
<} / 07C. 
/···¡ j 

IJNIJRRSIDAD NAIJIONAL 41JTllOl4 
DR llllCO 

FACULTAD DH QUIMICA 

llPIRT4NIJl4 DBL DRNGIJR IN AlllllC4 

T E S 1 S 
Que para obtener el Titule de 

QUllll(JO FARMACBUTIGO BIOLOGO 

p r e s ~ n t a: 

IONIC4 RIJIZ FLORES 

México, O. F ·EX/IMENfS PROFESIONALES 
FAC. DE QUIMICt\ 

198.1 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



z N D z e E 

Pág. 

Xntroducción l 

l. Generalidades 

1.1 Definición 3 

1.2 Sinonimia 5 

1.2 Antecedentes históricos 5 

2. Panorama Epidemiológico 

2.1 Distribución y Diferencias Geográficas 17 

2.2 Xmportancia en Salud Ptiblica 40 

., i 2.3 Prevalencia e Xncidencia en México 43 

2.4 Gravedad de la Enfermedad 45 

3. Etiologia 

3.1 Agente etiol6gico 47 

3.2 Ciclo biológico 50 

3.3 Transmisor 56 

4. Diagnóstico 

4.1 Diagnóstico serológico y aislamiento del 
virus 62 

4.2 Procedimiento para el cultivo y manejo de 
lineas celulares titiles en el diagnóstico 
del dengue 70 



Pág. 

4.3 Diagn6stico y cuadro c11nico 100 

4.4 Diagn6stico c11nico diferencia1 102 

4.5 Diagn6stico definitivo de casos de dengue 104 

4.6 Inmunidad 105 

5. Aspectos inmuno16gicos 

5.1 Anatom1a Pato16gica 

5.2 Pron6stico 

6. Tratamiento 

6.l Tratamiento 

6.2 Vacuna de1 dengue 

7. Control de1 dengue 

109 

114 

7.l Medidas preventivas ll6 

7.2 Medidas de emergencia 118 

7.3 Vigi1ancia de1 mosquito 124 

7.4 Técnicas y equipo para 1a vigi1ancia de1 
Aedes aeqypti 125 

7.5 Control 128 

7.6 Protecci6n persona1 contra los mosquitos 131 

Resumen 136 

Referencias bib1iogr6ficas 141 



INlRODUCCION 

La creciente incidencia de dengue, y especialmente su -

forma grave, F.H.D. (fiebre hemorr4gica deJ. dengue), en las re­

giones tropicales de Asia SudorientaJ. y Pac!fico Occidental, -­

han motivado la investigación sobre gu!as para el diagn6stico, 

vigilancia, tratamiento, prevenc16n y control de la enfermedad, 

con el f 1n de dar una or1entac16n pr4ctica al tratar por prime­

ra vez casos de la enfermedad. 

Durante J.os tiltimos veinte afros aproximadamente se ha -

reconocido ampl1!llllente que la F.H.D. plantea un problema de •a­

lud pllblica en eJ. Asia Sudoriental y en el Pac!fico OccidentaJ., 

aunque el nCmero de casos notificados na aumentado en general -

y los pa!ses antes no afectados notifican ahora la F.H.D.1 no 

esta muy claro hasta que punto esto representa mayor percepc16n 

cl!nica, mejor notificaci6n 6 un verdadero cambio en la preva-­

lencia de la enfermeaad. 

Es Dien conocida la relaci6n ep1demiol6qica bSsica en-­

tre la prevalencia del mosquito !!.!!!!!.• en especial A. aegrpti,y 

la manifestac16n de la enfermedad del dengue, pero aan no se 

comprenden muchos aspectos fundamentales de la ecoJ.oq!a de los 

virus del dengue que ocasionan la F.H.D. 

Por estos motivos y como es bien sabiao que las enferme­

dades transmitidas por el ~e~, pueden alcanzar {>Z:OPOrciollel-
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epid4micas, se ha considerado esencial establecer programas de 

vigilancia de la F.H.v. a nivel nacional e internacional en 

&reas end4micas y receptivas. 



CAPITULO 

l. DEFINICION, 2. SINONIMIA 
3. ANTECEDENTES HISTORICOS. 

l... DEFINCION, 

El dengue es una enfermedad infecciosa transmisible de 

los pa!ses tropicales y subtropicales, producida por un arbovi­

rus del grupo "B", siendo transmitida por un mosquito del gdne,. 

ro ~1 pareicularmente A. aegyeti. A. albopictua. 

Se presenta comu1U11ente en brotes enddmicos y epid~icoa 

que se manifiestan por fiebre, cefalea, mialgias, anorexia, do,. 

lores musculares, 6seos, reero-oculares, abdominales y articul.~ 

res, astenia, adinamia. Cl!nicamente esta enfermedad se puede 

presentar en tres formas conocidas como: 

a} Fiebre Cl4sica del Dengue (benigna) (F.C,D.) 

b) Fiebre Hemorr4gica del Dengue (F,H.D.) 

e) S!ndrome de Choque del Dengue (S,C.D.) 

a> Fiebre Cl.4sica del. Dengue (beni911a1 <.F .c.D. J 

Corresponde a la forma de presentaci~n que existe actual 

mente en el Continente Americano, el. cuadro cl!nico esta inte--

9rado por presencia invariable de fiebre, cefa~ea, dolores 
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musculares, 6seos y articulares intensos, exantema generalmente 

m4culo-papular, ocasionalmente petequial, astenia, adinamia, 

dolor retro-ocular 6 linfadenitis que frecuentemente es retro­

auricular o cervical. 

Adicionalmente puede haber n4useas, v6mito, diarrea, 

manifestaciones hemorr4gicas ligeras ó pasajeras consistentes -

en ~pistaxis, hematemesis, melena y muy ocasionalmente hematu-­

ria. 

b) Fiebre Hemorr4gica del Dengue (F.H.D.) 

corresponde a la forma de presentaci6n que estaba limi­

tada hasta hace poco al sureste de Asia y ucean!a1 el cuaaro -

cl!nico est4 integrado por fiebre alta, manifestaciones hemorr! 

gicas por aumento de la permeabilidad capilar, hepatomegalia, 

insuficiencia circulatoria por hipovolemia y hemoconcentraci6n, 

originada por pdrdida óe plasma. 

c) S!ndrome del enoque del Dengue <s.c.D.> 

Corresponde a la F.H.D. que llega al estado de cnoque1 

el cuadro cl!nico est4 integrado por fiebre de inicio águdo, 

elevado continuo y con duraci6n de 2 a 7 d!as, manifestaciones 

nemorr4g1cas (prueba del torniquete ~rancamente positiva), pet~ 

quias, equfmosis,epistaxis, gingivorragia, hematemesis y/~mel~ 

na, hepatomegalia, pulso r4piao, ddbil, piel hdmeda, fr!a y ag~ 

taci6n. 
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2. SINONIMIA, 

F1.ebre Dandy (esp,), F1.ebre de1 Trancazo (esp.), F1.ebre 

Hompehuesos (esp. l, F1.el>re Quebradora (esp.), Dandy Fever (1.ng.J; 

~reak Bone Fever (1.ng.), Denguero (1.ta1.1, Enfemedad de 1os D4-

t1.1es (eg1.p.), F1.ebre Art1.cu1ar leg~p.i, F1ebre de 1as J1.rafas 

(eg1.p.), F1.eDre de S d!as (eg1.p-esp.J, Fiebre de 7 d!as (eg1.p.), 

F1.eDre ~o1ar (eg1.p.), F1.ebre Roja (eg1.p.), F1.ebre de Huesos Ro­

tos (esp.). 

3. ANTECEDENTES HISTORJCOS, 

La pr1.mera descr1.pc1.6n de1 dengue tu@ hecha en Batav1.a 

(Is1a de Java) por B11one, en ei afio de 177~, qui~n 1a descr1.-­

b!6 con l.a denom1.nac1.6n de "fieb:i:"e art1.cu1al:'". 

M1.entraa Hirsch d4 el crld1.to para 1a primera menci6n -

de 1a enfermedad a Gabert1. qu1.en descr1be una enfermedad con 

c1.ertas semejanzas ai dengue, que aso16 ai Ca1.ro en 17791 sin 

e~argo, Ruah bajo la d~s1.gnac1.6n de "fiebre quebrantahuesos•, 

describe una verdadera ep1.demia de dengue en Filadelf1.a en 1780. 

Durante el s1.g1o XXX y lo que va de1 x¡t.se han descl:'1.to 

1.mportantes ep1dem1.as de esta enferniedad en diferentes pafses ~ 

c411.doa y trop1.ca1es. 

~a denom1.nac1.ón óe "dengue" para destgn•r esta enferme­

dad fuA acordada por el Real Coleg1.o de M4!d1.cos de Londres. 
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Gaberti estuvo particularmente i.mpresionado con la com 

plicaci6n que se presenta en la rodilla, por lo que su descrie 

ci6n de la enfermedad fud conocida como "enfermedad de las ro­

dillas" 1 la caracteriz6 por el dolor de huesos principalmente 

y ante todo el de la rodilla, ya que dste era el síntoma mas -

comentado por los nativos egipcios en la reca!da de la fiebre. 

Beylon, notific6 en 1780 una enfermedad epid~mica en -

Batavia, establec16 que todos fueron atacados y que el cuadro 

cl!nico consisti6 en dolor de cabeza, lascitud, dolores artic~ 

lares, ~l not6 que esta epidemia no dejaba secuelas, ya que 

los pacientes se sobrepon!an en tres d!as bajo dieta moderada. 

En 1898 ffare y cola., describieron la enfermedad fatal 

en 30 niffos australianos que contrajeron la enfermedad en 1897 

en la epidemia del dengue en Quensland (1), los signos y sínto­

mas descritos en estos pacientes sirvieron como una descripci6n 

cl&sica de la F.H.D •• 

Bancroft en 1906 propuso por primera vez la hip6tesis -

de que el dengue era transmitido por el mosquito Aedes aeqxpti. 

la que fue corroberada en 1907 por Asbl¡urn r·craig quienes deDto~ 

traron que esta enfermedad es producida por un virus1 en 1916 -

Cleland y cols,~e1119•t~a~on fehacientemente que la enfermedad es 

tranS111ittda por el mosquito Aedes aeqyeti. 

Se han descrito epidemias de dengue y enfermedades pare­

cidas al dengue en intervalos frecuentes en el hemisferio oe•te; 

en este siglo ocurrieron epidemias en 1904, 1915, 1922, 1931, 

1941, 1949, 1950, 1963, 1964, 1960, 1969, 1971, 1972 y 1973. 

Estas epidemias hasta 1960 hab!an sido limitadas ~ la re9i6n del 
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Caribe. la proporciOn del ata~e alguna• veces fu6 muy alta -

excediéndose a veces del 70-80% (Tabla No. 1). 

En 1927 fueron notificadaa 50 muerte• aproximadamente -

en 50,000 caso• que ae presentaron en Durban, aur de Africa (2). 

En Grecia se registra cada afto una epidemia de dengue, pero la 

epidemia m6s grande que ha sido registrada fu6 en 1928 en la -

que se reportaron 1,200 muerte• de aproximadamente 800,000 ca­

sos (3), la sintomatolog1a y cuadro c11nico de eata fatal epid.9. 

mia no fu6 uniforme ya que no se preaent6 un cuadro cl1nico ~­

finido para poder eatablecer si ae trataba del s.c.D o de la P. 

H.D. (4, 5). 

En 1928 ocurri6 una epidemia en Atenaa y mediante e•tJl­

dios aerol6gicoa retroapectivos (6), se encontraron evidencia• 

que augieren que ae trato del virua del dengue tipo I y II, ae 

destaca la exceaiva frecuencia de a1ntomaa hemorr69icoa y fo,¡:,­

maa cardiacas. 

El t6rmino de fiebre hemorr69ica del dengue fu6 uaado -­

inicialmente por inveatigadorea aovi6ticoa y japona••• para de.a­

cribir una enfermedad de una preaunta etiolog1a viral, la cual 

fu6 reconocida en lo• aftoa de 1930 en Manchuria y en el lejano 

este de Siberia (7). 
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Algunos investigadores japoneses de•criben una entidad -

cl1nica, parecido al dengue que atac6 en 1931 a alguno• nifto• de 

Formoaa (8). 

La• investigaciones acerca de e•ta enfermedad no han ·~-

do definitivas en la mayor1a de las ocasione• ya que ee ha fracA 

aado en el aislamiento y caracterizaci6n del agente cauaal. Esta 

fiebre hemorr6gica ha sido deecrita como una enfermedad produc~­

da por la inoculaci6n de un arboviru• del grupo "B" (9, 10). 

Subsecuentemente el término de eindrome fu6 reconocido 

en la Xndia y ae encontr6 que pudo aer cauaado por un virua que 

se encuentra relacionado con el agente de la fiebre hemorrigica 

(11). 

Poco después loa soviéticos relacionaron loa t6rminoa ~ 

froso-nefritie y fiebre hemorr6gica con a1ndrome renal para e.a--

tas enfermedades, mientra• que loa japona••• y coreano• reten1an 

el nombre de "Fiebre Bemorr6gica Epid6mica". Este t6rmino empez6 

a u•arse en Corea por investigador•• americano• que eatudiaban -

eate s1ndrome en loa aftoa de 1950 (12). 

En 1950 ee deacubri6 el s1ndrome de 1• fiebre hemorrig~-

ca en dos nuevas regiones geogr6ficaa del globor el •ureete de -

Asia y en Am6rica del Sur (13, 14). 

En base a estudios realizado• en 1950 lleg6 a conocerse 

que loe arbovirus, del grupo A como del B •• asocian para gens--



9. 

rar este sindrome. 

Todo esto increment6 e1 interés de investigadores de - -

otros paises para conducirlos a reforzar las primeras investigA-

ciones realizadas en el sureste de Asia. Esto di6 como resultado 

numerosas investigaciones las cuales fueron expuestas en dos sim 

posios (15. 16, 17, 18): y otros bo1etines que junto con los sim 

posioa han dado una amplia descripci6n de estudios recientes de 

la picadura de1 mosquito. (19, 20. 21, 22) Estos estudios se 

1levaron a cabo en e1 departamento de Virologia de la Escuela P~ 

blica de Xnvestigaciones Médicas de la Salud de SEATO (SMRI.) en 

Bangkok, Tai1andia. 

La primera descripci6n de esta enfermedad fu6 publicada 

en 1953 en el sur de Asia, para describir una epidemia del ser2-

tipo XXX y XV del virus del dengue observada en niftos filipinos 

(23. 24). 

En el Continente Americano el término de fiebre hemorrA­

gica fu6 usado por Arriba1zaga en 1953 (25, 26, 27, 28) al repo• 

tar e1 estudio de una epidemia en una 6rea de clima subtropical 

( 29, 30. 31) • 

Bammon y Cols •• aislaron los serotipos XX, XXX, XV del -

virus de1 dengue en niftos que habian sido hospitalizados en Maná 

la con esta enfermedad (32). Estos investigadores tambi6n aislA-
., .. , 

ron'e1. virus del dengue en el mosquito~ aeaypti silvestre -

por primera vez. 
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En 1958 esta enfermedad fué tanto etiol6gicamente como -

clinicamente relacionada con la fiebre hemorr6gica de Filipina• 

(32) en ese mismo afto se report6 una epidemia de fiebre hemorrJ.­

gica del dengue en el norte de Vietnam (33)7 deade entonce• el -

aerotipo zz del virua del dengue ea el m6a frecuentemente relA-­

cionado con casos hemorr6gicoa y de choque (34), lo que ae con-­

firm6 durante laa epidemias del Pacifico aur, Polineaia, Pidji, 

Nueva Caledonia, Tahiti, Tonga, etc.(35, 36). 

Se comprob6 que esta enfermedad ea definitivamente temp~ 

ral, se presenta en loa climaa templadoa, generalmente ocurre de 

Marzo a Julio (27, 37), eate intervalo comprende el periodo de -

la cosecha de maiz de la regi6n afectada y eata enfermedad ai•m­

pre tiene mayor incidencia en hombrea adultoa, principalmente en 

campesinos (38). 

Bn 1960 se report6 una epidemia en el aur de Vietnam (39 

en Singapur y Malaya durante 1962 (40, 4l)r en Calcuta, Zndia en 

1963 (17)1 exceptuando la epidemia de Vietnam del aur y la de 

Calcuta, todas laa otraa epidemia• ocurrieron en grand•• areaa. 

En 1963 ae iniciaron inveatigacionea aobr• la fiebre hs­

morr6gica de Bolivia (F.B.B), en el 6rea de San Joaqu1n Ben! dox 

de eata enfermedad atac6 y prevaleci6 por un afto (42). 

Bn nueatro pa1a ae alcanz6 la total erradicaci6n del moi 

quito ~ aegypti en 1963. 
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Tal erradicaci6n fu6 certificada por la Oficina Regional 

de la O.M.S., sin embargo, en junio de l96S se descubri6 la rein 

festaci6n en la frontera norte (Nuevo Laredo, Tamaulipas), para 

después extenderse a diversos Estados del noreste del pais (43). 

En l977 se descubrieron las primeras reinfestaciones en 

Estados de la frontera sureste de México, afectando posteriormen 

te a las planicies de los Estados del litoral del Golfo de M6xj.-
' 

co, Pen1nsu1a de Yucatán y el sur del litoral del Pacifico. 

A la mitad del afto de l977 en M6xico se tuvo conocimien-

to de que en la Habana, Cuba se desarrol16 una importante epids-

mia del serotipo X del virus del dengue que •• estim6 en 60,000 

casos. Posteriormente la epidemia se difundi6 a Centroam6rica --

llegando a México a finales de 1978 reintroduci6ndose por Tap.a.--

chula, Chiapas, Chetumal, Quintana Roo, extendi6ndose despu6a a 

la costa de Chiapas, regi6n iatmica, Estados del litoral del -­

Golfo de México y Pen1nsula de Yucatln (44)1 aai como a las ci~ 

dades fronterizas de Guatemala y Belice. 

