.
RESERVORIO
Aves acuaticas silvestres y de corral.
MECANISMO DE TRANSMISION
Contacto con aves infectadas. Los casos humanos parecen ser aislados,
sin embargo, la enfermedad se encuentra diseminada en las aves de co-
rral, por lo que podrian esperarse casos humanos esporadicos o peque-
fos clusters de infeccion. No existe evidencia de transmision sostenida de
humano a humano.
PERIODO DE INCUBACION
Desconocido.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD
Desconocido.
SUSCEPTIBILIDAD
Personas en contacto con aves de corral o sus secreciones.
CUADRO CLINICO
Los signos y sintomas de las infecciones con influenza aviar de tipo A
pueden varias desde enfermedad tipo influenza (ETI) con fiebre, tos, do-
lor de garganta, mialgias y artralgias, hasta infeccion respiratoria aguda
grave (IRAG); aunque también se pueden asociar a una amplia gama de
manifestaciones, como conjuntivitis, o sindrome febril con sintomas gas-
trointestinales y/o neurologicos.
DIAGNOSTICO
La Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) es usualmente el estu-
dio molecular utilizado para el diagnostico definitivo.
TRATAMIENTO
Por tratarse de una enfermedad atipica nueva, el manejo aln no esta
bien establecido; sin embargo, al tratarse de una infeccién por virus de
Influenza, su tratamiento puede ser basado en el tratamiento general de
las demas enfermedades causadas por este mismo Vvirus:
Antiviral (Oseltamivir)
Manejo sintomatico y de soporte.
PREVENCION Y CONTROL
1.- Aplicar la vacuna contra la Influenza A (H5N6) a las aves de corral.
2.- Minimizar el contacto con aves de corral vivas, enfermas o incluso
muertas.
3.- Higiene de manos constante (con aguay jabon)y permanecer aleja-



dos de ambientes contaminados con secreciones de aves de corral.

4.- Consumir carne de aves de corral o productos derivados de ellas,
Unicamente si estan bien cocinados.
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ne. Vol. 5. Junio 2015. Pp. 434 — 437. Consulta el 14 de julio de 2015.
Disponible en <http:/Mww.sciencedirect.com/science/article/pii/
S2221169115000672>
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INFLUENZA AVIAR A(H7N3)

INTRODUCCION

La influenza aviar, causada por el virus de la influenza aviar tipo “A”",
puede afectar a varias especies avicolas para el consumo humano (pollos,
pavos, codornices, gallina de guinea, etc.), asi como a aves de compafia
y aves silvestres; algunas cepas pueden ocasionar altas tasas de morta-
lidad. El virus también se ha aislado en algunas especies de mamiferos,
incluidos los humanos, ratas y ratones, comadrejas y hurones, cerdos, ga-
tos, tigresy perros.

Los virus de la influenza aviar no son nuevos. En la literatura, se descri-
ben focos histéricos de influenza aviar en aves domeésticas. Las cepas de
virus de la influenza aviar suelen clasificarse en dos categorias: influenza
aviar poco patdégena, que por lo general produce pocos signos clinicos o
ninguno en las aves; e influenza aviar altamente patdégena, que produce
signos clinicos graves y/o alta mortalidad entre las aves.

AGENTE ETIOLOGICO

La gripe aviar (GA), esta causada por virus especificos de la gripe del
grupo “A" que son miembros de la familia Orthomyxoviridae y pertene-
cen al género influenza virus “A”. Existen tres tipos de gripe A, By C; aun-
gue solamente se infectan aves por los virus influenza del tipo A.
MECANISMO DE TRANSMISION

Los virus de la influenza aviar por lo general son propios de determi-
nadas especies, en raras ocasiones han infectando al hombre. La trans-
mision a los humanos se ha producido en contacto estrecho con aves
infectadas o entornos muy contaminados.

PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion en promedio suele ser de 3 dias, con un ran-
go de 24 horas a7 dias.
CUADRO CLINICO

Incluyen depresion, inapetencia, disminucion en la produccion de
huevos, inflamacion facial, crestas y barbillas con coloracion azul e hin-
chadas, hemorragias en forma de puntos rojos en las mucosas y en casos
Mas graves signos respiratorios, diarrea, incoordinacion y muerte subita.
DIAGNOSTICO

Las pruebas oficiales de diagnodstico son:

Inhibicion de la hemoaglutinacion.
Inmunodifusion en gel agar.
Aislamiento Viral en embrion de pollo con prueba de patogenicidad.
RT-PCR (transcriptasa reversa- reaccion en cadena de la polimerasa).
TRATAMIENTO
No existe tratamiento para gripe aviar.
PREVENCION Y CONTROL

Las medidas zoosanitarias de aplicacion urgente y coordinada, para el
diagndstico, prevencion, control y erradicacion de la Influenza Aviar Tipo
A, subtipo H7N3, seran:



La educacion zoosanitaria en materia de influenza aviar, para avicul-
tores y personas relacionadas con la actividad avicola.
El control de la movilizacion de aves sus productos y subproductos,
asi como de otros animales que puedan representar un riesgo para
la avicultura.
El establecimiento de cordones zoosanitarios.
La retencion y disposicion de aves, sus productos y subproductos, asi
como de productos bioldgicos, quimicos, farmacéuticos y alimenti-
Cios, para uso en aves 0 CoONsuMmo por éstas, que puedan ocasionar
un brote de influenza aviar.
La cuarentena, aislamientoy el diagnostico e identificacion del virus
de influenza aviar.
Las practicas de saneamiento, desinfeccion, desinfestacion, esterili-
zacion, uso de germicidas y plaguicidas en animales, locales y trans-
portes, para evitar la transmision de la Influenza Aviar Tipo A, subti-
po H7N3.
El sacrificio de las aves enfermas o expuestas a la influenza aviar en
los términos que fije SENASICA.
La inmunizacidon, previa autorizacion expresa del SENASICA, para
proteger y evitar la diseminacion de la enfermedad.
La vigilancia e investigacion epidemioldgicas.
BIBLIOGRAFIA

1.- Organizacion de las Naciones Unidad para la Agricultura y la Ali-
mentacion, Oficina Regional para América y el Caribe. Guia para la
prevenciony el control de la gripe aviar en la avicultura de pequeha
escala en América Latina y el Caribe, 2006. Disponible en : http://
www.fao.org/docs/eims/upload//241498/ai308es.00.pdf

2.-DiarioOficialdelaFederacion, México2013. Disponibleen: http:/Awvww.
dof.gob.mx/nota_detalle.php?codigo=5288827&fecha=25/02/2013

3.- Organizacion Mundial de Sanidad Animal. Gripe Aviar, 2007. Dispo-
nible en : http:/Mwww.oie.int/fileadmin/Home/esp/Animal_Health_
in_the_World/docs/pdf/2114_Cripe_aviar_2007.pdf

4 - Secretaria de Agricultura, Ganaderia, Desarrollo Rural, Pesca y Ali-
mentacion. Situacion actual de la influenza aviar H7N3 y experien-
cias. México, 2014. Disponible en: file:///C:/Users/visita/Downloads/
INFLUENZA_AVIAR_JURIQUILLA pdf

5.- Secretaria de Agricultura, Ganaderia, Desarrollo Rural, Pesca y Ali-
mentacion. Programa temporal para el control y erradicacion del
virus de influenza de alta patogenicidad, tipo A subtipo H7N3. Mé-
xico, 2014. Disponible en: file:///C:/Users/visita/Downloads/INFLUEN-
ZA_AVIAR_JURIQUILLA pdf

6.- Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad Agroalimenta-
ria. Influenza aviar. México, 2012. Disponible en: http://www.senasica.
gob.mx/?id=5368
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INFLUENZA AVIAR A(H7N3)

INTRODUCCION
Los virus de la influenza que normalmente circulan entre los cerdos
son denominados “variantes del virus” cuando son detectados en seres
humanos. Las variantes del virus de la influenza AH3N2 (también deno-
minada virus “H3N2Vv") con el gen matriz (M) del virus HINTde la pandemia
de 2009 se detectaron por primera vez en julio de 2011. Las infecciones
con H3N2v se han asociado principalmente a una exposicion prolongada
a los cerdos en ferias
AGENTE ETIOLOGICO
Elvirus (H3N2v) presenta el gen M identificado con el virus pandémico
HINTpdmO9. Este gen aumenta la transmisibilidad entre humanos, com-
parado con otras variantes de la influenza.
MECANISMO DE TRANSMICION
Las infecciones ocurren en humanos cuando estos entran en contacto
con cerdos infectados (granjas e industrias porcinas), quienes al toser o
estornudar expelen el virus en gotas que se depositaran en la boca o nariz
del huésped o son inhaladas. Transmision persona a persona; Contacto
con gotitas de flugge (al toser o estornudar) o con superficies y materiales
contaminados; incluyendo las manos vy los juguetes
PERIODO DE INCUBACION
El periodo de incubacion en promedio suele ser de 3 dias, con un ran-
go de 24 horas a 7 dias.
CUADRO CLINICO
Similares a los de los virus de influenza estacional sin complicaciones,
entre ellos, fiebre mayor 38° C, tos, faringitis, rinorrea, mialgias y cefalea,
nausea, vomito y diarrea.
DIAGNOSTICO
Las pruebas oficiales de diagndstico son:
Anticuerpos por fluorescencia directa en muestra respiratoria.
rRT-PCR (transcriptasa reversa- reaccion en cadena de la polimerasa).
TRATAMIENTO
Tratamiento con antivirales (inhibidores de la neuraminidasa) oselta-
mivir y zanamivir. El tratamiento con olsentamivir a dosis pediatricas se
recomienda a 3 mg/kg/dia divido en 2 tomas, mientras para un adulto la
dosis es de 75 mg/kg 2 veces al dia, La duracion recomendada del trata-
miento antiviral es de 5 dias. Mientras que el zanamivir se administra 10
Mg (2 inhalaciones) dos veces al dia en mayores de 7 afnos, ya que no esta
aprobado el uso para menores de esta edad. Se puede considerar para
tratamientos mas prolongados para pacientes que contindan gravemen-
te enfermos luego de 5 dias de tratamiento.
PREVENCION Y CONTROL
Las medidas para prevenir la diseminacion de los virus de la influenza
entre personas:
Tratar de evitar el contacto cercano con personas enfermas.



Cubrirse la nariz y la boca con un panuelo al toser o estornudar.
(arroje el pahuelo a la basura luego de utilizarlo).

Lavar las manos frecuentemente con agua y jabon, especialmente
después de estornudar o toser. Si no hay agua y jabon disponible, se
puede usar desinfectante para manos a base de alcohol.

Evite tocarse los 0jos, la nariz o la boca. Los gérmenes se diseminan
de esta manera.

Si estd enfermo, quédese en casa y no asista a la escuela o el trabajo
hasta que ya no esté enfermo.

Medidas para prevenir la diseminacion de los virus de la influenza en-

tre personasy cerdos.

- No ingerir alimentos ni bebidas en areas donde haya cerdos. No
coma, no beba ni lleve nada a su boca en adreas donde haya cerdos.
No lleve juguetes, chupetes, tazas, biberones, carritos o elementos
similares a areas donde haya cerdos.

Lave sus manos varias veces al dia con agua y jabon antes de des-
pués de tener contacto con los cerdos. Si no se dispone de agua y
jabdn utilice un desinfectante para manos a base de alcohol
Evite el contacto directo con cerdos que parezcan o actlen como si
estuviesen enfermos
Reduzca el contacto con cerdos en corrales y ambitos de produc-
cion porcina.
Evite el contacto con cerdos si tiene sintomas similares a los de la
influenza. Espere 7 dias después de la aparicion de los sintomas o
hasta 24 hrs después de la desaparicion de la fiebre sin haber utili-
zado medicamentos antifebriles.

BIBLIOGRAFIA

1.- Variante del virus de la influenza A (H3N2), 2015. Disponible en: http://
espanol.cdc.gov/enes/flu/swineflu/h3n2v-cases

2.- Informacion provisional para médicos clinicos sobre infecciones en
seres humanos con el virus H3N2v. CDC 2014 Disponible en: http:/
espanol.cdc.gov/enes/flu/swineflu/h3n2v-clinician.htm

3.- Aviso epidemioldgico variante de Influenza A (H3N2v), México 2012.
Disponible en: http:/Mww.epidemiologia.salud.gob.mx/doctos/aler-
tas/2012/Aviso-Influenza-H3N2v-CoNaVE-230812.pdf
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INFLUENZA AVIAR A(H7N4)

AGENTE ETIOLOGICO
Virus de la Influenza A, familia Orthomyxoviridae
ANTECEDENTES
En noviembre de 1997, se produjo un brote de influenza aviar altamen-
te patégena cerca de la ciudad de Tamworth, en el norte de Nueva Gales
del Sur, Australia. Los virus aislados de pollos en dos granjas comerciales
se identificaron como virus H7N4, los cuales presentaron la secuencia de
aminoacidos RKRKRG en el sitio de corte de la proteina hemaglutinina.
RESERVORIO
El reservorio del virus es desconocido, pero se ha detectado en aves de
corral.
PERIODO DE INCUBACION
Se desconoce, pero los virus de influenza A(H7) tienen un periodo de
incubacion que oscila entre 2y 8 dias.
MECANISMO DE TRANSMISION
Se ha observado transmision de este tipo de influenza entre aves de
corral por exposicion a secreciones y heces. La transmision de influenza
de aves a los humanos se documento por primera vez el 25 de diciembre
de 2017 en Liyang en Changzhu en China, con la presencia de un caso.
CUADRO CLINICO
Los signos clinicos en aves son diarrea, dificultad respiratoria y cianosis;
documentada letalidad masiva y rapida de hasta el 50 % en dos dias en
algunas granjas de aves.
DIAGNOSTICO
La reaccion en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa en
tiempo real (rRT-PCR) es una prueba muy precisa y sensible para detectar
virus de la influenza.
TRATAMIENTO
La mayoria de los virus A (H7) que se han estudiado parecen ser sensi-
bles a los tres medicamentos antivirales: oseltamivir, zanamivir y perami-
vir (inhibidores de la neuraminidasa).
VACUNACION
Actualmente no hay una vacuna disponible al publico que brinde pro-
teccion contra la infeccion por el virus H7N4.
PREVENCION Y CONTROL
El Centro de Proteccion para la Salud del Departamento de Salud de
Chinay la OMS recomiendan:
- La educacion zoosanitaria en materia de influenza aviar, para avicul-
tores y personas relacionadas con la actividad avicola
A viajeros que viajen a la parte continental u otras areas afectadas
con brotes de gripe aviar conocidos que eviten visitar, las granjas de
aves de corral, el contacto con animales en los mercados de aves
vivas, las zonas de entrada de aves de corral o el contacto con super-
ficies que parecen estar contaminadas con heces de aves de corral



u otros animales.
Evitar comprar aves de corral Vivas o recién sacrificadas.
Lavado de manos frecuentemente con agua y jabon, y seguir bue-
nas practicas de higiene alimentaria y seguridad alimentaria.
Sequir fortaleciendo la vigilancia de la influenza, incluida la vigilancia
de las infecciones respiratorias agudas graves y las enfermedades
similares a la influenza, y revise cuidadosamente cualquier patrén
inusual, asegure la notificacion de infecciones humanas en virtud
del RSI (2005) Acciones de preparacion para la salud.
BIBLIOGRAFIA

1.- http://Mww.bioone.org/doi/abs/10.1637/0005-2086-47.53.806

2. -http://www.scielo.org.mx/scielo.php?pid=5S0036-
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INFECCION POR VIRUS DENGUE

AGENTE ETIOLOGICO

El virus del dengue (DENV) es un arbovirus del género Flavivirus de la
familia Flaviviridae. Posee cuatro serotipos inmunoldgicos: DEN-1, DEN-2,
DEN-3y DEN-4 causante del dengue.
DISTRIBUCION

El dengue es una enfermedad virica transmitida por mosquitos que
se ha propagado rapidamente en todas las regiones de la OMS en los
dltimos afos. La enfermedad esta muy extendida en los tréopicos, con va-
riaciones locales en el riesgo que dependen en gran medida de las preci-
pitaciones, la temperatura y la urbanizacion rapida sin planificar.
El dengue grave (conocido anteriormente como dengue hemorragico)
afecta a la mayor parte de los paises de Asia y América Latina y se ha con-
vertido en una de las causas principales de hospitalizacion y muerte en
los ninos de dichas regiones.
En México ocurre en 30 entidades federativas, excepto en Ciudad de Mé-
xico y Tlaxcala.
RESERVORIO

Los hospederos principales son los vertebrados como los monos y hu-
manos.
VECTOR

Mosquitos hembras del género Aedes aegypti y Aedes albopictus.
MODO DE TRANSMISION

Elvirus se transmite a los seres humanos por la picadura de mosquitos
hembra infectadas. Las personas infectadas sintomaticas y asintomaticas
son los portadores y multiplicadores principales del virus, y los mosquitos
se infectan al picarlas.
PERIODO DE INCUBACION

Entre 4 a 12 dias.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Tras la aparicion de los primeros sintomas, las personas infectadas con
el virus pueden transmitir la infeccion desde poco antes del periodo febril
hasta el final del mismo (durante 3 o 5 dias; 12 dias como maximo) a los
mosquitos Aedes. El mosquito se vuelve infectante entre 4y 10 dias des-
pués de alimentarse con sangre virémica y lo sigue siendo el resto de su
vida (uno a dos meses).
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

La susceptibilidad parece ser universal en los seres humanos. El infec-
tarse con un determinado serotipo brinda inmunidad homologa de larga
duracion; en cambio, solo protege a corto plazo contra otros serotipos y
en ocasiones esta circulacion de anticuerpos heterdlogos contra el den-
gue pueden manifestarse como un cuadro de dengue grave.
CUADRO CLINICO

El dengue es una enfermedad de tipo gripal que afecta a bebés, nifos
pequenos y adultos, pero raras veces resulta mortal.



Se debe sospechar que una persona padece dengue cuando una fie-
bre elevada (40 °C) se acompana de dos de los sintomas siguientes: do-
lor de cabeza muy intenso, dolor detras de los globos oculares, dolores
musculares y articulares, nauseas, vomitos, agrandamiento de ganglios
linfaticos o salpullido.

Fase

Fase

Fase

febril

Duracion: variable de 2 a 4 dfas.

Signos y sintomas: Enrojecimiento facial, eritema, dolor corporal ge-
neralizado, mialgias, artralgias, cefalea y dolor retro ocular. La fiebre
puede ser alta y repentina (bifasica). Otros sintomas se pueden pre-
sentar como odinofagia, hiperemia en faringe y conjuntivas, ano-
rexia, nauseas y vomitos. Todos son transitorios, la caida de fiebre
se asocia al momento en que el paciente puede entrar a la proxima
fase.

critica

Duracion: inicia cuando la temperatura desciende, esto coincide
con extravasacion de plasma y la manifestacion mas grave es cho-
que (dura de 24 a 48 hrs).

Examen fisico: Hemorragias (epistaxis, gingivorragia, metrorragia o
hipermenorrea, hematemesisy melena) y extravasacion de liquidos.
El derrame pleural y la ascitis pueden ser clinicamente indetecta-
bles en funcion del grado de perdida de plasma y de volumen de
liquidos administrados.

de recuperacion

Duracion: el paciente se recupera y se produce realbsorcion gradual
del liquido extravasado.

Signos y sintomas: Mejora del estado general y de los sintomas gas-
trointestinales, estabilizacion del estado hemodindmico e incre-
mento de diuresis.

La clasificacion de la OMS establece dos formas de la enfermedad:
Dengue y Dengue grave. Asi mismo también se establecen los signos de
alarma clinicos los cuales son:

1.-

2.-
3.-
4 -
5.-
6.-

/.-

Dolor abdominal intenso

Sangrado de mucosas

Acumulacion de liquidos

Vomitos persistentes

Alteracion de estados de conciencia

Hepatomegalia

Por laboratorio: aumento progresivo del hematocrito

Dengue sin signos de alarma: En adultos el cuadro clinico pude ser
muy florido y tipico.

Enlos ninos pueden presentarse pocos sintomasy la enfermedad pue-
de manifestarse como un sindrome febril inespecifico. La presencia de
otros casos confirmados en el medio al cual pertenece el nifio es deter-
minante para sospechar diagnostico clinico.

Dengue grave: El dengue grave es una complicacion potencialmen-
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te mortal porque cursa con extravasacion de plasma, acumulacion de
liquidos, dificultad respiratoria, hemorragias graves o falla organica. Los
signos que advierten de esta complicacion se presentan entre 3y 7 dias
después de los primeros sintomas y se acompafan de un descenso de la
temperatura corporal (menos de 38 °C) y son los siguientes: dolor abdo-
minal intenso, vomitos persistentes, respiracion acelerada, hemorragias
de las encias, fatiga, inquietud y presencia de sangre en el vomito. Las
siguientes 24 a 48 horas de la etapa critica pueden ser letales; hay que
brindar atencion médica para evitar otras complicaciones y disminuir el
riesgo de muerte.
GRUPOS DE ALTO RIESGCGO
Puede afectar a mujeresy hombres de todas las edades.
LABORATORIO
En los primeros cinco dias tras el establecimiento del cuadro clinico
(fase aguda, periodo virémico) se puede lograr la deteccion del RNA viral
a partir de suero y mediante técnicas moleculares (RT-PCR); ELISA para
detectar anticuerpos especificos IgG (0-3 dias de iniciado el cuadro clini-
co) o IgM (4-5dia de iniciado el cuadro clinico) contra Dengue en el suero,
para determinar si se trata de una infeccién primaria o secundaria. Una
muestra negativa a las 3 pruebas previas se considera negativa a dengue
y se continuda con el diagnostico diferencial.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Enfermedades febriles exantematicas, leptospirosis, rickettsiosis, han-
tavirus, chikungunya, zika y fiebre amarilla.
TRATAMIENTO
No hay tratamiento especifico para el dengue.
Paso 1.
Historia clinica, que incluye sintomas, antecedentes epidemiologi-
cos, familiares y personales.
Examen fisico completo, que incluya un examen neuroldgico.
Investigacion, con pruebas de laboratorio corrientes y especificas
para dengue (RT-PCR, NS1, IgG/IgM, segun disponibilidad) en el mo-
mento preciso de la enfermedad en que debe tomarse cada mues-
tra, asi como otras pruebas para descartar otras enfermedades vira-
les o bacterianas. Tales pruebas no son indispensables para iniciar el
manejo del paciente.
Paso 2. Diagnostico, evaluacion y clasificacion de la fase de la enfermedad.
Paso 3. Decision del tratamiento. Segun las manifestaciones y otras cir-
cunstancias, los pacientes pueden:
Tratamiento ambulatorio (grupo A);
Remision para observacion y tratamiento oral o intravenoso a las
unidades de dengue (grupo B1: estimular ingestion de liquidos via
oral. Si el paciente se encuentra deshidratada terapia con liquidos
intravenosos segun la formula de Holliday y Seagar, con solucion sa-
lina al 0.9% o lactato Ringer con o sin dextrosa al 2% en fase de man-
tenimiento y reiniciar via oral tan pronto como sea posible.



Remision para tratamiento intravenoso a las unidades de dengue o
a hospitales de segundo nivel (grupo B2: administracion de liquidos
soluciones cristaloides 10ml/kg en la primera hora, o solucién salina
normal al 0.9% o lactato de Ringer, vigilancia de signos vitales espe-
cialmente TA, Evaluacion de diuresis cada hora si no existe mejoria
clinicay la diuresis es menor de Tml/kg por hora repetir la carga una
o dos veces mas, si la diuresis es de Tml/kg o mayor por hora reducir
el goteo a 5-7ml/kg/hora y continuar por 4-6 horas y continuar redu-
ciendolo progresivamente, si no hay mejoria después de tres cargas
manejar el caso como si fuera un choque).

Tratamiento de urgencia en el lugar de diagndstico o durante el
traslado y derivacion urgente a hospitales mas complejos (grupo C:
manejo de paciente en estado de choque).

MANEJO INTEGRADO DE VECTORES (MIV)

Las estrategias de prevencion y control de la enfermedad DENYV deben
incluir la promociéon del uso de repelente de insectos y las intervencio-
nes para reducir la abundancia de vectores potenciales de mosquitos. Un
control efectivo y operativo del vector transmisor de zika y chikungunya,
brinda las bases técnicasy operacionales para una preparacion adecuada
frente al virus Dengue, debido a que estos virus pueden ser transmitidos
por el mismo mosquito, el Aedes. Por ello, se recomienda utilizar e in-
tensificar las acciones para la vigilancia y control vectorial desarrolladas
para el zika y chikungunya en el componente de manejo integrado de
vectores.

MEDIDAS DE CONTROL PERSONAL
No existe ninguna vacuna para prevenir la fiebre del dengue, es por
ello que se recomienda extremar las medidas de proteccion personal que
disminuyan el contacto con el vector, tales como:
- Bano diario y cambio de ropa.
Vestir ropa que disminuya la exposicion del cuerpo a los piquetes de
mosquitos (camisetas de manga larga y pantalones).
Instalar y usar pabellon (mosquiteros) a la hora de dormir.
Usar repelente contra mosquitos.
Instalar mosquiteros en puertas y ventanas.
Acudir al servicio médico mas cercano, en caso de presentar fiebre
sUbita mayor a 38° C.
- Mantener su casa limpia y libre de criaderos de mosquitos.
BIBLIOGRAFIA
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prevenciony control de las enfermedades transmitidas por vectores.
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interior/vectores/dengue/medidas_proteccion_personal.ntml
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INFECCION POR VIRUS DENGUE

AGENTE ETIOLOGICO

Virus Zika (ZIKV). Es un arbovirus que pertenece a la familia Flaviviridae
y género Flavivirus. RNA de cadena sencilla de sentido positivo.
DISTRIBUCION

Aislado en un Mono Rhetsus en 1947 en el Bosque Zika en Uganda,
con distribucion endémica en paises de Africa como Uganda, Tanzania,
Egipto, Republica Centroafricana, Sierra Leona y Gabon, y Sureste de Asia
como Malasia, Filipinas, Tailandia e Indonesia. En 2007 se documento por
la primera vez un brote fuera de Africa y Asia en la Isla Yap en los Estados
Federados de Micronesia.
RESERVORIO

Los hospederos principales son los vertebrados como los Monos y Hu-
mManos.
MODO DE TRANSMISION

Se transmite por vector principalmente por un nimero de especies en
el género Aedes como: Aedes aegypti, Aedes africanus, Aedes apicoar-
genteus, Aedes furcifer, Aedes luteocephalus y Aedes vitattus.
PERIODO DE INCUBACION

Entre 3a 12 dias.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

La transmision se produce a traves de la picadura del vector. Sin em-
bargo, en abril 2011 hay un caso de transmision de humano a humano, el
cual se cree fue transmitido por saliva, o transmision sexual.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Todos los individuos no infectados previamente con el ZIKV estan en
riesgo de adquirir la infeccion y desarrollar la enfermedad.
CUADRO CLINICO

La enfermedad es similar a la fiebre del dengue y es generalmente
leve y auto limitada; de 4 a 7 dias de duracion. Los sintomas de la infec-
cion ZIKV pueden incluir fiebre, dolor de cabeza, conjuntivitis, exantema,
mialgia y artralgia. Otros sintomas menos comunes reportados incluyen:
anorexia, diarrea, estrefimiento, dolor abdominal y mareos. Las com-
plicaciones (neuroldgicas, autoinmunes) son poco frecuentes, y se han
identificado solo en la epidemia de la Polinesia Francesa.
CRUPOS DE ALTO RIESCO

Puede afectar a mujeres y hombres de todas las edades.
LABORATORIO

En los primeros cinco dias tras el establecimiento del cuadro clinico (fase
aguda, periodo viremico) se puede lograr la deteccion del RNA viral a partir
de sueroy mediante técnicas moleculares (RT-PCR tiempo real); ELISA para
detectar anticuerpos especificos IgM contra ZIKV en el suero. La deteccion
por PCR para dengue como principal diagnoéstico diferencial deberia ser
negativa. También podria utilizarse un ensayo genérico frente a flavivirus,
seguido de secuenciacion genética para establecer la etiologia especifica.
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TRATAMIENTO

No existe tratamiento farmacoloégico antiviral especifico, ni una vacuna
comercialmente disponible. Se recomienda el tratamiento sintomatico.
La atencion hospitalaria esta indicado en enfermedades graves o si se
presentan complicaciones.

No se aconseja el uso de aspirina debido al riesgo de sangrado vy el
riesgo de desarrollar sindrome de Reye en nifilos menores de 12 anos de
edad.

Se debe aconsejar a los pacientes ingerir abundantes cantidades de
liquidos para reponer la deplecion por sudoracion, vomitos y otras pérdi-
das insensibles.

MANEJO INTEGRADO DE VECTORES (MIV)

Son parecidas a las del dengue; las estrategias de prevencion y control
de la enfermedad ZIKV deben incluir la promocion del uso de repelen-
te de insectos y las intervenciones para reducir la abundancia de vecto-
res potenciales de mosquitos. Un control efectivo y operativo del vector
transmisor de dengue y chikungunya, brinda las bases técnicas y ope-
racionales para una preparacion adecuada frente al virus Zika, debido a
gue estos virus pueden ser transmitidos por el mismo mosquito, el Aedes.
Por ello, se recomienda utilizar e intensificar las acciones para la vigilancia
y control vectorial desarrolladas para el dengue y chikungunya en el com-
ponente de manejo integrado de vectores.

MEDIDAS DE CONTROL PERSONAL

Se reiteran a continuacion las siguientes medidas para reducir al mini-
mo el contacto del vector con los pacientes:

- El paciente debe descansar bajo mosquiteros, ya sea impregnados

con insecticida o no.
El paciente, asi como otros miembros del hogar, deberan usar ropa
gue cubra las extremidades.
Los repelentes que contienen Icaridina (DEET o IR3535) se pueden
aplicar a la piel expuesta o la ropa de vestir y debe usarse de confor-
midad estricta con las instrucciones de la etiqueta del producto.
Emplear alambre-malla en puertas y ventanas.

IMPLICACIONES CON EL RSI- 2005

La sospecha de transmision autdctona en las Américas debe reportar-
se al RSI, ya que tendria un serio impacto sobre la salud publica debido a
su potencial para causar una epidemia en una poblacidon inmunolégica-
mente virgen.
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INFECCION POR VIRUS CHIKUNGUNYA

AGENTE ETIOLOGICO

Virus chikungunya (CHIKV). Es un virus ARN que pertenece al género
Alfavirus de la familia Togaviridae.

DISTRIBUCION

Desde el ano 2004, ha provocado epidemias sostenidas de magnitud
sin precedentes en Asia y Africa, Islas del Océano Indico e Italia. Debido a
la amplia distribucion de los vectores en las Américas, toda la Regidn es
susceptible a la invasion y la diseminacion del virus.

RESERVORIO

Los humanos son el reservorio principal del CHIKV durante los perio-
dos epidémicos. En los periodos interepidémicos, diversos vertebrados
han sido implicados como reservorios potenciales, incluyendo primates
no humanos, roedores, aves y algunos mamiferos pequenos.

MODO DE TRANSMISION

Existen dos vectores principales: Aedes aegypti y Ae. Albopictus. Am-
bas especies estan ampliamente distribuidas en los tréopicos y Ae. Albo-
pictus también esta presente en latitudes mas templadas.

PERIODO D EINCUBACION

De tres a siete dias (1-12 dias), posterior a la picadura por un mosquito

infectado.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

No se transmite de persona a persona.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Todos los individuos no infectados previamente con el CHIKV estan en
riesgo de adquirir la infeccion y desarrollar la enfermedad. Se cree que
una vez expuestos al CHIKV, los individuos desarrollan inmunidad prolon-
gada que los protege contra la infeccion.

CUADRO CLINICO

Enfermedad aguda (3-10 dias): inicio subito de fiebre alta (> 39°C) y
dolor articular severo. Cefalea, dolor de espalda difuso, mialgias, nauseas,
vomitos, poliartritis, rash y conjuntivitis.

Enfermedad subaguda: mejoria del estado general y del dolor arti-
cular. Posteriormente se pueden presentar sintomas reumaticos como
poliartritis distal, exacerbacion del dolor en articulaciones y huesos pre-
viamente lesionados, asi como tenosinovitis hipertrofica subaguda en
mufecas vy tobillos. Sindrome de Raynaud, sintomas depresivos, fatiga
general y debilidad.

E. cronica: Persistencia de sintomas por mas de tres meses. Algunos
pacientes desarrollan artropatia/artritis destructiva, fatiga y depresion.

Manifestaciones atipicas: meningoencefalitis, encefalopatia, convul-
siones, neuritis Optica, Ulceras intertriginosas, insuficiencia renal aguda,
neumonia, insuficiencia respiratoria, hepatitis, pancreatitis, etc.

GRUPOS DE ALTO RIESCO
Puede afectar a mujeresy hombres de todas las edades. Sin embargo,



los neonatos y adultos mayores son mas propensos a desarrollar formas
graves.
LABORATORIO

Aislamiento viral, reaccion en cadena de las polimerasas con transcrip-
tasa reversa (RT-PCR) y serologia.
TRATAMIENTO

No existe tratamiento farmacoldgico antiviral especifico, ni unavacuna
comercialmente disponible. Se recomienda el tratamiento sintomatico.
MEDIDAS DE CONTROL

Reduccion del contacto humano-vector.
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

Aun cuando el virus no se transmite de persona a persona, debe repor-
tarse al Reglamento Sanitario Internacional (RSI) ya que cumple con los
criterios establecidos en el Anexo 2:

- Se trata de un virus nuevo, con capacidad de propagacion de la en-
fermedad desde y hacia otros paises, esto debido a que es una en-
fermedad transmitida por vector.

Los vectores estan distribuidos en la regiéon de los trépicos y zonas

mas templadas.

Otro factor es la movilidad de las personas entre los paises, siendo

éstas el reservorio principal durante los periodos epidémicos.
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FIEBRE AMARILLA

INTRODUCCION

La fiebre amarilla es una enfermedad virica aguda, hemorragica, trans-
mitida por mosquitos infectados y que es endémica en las regiones tropi-
cales y subtropicales de América del Sur y Africa Subsahariana. La enfer-
medad varia en severidad, de una enfermedad febril autolimitada a una
enfermedad hepatica grave con hemorragias. Se le denomina “amarilla”
por la ictericia que presentan algunos pacientes.

AGENTE ETIOLOGICO
Virus de la Fiebre Amarilla.

Es un arbovirus de ARN que pertenece a la familia Flaviviridae y al gé-
nero Flavivirus. Se relaciona con el del Nilo Occidental, Encefalitis de San
Luis, y el virus de la Encefalitis Japonesa.

RESERVORIOS Y VECTORES
Reservorios: Monos de la familia Cebidae, especies Alouatta (monos aulla-
dores), Ateles (Monos arafa), Cebus, Aotes y Callithrix.
Vectores: Ciclo selvatico: Haemagogus spp. y Sabethes spp.
Ciclo urbano: Aedes aegypti.
MECANISMO DE TRANSMISION

Se transmite a las personas principalmente a través de la picadura de
mosquitos de las especies Aedes o Haemagogus infectados. Los mosqui-
tos adquieren el virus al alimentarse de primates infectados y luego se
puede transmitir el virus a otros primates (humanos o no humanos). El
virus de la fiebre amarilla tiene tres ciclos de transmision:

Selvatica: En las selvas tropicales lluviosas la fiebre amarilla afecta a
los monos, que son infectados por los mosquitos salvajes. Los mo-
nos transmiten el virus a otros mosquitos que se alimentan de su
sangre, y los mosquitos infectados pueden picar a las personas que
entran a la selva, produciendo casos ocasionales.
Intermedia: En las zonas humedas o semihUmedas de Africa los
mosquitos semidomeésticos (que se crian en la selva y cerca de las
casas) infectan tanto a los monos como al hombre.
Urbana: Cuando las personas infectadas introducen el virus en zo-
nas con gran densidad de poblacion, gran numero de mosquitos
Aedesy de personas no inmunes, los mosquitos infectados transmi-
ten el virus de una persona a otra.
PERIODO DE INCUBACION
El periodo de incubacion en el humano oscila entre tres a seis dias.
El periodo de incubacion en el vector es de nueve a 12 dias.
PERIODO DE TRANSMISION

La sangre de los enfermos es infecciosa para los mosquitos desde 24 a
48 horas antes, hasta tres a cinco dias después del inicio de la enferme-
dad. El mosquito infectado puede transmitir el virus de por vida (tres a
cuatro meses).



ETIOLOGIA Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Se encuentra en las regiones tropicales y subtropicales de Centro y
Sudamérica, y Africa subsahariana. Hay 47 paises endémicos en Africa y
América Latina con un total de 900 millones de habitantes en riesgo. En
Africa hay 34 paises en riesgo y 13 paises latinoamericanos, entre los que
destacan: Bolivia, Brasil, Colombia, Ecuador y Peru. Las temporadas con
un mayor incremento de la transmision son en Ameérica del Sur de enero
a mayo y en Africa de julio a octubre.
CUADRO CLINICO

Se puede presentar en tres etapas:

1.- Periodo de infeccion: comienzo repentino de fiebre elevada (mayor
a 39°C), escalofrios, cefalea, nausea, mareo, malestar general y dolor
muscular.

2.- Periodo de remision: los sintomas desaparecen en tres a cuatro dias
y el estado general del paciente mejora; en la forma leve de la enfer-
medad, se inicia la fase de recuperacion.

3.- Periodo de intoxicacion: el 15% de los pacientes entran a las 24 ho-
ras de la remision inicial en una segunda fase, mas toxica. Vuelve la
fiebre elevada y se ven afectados diferentes sistemas organicos. El
paciente se vuelve ictérico rapidamente y presenta dolor abdomi-
nal con vomitos. Puede haber hemorragias orales, nasales, oculares
0 gastricas, con sangre en los vomitos o las heces. La funcion renal
se deteriora. La mitad de los pacientes que entran en la fase toxica
mueren en un plazo de 10 a 14 dias.

DIAGNOSTICO
Aislamiento viral o RT-PCR, para diagnostico viral.
Determinacion de IgM o determinacion de IgG (seroconversion),
usando generalmente MAC-ELISA, inhibicion de la hemaglutina-
cion, neutralizacion o fijacion de complemento.
Diagnostico histopatologico o inmunohistoquimico en tejidos.
FACTORES DE VIRULENCIA

La proteina de envoltura es responsable de la entrada celular y fusion

de la membrana.