En 1978 Puerto Rico notific6 mis de l0,000 casos de in--

fecci6n de tipo dengue, el aumento de la transmi•i6n del dengue 

durante la estaci6n de lluvias, que comenz6 el lB de septiembre, 

podr1a ocasionar un mayor n6mero de casos, no •• ha notificado -

ning6n brote importante en las otras islas mayores del Caribe. 

Como se sabe el virus del dengue serotipo XV estaba con-

finado al sureste asiático, islas del sur del Pacifico y Asia er 
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donde se reportaba el mayor n6mero de casos graves, las evide.n-­

cias serológicas obtenidas de los casos ocurridos en turistas -­

norteamericanos que visitaron San Bartolomé1 confirman el temor 

de la introducción de otro tipo de dengue en las Américas. No -

debe descartarse la posibilidad de que la epidemia se extienda 

a otras islas del Caribe, de ah1 a Centroamérica y posteriorme.n­

te a México, como ocurrió con la epidemia del virus del dengue -

aerotipo X, que afectó al pata desde 1978. 

· Al finalizar 1980 se verificó la presencia del vector -

hasta una altitud que no sobrepasa loa 1000 m. de a. sobre n.m. 

en el noreste de los Estados de Coahuila, Nuevo León, Tamauli.-­

pas, las regiones denominadas Huastecaa de San Luis Potoa1 e Hi, 

dalgo, costa de Veracruz, Campeche, Yucat6n, Chiapas, Oaxáca y 

focos incipientes de 5 localidades de Sinaloa, Nayarit y Guerrs­

ro. 

En 1981 la Organización Panamericana de la Salud envió a 

au Oficina Regional de México un cable en donde se notificaban 

aproximadamente 79,000 casos cubanos ocurridos entre el 29 de m.a 

yo hasta el 28 de junio, de loa cuales 61,000 casos proced1an de 

la provincia y ciudad de la Habana. Otras provincia• con afect.a­

ción significativa fueron Cienfuegos y Olgu1n con 6,000 y 4,000 

casos respectivamente. Se registraron 31 fallecimientos (26 ni,-­

ftos y 5 adultos), por choque y cuadro hemorr6gico. B1 virus fu6 
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identificado por pruebas de inmuno fluorescencia y de neutraliZA 

ci6n por reducci6n en placas. realizadas en el Instituto de Med~ 

cina Tropical y en el Instituto de Higiene Epidemiol69ica y Mj.-­

crobiol69ica, como serotipo XI, distinto del circulante en la -­

epidemia de 1977-1978 (serotipo I). 

El 5 de julio de 1981, el Centro pasa el Control de la• 

Enfermedades (C.D.G) de Atlanta, E.U.A. (45), notific6 doa ca•o• 

de dengue serotipo IV, en turistas que regresaban de San Bartol2 

mé (territorio francés en el Caribe) (46), las autoridadea fran­

cesas confirmaron una enfermedad muy similar al dengue que ocy-­

rri6 entre .la poblaci6n de San Bartolomé, San Mart1n y Guadalupe 

pero el tipo serol6gico del virus era desconocido. M6s de 100 CA 

sos de una enfermedad semejante al dengue fueron notificado• por 

Dominica y de 35 espec1menes examinados hasta el 19 de junio, 31 

fueron positivos para dengue, de los cuales 16 fueron del seroti 

po XV. La identificaci6n inicial fué beca por el Centro Epidemi~ 

16gico del Caribe (CAREC), y posteriormente por el Centro de Con 

trol de Enfermedades (47). 

El 13 de junio, la agencia Reuter, a través de un peri~­

dico de Trinidad, inform6 sobre una enfermedad como dengue en C~ 

ba, la representaci6n de OPS, en Cuba report6 una nota de peri~­

dico con re1aci6n a una enfermedad parecida al dengue diferente 

al de la epide~ia de 1977-1979. 
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En l98l el Centro de Epidemiolog1a del Caribe (CAREC) 

anunci6 el aislamiento del virus del dengue serotipo II de un r~ 

eidente de Trinidad, Tobago, el cual nunca hab1a abandonado Tr.1-

nidad. Ese mismo afto el eerotipo II fué reportado por el Minist~ 

rio de la Salud en Cuba como responsable de una epidemia de den­

gue y de fiebre hemorrágica del dengue en ese pata. 

El Ministerio de la Salud de Cuba report6 a la OrganizA­

ci6n Panamericana de la Salud (PAHO), que la epidemia del dengue 

aerotipo II continuaba en declinaci6n en ese pata. Durante esta 

epidemia se reportaron sobre 300,000 casos de dengue de loa cuA­

les 99 de ellos eran niftos. 

La Organizaci6n Panamericana de la Salud ha hecho llegar 

a la Direcci6n General de Epidemiologta, a través de la Unidad -

de Asuntos Internacionales de SSA., el siguiente cable: Cuba n2-

tific6 la ocurrencia de 227 casos de dengue con 149 defunciones, 

epidemia hasta el 20 de agosto de 1981. Alrededor de 100 casos -

nuevos fueron registrados hasta el 19 de agosto. Epidemia cont.1-

nda declinando, serotipo II sigue siendo el dnico detectado en -

esta epidemia". 

No se tiene conocimiento de que la epidemia cubana se hA 

ya extendido a otros paises del Caribe y Centroamérica. Se reit~ 

ra la necesidad de extremar las precauciones de vigilancia ens -

frontera de México con Guatemala y Belice, los aeropuertos inteJ 

nacionales de la Pen1nsula de Yucat6n y estados del Golfo y loa 

puntos mexicanos del Caribe y del Golfo. Dado que la epidemia -· 
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continda declinando es de suponer que el mayor riesgo ha pasado, 

pero sigue latente y se prolongar6 durante los per1odoa epid6mJ.­

cos de los pr6ximos aftos. 

Dos casos de dengue del serotipo XV han sido conf irmadoa 

por los técnicos de sero diagn6stico en dos turistas norteamerJ.­

canos de Xllinois y Virginia, que visitaron la Xal• de San Bart2 

lomé, en donde aparentemente se ha presentado una epidemia de -­

dengue serotipo XV durante loa meses de febrero y marzo de 1981. 

En Reynosa. Tamps., en marzo de 1981 se llev6 • cabo un 

taller de trabajo bajo loa auspicios de la Jefatur• de loa ServJ. 

cios Coordinados de Salud P<iblica, del Estado de Tamaulipaa con 

la colaboraci6n de la Oficina de Campo (OPS), tuvo como princJ.-­

pal objetivo analizar el brote epid6mico ocurrido en 1980 en el 

propio Estado de Ta:naulipaa, as1 como en Nuevo Le6n, Coahuila y 

Texas E.U.A., esta informaci6n fué ¡reaentada por loa jefes eat.a 

tales de salud correspondientes. 



.o TABLA N" ..1. • .... 
REPORTE DE CASOS O SOSPECHAS DE BROTES DE DENGUE EN EL AREA DEL CARIBE 1960 - 1973 

1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 1967 1968 1969 1970 1971 1972 1973 

BARBAIXE (P) 

COI.CMBIA (PI (P) 

REP. DCMINICINA 494 821 822 350 407 527 16 3 

HAITI (P) 3 49 

JJIMl\ICA 1578 156 36 6 6 367 545 31 14 4 3 
vmmzuEIA 56 18306 4040 7750 1330 383 3917 405 5 25 

ANl'IGUA 264 8 179 

IWIAMllS 

IXMINICA 2 43 41 

GUAYANA~ (P) (P) 

GRANN:IA 81 15 27 

GUADMLIPE (P) 

Ml\Rl'INICA (P) (P) 

MN1'SERRAT (P) 

PUERro RI<X> 25737 2440 93 2 1 - 16665 136 15 85 658 
SANrA llOA (P) 

SAN VICEN.l'E (PI 

No hay casos 
No hay transm:ls.1.6n 

(P) Brote o reparte de la p:resenc1.a de una enfeniedad senejante al dengue. 



c A P r T u L o r r 

1. DZSTRZBUCZON Y DZFERENCZAS GEOGRAFZCAS. 
2. rMPORTANCrA EN SALUD PUBLICA. 3. PREVA 
LENCZA E rNcrDENCrA EN MEXrco. 4. GRAVEDAD 
DE LA ENFERMEDAD. 

1. DZSTRrsucroN y DrFERENCrAS GEOGRAFZCAS. 

La fiebre del dengue eata muy extendida particularmente 

en los paises situados en las zonas tropicales y aul>tropical••• 

en las que existe el agente transmisor ~ aeqypti1 tambi6n -

existe en loa estados meridionales de loa E.U.A. como Texaa. --

Nuevo México, Arizona, California, Florida y otros (48, 49, SO). 

En meaóamérica se observa la enfermedad en M6xico, Hon-

duras, Costa Rica, Panama y otros paises, ast como en las Ialaa 

del Mar Caribe y Brasil. En la Cuenca del Mar del Coral (Islas 

de Nuevas Hébridas). Tambi6n se ha presentado en Queensland - -

(Australia), rndoneaia, loa puertos del sur de Jap6n, laa Ialaa 

Filipinas, la rndia, en la Rep6blica Arabe Unida (Egipto) (51), 

en la Rep6blica Araba de Sir.ia, Sudan, L!bano, Arabia Saudita, 

Grecia, la Isla de Creta y en el aur de Espafta1 (52, 53). 

Se ha in~ormado que el virua del dengue ae diatribuye -

frecuentemente entre laa latitudea 25ºN y 25°8. (S4, SS). 
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Se encontr6 una evidencia serol69ica del virus del dengue 

en el periodo donde fué endémico pero el número de los diferentes 

tipos del dengue era desconocido (56, 57): que sugiere que la - -

F.H.D. es endémica en 6reas urbanas de Tailandia, Vietnam, Filip!. 

nas. Singapur-Malaya. 

En 1963 en San Joaqu1n una poblaci6n de aproximadamente -

3,000 personas situado a 2 :Km. del este del Rto Machupo en la pr~ 

vincia de Mamore, Departamento de Beni (Bolivia): empezó a exte.n­

derse un brote epidémico a la porción norte del pueblo (51), la 

· proporción del ataque de esta enfermedad fué m6s alta en hombre 

adultos que en otros grupos. se estima un total de 637 casos dJl-­

rante el ata'!Ue y se vi6 que aparec1an nuevos casos en cada mes. 

El dengue ha persistido como una enfermedad •nd6mica en -

Puerto Rico y en otras Areas adyacentes al caribe, como epidemia• 

ocasionales a través de esta región. La epide~ia más grande que 

ha ocurrido recientemente en osta región sucedió en Colombia en 

1972 aproximadamente con medio millón de casos. 

En Puerto Rico han habj.do epidemias en 1963 donde se repoJZ. 

taren m6s de 27,000 casos (52), en 1969 y 1975 ocurrieron otras m~ 

norea: 16,665 y 1,285 casos respectivamente (53, 54)1 de gran in­

terés fu6 la noti~icaci6n de algunos casos observados en Puerto -

Rico en los últimos meses de 1975 que fueron definidos como F.H.D. 

el tipo grave de esta enfermedad que no se habla reportado previ.a 

mente en esta "'area. 
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Es probable que las epidemias ocasionales del dengue en 

las Islas del Pacifico del sur hayan resultado de la import.a,-­

ción de un caso o casos durante el periodo de incubación y la -

infección consiguiente de los mosquitos localoa. 

En el Golfo de México, Pen!nsula de Yucatán y vertiente 

del sur del Océano Pac!f ico, se ha identificado el vector en -­

las regiones costeras, los indices de infestación actuales, de.a 

pués de haber aplicado medidas de ataque durante 1979 son infs­

riores al 5% en Quintana Roo, Oaxaca, Veracruz y la capital de 

Campecher y superiores en Yucatán y Chiapas. 

Los estudios entomológicos realizados hasta 1982 no ds­

moatraron infestación en los estados de la vertiente norte del 

Océano Pacifico, desde Guerrero hasta Sonora incluyendo loa de 

la Peninsula de Baja California, s6lo en el Puerto de Acapulco 

se babia detectado infestación reciente, en la actualidad se ha 

detectado no s6lo el transmisor sino numeroaoa casca de dengue 

cl6sico en toda esta región, e incluso F.H.D. 

El padecimiento penetro por la_ frontera del sureste, c,2 

nociéndose loa primero• caaoa en diciembre de 1978 en Tapachula 

y Huixtla, Chia., en enero de 1979 se presentaron casoa en Ton!!, 

16 y en marzo del mismo ano en Arriaga, Chia., (TABIA No. 2), -

afectando adem6a otras localidades del 6rea costera del estador 

en abril se reportaron casos en la región itamica del estado de 

Oaxacar en junio se presentaron en el sur del estado de Veracru~ 
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y en septiembre se propagan al norte de la entidad, afectando t,2 

da la costa: en octubre se notifican casos en el sur de Tamaulj.­

pas y en la Huasteca Potosina. 

En la Pen1nsula, los primeros casos se reportaron en Ch,2 

tumal, Quintana Roo en abril de 1979, después, otros m6a, de las 

localidades costeras, incluyendo Isla de Mujeres y Cozumel, fué 

hasta septiembre cuando se notifican loa primeros enfermos de -

Mérida, Yucat6n. 

De los estados de la frontera norte infestados por ~ 

aeaypti sólo Tamaulipas notificó dengue de la semana 42 a 49 de 

1979 reportó 24 casos de las localidades Tampico, Ciudad Madero 

y Altamira. 

A partir del Oltimo caso notificado, es de admitirse que 

se interrumpió la transmisi6n del padecimiento, ya que loa 1ndJ..­

ces de infestación empezaron a abatirse por descenso de la temp.§. 

ratura y saturaci6n de la humedad ambiental de diciembre a marzo 

en que los indices de densidad larvaria descendieron a menos del 

4%. 

En total durante 1979 se notificaron en el pala 5731 cA­

sos, de 76 localidades de 9 estados, con infecciones locales en 

Chiapas, Oaxaca, Veracruz, Tamaulipaa, San Luis Potosi, Yucat6n, 

Quintana Roo. (TABLA No. 3). 

Durante el primer semestre de 1980 la tranamiai6n ha pe~ 

manecido en bajos niveles en los estados de Oaxaca con 85 casos, 
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Quintana Roo con 9 casos. Yucat6n con 31 casos. Veracruz con 16 

casos. Tamaulipas con 4 casos. San Luis Potos1 con 2 cascar en 

Chiapas se registró una elevación epidémica a partir del mea de 

abril, siendo particularmente afectadas Tuxtla Guti6rrez y TapJL 

chula con 213 casos. 

Del estado de Veracruz sólo se ha recibido notificación 

de 16 casos de 9 localidades incluyendo tanto la parte sur como 

la parte norte del estado. 

La re9i6n Huasteca del estado de San Luis Potoa1 empez6 

a afectarse desde las 6ltimaa semanas del mea de junio, habie.n­

do sido notificados hasta la semana 34 un total de 1,138 casos. 

Se tiene conocimiento de una elevación epid6mica en Hu.A 

jutla, Hgo •• (Huaateca Hidalguense) pero se desconoce su magnJ.­

tud. 

En el norte del pa1a. las primeras notificacionaa del -

estado de Tamaulipaa se iniciaron en Tampico desde el mea de -­

enero, presentando una alza epidémica a partir del mea de junio 

para acumular un total de 353 casos hasta la semana 35. 

En el reato del estado fueron afectados con gran inte.n­

aidad Ciudad Mante y Xicotencatl quienes han notificado l,528 -

casos. La capital del estado, Ciudad Victoria, inici6 su regi.a­

tro de casos en la semana 27 para acumular un total de 235 ha.a­

ta la semana 33. 
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No se ha destacado transmisi6n local en Nuevo L•redo, -

Reynos• y Mat•moros. 

En el estado de Nuevo Le6n ha sido afectada con tranamJ..­

si6n la ciudad de Monterrey, con un registro de 236 casoa haata 

la semana 36, la cual no se ha generalizado, exiate escasa tr~n..:l! 

misi6n en Linares y Cadereyta y no se ha detectado en Sabinas. 

En cuanto al estado de Coahuila aOlo se han reportado C.A 

sos importados en Piedras Negras y Monclova. 

De la semana 27 a la 52 de 1980 ae registr6 una alza en 

loa estados de Coahuila con 2,904 casos, Chiapa• con 2,413 e.a-­

sos, Nuevo Le6n con 2,145, Yucat6n con 4,145 caaos y San Luis -

Potosi en 1,973 casos. 

En este segundo semestre de 1980 tambi6n ae regiatraron 

casos pero en menor escala en loa eatadoa de Campeche, Hidalgo, 

Morelos, Oaxaca, Quintana Roo, Tabaaco, Tamaulipaar con 33, 225, 

1, 1,015, 396, 2, 3,206, reapectivamente. 

En total hasta el afto de 1980 ••notificaron 5,788 ca-­

aoa, en 85 localidades de 9 eatadoa, con infeccionea localea en 

Chiapas, Oaxaca, Veracruz, Tamaulipaa, San Luis Potosi, Yucat6n, 

Quintana Roo e importado• en Tabaaco y Campeche. (TABLA No. 4). 

En cuanto al estado de Chiapas ae notificaron 3,202 c.a­

aos hasta 1979 que equivalen al 56% del total del paiar la end.A 

mia ha regiatrado su mayor intenaidad en la juriadicci6n aanit.a 

ria de Tapachula, donde ae ha notificado el 87% de lo• caso• --
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del estado quedando diatribuido el 13% restante en las jurisdi.Q­

ciones de Tonal6 y Arriaga. 

Los municipios mAs afectados son: Tapachula, MazatlAn, -

Huixtla, TonalA donde se ha registrado el 64%, 9%, 8% y 8% re.a-­

pectivamente del total de la entidad quedando el 1% reatante, -­

distribuido en otros 8 municipios. 

Seg6n fuente de notificaci6n de los casos el 87" fué rs 

portado por el Instituto Mexicano del Seguro Social (Z.M.S.S.)1 

el 3% por el Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para -

los Trabajadores del Estado (Z.s.s.s.T.E.)1 y el 10% reatante, 

por unidades de la Secretaria de Salubridad y Asistencia (S.S.A.) 

tomando como referencia datos suministrados por el Z.M.S.S. la -

tasa de ataque seg6n diferentes unidades aplicativas, ha revela­

do valores comprendidos entre .1 (Z.M.S.S. Chapultepec) y 5.4 -­

(Z.M.s.s. Mazatl6n). 

En el estado de Tabasco a6n no se ha detectado infesta-­

ci6n por el vector, la capital del estado de Campeche regiatr6 

positividad al ~ aegypt! a partir de la semana 41 de 1979 

con un indice larvario en caaos menor del 5%. Ambaa entidad•• no 

han registrado infecciones 1ocalea de dengue. 

En el ano de 1981 se registr6 una epidemia en Yucat6n 

con 1,820 casos1 asimismo se registraron caaoa en loa eatadoa de 

Campeche, Coahuila, Chiapas, Hidalgo, Nuevo Le6n, Oaxaca, Quinta 

na Roo, San Luis Potosi, Tabasco, Tamaulipas, Veracruz, con 52, 
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59, 351, 5, 39, 154, 365, 118, 6, 258, 449 casos respectivamente. 

La cifra de casos notificados seguramente es inferior a -· 

1os rea1mente existentes, ya que una encuesta rea1izada a través · 

de un cuestionario y conducida por 1os Dra. He1inda Moore y Dona1c 

A. E1iason, epidemio1ogos'de1 Centro para Contro1 de Enfermedades 

en At1anta, Ga., se evidenci6 que de 1os enfermos que manifaat&-­

ron haber padecido un cuadro c11nico qua pudiera diagnosticarse -

como dengue, a1 44.5% si acudi6 a1 servicio médico para au ate.n-­

ci6n, e1 40% no 1o hizo, en a1 15.5% no se obtuvo e1 dato. 

También es de admitirse que un escaso porcentaje de caaoE 

notificados, rio corresponden rea1mente a enfermos de dengue, ya -

que no se comprob6 sero16gicamente e1 tota1 de e11oa. 

E1 prob1ema aument6 en 1982, registréndoaa 32,640 casos, 

con tasa de 45.81 por 100,000 habitantes afectando a 19 entidade: 

1as mayores fueron registradas en Veracruz, Baja Ca1ifornia Sur, 

Co1ima, Guerrero, Michoacén, Oaxaca, Sina1oa, Tabasco y Yucatin 

osci1ando entre 104.7 y 229.4 por 100,000 habitantes (TABLA No.5 

El periodo da mayor incidencia fu6 durante las semanas 2 

a 1a 52 (cuarta de junio hasta diciembre), (TABLA No. 6) y a6lo 

las entidades de Guerrero, Veracruz y Yucat6n notificaron todo e 

ano. 

En 1983, el niimero de estados afectados aument6 a 23 tot 

lizando 23,510 casos y tasa de 32.46 por 100,000 habitantes. 
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Los estados con tasas m6s altas fueron: Chiapas, Guerr.§.­

ro, Oaxaca y Puebla, con 154.l, 153.4, 148.7 y 127.l por - - - -

100,000 habitantes respectivamente. (TABLA No. 7). 

Se hace notar la magnitud de1 problema en otras 6reas c.Q. 

mo Baja California Sur (228 casos), Sonora l,440 casos y Sinaloa 

con l,786 casos. 

Los brotes del dengue m6s importantes registradoe en 198 

ocurrieron en e1 estado de Puebla: Acatl6n de Osorio. Chiautla e 

Tapia e Izucar de Matamoros: en el estado de Morelos: Axoxhiapar 

en Sina1oa: Guamuchil y Navolator Sonora: Guaymas7 Hidalgo: Hu.1.­

jutlar Michoac6n: Tuzantla, Arroyo Seco y Melchor Ocampo y en -· 

Guerrero: Zihuatanejo. 

En 1983 fué confirmada la existencia de los serotipos 2 

y 4 en e1 pa1s, en Zihuatanejo, Guerrero y Oaxaca (Salina Cruz : 

Santiago Astata) respectivamente. 

Se pudo documentar la transmisi6n del dengue en 23 estA 

dos de la Rep6blica durante 1983, se contact6 que la superficie 

te6rica afectada corresponde a menos del 10% del 6rea geogr6fic 

de1 pa1s observ6ndose un promedio mayor en el periodo de mayo a 

noviembre (TABLA No. 8). 

En 1984 el nQmero de estados afectados fu6 de 24 con un 

total de 27,331 casos con una tasa de 35.22 por 100,000 habitan 

tes. 



26. 

Los estados més afectados fueron Baja California Sur, NA­

yarit, Yucat6n, Sonora y Quintana Roo: con una tasa de 626.7, 

481.42, 474.75, 299.32, 249.91 por 100,000 habitantes réspectivA­

mente. 

Si bien en 1983 se babia observado una tendencia deseen-­

dente en 1984 nuevamente aumentó, aunque el nümero de entidades -

afectadas sólo aumentó en una con respecto a 1983. La variaci6n 

estacional de los casos notificados, ha coincidido con los indj._-­

ces de infestaci6n més altos del vector (julio a octubre) que c~­

rresponden a la vez con la época de més lluvias. Los meses de mg 

nor incidencia fueron de enero a junio y noviembre a diciembre, 

corresponden a la época seca y fria lo que limita la reproducci6 

del Aedes, disminuyendo con ello la poblaci6n adulta y conaecueD 

temente la transmisi6n del dengue., 

Durante loa dos primeros trimestres de 1984 se reportare 

2,007 casos en 18 entidades federativas de ellas las m6s afect.n,­

das son: Co1ima, Quintana Roo, Yucat6n, Nayarit, Guerrero, Sin.A­

loa y Oaxaca, para este periodo la notificaci6n semanal que se • 

efectüa en 1as diez ciudades con monitoreo especifico moatr6 qu< 

la actividad del dengue peraistia en Tuxtla Gutiérrez y Tapach~· 

la, Chiapas: Mérida, Yucat6n y Acapulco, Guerrero que se babia · 

mantenido baja en Chetumal, Mazatl6n, Veracruz y Monterrey y qu• 

babia sido nula en Matamoros y Tampico, Tamaulipaa. 
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A partir del inicio del tercer trimestre, loa casos not~ 

ficados ae incrementan en forma importante acumul6ndoae hasta el 

cuarto trimestre 27,331 casos distribuidos en 24 estados que rs­

presentan el 75% del total notificado hasta esta fecha (TABLA No. 

9). 

En este periodo las entidades m6a afectadas fueront YUCA 

t6n con 3,789 casos y tasa 331.5 por 100,000 habitantesr Jalisco 

con 2,597 casos y 55.37 de tasa1 Sonora con 2,488 casos y tasa -

de 150.751 Nayarit con 2,366 y tasa de 294.7 y por 6ltimo Gu~ 

rrero con 2,060 casos que representa la tasa de 85.69r estos cin 

co estados acumulan el 82.95% del total de casos notificados. 

Durante este ano se han presentado varios brotes de den­

gue en el paia, loa m6s importantes en la costa del Pacifico y -

Yucat6n. 

Se iniciaron en Nayarit en el mea de junio en las loc.a­

lidadea de Santiago Zxcuintla, Zxtl6n del Rio, San Juan de Abaje 

Tuxpa y las Veraar en Jalisco se presentaron en Puerto Vallarta 

y Tomatl6n1 posteriormente en Colima y Guerrero, en julio y agoJ 

to se presento un brote en Yucat6n que a la fecha ha reportado -

3,789 casos (semana 40) y las localidades afectadas sonr M6rida, 

Vacahunuema, Motul, Cenotillo, Buetzatz, Acanech, Temay, Sin.a-­

che, Progreso, Tzemul, Seye Tunkea y Halacho. (TABLA No. 10). 

Hasta la semana 22 de 1985 el n6mero de estados afect.a-­

doa fué de 18 con un total de l,416 casos, loa estados m6a afe,s¡· 
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tados fueron: Jalisco, Nayarit, Michoac&n, San Luis Potosi y Gu.12, 

rrero. (TABLA No. 12). 
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T A S L A N., 2. 

CASOS DE DENGUE EN EL ESTADO DE CHIAPAS EN EL AÑO DE i979. 
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TABLA Nº 3. 

NOTIFICACION DE CASOS POR ENFERMEDAD TIPO DENGUE 
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 

1984 
No. de 

No. Casos Tasa 

1 BAJA CALIFORNIA SUR 12 .2 

2 CAMPECHE 2 2.7 

3 COLIMA 7 .s 
4 CHIAPAS 6 3.8 

5 DURANGO 1 12 .s· 
6 GUERRERO 98 .2 

7 MICHOACAN 103 •3 

8 NAYARIT 38 .2 

9 NUEVO LEON 1 27 ~7 

10 OAXACA l.08 .3 

11 PUEBLA 35 l.. o 
12 QUINTANA ROO 33 .1 

13 SAN LUIS POTOSI 1 18.2 

14 SINALOA 161 .1 

15 SONORA 1 -.-
16 TABASCO 10 1.3 

17 TAMAULIPAS 3 7 

18 VERACRUZ 149 .4 
19 YUCA TAN 132 .1 

10 HIDALGO 17 16.5 
TOTAL 900 .11 

* tasa por 100,000 hab~tantes 



31. 

TABLA Nº 4. 

CASOS REPORTADOS DE DENGUE EN LOS 
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 

1979-1980 

ESTADOS 1979 1980 DATO DEL PRIMER REPORTE. 

cnrAPAS 3277 1332 211rr/78 semana 48 

OAXACA 1134 624 19/rrr/79 semana 12 

VERACRUZ 458 37 25/Vr/79 semana 26 

TAMAULrPAS 31 3804 15/X/79 semana 42 

SAN Lurs POTOSr 20 1498 22,fx:/79 (e) semana 43 

QUrNTANA ROO 433 192 16/U/80(d) semana 25 

YUCATAN 831 1140 9/rV/79 semana 15 

CAMPECHE 1 (b) o 3/rX/79 semana ~6 

TABASCO 2 (b) o .... -...... -- .. -~-----.-
NUEVO LEON o 2760 ---~ .......... semana 3/J 

COAHUrI.A o 4545 21/VU/80 semana 32 

HrDALGO o 148 4/Vrrr/80 a emana 3 

lORELOS o 1 (b) 11/Vrrr/80 ---------
TOTAL 6187 16081 

A) Arr1.ba de 40 semanas 
B) Casos 1.mportados 
C) Empez" en 1a primera ep1dem1.a 
D) Empez6 en 1a segunda ep1.dem1a. 



TABLA N ° 5. 

DISTRIBUCION DE CASOS DE DENGUE 
NOTIFICADOS SEGUN ENTIDAD FEDERATIVA· 

ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 

ESTADOS 

BAJA CALJ:FORNJ:A SUR 

COLIMA 

CHJ:APAS 

GUERRERO 

HJ:DALGO 

-HJ:CHOACAN 

NAYARJ:T 

OAXACA 

PUEBLA 

QUJ:NTANA ROO 

SAN LUJ:S POTOSJ: 

SXNALOA 

TABASCO 

'l'AMAULJ:PAS 

VERA CRUZ 

YUCATAN 

CAMPECHE 

1982 

32. 

CASOS 

380 

395 

643 

4722 

29 

3669 

84 

2956 

422 

117 

627 

1579 

1157 

74 

12760 

.1296 

4 



CASOS .. DENGUE 

ENERO 

FEBRERO 

MARZO 

ABR:IL 

MAYO 

JUN:IO 

JUL:IO 

AGOSTO 

SEPT:IEMBRE 

OCTUBRE 

NOV:IEMBRE 

D:IC:IEMBRE 

TABLA N" 6 

CASOS NOTIFICADOS EN 1982 

TOTAL CASOS DE DENGUE 

494 

263 

167 

33. 

78 

126 

1600 

3980 

6617 

8125 

5066 

3929 

2195 

32400 



TABLA Nº 7. 

DISTRIBUCION DE CASOS DE DENGUE NOTIFICADOS 
SEGUN ENTIDADES FEDERATIVAS 1983, 

ENTIDAD CASOS 

BAJA CALIFOR!UA SUR 228 

CAMBE CHE 9 

COAHUILA 3 

COLIMA 5 

CHIAPAS 3473 
DURANGO 1 
GUERRERO 3597 
HIGALDO 174 

MICHOACAN 1267 
rMEXICO 69 
MORE LOS 320 
NAYARIT . 11 

NUEVO LEON 95 
OAXACA 3966 
PUEBLA 4468 
QUERETARO -.-
QUINTANA ROO 123 

SAN LUIS POTOSI 44 
SINALOA 1786 
SONORA 1440 
TABASCO 269 
TAMAULJ:PAS 52 

TLAXCALA -.-
VERACRUZ 1467 
YUCATAN 643 
ZA CA TECAS .... -

TOTAL 23510 

TASA 

88.5 

2.1 

.2 

1.3 

150.6 
0.1 

149.8 
10.6 

38.0 
.a 

30.3 
1.4 

3.4 
146 .1 
124. 4 -.-

47 •. , 

2 •. 4 
84.1 
87.1 
20.7 
2.5 

-.-
25.1 
56.3 -.-
32.2 

34. 



1MESES 

ENERO 

FEBRERO 

MARZO 

ABRIL 

MAYO 

JUN:XO 

JUL:XO 

AGOSTO 

SEPT:XEMBRE 

OCTUBRE 

NOVJ:EMBRE 

DICXEMBRE 

:XGNORADO 

TABLA Nº 8 

CASOS DE DENGUE POR MES 
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 

1983 

TOTAL 

35. 

1983 

508 

302 

319 

199 

293 

612 

797 

1733 

3587 

3277 

3891 

3510 

4882 

23510 



'T A B LA N• 9, 

..; NOTIFICACION DE CASOS PE DENGUE 
"" DURANTE 198 1 POR ESTAOO '( TRIME$TRE 

. ,, \•• 
E,U,M, 

l • TRI.!W:S'l'RE 2• TRIMESTRE 3• TRIMESTRE 4° TRIMESTRE TO TAL 
ENTIDAD No,de No,de No.de No.de No.de FEDERAT:IVA casos Tasa casos Tasa casos Tasa casos Tasa casos Tasa 

AGUASCALIENTES o o.o o o.o o º·º o o.o o º·ºº BAJA CALIF N, o o.o o o.o o o.o 1 o.o 1 0.06 
BAJA CALIF s. 8 3,4 4 l. 5 201 85,5 1271 540' 6 1472 626.07 
CAMPECHE 4 0,9 12 2,8 82 :l.8 .1 77 17 .o 175 38.54 
COAHUILA o o.o. o o.o o o.o o o.o o º·ºº COLIMA 15 3.9 418 110,5 247 58.2 55 13.0 735 173.27 
CHIAPAS 99 4.3 111 4.8 256 11.0 35 1.5 501 21.53 
CHIHUAHUA a o.o o o.o 1 0,04 o o.o 1 0.03 
DISTRITO FEDERAL o o.o o o.o o o.o o o.o o º·ºº DURANGO o o.o o o.o o o.o o o.o o º·ºº GUANAJUATO o o.o o o.o o o.o o o.o o o.oo 
GUERRERO 71 2.9 83 3,4 1891 76.7 1054 42.7 3099 125.67 
HIDALGO o o.o 1 0.06 4 0.2 o o.o 5 0.31 
JALISCO a o.o 39 o.a 2517 47.6 166 1.1 2734 51.66 
MEXICO o o.o 17 0.2 6 0.06 o o.o 23 0.26 
MICHOACAN 103 3,08 58 1,7 328 10.1 238 7.3 727 22.31 
MORE LOS o o.o o o.o 219 20.7 135 11.5 354 30.16 
NAYARIT 24 2.9. 82 10.2 2217 261.7 1757 207.3 4080 48'1.42 
NUEVO LEON 10 o.o o a.o o o.o 71 2.3 71 2.30 
OAXACA 91 3.3 96 3.5 243 9.7 463 18.5 893 35. 72 
PUEBLA 35 0.9 12 0.3 72 1.9 136 3.7 255 6.89 
QUERETARO o o.o o o.o o o.o o o.o o º·ºº QUINTANA ROO 25 11,0 44 17.0 240 105.2 261 114 .4 570 249 .91 
SAN LUIS POTOSI a º·º o o.o 4 0.2 o o.o 4 0.22 
SINALOA 133 6.2 31 1.4 104 4.6 155 6.8 423 18. 58 
SONORA o o.o o o.o 3348 1.25.8 2047 113.6 5395 299.32 
TABASCO 10 0,7 1 0.07 7 0.5 1 0.1 19 1.40 
TAMAULIPAS o o.o 10 0.4 4 0.2 o o.o 14 0.60 
•rLAXCALA o º·º o o.o o o.o o o.o o o.oo 
VERACRUZ 107 l. 7 75 l. 2 130 2.1 78 1.2 390 6.24 
YUCATAN 135 11.8 53 4.6 2467 217.3 2735 240.9 5380 474.75 
ZACATECAS o o.o o o.o o o.o o o.o o º·ºº 
TOTAL 860 1.1 1147 1.5 14588 18.8 10736 13.8 27331 35.22 



TABLA N" 10 

LOCALIDADE.~. QUE SE REPORTARON INFESTADAS CON 

~ AEGYPTI EN EL PAIS DURANTE 1984 
: -E.U,M, 

37 •. 