La proteina NS4B se asocia a la membrana del reticulo endoplasmico

e inhibe la via de sefalizacion del interferon.
NS5 es esencial para la sintesis de RNA viral.
37 -NTR participa en la replicacion viral.
CRUPOS DE RIESGO

Viajeros a zonas endémicas. (Africa subsahariana y América del Sur),
trabajadores de zonas selvaticas y poblaciones indigenas.
TRATAMIENTO

No hay medicamentos especificos para combatir la infeccion; el trata-
miento es sintomatico: reposo, liquidos y el uso de analgésicos y antipiréti-
cos pueden tratar los sintomas de fiebre y dolor. Se debe tener cuidado para
evitar ciertos medicamentos, como el dcido acetilsalicilico o farmacos anti-
inflamatorios no esteroideos, que pueden aumentar el riesgo de sangrado.
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Las personas infectadas deben ser protegidas de la exposicion adicio-
nal de mosquitos (mosquitero) durante los primeros dias de la enferme-
dad, para no contribuir al ciclo de transmision.

PREVENCION

Control vectorial, uso de repelentes que contengan DEET, Picaridina/
KBR, IR3535 y/o citronela a concentraciones suficientes sobre piel expues-
ta y ropa de mangas largas, pantalon y calcetines.

Existe una vacuna contra fiebre amarilla, llamada 17D, que se basa en
una cepa viral viva atenuada, se administra como una inyeccion subcu-
tanea Unica (o intramuscular) y es altamente efectiva. Todas las personas
mayores de nueve meses de edad y que viven o viajen a paises o zonas de
riesgo deben recibir la vacuna.
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FIEBRE POR VIRUS MAYARO

AGENTE ETIOLOGICO

Virus Mayaro (MAYV) es un alfavirus perteneciente a la familia Togaviri-
dae. Cuenta con envoltura y esta conformado por ARN de cadena simple
de carga positiva. Tiene una longitud de 12 kb con la region 42S y 26S, que
codifican para proteinas no estructurales y estructurales. (1)
DISTRIBUCION

Es un virus endémico de Sudamérica y fue aislado e identificado por
primera vez en 1954 en pacientes con enfermedad febril en Trinidad y
Tobago. (2) Se han presentado brotes esporadicos de fiebre por MAYV, la
mayoria en Brasil con la excepcion de un brote en Bolivia en 2007 con 12
casos registrados. MAYV o anticuerpos contra el virus han sido aislados
en Brasil, Colombia, Ecuador, Perd, Surinam, Bolivia, Guyana Francesa y
Trinidad. Infecciones humanas por MAYV también fueron detectados se-
rolégicamente en Venezuela en una familia que paso la noche en un area
de bosques. (3) RESERVORIO

Los primates no humanos, principalmente monos, y posiblemente
aves migratorias son importantes para la circulacion enzoondtica. (2) (4)
VECTOR

El MAYV tiene especificidad hacia la familia Culicidae, principalmen-
te los Haemagogus, como vectores u hospedadores invertebrados. Tam-
bién el potencial de ser transmitido en escenarios urbanos por el mosqui-
to Aedes aegypti. (1) (5) MODO DE TRANSMISION

Los mosquitos hembra adquieren el virus alimentandose de un hos-
pedero infectado que presenta concentraciones del virus en la sangre lo
suficientemente altas para que el insecto hematdfago lo ingiera. Una vez
que el virus ha sido inferido, infecta las células epiteliales del intestino del
mosquito, se multiplican, atraviesan la lamina basal, invaden glandulas
salivales. El virus se transmite a los seres humanos a través de la picadura
del mosquito infectado. (1) PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion descrito va de 7 a 12 dias. (6) (7) PERIODO DE
TRANSMISIBILIDAD

Hasta el momento hay pruebas de transmision de persona a persona.
Los humanos son infecciosos para los mosquitos los primeros dias des-
pués de iniciar los sintomas. (8) SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Es universal.
CUADRO CLINICO

El cuadro clinico se caracteriza por un numero no especifico de sinto-
mas como fiebre alta, exantema, mialgias, cefalea y artralgia. En series de
casos se han reportado que un 54% de pacientes con infeccion por MAYV
desarrollaron artralgias persistentes afectando a las articulaciones ma-
yores. Similar a fiebre por virus Chikungunya, puede producir artralgias
severas que pueden ser persistentes, entre mesesy anos. (9) GRUPOS DE
ALTO RIESCO

Se ha asociado fuertemente con exposicion ocupacional o recreativa
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en ambientes boscosos. Ademas, se debe tomar en cuenta el incremen-
to de viajes intercontinentales y el turismo de excursion los cuales tienen
un mMmayor riesgo de adquirir este tipo de infecciones. (4) DIAGNOSTICO Y
LABORATORIO

Para el diagndstico del MAYV debera ser utilizado la reaccion en cadena
de polimerasa en tiempo real (RT-PCR). Para poder realizar el aislamiento
viral se debe realizar en el primer o segundo dia del inicio de sintomas en
suero, para cultivarse en células vero. La respuesta seroldgica puede detec-
tarse a través de ensayos inmuno-enzimaticos (EIA) y ensayos de inmuno-
fluorescencia indirecta, inhibicion de hemato-aglutinacion y pruebas de
neutralizacion. Ya que el virus Chikungunya y MAYV pueden circular en la
misma region, sera necesario utilizar técnicas diagnosticas, como RT-PCR
para por diferencias las dos infecciones. Pueden presentarse reacciones
cruzadas con anticuerpos producidas en infecciones por otros virus de la
misma familia. (10) Analisis genéticos de las secuencias del MAYV confir-
man la circulacion de dos genotipos, el Dy L. el genotipo D se encuentra
distribuido en Trinidad, Brasil, Guyana Francesa, Surinam, Perd y Bolivia. El
genotipo L esta limitado a las regiones central y norte de Brasil. (2)
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Enfermedades febriles exantematicas, leptospirosis, rickettsiosis, han-
tavirus, dengue, chikungunya, zika y fiebre amarilla.

TRATAMIENTO

Hasta el momento no existe un tratamiento antiviral especifico.
MANEJO INTEGRADO DE VECTORES (MIV)

Las estrategias de prevencion y control de la enfermedad DENYV deben
incluir la promocion del uso de repelente de insectos vy las intervenciones
para reducir la abundancia de vectores potenciales de mosquitos. Un con-
trol efectivo y operativo del vector transmisor de zika y chikungunya, brin-
dalas bases técnicasy operacionales para una preparacion adecuada fren-
te al virus Dengue, debido a que estos virus pueden ser transmitidos por
el mismo mosquito, el Aedes. Por ello, se recomienda utilizar e intensificar
las acciones para la vigilancia y control vectorial desarrolladas para el zika y
chikungunya en el componente de manejo integrado de vectores.
MEDIDAS DE CONTROL

No existe ninguna vacuna, es por ello que se recomienda extremar las
medidas de proteccion personal que disminuyan el contacto con el vec-
tor, tales como:

- Bano diario y cambio de ropa.

Vestir ropa que disminuya la exposicion del cuerpo a los piquetes de
mosquitos (camisetas de manga larga y pantalones).

Instalar y usar pabellén (mosquiteros) a la hora de dormir.

Usar repelente contra mosquitos.

Instalar mosquiteros en puertas y ventanas.

Acudir al servicio médico mas cercano, en caso de presentar fiebre
sUbita mayor a 38° C

Mantener su casa limpia vy libre de criaderos de mosquitos.
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FIEBRE POR VIRUS OROPUCHE

AGENTE ETIOLOGICO

Virus Oropouche (OROV) es un orthobunyavirus perteneciente a la fa-
milia Bunyaviridae, grupo Simbu. Virus esférico, RNA monocatenario, de
1 a 19 kb de tamano total. (1) (2)
DISTRIBUCION

Es un virus endémico de Sudamérica y fue aislado e identificado por
primera vez en 1955 en un paciente febril con malaria en la region Oro-
pouche de la isla Trinidad. En 1961 se produjo por primera vez una epide-
mia en la ciudad de Belém, en Brasil, con mas de diez mil infectados. En
1992, en Peru se produjo el primer brote de fiebre de Oropouche en la
ciudad de lquitos, Departamento de Loreto en cinco pacientes sin ante-
cedente de viaje. (3)
RESERVORIO

Los perezosos, primates no humanos (monos aulladores), y posible-
mente aves migratorias son importantes para la circulacion enzoonaotica.
(4) VECTOR

El OROV fue aislado una vez en el mosquito silvestre Coquilletidia ve-
nezuelensis en Trinidad y también una sola vez en Aedes serratus en Bra-
sil. En Perd, en el ano 2010 se describid la transmision por la picadura de
mosqguitos Culicoides paraensis. (4)
MODO DE TRANSMISION

No se ha dilucidado por completo la historia natural del virus ORO. Se
considera que existen dos ciclos diferentes, uno selvatico y otro urbano.
Tampoco se conoce con precision cual es el reservorio primario del virus en
la naturaleza ni cual es el vector en el ciclo selvatico. El virus sélo se ha ais-
lado en perezosos (Bradypus tridactylus) y se han encontrado anticuerpos
en primates, roedores y aves (sobre todo de la familia Formicariidae. (2) (5)
PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion descrito va de 4 a 8 dias, con rango de 3a 12
dias. (6) (7)
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Hasta el momento hay pruebas de transmision de persona a persona.
A pesar de extensos estudios. No ha sido concluyente el periodo en el cual
se infecta el humano después de la picadura del vector. (6) (7)
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Es universal. (6)
CUADRO CLINICO

La sintomatologia principal consiste en fiebre que puede alcanzar
hasta los 40°C, cefalea intensa, escalofrios, mialgias, artralgias, astenia y
fotofobia. Algunos pacientes manifiestan nauseas, vomitos, diarrea y con-
gestion conjuntival,en menos del 5% de observa exantema. Alrededor del
60% de los pacientes experimentan crisis de recurrencia después de una
o dos semanas; la causa de recidiva aun no es clara. No se han comproba-
do muertes atribuibles a la enfermedad. (2) (6)



GRUPOS DE ALTO RIESGO

Se ha asociado fuertemente con exposicion ocupacional o recreativa
en ambientes boscosos. Ademas, se debe tomar en cuenta el incremen-
to de viajes intercontinentales y el turismo de excursion los cuales tienen
un mayor riesgo de adquirir este tipo de infecciones. (4) DIAGNOSTICO Y
LABORATORIO

Para el diagndstico del OROV debera ser utilizado la reaccion en ca-
dena de polimerasa en tiempo real (RT-PCR). El diagndstico seroldgico
puede detectarse a través de comprobacion de la seroconversion por la
prueba de inhibicion de la hemaglutinacion y el ensayo in inmunosor-
cion enzimatica (ELISA). (6)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Enfermedades febriles exantematicas, leptospirosis, rickettsiosis, han-
tavirus, dengue, chikungunya, zika y fiebre amarilla. (6)
TRATAMIENTO
Hasta el momento no existe un tratamiento antiviral especifico.
MANEJO INTEGRADO DE VECTORES (MIV)
Las estrategias de prevencion y control de la enfermedad deben incluir
la promocion del uso de repelente de insectos y las intervenciones para
reducir la abundancia de vectores potenciales de mosquitos. Un control
efectivo y operativo del vector transmisor urbano brinda las bases técni-
cas y operacionales para una preparacion adecuada frente al virus; por
ello, se recomienda utilizar e intensificar las acciones para la vigilancia y
control vectorial desarrolladas para el manejo integrado de vectores.
MEDIDAS DE CONTROL
No existe ninguna vacuna, es por ello que se recomienda extremar las
medidas de proteccion personal que disminuyan el contacto con el vec-
tor, tales como:
- Bano diario y cambio de ropa.
Vestir ropa que disminuya la exposicion del cuerpo a los piquetes de
mosquitos (camisetas de manga larga y pantalones).
Instalar y usar pabellon (mosquiteros) a la hora de dormir.
Usar repelente contra mosquitos.
Instalar mosquiteros en puertas y ventanas.
Acudir al servicio médico mas cercano, en caso de presentar fiebre
sUbita mayor a 38° C.
- Mantener su casa limpia y libre de criaderos de mosquitos.
BIBLIOGRAFIA
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Carvalho, Valéria; Pinto da Silva, Eliana; Silva Mayra; Casseb, Samir;
Vasconcelos, Pedro.Molecular Epidemiology of Oropouche Virus,
Brasil. Emerging Infectious Diseases. 2011 May; No.5, Vol. 17.

3.- Baisley, Kathy, Watts, Douglas, Munsterman, Leonard; Wilson, Mark. Epi-
demiology of endemic Oropouche virus transmission in upper Amazo-
nian Peru. Americanm Journal of Tropical Medicine. 1998 May; 710

171



DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA

4 - LeDuc, James; Hoch, Alfred; Pinheiro, Francisco; Travassos da Rosa,
Amelia. Enfermedades epidémicas causadas por el virus Oropou-
che en el norte de Brasil. Boletin de la Oficina Sanitaria Panamerica-
na. 1982 febrero; 143.

5.-Texeira, Marcio; Martins, Livia; Guerreiro, Sueli; Chiang, Jannifer; da Sil-
va Azevedo, Raimunda; Travassos, Amelia.Oropouche virus isolation,
Southeast Brazil. Emerging Infectious Diseases. 2005, October; 11(10)

6.- Alvarez-Fanconi, Pedro; Rios-Ruiz, Bessy Amanda. Brote de fiebre
Oropouche en Bagazan, San Matin-Peru: Evaluacion epidemiologi-
ca, manifestaciones gastrointestinales y hemorragicas. Revista de
Gastroenterologia de Peru. 2010 April; 30(4).

7.- American Public Health Association. Arthropod-borne viral arthritis
and rash. In Heymann DL, editor. Control of Commmunicable Disease
Manual. Nineteenth ed. Washington DC; 2008. p. 34-42.

172



VIRUS KEYSTONE

AGENTE ETIOLOGICO
Familia: Peribunyaviridae
Género: Orthobunyavirus
Serogrupo: Orthobunyavirus California
ANTECEDENTE
El virus Keystone es un virus RNA monocatenario en sentido negativo.
Este virus fue asilado en mosquitos en Keystone, Florida en 1964. Se ha
aislado en la region de la costa americana, desde Chesapeake Bay, Flori-
da, hasta Texas. Estudios en humanos en 1960, demostraron seropositivi-
dad en un rango del 19 al 21%.
RESERVORIO
Se ha logrado el aislamiento del virus en el mosquito Aedes atlanti-
cus,y en vertebrados mamiferos como ardillas, mapaches y venados cola
blanca, se encuentra raramente en aves y reptiles, aunque el rol de la in-
feccion de estos en la transmision del virus no ha sido establecido.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD
No se conoce el periodo de incubacion en humanos.
MECANISMO DE TRANSMISION
El virus es transmitido de manera transovarica en el mosquito A. at-
lanticus, el cual es el principal vector transmisor, aunque también se ha
identificado en otras especies de Aedes y Culex.
CUADRO CLINICO
Se presento recientemente el primer caso humano reportado en la li-
teratura de infeccion por el virus, el cual presento fiebre moderada y rash
papulo-eritematoso difuso, Nno pruriginoso, que inicié en el térax con dise-
minacion a las extremidades, con agravamiento con la exposicion al calor
ylaluz solar.
DIAGNOSTICO
Es posible hacer diagnostico mediante RT-PCR de orina.
TRATAMIENTO
No existe tratamiento especifico.
PREVENCION Y CONTROL
Aplicar las medidas preventivas y de control de los arbovirus, enfoca-
das al control del vector.
BIBLIOGRAFIA
1- CDC. Catalogo de Arbovirus. ARBOCAT. Virus Keystone. Disponible
en: https//wwwn.cdc.gov/arbocat/VirusDetails.aspx?1D=236
2.- Keystone Virus Isolated from a Florida Teenager with Rash and Sub-
jective Fever: Another Endemic Arbovirus in the Southeastern Uni-
ted States? John A. Lednicky etal. Oxford University Press for the In-
fectious Diseases Society of America. 2018.
3.- Ecology of Keystone virus, a transovarially maintained arbovirus. Le-
Duc JW et al. 1975. Annals of the New York Academy of Sciences
Volume 266, Issue 1
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SINDROME CONGENITO POR VIRUS ZIKA

TITULO

Sindrome Congénito por virus Zika en Brasil: serie de casos de los pri-
meros 1501 nacidos vivos con investigacion completa.
INTRODUCCION

Se tienen reportes desde finales del 2014 e inicios del 2015, de una
nueva enfermedad exantematica, en el noroeste de Brasil, que proba-
blemente fue introducida a este territorio desde el 2013. En septiembre
de 2015, se reportaron un incremento subito de casos de microcefalia en
esta region y sugiriendo la asociacion con el virus Zika. La asociacion cau-
sal fue reconocida por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y por
los Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades (CDC por sus
siglas en inglés) en abril de 2016. El Ministerio de Salud de Brasil ha repor-
tado, hasta el 4 de junio de 2016, un total de 7,830 casos sospechosos de
microcefalia.

Las caracteristicas clinicas de los recién nacidos con microcefalia mos-
traron formas diferentes de toxoplasmosis, otros (sifilis, varicela-zoster,
parvovirus B19), rubeola, citomegalovirus y herpes (grupo TORCH), con
calcificaciones intracraneales graves, neuroimagenes con diferentes ca-
racteristicas, incluyendo malformaciones corticales graves, ventriculome-
galia, hipoplasia cerebelar e hipodensidad anormal de la materia blanca.
METODOLOGIA
Poblacion estudiada.

El'19 de noviembre de 2015 el Ministerio de Salud de Brasil establecio
el sistema de vigilancia para microcefalia y malformaciones del Sistema
Nervioso Central (SNC) posiblemente asociada a una infeccion congéni-
ta. Los casos sospechosos incluyen a los recién nacidos con microcefalia
definida como una circunferencia cefalica menor a 33 cm, la cual fue re-
ducida a 32 cm posterior al 12 de diciembre de 2015. Fetos, abortos o mor-
tinatos, con alteraciones del SNC que se hayan reportado al sistema, no se
incluyeron en el presente analisis.

Procedimientos.

Los recién nacidos les fue medida la circunferencia cefalica en el hos-
pital materno usando el protocolo provisto por el Ministerio de Salud de
Brasil. Estos recién nacidos quienes cumplieron con los criterios eran re-
portados al ministerio, mientras se sometian a evaluacion en sus estados
de origen a través de un examen clinico seguido, si es necesario, por neu-
roimagen y pruebas de laboratorio. Cuando se completd el estudio del
diagndstico, los casos sospechosos fueron considerados por el Ministerio
de Salud como “confirmado” o “descartado” y se aflade a la base de datos
nacional, que incluye la circunferencia cefédlica, sexo y estado de residen-
cia. Los resultados disponibles para todos los casos sospechosos fueron
re-examinados por un médico genetista, un pediatra y un obstetra, y cla-
sificado en cinco categorias:

Casos definitivos los cuales son recién nacidos con pruebas de labo-



ratorio positivas para infeccion por Zika durante el embarazo a tra-
vés de la serologia o PCR, independientemente de otros hallazgos.
otras categorias incluyen recién nacidos sin evidencia de infeccion
por virus Zika:

Casos altamente probables, los recién nacidos con reportes de ima-
gen con hallazgos sugestivos de infeccion por virus Zika, incluidas
las calcificaciones cerebrales, dilatacion ventricular, o ambos, con
resultados negativos para sifilis, toxoplasmosis y ciromegalovirus;
Casos moderadamente probables, recién nacidos con hallazgos de
imagen como en la categoria 2, pero sin resultados de una o mas de
las infecciones;

Casos poco probables, recién nacidos con reporte de imagenes que
carecen de una descripcion detallada de los hallazgos, por lo que
un médico a nivel estatal Ilego a la conclusion de que una infeccion
congénita fue la causa probable, para los que los resultados de labo-
ratorio fueron negativos o no disponibles para sifilis, toxoplasmosis,
o citomegalovirus.

Casos descartados, recién nacidos que no fueron incluidos en las
categorias anteriores.

Los analisis se realizaron con los datos de los recién nacidos que investi-
gados hasta el 27 de febrero de 2016. Para las curvas epidémicas se utilizo
la fecha de nacimiento. Los recién nacidos estaban vinculados individual-
mente a sus registros de nacimiento en el sistema Nacional de Registro
de Nacimientos (SINASC, Brasilia, Brasil) para obtener informacion sobre
la edad gestacional y el peso al nacer. Las variables incluyeron el nombre
de la madre, el municipio y la fecha de nacimiento.

Andlisis estadistico.

Se calcularon percentiles y puntuaciones Z de la circunferencia de la
cabeza, por sexo y edad gestacional. Se utilizaron pruebas de X2 para
comparar las proporcionesy el analisis de varianza para comparar las me-
dias. Se calcularon curvas ROC para mostrar el rendimiento predictivo de
la circunferencia de la cabeza en la identificacion de casos probables. La
especificidad se calculd sobre la base de la distribucion normal de valores
de la circunferencia de la cabeza. Los datos fueron analizados con Stata
13. No hubo recoleccion de datos primarios y no se requirié el consenti-
miento informado.

RESULTADOS

Para el 27 de febrero de 2016, se habian notificado 5909 casos sospecho-
sos, incluyendo 5554 (94%) recién nacidos vivos. De estos Ultimos, 1501
(27%) tenian investigaciones completas. La distribucion por edad de los
ninos, mostré una mediana de 8 dias (Rango intercuartilico 1-57) y una
media de 32 dias (desviacion estandar de 46). Sobre la informacion de
peso al nacery la edad gestacional de 1,385 recién nacidos cuyos registros
fueron vinculados con la base de datos nacional de registro de nacimien-
tos. De los 901 recién nacidos que fueron descartados, 547 (61%) no requi-
rieron neuroimagen. Después de un examen clinico y neuropsicomotor,
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estos recién nacidos fueron descartados, con mayor frecuencia, porque
no tenian anomalias obvias, tales como sintomas neuroldgicos o despro-
porcion craneofaciales, o porque eran proporcionalmente pequenas. Los
informes detallados de imagenes estuvieron disponibles en 686 casos
sospechosos, 563 no tenian examenes de imagenes vy para 252 el tipo de
examen no se habia especificado.

Se registraron 76 casos definitivos, 54 altamente probable, 181 moderada-
mente probables y 291 algo probables. 583 casos (97%) de los 602 casos de-
finitivos o probables y 749 (83%) de los 899 casos descartados eran de la re-
gion noreste, donde se producen el 28% de todos los nacimientos en Brasil.

El pico de los casos de microcefalia en la curva epidémica ocurre en las
dltimas semanas del mes de noviembre de 2015, las cuales son compa-
tibles con el pico en los casos de Zika. En 664 mujeres (44%) se identifico
la presencia de exantema durante su embarazo, el antecedente de exan-
tema fue menos frecuente en los casos definitivos que en los probables
(20.7% vs 61.4%), pero sin mostrar una variacion significante.

Los casos descartados tenian circunferencia de la cabeza significativa-
mente Mas grades, tras la exclusion de los casos descartados, no se obser-
varon diferencias entre las cuatro categorias. 319 casos definitivos o proba-
bles con la informacion completa, 161 (60%) tenian tanto microcefalia como
historia de exantema, y 277 (87%) tenian al menos uno de los dos sintomas.
De los 266 casos sospechosos con un informe de exantema, 77 (29%) fue-
ron descartados lo que indica un valor predictivo positivo de 71.1%.
DISCUSION

La serie de 602 casos definitivos o probables es seis veces mas grande
gue los ultimos reportes. Incluye todos los casos sospechosos en el pais
con las investigaciones completas hasta febrero de 2016, incluyendo los
descritos anteriormente, esto impacta en la evaluacion profunda de los
recién nacidos. Los partos prematuros entre los casos definitivos o pro-
bables y los casos descartados deben interpretarse con precaucion. La
mortalidad neonatal precoz en el noreste del pais es de alrededor de 10
por 1,000, inferior al 14 en los casos descartados, estos presentan menor
peso al nacer, que es compatible con una mayor mortalidad.

Entre los casos definitivos o probables se presentan caracteristicas
similares, en términos de sexo, edad gestacional y region de residencia,
circunferencia de la cabeza. Solo se observaron dos caracteristicas signi-
ficativas entre las cuatro categorias: la certeza del diagndstico se asocio
positivamente con la presencia de exantema y con menor circunferencia
de la cabeza antes de tomar la edad gestacional en cuenta.

El antecedente de exantema fue reportado en 70% de los casos definiti-
VOSs 0 altamente probables, y 62% en los casos moderadamente probables.
BIBLIOGRAFIA
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EH, Pedi VD, et al. Congenital Zika virus syndrome in Brazil: a case
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VARICELA

AGENTE INFECCIOSO

Virus de la Varicela Zoster (VVZ), o herpes virus humano 3 (HHV3) per-
teneciente al grupo de los Herpesvirus.
DISTRIBUCION

Mundial. La infeccion con el VWZ es casi universal. En climas templa-
dos, el 90% de la poblacion ha padecido varicela antes de los 15 aflos vy el
95% antes de la edad adulta. En zonas templadas, la mayor parte de los
casos se observan en el invierno y a principios de primavera.
RESERVORIO

Ser humano.
MODO DE TRANSMISION

Persona a persona, a través de contacto directo, gotitas, via aérea, liqui-
do vesicular o secreciones del tracto respiratorio de una persona enferma.
PERIODO DE INCUBACION

Entre 10-21 dias, comuUnmente de 14 a 16.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Usualmente 1 a 2 dias antes del inicio de la erupcion y hasta que las
costras de la erupcion se sequen (usualmente 5 dias después del inicio
de la misma)
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

La susceptibilidad a la varicela es universal entre aquellos que no han
sido vacunados o la han padecido.
CUADRO CLINICO

Tiene dos presentaciones clinicas; la varicela como infeccion primariay

herpes zoster al reactivarse posteriormente:

- La varicela se caracteriza por fiebre y rash vesicular pruriginoso, las
cuales se encuentran en diferentes estadios de evolucion. Las vesi-
culas son unilocularesy colapsan al ser puncionadas, y tras un perio-
do de 30 4 dias resuelven dejando costra, su distribucion es central y
aparecen con mayor frecuencia en las partes expuestas del cuerpo.
Si bien su curso es habitualmente benigno puede generar neumo-
Nnia o encefalitis.

Herpes zoster sucede entre el 10 al 20% de |la poblacion, presentan-
dose como la reactivacion del virus en ganglios dorsales, o cual se
manifiesta como la presencia de vesicular dolorosas y eritematosas
en el trayecto del dermatoma del ganglio afectado. Habitualmente
se presentan de manera unilateral.
Hasta un 30% de las personas afectadas desarrollan una neuritis
post herpética
CRUPO DE ALTO RIESGCO
Pacientes con inmunodeficiencias celulares, VIH/SIDA y neoplasias.
LABORATORIO

Aislamiento viral en cultivo celular, visualizacion a través de microsco-

pia electronica, Inmunofluorescencia directa, PCR.
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TRATAMEINTO
Habitualmente, manejo sintomatico. Aciclovir, vanciclovir o fanciclovir
son considerados como opciones en el tratamiento de la varicela, acor-
tando el tiempo de duracion de los sintomas y reduciendo el dolor agudo
y crénico, particularmente si es administrado entre las primeras 48 a 72
de la aparicion del exantema. La droga considerada de segunda linea es
foscanet.
En algunos casos severos se puede utilizar inmunoglobulina contra vi-
rus de herpes zoster (VZIG o VariZIG).
MEDIDAS DE CONROL
1- La aplicacion de vacuna atenuada para el virus de la varicela es po-
sible, aungue no se encuentra en el esquema nacional de vacuna-
cion. Ayuda a prevenir la presencia del cuadro agudo y disminuir su
severidad.
2.- Aislamiento de los pacientes hasta que las costras de las vesiculas se
sequeny se caigan.
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005
La ocurrencia de brotes en escuelas es frecuente, no es una enferme-
dad que represente una amenaza para la salud publica.
BIBLIOGRAFIA
1- Heymann DL. El Control de las Enfermedades Transmisibles. Asocia-
cion Americana de Salud Publica. 2008
2.- Tapia Conyer. El Manual de Salud Publica, 2°. Ed. Consejo Nacional
de Salud Publica, 2006.
3.- Organizacion Mundial de la Salud.
4 - http://mww.who.int/immunization/diseases/varicella/en/



SARAMPION

AGENTE INFECCIOSO
El virus del sarampion es un Paramyxovirus del género Morbilivirus.
DISTRIBUCION
A nivel mundial sigue siendo una de las principales causas de muerte
en ninos pequenos, a pesar de que existe una vacuna seguray eficaz para
prevenirlo. Hay sarampion en todo el mundo.
RESERVORIO
Humanos
MODO DE TRANSMISION
Diseminacion de gotitas expulsadas de las vias respiratorias, suspendi-
das en el aire, o por contacto directo con secreciones nasales o faringeas
de personas infectadas y con menor frecuencia, por medio de articulos
recién contaminados con secreciones nasales o faringeas.
Respiratoria persona-personay por el aire.
PERIODO DE INCUBACION
Periodo de incubacion de 10 a 12 dias, pero puede ser de 7 a 18 dias.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD
Inicia desde un dia antes del periodo prodrémico hasta 4 dias después
de que aparece el exantema.
Contagio: maximo 4 dias antes y 4 dias después de aparecida la
erupcion.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA
Susceptibilidad en aquellos individuos que no han sido inmunizados o
no han presentado sarampion. La enfermedad confiere inmunidad per-
manente.
CUADRO CLINICO
Fiebre, conjuntivitis, coriza, tos y manchas de Koplik y exantema que
comienza en cara y se extiende a todo el cuerpo, terminando con desca-
macion furfuracea.
CRUPOS DE ALTO RIESCO
Ninos pequenos y mujeres embarazadas no vacunados.
LABORATORIO
Aislamiento del virus de sarampiéon a partir de muestras clinicas:
sangre, exudado faringeo, orina.
Determinacion de anticuerpos por cualquier prueba serolégica es-
tandar: ELISA, RIA, inhibicion de la hemaglutinacion.
TRATAMIENTO
No existe ningun tratamiento antiviral especifico contra el virus del
sarampion. El tratamiento es sintomatico, se encamina al control de la
fiebre y de la tos. Se debe evitar la ingestion de acido acetilsalicilico o
jarabes que contengan codeina, en niNos menores de 12 afhos de edad.
Deben administrarse abundantes liquidos y una alimentacion adecuada,
y €s necesario el reposo.
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MEDIDAS DE CONTROL
Prevencion a traves de la vacunacion.

Esguema de vacunacion en México:

Se administra la triple viral: sarampion rubéola parotiditis (SRP).

- Primera dosis al aflo de edad.

Segunda dosis a los 6 aflos de edad.

Los adolescentes y adultos que no cuenten con dos dosis de vacuna
deben vacunarse. Si no cuenta con antecedente debera recibir dos
dosis separadas por al menos 28 dias.

Los ninos de 6 a 11 meses de edad deben tener 1 dosis de vacuna
contra el sarampidn si se viaja internacionalmente.

Los lactantes vacunados antes de los 12 meses deben ser revacuna-
dos en o después del primer ano con un intervalo entre amlbas dosis
de al menos 28 dias.

Educacion de la poblacion por parte de los servicios de salud y los mé-
dicos particulares para promover la inmunizacion contra el sarampion.
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

El sarampioén es una enfermedad muy contagiosa que pueden tener
un impacto grave para la salud publica debido a la su facil propagacion.
Las personas que viajan a zonas donde el sarampidn es endémico deben
cerciorarse de que son inmunes a esta enfermedad. No recomienda la
aplicacion de cualquier restriccion de viajes o al comercio en los paises
afectados.
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POLIOMIELITIS AGUDA

AGENTE INFECCIOSO

Poliovirus 1,2 y 3, de la familia Picornaviridae, del género Enterovirus. El
poliovirus tipo 1 es el que se aisla con mayor frecuencia en casos de para-
lisis y el que a menudo ocasiona epidemias. La mayor parte de los casos
secundarios a la vacuna son producidos por los tipos 2 o 3.
DISTRIBUCION

Histéricamente se presentaba en todo el mundo esporadicamente,
con aumento a finales de verano y en otofio en paises de clima templa-
do; en paises tropicales, el maximo punto se alcanzaba en temporada
calida y lluviosa. Desde el 2014 se limita a tres palises (Afganistan, Nige-
ria y Pakistan) los cuales no han alcanzado interrumpir la transmision. Es
predominantemente una enfermedad de los lactantes y nifos de corta
edad. Aunque la transmision de poliovirus salvaje ha desaparecido en la
mayoria de los paises, se han reportado casos importados, como es el
caso de los Paises Bajos (1992 y 1993) y Canada (2013). Los casos de polio-
mielitis identificados en paises industrializados corresponden a cepas del
virus de origen vacunal; desde el affo 2000 se han registrado diez brotes
de éste tipo en nueve paises.
RESERVORIO

Seres humanos
MODO DE TRANSMISION

Persona a persona por via fecal- oral o secreciones faringeas.
PERIODO DE INCUBACION

7 -14 dias con Iimites desde 3 hasta 35 dias.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

En secreciones faringeas desde 36 horas después de la exposicion hasta
una semana. En heces desde 72 horas posterior a la exposicion hasta tres
a seis semanas. Ambos tanto en personas asintomaticas o sintomaticas.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESITENCIA

La susceptibilidad es universal, sin embargo, sélo el 1% de los infecta-
dos presentan paralisis. La paralisis residual se observa en 0.1% a 1% de los
casos y depende de la virulencia de la cepa. Las infecciones sintomaticas
y asintomaticas confieren inmunidad con especificidad de tipo para toda
la vida.
CUADRO CLINICO

La paralisis flacida se presenta en menos del 1% de las infecciones, mas
del 90% de las infecciones son asintomaticas, aproximadamente 1% pre-
senta meningitis aséptica, y sélo el 10% presenta fiebre, malestar gene-
ral, cefalea, ndusea y vomito. La paralisis flacida suele ser asimétrica y se
acompafa de fiebre, dolor muscular intensa y rigidez de cuello y espalda
al comienzo. La localizacion de la paralisis depende del sitio de destruc-
cion de las células en la médula espinal o el tallo encefalico, los miemlbros
inferiores son afectados con mayor frecuencia y es mortal si se afectan los
musculos de la respiracion y/o deglucién (5-10% de las paralisis). Suele al-
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canzar su punto maximo en un plazo de tres a cuatro dias, si ésta persiste
por mas de 60 dias es probable que sea permanente.

GRUPOS DE ALTO RIESCO

Niflos menores de 5 anos, grupos que rechazan inmunizacion, grupos
minoritarios, emigrantes, némadas, refugiadosy poblacion urbano pobre.
LABORATORIO

Aislamiento del poliovirus salvaje en muestras de heces, liquido cefalorra-
quideo o secreciones orofaringeas. Se pueden diferenciar entre cepas de
virus “salvajes” o virus de la vacuna.

TRATAMIENTO

Sintomatico, no hay tratamiento especifico sélo medidas de apoyo res-
piratorio en caso de ser necesario y fisioterapia para evitar deformidades.
MEDIDAS DE CONTROL

A. Medidas preventivas

1) Inmunizacion sistematica en la ninez temprana. Se cuenta con una
vacuna oral trivalente de poliovirus vivos atenuados (OPV) y una in-
yectable de poliovirus inactivados (IPV).

2) Inmunizacion de adultos que viajen a paises donde hay poliomielitis
endémica, personal de laboratorio y trabajadores de la salud que
puedan estar expuestos con la vacuna tipo 1PV

B. Control del paciente, los contactos y el ambiente inmediato

1) Notificacion inmediata a la autoridad local.

2) Aislamiento de tipo entérico en casos hospitalarios.

3) Desinfeccion concurrente de secreciones faringeas, hecesy articulos
contaminados por ellas.

4) Inmunizacion de los contactos cercanos.

5) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion.

C. Medidas en caso de epidemia en paises en los que se haya interrum-
pido la transmision del poliovirus salvaje.

1) Vacunacion masiva en tres rondas con cuatro a seis semanas de se-
paracion utilizando la vacuna de virus inactivados.

IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

1) Desde 2007 la OMS exige a los palses suscritos al RSI que informen
de inmediato los casos individuales de poliomielitis debido a poliovi-
rus salvajes, asi como los poliovirus aislados en otras fuentes y casos
de origen vacunal.

2) Los viajeros internacionales que visten zonas donde se registran in-
fecciones por poliovirus deben ser vacunados.

BIBLIOGRAFIA
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VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO HUMANO (VSR)

AGENTE INFECCIOSO
Orden: Mononegavirales
Familia: Paramyxoviridae
Género: Pneumovirus
Especie: Virus Sincicial Respiratorio humano (VSR)
CIE-10
B-97.4: Virus Sincicial Respiratorio como enfermedades clasificadas en
otros capitulos.
DISTRIBUCION
Causa brotes estacionales en todo el mundo. En el hemisferio norte
ocurre desde noviembre hasta abril con incidencia maxima en enero o
febrero. En el hemisferio sur ocurre en temporada invernal que abarca
desde mayo a septiembre, con incidencia maxima en junio o julio. En Es-
tados Unidos se estima que hay 132,000 a 172,000 hospitalizaciones pe-
diatricas entre ninos menores de cinco anos; y es la causa mas comun de
bronquiolitis y neumonia en nifos menores de 1 anol. En México el 80%
de las defunciones por infeccion de vias respiratorias bajas ocurre en la
poblacion infantil; en el 24.4% de nifos menores de 5 aflos con IRA de
origen viral, el 80.7% de los casos son debidos a VSR 2.
PERIODO DE INCUBACION
El periodo de incubacion es de 3 a 7 dias 3.
MECANISMO DE TRANSMISION
Directa: Gotas expulsadas cuando un paciente tose o estornuda y que
entran en contacto con mucosas de 0jo, Nariz o boca 4.
Indirecta: A través de fomites 4.
SUSCEPTIBILIDAD
Nifilos menores de 6 meses de edad, prematuros, con cardiopatias con-
génitas o enfermedad pulmonar crénica, ninos inmMunocomprometidos
debido a condicion médica o por tratamiento, adultos inmunocompro-
metidos, desnutricion, adultos mayores especialmente aquellos con pa-
tologia cardiaca o pulmonar subyacente 2,3,4.
CUADRO CLINICO
Los signos y sintomas pueden aparecer de 3 dias antes a 6 dias des-
pués de la infeccion 3.
- Adultos: El cuadro clinico duran menos de 5 dias y se puede presen-
tar; rinorrea, faringitis, tos, cefalea, fatiga y fiebre 1.
Nifos: Rinorrea, disminucion del apetito, tos, estornudo, fiebre y sibi-
lancias. Los signos y sintomas se presentan de forma paulatinay en
lactantes menores y mayores se pueden presentar irritabilidad, adi-
namia y disnea. En casos severos puede haber bronquiolitis, bron-
quitis y/o neumonia 1.
DIAGNOSTICO
Las muestras sugeridas para el diagnostico y busqueda de VSR son:
exudado faringeo o exudado nasofaringeo el cual se realiza inmunoflo-
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rescencia indirecta para diagnostico de VSR 5.
TRATAMIENTO
Tratamiento sintomatico y antibidtico se hay infeccion bacteriana
agregada.
VACUNACION
No se cuenta con una vacuna disponible a nivel nacional e internacional.
Un tratamiento sugerido por la Academia Americana de Pediatria de
EUA es mediante anticuerpos monoclonales (Palivizumab), el cual reco-
miendan que se utilice en niflos que tienen factores de riesgo y comorbi-
lidades subyacentes 6.
PREVENCION Y CONTROL
Medidas Preventivas.
0 Medidas educativas para informar a la poblacion.
o Medias de higiene personal.
o Evitar contacto directo con personas infectadas y evitar lugares
concurridos.
Control de pacientes, contactos y medio ambiente.
o Aislamiento domiciliario en paciente ambulatorio
o Desinfeccion de areas en contacto con el paciente.
o Evitar fumar y/o humo de segunda mano.
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ENFERMEDAD MANO-PIE-BOCA (ESTOMATITIS VESICULAR
ENTEROVIRAL CON EXANTEMA)

AGENTE INFECCIOSO

El patdgeno mas comun es el virus Coxsackie Al6 pero también se
presenta por infeccion por Coxsackie A2, A5, A9, AlO, B2, B3, B5 y ente-
rovirus 71. (3)
RESERVORIO

Humanos.
DISTRIBUCION

La enfermedad pie — mano - boca es de distribucion mundial y se pre-
senta en brotes anuales, principalmente en el verano y otofo. Afecta prin-
cipalmente a preescolares. (1)
PERIODO DE INCUBACION

Periodo de Incubacion: de 3 a 7 dias. (2)
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Periodo de Transmision en promedio: 3 semanas después de iniciado
los sintomas.

Transmision via fecal oral, aerosoles respiratorios y por fomites. (1)
SUSCEPTIBILIDAD

Inmunidad adquirida contra el virus causal especifico después de una
infeccion clinica o asintomatica; puede producirse un segundo atague
por virus Coxsackie del grupo A de un tipo serolégico diferente. (3)
CUADRO CLINICO

Los sintomas se manifiestan de 12 a 24 horas posterior al periodo de in-
cubacion, con presencia de lesiones maculares que progresan a vesiculas
gue se ulceran, de color gris amarillentos y con un halo eritematoso que
se localizan en paladar duro, lengua y mucosa bucal. Las vesiculas cuta-
neas aparecen concomitantemente y horas después en manos y pies. El
cuadro se resuelve en 5a 10 dias. (1)
DIAGNOSTICO

El diagnostico es clinico y en casos de compromiso sistémico se puede
utilizar RT-PCR en LCR.
TRATAMIENTO

Por tratarse de una lesion de naturaleza autolimitada y debido a |a falta
de una terapéutica especifica para el virus, el tratamiento es sintomatico.

Se puede emplear enjuagues inespecificos para aliviar el malestar bu-
cal. Algunos autores recomiendan enjuagues bucales a base de gel de
hidréoxido de aluminio y magnesio, 3 veces al dia hasta la desaparicion de
las lesiones. (5)
VACUNACION

No existe una vacuna para proteger contra los virus que causan la en-
fermedad de mano, pie y boca. (2)
PREVENCION Y CONTROL

Las personas pueden reducir su riesgo de infeccion:

Al lavarse frecuentemente las manos con agua y jabon, especial-
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mente después de cambiar panalesy de ir al baho.

Al limpiar y desinfectar las superficies que se tocan frecuentemente
y los objetos sucios, incluidos los juguetes.

Evitar el contacto cercano como besar, abrazar o compartir el vaso o
los cubiertos con las personas que tengan la enfermedad de mano,
piey boca.

Si una persona tiene Ulceras en la boca, podria serle dificil tragar. Sin em-
bargo, es importante que las personas con esta enfermedad ingieran sufi-
cientes liquidos, para prevenir la deshidratacion. Si no pueden tragar sufi-
cientes liquidos, es posible que necesiten recibirlos por via intravenosa. (4)
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ENFERMEDAD POR VIRUS EBOLA

AGENTE INFECCIOSO

Elvirus del Ebola es un virus ARN de |a familia Filoviridae. Existen cinco
subtipos diferentes: Bundibugyo, Cote d'lvoire, Reston, Sudan y Zaire.
DISTRIBUCION

Se detectd por primera vez en 1976 en dos brotes epidémicos simulta-
neos ocurridos en Nzara, Sudan y Yambuku, RepuUblica Democratica del
Congo. La aldea en que se produjo el segundo de ellos esta situada cerca
del rio Ebola, que da nombre al virus. A diferencia de las especies Cote
d'lvoire y Reston, las especies Bundibugyo, Sudan y Zaire se han asociado
a importantes brotes de fiebre hemorragica en Africa. Tiene una tasa de
letalidad del 25% al 90%. La especie Reston, detectada en Filipinas, puede
infectar a los seres humanos, pero hasta la fecha no se han notificado en-
fermedades ni defunciones en seres humanos.

Desde 1994 se han registrado brotes de fiebre hemorragica del Ebola
causada por las especies Zaire y Cote d'lvoire en chimpancés y gorilas. El
virus del Ebola de Reston ha causado brotes de fiebre hemorragica virica
grave en macacos cangrejeros (Macaca fascicularis) criados en Filipinas,
asi como en monos importados en 1989, 1990 y 1996 a los Estados Unidos,
y en 1992 a Italia, desde Filipinas. Desde 2008, el virus del Ebola de Reston
se ha detectado en varios brotes epidémicos de una enfermedad morti-
fera en cerdos.

BROTES POR VIRUS EBOLA EN LOS ULTIMOS ANOS

Durante el ano 2015 se registraron 28,637 casos confirmados, proba-
bles y sospechosos de Enfermedad por Virus Ebola (EVE) y 11,315 defun-
ciones en los siguientes pafses de Africa:

Guinea registro 3,804 casos y 2,536 defunciones.

Liberia registré 10,675 casos y 4,809 defunciones.

Sierra Leona fue declarada libre de la transmision el dia 7 de no-
viembre del 2015 a su Ultimo corte presentd 14,122 casos y 3,955 de-
funciones.

En mayo del aflo 2016, desde el 11 hasta el 16 de mayo, el ministro de
Salud Publica de la Republica Democréatica del Congo informd a la OMS
sobre un brote de EVE en Aketi, provincia de Bas-Uélé, perteneciente al
distrito de salud de Likati. Donde se reportaron 21 casos sospechosos de
EVE, dos confirmados por el Instituto Nacional de Investigacion Biomédi-
ca a virus Ebola subtipo Zaire; incluyendo tres defunciones, con una tasa
de letalidad de 14.3%.

En junio del 2016, hubo un nuevo brote en la Republica Democratica
del Congo en el cual se reportaron ocho casos por EVE, en cuatro distritos
sanitarios, donde se incluyen cuatro defunciones, los cuales se clasifica-
ron de la siguiente forma:

Tres casos probables.
Cinco casos confirmados por laboratorio.
Tres defunciones entre los casos probables.
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Una defuncion entre los casos confirmados por laboratorio.

El Gobierno de la Republica Democratica del Congo (RDC) declard un
nuevo brote el dia 8 de mayo del corriente ano en Bikoro, provincia de
Equateur, luego de que en las Ultimas cinco semanas, se registraran 21
casos sospechosos de fiebre hemorragica viral en ilkoko Iponge vy sus al-
rededores, incluidas 17 defunciones.

El Ministerio de Salud de RDC informd a la OMS que, dos de cinco
muestras recogidas dieron positivo para EVE.Este es el noveno brote de
EVE en la Republica Democratica del Congo desde el descubrimiento del
virus en el pais en 1976.

RESERVORIO
Los murciélagos de fruta de la familia Pteropodidae en particular
Hypsignathus monstrosus, Epomops franqueti y Myonycteris tor-
quata son los huéspedes naturales del virus.

MODO DE TRANSMISION

De persona a persona, debido al contacto estrecho con sangre, secre-
ciones, 6rganos u otros liquidos corporales de personas y animales in-
fectados. En Africa se han comprobado casos de infeccion asociados a
la manipulacion de animales infectados que habian sido encontrados
muertos o enfermos en la selva.

PERIODO DE NCUBACION

Varia de 2 a 21 dias.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Las personas pueden transmitir el virus mientras esté presente en san-
gre, secrecionesy en liqguido seminal hasta 61 dias después de la aparicion
de la enfermedad.

SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Todos los individuos no infectados previamente con el virus Ebola es-
tan en riesgo de adquirir la infeccion y desarrollar la enfermedad.
CUADRO CLINICO

Aparicion subita de fiebre, debilidad intensa, mialgias, cefalea y odi-
nofagia, seguido de vomitos, diarrea, conjuntivitis, erupciones cutaneas,
disfuncion renal, hepatica y en algunos casos, sangrado gastrointestinal y
coagulacion intravascular diseminada.

CRUPOS DE ALTO RIESGO

Puede afectar a mujeresy hombres de todas las edades.
LABORATORIO

1. Prueba de inmunoabsorcion enzimatica (ELISA).

2. Pruebas de deteccion de antigenos.

3. Prueba de seroneutralizacion.

3. Método de reaccion en cadena de la polimerasa con transcriptasa

inversa (RT- PCR).

4. Aislamiento del virus mediante cultivo celular.

TRATAMIENTO

No hay ningun tratamiento o vacuna para personas o animales. El tra-

tamiento es sintomatico.



MEDIDAS DE CONTROL

1.

Utilizar guantes y prendas protectoras apropiadas para manipular
animales con sospecha de estar infectados por el virus del Ebola.

. Evitar el consumo de alimentos mal cocidos de origen animal.
. Evitar contacto fisico estrecho con pacientes infectados por el virus

del Ebola.

. Utilizar guantes y equipo de proteccion personal adecuado para

atender a los enfermos en el hogar.

. Lavarse las manos con regularidad tras visitar a familiares enfermos

en el hospital, asi como después de cuidar a enfermos en el hogar.

. Las autoridades de las comunidades afectadas por el virus del Ebola

deben informar a la poblacion acerca de la naturaleza de la enfer-
medad y de las medidas de contencion del brote, en especial la in-
humacion de las personas fallecidas.

7. Los enfermos que mueren por esta causa deben ser sepultados rapi-

damente y de manera segura.

8. En Africa es necesario adoptar medidas de precaucion para evitar

gue las granjas de animales infectados por contacto con murcié-

lagos de la fruta amplifiquen el virus y provoquen brotes de fiebre
hemorragica del Ebola.

IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

Aungue no existen vuelos directos entre México y Africa, deben repor-
tarse al RSl casos con sospecha clinica de la enfermedad, ya que tendria
un serio impacto en la salud publica debido a su potencial para transmi-
tirse de persona a persona.
BIBLIOGRAFIA
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FIEBRE POR MARBURGO

AGENTE INFECCIOSO

El virus Marburgo es un virus ARN de la familia Filoviridae.
DISTRIBUCION

Se identifico por vez primera en 1967 tras brotes simultdneos en Mar-
burgoy Frankfurt (Alemania) y Belgrado (Serbia).

Dos grandes brotes que ocurrieron simultdneamente en Marburgo vy
Frankfurt (Alemania) y en Belgrado (Serbia) en 1967 llevaron a la identi-
ficacion de la enfermedad por vez primera. Se han notificado brotes y
casos esporadicos en Angola, Kenya, la Republica Democratica del Con-
go, Sudéafrica (en una persona que habia viajado recientemente a Zim-
babwe) y Uganda. En 2008 se notificaron dos casos independientes en
viajeros que habia visitado en Uganda.

La tasa de letalidad es variable del 25% hasta mas del 80%.
RESERVORIO

Murciélagos de la fruta de la familia Pteropodidae, y en particular las
especies pertenecientes al género Rousettus aegyptiacus. Los murciéla-
gos no padecen enfermedad detectable. En consecuencia, la distribucion
geografica del virus de Marburgo podria coincidir con la de los murciéla-
gos Rousettus.

MODO DE TRANSMISION

De persona a persona, debido al contacto estrecho con sangre, secre-
ciones, 6rganos u otros liquidos corporales de personas y animales in-
fectados. En Africa se han comprobado casos de infeccion asociados a
la manipulacion de animales infectados que habian sido encontrados
muertos o enfermos en la selva.

PERIODO DE INCUBACION

Varia de 2 a 21 dias.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

No empieza antes de la fase febril; la transmisibilidad aumenta en pa-
ralelo con etapas del cuadro, mientras la sangre y las secreciones conten-
gan el virus. El virus de Marburgo puede permanecer en el semen hasta
7 semanas después de la recuperacion clinica.

SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Todas las personas de cualquier edad y sexo.
CUADRO CLINICO

Aparicion subita de fiebre, cefalea intensa, malestar general, mialgias,
diarrea acuosa intensa, dolor y célicos abdominales, nduseas y vomitos,
facies inexpresivas y letargo extremo, erupcion cutanea Nno pruriginosa a
2 07 dias después del inicio de los sintomas. Manifestaciones hemorragi-
cas graves al 5a 7 dias.

GRUPOS DE ALTO RIESGCGO

Puede afectar a mujeresy hombres de todas las edades.
LABORATORIO

1. Prueba de inmunoabsorcion enzimatica (ELISA).



2. Pruebas de deteccion de antigenos.

3. Prueba de neutralizacion

3. Método de reaccion en cadena de la polimerasa con transcriptasa

inversa
(RT- PCR).

4. Aislamiento del virus mediante cultivo celular.
TRATAMIENTO

Los casos graves necesitan un tratamiento de sostén intensivo, pues
suelen necesitar liquidos intravenosos o rehidratacion oral con soluciones
electroliticas.

Todavia no hay tratamientos ni vacunas especificas para la FHM. Se es-
tan probando varias vacunas candidatas, pero pueden pasar varios anos
hasta que se disponga de una. En los estudios de laboratorio se han obte-
nido resultados prometedores con nuevos tratamientos farmacolégicos
gue se encuentran en fase de investigacion.

MEDIDAS DE CONTROL

1. Utilizar guantes y prendas protectoras apropiadas para manipular

animales con sospecha de estar infectados por el virus de Marburgo.

2. Bvitar el consumo de alimentos mal cocidos de origen animal.

3. Evitar contacto fisico estrecho con pacientes infectados por el virus

de Marburgo.

4. Utilizar guantes y equipo de proteccion personal adecuado para

atender a los enfermos en el hogar.

5. Lavarse las manos con regularidad tras visitar a familiares enfermos

en el hospital, asi como después de cuidar a enfermos en el hogar.

6. Las autoridades de las comunidades afectadas por el virus del Mar-

burgo deben informar a la poblacion acerca de la naturaleza de la
enfermedad y de las medidas de contenciéon del brote, en especial
la inhumacion de las personas fallecidas.

7. Los enfermos que mueren por esta causa deben ser sepultados rapi-

damente y de manera segura.
IMPLCACIONES CON EL RSI-2005
Aungue no existen vuelos directos entre México y Africa deben reportar-
se al RSI casos con sospecha clinica de la enfermedad, ya que tendria un
serio impacto en la salud puUblica debido a su potencial para transmitirse
de persona a persona.
BIBLIOGRAFIA
1. Heymann David L, MD, “Control of communicable diseases manual’,
editor 19th edition. 2008

2. http:/Mwwwho.int/mediacentre/factsheets/fs103/es/

3. http://Mvww.cdc.govivhf/marburg/

4. http://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/pdfs/viral_hemorrhagic_fe-

ver_filovirus.pdf
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NOROVIRUS

AGENTE INFECCIOSO

Norovirus (Norwalk) es un género perteneciente a la familia Caliciviridae.
Existen cinco genotipos; sin embargo, solo el |, Il y IV afectan al humano.
DESCRIPCION
Mundial.

Los norovirus son relativamente resistentes en el medio ambiente:
pueden sobrevivir a la congelacion, asi como las altas temperaturas (has-
ta 60 ° C). Los virus sobreviven largos periodos en diferentes superficies.
La coccion al vapor de los mariscos puede permitirles sobrevivir. Es im-
portante notar que los virus pueden sobrevivir en un maximo de 10 ppm
de cloro, bien en exceso de los niveles rutinariamente presentes en los
sistemas publicos de agua potable (menos que 2 ppm).

RESERVORIO

Los hospederos de los genotipos |, Il 'y IV son los humanos, mientras
que para el genotipo Il son los rumiantes y roedores para el genotipo V.
MODO DE TRANSMISION

La transmision se produce a través del contacto con heces o vomito de
personas enfermas.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

El periodo de transmisibilidad comienza desde el inicio del malestar y
hasta tres dias después de su recuperacion o incluso hasta dos semanas.
PERIODO DE INCUBACION

Entre uno a tres dias.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La sintomatologia inicia de manera abrupta entre 12 y 48 horas des-
pués de ingerir el virus; este cuadro se caracteriza por nausea, vomito y
diarrea, pudiendo acompanarse de dolor abdominal, cefalea, fiebre, mial-
gias y escalofrios. En pacientes pediatricos el vomito es la caracteristica
principal del cuadro clinico. Generalmente el cuadro se autolimita en las
primeras 48 horas, aunque puede prolongarse entre uno a siete dias.
GRUPOS DE ALTO RIESGCO

Afecta a todas las edades.

TRATAMIENTO

No existe tratamiento farmacoldgico antiviral especifico, ni una vacuna
gue prevenga la enfermedad, por lo que el tratamiento es sintomatico,
manteniendo una hidratacion adecuada.

LABORATORIO

El diagndstico seroldgico no es muy sensible ni especifico por lo que en
la actualidad se considera el diagndstico molecular como el mas eficaz.

El PCR a tiempo real con sondas “Tagman” se considera el estandar de
oro porgue es un test de gran sensibilidad, especificidad y reproducibilidad.
MEDIDAS DE CONTROL

Lavado e higiene de manos frecuente, principalmente después de ir
al bano, cambiar panales de un bebé enfermo y antes de preparar ali-



mentos, lavar y desinfectar frutas y verduras, cocinar adecuadamente los
mariscos, desinfeccion con cloro de superficies contaminadas, lavar ropa
contaminada con jabon y agua caliente, depositar el vomito o materia
fecal en el inodoro.
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

No comprende los padecimientos sefialados en el Anexo Il del RSI-2005.
BIBLIOGRAFIA

1. CDC. National Center for Environmental Health, Division of Emergen-
cy and Environmental Health Services. Facts on Noroviruses. [http:/
www.cdc.gov/ncehAisp/cruiselines/norovirus_summary_doc.htm]

2. European Centre for Disease Prevention and Control (ECDC). Facts-
heet for health professionals. Norovirus infection. [http://www.ecdc.
europa.eu/en/healthtopics/norovirus_infection/factsheet-health-
professionals/Pages/factsheet_health_professionals.aspx]
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FIEBRE HEMORRAGICA DE CRIMEA-CONGO

AGENTE INFECCIOSO

Virus de la fiebre hemorragica de Crimea-Congo (VFHCC).

Género: Nairovirus

Familia: Bunyaviridae

**Causa enfermedad grave en el ser humano.
RESERVORIO

Diversos animales domésticos como vacas, burros, caballos, cabras,
ovejas o cerdos, en los cuales la infeccion no causa enfermedad clinica se-
vera. Las garrapatas actUan como vector y reservorio del virus. La fuente
mas importante de transmision del virus son las formas inmaduras de la
garrapata Hyalomma, que se alimentan a partir de la sangre de peque-
fos vertebrados.
DISTRIBUCION

El VFHCC esta diseminado en Africa, Medio Oriente y Asia. También se
ha encontrado en ciertas regiones de Europa, incluso en las regiones al
sur de la ex USSR (Crimea, Astracan, Rostov, Uzbekistan, Kazajstan, Tayi-
kistan), Turquia, Bulgaria, Grecia, Albania y Kosovo, provincia de la ex Yu-
goslavia. La evidencia seroldgica limitada sugiere que VFHCC también
puede producirse en partes de Hungria, Francia y Portugal. La aparicion
de este virus esta asociada a la distribucion de Hyalomma spp., los princi-
pales vectores garrapata.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

La duracion del periodo de incubacion depende del modo de conta-
gio del virus. Cuando es transmitida por picadura de garrapata, la fase
de incubacion es generalmente de uno a tres dias, con un maximo de
nueve dias. El periodo de incubacion tras el contacto con sangre o tejidos
infectados es normalmente de cinco o seis dias, con un Maximo docu-
mentado de 13 dias.
MECANISMO DE TRANSMISION

Se transmite al ser humano por picadura de garrapata (en especial por
su forma inmadura), o por contacto con tejidos infectados durante el sa-
crificio de un animal. Puede ocurrir la transmision de persona a persona
en casos de contacto estrecho con sangre, secreciones, 6rganos U otros
liquidos corporales de los infectados.
SUSCEPTIBILIDAD

Todos los individuos no infectados previamente con el VFHCC estan en
riesgo de adquirir la infeccion y desarrollar la enfermedad.
CUADRO CLINICO

El ser humano es el Unico huésped en el que se desarrolla la enfer-
medad que evoluciona en 4 fases: un periodo de incubacién, con una
duracion de entre 3y 7 dias, dependiendo de la carga viral y la via de ex-
posicion; un periodo prehemorragico, en el que los sintomas habituales
son fiebre de inicio sUbito de 39-40°, cefalea, mialgias y mareos y tiene
una duracion de unos 4-5 dias. En este periodo también se puede pre-



sentar diarrea, nduseas o vomitos, asi como hiperemia de cara, cuello o
térax, congestion ocular o conjuntivitis; un periodo hemorragico, en el
gue apareceran las manifestaciones hemorragicas que van desde pete-
quias a grandes hematomas en piel y mucosas. Los principales lugares
de sangrado son la nariz, el aparato digestivo (hematemesis, melenas o
intraabdominal), dtero (menometrorragias), tracto urinario (hematuria) o
respiratorio (hemoptisis). En esta fase, la hepatoesplenomegalia es fre-
cuente; un periodo de convalecencia que comienza pasados 10-20 dias
del inicio de la enfermedad. Durante este periodo se ha descrito la pre-
sencia de pulso débil, polineuritis, disnea, xerostomia, disminucion de la
agudeza visual, pérdida de audicion y de memoria.

DIAGNOSTICO

VFHCC puede diagnosticarse mediante prueba de inmunoadsorcion
enzimatica (ELISA); deteccion de antigeno; seroneutralizacion; reaccion
en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR); aisla-
miento del virus en cultivos celulares, el cual debe llevarse a cabo en la-
boratorios de bioseguridad nivel 4.

TRATAMIENTO

Principalmente el tratamiento es de sostén. Esto incluye transfusion
de plaguetas, plasma fresco congelado y hematies. Se deben hacer con-
troles analiticos con hemograma y biogquimica 2 veces/dia; vigilar los po-
sibles sitios de sangrado y utilizar los inhibidores de bomba de protones,
antihistaminicos. En algunos casos se utiliza ribavirina. No existe trata-
miento antiviral especifico. Se ha probado la inmunoterapia pasiva con
suero hiperinmune, pero el valor de estos tratamientos es controversial.
PREVENCION Y CONTROL

Deben cumplirse estrictas precauciones universales cuando se esta
al cuidado de personas enfermas. Estas recomendaciones comprenden
uso de barreras de proteccion, aislamiento; y el uso de guantes, batas,
mascaras protectoras y gafas con proteccion lateral. En ocasiones, des-
pués de exposiciones de alto riego se ha utilizado tratamiento profilactico
con ribavirina.

MANEJO INTEGRADO DE VECTORES (MIV)

Medidas para control de picaduras de garrapatas, las cuales incluyen
repelentes, modificaciones del medio ambiente (cepillado, insecticidas),
evitar el habitat de las garrapatasy el control regular de prendas de vestir y
piel. Se recomienda el uso de pantalones largos dentro de las botasy cami-
sas mangas largas. Para controlar las garrapatas, pueden utilizarse acarici-
das sobre el ganado y otros animales domeésticos, especialmente antes de
sacrificarlos o exportarlos. Siempre que la piel o las membranas mucosas
puedan estar expuestas a animales virémicos, debe utilizarse vestimenta
protectora y guantes, en especial cuando se manipula sangre o tejidos.
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

La OMS solicita apoyar la vigilancia y capacidad diagnostica de este pa-
decimiento, como respuesta a los brotes en Europa, Oriente Medio, Asia
y Africa.
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FIEBRE LASSA

INTRODUCCION

La fiebre de Lassa es una zoonosis causada por el virus de Lassa, se pre-
senta como una enfermedad hemorragica aguda. Se descubrié en 1969
y se le denomind virus Lassa por la ciudad donde ocurrieron los primeros
casos, Lassa en el estado de Borno, Nigeria. Se estima que cada aho ocu-
rren de 100,000 a 300,000 casos de la enfermedad en Africa Occidental,
asi como 5,000 defunciones.

AGENTE ETIOLOGICO
Virus de Lassa.

Virus envuelto ARN de cadena sencilla, de la familia Arenaviridae; pue-
de ser redondo, ovalado o pleomorfico y mide 110 a 130 nm de diametro.
RESERVORIO

Roedores salvajes de la especie Mastomys, después de ser infectados
estos roedores excretan el virus por un gran periodo de tiempo, algunos
toda su vida.

MECANISMO DE TRANSMISION

Principalmente se transmite por inhalacion o contacto directo con ex-
cretas (orinay heces) de roedores infectados depositadas en superficies o
en aguay alimentos. La infeccion también se puede diseminar de perso-
Na a persona por contacto sexual, ya que el virus persiste en semen hasta
tres meses después de la infeccion.

También pueden ocurrir infecciones en el ambiente de laboratorio y
en hospitales, a través de inoculacion con agujas contaminadas o contac-
to con secreciones faringeas u orina del paciente.

PERIODO DE INCUBACION

Comunmente de seis a 21 dias.
PERIODO DE TRANSMISION

La transmision de persona a persona ocurre en la fase aguda de la en-
fermedad, cuando el virus esta presente en todas las secreciones y excre-
ciones, aunque el virus puede excretarse en orina de tres a nueve sema-
nas después del inicio de sintomas y por tres meses por semen.
ECOLOGIA Y DISTRIBUCION GEOGRAFIA

Las regiones que se consideran endémicas se encuentran en Africa
Occidental, son Benin, Ghana, Guinea, Liberia, Mali, Sierra Leona y Nige-
ria; aungque el roedor de la especie Mastomys se encuentra en sabanasy
bosques de toda Africa, se reproduce frecuentemente y colonizan asen-
tamientos humanos.

CUADRO CLINICO

La mayoria (80%) de las infecciones por virus Lassa son leves y no son
diagnosticadas, sintomas de esta presentacion son febricula, malestar ge-
neral, adinamia y cefalea, también puede haber odinofagia, tos y diarrea.

Elinicio de la enfermedad es gradual, en 20% de los casos la enferme-
dad puede progresar a sintomas graves, como hemorragia (encias, 0jos
vy nariz, principalmente), distress respiratorio, vomito frecuente, edema
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facial, dolor retroesternal, lumbalgia, dolor abdominal y choque. Se han
reportado alteraciones neurolégicas, como hipoacusia, temblores y en-
cefalitis.

La muerte ocurre en 1% de los casos; la falla multiorganica se presenta
en las dos semanas posteriores al inicio de sintomas.

La complicacion mas comun de fiebre Lassa es sordera, 30% de los in-
fectados (tanto leves como graves) pueden presentarla, en muchos casos
es permanente. El aborto espontaneo es una complicacion seria de la
infeccion, cuando se presenta en mujeres embarazadas.

Ya que los sintomas de fiebre Lassa son tan variados e inespecificos, el
diagndstico clinico puede ser dificil.

La fiebre Lassa se asocia ocasionalmente a brotes o epidemias, con
una tasa de letalidad de 50% en pacientes hospitalizados.

DIAGNOSTICO

- ELISA, que detecta IgM, IgG y antigeno de Lassa.

PCR-TR, es Util en etapas tempranas de la enfermedad.
El virus crece en cultivos a los siete 0 10 dias, pero este proceso debe
ser realizado solamente en laboratorios con buenas practicas y un
nivel 4 de bioseguridad.
Inmunohistoquimica realizada en especimenes de tejido fijados
con formalina, es Util en el diagnostico post-mortem.

Durante la fase aguda de la infeccion por virus Lassa se ha detectado
una aparente ausencia de anticuerpos funcionales, se desconoce el me-
canismo viral que desarrolla esta reaccion.

Personas que vivan o visiten regiones endémicas y que tengan exposi-
cion al roedor, también el personal de salud si no se utilizan medidas de
proteccion adecuadas al atender a pacientes infectados.

El antiviral ribavirina ha sido utilizado con éxito para tratar pacientes
con fiebre Lassa. Es mas efectivo cuando se administra en los primeros
seis dias de la enfermedad.

Los pacientes también deben recibir medidas de soporte: manejo de
liquidos y electrolitos, oxigenacion adecuada, mantenimiento de la pre-
sion arterial, asi como atenciéon para cualquier complicacion.

No existen vacuna para prevenir la infeccion, la prevencion de la infec-
cion se basa en evitar el contacto con los roedores Mastomys, en regiones
endémicas se debe:

Guardar la comida en recipientes resistentes a los roedores.
Mantener el entorno limpio para que los roedores no colonicen.
No consumir carne de roedor.

Colocacion de trampas dentro vy alrededor de los hogares.

En cuanto a la atencion de pacientes con fiebre Lassa, el personal de
salud debe:

Realizar higiene de manos.

Utilizar medidas de proteccion como: mascaras, guantes, traje de
proteccion personal y lentes, si se encuentran a menosde 1 mde un
paciente sospechoso o confirmado.



Evitar contacto con secreciones del paciente.
Aplicar medidas de control de infecciones como: esterilizacion de
equipos vy aislamiento de casos.
Realizar entierros seguros.
BIBLIOGRAFIA
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FIEBRE DEL VALLE DEL RIFT

INTRODUCCION

La Fiebre del Valle del Rift (FVR) es una zoonosis viral que afecta prin-
cipalmente a los animales, pero también tiene la capacidad de infectar
a los humanos. La infeccion puede causar enfermedad severa tanto en
animales como en humanos.
AGENTE ETIOLOGICO

Elvirus de FVR es miembro del género de Phlebovirus, uno de los cin-
co géneros de la familia de Bunyaviridae. Solo se reconoce un serotipo,
pero existen cepas de virulencia variable. El virus se identifico por primera
vez en 1931 durante una investigacion epidemioldgica una granja del Va-
lle del Rift en Kenia.
DISTRIBUCION Y BROTES REPORTADOS DE LA ENFERMEDAD

El virus de la FVR se encuentra en casi todo el territorio de Africa, la
enfermedad es endémica en el sur y el este de Africa. Desde el 18 de sep-
tiembre del 2000 hasta el 26 de febrero de 2018 se han reportado un to-
tal de 29 brotes, en paises como Arabia Saudita, Yemen, Kenia, Somalia,
Sudan, Sudan, Sudafrica, Mauritania, China, Nigeria y Gambia. Los brotes
de la enfermedad han ocurrido en intervalos de cinco a 15 ahos, y se han
presentado en regiones que son normalmente secas pero que presentan
lluvias fuertes o inundaciones.
VECTOR Y RESERVORIO

Mosquitos de la especie de Aedes y moscas hematofagas.
Existe potencial para la ocurrencia de epizootias.
MECANISMO DE TRANSMISION

El virus se trasmite por inoculacion directa o por inhalacion de aerosol.
La mayoria de las infecciones humanas son resultado de contacto directo
o indirecto con sangre u érganos de animales infectados. El virus puede
ser transmitido a los humanos por el manejo de tejido animal en carni-
cerias, asistencia de nacimientos en animales, procedimientos veterina-
rios o del manejo de animales o fetos muertos. Existe evidencia de que
los humanos también se pueden infectar con el consumo de leche sin
pasteurizar, proveniente de animales infectados. Hasta la fecha no se ha
reportado transmision de humano a humano.
PERIODO DE INCUBACION

Dos a 14 dias.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

La susceptibilidad es igual para todas las edades y ambos sexos; aun-
gue debido a que la infeccion lleva a la inmunidad, en dreas endémicas la
poblacion susceptible son los ninos.
GRUPOS DE RIESGO

Algunos grupos ocupacionales como pastores, granjeros, trabajadores
de rastros y veterinarios tienen mayor riesgo de infeccion. Los trabajado-
res de laboratorio pueden adquirir la infeccion por aerosoles.



CUADRO CLINICO

En la enfermedad leve se desarrolla sindrome febril con inicio repenti-
no de sintomas tipo influenza, fiebre, mialgias, artralgias y cefalea. Algu-
nos pacientes desarrollan rigidez de cuello, fotofobia, anorexia y vomito.
Los sintomas duran de cuatro a siete dias.

En las formas severas se identifican tres sindromes: enfermedad ocular
(0.5-2% de los casos), meningoencefalitis (<1%) o fiebre hemorragica (<1%).

- Enfermedad ocular: los sintomas usuales aparecen con lesiones re-

tinales. La aparicion de las lesiones es usualmente después de tres
semanas de la aparicion de los sintomas. Los pacientes presentan
vision borrosa o disminucion de la agudeza visual. Se resuelve por si
misma después de 10 a 12 semanas.
Meningoencefalitis: ocurre de una a cuatro semanas posterior al ini-
cio de los sintomas, se presenta cefalea intensa, pérdida de memo-
ria, alucinaciones, confusion, desorientacion, vértigo, convulsiones,
letargo y coma.
Fiebre hemorragica: los sintomas aparecen dos a cuatro dias des-
pués del inicio de la enfermedad, con evidencia de insuficiencia he-
patica severa como ictericia. Posteriormente aparece hematemesis,
melena, rash purpurico o equimosis, epistaxis, gingivorragia, meno-
rrea o sangrado en los sitios de venopuncion. La letalidad de esta
forma mayor al 50%.

DIAGNOSTICOS Y LABORATORIO

Estudios seroldgicos como ELISA pueden confirmar la presencia de
anticuerpos IgM especificos. El virus puede detectarse durante las fases
temprana de la enfermedad o en tejidos post-mortem utilizando PCR-RT.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Influenza en etapas tempranas, meningitis por otras causas y otras fie-
bres hemorragicas.

TRATAMIENTO

El tratamiento es sintomatico debido a que la enfermedad remite por
si misma. En los casos severos se otorga manejo de soporte.
PREVENCION Y CONTROL

Existen vacunas de uso veterinario, tanto con virus vivos atenuados
como con virus inactivados que pueden prevenir los brotes mediante un
programa continuo de vacunacion.

La prevencion y el control consisten en evitar el contacto estrecho con
los animales, y en particular con sus liquidos corporales, sea de forma di-
recta o a través de aerosoles ademas de evitar las picaduras de mosqui-
tos, asi como que todos los productos animales (sangre, carne y leche)
sean bien cocinados antes de su consumo.
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ENFERMEDAD DE BOSQUE DE KYASANUR (KFD)

INTRODUCCION

Es una enfermedad transmitida por vector (garrapatas), se trata de
una fiebre hemorragica de origen viral, endémica del sur de Asia. La en-
fermedad es causada por un virus que pertenece a la familia Flaviviridae.
OTROS NOMBRES

Enfermedad del mono o Fiebre del mono.

ANTECEDENTES

La enfermedad fue reportada por primera vez en el Bosque de Kyasa-
nur, Karnataka en la India en marzo de 1957. Como una epizootia por un
brote entre monos.

Relacion antigénica es sin embargo cerca de muchas otras cepas, in-
cluyendo la fiebre hemorragica Omsk (OHF) y aves de Siberia se han en-
contrado para demostrar una respuesta antigénica a virus KFD.

Los estudios basada en la secuencia sin embargo, tenga en cuenta la dis-
tinctivenss de OHF.
AGENTE ETIOLOGICO
Virus de ARN perteneciente al género Flavivirus.
DISTRIBUCION

Se encuentra ampliamente distribuido en la naturaleza, en humanos
aungue es poco frecuente se considera oportunista.
RESERVORIO

La transmision a humanos puede ocurrir después de una picadura de
garrapata o el contacto con un animal infectado, lo mas importante es
un mono enfermo o recién muertos. No hay transmision de persona a
persona ha sido descrita.

Los animales grandes, tales como cabras, vacas y ovejas pueden infec-
tarse con KFD. La transmision a los seres humanos a partir de estos ani-
males es extremadamente rara. Ademas, no hay evidencia de la transmi-
sion de enfermedades a través de la leche no pasteurizada de cualquiera
de estos animales.

MODO DE TRANSMISION

La transmision a humanos puede ocurrir después de una picadura de
garrapata o el contacto con un animal infectado, la mas frecuente es en
un mono enfermo o recién muertos. No hay transmision de persona a
persona ha sido descrita.

Los animales grandes, tales como cabras, vacas y ovejas pueden infec-
tarse con KFD sino que desempenan un papel limitado en la transmision
de la enfermedad. Estos animales proporcionan las comidas de sangre
para garrapatasy es posible que los animales infectados con viremia para
infectar otras garrapatas, pero la transmision de KFDV a los seres huma-
nos a partir de estos animales mas grandes es extremadamente rara.
Ademas, no hay evidencia de la transmision de enfermedades a través de
la leche no pasteurizada de cualquiera de estos animales.
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PERIODO DE INCUBACION

De 3 a 8 dias.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD
Se desconoce.