ENTIDAD FEDERATIVA No. LOCAL:IDADES 
:INFESTADAS 

BAJA CALIFORN:IA SUR 11 
CAMPECHE 2 
COLIMA 3 
CH:IAPAS 35 
CH X HUAHUA 1 
GUERRERO 15 

HI:DALGO 1 
JALISCO 2 
MEX:ICO 2 

MORELOS 7 
NAYAR:I'l' 4 
NUEVO LEON 1 
OAXACA 4 
PUEBLA 2 

QU:INTANA ROO 15 
SAN LU:IS PO'l'OS:I 88 
SINALOA 18 
SONORA 5 
TABASCO 5 
'l'AMAULIPAS 4 

VERACRUZ 24 
YUCA TAN 46 

TOTAL 214 
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TABLA Nº 11. 

REsuL.rAJ:.>os DE 1.AaoAATORto DE ~os' éAs'cis b~ D~NGuE. 

ENTIDAD 

BAJA CALIFORNIA SUR 
CAMPECHE 
CHIAPAS 

COLIMA 
DISTRITO FEDERAL 

MEXICO 
GUERRERO 

HIDALGO 
JALISCO 
MORELOS 
NAYARIT 

NUEVO LEON 
OAXACA 
QUINTANA ROO 
SONORA 
VERACRUZ 
YUCATAN 

TOTAL 

No. DE 

PACIENTES 

16 
5 

18 

52 

13 

52 

27 

1 

70 

54 
51 

17 

17 

17 

92 

26 

4 

535 

Hasta la seJMna No. 43. 

ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 

1 9 8 4 

HlES'lllAS REX:IBilll\S RESULTADOS SEROX.OGIA 
CASOS CASOS CASOS 

la. 2a. TOTAL PCSJ:TIVCS ~TlVtS IUXSCS 

4 

5 

18 

52 

13 

45 
27 

1 

67 

54 
34 

17 

17 

17 

92 

23 

4 

517 

12 

4 

9 

14 
5 

39 
21 

1 

43 

26 

14 
9 

17 

16 
3 

250 

2 

3 

11 

3 

10 

26 

16 
22 

6 

7 
3 

5 

3 

118 

16 
3 

9 

3 

8 

37 

7 

27 

2 

4 

6 

é 
11 

13 

154 

5 

1 

2 

1 

2 

25 

Aislados en el laboratorio del e.o.e. de San Juan Puerto Rico. 

SEROTIPOS AISLADOS 

1 

5 

7 

16 
3 

10 

l 

22 

64 

4 

2 3 4 

1.6** 

4 
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TABLA Nº 12 

ENTIDADES FEDERATIVAS QUE SE REPORTARON CON . . . 
DENGUE EN EL PAIS DURANTE 1985 

E,U,M, 
DENGUE 

ENTIDAD CASOS EN LA 
SEMANA 

1. : AGUASCALJ:Ell.'TES o 
2. BAJA. CALIFORNIA o 
3. BA1A CALIFORNIA SUR 2 
4. CAMPECHE o 
5. COAHUILA o 
6. COLIMA 3 
7. CHIAPAS o 
8. CHIHUAHUA o 
9. DIS'l'RI:TO FEDEaAL o 

10. DURANGO o 
11. GUANAJUA'l'O o 
12. GUERRERO 1 
13. HIDALGO o 
14. JALISCO o 
15. MEXICO o 
16. MJ:CHOACAN 4 
17. MORE LOS 1 
18. NAYARJ:'l' o 
19. NUEVO LEON o 
20. OAXACA 3 
21. PUEBLA o 
22. QUERE'l'ARO o 
23. QUINTANA ROO o 
24. SAN LUIS POTOSI 12 
25. SINALOA o 
26. SONORA o 
27. TABASCO o 
28. 'l'AHAULIPAS o 
29, 'l'LAXCALA .¡¡.._ o 
30, VEAACRUZ •\ o 
31. YUCA'l'AN 3 
32. ZACA'l'ECAS o 

TOTAL 29 

CLASICO 
ACOM. 

o 
o 

19 
7 
o 

148 
9 
o 
o 
o 
o 

109 
o 

348 
2 

175 
1 

177 
o 

63 
12 
o 

26 
162 

28 
o 
o .. 
o 

32 
94 
o 

1416 
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2. IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA 

La creciente incidencia de1 dengue, y especialmente en 

su ·forma grave en la mayoría de 1os países de las regiones tro­

pica1es de Asia Sudorienta1 y de1 Pacífico Occidenta1, ea un 

creciente prob1ema de salud p11b1ica. Esta enfermedad ea una 

de las principales causas de hospita1izaci6n y defunci6n en ni­

ños por 1o menos en 8 pa!aes tropica1ea de Asia. 

La F.H.D. se ha vue1to endl!mica en muchas ciudadea 

grandes y luego se ha propagado qradua1mente a ciudades y pue-­

blos mas P.equeños durante 1as epidemias1 debido a que se pre-­

senta en 1as ciudades en forma repentina y caprichosa ataca a -

1os niños, con mucha frecuencia a los sanos creando p4nico en-­

tre la pob1aci6n. 

La fiebre hemorr4gica de1 dengue se manifiesta en pa!­

ses cuya situaci6n econ6mica es muy precaria1 el !.!5!!!. aegypti 

esta presente casi en todas partes. 

La mayoria de las infecciones por dengue en niños de -

corta edad son moderadas y es dif!ci1 distinguirlas de un rea-­

friado comOn u otras fiebres estaciona1es1 1a fiebre del den-­

que cl,sica afecta con m4s frecuencia a los adultos. 

En zonas donde los virus de1 dengue son end•micoa por 

1o general los adultos residentes son inmunes, debido a que la 

gran mayoría de las infecciones por dengue son moderadas, el1o 
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significa que en las zonas endémicas puede pasar desapercibido 

un nivel bastante eievado de transmisi6n de la enfermedad. 

La enfermedad se ha reconocido principalmente1 pero 

no en forma exclusiva en los niftos1 con frecuencia el sexo 

femenino es m4s afectado que el masculino1 en la mayor!a de los 

lugares parece haber una pauta estacional definida en los brotes 

de la enfermedad1 se ha sugerido que esta variaci6n estacional 

se debe a fluctuaciones en la densidad de la pobiaci6n del vec­

tor y que los brotes se relacionen con el incremento m4ximo de 

la poblaci6n del ~,aegyfti. Sin embargo en fecha reciente 

se ha comprobado que, independientemente de la densidad de po-­

blaci6n del vector, puede observarse una variaci6n estacional -

en el !ndice de picadura del mosquito ~· aegyeti y que quiz4 

este sea un factor de importancia en relaci6n con los brotes de 

la enfermedad. 

Las consecuencias epidemiol6gicas de la hip6tesis de 

dos infecciones consecutivas en la patog@nes1s de la fiebre 

hemorr&gica del dengue es como sigues la F.H.D. se observa s6lo 

en las poblaciones donde dos o m4s tipos de virus del dengue 

son simultáneamente end&nicos o consecutivamente epid@micos. 

Si varia ia endemicidad del virus del dengue se obser­

var4n diversas modalidades epidemiol6gicas a la enfermedad: 

i) un tipo de virus del dengue endémico1 enfermedad 

benigna o casi imperceptible en los niños. Raros casos de fiebrf 

j 
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del dengue en los adultos; fiebre del dengue en adultos con 

breves per!odos de residencia (extranjeros). 

iiJ Un nuevo virus del dengue, tipo end~micoa brote 

de fiebre hemorr4gica del dengue en nifios y en algunos adultos 

(la evidencia de la enfermedad se determina segdn la distribu-­

ci6n por edad de las infecciones primarias del dengue que se 

presentan dentro del intervalo correspondiente; casos de fie-­

bre del dengue en algunos adultos y en extranjeros, enfermedad 

leve en los niños. 

iiit Dos o mas virus del dengue end4!micos con bajos 

promedios anuales de infecci6n del dengue: brotes continuos o 

fiebre hemorr4gica del dengue en algunos adultos y niños. 

S!ndrOl'lle de fiebre del dengue en extranjeros no inmu-­

nes y algunos niños, enfermedad febril benigna en niños aut6ct2 

nos. 

IV) O mas virus del dengue end@mico, con elevados pr2 

medios: brotes cl!nicos de fiebre hemorr4gica del dengue en 

niños, raramente en adultos. S!ndrome del dengue en extranje­

ros no inJ!IUnes. Enfermedad febril leve en niños aut6ctonos. 

Dar intormacien exacta al pdblico y en el momento opor­

tuno es extremadamente importante, ya que un pdblico informado -

seguramente, cooperara mas y apoyara mas los esfuerzos para el 

control del mosquito; incluso, se les puede estimular para 

l 
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protegerse ellos mismos y reducir el 4rea de crecimiento del -

mosquito en sus propiedades particulares. 

El pdblico debe ser informado en cuanto a la real ame­

naza que es la enfermedad y debe comprender el papel que toma -

el mosquito en su transmisi6n. Es importante para el pQblico 

conocer el car4cter y extensi6n de las operaciones de control -

del mosquito, el tie111po y· sitio de las fumigaciones, y tambi~n 

entender como las operaciones de control del mosquito les pue--

den afectar a ellos mtsmos, Inmedtat1U11ente antes de la aplic~ 

cien de los tnsecttc1das se debe anunciar para que el pQblico -

no se sorprenda con el olor del tnsecttsida o con el ruido aso­

ciado con la apl±cac16n del mismo, 

La diseminacien de la tnformaci6n debe ser la respons~ 

bilidad de un s6lo individuo, se deben hacer esfuerzos para a~ 

canzar la mayor parte de la poblacten r4pidamente y en la forma 

mas eficiente, Anuncios en el radio, T,v., as1 como informa-­

cien a travds de los peri6dicos, generalmente alcanzan la mayor 

parte de la poblaci6n de una 4rea. 

Presentaciones bien preparadas a selectos grupos c!vi­

cos o en reuniones pGblicas pueden ser muy Otiles en ciertas s!_ 

tuaciones de emergencia durante brotes de cualquier enfer~edad 

transmitida por mosquitos. 

3. PREVALENCIA E INCIDENCIA EN MEXICO 

La conducta del padecimiento guarda estrecha relaci6n 



con la denstdad y dtstribuci6n de su transmisor, el mosquito 

~ aegypU• 
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Las endemias han sido m&s extensas y de mayor intensi­

dad en el sur y sureste del pa!s, (estados de Chiapas, Oaxaca y 

YucatSnl, que en el norte de la repdblica (estados de Coanuila, 

Monterrey y Tamau1ipasl , 

El mayor nQmero de casos han ocurrido segQn fecha de -

inicio del padecimiento, en los meses de julio a octubre, coin­

cidiendo con los fndices de infestaci6n mSs altos que del vec-­

tor, determinados a su vez, por la correspondencia con el per!2 

do de lluvias, y por consiguiente, mayor nGmero de recipientes 

que albergan la fase acuStica del vector, los meses de menor 

incidencia fueron abril, diciembre y marzo, respectivamente que 

corresponden a los de mayor sequfa o temperaturas bajas que li­

mitan la reproducci6n del vector y consecuentemente la pobla- -

ci6n adulta circulante. 

En general el mayor nGmero de casos reportados corres­

ponden en forma directa, al grado de urbanizaci6n de las locaL! 

dades afectadas en funci6n de la receptividad, vulnerabilidad y 

condicionada por la cantidad de mosquitos transmisores presentes. 

El cuadro es mSs benigno en los menores de edad, en do~ 

de adem4s se agrega la dificultad para establecer un diagnostico 

diferencial con enfermedades exantem&ticas propias de estos gr~ 

pos. 
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El sexo femenino ha sido ligeramente m4s afectado que 

el masculino, se observa mayor frecuencia de casos en el grupo 

comprendido entre 15 y 44 años donde est4 el 65% de los enfer-

moa. 

La mayor incidencia se reqistr6 durante el pertodo de 

lluvias coincidtendo con mayor cantidad de dep6sitos peridomi­

ltartos que albergan la fase acu4ttca del vector. 

En 1984 aparecieron los primeros casos de F.H.D. en la 

Peninsula de Yucat4n causando algunas muertes. 

4. GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD, 

La F.H.D./s.c.o. se clasifica se~n la gravedad de. la -

enfermedad en cuatro categortas, 

F.H,D, 

s.c.o. 

GRADO r.- Fiebre acompañada de stntomas 
constitucionales inespec!ficos en 
que la dnica manifestaci6n hemo-­
rr!gica es la prueba del tornique 
te positiva. -

GRADO u:... La llli\nifestaci6n adicional a la -
del grado I ea hemorr4gica espon­
tftine"·' b.emQ~rAgS.Aa cut4neAs y/u -
otras. -

GRADO rrr.- La deficiencia circulatoria se ma 
ni~iesta por pulso r4pido y ddbir 
reducci6n de la presi6n arterial 
(20 mmHg o menos) o hipotenai6n, 
piel frta, hdmeda y agitaci6n. 

GRADO IV ... CHOQUE profundo con presi6n san­
gu!nea y pulso no detectable. 

Los grados r y II corresponden a F.H.D.¡ los grados 
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III y IV a s.c.o., la presencia de trombocitopenia con hemacon­

centraci~n simult4nea diferenciara los grados I y II del dengue 

normal o cl4sico. 



CAP 1 TU LO 111 

E T 1 u L O G 1 :A 

1. AGENTE ETIOLOGICO, 2, CICLO BlOLOGlCO. 
3, TRANS~lSOR, 

1. AGENTE ETIOLOGICO, 

E1 agente etio16gico de1 dengue es e1 virus Viscerophi 
··v 

~·denwie. En 1907 Ashburn y Craig descubrieron al agente ca~ 

sante del dengue en la sangre de 1os seres humanos y tarnbi6n 

demostraron 1a "filtrabilidad" de1 mismo, que es cu1tivab1e en 

1a membrana coridalantoidea. 

Durante 1a segunda guerra mundia1, estudios resumidos 

por Sabin (63), presentaron por lo menos dos tipos serol6gicos 

del virus de1 dengue 1 y 2 mientras, Hammon y co1s. (64) repor­

taron dos tipos serol6gicos adiciona1es 3 y 4 años despu6s en -

las Filipinas. 

En el presente se conocen cuatro tipos distintos del -

virus aunque se han reportado otros tipos y subtipos separados 

por t6cnicas serol6gicas. Se ha demostrado que los 4 tipos 

están presentes tanto en los casos sin complicaciones como en 

los casos con problemas hemorr&gicos. 

Los virus del dengue se clasifican como flavovirus 

(Grupo B. Arboviruses) y se demuestra considerable similitud en 

la reactividad serol6gica de otros flavovirus, como el de la 



48. 

fiebre amarilla, el de la encefalitis japonesa B y el de la e~ 

cefalitis de San Luis1 la proporci6n de infecciones de este -

dltimo tipo es mucho menor en personas que poseen anticuerpos 

antidengue (6~, 66) y estudios experimentales parecen confir-­

mar esta suposici6n (67)1 existen no obstante diferencias, que 

hacen dudar de su identidad, as! por ejemplo los voluntarios 

que fueron inmunizados con la cepa 17-0 del virus de la fiebre 

amarilla resultaron carentes de resistencia respecto de, inclu­

so, a dosis reducidas del virus del dengue. 

El virus del dengue es poco resistente en las condici2 

nea del laboratorio, en los que no se conserva mas all4 de tres 

semanas, se destruye a la temperatura de 50° sucumbe f&cilmente 

por desecaci6n, es muy resistente conservado en suero, pudiendo 

mantenerse helado a la temperatura de 5° durante cinco años. 

Algunas cepas del virus del dengue se adaptan bien a 

los ratones, en los que se pueden mantener por pases sucesivos 

mediante su inoculaci6n intracerebral, En los monos Hacacus 

rhesus, la inyecci6n intracerebral del virus del dengue previa­

mente adaptado al rat6n, produce una enfermedad con la eleva- -

ci6n de la temperatura y en ocasiones con par&lisis fl&cidas de 

las extremidades, que se termina por la muerte de loa animales. 

(68), en estos casos se observa un cuadro hiatopatol6gico que -

recuerda a la poliomelitis experimental (68). 

La naturaleza virol6gica de la enfermedad ha sido con­

firmada experimentalmente mediante la inoculaciOn de voluntarios 
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con virus pasados a trav@s del organismo de ratones Y monos. 

Pero al mismo tiempo se ha demostrado que los mosqui-­

tos ~·ae9Ypti (Ilustraci6n No. 1.) alimentados con sangre 

de enfermos y de ratones que padecen la enfermedad, son capa--. 

ces de transmitir la tntecct6n a personas sanas mediante la 

picadura (68). 

No obstante a partir del s@ptimo pase por ratones, la 

cepa hawaiana del Yirus del dengue deja de provocar ya en el -

he>ml>re una enfe!rmedad grave y la fiebre tfpica produciendo un 

exantema y una firne inmunidad contra el virus original no deb! 

lttan4o. (SabtnI. 

El vtrus es simtlar por sus dimensiones a los del vi-­

rus de la fiebre amarilla y de la encefalitis, quiz4 ligerame~ 

" te ~enor1 su voltimen suele ser de 12 a 25 nn., en micrograf~as 

electr6nicas se ebservan partfculas en forma de pesas de gimna~ 

sia, pere no sabemos si realmente representan part~culas de 

virus, 

~•nesquitos ~pertenecen a la familia de los Cu­

licidos, el·~·aegyeti es un mosquito diminuto, que tiene en 

su dorso un dtbQ30 ae lira, unas manchitas plateadas al lado 

4e1 abdomen y una coloraci6n argentina en los segmentos proscu­

nales de las extremidades, es fundamentalmente un mosquito case 

ro y de los corrales. 

x.a apartci6n de una enfermedad caracterizada por 
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hemorr4gias graves o por choque {6~), con mortalidad del 10 al 

15 por 100, se sabe desde comienzos del siglo que guarda rela-

ci6n con epidemias de fiebre de dengue. La etiolog!a viral -

del dengue para esta forma de enfermedad fud reconocida primero 

en Filipinas en 1956 (70J. 