CUADRO CLINICO

Los sintomas de KFD comienzan repentinamente con escalofrios, fie-
bre y dolor de cabeza, dolor muscular grave con vomitos, sintomas gas-
trointestinales y problemas de sangrado puede ocurrir 3-4 dias después
del inicio de los sintomas iniciales. Los pacientes pueden experimentar la
presion arterial anormalmente baja, y baja de plaguetas, globulos rojos, y
el recuento de glébulos blancos.

Después de 1-2 semanas de sintomas, algunos pacientes se recuperan
sin complicaciones. Sin embargo, la enfermedad es bifasica para un sub-
conjunto de pacientes (10-20%) que experimentan una segunda onda de
los sintomas al principio de la tercera semana. Estos sintomas incluyen
fiebre y signos de manifestaciones neuroldgicas, tales como dolor de ca-
beza, trastornos mentales, temblores, y los déficits de vision.

La tasa de letalidad estimada es del 3 al 5% de KFD.
DIAGNOSTICO

El diagnostico puede realizarse en la etapa temprana de la enferme-
dad mediante la deteccion molecular por PCR o aislamiento de virus de
la sangre. Mas tarde, las pruebas serolégicas usando el ensayo serolégico
de inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA).

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico para KFD, pero la hospitalizacion
temprana y terapia de apoyo es importante. La terapia de apoyo incluye
el mantenimiento de la hidratacion y las precauciones habituales para los
pacientes con trastornos de la coagulacion.

RIESGO DE EXPOSICION

KFD ha sido histéricamente limitada a los distritos occidental y central
del estado de Karnataka, India. Sin embargo, en noviembre de 2012, las
muestras de los seres humanos y los monos dieron positivo por KFDV en
el distrito mas al sur del Estado que los vecinos del Estado de Tamil Nadu
vy Kerala del Estado, lo que indica la posibilidad de una distribucion mas
amplia de KFDV. Ademas, un virus muy similar a virus KFD (virus de la
fiebre hemorragica Alkhurma) se ha descrito en Arabia Saudita.

Las personas con la exposicion recreativa u ocupacional para los en-
tornos rurales o exteriores (por ejemplo, cazadores, pastores, trabajadores
forestales, agricultores) en el estado de Karnataka estan potencialmente
en riesgo de infeccion por el contacto con garrapatas infectadas. La es-
tacionalidad es otro factor de riesgo importante ya que se reportan mas
casos durante la estacion seca, de noviembre a junio.

BIBLIOGRAFIA
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index.htmlhtml
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VIRUS SEUL

AGENTE

Virus del género Hantavirus, familia Bunyaviridae
RESERVORIO

Roedor (Rattus norvegicus, Rattus rattus), subfamilia Murinae.
DISTRIBUCION

Es una enfermedad de distribucion mundial. Los brotes de enferme-
dad por hantavirus se han asociado con cambios en la densidad pobla-
cional de los roedores, la cual puede variar con las estaciones y los afos.
Estas variaciones dependen de factores extrinsecos como la competen-
cia interespecifica, con cambios climaticos y con depredacion.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

El periodo de incubacion de virus Seul entre 1a 8 semanas después de
la exposicion.
MECANISMO DE TRANSMISION

El mecanismo de transmision puede ser el contacto con saliva, orina o
heces de roedores portadores de Hantavirus. Via aérea al respirar material
contaminado.
SUSCEPTIBILIDAD

Personas que manipulan el roedor.
CUADRO CLINICO

Los sintomas se presentan de 3 a 5 dias después de un cuadro febril y
mialgias. Son caracterizados por: cefalea, escalofrios, vértigo, tos no pro-
ductiva, nauseas, vomitos, diarrea, disnea, dolor abdominal, dolor de es-
palda, proteinuria, hematuria, poliuria, leucocitosis, tromlbocitopenia, hi-
potension y oliguria.
DIAGNOSTICO

Actualmente se consideran como los principales métodos de diag-
nostico los ensayos seroldgicos tipo ELISA, aungue también se considera
como diagnostico a la evidencia de antigeno viral en tejido, detectado
por medio de inmunohistoguimica o la presencia de secuencias de RNA
viral por PCR en sangre o tejido.
TRATAMIENTO

Incluye un manejo cuidadoso de liquidos y niveles de electrolitos (por
ejemplo, sodio, potasio, cloruro), el mantenimiento de oxigeno suple-
mentario correcto, los niveles de presion arterial, y el tratamiento apro-
piado de cualquier infeccion secundaria. Ribavirina por via intravenosa,
un farmaco antiviral, se ha demostrado que disminuye la enfermedad vy
la muerte asociada con fiebre hemorragica con sindrome renal (FHSR) si
se utiliza muy temprano en la enfermedad.
VACUNACION

En Corea y China se dispone de vacunas comerciales de virus Hantaan
inactivado. En el continente americano se carece de vacuna.



PREVENCION Y CONTROL

Medidas preventivas:

- Ventilar el espacio al menos durante 30 minutos
Proteccion de la piel y las mucosas por el contacto con los excre-
mentos de roedores y materiales de los nidos. Uso de guantes de
latex.
Pulverizar la orina y excrementos con cloro y dejar durante 5 minu-
tos. Solucion al 10% (dilucion de la solucion de cloro es 1 parte de lejia
por 10 partes de agua)
Higiene de manos.
Método de limpieza para entornos de vivienda y habitat de roedores.
Eleccion y el uso de desinfectantes.

- Descontaminacion del equipo.

En dreas rurales las medidas de control son caras y dificiles de mante-
ner por periodos largos ya que es imposible erradicar al reservorio natural
de los hantavirus; sin embargo, en areas urbanas el control de roedores es
factible y debe realizarse. Disposicion adecuada de los residuos.
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FIEBRE HEMORRAGICA VENEZOLANA (FHV)

AGENTE

Familia: Arenaviridae

Complejo: Virus del Nuevo Mundo o Tacaribe Grupo B

Acido nucléico: 2 ARN lineales de cadena simple Ly S

Particula viral: Virion esférico o pleomarfico.

Vector: Roedores (Zygogontomys brevicauda). (1)

CIE-10

A96.8: Fiebre Hemorragica Guanarito (Venezolana).
DISTRIBUCION

Los estudios de distribucion geografica del virus Guanarito en Vene-
zuela demuestran que su hospedero natural, el Zygodontomys brevicau-
da (Zb), o raton de la cana de azucar, esta ampliamente distribuido en
los Ilanos centro occidentales de Venezuela. El virus Guanarito circula en
los estados Portuguesa, Barinas, Guarico, Cojedes y Apure. Los tres pri-
meros estados, donde se han identificado casos confirmados de FHV, se
consideran dentro del drea endémica de esta enfermedad, vy los estados
Cojedes y Apure representan areas de riesgo. Otras especies de roedores
presentes en la region de los llanos son susceptibles a la infeccion por vi-
rus Guanarito, pero al ser hospederos finales, tienen poca importancia en
la transmision del virus al humano. (2)
PERIODO DE INCUBACION

La FHV tiene un comienzo insidioso con manifestaciones inespecifi-
cas, con una duracion media de 7 a 15 dias. (3)
MECANISMO DE TRANSMISION

Exposicion a excreciones y secreciones de roedores infectados (orina,
heces, saliva o sangre). La infeccion ocurre por penetracion del virus a
través de aerosoles de polvo contaminados, mordeduras, excoriaciones u
otras soluciones de continuidad de la piel. (2)
SUSCEPTIBILIDAD

Todos los humanos de cualquier edad sin distincion de sexo, deja in-
munidad protectora aunque se desconoce su tiempo de duracion. (3) Po-
bladores o personas que han estado en areas rurales se encuentran en
mayor riesgo. (1)
CUADRO CLINICO

- Se distinguen dos fases, la primera entre el primer y cuarto dia de

evolucion en la cual el paciente presenta:

Fiebre
Malestar general
Cefalea
Artralgias
Mialgias
Vomito
Diarrea
Leucopenia y trombocitopenia con valores cercanos a lo normal

OO O0OO0OO0OO0OO0OOo



A partir del cuarto dia se puede agregar:
Petequias
Equimosis
Leucopenia y trombocitopenia acentuada
Gingivorragia y/o epistaxis
Dolor abdominal en epigastrio e hipocondrio derecho, distension
abdominal
o Déficit neuroldgico: irritacion, agitacion, agresividad y puede ob-
servarse temblor fino en extremidades superiores.
En pacientes que curan con evolucion torpida hacia la gravedad, las
manifestaciones clinicas pueden ser mas severas:
o0 Sangrado por sitios de venopuncion
o Tos, taquipnea, tiraje, distrés respiratorio o signos de dificultad
respiratoria.
o Hemorragias profusas por orificios naturales
o Hematemesis, melena, metrorragia, convulsiones ténico clénicas
generalizadas, estupor, coma y muerte. (1,2)
DIAGNOSTICO

El diagndstico inicial consiste en historia clinica epidemiolégica, sinto-
matologia y alteraciones hematoldgicas. Se consideran dentro del diag-
nostico diferencial otras fiebres hemorragicas (dengue, paludismo, fiebre
amarilla, hepatitis, leptospirosis).

El diagnostico etioldgico especifico se realiza mediante aislamiento e
identificacion del virus en cultivo celular especifico o amplificacion par-
cial del ARN viral por técnica de transcripcion reversa y reaccion en cade-
na de la polimerasa (RT-PCR). (1,2)

TRATAMIENTO
No se cuenta con tratamiento antiviral especifico, el uso de ribaviri-
Nna se encuentra en estudio.
Aislamiento estricto del paciente mientras dure el cuadro febril con
control de secreciones respiratorias, excretas y sangre.
Medidas de soporte.
Investigacion de fuente de infeccion y contactos.
Control de roedores con medidas especificas. (2,3,4)
\/ACU NACION

No se cuenta con una vacuna disponible a nivel nacional e internacional.

PREVENCION Y CONTROL
Debido a que no existen normas especificas para la prevencion de
esta patologia y el control del roedor reservorio del virus Guanarito,
las medidas generales de prevencion y control pueden agruparse
de la siguiente manera:
Manejo de habitats.
Saneamiento de ambientes doméstico y peridomeéstico.
Medidas de proteccion personal para el trabajador del campo.
Educacion y participacion comunitaria
Aislamiento del enfermo durante el periodo de fiebre.

O O O O O
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Notificacion en algunas zonas endémicas, clase 3. Confiere inmuni-
dad de duracion incierta. (2,4)
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SINDROME DE FIEBRE SEVERA CON TROMBOCITOPENIA (SFTS)
POR BUNYAVIRUS

AGENTE

Virus del género Phlebovirus, familia Bunyaviridae (1).
RESERVORIO

Humanos, cabras, cerdos, pollos, ganados vacuno, perros, gatos, Yaks
en Asia Central (1).

VECTOR

Las garrapatas de la especie Ixodid (Haemaphysalis longicornis y Rhi-
picephalus microplus). Recientemente se ha identificado la transmision
por mordedura de gato (1).

DISTRIBUCION

Es una enfermedad de distribucion, que actualmente, se ha encon-
trado en el continente asiatico. Los primeros casos fueron reportados en
Japon (2) y Corea del Sur (3), dos casos con sintomas compatibles con un
virus similar, Heartland virus, se informo en los Estados Unidos (4).

La tasa de letalidad reportada, alcanza, hasta el 30%.

PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

El periodo de incubacion de virus SFTS es entre 6 a 14 dias después de
la exposicion (5), el periodo de transmisibilidad no esta registrado.
MECANISMO DE TRANSMISION

El SFTS es transmitido por la mordedura de garrapatas de la especia
Ixodid (6). Sin embargo, la enfermedad también se puede transmitir de
persona a persona a través del contacto con sangre o fluidos corporales
de personas infectadas (5).

SUSCEPTIBILIDAD

Trabajadores de granja, personal de salud, contactos de casos, perso-
nas con antecedente de picadura de garrapata y personas mayores a 50
afos (1).

CUADRO CLINICO

Las presentaciones clinicas de los pacientes SFTS son fiebre, trombo-
citopenia, leucocitopenia, sintomas gastrointestinales, sintomas neurales,
hemorragia, elevacion de enzimas hepaticas y cardiacas, falla organica
multiple y muerte (7).

Los factores de riesgo de gravedad y letalidad entre los pacientes inclu-
yeron: edad avanzada, manifestaciones del SNC, tendencia a sangrado,
enzimas séricas elevadas (8).

DIAGNOSTICO

Serologia.

RT-PCR en tiempo real (9).
TRATAMIENTO

No existe tratamiento especifico, Unicamente se da manejo de sopor-
te (10).

VACUNACION
No existe vacuna contra esta enfermedad (10).
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PREVENCION Y CONTROL
Medidas preventivas (10):

- Evitar la exposicion con garrapatas, mediante aseo exhaustivo de
sus hogares, eliminacion de hierba o arbustos.

Reducir la exposicion de la piel mediante el uso de pantalones, ca-

misas de manga larga, botas, sombrero, guantes, envolver una toalla

alrededor del cuello.

Se recomienda usar ropa de colores brillantes.

Utilizar repelentes de insectos que contengan N,N-Dietil-meta-to-

luamida (DEET).

Asegurarse durante el bano no haber sido mordido por alguna ga-

rrapata, en particular en el cuello, orejas, axilas, ingle, munecas y

hueco popliteo.

En caso de haber sido mordido por una garrapata acudir a consulta

meédica.

Esterilizar mediante calor o desinfectar con hipoclorito de sodio las

heces de animales en los que se encuentre confirmada la presencia

del virus

Disposicion adecuada de los residuos.

Evitar contacto con sangre y fluidos corporales de personas confirma-

das con SFTS, utilizando el equipo de proteccion personal adecuado.
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MERS-COV

AGENTE

Grupo: IV (Virus ARN monicatenario positivo)

Orden; Nidovirales

Familia: Coronaviridae

Género: Betacoronavirus

Especie: MERS-CoV

***Existe muy poca informacioén sobre la transmision, gravedad e impacto clinico.
RESERVORIO

Se ha asilado en secreciones de camellos y algunas especies de mur-
ciélagos.

DISTRIBUCION

Esta cepa de coronavirus se identificd por primera vez en Arabia Sau-
dita en 2012. Hasta ahora y los datos sobre su transmision, gravedad e
impacto clinico son muy reducidos.

PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

Se desconoce.

MECANISMO DE TRANSMISION

Elvirus se ha propagado de persona a persona a través del contacto cer-
cano, como al cuidar a una persona infectada o vivir con ella. Sin embargo,
no hay evidencia de propagacion sostenida en ambientes comunitarios.

Aunqgue los expertos todavia no saben exactamente cOmo se propaga
este virus, los CDC aconsejan a las personas en los EE. UU. que se protejan
de las enfermedades respiratorias lavandose las manos con frecuencia,
evitando el contacto cercano con las personas enfermas, evitando tocar-
se los ojos, la narizy la boca sin haberse lavado las manos y desinfectando
las superficies que se tocan a menudo.

SUSCEPTIBILIDAD

Puede afectar a cualquier persona.
CUADRO CLINICO

Los sintomas mas comunes han sido fiebre, escalofrios y tos. Los sin-
tomas menos comunes abarcan expectoracion con sangre, diarrea y vo-
mitos. Sin embargo, estos sintomas también pueden ocurrir en muchas
otras enfermedades.

DIAGNOSTICO

Se toman muestras de las vias respiratorias bajas, las muestras naso-
faringeas y orofaringeas, asi como heces y suero, también son altamente
recomendadas segun el tiempo entre apariciéon de sintomas y recolec-
cion de muestras.

La prueba recomendada es deteccion del ARN viral mediante la Reac-
cion en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR).
TRATAMIENTO

Sin tratamiento especifico.

PREVENCION Y CONTROL
Mientras no haya conocimientos mas profundos acerca del MERS-CoV,



debe considerarse que las personas con diabetes, insuficiencia renal, neu-
mopatias cronicas e inmunodepresion corren un alto riesgo de contraer
enfermedad grave tras la infeccion por este virus. Por consiguiente, esas
personas delben evitar el contacto estrecho con animales, especialmen-
te camellos, cuando acudan a granjas, mercados o establos donde se
sospeche que el virus pueda estar circulando. Hay que adoptar medidas
higiénicas generales, como lavarse las manos antes y después de tocar
animales y evitar el contacto con animales enfermos.

Deben observarse las medidas de higiene de los alimentos. Hay que
evitar el consumo de leche de camella sin hervir, orina de camello, y carne
gue no esté suficientemente cocinada.

Vigilancia epidemioldgica

La OPS/OMS recomienda a los Estados Miembros a que refuercen sus
actividades de vigilancia de las infecciones respiratorias agudas graves
(IRAG) y que investiguen cuidadosamente cualquier patrén inusual.

La OMS no recomienda la realizacion de exdmenes especiales en los
puntos de entrada ni la aplicacion de restricciones a los viajes ni al comer-
cio en relacion con este evento.

BIBLIOGRAFIA

1. Centros para el Control y Prevenciéon de Enfermedades (CDC): http://
www.cdc.gov/spanish/especialesCDC/Coronavirus/

2. Organizacion Panamericana de la Salud: http:/mww.paho.org/HQ/
index.php?option=com_content&view=article&id=8665&Itemid=399
87&lang=es

3.0Organizacion Mundial de la Salud: http://Awvww.who.int/csr/disease/co-
ronavirus_infections/es/
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CORONAVIRUS

ETIOLOGIA

Los Coronavirus pertenecen a la familia Coronaviridae, género Coro-
navirus. Son particulas pleomorficas de 80-160 nm, envueltos con pro-
yecciones superficiales en forma de pétalo que le dan el aspecto de una
corona solar. Estos virus son ARN de cadena simple no segmentado, pero
sin embargo poseen una frecuencia de recombinaciéon relativamente
alta. Esta familia comprende una serie de virus que producen infecciones
en los humanos y los animales.

CUADRO CLINICO

Fiebre, acompanada de los siguientes sintomas: tos, mialgias, disnea,
cefalea, malestar general, escalofrios, diarrea. Algunos pacientes pueden
llegar hasta la insuficiencia respiratoria.

Periodo de Incubacion: 2-16 dias.

DIAGNOSTICO

Clinico-radiolégico.

Laboratorio: linfopenia, trombocitopenia, elevacion de la proteina C
reactiva, transaminasas y deshidrogenasa lactica, trastornos hidroelec-
troliticos, (hiponatremia).

Métodos de deteccion de antigenos por inmunofluorescencia, ELISA
y PCR.

TRATAMIENTO CONTROL

Antivirales: Ribavirina es utilizada por su amplio espectro contra virus
DNA vy RNA. Lopinavir- ritonavir se utilizaba en conjunto con ribavirina en
hospitales de Hong Kong, tratamiento que reduce la posibilidad de intuba-
cion y mortalidad, principalmente si se administra de manera temprana.

Antibidticos, esteroides y oxigeno.

El control se basa en la deteccidon de caso, aislamiento y manejo de
contactos. Y el virus se inactiva en 5 minutos con acetona, formaldehido
v paraformaldehido al 10%, etanol al 75%, fenol al 2% y desinfectantes co-
merciales como el chlorax al 10%.

TRANSMISION

Se transmite persona a persona a través de los aerosoles que se pro-
ducen al toser o estornudar (Via aérea), pero también la infeccion puede
diseminarse por vial fecal oral y superficies contaminadas.

Este virus es estable en orina a temperatura ambiente por 24 a 48
horas, en las heces fecales por un espacio de 1-4 dias a pH basicos en pa-
cientes con diarrea, en saliva a temperatura ambiente por cinco dias.

Los coronavirus infectan principalmente las vias respiratorias superio-
resy el tracto gastrointestinal de mamiferos y las aves.

De cuatro a cinco diferentes cepas conocidas en la actualidad de los
coronavirus infectan a los humanos.

EPIDEMIOLOGIA

Los Coronavirus son cosmopolitas, siendo mas frecuentes en invierno

y primavera. Pueden llegar a constituir el 35% del total de las infecciones



respiratorias altas, la reinfeccion es comun y puede ocurrir a cualquier
edad, aungue es mas frecuente en los NiNos y ancianos.

El coronavirus humano mas conocido, el SARS-CoV, que causa el Sin-
drome respiratorio agudo severo (SARS), tiene una patogenia Unica, ya
gue infecta tanto los tractos superior e inferior de las vias respiratorias y
también puede causar gastroenteritis.

Este sindrome respiratorio agudo severo fue nombrado como SARS
por primera vez el 12 de Marzo 2003 después que comenzaran a aparecer
brotes con similares caracteristicas en Vietnam, Canada y Hong Kong, ac-
tivandose un sistema de Vigilancia Global por la OMS.

La mortalidad de este virus emergente fluctUa con la edad, asi se ha
observado una mortalidad de 1% en los ninos de 1 a 14 anos de edad, 6%
en las edades comprendidas entre 15 a 44 anos, 15% en las edades de 45
a 64y 50% en los pacientes de 65 afios 6 Mas.

SITUACION ACTUAL 23/09/2012

El Ministerio de Salud de Arabia Saudita anuncid hoy que se diagnosti-
co en tres personas una nueva forma de coronavirus causando la muerte
de dos de ellos, y el tercero estd aun en tratamiento. El primer caso se
diagnostico en un paciente masculino de Arabia en uno de los hospitales
en Jeddah, el segundo se trata de un paciente femenino Saudita y el ter-
cero de un Estado del Golfo el cual fue diagnosticado en Londres, Ingla-
terra. Dos de los pacientes murieron y el tercer paciente todavia esta en
tratamiento. El Ministerio sefald que los coronavirus son bien conocidos
y la mayoria de las personas que son diagnosticadas se recuperaran favo-
rablemente sin complicaciones después de recibir el tratamiento.
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ENTEROVIRUS D68 (EV-D68)

AGENTE

Enterovirus D68 (EV-D68)
DESCRIPCION GENERAL

Identificado por primera vez en California en 1962. Es un virus no polio.

Durante 2008 a 2010 se describieron seis clUsters de enfermedad res-
piratoria asociada al EV-D68 en Asia, Europa y en los Estados Unidos cuyo
espectro clinico se describié desde enfermedad leve hasta grave con re-
guerimientos de ventilacion mecanica.

Durante 2014 se han reportado 30 casos de nifos con infeccion respi-
ratoria grave de hospitales de lllinois (19 casos) y Missouri (11 casos), el 96%
requirio atencion en la unidad de cuidados intensivos y alrededor del 20%
de ventilacion mecanica.

FAMILIA

Picornaviridae
TIPO

Virus RNA con una capside no encapsulada.

CARACTERISTICAS GENERALES

Los enterovirus son virus muy comunes.,

Se estima que ocurren de 10 a 15 millones de infecciones por enterovi-
rus en los Estados Unidos cada ano.

Llamados asi porque la mayoria habitan y se replican en el aparato di-
gestivo, hay mas de 100 tipos de enterovirus, se conocen al menos 64
serotipos e incluyen a los subgrupos de poliovirus (3 serotipos), coxsac-
Kievirus (28 serotipos), echovirus (29 serotipos) y enterovirus (4 serotipos).
SINTOMAS

El cuadro clinico de la enfermedad no esta bien definido. La mayoria
de las personas infectadas con el enterovirus son asintomaticas o presen-
tan enfermedad respiratoria leve.

La mayoria de las infecciones por enterovirus en los EE.UU. ocurren es-
tacionalmente durante el verano y el otono, y los brotes de tienden a ocu-
rrir en ciclos de varios anos.

TRANSMISION

EV-D68 no es identificado con frecuencia.

Su mecanismo de transmision no es bien conocido.

Se puede encontrar en secreciones respiratorias como moco nasal y
esputo e incluso saliva.

Propagacion probablemente de persona a persona al toser, estornu-
dar o tocar superficies.

DIAGNOSTICO

Toma de muestras de secrecion respiratoria (exudado faringeo, nasofa-
ringeo, esputo), para analisis a través de RT-PCR, aunque no es especifico
para este serotipo.



TRATAMIENTO
No existe tratamiento especifico, su manejo es sintomatico; en casos
graves puede requerir hospitalizacion y ventilacion mecanica de apoyo.
PREVENCION
No existe vacuna especifica para este virus.
No existen antivirales.
RECOMENDACIONES
Lavado frecuente de manos, especialmente posterior al cambio de
panales.
Evitar contacto con 0jos, nariz y boca previo al lavado de manos.
Evitar contacto directo con secreciones u objetos utilizados por per-
sonas infectadas.
Desinfeccion de superficies.
BIBLIOGRAFIA
1. Infeccion por enterovirus D68 2014. [http:/mwww.cdc.gov/mmwr/pre-
view/mmwrhtm|/mme63e0908al.htm]
2. Health Alert: Respiratory llinesses due to enterovirus D68 in Mis-
souri [http:/health.mo.gov/emergencies/ert/alertsadvisories/pdf/
HA82914.pdf]
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CONJUNTIVITIS

INTRODUCCION

Es un grupo diverso de enfermedades que afectan primariamente la
conjuntiva, muchas variedades de conjuntivitis son autolimitadas, pero
algunas progresan y pueden causar serias complicaciones oculares y ex-
tra oculares.

AGENTE ETIOLOGICO
La conjuntivitis se puede clasificar como:
Infecciosa
o Bacteriana (Haemophilus Influenzae, Streptococcus pneumo-
niae, Staphylococcus aureus, Chlamydia trachomatis (serovarie-
dades D a K), S. viridans, varios bacilos entéricos gramnegativos y
excepcionalmente, Pseudomonas aeruginosa).
o Viral (adenovirus tipos 3, 4, 7, 8,19 y 37, Coxsackie A24, enterovirus
y picornavirus).
No infecciosa
Alérgica
Mecanicas
[rritativa
Toxica
Inmunoldgica
o Neoplasica
MECANISMO DE TRANSMISION

En el caso de las infecciosas el mecanismo de trasmision es mediante
contacto directo con secreciones oculares de una persona infectaday, de
manera indirecta, por medio de superficies, instrumentos o soluciones
contaminadas. La transmision se produce por medio de dedos, instru-
mentos u otros articulos contaminados.

PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion depende del agente que la causa, pero puede
ir desde las 24 a 72 horas para las virales es desde las 12 horas hasta 14 dias.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Bacterianas: Mientras dura la infeccion activa.

Virales: Depende del agente involucrado, pero puede ir desde finales
del periodo de incubacion hasta 14 dias después del comienzo del cuadro
clinico.

SUSCEPTIBILIDAD

Bacteriana: Los niflos menores de 5 aflos suelen ser afectados mas a
menudo vy la incidencia disminuye con la edad. Asi mismo las personas
debilitadas y los ancianos son particularmente susceptibles a las infeccio-
nes por estafilococos.

Virales: Las infecciones puede presentarse en personas de cualquier
edad y los traumatismos, incluso de poca intensidad, y la manipulacion
de los ojos agravan el peligro de infeccion

O O O O O



CUADRO CLINICO

Depende del agente involucrado, pero pueden presentar hiperemia
conjuntival, epifora, dolor ocular, fotofobia, vision borrosa, edema, que-
mosis palpebrales, adenomegalias, secrecion serosa o purulenta, en el
caso de los virus que causan conjuntivitis hemorragica puede haber he-
morragias conjuntivales y subconjuntivales.
DIAGNOSTICO

El diagndstico dependera del tipo y el agente, pero de forma genérica
puede utilizarse:

Historia clinica

Examen fisico

Cultivos bacterianos y Virales
PCR

Pruebas serologicas
Citologia

Biopsia

TRATAMIENTO
El tratamiento para la conjuntivitis viral es el siguiente:

E

Normalmente, entre los 7 y 14 dias la infeccion desaparece sin nece-
sidad de tratamiento y no causa efectos a largo plazo

Se recomienda el uso de lagrimas artificiales y compresas frias para
aliviar la sequedad y la inflamacion causada por la conjuntivitis.
Hipromelosa solucion oftalmica al 0.5% 1 gota cada 2 horas

No se recomienda el uso de antibidticos.

tratamiento para la conjuntivitis bacteriana dependera del agente
especifico, de manera general es el siguiente:

Se recomienda el uso de lagrimas artificiales y compresas frias para
aliviar la sequedad y la inflamacion causada por la conjuntivitis
Cloranfenicol 1 a 2 gotas cada 2 a 6 horas por 7 dias

Neomicina, polimixina B y gramicidina 1 a 2 gotas cada 2 a 6 horas
por 7 dias

PREVENCION Y CONTROL

Lavado frecuente de manos frecuentemente con agua y jabon o
con alcohol con minimo un 60%.

Evite el contacto con los ojos.

Limpiar secreciones alrededor del ojo varias veces al dia.

Lavado de manos después de aplicarse gotas o pomada o algun
tratamiento para los ojos.

Evitar compartir objetos de uso personal con otras personas (toallas,
sabanasy fundas de almohadas).

Lavar fundas de almohadas, sébanas, pafosy toallas.

BIBLIOGRAFIA
1. Heymann DL. El control de las enfermedades transmisibles: Organi-

zacion Panamericana de la Salud. Washington, 2011.

2. GPC. Diagnostico y Tratamiento de conjuntivitis en el primer nivel

de atencion. Actualizacion 2015. [Articulo de internet]. Disponible en:
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CONJUNTIVITIS HEMORRAGICA EPIDEMICA AGUDA (CHEA)

INTRODUCCION
La Conjuntivitis Hemorragica Epidémica Aguda (CHEA) es un padeci-
miento agudo de origen viral, altamente transmisible, benigno, autolimi-
tadoy bilateral. Generalmente aparece precedida por un cuadro infeccio-
so de vias aéreas superiores (sindrome faringoconjuntival).
AGENTE
Picornavirus: Enterovirus 70 (el mas prevalente) y Coxsackie A 24.
Adenovirus: casi todos los adenovirus causan fiebre faringoconjunti-
val, pero los mas comunes son los tipos 3, 4y 7.
MECANISMO DE TRANSMISION
Por contacto directo o indirecto con exudado con las secreciones ocu-
lares o por gotitas expulsadas de las vias respiratorias. La transmision de
una persona a otra se produce con mayor frecuencia en las familias. El
adenovirus puede transmitirse en el agua de albercas con cloracion defi-
ciente, y se le ha notificado como “conjuntivitis de las piscinas”.
PERIODO DE INCUBACION
Picornavirus: de 12 a 72 horas.
Adenovirus: de 4 a 12 dias (promedio 8 dias).
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD
Picornavirus: durante la fase aguda de la enfermedad, maximo 5
dias.
Adenovirus: pueden ser transmisibles incluso 14 dias después del
inicio del padecimiento.
SUSCEPTIBILIDAD
La infeccion puede presentarse en personas de cualquier edad, y se
han notificado reinfecciones, recaidas, o ambas.
CUADRO CLINICO
Inicia repentinamente con enrojecimiento, hinchazén y dolor, a me-
nudo en ambos ojos; el curso del trastorno inflamatorio es de cuatro a
seis dias, y en ese lapso aparecen hemorragias subconjuntivales, en for-
ma de petequias, que se agrandan para formar hemorragias subconjun-
tivales confluentes. Las hemorragias muestran resolucion en 7 a 12 dias.
En grandes brotes de CHEA enterovirica, se ha observado una incidencia
baja de paralisis, similar a la de poliomielitis, que abarca nervios cranea-
les, radiculomielitis lumbosacra y paralisis de motoneurona inferior. Las
complicaciones neuroldgicas aparecen de dias a un mes después de la
conjuntivitis y comudnmente dejan cierta debilidad residual.
DIAGNOSTICO
El diagnostico debe ser clinico y basado en un grado de sospecha, par-
ticularmente en el curso de una epidemia.
Vonfirmacioéon por laboratorio:
Aislamiento viral del material obtenido por raspado de conjuntiva
en cultivo celular.
Deteccion de antigenos viricos por inmunofluorescencia.
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Identificacion del dcido nucleico virico con una sonda de ADN.
Titulo creciente de anticuerpos.
Reaccion en cadena de polimerasa.

Conocer el agente etioldgico no cambia el manejo de la enfermedad y
Unicamente puede tener implicaciones pronosticas y/o epidemiolégicas.
TRATAMIENTO

No requiere de tratamiento antiviral especifico. Su manejo se limita a
medidas generales como compresas frias y lagrimas artificiales con va-
soconstrictores.

Los antibidticos no son efectivos, excepto cuando se diagnostica una
infeccion bacteriana agregada.

El uso de antinflamatorios esteroideos esta contraindicado debido a
que se incrementa de manera importante la replicacion viral.

En casos en que el dolor sea intenso se pueden utilizar antinflamato-
rios no esteroideos tépicos.

PREVENCION Y CONTROL
Organizar los servicios para el diagndstico y manejo de casos.
Valoracion médica de aquellos casos sospechosos para confirmar el
diagndstico.
Garantizar las normas de asepsia y antisepsia en los establecimien-
tos de salud.
Promover el lavado de manos asi como una meticulosa limpieza y
manejo de cualquier objeto que pueda entrar en contacto con se-
creciones oculares o respiratorias.
Realizar actividades de educacion sanitaria a los enfermos y con-
tactos en cuanto a evitar el hacinamiento y en medidas higiénicas;
instruirlo sobre la necesidad de evitar tocarse los ojos con las manos
o con cualquier objeto y lavarse frecuentemente las manos. Los pa-
cientes no deben compartir ningdn utensilio y objetos personales
con el resto de la familia.

- Clorar adecuadamente las piscinas.

Para personal de salud:

- Utilizar guantes y bata siempre con los pacientes y utilizar medidas
personales de proteccion.

Lavarse las manos después de atender a un individuo con diagnos-
tico probable o de certeza de CHEA.
Desinfectar muebles y equipos médicos para evitar la contamina-
cion a otros pacientes y/o al personal.

BIBLIOGRAFIA

1. Heymann DL. El control de las enfermedades transmisibles: Organi-
zacion Panamericana de la Salud. Washington, 2011.

2. SSA/DGE. Manual de Procedimientos Estandarizados para la Vigilan-
cia Epidemiologica de la Conjuntivitis Epidémica Aguda Hemorra-
gica. Ciudad de México, 2012.

3. OMS/OPS. Alerta Epidemioldgica: Conjuntivitis Hemorragica Aguda
(23 de octubre de 2009).



PEDICULOSIS

AGENTE

Pediculus humanus capitis y Pediculus humanus corporis
RESERVORIO

Humanos.
DISTRIBUCION

Mundial. En todas partes son comunes los brotes causados por el Pe-
diculus humanus capitis entre los escolares y los niflos internados en ins-
tituciones. Pediculus humanus corporis son prevalentes en poblaciones
de higiene personal deficiente, en especial en climas frios en los que se
usa ropa gruesa y el bafo es poco frecuente, o en casos en que las perso-
nas no se cambian de ropa (refugiados).
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

El ciclo vital estda compuesto de tres fases: huevos, ninfas y adultos. La
temperatura mas idénea para el ciclo vital es de 32 °C (89,6 °F). Los huevos
del Pediculus humanus capitis no eclosionan a temperaturas menores
de 22 °C (71,6 °F). En circunstancias ¢ptimas, las larvas salen de los huevos
en un plazo de 7 a 10 dias. La etapa de ninfa dura de 7 a 13 dias, segun las
temperaturas.

Elciclode huevo a huevo es de tres semanas, en promedio. El ciclo vital
promedio abarca un periodo de 18 dias.
MECANISMO DE TRANSMISION

Contacto directo con la persona infestada o con los objetos que haya
usado; para el piojo del cuerpo, por contacto indirecto con pertenencias
personales de los individuos infestados, en especial ropa y sombreros. Los
piojos de la cabeza y del cuerpo sobreviven solo una semana sin alimen-
to. Abandonan a los huéspedes con fiebre; el hacinamiento aumenta la
posibilidad de transferencia de una persona a otra.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

La transmisibilidad dura mientras haya agentes vivos en |la persona in-
festada o en los fomites. Las liendres o huevecillos conservan su viabili-
dad en las ropas durante 30 dias. Sin alimento y separados del huésped,
viven siete dias. Las ninfas sin alimento viven solo 24 horas.
SUSCEPTIBILIDAD

Cualquier persona puede padecerla, si existen las circunstancias apro-
piadas de exposicion. Las infestaciones repetidas pueden culminar en hi-
persensibilidad de la piel.
CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas son: prurito constante (sintoma principal),
excoriaciones en la piel, impetiginizacion secundaria, adenopatias, con-
juntivitis, fiebre y malestar general, aunque son poco frecuentes pueden
estar presentes.
DIAGNOSTICO

La observacion directa de liendres o ninfas, es el estandar de oro para
el diagnostico. El examen con lupa con luz, ldmpara de cuello de ganso
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o lampara con luz ultravioleta o de Wood y el examen microscopico pue-
den ayudar al diagndstico.
TRATAMIENTO

La permetrina al 1% en locion o crema, es el tratamiento de eleccion. El
malation al 0.05%, Benzoato de Benciloy el Lindano al 1% pueden funcio-
nar como coadyuvantes.
PREVENCION Y CONTROL

Medidas preventivas

- Educacion sanitaria de la poblacion sobre la utilidad de la deteccion
temprana, de la higiene segura y minuciosa del cabello, y de lavar la
ropa de vestir y de cama con agua caliente (55 °C o0 131 °F durante 20
minutos) o en seco, o secar en maquina (ciclo caliente), para destruir
las liendres y los piojos.

Es necesario evitar el contacto fisico con las personas infestadas y
con sus pertenencias, en especial la ropa de vestir y de cama.
Inspeccion directa regular de todos los niflos en grupos, en busca
de piojos de la cabeza y, cuando esté indicado, del cuerpo y de la
ropa.

En situaciones de alto riesgo, utilizar repelentes adecuados en el ca-
bello, la piel y la ropa.

Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato

- Aislamiento: en el caso de Pediculus humanus corporis, aislamiento
de los contactos hasta 24 horas (si es posible) después de aplicar un
tratamiento eficaz.

Desinfeccion concurrente: la ropa de vestir y de cama y otros objetos

deben lavarse con agua caliente o en seco, o se les debe aplicar un

insecticida quimico eficaz que destruya los huevos.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infestacion: examen

de los integrantes del nucleo familiar y de otros contactos persona-

les directos, y tratamiento de los individuos infestados
BIBLIOGRAFIA
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DRACUNCULOSIS

AGENTE INFECCIOSO

El Dracunculus medinensis es una especie de parasito nematodo de la
familia Dracunculidae.
DISTRIBUCION

Parasito propio de zonas como el subcontinente Indio y Asia. Actual-
mente endémico en 28 aldeas de cuatro paises (Chad, Etiopia, Maliy Su-
dan del Sur).
HOSPEDERO INTERMEDIARIO

Pequehos crustaceos denominados copépodos.

Ingesta de agua contaminada con su hospedero intermediario, este es
un copépodo positivo con la larva.
CICLO VITAL
1. Después de la ingestion, los copépodos mueren vy liberan las larvas,
gue penetra en el estdbmago y pared intestinal; cavidad abdominal y
el espacio retroperitoneal.
2. Posterior a la maduracion en los adultos y la copula, los gusanos ma-
chos mueren y las hembras (longitud: 70 a 120 cm) migran en los
tejidos subcutaneos hacia la superficie de la piel.
3. Aproximadamente un afo después de la infeccion, la hembra gusa-
no induce una ampolla en la piel, generalmente en la extremidad
inferior distal, que se rompe. Cuando esta lesion entra en contacto
con el agua, un contacto que el paciente busca aliviar el malestar
local, el gusano hembra emergey libera larvas.
4. Las larvas son ingeridas por un copépodo.
5. Dos semanas después se convierten en larvas infectantes.
6. La ingestion de los copépodos cierra el ciclo.
CUADRO CLINICO

Genera Ulceras que pican y arden mucho, al generar tanto calor, las
personas buscan aliviar el malestar al acudir a fuentes de agua cercanas
para refrescarse, sin embargo, el parasito presenta hidrotactismo posi-
tivo, motivo por el cual rompe la Ulcera y libera en el agua las larvas que
luego penetraran en los copépodos. Rara vez es mortal, pero los infecta-
dos caen en un estado de invalidez durante meses.
TRATAMEINTO

No existe ningun medicamento para tratamiento, sin embargo, es
efectivo aplicar agua y enrollar al parasito en un palillo, sacandolo poco a
poco evitando que se rompa.
MEDIDAS DE CONTROL

1.- No consumir agua contaminada.

2.- Educar a los residentes en las comunidades de dracunculosis en-
démica, y en particular las personas de quien los gusanos estan sur-
giendo, para evitar la inmersion de las partes del cuerpo afectadas
en las fuentes de agua potable

3.- Filtrado potencialmente contaminado el agua potable a través de
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un filtro de tela
4 - Tratar las aguas de superficie potencialmente contaminada con te-
mefos insecticidas (Abate).
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005
Ninguna.
BIBLIOGRAFIA
1.- Eskildsen, E., Guia de Parasitologia.
2.- http://mww.who.int/mediacentre/factsheets/fs359/es/
3.- http://www.cdc.gov/parasites/guineaworm/biobiol.html
4 - http://www.cdc.gov/immwr/preview/mmwrhtml/mme242al.htm
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SINDROME DE GUILLIAN-BARRE (SGB)

INTRODUCCION
Es un trastorno en el cual el sistema inmune produce dano neuronal
y causa debilidad muscular y paralisis a causa de polirradiculoneuropatia
inflamatoria que puede ser aguda, el SGB puede causar sintomas que
duran algunas semanas. La mayoria de las personas se recuperan total-
mente del SGB, pero algunas padecen dafo del sistema nervioso a largo
plazo. En casos muy raros, se han registrado defunciones a causa de difi-
cultad respiratoria. En Estados Unidos, por ejemplo: unos promedios de
3,000 a 6,000 personas desarrollan SCB cada ano.
AGENTE ETIOLOGICO
Infecciones recientes con Campylobacter jejuni, Citomegalovirus, virus
de Epstein-Barr, Mycoplasma Pneumoniae, virus de la hepatitis, herpes
simple, VIH, también se ha asociado posterior a la vacunacion (infuenza
y antirrdbica), enfermedades sistémicas (Enfermedad de Hodgkin, Lupus
eritematoso sistémico, sarcoidosis) y cirugia.
MECANISMO DE TRANSMISION
Alrededor de dos tercios de las personas que presentan sintomas de
SGB han presentado sintomatologia varios dias o semanas después de
haber presentado diarrea o una enfermedad respiratoria. En muy raras
ocasiones, el SGB se desarrolla posterior a la vacunacion.
DSTRIBUCION GEOGRAFICA
Su distribucion es mundial, se reporta una incidencia anual de 1a 3
casos cada 100,000 habitantes.
FACTORES DE RIESGCO
Cualquier persona puede desarrollar SGB, sin embargo, la incidencia
se incrementa con la edad (mayores de 50 anos). Personas con antece-
dentes de infecciones virales o bacterianas, vacunacion contra influenza.
PERIODO DE INCUBACION
El trastorno suele aparecer unos dias o semanas después de que la
persona haya tenido sintomas de infeccion viral respiratoria o intestinal.
CUADRO CLINICO
Paralisis motora simétrica con o sin afectacion sensorial y autondmica.
Los sintomas tipicos son:
a) Debilidad muscular o pérdida de la funciéon muscular (paralisis):
1. La debilidad comienza en los pies y las piernas y puede progresar
hacia
arriba hasta los brazos y la cabeza.
2. Puede empeorar rapidamente entre 24y 72 horas.
3. Puede comenzar en los brazos y progresar hacia abajo.
4. Puede ocurrir en los brazos y las piernas al mismo tiempo.
5. Puede ocurrir Unicamente en los nervios craneanos.
6. En casos leves, es posible que no ocurra ni la paralisis ni la debilidad.
b) Falta de coordinacion.
c) Disestesias y mialgias (puede ser similar al dolor por calambres).
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Sintomas adicionales que pueden aparecer son:
a) Vision borrosa.
b) Dificultad para mover los musculos de la cara.
c) Torpeza y caidas.
d) Palpitaciones (sensacion tactil de los latidos del corazon).
e) Contracciones musculares.
Sintomas de emergencia en donde se debe buscar ayuda médica in-
mediata son:
a) Disfagia
b) Babeo.
c) Dificultad respiratoria.
d) Apnea.
e) Perdida de la consciencia.
DIAGNOSTICO
LCR: en aquellos pacientes con sospecha clinica, posterior a la primera
semana de iniciados los sintomas; el estudio del LCR se caracteriza por
presentar proteinas elevadas sin pleocitosis (leucocitos < 10mm3).
Un resultado negativo de LCR o sin alteraciones no excluye el diagndstico.
Realizar electroneuromiografia a partir de la segunda semana de la
enfermedad para establecer el subtipo neurofisiologico del sindrome.
TRATAMIENTO
La inmunoglobulina intravenosa en ninos y adultos la dosis total es
de 2gr/kg dividida en dos o cinco dias. Se recomienda administrarla
en los primeros cinco dias posteriores al inicio de sintomas de la en-
fermedad, aunque puede ofrecer beneficio hasta cuatro semanas
después de iniciados los sintomas neuropaticos.
Plasmaféresis si no se dispone de inmunoglobulina, en casos graves
cuatro sesiones y en casos leves dos.
No se recomienda la combinacion de ambas.
No se recomienda administrar esteroides orales o parenterales (me-
tilprednisolona).
Control del dolor.
Profilaxis de trombosis venosa profunda.
Apoyo ventilatorio.
Traqueostom|a
DRE\/ENCION Y CONTROL
Busqueda intencionada de datos clinicos en infecciones recientes
con Campylobacter jejuni, Citomegalovirus, virus de Epstein-Barr,
Mycoplasma Pneumoniae, virus de la hepatitis, herpes simple, VIH.
BuUsqueda intencionada de datos clinicos posterior a vacunacion
(influenza y antirrabica).
BuUsqueda intencionada de datos clinicos en enfermedades sistémi-
cas (enfermedad de Hodgkin, lupus eritematoso sistémico, sarcoi-
dosis) y cirugia.
Mantener un esquema de vacunacion adecuado de vacuna antipo-
liomelitis.
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PALUDISMO (MALARIA)

AGENTE

Parasito: Plasmodium, unicelular

Especie: P. flaciparum, P. vivax, P. Ovale, P. malarie

Vector: Hembra infectados del género Anopheles. (1)(2)

CIE-10

B54: Paludismo (Malaria) no especificado.

DISTRIBUCION

La region de Africa de la OMS soporta una gran parte de la carga de la
enfermedad con un 90% de los casos y 92% de las defunciones, no obs-
tante otras zonas afectadas por esta enfermedad son Asia sudoriental,
Latinoamérica y medio oriente.

El76% de los casos y el 75% de las defunciones del mundo se registran
en 13 paises, la mayoria subbsahariano.

El 70% de las defunciones se registran en nifnos menores de 5 anos (2)

Enlaregion de las Américas la mortalidad se redujo un 79% entre 200-
2014, mientras que el total de casos disminuyd 67%, 19 de 21 paises en los
cual es endémico se han logrado reduccion de casos. (3)

PERIODO DE INCUBACION

Posterior a la mordedura la mayoria de los casos varia de 7 a 30 dias.
Los periodos mas cortos se observan con mayor frecuencia con P. falcipa-
rumy los mas largos con P. malariae.

Los antimalaricos retrasan la aparicion de los sintomas por semanas o
meses, mucho después de que el viajero haya salido del drea endémica
de la malaria. (Particularmente con P. vivax y P. ovale, que producen para-
sitos en estadio hepatico latentes).(1)

MECANISMO DE TRANSMISION

La gran mayoria por picadura de mosquitos hembra del género Ano-
pheles, que habitualmente pican durante las horas de poca luz: al atar-
decer, durante la noche y al amanecer. Estos mosquitos habitan tanto en
areas urbanas como rurales situadas a menos de 2.000 metros de altura.
La intensidad de la transmision depende de los factores relacionados con
el parasito, el huésped y el medio ambiental.

La transmision es mas intensa en lugares donde los mosquitos tienen
una vida relativamente larga que permite que el parasito tenga tiempo
para completar su desarrollo en el interior de su organismo, y cuando el
vector prefiere picar al ser humano antes que a otros animales.

La transmision también depende de condiciones climaticas que pue-
den modificar el numero y la supervivencia de los mosquitos, como el
regimen de lluvias, la temperatura y la humedad. (2)

SUSCEPTIBILIDAD

Todos los humanos de cualquier edad sin distincion de sexo.

En 2015, casi la mitad de la poblacion mundial corria el riesgo de pade-
cer el paludismo.

Algunos grupos de poblacion corren un riesgo considerablemente



mas elevado que otros de contraer la enfermedad y presentar manifesta-
ciones graves: los lactantes, los ninos menores de cinco anos, las embara-
zadas y los pacientes con VIH/sida, asi como los emigrantes no inmunes
de zonas endémicasy los viajeros. (1)/2)
CUADRO CLINICO
- Se desarrolla en varios periodos, el primero denominado de incuba-
cion, puede durar entre 10 a 40 dias, en el cual el paciente no pre-
senta ninguna manifestacion clinica.
Inicia el periodo prodrémico, caracterizado por:
Malestar general
Mialgias
Cefalea
Nauseas y vomito
Febriculas
urante la fase aguda:
Etapa de frio: escalofrios
Etapa caliente: paroxismos febriles de inicio sUbito, de hasta 40°C,
ocurre cada 48 horas para P. ovale y P. fallciparum, y cada 72 ho-
ras para P. malarie
o Etapa de Sudoracion profusa
Puede evolucionar a cuadros graves, la malaria severa se produce
cuando las infecciones se complican por fallos organicos graves:
o Malaria cerebral: alteracion al estado de conciencia, convulsiones o
coma.
o Hematoldgicas: Anemia severa, coagulacion intravascular disemi-
nada, hemoglobinuria,
o Edema pulmonar, sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA)
o Sindrome nefrético: Insuficiencia renal aguda, acidosis metabdlica.
o Esplenomegalia hiperreactiva y susceptibilidad a otras infecciones.
Recaidas, en P. vivax y P. Ovale los pacientes que se han recuperado
pueden presentar varias recaidas después de meses o incluso anos sin
sintomas. (3,4)
DIAGNOSTICO
Se basa en criterios clinicos, epidemiolégicos y de laboratorio, que con
una adecuada anamnesis y examen fisico pueden orientar la sospecha
de la enfermedad. Sin emlbargo, el diagnodstico definitivo se hace Unica-
mente mediante la visualizacion del parasito en muestras de sangre o la
deteccion de antigenos parasitarios mediante pruebas rapidas. El exa-
men microscoépico de la gota gruesa se considera el estandar de oro para
el diagnostico de paludismo por ser el mas sensible para la deteccion de
parasitos.
TRATAMIENTO
P. vivax: Cloroquina y Primaquina.
P. falciparum: Coartem® (Arthemeter + lumefantrine) cada 24 horas
de 4 a 6 dias.

OO0 gygooooo
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VACUNACION

No se cuenta con una vacuna disponible a nivel nacional e internacional.
PREVENCION Y CONTROL

Las principales recomendaciones para evitar las picaduras de mosqui-
tos son:

Vestir ropas de color claro que cubran la mayor superficie de la.
Utilizar un repelente cutaneo en las zonas de piel expuestas. El re-
pelente mas eficaz contiene DEET. No se debe aplicar sobre heridas,
0jos, boca ni en las manos de los ninos pequenos.

Dormir en habitaciones con mosquiteras en las ventanas y puertas.
Rociar la habitacion con un repelente antimosquito en spray horas
antes de acostarse.

Estas recomendaciones se deben seguir fundamentalmente du-
rante las horas de poca luz.
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1.-Malaria Parasites, CDC. Disponible en internet [https:/mwww.cdc.gov/

malaria/about/biology/parasites.html]

2.- Paludismo Nota descriptiva Abril de 2017. Disponible en internet

[http:/Mvwwwho.int/mediacentre/factsheets/fs094/es/]

3.- "Campeones contra el Paludismo en las Ameéricas" premiara ini-

ciativas de eliminacion y prevencion de la reintroduccion de la
malaria. Disponible en internet [http:/Awww.paho.org/hg/index.
php?option=com_content&view=article&id=11942%3Amalaria-
champions-of-the-americas-seeks-successful-initiatives-to-elimi-
nate-malaria-and-prevent-its-reintroduction&ltemid=1926&lang=eg]

4 -RodriguezMH, UlloaGA, Ramsey WJ.Manual paralavigilanciayelcon-

troldel paludismoen Mesoamérica.Instituto Nacionalde Salud Publi-
ca.México2008;p.19-20. Disponibleeninternet [http:/Mww.paho.org/
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5.- Malaria Disease. CDC. EE. UU. 2015; Disponible en internet [https:/

www.cdc.gov/malaria/about/disease.html]



CARBUNCO BACTERIANO ANIMAL

AGENTE
Bacillus anthracis.
DISTRIBUCION
El carbunco se encuentra en todo el mundo, en todos los continentes,
excepto la Antartida. Existen dreas endémicas con brotes mas frecuentesy
otras areas sujetas a brotes esporadicos en respuesta a cambios climaticos.
RESERVORIO
Suelo contaminado con esporas y herbivoros domeésticos (bovinos, ca-
prinos, ovinos, quinos y porcinos) y herbivoros silvestres infectados.
MODO DE TRANSMISION
Ingestion de esporas que se encontraban en el suelo y picaduras de
insectos contaminados con Bacillus anthracis.
PERIODO DE INCUBACION
Uno a siete dias.
CUADRO CLINICO
Es frecuente encontrar rumiantes muertos sin que se hayan presenta-
do ningun signo de enfermedad. En esta forma aguda de la enfermedad
puede haber fiebre alta, temblores musculares y dificultad para respirar
justo antes del colapso y muerte del animal. La sangre sin coagular pue-
de exudar por los orificios corporales
Yy No siempre se observa la rigidez post mortem. Los caballos, o en oca-
siones los rumiantes, pueden presentar trastornos digestivos, colico, fie-
bre, depresion y a veces hinchazon. Estos sintomas pueden durar cuatro
dias hasta conducir a la muerte. Los carnivoros que se alimenten en una
fuente infectada pueden presentar una forma intestinal de la enferme-
dad con fi ebre y calambres, pero a veces se recuperan.
LABORATORIO
Examen de sangre (o de otros tejidos) para detectar la presencia de
la bacteria. Las muestras de sangre de cadaveres relativamente frescos
contienen un gran numero de B. anthracis, observables al microscopio,
gue se pueden cultivar y aislar en el laboratorio, o pueden detectarse me-
diante PCR.
TRATAMIENTO
Terapia con antibidticos y la inmunizacion.
MEDIDAS DE CONTROL
Es esencial eliminar de modo adecuado los animales muertos.
El cadaver no debe ser abierto, ya que la exposicion al oxigeno per-
mitira que se formen las esporas.
Los locales se pondran en cuarentena hasta que se haya vacunado
a todos los animales sensibles y se hayan eliminado todos los cada-
veres, de preferencia por incineraciéon o por entierro a profundidad
con cal viva.
La limpieza y la desinfeccion son tan importantes como el control
de insectos.
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IMPLICACIONES CON EL RSI-2005
El carbunco bacteridiano es una enfermedad que figura en la lista del
Codigo Sanitario para los Animales Terrestres de la Organizacion Mundial
de Sanidad Animal y es de declaracion obligatoria a la OIE.
BIBLIOGRAFIA
1.- OIE. Fichas sobre informacion general de enfermedades en anima-
les, Carbunco bacteridiano o antrax. Disponible en:
http:/Mmww.oie.int/fileadmin/Home/esp/Media_Center/docs/pdf/Disea-
se_cards/ANTHRAX-ES.pdf
2.- Lew D. Bacillus anthracis (carbunco). En: Mandell GL, Bennett JE,
Dolin R, editores. Enfermedades infecciosas: principios y practica. 4a
ed. Buenos Aires: Panamericana SA, 1997. p.2113-2117.
3.- Perret PC, Maggi CL, Pavletic BC et al. Antrax (Carbunco). Rev. chil.
infectol. [online]. 2001, vol.18, n.4, pp. 291-299.
4 - Teodoro Carrada-Bravo. Antrax: Diagnostico, patogenia, prevencion
y Tratamientos Avances recientes y perspectivas Antrax: Diagnosti-
co, patogenia, prevencion y tratamientos. Rev Inst Nal Enf Resp Mex
Vol. 14, No. 4. Pags. 233-248



CARBUNCO BACTERIANO HUMANO

AGENTE

Carbunco o antrax es una zoonosis bacteriana aguda causada por el
ingreso de esporas de Bacillus anthracis. Es un bacilo gramnegativo, ae-
robio o anaerobio facultativo y con capacidad de formar esporas.
DISTRIBUCION

Esendémico en regiones agricolas donde la enfermedad es comun en
aminales.

RESERVORIO

Suelo contaminado con esporas y herbivoros domeésticos (bovinos, ca-
prinos, ovinos, quinos y porcinos) y herbivoros silvestres infectados.
MODO DE TRANSMISION

Cutaneo a través de manipulacion del ganado vacuno infectado. La
forma pulmonar se adquiere por la inhalacion de esporas; la forma in-
testina y orofaringea se adquiere por la ingesta de carne contaminada
insuficientemente cocida, ahumada o salada.

PERIODO DE INCUBACION

Cutanea: entre1a 12 dias.

Inhalacion: entre 2 y 43 dias.

Gastrointestinal: 1y 7 dias.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

La trasmision de persona a persona es rara. Los objetos y suelos conta-
minados por esporas pueden permanecer infectantes durante décadas.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

La susceptibilidad aun es indeterminada. En los E.U existe una vacuna
de exotoxina obtenida a partir de bacilos muertos confiere una protec-
cion del 92.5%.

CUADRO CLINICO

Cutdnea: Ocurre en 95% de los casos, localizado habitualmente en
zonas descubiertas (manos, cabeza y piernas), hay prurito inicialmente,
luego aparece una lesion papular que se hace vesicular en 2 a 6 dias, en
forma de anillo, en el centro de la lesidn se observa una escara necroti-
ca muy tipica (antrax, carbunco, pustula maligna, "picada") rodeada de
edema de 1a 3 cms con un halo violaceo; en general es indolora y no hay
compromiso del estado general.

Pulmonar: Hay febriculas, tos y dolor muscular generalizado. Al cabo
de 2 a 4 dias se puede desarrollar un cuadro grave de distress respiratorio,
fiebre y tos con expectoracion hemoptoica, siendo un hecho caracteristi-
co la rapidez del ensanchamiento mediastinica. Esta forma es frecuente-
mente fatal, ya sea por el compromiso respiratorio o por septicemia.

Gastrointestinal: Los sintomas son inespecificos (fiebre, nduseas, dolor
abdominal). En algunos casos aparece diarrea sanguinolenta. La evolu-
cion natural es hacia una toxemia severa y muerte en 50% de los pacien-
tes no tratados
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GRUPOS DE ALTO RIESGO

Es un riesgo ocupacional para ganaderos y personas que manipulan
animales infectados, pieles, huesos u otros productos.
LABORATORIO

Cultivo: Muestra de pus, sangre, tejidos o liquidos corporales, los que
deben ser tefidos con técnica de Gram para observar el bacilo.

Serologia: Se estudia la presencia de anticuerpos antitoxina mediante
la técnica de ELISA y/o inmunoprecipitacion

Detecccion de antigenos: Deteccion de antigeno protectivo en sangre
por inmunolec-troféresis de transblot (EITB)

TRATAMIENTO

Penicilina V 200-500 mg, via oral (dosis pediatricas: 20-25 mg/kg/dia)
4 veces al dia. Frente a la presencia de sintomas sistémicos, edema ex-
tenso o lesiones ubicadas en cabeza y cuello, el tratamiento debe ser en-
dovenoso con penicilina G 8-12 millones de unidades (dosis pediatrica:
100.000-150.000 Ul/kg/dia,) durante 7 a 10 dias. Como alternativa en pa-
cientes alérgicos se utilizan doxiciclina, eritromicina, cloranfenicol o cipro-
floxacina.

MEDIDAS DE CONTROL

Quimioprofilaxis: Las personas que han sido expuestas a esporas de
B. anthracis pero que estan asintomaticas deben recibir terapia oral con
doxiciclina o ciprofloxacina por seis semanas o mas.

Existe una vacuna, AVA® (anthrax vaccine adsorbed), producida por
Bioport Corporation, Michigan, que puede ser utilizada en personas con
riesgo de exposicion, especialmente laboral o militar. En humanos se ad-
ministra por via subcutanea, en dosis 0.5 ml, repetida a las 2 y 4 semanas
vy alos 6,12y 18 meses con refuerzo anual.

IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

La bacteria que causa el antrax o carbunco es uno de los agentes mas
susceptibles de ser utilizados en un ataque bioldgico, por lo cual tiene
implicaciones con el RSI.
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DIFTERIA

AGENTE

Toxina producida por Corynebacterium diphtheriae.
RESERVORIO

Humanos.
DISTRIBUCION

La difteria es una enfermedad de distribucidon mundial, caracteristica
de los meses mas frios en las zonas templadas. Afecta principalmente a
ninos menores de 15 anos de edad que no han sido inmunizados. En los
trépicos, las tendencias estacionales son menos definidas, los casos de
difteria cutdnea y por heridas son mucho mas comunes.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

El periodo de incubacion de la difteria es de 2 a 5 dias aunque puede
ser mas prolongado. El periodo de transmisibilidad es variable y dura has-
ta que los bacilos desaparecen de las secrecionesy lesiones, por lo regular
dos semanas.
MECANISMO DE TRANSMISION

El mecanismo de transmision puede ser el contacto con un paciente
portador (el portador créonico puede diseminar microorganismos duran-
te seis meses 0 Mas) o rara vez el contacto con articulos contaminados
por secreciones. La leche cruda también se ha descrito como vehiculo.
SUSCEPTIBILIDAD

Los hijos de madresinmunes son relativamente inmunes; la proteccion
es pasiva y suele perderse antes del sexto mes de vida. La recuperacion
de un ataque clinico no siempre va seguida de inmunidad permanente;
la inmunidad a menudo se adquiere por una infeccion no manifiesta. La
inmunidad activa de duracion prolongada puede ser inducida por la apli-
cacion de toxoide.
CUADRO CLINICO

Los sintomas se presentan de 1a 7 dias después de ser infectado. Son
caracterizados por; cianosis, flujo nasal, dificultad respiratoria, taquipnea,
estridor laringeo, fiebre, odinofagia y ulceras en piel.
DIAGNOSTICO

Las muestras sugeridas para el diagnoéstico y busqueda de C. diphthe-
riae son: exudado faringeo, exudado nasofaringeo, biopsia de pseudo-
membrana faringea, lesiones de la piel, hemocultivo y suero.
TRATAMIENTO

Antitoxina y/o antibidtico con penicilinas.
VACUNACION

El toxoide de la difteria usualmente se combina con el del tétanos
(Clostridium tetani) y el de la tos ferina (Bordetella pertussis) en una sola
vacuna triple conocida como DTP. Esta vacuna debe administrarse a los
cuatro anos de edad. Todos deben recibir la combinacion de toxoide te-
tanico y difteria (Td) cada 10 afos para mantener la inmunidad a partir de
los 12 anos.
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La vacuna que se aplica a los cuatro ahos de edad en el esquema actual
de vacunacion es la de células enteras (DPT); la vacuna acelular (DPaT)
forma parte de la vacuna Pentavalente acelular, y se aplica alos 2, 4,6y
18 meses de edad.

La vacuna Td contiene Toxoide tetanico de la bacteria Clostridium te-
tani y Toxoide diftérico de la bacteria Corynebacterium diphterae. Se apli-
ca a todas las personas expuestas, embarazadas, trabajadores de la salud,
trabajadores de areas rurales, deportistas, adolescentes de 10 a 19 aflos de
edad y adultos que requieran la vacunacion, el esquema dependera de
las dosis con las que ya cuente la persona, si no tiene se le aplicaran de
una a tres dosis.

Tdpa: vacuna que se utiliza como refuerzo; contiene los toxoides diftéri-
co, tetanicoy la fraccion acelular de Pertussis contra la bacteria Bordete-
lla pertussis causante de la tos ferina. Se administra a embarazadas para
asegurar la proteccion del recién nacido contra el tétanos neonatal.
PREVENCION Y CONTROL

Medidas preventivas:

- Medidas educativas para informar a la poblacién, en especial a los
padres de nifos de corta edad. Sobre los peligros de la difteria y la
necesidad de inmunizacion activa.

El Unico control eficaz, se logra mediante una amplia inmunizacion
activa con toxoide diftérico, que incluye un programa adecuado para
conservar la inmunidad. La inmunizacion debe iniciarse ante del afo
de edad, con un preparado de tres antigenos que contenga el toxoide
diftérico, el toxoide tetanicoy la vacuna contra la tos ferina (DPT o triple).
La proteccion activa se debe conservar mediante la administracion
de una dosis de Td cada 10 afos.

En el caso de ninos y adultos profundamente inmunodeficientes o in-
fectados con el VIH, estd indicada la inmunizacion contra la difteria en
el mismo plan y dosis que se sigue en personas inmMmunocompetentes,
a pesar de que su respuesta inmunitaria podria ser suboptima.

Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

- Notificacion a la autoridad local de salud.

Aislamiento: Aislamiento estricto en la difteria faringea; aislamiento
de contactos en la difteria cutanea; hasta que no se demuestre la
presencia de bacilos diftéricos en dos cultivos de secreciones farin-
geas y nasales (y de lesiones de la piel en la difteria cutanea) obte-
nidos a un intérvalo no menor de 24 horas y no menos de 24 horas
después de haber cesado el tratamiento antimicrobiano.

Cuarentena: Los contactos adultos cuya ocupacion incluya la mani-
pulacion de alimentos, especialmente leche, o la relacion intima con
niNos No inmunizados, deben ser excluidos de sus funciones hasta
que los exdamenes bacterioldégicos corroboren que no son portadores.
Tratamiento de los contactos: En todos los contactos intimos es ne-
cesario obtener material de cultivo y deben ser sometidos a vigi-
lancia durante siete dias. En toda persona expuesta a la difteria, sea



cual sea su estado de inmunizacion, se recomienda una sola dosis
de penicilina intramuscular o un ciclo de 7 a 10 dias de eritromicina
ingerida. Los contactos previamente vacunados deben recibir una
dosis de refuerzo de toxoide diftérico; en los contactos no inMmMuni-
zados debe emprenderse una serie primaria de vacunas y para ello
utilizar Td, DT, DPT o DPT Hib, segun la edad.
Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion: La iden-
tificacion de los portadores por medio de los cultivos de material
obtenido de las vias nasales y de la faringe no suele ser Util ni esta
indicada si se siguen las precauciones sefaladas en el apartado 9B5.
Tratamiento especifico: Si se sospecha decididamente la presencia
de difteria, hay que aplicar la antitoxina (s6lo se cuenta con la anti-
toxina de origen equino) inmediatamente después de obtener las
muestras para estudios bacteriolégicos, sin esperar los resultados de
ellos. Tratamiento profilactico de portadores: Se ha recomendado
una sola dosis intramuscular de penicilina G benzatina de 600.000
unidades para ninos menores de 6 anos de edad, y 1.2 millones de
unidades para los mayores de esa edad.

Medidas en caso de epidemia:
Inmunizacion de la mayor proporcion posible del grupo de poblacion
afectado, dando prioridad a la atencion de los lactantes y preescolares.
Identificar los contactos cercanos y determinar los grupos poblacio-
Nnales expuestos a riesgo especial.

Repercusiones en caso de desastre:
Pueden producirse brotes cuando las situaciones sociales o natu-
rales llevan a aglomeracion de grupos susceptibles, especialmente
lactantes y nifos, lo cual suele suceder cuando se producen despla-
zamientos a gran escala de poblaciones susceptibles.

Medidas internacionales:
Se emprendera la inmunizacion primaria de las personas suscepti-
bles que viajan a paises donde es comun la difteria cutanea o de las
fauces, o de quienes pasan por ellos, o se administrara una dosis de
refuerzo de Td a las personas previamente inmunizadas.
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LISTERIOSIS

INTRODUCCION
La listeriosis, una infeccion grave causada generalmente por el consu-
mo de alimentos contaminados con la bacteria Listeria monocytogenes.
La enfermedad afecta principalmente a los adultos mayores, mujeres
embarazadas, recién nacidos y adultos con sistemas inmunoldgicos de-
bilitados. Sin embargo, en raras ocasiones, las personas sin estos factores
de riesgo también pueden verse afectados. Esta enfermedad es un pro-
blema de salud publica importante en los Estados Unidos de América.
AGENTE ETIOLOGICO
Listeria monocytogenes es una bacteria gram-positiva anaerobia fa-
cultativa, intracelular, responsable de la mayor parte de las infecciones
por listeria que afectan al hombre, aunque se han publicado algunos ca-
sos raros de infeccion debidos a L. ivanovii y L. seeligeri.
MECANISMO DE TRANSMISION
Los principales reservorios son el suelo, el forraje, el agua, los silos y el
tracto gastrointestinal de aves, pecesy mamiferos incluyendo el hombre.
La infeccion se adquiere generalmente mediante la ingesta de alimen-
tos contaminados. La mayoria de los casos se asocian a la ingestion de
carne, pescado, vegetales crudos y lacteos no pasteurizados; también se
han descrito brotes con distintas preparaciones de quesos, embutidos,
patés, helados y, en general, productos refrigerados, sin requerimientos
de coccion o calentamiento previo al consumo. Los recién nacidos habi-
tualmente adquieren la infeccion por via vertical, a través de la placenta
o del canal del parto infectado. Puede haber brotes nosocomiales en uni-
dades neonatales o relacionados con alimentos. Hay casos esporadicos
ligados a la atencion veterinaria a animales infectados.
PERIODO DE INCUBACION
Puede oscilar entre 1y 70 dias dependiendo de la via de transmision. El
periodo medio de incubacion es de 3 semanas.
CUADRO CLINICO
Listeriosis gastrointestinal no invasiva: es la forma clinica mas habitual.
Aproximadamente 24 horas (rango entre 6y 240 hrs) después de la inges-
ta del alimento contaminado los pacientes se convierten en portadores
asintomaticos o bien sufren deposiciones acuosas 0, nauseas, vVOMIitos,
cefalea, artralgias, mialgiasy fiebre, sintomas que suelen limitarse en dos
dias, salvo que padezcan algun tipo de inmunodepresion.
Listeriosis invasiva, que puede presentarse como:
- Enfermedad gestacional y neonatal.
Bacteriemia.
Infeccion del sistema nervioso central (meningitis y meningoence-
falitis).
Endocarditis.
Peritonitis.
Otras formas (artritis, osteomielitis, miocarditis, pericarditis, infec-



cion en proétesis articular, neumonia, empiema, endoftalmitis, linfa-
denitis, etc))

Las mujeres embarazadas pueden experimentar fiebre y otros sinto-
mas no especificos, tales como la fatiga y dolores, seguido de pérdida
fetal o bacteriemia y meningitis en los recién nacidos.

DIAGNOSTICO

El diagnostico clinico es complejo, ya que debe investigarse ante la
presencia de factores de riesgo tipicos. El diagndstico definitivo requiere
el aislamiento de Listeria monocytogenes en sangre, liquido cefalorraqui-
deo, liquido articular, placenta y/o liquidos o tejidos habitualmente esté-
riles. EI coprocultivo no aporta la suficiente sensibilidad y especificidad.
TRATAMIENTO

La mayoria de los antibidticos, incluyendo las penicilinas, son bacte-
riostaticos frente a Listeria monocytogenes.; los aminoglucoésidos, gluco-
péptidos y cotrimoxazol poseen efecto bactericida, las cefalosporinas no
son efectivas.

La duracion del tratamiento, como en la mayoria de las infecciones,
no esta definida, sin embrago se recomienda mantenerlo por 3 semanas
en casos de meningitis; entre 4 y 6 semanas en endocarditis, mas de 6
semanas en las rombencefalitis y abscesos cerebrales (inclusive entre 3y
6 meses). En los inmunodeprimidos con bacteriemia se recomiendan de
3 a 6 semanas. En el resto de los pacientes si son inmunocompetentes y
la evolucion es satisfactoria bastara con 2 semanas. Suele recomendarse
realizar cultivo de liquido cefalorraquideo de control en los pacientes con
resultado positivo antes de iniciar el tratamiento, asi como hemocultivos
de control en casos de bacteriemia y endocarditis.

PREVENCION

Las directrices generales para la prevencion de la listeriosis son simi-
lares a aquellas para ayudar a prevenir otras enfermedades transmitidas
por alimentos. Ademas, existen recomendaciones especificas para las
personas con alto riesgo de contraer listeriosis.

Recomendaciones generales:

Cocinar completamente los alimentos crudos de origen animal,
como carne de res, pollo o cerdo.

Lavar minuciosamente los vegetales crudos antes de consumirlos.
Separar las carnes crudas de los vegetales y de los alimentos cocidos
v los que vienen listos para consumir.

Evitar consumir leche o queso sin pasteurizar (crudos) y otros ali-
mentos hechos con este tipo de leche.

Lavarse las manos, lavar los cuchillos y tablas de cortar después de
manipular alimentos crudos.

Consumir los alimentos perecederos y |os listos para consumir antes
de la fecha de expiracion.

Recomendaciones para las personas con alto riesgo, como mujeres
embarazadasy personas que tienen un sistema inmunitario debilitado:

No consumir quesos blandos como feta, Brie y Camembert, quesos
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azules veteados o quesos estilo mexicano, como queso blanco, que-
so fresco y panela, a menos que en la etiqueta se indique que estan
hechos con leche pasteurizada.

Evitar consumir carnes frias y embutidos, a menos que se hayan re-
calentado a altas temperaturas (que la carne eche vapor caliente).
Evitar que los liquidos de los paguetes que contienen carnes frias o
embutidos y que entren en contacto con otros alimentos, utensilios
v superficies donde se preparan alimentos, asi como lavarse las ma-
nos después de manipularlos.

Unicamente se recomienda consumir los patés y untables de carne
enlatados o envasados, se debe evitar el consumo de estos produc-
tos refrigerados.

No consumir mariscos ahumados y pescados ahumados refrigera-
dos a menos que se hayan cocido en un platillo,como en un guiso; los
mariscos ahumados enlatados o envasados se pueden consumir.
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RICKETTSIOSIS

AGENTE
Bacteria: Rickettsia (parasito intracelular obligado, gram negativo, pe-
queno, en forma de cocobacilo, que se multiplica por division binaria y es
causante de diversas enfermedades conocidas como Rickettsiosis).]
Especie: R. rickettsii, R. australis, R. akari, R. eslovaca, R. conori, R. sibiri-
ca, R. typhi, R. felis, R. prowazekii y O. tstutsugamushi.2
Vector: Ectoparasitos como la garrapata, la pulga y los piojos infectados.3
CIE-10
B75-A79: Rickettsiosis (incluye: Tifus, Fiebre maculosa, Fiebre Q y otras
rickettsiosis).
DISTRIBUCION
Es de distribucion mundial, la transmision se incrementa con las activi-
dades al aire libre durante los meses de primavera y verano. Sin embargo,
la infeccion puede ocurrir durante todo el aho.4,5
. Afecta a gran parte de Europa, Africa, India y el Medio Oriente. Y en
el hemisferio occidental afecta a Canadad, Estados Unidos, México y
varios paises de Ameérica Central y del Sur.4,5
Es endémica en el norte de Japodn, el Sudeste de Asia, las islas del
Pacifico occidental, el este de Australia, China, las zonas maritimasy
varias partes del centro-sur de Rusia, la India y Sri Lanka.4,5
En las diferentes regiones del mundo, existe el predominio de alguna
especie en particular, como se indica en el siguiente cuadro:2

PERIODO DE INCUBACION

Tipicamente es de 5 a 14 dias, pero puede extenderse hasta las cuatro
semanas.2,4
MECANISMO DE TRANSMISION

La mayoria de los patdgenos por rickettsias son transmitidos por ecto-
parasitos tales como pulgas, piojos, acaros y garrapatas,; a traves de la pi-
cadura de estos ectoparasitos o por la inoculacion de fluidos infecciosos
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0 heces de los ectoparasitos en la piel. La inhalacion o la inoculacion de la
conjuntiva con material infeccioso también pueden causar infeccion.l,2,4
SUSCEPTIBILIDAD
Todos los humanos de cualquier edad sin distincion de sexo que viajan
o residen en las zonas endémicas.4

Sin embargo, las personas con enfermedades subyacentes que pue-
dan comprometer su sistema inmunoldgico pueden ser mas suscepti-
bles a la enfermedad severa.4
CUADRO CLINICO

La mayoria de las rickettsiosis causan enfermedad moderada, pero al-
gunas como el tifus epidémico o exantematico, el tifus murino o endé-
mico y la fiebre maculosa o manchada suelen ser graves, con tasas de
letalidad que van del 20% al 60% de los casos no tratados.