M4s tarde se ha presentado en forma epiddmica en Tai--

landia {71), Halasia {72), y Vietnlllll (73). De 1961 a 1965 ha 

habido mas de 16,000 casos en niños en Tailandia con una cifra 

aproximada de 1,000 muertes; por su presencia ah!, se denomi-

na tambidn fiebre hemorr!gica de Thai. Puede asociarse con 

cualquiera de los serotipos del virus, y hay datos epidAmicoa -

que sugieren que algunas cepas pueden ser m4s virulentas que 

otras. 

2. CICLO BIOLOGICO, 

El ~ ae~pti es un mosquito altamente domdstico 

que en.el hemisferio oeste esta íntimamente asociado con el ser 

humano. 

Dada la incapacidad que tienen para soportar el invie~ 

no en los lugares donde este es crudo, la distribuci6n del mos­

quito esta limitada por la latitud y por la altitud. 

Por lo general, raras veces, se ven m4s allS de las 

latitudes 45°N y 35ºS; estos límites de latitud parecen estar 

directamente relacionados con la temperatura, ya que aunque se 
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hayan encontrado creciendo fuera de estos l!mites es probable 

que estas poblaciones se hayan introducido durante las estaci2 

nea calientes desde 4reas JD4s templadas durante los meses de -

verano no sobreviviendo. Por ejemplo: en e1 hemisferio bo--

real (norte Am4!rica, Europa y Asia) el promedio isot~rmico va 

de 1.8 a 10.0C en enero de 23.9 9 C a 26.7ºC en julio. Sin em-

bargo el promedio isotermico por estac16n es 1o opuesto en el 

hemisferio austral (Sudamer~ca, Africa y Australia) con las 

marcas isot~rml.cas de enero promediante entre 21.8 a 26.7ºC y 

con las de julio entre io.o a 1s.&uc. 

Algunos datos experimentales indican que ciertas tempe­

raturas espec!ficas limitan el crecimiento de las larvas del 

~ aegyeti y que la temperatura al iqual que la humedad son 

factores cr!ticos que afectan a los huevecillos y a las etapas 

adultas de desarrollo. Las temperaturas que van de e.o nasta 

4l.4 9 C tienden a limitar la etapa larval, mientras que si se e~ 

ponen por un período prolongado a temperaturas de a.o•c como de 

41.4ºC el resultado es mortal. 

Los recipientes artificiales tan abundantemente propor­

cionados por la moderna sociedad industrial son en gran medida 

el ~s importante lugar de cr!a y son esenciales para la produ~ 

ci6n y la conservaci6n de las grandes poblaciones de ~ 

aegyeti, aunque estos se reproducen en los huecos de los arbo-­

les y posiblemente en otras cavidades naturales, la inmensa ma­

yor1a SU%ge en los neum&ticos, vasijas de agua de los animales 
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domAsticos, latas, floreros, pomos, canales de los techos, y -

en realidad casi en cualquier objeto hecho por el hombre que -

pueda retener agua y que no estA rodeado por los costados de -

tierra. 

Algunos recipientes son mas atractivos que otros, a -

las hembras les atraen los recipientes de colorea obscuros con 

bocas anchas, especialmente cuando se encuentran a la sombra. 

El agua obscura y la presencia de hojas en descomposici6n esti­

mulan la postura de huevecillos, pero evitan los recipientes -

muy contaminados y con olores. 

Comunmente los huevecillos se quedan pegados a los la­

dos del recipiente cerca o en el borde del agua, si las paredes 

del recipiente son muy lisas los huevecillos se deslizan por la 

superficie del agua; los huevecillos son blancos y de un largo 

menos de 1 nun.,pero a las dos horas se oscurecen casi hasta po­

nerse negros1 los embriones para pasar a la fase larval necea! 

tan un periodo de 2 a 3 d!as con mucha humedad cerca del nivel 

del agua, de no ser as! ~stos durante el periodo de desarrollo 

se debilitar!an, secarían y los embriones morir!an. 

Cuando las larvas est4n completamente formadas loa hu2 

vecillos resisten la sequ!a y pueden sobrevivir hasta mas de un 

año, sometidos a condiciones de sequ!a las larvas durmientes 

dentro de los huevecillos permaneceran en forma de incubarse en 

cuanto los huevecillos se sumergen al subir el nivel del agua y 

la disminuci6n de oxígeno proporciona el estimulo necesario 
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para la incubaciOn, no todos los huevecillos se incuban la p;i­

mera vez que est4n inundados. 

La larva que emerge de la ruptura· del cascaron es la -

primera de las 4 fases larvales, cada una de ~stas es mayor que 

la precedente, el paso de una fase larval a otra se logra por -

el proceso de formacidn durante en el cual los insectos sueltan 

su viejo exoesqueleto (el caparaz6n) en la muda, el organismo -

del insecto segrega una substancia l!quida que permite la sepa­

raci6n entre el exoesqueleto y la nueva cubierta del cuerpo ya 

formada debajo de la anterior. La capsula de la cabeza y el -

t6rax del exoesqueleto se quiebra y la larva emerge con una nu~ 

va cubierta que le cubre el cuerpo y le permite aumentar de 

tamaño. 

La larva pAsa la mayor parte del tiempo aliment!ndose, 

usando las cerdas en forma de abanico para atrapar los microor­

ganismos y las particulas de materia que est!n fuera del agua, 

buscando entre los objetos sumergidos y entre las materias org! 

nicas que se acumulan en los lados y en el fondo del recipiente. 

Las larvas de·!!!!!! aegypti se pueden reconocer por sus movi-­

mientos sinuosos al nadar porque evitan la luz y por tener rel~ 

tivamente redondeada la punta del tubo del aire que las pone en 

contacto con la atm6sfera. 

Normalmente el desarrollo larval toma de 5 a 7 d!as y -

termina cuando la larva en la cuarta etapa se desarrolla alean-

zando la etapa de ninf• que no se aumenta. Cuando las ccndicione 
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no son favorables el tiempo de esta etapa puede prolongarse1 

tambiAn la falta de reservas para alimentarse puede dilatar ta~ 

biAn el tiempo de desarrollo produci~ndose ninfas y adultos de 

tamaño mas pequeño. 

La aglomeraci6n de larvas puede producir el mismo efe~ 

to. La transformaci6n de la larva a la forma adulta se compl~ 

ta durante los 2 o 3 dlas de la etapa de ninfa. 

El adulto que emerge de la cubierta de ninfa es un mo~ 

guito oscuro que tiene unos diseños caracterlsticos de color 

blanco plateado en forma de lira sobre el t6rax y unas bandas 

blancas alrededor de las patas. Los machos al igual que las 

hembras tienen diseños parecidos, pero los machos son menos ro­

bustos que Astas y se pueden identificar con facilidad por las 

antenas, que recuerdan a un cepillo de limpiar botellas. La-

antena de la hembra es mucho m4s delgada y con menos aspecto de 

cepillo. Lo mismo las hembras que los machos liban nActar o -

liquides dulces de cualquier fuente accesible pero s6lo las he~ 

bras se alimentan de sangre. A pesar de que pueden sobrevivir 

con azdcar como dnica fuente de alimentaci6n, las hembras nece­

sitan de la sangre para poder desarrollar los huevecillos. Los 

adultos no se separan grandes distancias, y rara vez se alejan 

del lugar donde nacen a mas de un promedio de unos pocos metros. 

Este es un hecho indicativo, en el caso de los machos, de que 

su presencia es un indicio certero de que los criaderos est4n 

en los alrededores. (Ilustraci6n No. 2). 



Entre los mosquitos el apareamiento ocurre a las pocas 

horas de emerger como adultos. La hembra una vez inseminada -

puede poner varias cantidades de huevos f~rtiles si se ha ali-­

mentado con sangre antes de cada puesta. A las hembras les 

atraen los humanos y se mantienen picando todo el d1a y algunas 

veces de noche, especialmente en las habitaciones iluminadas. 

La conducta de la hembra·~ aec¡xpti cuando esta buscando 

sangre se ha descrito como "sutil y astuta" se acerca desde la 

sombra cuando el aire va en retirada, y con frecuencia pica al­

rededor de los tobillos. Por alguna razon el macho se porta -

como la hembra, aleteando y arroj!ndose sobre la persona y has­

ta la sigue de habitaci6n en habitaci6n. Esto puede resultar 

moles.to, pero los machos rara vez se posan sobre la piel y nun-

ca intentan picar. Despu@s de·una alimentaci6n de sangre, a -

los 2 o 3 d1as, normalmente los huevecillos est&n listos para -

desarrollarse y la hembra esta preparada para buscar un lugar -

donde poner, complet&ndose as1 el ciclo de una generaci6n de 

huevecilloa a otra. 

La distribuciOn del Aedes aec¡xpti en los ambientes 

tropicales tiende a seguir los patrones que establece la lluvia. 

Los trabajos de Moore y cola. en 1978 en Puerto Rico demuestran 

que si aumentan las lluvias, aumenta el ntbnero de habitats lar­

vales, y de este modo se agranda la densidad de la poblac16n 

adulta. En las regiones templadas donde existen sitios larva-

les, los factores que limitan la poblaciOn, de mosquitos son: 

la temperatura,la frecuencia de las lluvias y la duraci6n y 
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severidad de las condiciones del invierno. Donde las tempera-

turas son moderadas en el invierno, los huevecillos sobreviven 

en una gran variedad de recipientes; sin embargo, durante los 

inviernos crudos, s6lo en los recipientes bien protegidos se 

encuentran las condiciones adecuadas para la supervivencia, y 

estos pueden proporcionar la base para la expansi6n de la pobl~ 

ci6n durante los meses de verano. 

J, TRANSMISOR 

~-aeS!)'pti, ~-alboeictus y miembros del grupo 

~ scutillaris son transmisores de la fiebre dengue. El 

~ aegypti es mundial en su distribuci6n y el Qnico transm~ 

sor conocido de la enfermedad en el nuevo mundo, las otras esp~ 

cies son transmisores importantes en Asia y en las Islas del 

Pac!fico. 

Recientemente se sugiri6 al ~ ~ como un tran~ 

misar en una epidemia en Nive, al sureste de Samoa (74). 

Pruebas experimentales con !!S!!. vexans, ~ sollici 

~· ~ Taeniorhynchus, ~ cantator, ~ pipiens, ~ 

quadrimamlatus, Anopheles punctipennis, indican que estas es~e­

cies sen incapaces de transmitir el dengue (75). 

Como el virus de la fiebre del dengue est4 presente en 

la sangre del enfermo por muy poco tiempo, la transmisi6n del -

dengue epidAmico sucede solamente en &reas donde los transm:1sares 
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del Aedes est&n presentes todo el año. 

El dengue epid@mico por otro lado puede ocurrir dentro 

del radio de alcance de las especies transmisoras. 

cuando abunda.~ ae9yeti la epidemiologfa de~ virus 

de dengue es similar a la de los virus del aparato respi=atorio1 

iJ .Mientras mayor sea un aunamiento de la poblaci6n -

humana, m!s altas son las tasas de infecci6n. 

!i) .Mientras mas altas sean las tasas de suscep~ibil~ 

dad entre los seres humanos m4s elevadas ser4n las tasas de in­

fecci6n. 

El factor decisivo de la transmisi6n del dengue es el 

porcentaje de casos adyacentes.con cualquier cantidad de ~ 

aegyeti adulto, podrfa definirse como so¡ la zona que de:.e con­

siderarse ecol6gicamente propicia a la transmisi6n del ce;igue, 

por lo tanto mientr~s mayor sea la densidad de la poblac~~n 

humana y del vector, mayor ser4 la posibilidad de transm!:si6n 

del virus y el establecimiento de endemicidad. Por lo ;oeneral 

la cr!a de ~ aegyeti se relaciona con el almacenamie~~o de 

agua para fines dom~sticos y la elevada densidad de la pc~la- -

ci6n humana es f4cil identificar las zonas de transm1si6~ 9ote~ 

cial del dengue. 

En 1907 Ashburn y Craig demostraron que el mos~to a! 

gunas veces transmit.:ta la enfermedad mec&nicamente es este mismo 
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año Bancroft en Australia transmiti6 la infecci6n a través de 

~ aegypti e hicieron una serie de experimentos y por fin 

en 192ó se comprob6 en Filipinas que la enfermedad·era produci-

da por ~ aegygti, durante este experimento la sangre de un 

paciente con dengue pudo infectar a un mosquito en el Qltimo 

d!a de su per!odo de incubaci6n, despu~s de que ingiri6 la san­

gre de 8 a 11 d!as dependiendo de !a temperatura debe haber un 

lapso antes de que el mosquito pueda transmitir la infecci6n, -

hasta ahora no hay ninguna evidencia de que el virus sea nered! 

tario. 

Los virus del dengue son transportados por las persa--

nas, sobre todo por los niños. El ~ aegypti tiene un cor-

to radio de vuelo y como medio de transportar virus, dentro de 

las ciudades es menos importante que el hombre. Quiz.1 la fue_!! 

te principal de propagaci6n de !os virus de1,'.dengue es la secu~ 

la. El Aedes aegypti pica de d!a y es posinle que los escola­

res que han sido picados por mosquitos infectados lleven el vi­

rus a su hogar en los distintos lugares de la ciudad al finali-

zar el d!a. Otra instituci6n que propaga los virus es e1 nos-

pita1. Los visitantes y pacientes de consulta externa pueden 

ser picados en los hospitales por dicho vector infectado, prop~ 

gando de esta manera el virus en toda la ciudad. 

Despu~s de varios meses de haber cesado las lluvias se 

ha observado que cuando el tiempo est.1 fr!o y seco raras veces 

se registran casos de F.H.D., quiz~ ~sto se relaciona con un 
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fndice mas bajo de picadu~a, menor longevidad del mosquito hem 

bra, y quiz4 una posible reducciOn de la poblaci6n del vector. 

En la mayor1a de los casos en que los virus transmisi­

bles por ~ aegypti se propaga en zonas templadas en cLima 

invernal interrumpi6 total.Jllente la transmisiOn del virus, esto 

se debe a la autocuraci6n de los seres humanos infectados mien-

tras los mosquitos est&n inactivos, al regresar eL vector dura~ 

te la época de calor, no hay hu6spedes viremicos para reiniciar 

la infecciOn. 

La primera vez que el mosquito ataca al hombre, des- -

pues de su primer vuelo lo hace de d1a, m4s tarde tambi6n ataca 

de noche, es muy sencible a las oscilaciones t6rmicas y sucumbe 

durante el verano cuando las temperaturas descienden hasta lo• 

o menos. 

El mosquito puede infectarse de las personas infecta-­

das desde las 6 a las 12 horas antes de que estos comiencen ha 

estar enfermos y durante los tres primeros d1as, despu6s de in! 

ciada la enfermedad pero se exige un determinado lapso de tiem­

po (el llamado per!odo de incubaci6n externo) para que la enfe~ 

medad adquiera actividad en el organismo del mosquito y este 

pueda infectar a las personas con sus picaduras1 este tiempo -

es de 8 a 14 d!as. En condiciones Optimas deL medio ambiente 

el mosquito puede transmitir la enfermedad pasados de 8 a 14 

d1as despues de que ha ingerido sangre infectada conservando 

esta capacidad durante toda su vida, es decir durante uno a tres 

meses. 
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1, DIAGNOSTICO SEROLOGJCO Y AISLAMIENTO DEL VIRUS, 

Se sigue la misma tEcnica para la obtenci6n de sangre -

venenosa y separaci6n de suero y co4gulo, excepto con las si- -

guientes variantes: 

El aislamiento e identificaci6n del virus se realiza 

en el co4gulo obtenido durante la etapa febril. 

Es indispensable su conservaci6n y envio inmediata-­

mente en hielo seco al laboratorio acompañados de un 

resumen clínico identificaci6n del caso Cnombre,edad, 

sexo, domicilio, etc.) y condiciones de obtenci6n. 

El aislamiento del virus tambiEn puede hacerse a partir 

de mosquitos infectados. 

Los ejemplares deber4n contener sangre en el abd6men y 
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podr4n obtenerse bajo 2 procedimientos: 

1' Captur4ndo1os en habitaciones donde ·existan enfer­
' mos de dengue. 

2' Exponi~ndose intenciona1mente enfermos durante la -

etapa aguda de la en~ermedad, a la picadura de mosquitos previ~ 

mente capturados. 

Los ejemplares presuntamente infectados, se dejan evol~ 

cionar en jaulas durante 7 d!as, en 1a misma localidad de captu­

ra,. despu~s de los cuales se enviar4n conservados en hielo seco 

al laborator~o. 

La interpretacien de 1os resultados se har4 de acuerdo -

a 1os siguientes criteriosa 

RESPUESTA PRIMARIA (H.I.) 

Cambio significativo de 4 titulaciones 

en un s6lo serotipo de un par de mues­

tras de sangre procesadas 

Sin cambio significativo, pero titula~ 

ci6n mayor de 1:640 en un s6lo seroti-

po en una de las muestras par 

Sin cambio significativo, titulaci6n 

mayor de 1:10 pero menor de 1:640 en 

un s6lo serotipo de un par de muestras 

Titulaci6n de 1:10 o menor o no se de-

tectan anticuerpos con virus en un par 

de muestras 

DENGUE CONFIRMADO 

DENGUE PROBABLE 

DENGUE DUDOSO 

DENGUE NEGATIVO 



RESPUESTA SECUNDARIA (H.I.) 

Cambio significativo en un par de 

muestras en uno o más serotipos .con 

titulaciones de 1:640 o más contra 

dengue y 1 o m&s de los otros arbo­

virus del grupo B 

Anticuerpos contra dengue en un par 

de muestras y 2 o m!s de los otros 

arbovirus del grupo B, sin cambio 

significativo, pero titulaci6n de 

1:128 o mayor, en una de las mues­

tras par 
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DENGUE CONFIRMADO 

DENGUE CONFIRMADO 

En general la interpretaci6n de la respuesta antig6nica 

es dificil en personas que han tenido experiencias con otros a~ 

bovirus del grupo B. 

El aislamiento del virus del dengue ha sido dificil usan 

do animales o sistemas de cultivo citol6gicos. La infecci6n -

se puede establecer por inoculaci6n del suero del caso agudo i~ 

tracerebralmente en ratones. 

Frecuentemente se requieren varios pasos para la adapt~ 

ci6n antes de que se establezca un cuadro reproducible de la e~ 

fermedad y muerte en el rat6n. Se ha demostrado ademSs que a! 
gunos de los tipos del virus del dengue no causan enfermedad en 

ratones recién nacidos a pesar de varias reinoculaciones. Los 
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virus del dengue· se pueden propagar en cultivos de celulas de -

diferentes tipos, pero en ninguno de los sistemas de cultivo de 

c6lulas usadas hasta la fecha se observa efecto citop4tico con­

sistente para todos los tipos aislados del virus del dengue. 

En la actualidad el mejor m6todo disponible para la de­

tecci6n y aislamiento del virus del dengue en cultivo de c6lu-­

las es por medio de placas de an4lisis en una l!nea cont1nua de 

c6lulas del riñ6n del mono. 

Los virus del dengue se pueden recuperar por medio de ~ 

este ml!!todo de los mosquitos y suero humano recogido en el cur­

so de los estudios epidemiol6gicos. La identificaci6n de los 

tipos de virus se puede conseguir usando los mismos sistemas de 

cultivos de c@lulas con un m@todo de reducci6n y neutralizaci6n 

en placa. Debido al per1odo requerido, de una a dos semanas p~ 

ra el aislamiento e identificaci6n del virus del dengue por es­

te m6todo, no puede ser 6til para el diagn6stico inmediato de -

casos individuales, pero, puede proveer informaci6n muy esencial 

en la identificaci6n de focos end6micos o ataques epid6micos. 

Una t6cnica nueva ha sido desarrollada para el aisla- -

miento y amplificaci6n del virus del dengue por medio de inocu­

laci6n parenteral del mosquito ~ con suero o con otros l!­

quidos que se presume contienen virus. Este m6todo es aparen­

temente más sensible para el aislamiento del virus que animales 

o sistemas de cultivo de c6lulas·y puede proveer cantidades su­

ficientes de virus para estudios más completos as1 como identi-
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ficaci&n por medio de anticuerpos fluorescentes; fijaci6n de -

complemento o cultivos citol6gicos. (78, 79). 

Las muestras de sangre deben obtenerse cuando hay sos­

pecha de FHD., al ser admitidos al hospital o mientras son -

atendidos en la cllnica o tan pronto como sea posible1 y al -

ser dados de alta y de ser posible de 14 a 21 dlas despu6s de 

iniciarse 1a enfermedad. 

Los especlmenes deben de ir acompañados de un resdmen -

de cllnica del caso que incluya nombre, direcci6zh edad, sexo, 

fecha de iniciaci6n de 1a enfermedad, fecha de hospitalizaci6n 

y breves hallazgos cllnicos. 

Para la reco1ecci6n de especlmenes hay dos mAtodosz 

A. RECOLECCION, ALMACE~IENTO Y ENVIO DE SUERO/PLASMA. 

a) Para el aislamiento se necesitan 2-s ml de sangre 

obtenida en condiciones asApticas, el suero o plasma debe ser 

separado y transferido a tubos de rosca. 

b) Se almacena el plasma-suero en e1 refrigerador antes 

de enviarlo al laboratorio. 

c) Se identifica el especlmen en el frasco rotulando 

con cinta, el r6tulo debe tener; nombre del paciente, n6mero 

de identificaci6n y fecha de recolecci6n. 

d) Se sella con cinta adhesiva, cera u otro material 
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sellante alrededor del tap6n del envase para hacerlo herm6tico. 

e) Se env!a al Laboratorio de Virolog!a en hielo seco. 

e. RECOLECCXON DE DXSCOS DE PAPEL PXLTRO CON SANGRE. 

a) El papel filtro especial puede ser saturado con san 

gre y cortarse antes del almacenamiento para usarse posterior-­

mente en estudios serol6gicos. 

El disco de papel.filtro se engrapa a la ficha en que -

se anota la informaci6n, se describe la recolecci6n y eluci6n -

de la sangre para estudios serol6gicos. 

bl Recolecci6n de sangre.- Con lSpiz las iniciales 

del paciente en el disco, coloque sangre de la punta del dedo -

en el disco saturando ambos lados de 6ste, el disco se deja se­

car y se puede'almaceriar a temperatura ambiente aunque ea mejor 

en el refrigerador, por el periodo prolongado, de ser posible -

se obtienen de 2 a 3 discos de cada paciente. 

PREPARATIVOS PARA LA PRUEBA DE ANTXCUERPOS. 

1' Eluir el disco durante la noche en 1 ml de aoluci6n 

salina de caolina-borato 12.St, ph de 9 en un tubo de 12 x 75. 

2' En la mañana poner el tubo a temperatura ambiente -

por 20 minutos agitando peri6dicamente. 

3' Centrifugar 30 minutos a 2000 rpm. 
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4' Sin quitar la caolina añadir .os ml de cAlulas de 

ganso al SOt al tubo, agite e incube a 37ºC por 30 minutos. 

5! Agregue 1 ml de soluci6n salina de borato ph 9 

6' Centrifugue a 2000 rpm ·por 10 minutos. 

7' Decante el sobrenadante. 

La prueba de la H.I. es la m4s 6til para confirmar en -

el laboratorio un diagn6stico clfnico. 

Se recomienda la tAcnica Clarke y Casals (1958) para 

realizar la prueba de H.I. y se adapta el equipo de microtitul~ 

ci6n, los sueros deben extraerse con caolina o acetona para el~ 

minar inhibidores no espec1f icos y luego ser absorbi~os con gl~ 

bulos rojos de ganso para eliminar aglutininas no especifi~as. 

Los sueros pareados de todos los casos diagn6sticados -

como dengue o FHD deben ser ana·lizados en la misma prueba usan­

do al principio un solo ant1geno. Si los sueros pareados no -

tienen anticuerpos ambos espec!menes pueden ser analizados de -

nuevo contra ant1genos de los cuatro tipos de dengue. 

RESPUESTA SECUNDARIA DEL ANTICUERPO. 

El anticuerpo H.I. al ant1geno del dengue es menor 1:20 

en suero obtenido antes del quinto d1a con igual respuesta al -

suero del convaleciente o superior 1:2560. 
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Si los ant!genos mQltiples se usan en las pruebas no -

se observa reacci6n monot!pica con ningún ant!geno en el espe­

c!men del convaleciente. 

INFECCION RECIENTE PRESUNTIVA. 

El anticuerpo es 1:1280 o mayor en el espec1men del e~ 

fermo con la infecci6n aguda sin cuadruplicaci6n mayor del an­

ticuerpo en el espec!men del convaleciente. 

La interpretaci6n de los anticuerpos del dengue puede -

ser: 

PRIMER ESPECIMEN 

antes~ 

4 d!a menos 1:20 

5 dia ..::.1:20 

a1:20 

7 d!a 1:1280 

SEGUNDO ESPECIMEN 

Despu~s de 1-4 semanas 

~ 4 X 

menos 1:2560 

~1:2560 

~4 X 

C:4 X 

INTERPRETACION 

respuesta 
primaria 

respuesta 
secundaria 

Xnformaci6n 
secundaria 
reciente 
presuntiva 

a menudo 
monotipica 

no monoti-
pica. 

no monot!-
pica. 

Esto se basa en estudios realizados en el laboratorio -

de Investigaciones M~dicas de SEATO. 

Es dif!cil interpretar la respuesta de los anticuerpos 
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a los ant1genos del dengue en las personas que han tenido exp~ 

riencia previa con cualquier arbovirus del grupo B. 

La prueba de fijac:i6n de complemento puede usarse tam­

bidn en el diagn6stico serol6gico cuando existan instalaciones 

para realizarlo. 

2. PROCEDIMIENTO PARA EL CULTIVO Y MANEJO 
DE LINEAS CELULARES UTILES EN EL DIAG­
NOSTICO DEL DENGUE, 

A. PARA LA LINEA CELULAR 'l'RA-284. 

a) Preparaci6n de soluciones: 

Medio E de crecimiento 

MEM de Eagle con sales Earles 10 X 

Suero fetal de ternera inactivado 

Soluci6n amino&cidos esenciales 10 X 

L-glutamina l200 mu) 

Bicarbonato de Na 7.5\ 

agua destilada dionizada 

ajustar· el pH a 7.0 

Medio E de mantenimiento 

100 ml 

100 ml 

10 ml 

10 ml 

l.O ml 

770 ml. 

los mismos componentes pero unicamente 24 ml de 

suero fetal de ternera ajustando l.a cantidad de 

agua. 



Medio LT 

Medio Leibowitz CL~l5) 

Caldo triptosa fosfato CTPB) 

ajustar el pH a 7.2 
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500 m.L 

500 ml 

montar controles de esterilidad durante 4 d!aa y -

conservar @stos medio en refrigeraci6n, 

bl Pase de c@lulas T~ de bote.Lla a botella 

1, Seleccione una botella de c@.Lulas TRA, de 25 cm2 

con crecimiento conf.Luente, 

2, Descarte el medio de crecimiento de la botella 

por el lado,opuesto a la monocapa celular, 

3, Por agitaciOn remueva la monocapa celular. 

4, Agregue 5 ml de medio LT a la botella y resus­

penda las c@lu.Las por pipeteo, 

5, Ponga 2,5 ml de esta suspensi6n en cada una de 

dos botellas de iguales dimensiones. 

6. Agregue 2,5 ml de medio E de crecimiento a cada 

una de estas mismas batel.Las 

7. Observe diariamente con el microscopio para co~ 

probar su crecimiento. 

Pase de c@lulas ~ albopictus de botella a bote­

lla. 

i. Seleccione una batel.la de 25 cm2 con c@.Lulas 

~· albopictus con crecimiento conf.Luente. 
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2. Elimine e1 medio de crecimiento por e! 1ado 

opuesto a 1a monocapa ce1ular. 

3. Resuspenda las c@1ulas por agitaci6n. 

4, Agregue b m1 de medio E de crecimiento y re 

suspenda 1as c41u1as por pipeteo. 

5. Distribuya 2 ml de esta suspensi6n en cada 

una de tres bote11as. 

6, Agregue ~ ml de medio E de crecimiento a 

cada t>otel1a, 

7, Observe diariamente con e1 microscopio para 

comprobar el desarro1lo. 

Estas dos 11neas crecen a 2s•c 

e) Preparaci6n de cultivos en tubos (TRA y A.a) 

1. Seleccione botellas que tengan crecimiento 

confluente. 

2. Descarte e1 medio de crecimiento y suspenda 

las cdlu!as por agitaci6n. 

3. Agregue 5 ml de medio adecuado a cada l!nea 

resuspenda las c4lu!as por pipeteo. 

4. Cuente las cdlu!as en una camara Newbawer y 

ajuste su concentraci6n hasta tener 1 OUO 000 

de cdluias por m1. 

5, Mantenga la suspensiOn de agitaci6n constan­

te y distribuya 3 ml de la misma por tubo a 

cultivar. 
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6. Cierre los tubos perfectamente, col6quelos en 

posici6n horizontal y cult!velos a 2BºC. 

7. Obsérvelos diariamente en el microscopio para 

detectar su crecimiento. 

B.. PARA FAVIV:IRUS, DENGUE TIPOS 1, 2, 3 y 4 0 

a} Técnica de rec.olecci6n de muestras. 

ESPECIMENES; - Muestra sérica colectada durante los primeros 

cinco d!as de iniciado el padecimiento. 

PROCEDIMIENTO: 

Muestra s~rica colectada cuatro semanas después 

de iniciado el padecimiento. 

Especfmenes de autopsia colectados lo m.!s cerca 

posible al momento de la muerte: cerebro, bra­

zo, h!gado, pulmOn. 

l. Se localiza una vena· y previa asepsia se procede a 

colectar un voltimen m!nimo de 2 ml, Optimo de 8 ml 

con jeringa seca y est~ril. La sangre se deposita 

en un tubo igualmente est~ril y seco, previamente 

identificado con el nombre del paciente. 

2. Se mantiene el tubo en refrigeract6n durante 4 horas 

si fué tomada la muestra durante los primeros cinco 

d!as de iniciado el cuadro febril, o a temperatura 

ambiente si lo es después de este tiempo. Se 
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desprende el coágulo con ayuda de un aplicador y se 

procede a centrifugar durante 10 minutos a 1500 rpm. 

3. Se separa el suero procurando que no lleve g16bulos 

rojos y se pasa a un tubo est~ril, con tapa de ros~ 

ca o de hule perfectamente identificado. sera con 

servado en congelaci6n si es para aislamiento viral, 

o en refrigeraci6n si es para estudio serol6gico. -

Sino se cuenta con facilidades de congelac16n, po-­

drá sub~tituirse por refrigeraci6n siempre y cuando 

las muestras lleguen al laboratorio en i-2 d~as. 

4. Toda muestra deber4 acompañarse de una historia el! 

nica en la que ademas de los datos generales del p~ 

ciente se de la referencia de casos similares ocurr~ 

dos en su localidad, presencia de vector en la vi-­

vienda, antecedentes de viajes fuera de su comuni-­

dad de antecedente de cuadro similar en el pasado, 

fechas de inicio y de toma. 

Los casos complicados con hemorragia y con s~ndrome 

de Shock se asocian a una alta mortalidad; muy es­

pecialmente los primeros cuando los cl!nicos y la -

comunidad en general no est4n preparados para mane-

jar!os. Por ello es de capital importancia colee-

tar espec!menes de 6rganos en frascos est~riles, 

por separado, en los que no se haya usado ningfin 

conservador y remitirlos de inmediato al laboratorio 

para intentar el aislamiento del virus. 



75. 

En la misma forma se colectar4 muestra de sangre, -

la que se centrifugara para separar suero y remití~ 

1o al laboratorio1 la demostraci6n de IgA será de 

de va1or diagn6stico. 

Hay que recordar que la muerte ocurre en estadios -

tempranos sin que se haya iniciado ninguna patolo-­

g!a especial, por lo que muestras para histopatolo­

g!a no son de ayuda por lo que no se deberán colec­

tar partes de 6rganos en formalina. 

b) T~cnicas de cultivo. 

il Preparacx6n de la muestra 

PROCEDIMIENTO: 

(suero de fase aguda) 

l. Seleccione muestras sAricas de pacientes febriles, -

con menos de cinco d!as de evoluci6n. 

2. De cada uno de ellos se montara un control de ester! 

lidad de la muestra en eur, el que se llevara des- -

puAs de 5 d!as de incubaci6n a 37°C. 

J. Las muestras que resulten con contaminaci6n serán 

centrifugadas a 1500 rpm durante 15 minutos a 4°C y 

pasadas por membrana de filtro milipore de 0.22 

4. Seleccione tubos de c~lulas TRA que muestren buen 

crecimiento celular1 inocule uno por muestra, con 
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O.OS ml de la misma. 

s. Incluya en cada ensayo un tubo "control positivo• 

que ha sido inoculado con o.os ml de una auapenai6n 

de virus prototipo de dengue tipo 1, y un tubo •co~ 

trol negativo• que no ha sido inoculado y ••rvirA -

como control de c•lulas. 

6. Cierre perfectamente bien loa tubos con sua tapas, 

incube a 2e•c durante 10 d!as1 observe diari11J1ente 

al microacopio1 1os cultivos que mu .. tren contami­

naci6n seran descartados y se repite su procediaie~ 

to1 lo mismo se har4 cuando haya desprendimiento -

de las cAlulas. Por lo general no se observe efec­

to citop4ttco da ninguna naturaleza, cuando asta -

ocurre, por 1o general as con formaci6n da sincicios. 

c> Tacnicas de idantif1caci6n. 

i) Inmunofluorescencia directa para identificaci6n 
de flavivirus. 

PROCEDIMIENTO; 

1. Loa tubo• inoculados en el procedimiento anterior 

son agitados vigorosamente y centrifugado• a 2000 ~ 

rpm, a 4•C durante 10 minutos. 

2. Incube los tuDos en baño da hielo1 descarta 1.5 m1 

de l!quido de cultivo sobrenadante y en el remanen­

te, resuspenda las cAlulas por pipeteo. 
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3. Se marcan 14minas con tefl6n de 12 fosas para que -

contengan 4 ensayos, de tres fosas cada uno; se 

denominar4n posiciones: a, b, c, y d. En la pos!_ 

ci6n ~, se montar~n, una gota en cada fosa, c~lulas 

del tubo "control positivo". En la posici6n ~, 'se 

montar4n c~lulas del tubo "control negativo". En 

las posiciones·g y~ se montaran calulas de tubos 

inoculados con muestras de diagn6stico. 

4. Se dejaran secar las gotas de c~lulas depositadas 

en la 14mina; este proceso se puede acelerar va­

li~ndose de una corriente de aire y consume aproxi­

madamente 30 minutos. 

s. Se fijara la 14mina en acetona frfa a 4°C durante 

10 minutos vali~ndose de frascos de tinci6n. 

6. Se dejar4n secar al aire y temperatura ambiente. 

7. A cada fosa se agregara una gota de conjugado de 

fluorescefna~antiflavivirus, por lo general dilufdo 

1:100 se incubar! la 14mina en c4mara hiSmeda dura~ 

te 30 minutos a 37°c. 