Las presentaciones clinicas varian de acuerdo con el agente causal y

puede afectar a diferentes aparatos y sistemas:

- Generales: Fiebre Cefalea Fotofobia Malestar general
Gastrointestinales: Nausea y vomito anorexia, Dolor abdominal, He-
patoesplenomegalia.

Dermatoldgicos: Exantema macular en palmas y plantas; petequias
hemorragicas, ulceradas y necroticas.
Neurologicos: Inquietud, insomnio, delirio, ataxia, coma, convulsiones.
Respiratorios: Tos seca, disnea, edema pulmonar, hipoxemia.
Hematolégicos: Anemia hemolitica y hemorragia por las lesiones
vasculares.
DIAGNOSTICO
El diagnostico del tifus epidémico, tifus murino y fiebre maculosa se
basa en el cuadro clinico y antecedentes de residencia o procedencia de
areas endémicas con transmision de la enfermedad; y se apoya en pruebas
seroldgicas (aumento de 4 veces el titulo entre la fase aguda y convalecien-
te) y otros métodos como la PCR y el analisis inmunohistoquimico.12.4
TRATAMIENTO
Los antibidticos indicados son doxiciclina, tetraciclinas y cloranfenicol.
Las tetraciclinas han sido consideradas el medicamento de primera elec-
cion para el tratamiento de rickettsiosis pero tienen limitaciones para su
uso; por ello se empleara la doxiciclina a dosis Unica de 200 mg en cual-
quier grupo de edad como tratamiento del tifus epidémico. EI mismo
esguema se emplea con fines de profilaxis.
VACUNACION
No se cuenta con una vacuna disponible.4
PREVENCION Y CONTROL
Los viajeros deben ser instruidos para minimizar la exposicion a los ar-
tropodos durante el viaje (incluyendo piojos, pulgas, garrapatas, acaros) y
reservorios animales (especialmente los perros) cuando viaje a areas en-
démicas. El uso adecuado de los repelentes de insectos o garrapatas, el
autoexamen después de las visitas a las areas infestadas por vectores, y el
uso de ropa de proteccion son formas de reducir el riesgo.4
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PESTE

AGENTE ETIOLOGICO
Yersinia pestis, cocobacilo gram negativo inmaovil, no esporulado de la
familia Enterobacteraceae.
DISTRIBUCION
Africa, Asia y Sudamérica. Desde el comienzo de 1990 la mayoria de los
casos se han presentado en Africa. La distribucion coincide con la distri-
bucion geografica de los roedores a los que infecta, que se encuentran
en todos los continentes excepto Australia, en climas tropicales, subtro-
picales y templados. Los tres paises mas endémicos son Madagascar, la
Republica Democratica del Congo y el Perd.
RESERVORIO
Roedores salvajes principalmente, otros animales pueden ser infecta-
dos por Yersinia pestis, pero actUan como hospedadores accidentales (al
igual que el hombre) y no como reservorios.
MODO DE TRANSMISION
La forma bubdnica se transmite por la mordedura de pulga (Pulex irri-
tans, Xenopsylla cheopis o Oropsylla montana) infectada con el microor-
ganismo. La transmision persona a persona puede ocurrir por contacto
directo con pus de bubonesy por gotas de flugge en el caso de la forma
neumonica.
PERIODO DE INCUBACION
1a 7 dias, varia segun la forma clinica.
Para la forma neumaonica primaria va de <1a 4 dias.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD
Mientras se esté emitiendo el microorganismo, proceso que es inte-
rrumpido después 48 horas de tratamiento antibidtico adecuado.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA
Es universal, en viajeros el riesgo es muy pequeno, salvo en cooperan-
tes sanitarios en zonas endémicas o epidémicas o en caso de viajeros que
visiten dreas con alta concentracion de roedores infectados.
CUADRO CLINICO
Los signos y sintomas iniciales pueden ser inespecificos e incluyen: fie-
bre, cefalea, ataque al estado general, debilidad, escalofrios, tos con san-
gre o esputo, mialgias, nauseas, diarrea y postracion.
Tres formas clinicas:
1.- Peste bubodnica (forma mas comun) se presenta por picadura de
una pulga infectada y se caracteriza por linfadenitis, que da lugar
a un buboén vy su localizacion depende de las circunstancias de la
exposicion, siendo mas frecuentes en la regiéon inguinal y axilar (en
paises en vias de desarrollo el lugar mas frecuente es el cuello). In-
dependiente de la localizacion, los bubones se edematizan y pue-
den supurar.
2.- Peste septicémica puede ser secundaria a la presentacion buboni-
ca o neumonica, existe diseminacion hematoégena a diversas partes



del cuerpo que puede llevar a choque toxico y muerte.
3.- Peste neumonica (masvirulentay menos comun) se presenta cuan-
do la infeccion llega a los pulmones en la fase avanzada de la enfer-
medad. Letalidad alta en ausencia de tratamiento.
Tasa de letalidad entre el 30 y el 60%.
CRUPOS DE ALTO RIESGO

La susceptibilidad es la misma para todos los individuos y no determi-
na falta de higiene, nivel econdmico ni sociocultural.
DIAGNOSTICO

La visualizacion directa por microscopia de material aspirado de un
bubon, esputo o liquido cefalorraquideo puede ser sugestiva pero no
concluyente.

Pruebas de fluorescencia para anticuerpos o ELISA para antigenas, asi

como PCR son mas especificas.
Cultivo de muestras de sangre, bubones, liquido cefalorraquideo y esputo.
Uso de tiras reactivas para deteccion de antigenos.
TRATAMIENTO

La estreptomicina (Adultos: 2g/ dia dividido en dos dosis, nifos 30 mg/
kg/dia en dosis) es el tratamiento de eleccion, puede utilizarse gentami-
cina cuando no esta disponible el primero. Las tetracicilinas y el cloranfe-
nicol son otras alternativas
MEDIDAS DE CONTROL

Educar a la poblacion en las zonas enzodticas sobre los modos de ex-
posicion humana y de animales domésticos. Uso de repelentes que con-
tengan N, N-Dietil-m-toluamida (DEET). Evitar recoger o tocar animales
muertos. Uso de guantes al cazar o manipular animales. Realizar eva-
luaciones periddicas de la poblacion de roedores, asi como el control de
ratas en barcos y muelles.
No se recomienda la vacunacion durante un brote.
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

Deben reportarse al RSI casos con sospecha clinica de la enfermedad y
los confirmados que cumplen con al menos un criterio para ser conside-
rado una posible ESPII.

El agente etioldgico puede ser utilizado como arma bioldgica.
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FIEBRE Q (COXIELLA BURNETTI)

INTRODUCCION

La fiebre Q es una zoonosis con distribucion mundial. Es causada por
la bacteria Coxiella burnetti la cual infecta naturalmente a algunos ani-
males, como calbras, ovejas y ganado. Coxiella burnetti se encuentra en
los productos de nacimiento (es decir, placenta, liquido amnidtico), orina,
hecesy leche de animales infectados. (1)

AGENTE ETIOLOGICO

C. burnetii es un bacilo gramnegativo que mide de 0,3 a 1,0 um. Crece
exclusivamente en las células eucariotas. Inicialmente se le clasificd como
miembro de la familia Rickettsiaceae, pero estudios recientes demostra-
ron que pertenece al grupo gamma de proteobacterias. (2,3) (Dade, 1990;
Dupont, Thirion, & Raoult, 1994) Vive en las vacuolas acidas (pH 4,8) de
macrofagos y monocitos, inhibiendo la actividad fagolisosomica y los me-
canismos de apoptosis celular,y es capaz de formar fuera de la célula unas
pseudoesporas metabdlicamente inactivas, lo que explica su extrema re-
sistencia a variaciones ambientales y condiciones fisico-quimicas. (4)
MECANISMO DE TRANSMISION

Se transmite a través de la aspiracion de polvo contaminado con heces
de animales infectados, orina, leche y productos del nacimiento. (1) (Cen-
ters for Disease Control and Prevention, 2016)

C. burnetii es capaz de infectar una gran variedad de animales que
incluyen mascotas, animales de granja, mamiferos salvajes y mas rara-
mente aves, peces, reptiles e incluso garrapatas.

PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion es variable, pero suele ser de 10 a 17 dias. (4)
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

No se conoce con exactitud, pero es posible que la mayor transmisibi-
lidad de la enfermedad se presente en la fase aguda.

SUSCEPTIBILIDAD

La susceptibilidad es general. La inmunidad tras recuperarse de la enfer-
medad clinica puede durar toda la vida, con inmunidad mediada por células
del sistema inmune, que es mas duradera que la inmunidad humoral.
CUADRO CLINICO

La fiebre Q puede causar enfermedades agudas o cronicas, y las per-
sonas suelen estar expuestas al contacto con animales infectados o a la
exposicion a ambientes contaminados. Los sintomas agudos general-
mente se desarrollan a las 2-3 semanas de la exposicion, aunque hasta la
mitad de las personas infectadas son asintomaticas. (1)

C. burnetii produce una infeccion que puede ser inaparente o asin-
tomatica (54-60%), aguda (40%) o cronica (1-5%). La infeccion aguda se
caracteriza por polimorfismo, presenta manifestaciones clinicas que
dependen de la puerta de entrada del patdgeno; cursa con mayor fre-
cuencia como un cuadro de neumonia con fiebre elevada (40 °C), distrés
respiratorio agudo y hallazgos radiograficos inespecificos. También se



ha documentado afectacion cardiaca con pericarditis y miocarditis, que
puede ser fatal, meningoencefalitis asociada a pleocitosis en liquido cefa-
lorraquideo, sindrome de Guillain-Barré, sindrome de Miller-Fisher entre
otros. En la fiebre Q crénica, la manifestacion clinica mas frecuente es la
endocarditis, que se presenta en pacientes con una afectacion valvular
previa, trasplantados e inmunodeprimidos. Se ha sugerido la persistencia
asintomatica en estado quiescente de C. burnetii con reactivacion asocia-
da a este tipo de pacientes y a embarazadas. (4)

DIAGNOSTICO

La serologia es el método mas simple y seguro para el diagnostico de
la infeccion por C. burnetii por lo que se considera en el momento actual
como el procedimiento de eleccion. Su mayor limitacion es que en los
casos de infeccion aguda los niveles de anticuerpos no se vuelven detec-
tables en algunos casos hasta la 3°-4% semana. El método de referencia es
la inmunofluorescencia (IF), aungue también se utilizan técnicas de fija-
cion del complemento (menos especifico y sensible) o de inmunoanalsis
enzimatico (EIA). En la fase aguda se elevan los anticuerpos frente a los
antigenos de fase II. Se requiere para considerar una prueba como Posi-
tiva que los anticuerpos aumenten cuatro veces en dos determinaciones
consecutivas, aunque titulos aislados obtenidos mediante IF de IgM >1:50
y de IgG >1:.200 han mostrado una especificidad del 100%. (5)
TRATAMIENTO

La doxiciclina es el tratamiento de primera linea recomendado para
adultos con fiebre Q y es mas efectiva para prevenir complicaciones gra-
ves si se inicia dentro de los primeros 3 dias de los sintomas. El tratamien-
to debe basarse en la sospecha clinica y siempre debe comenzar antes
de que se obtengan los resultados de laboratorio. (1) (Centers for Disease
Control and Prevention, 2016)

La dosis para la fiebre Q en fase aguda es de 200 mg/dia durante 15-21
dias. La fiebre Q crdonica debe tratarse con al menos dos antibidticos; se
propone la combinacion de doxiciclina y ciprofloxacino (u ofloxacino) de
manera prolongada (2-3 afos) retirandola Unicamente cuando

los anticuerpos frente a los antigenos de fase | presentan una tasa infe-
rior a1/50 en el caso de los IgA, 0 <1/200 en el caso de los 1gG. (4)
PREVENCION Y CONTROL

Se recomienda vacunacion en los sitios donde se encuentra disponi-
ble, en especial a las personas con riesgos laborales (p. ej., trabajadores
de mataderos y de la industria lactea, trabajadores con grasas animales,
pastores, esquiladores, granjeros). Debe realizarse un estudio previo a la
vacunacion para determinar el grado de inmunidad. (6)

- Reducir el contacto con animales, especialmente durante el parto.

Evitar el consumo de leche no pasteurizada y productos lacteos.
Las personas inmunodeprimidas deben permanecer alejadas de
rumiantes y otros animales susceptibles. (7)
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CAMPYLOBACTER

INTRODUCCION
La campilobacteriosis es considerada una zoonosis mundial y es una de
las cuatro principales causas mundiales de enfermedad diarreica
Estd considerada como la causa bacteriana mas frecuente de gastroen-
teritis en el mundo. Suele producir infecciones leves, aunque puede ser
mortal en los extremos de la vida y en pacientes inmunodeprimidos.
AGENTE ETIOLOGICO
El género Campylobacter agrupa 18 especies, entre las que desta-
can Campylobacter jejuni y Campylobacter coli, como agentes im-
portantes de diarrea en el ser humano, y Campylobacter fetus, en
pacientes comprometidos.
Es una bacteria gramnegativa microaerofilica con forma curva o es-
piral de la familia Campylobacteriaceae.
Los factores relacionados con la patogenicidad de Campylobacter
son la motilidad por la presencia de flagelos, la adherencia, invasion
Y produccion de toxinas.
Rara vez causa enfermedad en los animales.
CIE 19
A04 .5: Enteritis debida a Campylobacter.
MECANISMO DE TRANSMISION
Las especies de Campylobacter estan ampliamente distribuidas en
la mayoria de los animales de sangre caliente, entre ellos los desti-
nados al consumo, como aves de corral, vacunos, porcinos, ovinos
y avestruces. Asi como, en animales de compania (perros y gatos) y
Mmariscos.
La via principal de transmision son los alimentos, a través de la carne
y los productos carnicos poco cocidos, asi como la leche sin hervir o
contaminada.
El agua o el hielo contaminados son también una fuente de infec-
cion.
La mayor parte de las veces, los animales muertos o la carne quedan
contaminados por las heces durante el sacrificio.
No esta claro cual es la contribucion relativa de cada una de las fuen-
tes antes mencionadas a la carga total de morbilidad.
PERIODO DE INCUBACION
De dos a cinco dias después de la infeccion, pero el periodo puede os-
cilar entre uno y diez dias.
DISTRIBUCION
Mundial.
ELIMINACION
Las especies de Campylobacter son susceptibles a muchos desinfec-
tantes, entre ellos el hipoclorito de sodio al 1 %, el etanol al 70 %, el glu-
taraldehido al 2 %, los desinfectantes a base de yodo, los fendlicos y el
formaldehido. Los desinfectantes comuUnmente utilizados para tratar el
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agua potable pueden eliminar C. jejuni. C. jejuni y C. fetus se inactivan
por calor humedo (121 °C durante al menos 15 minutos) o calor seco (160 a
170 °C durante al menos 1 hora). Campylobacter es sensible a la radiacion
gammay UV.

CUADRO CLINICO

Los sintomas clinicos mas frecuentes son: diarrea (frecuentemente
sanguinolenta), dolor abdominal, fiebre, cefalea, nduseas y/o vomitos, y
duran por lo general de 3 a 6 dias.

Las complicaciones mas frecuentes son bacteremia, hepatitis, pan-
creatitis y abortos. Y posteriores a la infeccion figuran la artritis reactiva y
trastornos neurolégicos como el sindrome de Guillain-Barré.
DIAGNOSTICO

Se basa en el aislamiento del organismo a partir de las heces median-
te el uso de medios selectivos, la visualizacion por contraste de fases o
microscopia de campo oscuro puede proporcionar evidencia presuntiva
rapida para Campylobacter enteritis.

Otras pruebas como las de antigeno en heces y las pruebas basadas
en acidos nucleicos, cada vez son mas utilizadas, aunque su sensibilidad
y especificidad son variables.

TRATAMIENTO

Generalmente no es necesario tratamiento, excepto la reposicion de
liquidos y electrolitos. El tratamiento antimicrobiano esta recomendado
en casos invasivos o bien para suprimir el estado de portador. En tal caso
C. jejuni presenta una buena sensibilidad a macrdlidos, los cuales se con-
sideran de primera eleccion.

PREVENCION Y CONTROL
No existen vacunas disponibles para los humanos.
La prevencion se basa en medidas de control en todas las etapas de
la cadena alimentaria, desde la produccion en el establecimiento
agropecuario hasta la elaboracion, manufactura y preparacion de
los alimentos tanto comercialmente como en los hogares.
En paises que no tienen un sistema adecuado de alcantarillado se
den de desinfectar las heces y demas objetos contaminados antes
de su eliminacion.
El sacrificio de los animales en buenas condiciones de higiene redu-
ce su contaminacion por las heces, pero no garantiza la ausencia de
Campylobacter en la carney los productos carnicos. Sin embargo, es
fundamental para mantener la contaminacion en un nivel minimo.
El tratamiento bactericida, como la aplicacion de calor (p. ej. coci-
miento o pasteurizacion) o la irradiacion es el Unico método eficaz
de eliminar Campylobacter de los alimentos contaminados.
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MENINGITIS MENINGOCOCCICA

INTRODUCCION

La meningitis meningococica es una infeccion bacteriana grave de las
membranas que rodean el cerebroy la médula espinal. Puede causar im-
portantes danos cerebralesy es mortal en el 50% de los casos no tratados.
AGENTE ETIOLOGICO

Hay diferentes bacterias causantes de meningitis. Neisseria meningi-
tidis es una de ellas, y puede causar grandes epidemias. Se han identifi-
cado 12 serogrupos de Neisseria meningitidis, cinco de los cuales (A, B, C,
W135y X) pueden causar epidemias.

MECANISMO DE TRANSMISION

La bacteria se transmite de persona a persona a través de gotitas de
secreciones respiratorias o de la garganta. La propagacion de la enferme-
dad se ve facilitada por el contacto estrecho y prolongado (besos, estor-
nudos, tos, dormitorios colectivos, vajillas y cubiertos compartidos) con
una persona infectada.

Neisseria meningitidis solo infecta al ser humano; no hay reservorios
animales. Hay personas que son portadoras faringeas de la bacteria, que
a veces, por razones no totalmente esclarecidas, puede superar las defen-
sas del organismo vy propagarse al cerebro a través del torrente sangui-
neo. Se cree que un 10 a 20% de la poblacion es portadora de Neisseria
meningitidis, aunque la tasa de portadores puede ser mas elevada en
situaciones epidémicas.

PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion medio es de 4 dias, pero puede oscilar entre
2y 10 dias.
CUADRO CLINICO

Los sintomas mas frecuentes son rigidez de nuca, fiebre elevada, foto-
sensibilidad, confusion, cefalea y vomitos. Incluso cuando se diagnostica
tempranamentey recibe tratamiento adecuado, un5a10% de los pacien-
tes fallece, generalmente en las primeras 24 a 48 horas tras la aparicion
de los sintomas. La meningitis bacteriana puede producir dahos cerebra-
les, sordera o discapacidad de aprendizaje en un 10 a 20% de los supervi-
vientes. Una forma menos frecuente pero aun mas grave de enfermedad
meningococica es la septicemia meningococica, que se caracteriza por
una erupcion cutanea hemorragica y colapso circulatorio rapido.
DIAGNOSTICO

El diagnostico inicial de la meningitis meningocdocica puede estable-
cerse a partir de la exploracion fisica, seguida de una puncion lumbar que
muestra un liquido cefalorraquideo (LCR) purulento. A veces se puede
observar la bacteria en el examen microscopico del LCR. El diagnostico es
respaldado o confirmado por el cultivo positivo de la sangre o del LCR, las
pruebas de aglutinacion o la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)



TRATAMEINTO

La enfermedad meningocdcica puede ser mortal y debbe considerar-
se siempre como una urgencia médica. Hay que ingresar al paciente en
un hospital o centro de salud. El tratamiento antibidtico apropiado debe
comenzar lo antes posible, de preferencia después de la punciéon lumbar,
siempre que esta se pueda practicar inmediatamente. El inicio del trata-
miento antes de la punciéon puede dificultar el crecimiento de la bacteria
en el cultivo de LCR y la confirmacion del diagnostico.

Se pueden utilizar diferentes antibiodticos, como la penicilina, ampici-
lina, cloranfenicol y ceftriaxona. En condiciones epidémicas en zonas de
Africa con escasos recursos o infraestructura sanitaria deficiente, el far-
maco de eleccion es la ceftriaxona.

PREVENCION Y CONTROL

Hay tres tipos de vacunas.

1- Las vacunas a base de polisacaridos estan disponibles desde hace
mas de 30 ahos. Dichas vacunas pueden ser bivalentes (grupos A
y C), trivalentes (grupos A, C y W) o tetravalentes (grupos A, C, Yy
W135).

2.- No se pueden desarrollar vacunas contra el grupo B a base de po-
lisacaridos por el mimetismo antigénico de estos con polisacaridos
del tejido nervioso humano. La primera vacuna contra del grupo B
(NmB), integrada por una combinacion de 4 componentes proteini-
cos, salid a la luz en 2014.

3.- Desde 1999 disponemos de vacunas conjugadas contra el menin-
gococo del grupo C que han sido ampliamente utilizadas. Desde
2005 se ha autorizado en los Estados Unidos de América, Canaday
Europa una vacuna conjugada tetravalente (grupos A, C, Y y W135)
para ninos y adultos
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BURKHOLDERIA PSEUDOMALLEI

INTRODUCCION

Burkholderia pseudomallei puede causar melioidosis, una enfermedad
endémica del norte de Australia y otras regiones tropicales. Su manifesta-
cion clinica mas frecuente es la neumonia, que puede ser mortal. En al-
gunas de estas regiones, la melioidosis es la causa mas frecuente de la
neumonia extrahospitalaria. Se producen casos durante todo el afio, pero
la incidencia maxima se produce durante la estacion de lluvias. Muchos
enfermos presentan formas leves de neumonia que responden bien al
tratamiento con antibidticos adecuados, pero algunos pueden presentar
neumonia septicémica grave. Otros posibles sintomas son Ulceras o abs-
cesos cutaneos, abscesos en 6rganos internos y enfermedades neuroldgi-
cas atipicas, como la encefalitis del tronco encefalico o la paraplejia aguda.
Aunque pueden sufrir melioidosis los adultos y ninos sanos, afecta princi-
palmente a personas cuyos mecanismos de defensa contra las infecciones
estan debilitados por enfermedades subyacentes o cuya salud general es
deficiente debido a una nutricién o condiciones de vida deficientes.
AGENTE ETIOLOGICO

Burkholderia pseudomallei es un bacilo gramnegativo que se encuen-
tra con frecuencia en el sueloy en aguas turbias, predominantemente en
regiones tropicales como el norte de Australia y el sudeste de Asia. Este
microorganismo tolera el pH acido y puede sobrevivir en el agua en au-
sencia de nutrientes durante largos periodos
MECANISMO DE TRANSMISION

La mayoria de las infecciones se producen por el contacto de rozadu-
ras o cortes en la piel con agua contaminada. En el sudeste de Asia, los
arrozales son un foco de infecciones significativo. También pueden pro-
ducirse infecciones por otras vias, en particular por inhalacién o ingestion,
aungue se desconoce la importancia relativa de estas vias de contagio.
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Enfermedad endémica del norte de Australia y otras regiones tropicales
FACTORES DE RIESGO

Diabetes, enfermedad del higado, enfermedad renal, talasemia, can-
cer u otra enfermedad inmunosupresion no relacionados con el VIH, en-
fermedad pulmonar créonica (como la fibrosis quistica, la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC), y bronquiectasias).
PERIODO DE INCUBACION

Eltiempo entre la exposicion a la bacteria y la aparicion de sintomas no
esta claramente definido, pero puede variar de un dfa para muchos anos;
en general, los sintomas aparecen dos a cuatro semanas después de la
exposicion.
CUADRO CLINICO

Hay varios tipos de infeccion melioidosis, cada uno con su propio con-
junto de sintomas. Infeccion localizada: Dolor o hinchazon localizada, fie-
bre, ulceracion, absceso.



Infeccion pulmonar: tos, dolor de pecho, fiebre, cefalea, anorexia.

Infeccion del torrente sanguineo: fiebre, cefalea, disnea, malestar ab-
dominal, artralgias, desorientacion
DIAGNOSTICO

Aislamiento de Burkholderia pseudomallei de sangre, orina, esputo, le-
siones en la piel o abscesos; o mediante la deteccion de una respuesta de
anticuerpos a la bacteria.
TRATAMEINTO

El tratamiento generalmente se inicia con terapia antimicrobiana in-
travenosa durante 10-14 dias, seguido de 3-6 meses de terapia antimicro-
biana oral. Los agentes antimicrobianos que han sido eficaces contra la
melioidosis incluyen: ceftazidima administrada cada 6-8 horas; merope-
nem administrada cada 8 horasy para el tratamiento antimicrobiano oral
consiste en: Trimetoprim-sulfametoxazol toma cada 12 horas.
PREVENCION Y CONTROL

En las zonas donde la enfermedad es generalizada, el contacto con el
suelo o el agua contaminada puede poner a las personas en riesgo de
melioidosis.

Sin embargo, en estas zonas, hay cosas que ciertos grupos de personas

pueden hacer para ayudar a minimizar el riesgo de exposicion:

- Las personas con heridas abiertas en la piel y las personas con dia-
betes o enfermedad renal crénica tienen un mayor riesgo de melioi-
dosis y deben evitar el contacto con el suelo y el agua estancada.
Aqguellos que realizan trabajos agricolas deben usar botas, que pue-
den prevenir la infeccion a través de los pies y las piernas.

Los trabajadores de salud pueden utilizar precauciones de contacto
estandar (mascara, guantes y vestido) para ayudar a prevenir la in-
feccion.
Se debe mantener la buena higiene, especialmente el lavado de
manos, después del contacto con animales con diarrea. No existen
vacunas disponibles para los humanos.
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EIZABETHKINGIA

INTRODUCCION

El nombre de la bacteria proviene de una bacteridloga de los CDC,
Elizabeth O. King, que estudiaba meningitis en ninos. Comunmente se
encuentra en el ambiente y se ha detectado en suelo, rios y reservorios;
sin embargo, rara vez enferma al ser humano. Se han descrito casos de
meningitis en ninos y bacteriemia por Elizabethkingia meningoseptica,
generalmente asociados a infecciones.
AGENTE ETIOLOGICO

Bacilo gram negativo, aerobio, de la familia Flavobacteriaceae, género
Elizabethkingia. Se han reportado dos especies que producen enferme-
dad en humanos: Anophelis y meningoseptica.
DISTRIBUCION

Se encuentra ampliamente distribuido en la naturaleza, en humanos,
aungue es poco frecuente se considera oportunista. En el ambiente hos-
pitalario se ha encontrado en superficies himedas y equipos médicos,
puede causar infeccion en personas inmunocomprometidas o que ten-
gan comorbilidades.
RESERVORIO

Es un organismo comun en medio ambiente (agua y suelo). Se en-
cuentra en investigacion la presencia en otras fuentes potenciales, inclu-
yendo productos para la salud, fuentes de agua y medio ambiente. Al-
gunos de ellos se han asociado con fuentes en el ambiente hospitalario
como superficies hiumedas y sistemas de agua.
MODO DE TRANSMISION

Desconocido, se sugiere transmision vertical y por contacto directo
con superficies contaminadas. Debido a su supervivencia en ambientes
hospitalarios, los brotes nosocomiales pueden ocurrir como resultado de
la exposicion a una fuente de agua contaminada o dispositivos médicos.
También se ha demostrado colonizacion en pacientes a través de equi-
pos Mmédicos contaminados, como ventildores, catéteres intravasculares,
valvulas protésicas, tubos de traqueostomia, humidificadores, incubado-
ras o jeringas, entre otros.
PERIODO DE INCUBACION

Desconocido. Aungue se ha visto crecimiento en cultivos después de
48 hrs.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Se desconoce.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Posee dos clases de betalactamasas: betalactamasas de espectro ex-
tendido y metalobetalactamasas, que le dan la capacidad de desarrollar
resistencia frente a los antibidticos betalactamicos prescritos usualmente
contra bacterias Gram negativas. Elizabethkingia meningoseptica es
resistente a los antibidticos betalactamicos de amplio espectro, los ami-
noglucosidos, las tetraciclinas y el cloranfenicol. La vancomicina ha sido



mMuy usada para su tratamiento, pero ha presentado concentraciones in-
hibitorias minimas elevadas (CIM, 16 ug/ml), lo que ha llevado a buscar
otras alternativas, como ciprofloxacina, minociclina, trimetoprim-sulfa-
metoxazol y rifampicina. Se recomienda para su tratamiento la combina-
cion de vancomicina con rifampicina.

CUADRO CLINICO

Se han reportado brotes en pacientes en paises subdesarrollados, prin-
cipalmente de meningitis en recién nacidos prematuros y en ninos en la
unidad de cuidados intensivos; también puede producir brotes en unida-
des de hemodialisis.

En adultos las infecciones por Elizabethkingia meningoseptica causan
bacteriemias nosocomiales principalmente en individuos inmunocom-
prometidos. Es una causa rara de neumonia intrahospitalaria, que se pre-
senta con mayor frecuencia en el grupo de neonatos. Se ha reportado
infecciones en pacientes con apoyo mecanico ventilatorio como causa de
sepsis, endocarditis, infecciones oculares, infecciones abdominales, celu-
litis, bacteriemias y meningitis.

CRUPOS DE ALTO RIESCO

Las personas inmunocomprometidas o con comorbilidades, como
neoplasias, neutropenia, tuberculosis, anemia aplasica, diabetes, dialisis,
hemodialisis o con trasplante de érganos.

DIAGNOSTICO

Es un bacilo Gram negativo dificil de identificar en el laboratorio, por
lo que es importante tener en cuenta la relevancia de las pruebas de bio-
logia molecular para poderlo identificar, debido a su poco o ningun cre-
cimiento en los medios de cultivo. Estas técnicas pueden contribuir de
manera eficaz en la detecciéon de brotes intrahospitalarios.
TRATAMIENTO

Es naturalmente resistente a muchos antibidticos. El tratamiento se
debe basar en los resultados de Concentracion Minima Inhibitoria de las
pruebas de susceptibilidad. Elizabethkingia posee especial resistencia a
los betalactamicos, debido a las betalactamasas que posee, le confiere
también resistencia a los carbapenémicos.
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LEGIONELOSIS CIE-9 482.8; CIE-10 A48.1 (ENFERMEDAD DE LOS
LEGIONARIOS; NEUMONIA DE LOS LEGIONARIOS

INTRODUCCION

Legionellae, bacilos gramnegativos con poca capacidad de tincion
gue necesitan cisteina y otros nutrientes para proliferar in vitro.

En la actualidad se han identificado 18 serogrupos de L. pneumophila;
sin embargo, el serogrupo 1 es el que causa la enfermedad con mayor
frecuencia.

Se han aislado microorganismos afines, tales como L. micdadei, L. bo-
zemanii, L. longbeachae y L. dumoffii, predominantemente en pacientes
con deficiencias inmunitarias y con neumonia. En total se conocen 35
especies de Legionella con 45 serogrupos, como minimo. (1).
RESERVORIO

El agua sea el reservorio predominante. Los sistemas de agua calien-
te (duchas) y las torres de enfriamiento para acondicionamiento de aire;
condensadores para evaporacion, humidificadores, tanques de remolino,
dispositivos de inhaloterapia y fuentes decorativas han sido sehalados
como el reservorio desde el punto de vista epidemiolégico (1).

Las bacterias viven y crecen en medios acuaticos a temperaturas com-
prendidas entre los 20°C y los 50°C (temperatura dptima: 35°C). Las bac-
terias Legionella pueden sobrevivir y proliferar parasitando protozoos li-
bres o dentro de las biopeliculas que se forman en los sistemas de agua.
Pueden causar infecciones en células humanas por medio de un meca-
nismo similar al que utilizan para infectar protozoos. (2)

Se cree que la enfermedad del legionario esta presente en todas las
partes del mundo. (2)

DISTRIBUCION

La legionelosis no es nueva ni esta localizada. El primer caso comprobado
tuvo lugaren 1947y el primer brote verificado, en 1957 en Minnesota, Estados
Unidos. Desde esa fecha, la enfermedad ha sido identificada en toda Améri-
ca del Norte y también en Australia, Africa, América del Sury Europa. (1)

En Europa, Australia y los Estados Unidos de América, se detectan so-
bre 10 a 15 casos por cada millon de habitantes. (2)

Las encuestas seroldgicas sugieren una prevalencia de anticuerpos
contra el serogrupo 1de L. pneumophila, con un titulo de 1128 o mas, en 1
a 20% de la poblacion general, en los pocos lugares estudiados. (1)
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

La enfermedad de los legionarios tiene un periodo de incubacion de 2
a 10 dias, y con mayor frecuencia de cinco a seis dias. (1)

La fiebre de Pontiac, de 5 a 66 horas, y con mayor frecuencia de 24 a
48 horas. (1)

MECANISMO DE TRANSMISION

Hay pruebas epidemioldgicas que confirman la transmision por el aire.
Es posible que existan otros modos de transmision, entre ellos la aspira-
cion de agua. (1)
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La forma de transmision mas frecuente de Legionella es la inhalacion
de aerosoles contaminados. La infeccion también puede producirse por
aspiracion de agua o hielo contaminados, sobre todo en pacientes hospi-
talizados vulnerables, o por exposicion del recién nacido durante los par-
tos en el agua. No hay transmisiéon directa de persona a persona. (2)
SUSCEPTIBILIDAD

La enfermedad afecta con frecuencia creciente a personas mayores
(muchos enfermos tienen como minimo 50 afos de edad), especialmen-
te a los fumadores y a los pacientes con diabetes mellitus, enfermedad
pulmonar cronica, nefropatias, cancer o con deficiencias inmunitarias,
particularmente quienes reciben corticosteroides o han recibido un or-
gano en trasplante. (1)

La razon entre hombresy mujeres es de 2,5:1. La enferme (1).

CUADRO CLINICO

Legionelosis es un término genérico que abarca las formas tanto neu-
maonicas como no neumonicas de infeccion por Legionella. (2)

La forma no neumonica (fiebre de Pontiac) es una enfermedad agu-
da de resolucion espontanea que se manifiesta con sintomas similares a
los de la gripe y remite generalmente al cabo de 2 a 5 dias. Los sintomas
principales son fiebre, escalofrios, cefalea, malestar general y dolor mus-
cular (mialgia). No se conocen casos de muerte asociados a este tipo de
infeccion. (2)

La enfermedad del legionario, la forma neumonica, Los sintomas ini-
ciales son fiebre, pérdida de apetito, cefalea, malestar general y letargo.
Algunos pacientes también refieren dolor muscular, diarrea y confusion.
(2) La muerte sobreviene por neumonia progresiva acompafada de insu-
ficiencia respiratoria y/o conmocion e insuficiencia multiorganica. (2)
DIAGNOSTICO

Aislamiento del microorganismo causal en medios especiales, de su
demostracion por inmunofluorescencia directa en la tincion del te-
jido afectado o en secreciones de las vias respiratorias.
Deteccion de antigenos de Legionella pneumophila serogrupo 1en
la orina por radioinmunoanalisis o por un incremento del cuadruple
0 mas en el titulo de anticuerpos inmunofluorescentes entre el sue-
ro de fase aguda y el extraido de tres a seis semanas después.
TRATAMIENTO
Eritromicina parece ser el medicamento mas indicado; también
pueden ser eficaces los macroélidos nuevos, como la claritromicina y
la azitromicina.
La rifampicina puede ser un complemento Util, pero no debe utili-
zarse sola.
La penicilina, las cefalosporinas y los aminoglucdsidos son ineficaces.
VACUNACION
No existe vacuna contra esta enfermedad (2).
PREVENCION Y CONTROL
Medidas preventivas (2):



La prevencion de la enfermedad del legionario depende de la aplicacion
de medidas de control qgue minimicen la proliferacion de Legionella y la
difusion de aerosoles.

Esas medidas incluyen un buen mantenimiento de las instalacionesy
aparatos, en particular mediante su limpieza y desinfeccion sistematicas,
y la aplicacion de otras medidas fisicas (térmicas) o quimicas (biocidas)
para limitar al maximo la proliferacion.

Medidas recomendadas (2):

Mantener, limpiar y desinfectar periddicamente las torres de enfria-
miento, utilizando de manera frecuente o sistematica agentes biocidas;
Instalar separadores de gotas para reducir la difusion de aerosoles
de las torres de enfriamiento;

Mantener una concentracion idénea de agentes biocidas, por ejem-
plo cloro en las instalaciones de hidromasaje, asegurando el vaciado
v la limpieza completos de todo el sistema por lo menos unavez a la
semana;

Mantener limpios los sistemas de agua fria y caliente, asegurando
al mismo tiempo que el agua caliente se mantenga por encima de
los 50°C o bien que el agua fria no supere los 20°C, o tratando las
instalaciones con un biocida adecuado para limitar el crecimiento
de bacterias.

Reducir el estancamiento abriendo semanalmente los grifos no uti-
lizados de los edificios.

La aplicacion de este tipo de medidas contribuira considerablemente
a reducir el riesgo de contaminacion por Legionella y a prevenir la apari-
cion tanto de casos esporadicos como de brotes.

Cuando se trate de pacientes hospitalizados vulnerables, habra que to-
mar en muchos casos precauciones adicionales en relacion con el aguay
el hielo, sobre todo para evitar el riesgo de aspiracion.
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SALMONELLA MBANDAKA

AGENTE

Familia: Enterobacteriaceae Género: Salmonella Especie: S. Enterica
Serotipo: Mbandaka
ANTECEDENTES

Entre el 6 de junio y el 10 de agosto de 2007, se notificaron ocho casos
de S. mbandaka al

Autoridad Regional de Salud de Winnipeg (WRHA), de Manitoba, Ca-
nada. Ademas, la Agencia Canadiense de Inspeccion de Alimentos (CFIA)
emitio un numero de alertas entre el 7 de junio y el 14 de agosto de 2007
sobre posibles contaminaciones de semillas de sésamo (ajonjoli) con
Salmonella. Ninguna de las semillas de sésamo afectadas se vendio en
Manitoba. Sin embargo, la CFIA confirmo que algunas de las semillas de
sésamo retiradas del mercado contaminado con S. mbandaka.
RESERVORIO

S. mbandaka se informo por primera vez como una Zoonosis en 1975,
cuando fue aislada de un incidente en un ternero y dos en aves de co-
rral. Desde entonces ha sido aislado esporadicamente de ganado, pero es
mas comun en aves de corral.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

Como cualquier otra especie de S. Enterica el periodo de incubacion
varia de 3 a 21 dias, dependiendo del in6culo, de la edad, y de otras carac-
teristicas del hospedero.