8. Enjuague la 14mina con PBS pH 7.5 y sum~rjala en el 

mismo reactivo durante 10 minutos. 

9. Se elimina el exceso de PBS y se monta la 14mina 

con cubreobjeto que abarque todas las fosas utili-­

zando 2-J gotas de glicerol de montaje. 

10. Se lee la preparaci6n en microscopio de fluorescen­

cia. 

l 
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11. Las muestras que resulten positivas \fluorescencia 

intracitoplásrnica) proseguiran la indentificaci6n 

con la t~cnica de inmunofluorescencia indirecta. 

Las que resulten negativas, serán descartadas y re­

portadas como "Negativas". 

ii) Inmunofluorescencia indirecta para identific~ 
ci6n de serotipo. 

PROCEDIMIEN'l'O: 

l. Los tubos de cultivos que se procesaron por el m~t2 

do directo, fueron conservados en refrigeraci6n en 

tanto se le~an los resultados. una vez identific~ 

dos los "posit~vos" se procesarán en la siguiente -

forma; 

Sobre el mismo tipo de 14rninas recubiertas con te-­

fl6n, de 12 fosas, se pasará una gota de la suspen­

si6n de c~lulas a cada fosa. 

2. Las gotas se secan al aire como se describi6 en el 

procedimiento anterior. 

3. Se ~ijar4n en acetona a 4°C durante 10 minutos. 

4. Se dejarán secar al aire y a temperatura ambiente. 

s. Deberá incluirse una 14mina procesada con "cultivo 

positivo" como control de referencia. 

6. Procurando que los reactivos no se mezclen, se tra-

bajara con anticuerpos monoclonales que han sido di 

lu!dos segQn indique su etiqueta; las diluciones -
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se harán en PBS ph 7.5 

7. Se dispone la lámina en sentido horizontal y, en 

sentido vertical quedarán grUP.OS de dos fosas y en 

sentido horizontal, quedarán 6 posiciones de reac-­

ci6n. En grupos de dos fosas en sentido vertical, 

se depositar4 una gota en cada una de ellas de cada 

uno de los siguientes 6 reactivos; 

1' Monoclonal de flavivirus pol.ivante, 

2• PBS pff 7.5 

3' Anticuerpo 111onclonal para dengue tipo 1 

4' " 
,, .. " 2 

s• " " " 3 

6' " " 4. 

8. Se incuba la placa en cámara ht5nleda a 37°C durante 

30 minutos. 

9. se lava l.a laJnina con PBS ph 7,5 

10. Se deja secar al aire a temperatura Blllbiente. 

11. A todas las fosas de la lámina se agrega una gota 

de conjugado de identificaci6n anti-IgG humana. 

12. Se incuba la 14mina en-c&mara h11meda a 37°C durante 

30 minutos. 

13. Se lava la lámina en PBS pH 7,5 durante 10 minutos, 

sumergida en un frasco de tinci6n. 

14. Se elimina el exceso de PBS y se monta l.a 14mina con 

un cubreobjetos que abarque todas las fosas utiliza~ 

do 2-3 gotas de glicerol de montaje. 
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15. Se leen las 14minas en microscopio de fluorescen-­

cia; habr4 fluorescencia intracitoplásmica en la -

primera columna que contiene flavivirus-reactivo de 

y en las fosas que contengan algQn serotipo, siendo 

ese el que lo identifica. 

dl T~cnicas serolOgicas.· 

tl Prueba de inhib~ct6n ae 1~ hemaglutinaci6n (~ 0 I 0 ) 

' PROCEDIMIENTO; 

1. Sangrado de ganso 

2. Preparaci6n de la suspensi6n de eritrocitos de ganso 

3. Estandarizaci6n de eritrocitos de ganso 

4. Tratamiento de los sueros con kaol!n 

5. Titulaci6n del ant!geno. 

6. Titulaci6n de anticuerpos en el suero. 

1. Sangrado de ganso. 

Se utilizan gansos blancos machos, adultos j6venes 

que ser4n sangrados cuando mucho una vez cada sema­

na para evitar que en la reacci6n haya formas j6ve­

nes. se fundamenta la prueba en la capacidad que 

tienen los flavivirus para aglutinar gl6bulos rojos 

de ganso. 

a• Se prepara la cara interna del ala quitando las plu­

mas y haciendo la asepsia con alcohol y iodo; se 
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localiza la vena humeral o alguna de sus ramifica-­

cienes. 

b' Se carga la jeringa de 10 ml, con 2 ml de soluci6n 

anticoagulante ACD y se procede a hacer el sangrado 

de 8 ml de sangre por jeringa¡ la aguja utilizada 

estara de acuerdo al grosor de la vena. 

c' Inmediatamente de llenada la jeringa se quita la 

aguja y se vac!a la sangre en un frasco que conten-

ga soluci6n de Alsever. 

ci6n. 

Se conserva-en refrigera-

2. Preparaé!On de la suspenston de eritrocitos. 

a' Para lavar los eritrocitos, se tomara un vol11men 

de sangre y se adicionaran tres volQmenes de solu-­

ci6n de DGV¡ se agita el frasco de centrifuga en -

el que se ha hecho la mezcla y se sedimentar4n los 

eritrocitos por centrifugaciOn a 1500 rpm durante 

15 minutos. Se descarta el sobrenadante. 

b 1 Este procedimiento se repite tres veces. Despuds 

del dltimo lavado, se resuspenden las c@lulas en 

tres voldmenes de DGV y se conservaran en refriger~ 

ci6n durante lH horas antes de proceder a su estan­

darizaciOn. 

3. EstandarizaciOn de eritrocitos de ganso. 

a' Debido a que el fenOmeno de hemaglutinaci6n depender4 
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dei n!lmero de c@luias presentes, el proceso de es­

tandarizaci6n es muy importante. 

Se recomlenda el m@todo de estandar.tzaci6n por de-­

terminac.t6n de la densidad Opti.ca CD.O.¡ la que es 

di.rectamente proporcional al n(bnero de c@lulas pre­

sentes en una suspensi6n. Se calcula una suspen-­

si6n que es 24 veces mds concentrada que ia que se 

utiliza en la prueba y as% se conserva en refriger~ 

ci.On listas para ser utti~zadas. 

b' Se agxta el abasto de c@lulas lavadas y se pasa a 

un frascos de centrffuga graduadoJ se centrifuga a 

1500 rpm durante 15 m1nutos1 se descarta el sobre-

nadante y deL paquete se hace una suspensiOn al 8% 

en DGV. 

c' Se agita a hacer una mezcla homogGnea y se mide en 

un tubo, un voltlmen al que se adicionan 23 de una -

soluciOn de fosfatos a pH 7.u 

d' Se mezcia a obtener una suspensiOn homog~nea. EL -

espectrofot6metro se maneja con una longitud de on­

da de 490 mu. Se ajusta a 100' de trans:mitancia y 

O de observancia con una cubeta que contiene la so­

luciOn de fosfatos como bianco. 

e' En otra cubeta se pasa la suspensi.On (1:24) de gi6-

bulos rojos y se hace la lectura. Con este dato, 

y ei voltlmen de la suspensiOn, se procede a calcu-­

iar el voldmen final al que debe ajustarse ia 

1 
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suspens±On en base a 1a siguiente fOrmula; 

vo1tlmen fina1 
voiamen inicia1 X DO observada 

DO deseada (0,75) 
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se agrega o quita diluyente. La suspensien se con-

servar4 en refrigeracien sin que se a1tere e1 ntlme­

ro de c~lulas o sin que haya hem61isis durante una 

semana, 

4. Tratamiento de 1os sueros con kao1!n. 

a' Los sueros humanos y de otras especies en los que -

pueden hacerse determinaciones ae anticuerpos contra 

~1avivirus contienen ademas de anticuerpos, substan­

cias ag1utinantes y substancias inhibidoras de la 

hemag1utinacien que ea necesario remover. 

Un m@todo aceptado universalmente es el de tratar 

los sueros con una suspensi6n de kaol!n, seguido de, 

una absorci6n con g16bulos rojos de ganso lavados; 

este procedimiento se sigue como se describe a con­

tinuaci6n: 

b'. En un tubo de 13 x 10U se miden 0.2 ml de suero pr~ 

b1ema. Se agregan U,8 ml de borato salina pH 9 y 

un ml de kao1!n al 25%. 

c' Incube con agitaci6n constante durante 30 minutos, 

centrifugue a 2500 rpm durante 30 minutos. Decante 

e1 sobrenadante a un tubo liMpio. 

d' En este tubo agregue 0,025 ml de paquete de g16bulos 



rojos (una suspensi6n de glObulos lavados es cen-­

trifugada a 1500 rpm por 15 minutos; se descarta -

el sobrenadante y este paquete es el que se utili-­

za) • Incube durante 20 minutos en baño de hielo, 

agitando el tubo a intervalos de 5 minutos. 

e' ce'ntrifugue a 4°c, a 2500 rpm durante 10 minutos. 

Remueva el sobrenadante a otro tubo. T4pelo herm~­

ticamente; representa una diluciOn aproximada de -

1;10 del suero problema. Cons@rvese· en refrigera­

ci6n por pertodo corto, 

s. TitulaciOn del antfgueno, 

a' La determinaci6n de anticuerpos se harS contra uno 

o varios o todos los serotipos del virus dengue. 

se incluirAn antfgenos contra otro flavivirus, como 

el de la encefalitis de San Luis, y se inciuir4 un 

alfavirus, como el de la encefalftis venezolana; se 

utilizan microt@cnicas y ei equipo de microtitula--

ciOn. se investigar4 el pH Optimo de hemaglutina-

ci6n lHAJ para cada uno de ellos. 

b' Para cada ant1geno marque una microplaca ide.~tific~ 

do en sentido norizontal, las diluciones inclu!das 

y en sentido vertical, los pH incluidos, dados por 

diferentes soluciones de fosfatos que sirven como dí 

luyentes de la suspensi6n de gl6bulos rojos. 

c' Mida 0,05 ml de albOmina de bovino (BABS) al .4% a -
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todas las fosas exceptuando la primera columna de 

la pl.aca. 

d' Mida 0.1 ml de una suspensi6n 1:10 de cada ant!~eno 

en su respectiva placa, en l.a primera columna de 

tantas fosas co~o soluciones de pH incluidas. 

e' Proceda a hacer diluciones dobles (de 1:10 a l.:S120J 

de cada ant!qeno, en cada pli, ~til.izando dilutores 

de o.os ml. 

f' Agregue u.os ml de suspensi6n de eritrocitos prepa­

rada. a pH b.O, 6.¿, 6.4, b.6, 6.a y 7.0 en sus res-

pectivas hileras¡ incluya un control de glóbulos -

que contendr~ únicamente dil.uyente y suspensi6n de 

eritrocitos a cada pH. 

g' Cubra las placas e incúbelas a temperatura ambiente 

durante 30~~o mjnutos. 

h' Determine el t!tulo de cada ant!geno en cada pH en 

base a la m!s al.ta dil.uci6n a .la cual se obr.er·.·a hn 

magluti~aci6n completa. Identifique el pH 6~ti~o 

El control de gló~ulos debe mostrar botón completo. 

6. Titul.aci6n de anticuerpos en el suero. 

a• Si se procesa un sólo suero se trabajar4 en una sóla 

microplaca¡ si se procesan varios sueros, se utili-

zar4 una microplaca por cada ant!geno inclu!do. Ma!'._ 

que la rnicroplaca señalando en sentido horizontal, -

las diluciones inclu!das en la prueba y en sentido -
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vertical los diferentes sueros estudiados, o los -

diferentes antígenos incluídos segdn sea el caso. 

Incluya un control de suero en la dltima fosa de 

cada línea y un control de eritrocitos. Tambidn 

se incluir4 una titulaci6n simult4nea de cada antí­

geno. 

b' Mida 0.025 ml de BABS a las hileras marcadas como 

diluciones del suero, omitiendo las fosas de la pr! 

mera columna (la primera fosa de cada· hilera). Si -

utiliza varias placas, haga lo mismo en cada una de 

ellas. 

c' Mida la misma cantidad en las fosas de "control de 

suero" (la dltima de cada hilera). 

d' Mida o.os ml de BABS en las fosas marcadas como 

"control de eritrocitos". 

e' Mida o.os ml de cada uno de los sueros tratados, a 

la primera fosa de cada hilera (que no tiene dilu-­

yente). 

f' Mida 0.025 ml de suero tratado en su correspondiente 

fosa marcada como "control de suero". 

g' Haga diluciones dobles de cada suero con los diluto­

res calibrados a o.02s ml, a lo largo de la hilera -

respectiva. 

h' Previamente diluya cada antígeno a la concentraci6n 

que contenga de 8-16 unidades HA por o.02s ml. 

i' Agregue 0.025 ml de esta diluci6n del suero en la 
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placa respectiva a cada antígeno, excepto la fosa -

marcada como control de suero. 

j) La titulaci6n "simult4nea" de cada antfgeno se pre­

para midiendo o.os ml de la suspensión del antfgeno 

en la primera fosa y en la segunda fosa. 1Mll.da o.os 
ml de BABS en las siguientes 4 fosas de una hilera. 

kl Agite las placas durante 3 segundos, t4pelas e in~ 

cube durante 18 hrs. a 4•c. 

l} Saque las placas y espera lS minutos.· Haga las d!_ 

luciones de cada antígeno con dilutores de o.os ml 

a partir de la primera fosa; ~atas contienen ahora: 

e, 4, 2, 1 y O.OS unidades HA por o.os rnl. 

m) Agregue o.os ml de suspensi6n de eritrocitos dilui­

dos en el fosfato 6ptimo para cada uno de los antf-

genos, Agite las placas durante 3 segundos. 

nl Incube las placas a temperatura ambiente por espacio 

de 30.60 segundos, 

o) Examine la titulaci6n de cada ant!geno y determine 

el ndmero de un±dadea ~ncluldas en 1a p~uebA, 

p) Examine_el control del suero que deber& mostrar un -

botón de eritrocitos bien fo1'Jlllldo. 

ql Examine el control de eritrocitos que ti!llllbi@n deber& 

mostrar un bot6n bien formado, 

r} Determine el t!tulo de cada suero va. cada antfgeno, 

Este ser! la más alta dilución que inhibe completa-­

mente la HA del virus, 



ii) Prueba de fijacidn del. complemento (FC) 

PROCEDIMIENTO: 

1. Preparacidn del. suero problema. 

2. Preparacitln de eritrecitos de carnero. 

3. Titulacitln del. complemento. 

4. Titul.aci6n de hemol.isina. 

5. Titul.acitln de ant.tgenos. 

6. Identificaci6n de antfgenos. 

7. Determtnact6n de anticuerpos. 

1. Preparaci6n del. suero probl.ema. 

a' Inacttvar cada suero a 56•c durante 30 mtnutos 

b' Dil.uir este suero 1;4 en dil.uyente de veronal. 

NaCl. 

Veronal. 

Veronal. Na 

MgC12 .6H20 

C:aC12 

85 gr. 

5.75 gr. 

3.75 gr. 

1.68 gr. 

0.28 9r 

2 ººº ml.. 

.88. 

Agua destil.ada 

Sol.ucitln de trabajo• mezclar 4 voldmenes de agua 

destil.ada con vol.Ornen de la 

soluc1.6n stock de veronal.1 el. 

PH es de 7.3, 7.4 

2. Preparaci6n de l.os eritrocitos de carnero. 

a' Sangrar al. carnero util.izando sol.uci6n de Al.sever 
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como anticuoaqulante. 

b' Lavar los gl6bulos tres veces en soluci6n salina e~ 

t~ril, centrifugando cada vez a 1500 rpm durante 10 

minutos. En el Qltimo lavado se pasa el paquete p 

celular a un tubo de centrifuga, c6nico, graduado y 

se prepara con el paquete, una suspens16n al 2.st. 

c' Esta suspensi6n cuando sea dilu!da 1110, tendr4 una 

o.o. de 0.450 en el espectrofot6metro ColeJllan a una 

longitud de onda de 490 mu. Cuando se emplee micr2 

tdcnica, se ajustara la concentrac~6n de eritrocitos 

al o.4•. 

3. T1tulaci6n del complemento, 

a' Puede utilizarse complemento liofilizado cOJqerc1al, 

o suero de cobayo recientemente sangrado. El com ... -

plemento deber4 titularse cada vez que se hace la 

prueba. COl!IO la unidad de complemento es definida 

como la menor cantidad del mismo que da hem6lisis 

c01119leta, la est~c1~n del 9.Vi\dQ de b.e1110lisis debe 

ser exacta. Aun cuando se use microtdcnica, la ti-

tulaci6n preliminar del complemento debera hacerse -

en tubos de ensaye, con voldmenes finales de por lo 

menos 0,6 ml de reactivos. 

b' Diluya el complemento 1;50; prepare una serie de 

tubos a los que agregar4 cantidades de diluyente en 

aumento y cantidades de complemento en menores 
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volllmenes como se indica, 

c' Si se trabaja con complemento liofilizado, éste se 

hidrata y diluye 1:501 para hacer las diluciones -

de la titulaci6n, se prepara una serie de tubos a -

los que se agregan cantidades de diluyente en aW11e~ 

to, y cantidades decrectentes de la ftsoluct6n de 

trabajo" del COJ11plemento, cOlllO se ~ndica; 

complemento; 2,0 1,6 1,4 1,2 1,0 o,e a, 7 Q,6 0,4 
1:50 en ml 

dtluyente l.O 1,4 1,6 1,8 2,0 2,2 2,3 2,4 2,6 
en ml 

Estas series constituyen la base de las diluciones 

del complemento y son usadas para la titulaci6n pr~ 

liminar como para la final, 

Para la titulaci6n prelt~inar, se comienza con la 

menor cantidad de complemento, a la derecha, y se 

miden 0.3 ml de cada mezcla en su respectivo tubo 

de ensaye, A todos se agrega O.l ml de diluyente, 

En esta forma, se obtiene una serie en la que la 

cantidad de "soluciOn de trabajo~ de complemento 

(1:50) es, de izquierda a derecha, 0,2 ml, 0,16 ml, 

0,14 ml, etc. hasta ser de 0,04 ml en un volfimen -

lfquido total en cada tubo de 0,4 ml, 

a" Se prepara la suspensi6n al 2,5% de eritrocitos y 

una diluci6n de hemolistna (que esta alrededor de 
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1:500 siempre) que contiene tres DMH por 0.1 ml. 

b" Estas dos soluciones, se mezclan en vo1Gmenes igua­

les y se incuban a temperatura ambiente durante 15 

minutos1 se agregan 0.2 ml de la mezcla, a cada -

uno de los tubos de la titulaci6n. 

c" Se agitan bien los tubos y se incuba en baf\o de 

agua a 37°C durante 30 minutos. Se tncluye un tu­

bo que contenga el sistema hemolftj;co exclusivamente 

como control de estabilidad de las c@lulas. 

d" Al ~inal de la incu?laci6n, se leen los tubos y, la 

menor cantidad que cause hemOlisis completa es la ~ 

unidad de complemento. En la 9rueba se incluyen de 

1.8 a 2.0 unidades1 como ejem~lo: si en la titul~ 

ci6n, la unidad est4 en 0.1 ml, las o.1e~o.2 ml van 

a ser usadasa en este ejemplo, si se decide usar ~ 

1.8 unidades, o 0.18 m1 de 1a soluci6n de trabajo, 

la diluci6n de este stock se ajustara a que tenga 

la cantidad requerida de complemento en 0.2 ml. 