Se adquiere via fecal-oral mediante otro enfermo o de un portador
asintomatico (humano o MECANISMO DE TRANSMISION

animal) al consumir alimentos (especificamente pollo crudo, salchi-
chas fresas y semillas como las de sésamo vy alfalfa) o agua contaminados
con el agente.
CUADRO CLINICO

Aparecen escalofrios, cefalea, nduseas, anorexia, tos y diarrea o disente-
ria. La fiebre es prolongada y varia de 385 °C a 40 °C. Entre un 20 y un 40
% de los casos presentan dolor abdominal.
DIAGNOSTICO

Mediante cuadro clinico caracteristico y aislamiento mediante cultivo
en donde se demuestre la presencia del microorganismo, o mediante gel
de electroforesis en donde se aisle el material genético del mismo.
TRATAMIENTO

Se demostro susceptibilidad a la ceftriaxona y ciprofloxacino.
VACUNACION

Actualmente no hay una vacuna disponible al publico que brinde pro-
teccion contra la infeccion por S. Mbandaka.
PREVENCION Y CONTROL

Es muy importante vigilar la industria alimentaria durante toda la ca-
dena productiva, incluida la manipulacion de la materia prima y del pro-
ducto final. Los productos lacteos deberan ser controlados estrictamen-



te, y someterse a pasteurizacion antes del consumo humano. Asi como la
adecuada limpieza y tratamiento de todos los productos derivados de la
agricultura como las semillas y leguminosas. También deben recibir tra-
tamiento los animales (sobre todo los bovinos).
BIBLIOGRAFIA
1-  http//mwwwwrha.mb.ca/community/publichealth/cdc/files/Smban-
dakaOutbreak_071015.pdf
2.- http:/Mwwiscielo.br/odf/aabcA/89n2/0001-3765-aabc-201720160449.pdf
3.- https:/feuropepmc.org/backend/ptpmcrender.fcgi?accid=PMC2133
86l1&blobtype=pdf
4. http://ffoodprotection.org/doi/pdf/10.4315/0362-028X-65.3.452
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AMIBAS DE VIDA LIBRE

AGENTE ETIOLOGICO

Organismos unicelulares moviles por pseudodpodos, pertenecen al
reino Protozoa. Las amibas de vida libre se denominan de esa manera
porgue, aungue son capaces de vivir como parasitos también pueden
hacerlo como organismos de vida libre. Pertenecen a la superclase Rhi-
zopodea, existiendo 3 géneros de amebas de vida libre asociadas a enfer-
medad en humanos: Naegleria, Acanthamoeba y la mas recientemen-
te identificada Balamuthia (antes conocida como Leptomyxid). Las que
producen enfermedad en humanos son: Naegleria fowlery en el género
Naegleria y Balamuthia Mandrillaris en el género Balamuthia. En su ciclo
de vida se pueden observar 3 etapas: trofozoito, flagelado y quiste.
DISTRIBUCION

Mundial.

RESERVORIO

Se han aislado de diversos materiales tales como: agua de rio, piscinas,
tierra, agua mineral, unidades de aire acondicionado, equipos de dialisis,
lentes de contactos e incluso de las secreciones nasales y exudados farin-
geos de pacientes con IRAS y sanos.

MODO DE TRANSMISION

Por penetracion de la amiba (inhalacion o aspiracion de agua o aero-
soles) es a través de la mucosa nasal y la [amina cribiforme, siguiendo el
trayecto de los nervios olfatorios hasta llegar al cerebro en donde invade
los bulbos olfatorios en primer termino y luego las regiones mas posterio-
res del cerebro. No existe transmision directa de persona a persona.
PERIODO DE INCUBACION

De uno a quince dias.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

No se transmite de persona a persona.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Sensible a concentraciones de 1-2 mg/l de cloro (cloracion en piscinas).
Lavado de agua, fondo y paredes de piscinas. Resistente a temperaturas
mayores de 40°C. Quistes son muy resistentes a salinidad, calor, congela-
cion, radiacion UV, biocidas, antimicrobianos.

CUADRO CLINICO

Las enfermedades producidas por las amebas de vida libre son de tres
tipos: meningoencefalitis primaria amebiana (MPA), encefalitis granulo-
matosa amebiana (EGA) y queratitis.

MPA: ocasionada por N. fowlery presentando fiebre, cefalea frontal
bitemporal, intensa, nauseas, vomitos, signos de irritacion meningea,
confusion, irritabilidad, crisis convulsivas, déficits neuroldgicos focales y
coma. Alta letalidad (48-72 hrs).

EGA: ocasionada por B. mandrillaris presentan convulsiones y déficit
focales (hemiparesia, lesiones de pares craneales, en especial del tercer
y sexto par). Alteraciones del sensorio, cefalea y rigidez de nuca, febricula



esporadica En ocasiones se presentan cuadros de neumonitis, insuficien-
cia renal o hepatica y sepsis. Presentan placas nasales o paranasales de
color violaceo, infiltrativas, deformantes, no dolorosas; lesiones ulcerativas
extrafasciales, lesiones en cavidad oral, en especial en paladar y adenopa-
tias cervicales. Alta letalidad en 2 a 12 semanas.

Queratitis: Ocasionada por Acanthamoeba spp. Dolor ocular, sensa-
cion de cuerpo extrafo, conjuntiva congestiva y en casos avanzados dis-
minucion de la agudeza visual.

LABORATORIO

Sangre: Leucocitosis (PMN).

LCR: elevados contenidos de proteinas, células mononucleares, trofo-
zoitos amebianos moviles y hematies. Muestras frescas de LCR se obser-
van amebas moviles de 7 a 15 y de diametro, con un gran nucléolo y un
citoplasma vacuolado

Tomografia: proceso meningeo con obliteracion de los espacios alre-
dedor del cerebro medio o sélo edema difuso inespecifico.

Tejido: Se observan trofozoitos.

TRATAMIENTO

Anfotericina B IV (Img/Kg/dia) e intratecal (75 mg ¢/24 hrs), miconazol,
rifampicina (600 mg cada 12 hrs), sulfametazina, ketoconazol.
MEDIDAS DE CONTROL

Preventivas: Elaborary difundir las definiciones operacionales de caso, bro-
te y defuncion causadas por meningitis por AVL. Capacitar a los laboratorios
para el estudio de especies de AVL y para el monitoreo de posibles fuentes de
infeccion en las areas de alto riesgo. Actividades de fomento a la salud.

Supervisar y vigilar la concentracion de cloro residual vy la calidad micro-
bioldgico del agua, especificamente en areas de recreo (albercas publicas y
albercas particulares). En las posibles fuentes de infeccion de AVL donde no
exista la posibilidad de clorar el agua, es necesario incrementar las campanas
de promocion a la salud dirigidas a la poblacion que acude a realizar activi-
dades acuaticas, y promover el manejo adecuado de aguas contaminadas.
IMPLICACIONES CON EL RSI-2005

Debido a que no se transmite de persona a persona no implica riesgos
sanitarios internacionales.
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meningitis por amibas de vida libre. México 1994.

269



DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA

270

AMIBAS DE VIDA LIBRE

AGENTE ETIOLOGICO

Cyclospora cayetanensis es un protozoo, parasito, coccidio obligado,
apicomplexo que causa la enfermedad denominada “ciclosporiasis” en
los seres humanos, forma espodrtulas e infecta mas frecuentemente el
segmento proximal del intestino delgado.
RESERVORIO

El hombre, es el Unico reservorio constatado hasta el momento.
DISTRIBUCION

La enfermedad es endémica en: Bangladesh, Brasil, Chile, Cuba, Repu-
blica Dominicana, Egipto, Guatemala, Haiti, India, Indonesia, México, Nepal,
Nigeria, Perd, Tanzania, Tailandia, Venezuela y Zimbabwe. En algunas zo-
nas geograficas se asocia a los periodos estacionales de lluvia. Los riesgos
para la salud asociados con la enfermedad estan por lo general limitados a
los viajeros que visitan regiones endémicas y adquieren la infeccion.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

El periodo de incubacion oscila entre 2 y 11 dias, con un promedio de
una semana.
MECANISMO DE TRANSMISION

Mediante ingesta de ooquistes esporulados en alimentos y en agua. El
contacto con suelo contaminado con ooquistes es un factor importante
a considerar.
SUSCEPTIBILIDAD

La infeccion puede encontrarse en sujetos asintomaticos, pacientes in-
munocompetentes (con mayor frecuencia en los extremos de la edad) e
inmunocomprometidos.
CUADRO CLINICO

Los sintomas incluyen diarrea acuosa y profusa con un promedio de 7
deposiciones diarias, acompafada de dolor abdominal, nauseas, vomitos,
fatiga, astenia, fiebre y pérdida del apetito. Estos ocho sintomas, asi como
la infeccion se autolimitan luego de aproximadamente 50 dias en pa-
cientes inmunocompetentes. En inmunocomprometidos, al igual que en
otras coccidiosis intestinales, la sintomatologia puede ser mas prolonga-
day severa produciéndose malabsorcion y significativa pérdida ponderal.
Los cuadros diarreicos pueden extenderse por mas de 4 meses. En estos
pacientes se ha encontrado colecistitis alitiasica y diversos compromisos
de las vias biliares. Los cuadros en sujetos con SIDA se vinculan con mayor
frecuencia a porcentajes de linfocitos T CD4+ menores de 200 células/uL.
DIAGNOSTICO

Existen métodos microscopicos y moleculares. El examen directo se
considera una alternativa en examenes epidemiologicos. Con microsco-
pia de fluorescencia los coquistes presentan auto fluorescencia y se ob-
servan en colores azul y verde menta. Los exdmenes coproparasitoscopi-
cos de concentracion utilizados son la técnica de Faust y la de sacarosa
(Sheater). Las tinciones mas empleadas son la tincion modificada de Zie-



hl- Neelsen y Kinyoun, previa concentracion.
TRATAMIENTO
Trimetoprim-sulfametoxazol 160/800 mg cada 12 hrs durante 7 dias en su-
jetos inmunocompetentes. Los pacientes inmunocomprometidos conti-
nuan el esquema durante 10 dias y posteriormente 3 veces por semana
durante 3 - 4 meses, con monitoreo.
Otra alternativa, no tan efectiva, es ciprofloxacino 500 mg cada 12 hrs por
7 dias. Se emplea como tratamiento alternativo ante alergia a sulfas. Tam-
bien se utiliza nitazoxanida.
PREVENCION Y CONTROL
Evitar el contacto con alimentos o agua que podrian haberse contamina-
do con heces es la mejor manera de prevenir la ciclosporiasis.
Es poco probable que el tratamiento con cloro o yodo mate los ovoquis-
tes de Cyclospora.
No existe una vacuna contra la ciclosporiasis.
BIBLIOGRAFIA
1.- http://mwww.facmed.unam.mx/deptos/microbiologia/parasitologia/
ciclosporiasis.html
2.- http://Avww.yvacunasyviajes.es/vacunasyviajes/Ciclosporiasis_Atlas_
files/Ciclosp.pdf
3.- http://mwww.facmed.unam.mx/deptos/microbiologia/parasitologia/
ciclosporiasis.html
4~ http://www.vacunasyviajes.es/vacunasyviajes/Ciclosporiasis_Atlas_
files/Ciclosp.pdf
5.- http://mwww.scielo.org.ar/scielo.php?pid=S0325-
29572012000400012&script=sci_arttext
6. -http://www.cdc.gov/parasites/cyclosporiasis/es/treatment.html
7.- http://www.cdc.gov/parasites/cyclosporiasis/es/prevent.ntml
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HISTOPLASMOSIS

INTRODUCCION

La histoplasmosis es una micosis sistémica, caracterizada por lesiones
necrogranulomatosas. No se trata de una enfermedad contagiosa que se
pueda transmitir entre personas o animales, sino que surge tras la inha-
lacion. La materia organica en descomposicion constituye el nicho eco-
logico para la fase micelio del hongo y los microconodios constituyen la
forma infectiva.

Histoplasma capsulatum.

MECANISMO DE TRANSMISION

Es un patégeno intracelular que se ubica en el interior de la vacuola
fagocitica en el citoplasma de los macrofagos del hospedero.
AGENTE BIOLOGICO

La inhalacion de microconidios es el mecanismo principal de infeccion,
aungue se han reportado casos de infeccion por inoculacion cutanea.
PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion oscila entre 1 - 3 semanas [Promedio 7 a 10 dias].
ECOLOGIAY DISTRIBUCION GEOGRAFICA

H. capsulatum requiere de condiciones éptimas de humedad, tempe-
ratura y oscuridad; el habitat natural en las zonas endémicas consiste en
suelos humedos, en maderas en descomposicion, construcciones viejas
contaminadas con excrementos de avesy murciélagos.

CUADRO CLINICO

Se mencionan cinco formas clinicas: asintomatica, respiratoria aguda
benigna, aguda diseminada, diseminada créonica y pulmonar créonica.

La histoplasmosis pulmonar primaria es la forma mas relevante, con la
mas alta tasa de mortalidad a nivel mundial. El cuadro clinico de la enfer-
medad varfa, desde benigna a severa e incluso fatal, lo que depende de
la cantidad de microconidios inhalados, el estado inmune del hospedero.

Los patrones radioldgicos pulmonares se caracterizan por infiltrados
intersticiales uni o bilaterales, habitualmente de localizacion parahiliar,
asi como por lesiones diseminadas nodulares Unicas o multiples, con ade-
nomegalias hiliares, mediastinales. Pueden presentarse derrame pleural,
artralgias y eritema nodoso o multiforme.

En las formas diseminadas las levaduras liberadas por los macrofagos
invaden otros macréfagos y se ubicaran, principalmente, en médula 6sea,
higado, bazo, placas de Peyer y ganglios linfaticos, con presencia de Ulceras.

La forma diseminada aguda se asocia con mayor frecuencia a SIDA,
leucemia, linfoma, con manifestaciones generales graves.

DIAGNOSTICO

Extendidos e improntas, tenidas con la técnica de Giemsa para la bus-
gueda de macrofagos o monocitos con levaduras ovoides de unos 3-5 um
de tamano, con gemacion polary una tipica tincién en casquete.

Cultivo: se desarrolla en forma filamentosa a 28°C, con morfologia mi-
croscopica caracteristica de microconidios y macroconidios terminales y



tuberculados, pero a 37°C, lo hace en forma de levadura.

Serologia: Mediante inmunoprecipitacion es utilizada la doble difusion,
positiva 2 - 3 semanas después de la exposicion al hongo. Los primeros
anticuerpos precipitantes aparecen contra la fraccion M del hongo (de
micelio). Los que precipitan contra la fraccion H (asociada a la histoplas-
Mosis activa), son mas tardios, pudiendo estar ausentes.

Las muestras de suero se incuban con el antigeno durante 1 hora a
37°C y posteriormente a temperatura de refrigeracion (4°C) durante 6
dias. La lectura de la prueba se lleva a cabo cada 24 horas.

Una muestra se considera positiva cuando se observa la formacion de
un precipitado blanco en la parte inferior del capilar. Los resultados po-
sitivos ocurren en lapso de 3 a 7 dias dependiendo de la cantidad de an-
ticuerpos presentes en la muestra. Otras pruebas inmunolégicas que se
utilizan son La deteccion de antigenos circulantes por aglutinacion de |a-
tex y ELISA que adquieren relevancia en los pacientes inmunodeprimidos.
CARACTERIZACION MOLECULAR

Usando el analisis filogenético de la secuencia de ADN correspondien-
te a una parte de cuatro genes independientes que codifican a proteinas:
Arf (factor de ribosilacion de ADP), anti-H (precursor del antigeno H), Ole
(acido graso desaturasa delta-9) y Tub 1 (alfa tubulina), se estudiaron 137
aislados provenientes de diferentes continentes y pertenecientes a las
tres variedades morfolégicas de Histoplasma capsulatum.

FACTORES DE VIRULENCIA

- Manipulacion del pH en los fagolisosomas.

- Captacion de hierro. Es un importante co-factor de la actividad redox

de varias metaloenzimas.

- Toma de calcio.

- Alteracion de la morfologia por la composicion de la pared celular.
TRANSMISION

La inhalacion de microconidios, la forma infectiva, es el mecanismo de
infeccion de Histoplasma, aunque se han reportado casos de infeccion
por inoculacion cutanea, con la presentacion de lesiones locales y adeno-
patia regional.

Para el desarrollo de la enfermedad, se consideran tres factores: tama-
Ao del indculo, virulencia del hongo y estado inmune del hospedero.
CRUPOS DE RIESGO

Mineros, trabajadores del guano, campesinos, arquedlogos.
TRATAMEINTO

Ante histoplasmosis moderadas y cronicas, son de utilidad antimico-
ticos tales como itraconazol o fluconazol. En casos graves se administra
anfotericina B. Para las formas moderadas diseminadas no meningeas la
dosis de itraconazol oral es de 200 a 400mg diario dividido en dos dosis,
la duracion dependen de la severidad del cuadro. Para las formas menin-
geas la dosis intravenosa es de 3 mg/kg/dia.

PREVENCION
La mejor forma de prevenir la exposicion a las esporas de H. capsula-
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tum es evitar aquellas situaciones donde materiales contaminados pue-
dan hacerse volatiles y las esporas ser posteriormente inhaladas. Para
algunas actividades, se debe usar un respirador apropiado, ocasional-
mente se han usado desinfectantes para tratar el suelo y la acumulacion
de guano de murciélago, cuando la remocién no es practica, o como una
precaucion antes de iniciar el proceso de remocion.
BIBLIOGRAFIA

1.- http://www.cdc.gov/niosh/docs/2005-109/pdfs/2005-109fs-sp.pdf

2.- http:/mwww.facmmed.unam.mx/deptos/microbiologia/micologia/

histoplsmosis.html
3.- http://www.indre.salud.gob.mx/interior/lab_micologia.ntml



ANGIOESTRONGILIASIS MENINGOENCEFALITIS EOSINOFILICA,
MENINGITIS EOSINOFILICA (PARASTRONGYLUS (ANGIOSTRON-
GYLUS) CANTOMESIS).

INTRODUCCION

La Angioestrongiliasis es endémica en Hawai, Tahiti y muchas otras
islas del Pacifico, Viet Nam, Tailandia, Malasia, China, Indonesia, Taiwan,
Filipinasy Cuba. El nematodo se ha detectado en zonas al norte de Japoén,
asi como al sur como Brisbane, Australia, al oeste como Céte d'lvoire, Afri-
ca. También se ha notificado en Madagascar, Egipto, Puerto Rico y Nue-
va Orléans. La expansion geografica se facilita por medios de transporte
maritimos y por la diversidad de especies de caracoles que pueden servir
como huéspedes intermediarios.
AGENTE ETIOLOGICO

Parastrongylus (Angiostrongylus) cantonensis, un nematodo o gusa-
no (el gusano del pulmon de las ratas). Las larvas del tercer estadio en el
huésped intermediario (moluscos terrestres o marinos) son infectantes
para el ser humano.
MECANISMO DE TRANSMISION

Por ingestion de caracoles, babosas terrestres crudos o insuficiente-
mente cocidos, que son los huéspedes intermediarios o que actUan como
vehiculos que albergan larvas infectantes. Los langostinos, pescados y can-
grejos de tierra que han ingerido caracoles o babosas también pueden
transportar larvas infectantes. La lechuga y otras verduras foliaceas con-
taminadas por moluscos pequenos pueden servir de fuente de infeccion.
PERIODO DE INCUBACION

Por lo regular es de una a tres semanas.
PEREIODO DE TRANSMISIBILIDAD

No se transmite de una persona a otra.
SUSCEPTIBILIDAD

La susceptibilidad a la infeccidon es general. La desnutricion y las enfer-
medades debilitantes pueden contribuir a que se intensifique la grave-
dad, al grado de culminar en la muerte.
CUADRO CLINICO

Enfermedad del sistema nervioso central causada por un nematodo
gue ataca predominantemente a las meninges. La invasion puede ser
asintomatica o con sintomas minimos; con mayor frecuencia se caracte-
riza por cefalalgia aguda, rigidez del cuello y de la espalda y parestesias
de diversos tipos. En 5% de los pacientes hay paralisis facial pasajera. Tam-
bién puede haber fiebre leve.
DIAGNOSTICO

El diagnostico, especialmente en las zonas endémicas, lo sugiere la
presencia de eosinofilos en el LCR y el antecedente de haber ingerido
moluscos crudos. Los datos de estudios inmunodiagnosticos constituyen
una prueba presuntiva, y la presencia de los gusanos en el LCR ¢ en la
autopsia confirma el diagnostico. En el LCR suele observarse pleocitosis,
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con mas de 20% de eosinofilos. No siempre se presenta eosinofilia en la
sangre, pero ha surgido en 82% de los casos. La enfermedad puede durar
de pocos dias a varios meses. Rara vez se han notificado defunciones.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagndstico diferencial incluye cisticercosis cerebral, paragonimiasis,
equinococosis, gnatostomiasis, meningitis tuberculosa, meningitis por
coccidioides, meningitis aséptica y neurosifilis.
TRATAMIENTO
El tratamiento de eleccion es mebendazol y albendazol.
PREVENCION Y CONTROL
Educar a la poblacion general sobre la preparacion de alimentos cru-
dosy de caracoles acuaticos y terrestres; asi como control de ratas.
Hervir los caracoles, langostinos, pescados y cangrejos durante tres
a cinco minutos, o congelarlos a =15 °C (5 °F) durante 24 horas, son
medidas eficaces para matar las larvas.
No ingerir alimentos crudos que hayan sido contaminados por cara-
coles o babosas; la limpieza meticulosa de lechugas y otras verduras
para eliminar los moluscos y sus productos no siempre elimina las
larvas infectantes. La pasteurizacion por radiacion puede ser eficaz.
BIBLIOGRAFIA

1- Heymann d.l, Angioestrongiliasis. El control de las enfermedades
transmisibles. Organizacion Panamericana de la Salud. American
Public Health Association, 2011, Pag. 7-10.
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Salud”: Situacion a 1de enero de 2012. Control Enfermedades Trans-
misibles/Notificables 2. Viajes 3. Estandares de vacunacion 4. Facto-
res de Riesgo. |. Organizacion Mundial de la Salud, 2012, pag. 85-86.



ENCEFALOPATIA BOVINA ESPONGIFORME

INTRODUCCION
La encefalopatia espogiforme bovina o enfermedad de las vacas
locas representa un verdadero problema de salud publica a nivel
mundial.l
Se trata de una enfermedad neurodegenerativa mortal causada por
un prion, que afecta principalmente al ganado bovino, y cuando se
transmite a humanos se denomina variante de la enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob (V-ECJ).3
Pertenece a las encefalopatias espongiformes transmisibles (EET),
gue constituyen un grupo de desérdenes neurodegenerativos cau-
sados por agentes patdgenos no convencionales.3

SINONIMIA
Variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.
Enfermedad de las vacas locas.

AGENTE ETIOLOGICO
Se cree que esta causada por priones.3
Los priones son proteinas infecciosas que parecen replicarse por
conversion de una proteina celular normal en copias del prion.
Estos priones surgen espontaneamente en el ganado bovino, igual
que ciertas enfermedades pridnicas de otras especies.

CIE-10

A.81 Infecciones del sistema nervioso central por virus atipicos que
incluye las causadas por priones.
A.81.0 Encefalopatia Subaguda Espongiforme (Creutzfeldt-Jakob).

MECANISMO DE TRANSMISION
Se transmite entre los bovinos por alimentacion con desechos ani-
males procesados de bovinos u ovinos infectados.2
En los humanos es causada por el consumo de productos de vacu-
no contaminados por tejido nervioso infectado o productos sanita-
rios fabricados a partir de tejidos animales infectados. 2
Se han informado casos de transmision persona-persona en trans-
fusiones sanguineas de personas infectadas asintomaticas y tras-
plante de 6rganos o material quirdrgico contaminado. 3

PERIODO DE INCUBACION
Resulta dificil establecer con certeza el periodo de incubacion en
humanos.
Se estima que el periodo promedio es de 11 a 12 afos.
En tres casos transmitidos por transfusiones sanguineas, el periodo
de incubacioén oscild entre 6y 8.5 anos. 3

DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Fue diagnosticada por primera vez en bovinos del Reino Unido en
1986. La enfermedad ha aparecido después en Europa, Asia, Oriente
Medio y Norteameérica.2
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ELIMINACION
- El prion es resistente a los procedimientos comerciales de desacti-
vacion como el tratamiento térmico.
Se recomienda eliminacion rutinaria durante el procesado de las ca-
nales de todo tejido nervioso y linfatico visible.
Eliminacion de cualquier animal sospechoso de la cadena alimen-
taria humana.2
CUADRO CLINICO
Los primeros sintomas son: ansiedad, depresion, insomnio, aislamien-
to social y/o sintomas sensoriales dolorosos y persistentes. Los sintomas
neurologicos, tales como anomalias de la marcha, ataxia, incoordinacion,
pérdida de memoria, problemas en el habla y temblores, aparecen al-
gunos meses después. La ultima fase de la enfermedad presenta corea,
distonfa, mioclonia, perturbaciones visuales y la demencia. La mayoria de
los pacientes fallecen en un plazo de seis meses a dos anos.3
DIAGNOSTICO
- Diagnostico clinico: Se puede establecer un diagnostico presuntivo
mediante signos clinicos y por resonancia magnética del cerebro.
Diagndstico definitivo: Proteina pridnica anormal en biopsia de
amigdalas mediante inmunotransferencia o inmunohistoquimica.
Diagndstico definitivo postmortem: mediante examen microscopi-
co de tejido cerebral, donde se encuentran placas amiloideas rodea-
das de vacuolas.3
TRATAMIENTO
No se dispone de un tratamiento especifico ademas de los cuidados
de sostén. 3
PREVENCION Y CONTROL
- No existen vacunas disponibles.
Se basa en prevenir la introduccion de la enfermedad mediante:
Vigilancia especifica de los casos, transparencia en la notificacion de
casos, pruebas tamices en la faena de rutina, controles de seguridad
para la importacion de especies rumiantes en pie y de sus produc-
tos y eliminacion del material especifico de riesgo.2

BIBLIOGRAFIA
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ponible en: http://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/es/encefalopa-

tia_espongiforme_bovina.pdf



RESPUESTA INMUNOLOGICA DE ENFERMEDAD POR VIRUS DE
CHIKUNGUNYA

AGENTE

Virus chikungunya (CHIKV). Es un virus ARN que pertenece al género
Alfavirus de la familia Togaviridae.

FILOGENESIS

Existen tres linajes de virus chikungunya, con diferentes caracteristicas
genotipicas y antigénicas: Africa oriental -central, Africa occidental y el
Asiatico.

DISTRIBUCION

Desde el ano 2004, ha provocado epidemias sostenidas de magnitud
sin precedentes en Asia y Africa, Islas del Océano Indico e Italia. En las
Ameéricas se reportd el primer caso autéctono en las Islas Saint Martin y
actualmente se encuentra distribuido en gran del continente.
RESERVORIO

Los humanos son el reservorio principal del CHIKV durante los perio-
dos epidémicos. En los periodos interepidémicos, diversos vertebrados
han sido implicados como reservorios potenciales, incluyendo primates
no humanos, roedores, aves y algunos mamiferos pequenos.

MODO DE TRANSMISION

Existen dos vectores principales: aedes aegypti y Ae. Albopictus. Am-
bas especies estan ampliamente distribuidas en los tropicos; el Ae. Albo-
pictus también esta presente en latitudes mas templadas.

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

No se trasmite de persona a persona.
PERIODO DE INCUBACION

De tres a siete dias (1-12 dias), posterior a la picadura por un mosquito
infectado
MANIFESTACIONES CLINICAS

Enfermedad aguda (3-10 dias): inicio sUbito de fiebre alta (> 39°C) y do-
lor articular severo. Cefalea, dolor de espalda difuso, mialgias, nduseas, vo-
mitos, poliartritis, rash y conjuntivitis.

Enfermedad subaguda: mejoria del estado generaly del dolor articular.
Posteriormente se pueden presentar sintomas reumaticos como poliar-
tritis distal, exacerbacion del dolor en articulaciones y huesos previamen-
te lesionados, asi como tenosinovitis hipertréfica subaguda en muhecas
y tobillos. Sindrome de Raynaud, sintomas depresivos, fatiga general y
debilidad.

E. cronica: Persistencia de sintomas por mas de tres meses. Algunos
pacientes desarrollan artropatia/artritis destructiva, fatiga y depresion.
SUSCEPTIBILIDAD Y RESISTENCIA

Todos los individuos no infectados previamente con el CHIKV estan en
riesgo de adquirir la infeccion y desarrollar la enfermedad.
TRATAMIENTO

No existe tratamiento farmacolodgico antiviral especifico, ni unavacuna
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comercialmente disponible. Se recomienda el tratamiento sintomatico
LABORATORIO

Aislamiento viral, reaccion en cadena de las polimerasas con transcrip-
tasa reversa (RT-PCR) y serologia.
INMUNIDAD

Tengy colaboradores realizaron un meta-analisis con respecto a la res-
puesta inmune en pacientes con CHIKV e identificaron que los mediado-
res inmunes en la respuesta fueron las citoquinas proinflamatorias, que
incluyen interferéon Oy y e interleucinas 2, 2R, 6, 7,12,15,17 y 18.

Wauquier y colaboradores realizaron un estudio en el cual concluye-
ron que la infeccion por CHIKV incité una fuerte inmunidad innata con
una abundante produccion de marcadores y citocinas proinflamatorias;
incluyendo altos niveles de interferén alfa, interleucina (IL) -4, IL10 e inter-
feron gamma. También se demostro que los seres humanos muestran
una respuesta CD8 en las primeras etapas y una respuesta CD4 en las
etapas posteriores.

Yiu-Wim Kam y colaboradores (2015) Realizaron un estudio de seropre-
valencia y reactividad cruzada por virus chikungunya y encontraron que
el 72% de los pacientes que habian presentado la enfermedad se encon-
traron anticuerpos anti E2EP3, una parte de una proteina del CHIKV.
Narong y colaboradores observaron en un brote en Tailandia que 19 anos
después el 39% de los pacientes tenian anticuerpos neutralizantes contra
el CHIKV de la cepa orienta-central de Africa; la explicacion fue que posi-
blemente era por la multiple exposicion al virus.

Sissoko y colaboradores realizaron un estudio de encuesta posterior a
un brote por CHIKV en Mayotte y observaron una tasa de seroprevalencia
global ponderado para los anticuerpos anti-CHIKV en la poblacion estu-
diada fue de 37.2%. La prevalencia ponderada de anticuerpos especificos
IgM e IgG fue del 18% y 1, 37 y 2%, respectivamente.

BIBLIOGRAFIA

- Wauquier N., Becquart P., Nkoghe D., Padilla C., Ndjoyi. A., Leroy E,
et al. The Acute Phase of Chikungunya Virus Infection in Humans Is
Associated With Strong Innate Immunity and T CD8 Cell Activation,
J Infect Dis. 2011 Jul 1, 204(1): 15-123. Disponible: http:/mwww.ncbi.nim.
nih.gov/pmc/articles/PMC3307152/ consultado: agosto 2015.
Kam Y-W, Pok K-Y, Eng KE, Tan L-K, Kaur S, Lee WW.L, et al,, Sero-
Prevalence and Cross-Reactivity of Chikungunya Virus Specific
Anti-E2EP3 Antibodies in Arbovirus-Infected Patients, Journals
Plos, enero, 2015. Disponible en: http:/journals.plos.org/plosntds/
article?id=10.1371/journal.pntd.0003445, Consultado: agosto 2015.
Teng T-S, Kam Y-W, Lee B, A Systematic Meta-analysis of Immune
Signatures in Patients With Acute Chikungunya Virus Infection,
Journal of Infectious diseases, Vol 211, p. 1925-1935. Disponible en:
http://jid.oxfordjournals.org/content/211/12/1925.short Consulado:
agosto 2015.
Narong Nitatpattana, Kobkan Konjanopas, Sutee Yoksan, Et al,



Long-term persistence of Chikungunya virus neutralizing antibo-
dies in human populations of North Eastern Thailand, Virology jour-
nal, 2014, 11:183.

Fok-Moon Lum, Teck-Hui Teo, Wendy W. L. Lee, et al. An essential
role of antibodies in the control of chikungunya virus infection. Jour-
nal Immunology, 2013;190:6295 - 6302.

Sissoko D, Moendandze A, Malvy D, Giry C, Ezzedine K, Solet JL, et
al. (2008) Seroprevalence and Risk Factors of Chikungunya Virus In-
fection in Mayotte, Indian Ocean, 2005-2006: A Population-Based
Survey. PLoS ONE 3(8): €306, disponibles: http://journals.plos.org/plo-
sone/article?id=10.1371/journal.pone.0003066, Consultado el 18 de
Agosto del 2015.

Cauchemez S, Ledrans M, Poletto C, Quenel P, de Valk H, Coliz-
za V, Boélle PY. Local and regional spread of chikungunya fever in
the Americas. Euro Surveill. 2014;19(28):pii=20854. Disponible http:/
www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx?Articleld=20854;  Con-
sultado el 18 de Agosto del 2015.

281



DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA

282

ESCORPION VOLADOR (PANORPA NUPTIALIS)

INTRODUCCION

Los Mecoptera son insectos holometabolos pequenos, de cuerpos alar-
gadosy delgados, semejantes superficialmente a moscas verdaderas pri-
mitivas. Poseen una estructura cefalica y bucal caracteristica pronuncia-
da para formar un rostro. Son usualmente llamados “mosca escorpion”’,
debido a que en Panorpidae machos la parte terminal del abdomen pre-
senta las estructuras genitales en forma similar a un gancho o aguijon de
escorpiodn. Su periodo de actividad es muy corto a través del affo. Presen-
tan distribucion mundial, especialmente en climas templado humedo y
subtropical, con una representacion moderada a escasa en colecciones
cientificas. El orden cuenta con cerca de 600 especies en 9 familias a nivel
mundial. Para México se han resgistrado 47 especies comprendidas ma-
yoritariamente en Panorpa (32 especies) y Bittacus (9 especies), ambos
de amplia distribucion, con el resto de las especies en Kalobittacus, Ere-
mobittacus e Hylobittacus. Se incluye una breve descripcion de su ciclo
bioldgico y su distribucion en México.
TAXONOMIAY NOMENCLATURA
Taxonomia y Nomenclatura
Reino Animalia
Clasificacion taxondmica Especias
Jerarguia taxondémica
Reino Animalia- animal, animaux, animales

Subreino Bilateria

Infrareino Protostomia

Superohylum Ecdysozoa

Phylum Artrhopoda- Artropode, arthropodes, arthropods

Subphylum Hexapoda- Hexapodo

Clase Insecto, haxapodo

Subclase Pterygota- insecto alado

Infraclase Neoptero-, incsecto alado

Superorden Holometabola-

Orden Mecoptera- mosca escorpion, hangingflies,
scorpionflies, snowflies

Familia Panorpidae- scorpionflies comunes

Género Panorpa Linnaeus, 1758

Especie Panorpa nuptialis Gerstaecker, 1863

HABITO

Son usualmente llamados “moscas escorpion”, debido a la distintiva
apariencia de las estructuras reproductivas del macho en la familia Panor-
pidae, parecidas al aguijon de un escorpidn (Esben-Petersen, 1921), pero
gue son completamente inofensivas. Poseen ojos compuestos grandes,
separados, ademas de 3 ocelos. Las antenas son largas y multisegmenta-
das. Es distintiva una estructura cefélica y bucal pronunciada, en donde
la mandibula y la maxila son delgadas, alargadas y aserradas; el labio es



también alargado y los palpos son carnosos, formandose en conjunto un
rostro hipognato. Ambos pares de alas son del mismo tamano y forma,
con numerosas venas transversales (Esben-Petersen, 1921, Potter, 1938),
ocasionalmente con manchas o parches de color.

ALIMENTACION

Los pandrpidos se alimentan primariamente de cadaveres de artro-
podos de cuerpo suave, principalmente insectos (Byers y Thornhill, 1983).
De manera secundaria, algunas especies se alimentan de polen de hier-
bas, jugo de frutos, néctar, pétalos, musgo y plantas vivas (Carpenter, 1931;
Weblb, 1975). Las especies de la familia Bittacidae son depredadores de
pequenos insectos voladores. Los adultos se mantienen colgados (“han-
ging flies”") entre la vegetacion, debajo de las hojas, con ayuda de sus pa-
tas delanterasy, con el resto de sus patas, atrapan insectos voladores para
después inyectarles saliva, amasarlos y succionar los fluidos, hasta dejar
limpio el exoesqueleto y desecharlo. Algunos mecdpteros roban las pre-
sas recién atrapadas en telarafas, y son los Unicos insectos depredadores
que se cuelgan y capturan a sus presas con las patas traseras (Carpenter,
1931 Potter, 1938).

DISTRIBUCION

La familia Panorpidae es principalmente circumboreal, presente en
Europa, Asia y Norteameérica. Las especies de Panorpa conocidas del su-
roeste y centro sur de México se encuentran en lugares humedos, en
areas montanosas arriba de los 1 200 m (Bicha, 2006). Asi, el patron de
distribucion de Panorpa parece apegarse a las principales cadenas mon-
tanosas del pals, como el Eje Volcanico Transversal, la sierra Madre Orien-
tal, la sierra Madre Occidental y la sierra Madre del Sur, con una marcada
afinidad neartica.

De acuerdo con Byers (1996), la fauna mexicana de Mecoptera es esen-
cialmente endémicay en la mayoria de los casos, cada especie solo se co-
noce de 10 2 localidades. De 47 especies registradas en México, 42 se dis-
tribuyen sélo en el interior del pais, lo cual indica un 91% de endemismo
BIBLIOGRAFIA
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MAREA ROJA; EXCESIVA PROLIFERACION DE MICROALGAS (DI-
NOFLAGELLATA, DINOPHYTA, PYRRHOPHYTA)

INTRODUCCION

Es un fendmeno natural en el mar, producto de la proliferacion exce-
siva de ciertos microorganismos plancténicos. Los bivalvos se nutren de
particulas organicas microscopicas, elementos del fitoplancton en gene-
ral, menores de 20 milésimas de milimetro, que se encuentran suspen-
didas en el agua. Este tipo de alimentacion es precisamente lo que hace
gue los bivalvos representen un riesgo, ya que pueden bioacumular las
toxinas producidas por las microalgas presentes durante un florecimien-
to algaly por lo tanto trasladar estas toxinas al consumidor final y con ello
provocar una intoxicacion., produciéndose una proliferacion de algunos
de ellos.
AGENTE

Karenia brevis (K. brevis).
DESCRIPCION GENERAL

El grado de toxicidad de cada tipo de evento depende directamen-
te de la especie predominante que lo ocasione. A la fecha, en las costas
mexicanas se han identificado alrededor de 157 especies diferentes de
algas, de las cuales 45 son potencialmente tdxicas
RESERVORIO

Moluscos bivalvos y peces.
MODO DE TRANSMISION

Consumo de moluscos bivalvos recolectados durante la ocurrencia de
la marea roja y al recibir las toxinas aerosolizadas por la acciéon del viento.
En el caso de una intoxicacion especifica por ciguatoxina, se produce al
consumir pescado contaminado por moluscos y peces pequefos.
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD

Los mariscos son toxicos durante varias semanas después de que pase
la marea y la mayoria se vuelven aptos para el consumo.
PERIODO DE INCUBACION

El periodo de induccion es de unos minutos a dos horas e incluso cua-
tro, aungue se han descrito periodos prolongados de 38 horas
MANIFESTACIONES CLINICAS

La sintomatologia de la intoxicacion y los medios de transmision se
clasifican en seis tipos de sindromes asociados a las siguientes toxinas o
venenos: Veneno Paralizante por Molusco (Saxitoxina), Veneno Diarreico
por Molusco (Ac.Okadaico), Veneno Amnésico por Molusco (Ac.Domoico),
Veneno Neurotdxico por Molusco ( (Brevetoxinas), Veneno por Azaspiraci-
dos producido por la ingestion de moluscos contaminados con azaspira-
cidosy analogos, manifestado con sintomas similares al envenenamiento
diarreico (DSP), Veneno neuroldgico y gastrointestinal por Ciguatoxina.

La intoxicacion en humanos por consumo de moluscos se manifies-
ta con diversos sintomas clinicos, dependiendo de la toxina presente,
su concentracion en el molusco y la cantidad que se consumio de éste,



observandose los siguientes sintomas, después de 30 minutos de haber
ingerido al marisco: adormecimientos de labios, lengua, yemas de los de-
dos, piernas, brazos y cuello. Existe una falta de coordinacion muscular,
problemas respiratorios y muerte por paro respiratorio (2-12 horas).
CRUPOS DE ALTO RIESGO
Afecta a todas las edades.
DIAGNOSTICO
Clinico
TRATAMIENTO
No existe tratamiento especifico, por lo que es sintomatico y de man-
tenimiento.
MEDIDAS DE CONTROL
Control Biologico: Estos incluyen copépodos y ciliados que consu-
men algas y dinoflagelados, y algunos parasitos, virus, y bacterias.
Control Quimico: Productos quimicos (alguicidas) para matar o re-
ducir el nUmero de células de especies.
Control Fisico. El control fisico incluye eliminacion de las células no-
civas por medio de filtracion, rasa de la superficie, ultrasonidos.
PREVENCION Y CONTROL
Las personas se pueden proteger evitando el consumo de pescado y
productos de mar como almejas, ostiones y ostras capturados en y alre-
dedor de dreas de marea roja conocidas.
No comprende los padecimientos sefalados en el Anexo Il del RSI-2005.
BIBLIOGRAFIA
CDC. Harmful Algal Bloom (HAB)-Associated Iliness.
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COFEPRIS. COFEPRIS Marea Roja [http://ww.cofepris.gob.mx/AZ/
Paginas/Marea%20Roja/MareaRoja.aspx]
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ARANAS LOXOCELES

INTRODUCCION

Loxosceles es un género de arafas araneomorfas de la familia Sicariidae.

También se les conoce como arana violinista, reclusa café o viuda café.

A nivel mundial se conocen 123 especies del género Loxosceles, México
cuenta con la mayor diversidad a nivel mundial, registrando 37 especies,
y todas son peligrosas para el humano.

Las mas conocidas son las especies Loxosceles laeta y Loxosceles reclu-
sa por las complicaciones gangrenosas que causan.

AGENTE ETIOLOGICO

Taxonomia:

Familia: Sicariidae
Género: Loxosceles
Grupo: Araneae
Sub-grupo: Labidognatha

Morfologia:

El tamano promedio es de 10-12 mm (desde el cefalotérax hasta el ab-
domen). Son de color marrén, pero pueden ser marrén grisaceo, tostado,
marrén oscuro o negruzco. Poseen en la cara dorsal del cefalotérax una
depresion mas oscura en forma de violin, lo que justifica el nombre po-
pular. El niumero y distribucion de los ojos es caracteristico, y permite la
identificacion del género: poseen tres pares de ojos en forma de "V".

Habitan en general en el interior de las casas o viviendas. Se encuen-
tran en lugares oscuros y secos como sétanos, debajo de cuadros y entre
la ropa. Suelen alimentarse de moscas, pequenos artropodos y polillas.

La mordedura de arafa es soélo en defensa propia y es mas frecuente
en caray estremidades.

Puede ocurrir durante todo el aho, pero es mas frecuente en primave-
ray verano.

DISTRIBUCION

Las arafas Loxosceles son de distribucion mundial.

Loxosceles laeta y reclusa son nativas de Ameérica del Sur, presente en
Chile, Peru, Argentina, Uruguay, Brasil y fueron introducidas a América
del Norte y varios paises de América Central.

VENENO

El veneno, producido en poca cantidad, tiene una accion dermone-
crotizante, hemolitica, vasculitica y coagulante. La picadura inyecta alre-
dedor de 0,1-0,4 ul de veneno que alcanza el espesor dérmico. Su com-
ponente principal es una esfingomielinasa D, enzima responsable de la
accion necrotica caracteristica y de la hemolisis. La participacion de los
otros componentes como la hialuronidasa, desoxirribonucleasa, ribonu-
cleasa, y fosfatasa alcalina son responsables de la citotoxicidad del vene-
no, reaccionando contra la esfingomielina de las membranas celulares,
induciendo agregacion plaquetaria calcio dependiente y la liberacion de
serotonina.



CUADRO CLINICO
Todas las picaduras se producen en circunstancias bastante similares,
con cuadros clinicos muy comparables que se engloban en la entidad
nosologma denominada “loxoscelismo”.
Existen dos formas clinicas: loxoscelismo cutaneo y loxoscelismo cu-
taneo-visceral.
No necesariamente existe relacion entre el tamano, localizacion y
tipo de la lesion cutdnea con la incidencia y magnitud del compro-
miso visceral.
No se ha observado que los pacientes que sufren mordeduras en
areas de piel mas fina y vascularizada desarrollen con mayor fre-
cuencia compromiso visceral.
DIAGNOSTICO
Loxoscelismo cutaneo simple: también llamado aracnoidismo necrotico.
- El cuadro clinico inicia, durante las primeras 6 a 12 horas de evolu-
cion se desarrolla una macula violacea equimatica, rodeada por un
area palida isquémica.
Esta lesion tiene tres areas bien definidas, ocurre en aproximada-
mente un 75% de los casos. Posteriormente esta placa evoluciona, a
la formacion de una costra o escara necrdtica, con lo que se pierde
la sensibilidad dolorosa y térmica en esta zona.
En otros casos se produce un extenso edema, sin eritema ni necro-
sis, especialmente cuando hay compromiso de la cara.
Todas las formas de loxoscelismo cutaneo son, en general, muy do-
lorosas a la palpacion.
Loxoscelismo cutaneo-visceral:
Entre los principales sintomas tenemos: nausea, vomito, distension
abdominal, cefalea, fiebre, dificultad respiratoria, mialgias y artral-
gias, hepatitis, pancreatitis, hemoalisis, coagulopatia mediada por
consumo, sepsis, fascitis necrotizante, disfunciéon miocardica, ede-
ma pulmonar y shock.
Los pacientes con hemoalisis masiva pueden desarrollar una necro-
sis tubular aguda manifestada por insuficiencia renal, con oliguria o
anuria.
TRATAMIENTO
Tratamiento de la lesion cutanea:
Cuidado local: Aplicacion de frio local, inmovilizacion y elevacion de
la zona afectada.
Antibidticos, antihistaminicos y analgésicos en caso necesario.
Terapia antidotal:
- Faboterapico polivalente antiloxosceles (Reclusmyn)
El uso de antidoto va a depender del tiempo de evolucion de la mor-
dedura.
En zonas donde existen muchas Loxosceles sp., es valido adminis-
trar Reclusmyn en caso de sospecha de mordedura con base en el
cuadro clinico, aun cuando no se haya identificado la arana.
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El antidoto forma parte del Cuadro Basico y Catalogo de Medica-
mentos de la Secretaria de Salud con Clave NOM-024-SSA3-2012y se
encuentra en el grupo terapéutico No. 23 de VACUNAS, TOXOIDES,
INMUNOGLOBULINAS y ANTITOXINAS, con clave 020.000.3848.00.
Se encuentra disponible en el primer nivel de atencién con el nom-
bre de Faboterapico Polivalente Antiaracnido.

Alternativa al antidoto.

Inhibidores de los leucocitos polimorfonucleares, esteroides y oxige-
no hiperbarico.

Escision quirdrgica:

Es el tratamiento de eleccion para las ulceras luego de algunas se-
manas. En este momento puede intentarse el cierre directo o injer-
tos para lesiones muy grandes.

MEDIDAS DE PREVENCION
1) Salud personal y Familiar:

Revisar ropa y sacudir la ropa de cama
- Revisar calcetines y calzado
Evitar caminar descalzo y cuidar que los nifos usen sandalias o
zapatos como proteccion
Retirar camas de las paredes
Tomar precauciones al manipular cuadros o espejos colgados en
las paredes
Tomar precauciones al manipular madera o lefa
Tomar precauciones al mover muebles, tejas, tabique y otros ma-
teriales de construccion

2) Enlas viviendas

Resanar y tapar grietas en paredes

Evitar almacenar basura en los patios

Recortar pasto y maleza circundante a las casas, evitar acumular
ramas
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DIABETES Y MORTALIDAD POR CAUSA ESPECIFICA

TITULO
Diabetes y mortalidad por causa especifica en la Ciudad de México
INTRODUCCION
México es un pais de medianos ingresos con una de las mayores preva-
lencias de obesidad y diabetes en el mundo; ademas, entre los pacientes
con diabetes en México, el control glucémico es generalmente deficiente
y a menudo no se combina con tratamiento de control para otros facto-
res de riesgo como presion arterial o colesterol alto.
METODOLOGIA
RECLUTAMIENTO
Se visitaron casas en dos delegaciones de la Ciudad de México entre
1998 vy 2014 y se invitd a todos los residentes mayores a 35 anhos a partici-
par en un estudio prospectivo. Se recopild informacion sobre edad, sexo,
estatus socioecondmico, factores de estilo de vida (consumo del alcohol,
tabaquismo y actividad fisica); se midid altura, peso, circunferencia de
cinturay cadera, presion arterial y se tomaron muestras de 10 ml de san-
gre. Con la muestra tomada se obtuvo el porcentaje de hemoglobina glu-
cosilada en los Laboratorios de la Unidad de Servicio de Ensayos Clinicos
v la Unidad de Estudios Epidemiologicos.
SECUIMIENTO DE LA MORTALIDAD
La informacion sobre las defunciones se obtuvo del registro de defun-
ciones de la Ciudad de México. Las defunciones fueron rastreadas hasta
enero de 2014 mediante enlace electronico al registro de las defunciones,
y fueron confirmadas con visitas a los domicilios. Las defunciones por dia-
betes como causa basica o por otras causas fueron revisadas por médicos
clinicos del estudio.
ANALISIS ESTADISTICO
La presencia de diabetes se definié como diabetes previamente
diagnosticada (autoreporte), la utilizacion de medicamentos anti-
diabetes o ambos.
La relacion entre la presencia de diabetes al momento del recluta-
miento y la tasa de mortalidad se evalu¢ utilizando con un modelo
de regresion de Cox, se excluyd informacion de pacientes con al-
guna otra enfermedad crénica o de participantes con falta de in-
formacion en alguna de las covariables. Los riesgos relativos fueron
ajustados por edad en riesgo, lugar, nivel de educacion, tabaquismo
y caracteristicas antropomeétricas.
Se estandarizaron las tasas de mortalidad a una distribucion de
edad uniforme en hombres y mujeres al promediar todas las tasas
por edad especifica en el rango de edad de 35-74 afos.
Para poder extrapolar los resultados a la poblacion mexicana, se es-
timaron tasas absolutas de mortalidad especifica por causa, al mul-
tiplicar las tasas estandarizadas por un factor comun para que su
totalidad fuera igual a la tasa de mortalidad nacional en el ano 2012.
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RESULTADOS

RECLUTAMIENTO
Se reclutaron 159,755 participantes, de los cuales se excluyeron 8,135
por historia de otras enfermedades cronicas y 5,574 por falta de in-
formacion o edad mayor a 85 afos.

DIABETES Y HEMOGLOBINA GLUCOSILADA AL MOMENTO DEL

RECLUTAMIENTO
La prevalencia de diabetes en hombres y mujeres aumentd con la
edad: 3% en el grupo de 35-39 anos a >20% en mayores de 60 anos.
Se obtuvo hemoglobina glucosilada de 14,102 participantes. Entre
los que tenian diagnostico de diabetes al inicio del estudio, 36% te-
nian una hemoglobina glucosilada >10% y una media de 9.0%; en
los que no tenfan diagnoéstico de diabetes, la media de hemoglo-
bina glucosilada fue de 5.6%, 5.8% de los participantes tenian >6.5%
de hemoglobina glucosilada (diabetes no diagnosticada) y 1.5% de
ellos, tenfan un nivel mayor al 10%.

DIABETES Y TASAS DE MORTALIDAD POR CUALQUIER CAUSA
En el trascurso de 12 afos, se presentaron 9,674 defunciones por
cualguier causa en personas de entre 35y 84 afnos de edad sin nin-
guna otra comorbilidad conocida. Los riesgos relativos para morir
en pacientes con diabetes previamente diagnosticada fueron de 5.4
(IC95% 5.0-6.0) en el grupo de 35-59 anos, 3.1 (IC95% 2.9-3.3) en 60 -74
anosy 19 (IC95% 1.8-2.1) en 75-84 anos.
El exceso de riesgo asociado a diabetes previamente diagnosticada
fue de 30% de todas las muertes.

DIABETES Y MORTALIDAD POR CAUSA ESPECIFICA

%4 de los pacientes que murieron por crisis diabéticas agudas o en-
fermedad renal ocurrieron en pacientes con diagndstico de diabe-
tes previo al reclutamiento.
El riesgo relativo de morir por enfermedad renal en pacientes con
diagnodstico de diabetes previo al reclutamiento fue de: 31.1 (IC95%
24.2-39.8) en el grupo de 35-59 anos de edad, 13.9 (IC95% 11.5-16.9) en
60-74 anosy 5.1 (IC95% 4.1-6.3) en 75 -84 anos.
Las condiciones con mayor riesgo relativo de morir en pacientes
con diagndstico de diabetes previo al reclutamiento fueron: enfer-
medad cardiaca, cerebrovascular, vascular e infeccion. Los riesgos
especificos por edad fueron similares y fueron mayores en grupos
mas jovenes.
La diabetes no se asocié con mortalidad por cirrosis, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica o cancer.
En general, entre los 35y 74 anos de edad, el exceso de riesgo para
morir asociado a diabetes fue de 1/3 en todas las muertes por causas
vasculares y 1/3 en todas las muertes.

ESTIMACIONES DE MORTALIDAD ABSOLUTA
Entre las personas de 35 a 74 anos el exceso de riesgo absoluto de
morir asociado a diabetes, fue mayor en enfermedad renal, seguido
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por enfermedad cardiaca, infeccion, crisis diabética aguda y todas
las demas enfermedades vasculares.

UCION

La diabetes es mas comun y tiene un efecto mucho mayor en la
mortalidad en México que en paises de ingreso alto.

La tasa de mortalidad por cualquier causa en edades entre 35-74
afos fue casi cuatro veces mayor en pacientes con diabetes que los
gue no tenfan diabetes. En paises de ingresos altos la tasa es menor
al doble. Esto se puede explicar por atencion médica inadecuada y
control glicémico pobre.

Limitaciones: No se puede descartar confusion residual. El estudio
Nno es representativo de México como un todo, pero si de los adultos
contactados en el hogar (2/3 mujeres), de hecho, la importancia de
la diabetes sobre la mortalidad en México puede estar subestimada.
No se confirmo la presencia de diabetes con expedientes médicos.

El mayor exceso de riesgo absoluto para morir asociado con diabe-
tes se encontrd en la enfermedad renal, enfermedad vascular, infec-
cion y crisis diabéticas agudas.

Aproximadamente, ¥4 de las defunciones en personas entre 35y 74
afos en mexicanos con diabetes fueron debidas a su diabetes.

El riesgo de morir aumenta si se desarrolla diabetes en la edad adul-
ta temprana.

Se estimo que la diabetes fue una causa directa o indirecta en por lo
menos 1/3 de todas las defunciones ocurridas en personas entre 35y
74 anos.
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MICROCEFALIA

INTRODUCCION

La microcefalia es la presencia de un perimetro craneal menor de dos
desviaciones standard por debajo de la media (Anexo 1). Un perimetro
craneal bajo indica microencefalia.

La microcefalia primaria agrupa aquellas situaciones en las que el ce-
rebro es pequefno y no completd su normal desarrollo emlbrionario por
causa de factores genéticos, cromosdmicos y malformativos; o bien, por
el efecto de patologias ambientales intraUtero. La microcefalia secunda-
ria implica que el cerebro completd un desarrollo embrionario normal,
pero luego sufre un dano difuso y se altera su crecimiento evolutivo. En
este segundo grupo, se incluyen procesos vasculares prenatales tardios,
patologia perinatal diversa y enfermedades sistémicas postnatales.
AGENTE ETIOLOGICO

La microcefalia es un signo que incluye un grupo de condiciones he-
terogéneas que estan caracterizadas por una falla en el crecimiento ce-
rebral normal.

Microcefalias primarias:

Formas genéticas:

Herencia autosoémica dominante.

Herencia autosdémica recesiva: microcefalia vera.

Otras formas de herencia; existe mapeo genético con loci relacionado
a la microcefalia.

Cromosomopatias:

Dilecciones

Trisomias

Translocaciones

Malformaciones del desarrollo cerebral:

Defectos de la induccion dorsal: anencefalia, encefalocele.

Defectos de prosencefalizacion cerebral: holoprosencefalia y trastor-
nos relacionados

Disgenesias de linea media cerebral: agenesia de cuerpo calloso.

Defectos de migracion neuronal: agiria-paquigiria, polimicrogiria-es-
quizencefalia.

Sindromes polimalformativos:

Con retraso mental concomitante

Sin retraso mental concomitante

Dano prenatal:

Farmacos: citostaticos, antiepilépticos

Toxicos: alcohol, cocaina, tabaco, heroina, metilmercurio.

Radiaciones ionizantes

Infecciones congénitas: grupo TORCH, infeccion por VIH, posiblemen-
te virus Zikab.

Metabolopatias: aminoacidopatias, hiperfenilalaninemia materna

Patologia vascular cerebral



Microcefalias secundarias:

Dano prenatal tardio: de posible origen vascular

Dano perinatal:

ANoXxico

Isquémico

Hemorragico

Traumatico

Dano postnatal:

Hipoxia

Isquemia

Infecciones

Trauma cerebral

Formas sistémicas:

— Enfermedades cronicas: cardiopulmonares, renales

— Malnutricion y malabsorcion

— Patologia psicoafectiva

Cierre precoz de suturas craneales: craneostenosis

Craneostenosis simples: sélo se afectan las suturas craneales

— Oxicefalia: suturas coronales

— Escafocefalia: sutura sagital

—Trigonocefalia: sutura metépica

- Plagiocefalia: sutura coronal y/o lambdoidea unilateral

— Paquicefalia: amlbas suturas lambdoideas

Craneostenosis complejas: sindromes craneofaciales

—Sindrome de Crouzon

— Acrocefalopolisindactilias: sindrome de Apert y otros
FACTORES DE RIESGO

Los mencionados en agentes etioldgicos.
CUADRO CLINICO

Depende del grado de presentacion el cual puede ir desde un ligero
déficit cognitivo hasta incompatibilidad con la vida.
Los individuos con microcefalia presentan algun grado de retraso mental
Yy pueden o no tener algun otro sintoma neurolégico, sindromatico o dis-
morfico; los cambios en el tejido cerebral regularmente se presentan con
déficit visual y déficit cognitivo en distintos grados.
DIAGNOSTICO

El diagndstico clinico se realiza con la medicion del perimetro craneal
menor de dos desviaciones standard por debajo de la media para esa
poblacion. Es necesario realizar imagen por tomografia computarizada o
resonancia magnética para detectar otras anormalidades intracraneales.
Para las microcefalias primarias se puede realizar mapeo genético para
determinar la presencia de herencia autosémica o cromosomopatias.
TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico para microcefalia, depende de la
patologia de origen.
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PREVENCION Y CONTROL
No existen acciones de prevencion y control especifico para el padeci-
miento.
Se recomienda llevar un estricto control prenatal.
El consumo de acido foélico no ha demostrado ser un factor protec-
tor para la presentacion de microcefalia.
Asesoria genética.
Se debe realizar vigilancia del perimetro cefalico en la consulta del nifio
sano desde los O a los 18 meses de edad.
BIBLIOGRAFIA
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chts_hcfa_ninas_p/es/



ENSANUT MEDIO CAMINO

INTRODUCCION

La Encuesta Nacional de Salud y Nutricion de Medio Camino 2016 (EN-
SANUT MC 2016) generara informacioéon relevante y actualizada sobre la
frecuencia, distribucion y tendencia de las condiciones de salud y nutri-
cion y sus determinantes. La ENSANUT MC 2016 considera la realizacion
de mediciones antropomeétricas, evaluacion de la dieta en diversos gru-
pos de edad, medicion de tension arterial en una sub-muestra de ado-
lescentes y adultos y la toma de sangre venosa en una sub-muestra de
individuos de cada grupo de edad. Mediante esta informacion se tendran
mas elementos para orientar las politicas nacionales tendientes a reducir
la Diabetesy la Obesidad y avanzar asi en las acciones de proteccion, pro-
mocién y prevencion de la salud para lograr un México Incluyente.
PROPOSITOS

El objetivo general de la ENSANUT MC 2016 es actualizar el panorama
sobre la frecuencia, distribucion y tendencias de las condiciones de salud
y nutricion y sus determinantes, y examinar la respuesta social organiza-
da frente a los problemas de salud y nutricion de la poblacion, incluyendo
la cobertura y calidad de los servicios de salud, con énfasis en los progra-
mas prioritarios de prevencion en salud, en particular la Estrategia Nacio-
nal para la Prevencion y Control del Sobrepeso, la Obesidad y la Diabetes,
en los ambitos nacional, para zonas urbanas y rurales, y por estratos so-
cioeconomicos.

Enel 2015 se inicié el calculo de indicadores para la evaluacion de avan-
ces en el marco de la Estrategia Nacional para la Prevencion y Control del
Sobrepeso, la Obesidad y la Diabetes. Los primeros resultados ya fueron
publicados por el Observatorio Mexicano de Enfermedades no Transmisi-
bles no obstante se han registrado indicadores cuya medicion basal solo
es factible mediante la realizacion de una encuesta.

ALCANCE

La ENSANUT MC 2016 cuantificara la frecuencia, distribucion y tenden-
cias de indicadores seleccionados sobre las condiciones de salud y nu-
tricion de la poblacion mexicana, incluyendo indicadores de sobrepeso,
obesidad, y enfermedades cronicas, asi como factores de riesgo asocia-
dos, en los ambitos nacional, regional y para zonas urbanas y rurales.

Lo anterior se lograra mediante:

La Cuantificacion de la frecuencia, distribucion y tendencia de las
condiciones de salud y nutricion y sus determinantes.
La Determinacion del estado de nutricion de la poblacion y cuantificar
la magnitud, distribucion y tendencias del sobrepeso y la obesidad.
La cuantificacion de las prevalencias y distribucion de las enferme-
dades créonico-degenerativas.
La generacion de evidencia para el monitoreo de la Estrategia Na-
cional para la Prevencion y Control del Sobrepeso, la Obesidad, y la
Diabetes

CARACTERISTICAS

Diseno metodoldgico para la ENSANUT MC 2016.

Tamano de muestra: 5,844 hogares y 11,901 personas, lo que permitird
obtener estimaciones para parametros descriptivos de la salud poblacio-
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nal como prevalencias a nivel regional y para zonas urbanasy rurales.
Diseflo de instrumentos de recoleccion de informacion.

a Cuestionario Sociodemografico:

b Cuestionario individual para adultos de 20 anos y mas

c. Cuestionario de dieta

d. Cuestionario de actividad fisica y sedentarismo

e. Cuestionario y formato de registro de mediciones y toma de
muestras.

f. Cuestionario sobre indicadores adicionales de la Estrategia Nacio-

nal para la Prevencion y Control del Sobrepeso, la Obesidad vy la
Diabetes.
g. Cuestionario sobre percepcion de riesgos en la salud.
La logistica del operativo de campo considerara 3 fases:
i. seleccion e identificacion de viviendas seleccionadas en campo,
il. aplicacion de cuestionarios de hogar e individuales,
iii. mediciones antropométricas, de tension arterial y toma de muestras
La base de datos resultante y los tabulados seran transferidos a los ser-
vidores informaticos que se designen de la "DIRECCION GENERAL DE
EPIDEMIOLOGIA", a intervalos regulares. Una vez que los datos se envien
dicha informacion sera preservada de esta manera en servidores con ac-
ceso limitado a los estadisticos y programadores involucrados directa-
mente en el proyecto.
Plan de analisis descriptivo y de riesgo de la informacion recolectada.
A partir de Cuestionario de hogar:
1. Perfil demografico y socioeconémico de los hogares en México
2.Indicadores de la Estrategia Nacional para la Prevencion del Sobre-
peso, Obesidad y la Diabetes.
3. Percepcion sobre el etiquetado frontal de alimentos
4. Percepcion de la poblacion respecto al dano a la salud por la obe-
sidad
En escolares:
1. Indicadores de estado de nutricion: sobrepeso y obesidad
2. Actividad fisica
3. Dieta por frecuencia de consumo de alimentos
4. Presion arterial
En adolescentes:
1. Indicadores de estado de nutricion: sobrepeso y obesidad
2. Actividad fisica
3. Dieta por frecuencia de consumo de alimentos
4. Presion arterial
En adultos:
1. Indicadores de estado de nutricion: sobrepeso y obesidad
2. Actividad fisica
3. Dieta por frecuencia de consumo de alimentos
4. Presion arterial
5. Biomarcadores de riesgo de enfermedades cronicas: glucosa, in-
sulina, triglicéridos, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL,
apolipoproteina A, apolipoproteina B, Lpa, y en sangre total, he-
moglobina glucosilada para las personas con diagndstico previo
de diabetes y para una muestra aleatoria de individuos sin diag-
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nostico previo.
Todos los indicadores se estimaran considerando el efecto de disefoy
los factores de expansion.
ENTREGABLES
|.- Diseno metodoldgico para la Encuesta de Medio Camino 2016.
Il.- Primer informe de trabajo de campo.
Ill.- Bases de datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2016
(ENSANUT MC 2016).
IV.-Informe de resultados.
AVANCES DE LA GESTION
AVANCES
Enero18-22
Determinacion de procedimiento administrativo Convenio o Contra-
to (CONCLUIDO)
Preparacion y envié del proyecto al Comité Interno para el uso efi-
cientey transparente de los recursos presupuestarios (CONCLUIDO)
Enero 25
La SPPS, envido comunicado a la DGPOP, validado el aumento en el
costo por la incorporacion del IVA. (CONCLUIDO)
Febrero 3
Se presento en la 2da. Sesion del Comité el proyecto para realizar la
ENSANUT MC 2016
(APROBADO POR UNANIMIDAD)
Febrero 4-10
Envio del Acuerdo Secretarial (ENVIADO)
Gestion del Dictamen de no duplicidad Art. 19 LAASSP — (APROBA-
DO)
Gestion de suficiencia presupuestal (APROBADA)
Solicitud de Ofertas o cotizaciones a 2 instituciones publicas y una
privada (ITESO, INSP, UAM Xochimilco, Parametria)
PENDIENTES
Pend|entes para Febrero
Acuerdo Secretarial Firmado (En proceso de validacion por DGPOP)
Recepcion de ofertas (maximo dia 23 Febrero)
Integracion de la Carpeta para DGRMySG (En proceso)
Revision de la Carpeta por DGRMySG (Pendiente)
Atencion de Observaciones
Dictamen de Procedencia
La DGRMySG elaboran y envian el contrato al Juridico para Validacion
Marzo1 4
Contrato firmado.
Marzo 1-18
Primer Entregable
Primer pago
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COPA MUNDIAL DE FUTBOL, RUSIA 2018.

FECHAS EN LAS QUE SE REALIZARA EL EVENTO
14 de junio a 15 de julio del 2018.
DURACION DEL EVENTO
32 dias.
NUMERO DE PAISES QUE PARTICIPAN EN EL EVENTO
32 paises.
SEDES DEL EVENTO
Doce estadios en 11 ciudades:
MoscU; Estadios de Luzhniki (Capacidad: 80,000 espectadores) y Estadio
Spartak (Capacidad de 42,000).
San Petersburgo; Estadio de San Petersburgo (Capacidad de 67,000 es-
pectadores).
Kaliningrado; Estadio de Kaliningrado (Capacidad de 35,212 espectado-
res).
Kazan; Arena de Kazan (Capacidad de 45,000 espectadores).
Nizhni Noévgorod; Estadio de Nizhni Névgorod (Capacidad de 45000 es-
pectadores).
Samara; Arena de Samara (Capacidad de 45,000 espectadores).
Volgogrado; Arena de Volgogrado (Capacidad de 45,000 espectadores).
Saransk; Arena de Mordovia (Capacidad de 45,000 espectadores).
Rostov del Don; Arena de Rostov (Capacidad de 45,00 espectadores).
Sochi; Estadio de Fisht (Capacidad de 48,000 espectadores).
Ekaterimburgo; Arena de Ekaterimburgo (Capacidad de 45000 especta-
dores).
BIBLIOGRAFIA

1.- FIFA World Cup 2018. Russia. Destination: Tomado de: https:/Mww.

fifa.com/worldcup/destination/
2.- FIFA World Cup 2018. Stadiums. Russia. Tomado de: http:/Awww.sta-
diumguide.com/tournaments/fifa-world-cup-2018/



RUSIA 2018.

FECHAS EN LAS QUE SE REALIZARA EL EVENTO

Federacion de Rusia.
CAPITAL

Moscu.
POBLACION

1444 millones.
IDIOMA

Ruso.
MONEDA

Rublo (RUB). TU.S ddlar= 62.38 RUB.
RELIGION

Cristianismo, islam, budismo, judaismo.
INTERCAMBIOS COMERCIALES

Los paises de Comunidad de Estados Independientes (CEIl) represen-
tan el 14,4 % de los intercambios comerciales de Rusia; los paises de la
Comunidad Econédmica de Eurasia, el 8,0 %; vy los paises del Foro de Coo-
peracion Econdmica Asia-Pacifico (APEC), el 21,8 %.

Los principales socios comerciales de Rusia en el primer semestre de
2010 fueron: los Paises Bajos y China, segun el Servicio Federal de Adua-
nas de Rusia.

Otros socios importantes de la primera mitad de 2010 fueron Alema-
nia, Italia, Ucrania, Bielorrusia, Turquia, Polonia, Estados Unidos, y Francia.
Los palses de América Latina también representan un importante centro
de las exportaciones e importaciones rusas. Por ejemplo, Venezuela.
PRINCIPALES CAUSAS DE ENFERMEDAD

Enfermedad cardiaca
Tuberculosis
VIH/SIDA
Enfermedades de Transmision Sexual
Adicciones
Enfermedades endémicas de acuerdo a cada region (parasitosis,
antrax, enfermedad de Lyme etc).
PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD (2016)

1.- Cardiopatia isquémica

2.- Enfermedades cerebrovasculares

3.- Cardiopatia

4 - Alzheimer

5.- Cancer de pulmon

6.- Suicidio

7.- Cancer de colon y recto

8.- Infecciones Respiratorias Bajas

9.- Cancer de estobmago

10.- EPOC

11.- Consumo de alcohol

12.- Accidentes de transito
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EXPECTATIVA DE VIDA AL NACIMIENTO (ANOS) 2012

69
BIBLI
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RIESGOS A LA SALUD POR CAI'DA DE CENIZA POR INCREMEN-
TO DE LA ACTIVIDAD DEL VOLCAN POPOCATEPETL

RIESGOS A LA SALUD POR CAIDA DE CENIZA POR INCREMENTO DE LA ACTIVIDAD DEL
VOLCAN POPOCATEPETL.

El Volcan Popocatépetl pertenece al Sistema Volcanico
Transversal que se extiende desde el volcan de Colima hasta el
Introduc | Cofre de Perote y el Pico de Orizaba. En este Sistema existen
cion montanas y volcanes de alturas importantes en el pais; su
estrecha relacion geografica ha dificultado el desarrollo de las
comunicaciones terrestres.
Es un volcan activo que el 28 de marzo de 2019, , la Alerta
Volcan | volcanica pasé de Amarillo Fase 2 a Amarillo Fase 3, que implica:
Popocat | Actividad explosiva de escala intermedia a alta, crecimiento de
épetl | domos y posible expulsion de lava; explosiones de intensidad
creciente y lluvias de ceniza notorias sobre poblaciones cercanas.
Ceniza | El Instituto de Geofisica de la UNAM ha analizado la proveniente
Volcanic | del Popocatépetl, encontrando wuna fraccion cristalina
a compuesta por piroxeno, oxido de silice, cuarzo y roca.
Los efectos mas comunes, son las afecciones de las vias
respiratorias altas; las particulas pequenas contenidas en la
ceniza volcanica son inhaladas con facilidad, la mayor parte se
Efectos aloja en la mucosa Qe.las vias respiratorias c;;usando irritaciéon en
dos la gargapta, escurrimiento nasal, obstmcaqn nasal, tos, flerna y
agaula en individuos con enfermedades _rfesplrato_nas ;u.paq?amlen}o
salud. puede exacerba(. La ceniza tamplen ocasiona irritacion o dano
ocular y en la piel. En caso de ingestion de alimentos o agua
contaminados con ceniza con altas concentraciones de fldor,
metales como aluminio, cobre y arsénico; pueden ocasionar
desde enfermedades gastrointestinales.
Infecciones de vias respiratorias.
Enfermedad gastrointestinal.
e Intoxicacion por fluor
Enferm o . S .
edades . Irntacnop_y abrasion de conjuntivas oculares y cérnea.
Trazado ° Dermatltls_ . .
i Manifestaciones psicosociales.
Politraumatismos (asociados a caidas de personas desde
superficies altas y en la calle; accidentes de transito por
baja visibilidad; colapso de estructuras por peso de ceniza).
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FIEBRE HEMORRAGICA POR ARENAVIRUS
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Mecanism
ode
transmisid
n

Incidental al ciclo natural de los virus, cuando el individuo entra

en contacto con excreciones de un roedor infectado, o con

materiales contaminados con ellas, como:

e contacto directo en zonas de soluciéon de continuidad
cutanea

e ingestion de alimentos contaminados

e Inhalacion de pequenas particulas sucias con orina de

roedor o saliva (aerosoles)

Depende del entorno: sanitario, laboral y doméstico

e Los virus Lassa, Machupo y Lujo, estan asociados con la
transmision secundaria de persona a persona (inhalacion,
por fémites, contacto con fluidos corporales)

e Vertical

« Organos trasplantados

Periodo
de
incubacio
n

En general es de 6 a 14 dias, sin embargo, puede variar entre 3
a 2l dias.

Cuadro
clinico

Inicia gradualmente con malestar general, cefalea, dolor retro
orbitario, hiperemia conjuntival y fiebre moderada pero
sostenida, seguida de signos y sintomas del aparato digestivo.
Puede haber petequias y equimosis, acompanadas de eritema
en cara, cuello y parte superior del térax. En los casos graves,
son caracteristicas la leucopenia y la trombocitopenia
progresivas. Los sintomas se resuelven de 10 a 15 dias después
del inicio de la enfermedad en los pacientes que sobreviven.

Diagnostic
oy

Virolégico: RT-PCR (a partir del 3er. dia del inicio de la fiebre),
aislamiento viral (Unicamente en BSL-4)

laboratori
o

Serolégico: ELISA de captura de antigeno con anticuerpos
monoclonales, Inmunohistoquimica.

También puede ser detectado en otro tipo de muestras como
el hisopado nasofaringeo, pero aun no se ha establecido
durante cuanto tiempo se puede realizar la deteccion.

Tratamien
to

Aislamiento estricto del caso durante el periodo febril. Para su
atencion requiere equipo de proteccion personal para micro
gotas respiratorias y de contacto: delantal, mascarilla N95,
protector facial o gafas y guantes.

El plasma inmune esta estandarizado solo para la FHV
Argentina. Para FHV por Arenavirus del Nuevo Mundo, se ha
descrito el uso de la ribavirina; sin embargo, su eficacia y
seguridad no se ha comprobado en ensayos clinicos (efectos
colaterales hematologicos).

Hidratacioén, reposo y tratamiento de soporte de las posibles
complicaciones, tras excluir enfermedades tales como malaria,
dengue u otras infecciones bacterianas.
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