Esta suspensi6n, cuando es ~tlufda 1:10, ten~ra una 

o.o. de 0.450 en el espectrofot6metro Coleman a una 

longitud de onda de 490 mu. En el microtest, la ~ 

concentraci6n de eritrocitos es del 0.4•. 

3. Titulaci6n de hemolisina, 

Existen preparaciones come~ciales de hemolisina en -

so• de glicerol, o puede preparaFse en el laboratorio. 
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Ser4 necesario retitularla siempre que se haga la 

prueba aan cuando su t!tulo es muy estable, durante' 

años, si se conserva diluida a 4°C, La titulaci6n 

va a definir la dosis hemol!tica m!nima (DHM) que -

bajo las condiciones de la prueba, hemoliza comple~ 

tamente los gl6buloa rojos en la presencia ae 3~4 ~ 

unidades de complemento. Se debe evtta~ el exceso 

de hemolistna para evitar que aparezca a9lutinact6n 

de los gl6bulos antes de que suceda l~ hem6ltsts, 

Titulaci6n; 

a., Se hace una diluc:t6n de l; 100 y a partir de ella, ... 

diluciones dobles hasta 12 800 o m4s altas s1 ~uera 

necesario, 

b~ Se coloca una serie de tubos de ensaye de 13 x 1001 

se marcan las diluciones correspondientes en orden 

descendente y se transfiere 0,1 ml de cada una a su 

tubo correspondiente, 

c• se a9re9a a todos loa t~oa, 0,1 ~1 ae sus~ensiOn 

de gl6bulos y 0.4 ml de complemento conteniendo 3-4 

unidades, 

d' Los tubos son incubados a 37•c durante 30 minutos. 

e' La mas alta diluci6n que da hem6lisis completa es la 

DRM y en la prueba aeran utilizadas 3, 

VOLUMENES EMPLEADOS 

La prueba puede hacerse en tubos de 13 x 100, en 
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volfunenes totales de 0.6 ml, para la titulaci6n del 

complemento y de la hemolisina. se emplean tam- -· 

bi~n placas desechables, de 96 fosas, con capacidad 

de 2.5 m1 o m4s pequeñas, 

PRUEBA 

La prueba se basa en 1ectu~as de 100• de hem61tsts, 

se hace una t~tulaeien prel:t.J!l1nar del complemento 

para determinar la unidad o la ~enor cantidad que 

hemolisa completamente a los 916bulos1 en la prue~ 

ba se usan de 1.8 a 2 unidades, 

Cuando se usen microplacas, se usar4 una gota de 

0,025 ml en lugar de 0.1 ml, 

5. Titulac1en de antfgenos. 

Las diluciones de suero o de antfgenos requeridos, 

ser4n hechos en tubos de ensaye y transreridos en -

los vol<Vi!enes requeridos, 

B&sicamente existe esta aplicacien de la prueba: 

a' Determinacien del tftulo de un antfqeno y de rela~­

ciones entre virus, 

se usara 1a llamada titulaci6n en caja (box); en 

general el antfgeno y el suero son dilufdos en for­

ma ascendente en diluciones dobles, comenzando 1:4. 
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6. IdentificaciOn de un ant!geno, 

El ant!geno ya fué probado con su suero homOlogo, y 

su t!tulo ya fu~ determinado. El problema es ide~ 

tificarlo contra suero tipificador de t!tulo deseo-

nocido. El patrOn a seguir es probar el ant!geno 

problema a dos o tres diluciones, representando re~ 

pectivamente 2, e, 32 untdades, contra suero tipif! 

cador en diluciones dobles, comenzando a 1;4 o 1;8, 

seguido de 6 a 8 diluciones, usando diferentes con­

centraciones de virus se logra definir uno incluso 

cuando existe bastante cruzamiento. 

7. Deterniinaci6n de anticuerpos. 

En un suero contra antfgenos de referencia. Esto -

se hace coiao ayuda d1agn0stica en enfer111edad concu• 

rrente, en investigar relaciones virales, o para 

probar la eficacia de una vacuna inmunizante. Las 

<U.lu~:tories del suero van de 1:4 o 1;8, a ma,yor, en ... 

diluciones dobles, contra una cantidad constante de 

uno o mSs antfgenos conteniendo de 4 a 16 unidades. 

Los controles ser8n antfgenos normales. La fuente 

del ant!geno que no fu@ infectada. Sueros normales, 

o prevacunales, si tal es el.caso. 

El suero se incluye en volWllenes de 0.025 ml1 el 

complemento en voldmenes de o.os ml seguido de un 
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voltlmen (0.025 mll de ant!geno. Las mezclas son -

incubadas a 4•c toda la noche cubriendo las placas 

para evitar la evaporaci6n. 

Se incluir4 una titulaci6n simult4nea del compleme~ 

to, que ser4 bajo las condiciones de la prueba y 

probando la cualidad posible anticomplementaria de 

los antfgenos o de los sueros. Los ant!genos y ~ 

los sueros son utilizados en estas titulaciones, 

como la mas alta concentraci6n a la que fueron usa­

dos en la prueba. La titulaci6n final es montada 

como sigues 

a' Se parte de la diluci6n patr6n de 0.04 a 0.2 ml y -

se transfieren des gotas de cada uno de esos tubos, 

a su respectiva fosa en la placa, en forma de collJ!! 

nas. Cada columna consiste en tantas fosas como -

suero o antfgenos estSn inclufdos mSs uno. 

b' A cada hilera se deposita una gota de suero o de an­

tfgeno, inclu!dos y a la dlt~, unA 9otA de dilu1ea 

te como control. En esta forma, se obtienen titul~ 

ciones de c0111plemento s1-milares a la preliminar que 

se hizo, pero en presencia de un diferente reactivo 

adem4s de uno que contenga exclusivamente complemento. 

c' Despues de 18 horas de incubaci6n a 4ºC las placas y 

la de titulaci6n son llevadas a temperatura ambiente 

por 15 minutos. En este momento se prepara una 
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diluci6n de hemolisina que contenga 3 DHM en una go­

ta y la suspensi6n al 2.5% de erotrocitos¡ se mez­

clan a voldmenes iguales durante 15 minutos a temp~ 

ratura ambiente. Se agregan dos gotas de la mez--

cla en cada fosa y las placas son colocadas a 37ºC 

inmediatamente despu@s de haber sido bien agitadas, 

para evitar la posible a9lutinaci6n antes de que 

ocurra la hemolisis; los resultados se leen a los 

30~40 minutos. 

d' La hem6lisis completa se lee como O 

La ausencia de hem6lisis se lee como 4 

Los valores intermedios de,+ l, 2 y 3 son propor-­

cionales. 

e' El titulo de un suero o de un ant1geno est4 determ! 

nado por la m4s alta diluci6n que da m4s de 3 en 

fijaci6n. 
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ANEXO: PREPARACION DE SOLUCIONES EMPLEADAS EN EL DIAGNOSTICO 
DEL DENGUE. 

l. ACD C.!cido c!trico-dextrosa) 

dextrosa 22 gr. 

citrato de sodio . 2H20 22.s2 gr 

Scido c!trico .H20 8.0 gr 

agua destilada deionizada 1000 ml 

2. Dextrosa - gelatina ~'veronal (DGV) 

barbital o.ss gr 

barbital stldico 0.38 gr 

gelatina 0.60 gr 

cloruro de calc1.o anhidro 0.02 gr 

sulfato de magnesio .7Hz0 0.12 gr 

cloruro de sodio a.so gr 

dextrosa 10.0 gr 

a qua destilada deionizada 1000 ml 

3. 0.4t borato salina con bovalbibnina pH 9.0 (BASS) 

1.s M NlSCl 

cloruro de sodio 87.68 gr 

a911a dest:tlal!a de.1:oni zada 1000 ml 

o.s M Acido b6rico 

!cido b6rico 30.92 gr 

agua destilada caliente 700 ml 

agua destilada fr:a 300 ml 



lON NaOH 

Borato salina pH 9,0 

1,5 M NaCl 

0,5 M "2803 

1.0 M NaOH 

80 

100 

24 

ml 

ml 

ml 

agua destilada deionizada, llevar a 1000 ml 

checar el pH y ajustarlo · 

4% bobalbtlmina (fracci6n V) pff 9.0 

Bovalb6mina fracci6n V 4 gr 

Borato salina pH 9.0 90 ml 

ajuste el pH con NaOH a 9,0 

y lleve el voltlmen final a 100 ml 

0,4% bobalbtlmina - borato salina (BABS) pH 9.0 

Bobalbtlmina al 4%, pH 9.0 

Borato salina pH 9.0 

100 

900 

ml 

ml 

filtre y conserve en refrigeraci6n 

Soluciones de fosfato ~ara preparar diferentes 
soluciones de pH. 

1,5 M NaCl 

NaCl 87.68 gr 

agua destilada deionizada 1000 ml 

98 •. 
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2.0 M Fosfato dib!sico de sodio 2. o M Fosfa i:.o rnonob4s.ico 

0.15 

para 

Na2 HP4 anhidro 283.96 gr NaH2P04 H20 276.02 gr 

agua destilada deionizada 1000 m1 agua destilada 1000 ml 

M NaCl - 0.2 M Na2HP04 0.25M NaC1-0.2M NaH2P04 

l.. 5 M NaC1 100 m1 1.5 M NaC1 100 ml 

2.0 M Na2HP04 100 m1 2.0 M NaH2P04 H;¿ 100 ml 

agua destilada 000 agua destilada 800 ml 

0.2 M soluciones de fosfatos (so1uc.iones de trabajo como 
diluyentes de eritrocitos) 

obtener el pH 0.15 M NaCl- 0.15 M NaC1-
deseado 0.2 M NaH2P04 0.2 M NaH;¿P04 

5.·15 3.0 ml 97 ml 

6.0 12.5 87.5 

6.2 22.0 78.0 

6.4 32.0 611.0 

6.6 45.0 SS.O 

6.8 55.0 45.0 

7.0 64.0 36.0 

7.2 72.0 28.0 

7.4 79.0 21.0 

Kaol1n 25, 

Kao11n Ac.ido .Lavado 25 gr 

borato saJ..ina Ph 9.0 100 ml. 
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3. DIAGNOSTICO Y CUADRO CLINICO, 

La frecuencia de presentaci6n de los signos y s!ntomas 

en los casos de virus ha sido la siguientes 

Fiebre alt4, en el total de los casos hasta de l02•-

1050F, coexiste frecuent'emente congesti6n facial, 

Cefalea, artralgias, astenia, exantema en el 751 -

99%, 

Mialgias, adinamia, hiporexia, dolor retro-ocular y 

prurito en el 50-741. 

Dolor lumbar, dorsal o epig!strico, linfadenitis y 

n4useas en el 25-501. 

V6mitos y diarreas se notificaron en menos del 251. 

En algunos enfe1'lllos se report6 epistaxis, hemateme-

sis o melena, Se conoce un caso con hematuria, los cuales en 

su totaliaad se han recuperado despu~s de haber un cuadro m!s -

agudo y un poco m!s prolongado, sin aqresi6n al estado general. 

Al princtpto de la epidemta se tuvieron dificultades 

para el diagn6stico cl!nico del cuadro, confundi~ndose principa! 

mente con rubiola, sarampi6n, influenza, salmonelosis e infecci~ 

nes respiratorias, pero algunas consideraciones espec!ficas de -

orden epidemiol6gico han permitido su indentificaci6n. 

¡ 



CUADRO CLINICO. 

Fiebre hemorr4gica del dengue sin choque. 

A. Fase febril inicial.- En general la enfermedad em­

pieza con aumento brusco de temperatura acomP.añado de rubor fa­

cial, y s!ntomas consititucionales inespec!ficos como anorexia, 

cefalea, v6mitos, dolores arttculares o musculares, la tempera­

tura es alta de 2 a 7 dtas y luego baja a nivel normal por lisis. 

B. Fen6menos hentorr4gicos.- La manifestaci6n hemorr&­

gica m4s comün es la hemorragia cut4nea, en la mayor1a de los -

casos la prueba del torniquete es positiva, y aparecen con fac~ 

lidad hematomas, al principio de la fase febril se observan pe­

tequias finas en las extremidades, cara, axilas y paladar blando. 

La hemorragia gastrointestinal es poco frecuente y se -

manifiesta despu~s de un per1odo de choque incontrolado. 

La epistaxis y ginqivorraqia son menos frecuentes. 

c. Choque.- Pulso r!pid~, d@bil, reducc10n de la pre­

si6n arterial e hipotensi6n, piel hümeda frta y aqitaci6n. 

RESULTADO. 

En casos leves y moderados al desaparecer la fiebre lo -

hacen tambi@n los signos y s1ntomas esto puede venir acompañado 

de sudoraci6n y leves variaciones del ritmo del pulso y de la 

presi6n sanqu!nea, lo que se refleja en transtornos de las v1as 
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circulator!as1 despu~s de un tratamiento con l!quidos Y electr2 

lites los pacientes se recuperan con rapidez. 

FIEBRE HEMORRAGICA DEL DENGUE CON CHOQUE. 

Signos y S!ntomas. 

El estado del paciente empeora repentinamente, aparecen 

signos de insuficiencia circulatoria, piel fr!a, manchada y co~ 

gestionada, con frecuencia hay dolores abdominale~ al inicio, 

posteriormente aparece cianosis peribucal y taquicardia. 

El choque se caracteriza por pulso r4pido y filiforme, 

piel fr!a hilmeda y agitaci6n. 

En un lapso de 12-24 horas, si el choque no se corrige, 

el paciente puede caer en acidosis metabólica, hemorragia gas-­

trointestinal grave que son de mal pronóstico. 

FHD con o sin choque la convalecencia es breve, el re-­

torno del apetito es un signo de buen pron6stico, en la conval~ 

cencia es comdn ~bservar arrttmta stnusal. 

4. DIAGNOSTICO CL!NICO DIFERENCIAL, 

En primer t~rmino la gran similitud que ofrece esta en-­

fermedad con la fiebre de papatau que tambi~n aparece con forma 

de brotes epid~micos en algunos pa!ses en que se observa FHD, 

no obstante se diferenc!an entre s! estas dos infecciones, de 
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manera general por la presencia de exantema de intensos dolo-­

res articulares en el dengue y su ausencia en el papatau. 

De la gripe· se diferencia el dengue por la falta de ma­

nifestaciones catarrales en las vias respiratorias superiores y 

porque se presenta en la estaci6n que coincide con la aparici6n 

de los mosquitos en vuelo. 

No es ra~o que el dengue simule un sarampi6n del que se 

diferencia por comienzo brusco, la ausencia de mahifestaciones 

catarrales de las mucosas de las vias respiratorias y del exa-­

menta de Filatou-Koplik. 

El exantema parecido al de roseola puede hacer que en -

los niños se confunda el dengue con la rubiola, aunque la ause~ 

cia de faringitis y el aumento de tamaño de los ganglios lint4-

ticos de la nuca facilita la diferenciaci6n entre ambas afecci2 

nes. 

Cuando aparece el exantema de tipo escarlatinoso la pr~ 

sencia de ~ste, de prur~to y descamact6n en pequeñas ese.cunas en 

el dengue, pueden hacer pensar en una escarlatina, pero en el -

primero no se observa la aparici6n de una angina claramente del! 

mitada como es típico de la escarlatina y adem!s es diferente el 

cuadro hemático: en la escarlatina se observa una creciente le~ 

cositosis con neutrofilia, mientras que en el dengue por el con­

trario hay una creciente leucopenia con neutropenia. 
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5. DIAGNOSTICO DEFINITIVO DE CASOS DE DENGUE, 

El diagn6stico definitivo de los casos de dengue, re­

quieren no solamente un diagn6stico cl!nico y serol6gico sino 

también el aislamiento e identificaci6n del virus, una vez que 

la identidad de una epidemia está establecida, el diagn6stico 

cl1nico puede tener mayor seguridad pero habitualmente debe ser 

considerado s6lo como presuntivo, en la ausencia de confirma-­

ci6n virol6gica o serol6gica. 

Hacer diagn6stico diferencial cl!nicamente es dif!cil 

en casos iniciales en áreas donde el dengue no es endEmico o 

las epidemias han sido escasas, la presentaci6n de dolor en la 

espalda, cabeza, fatiga, falta de apetito, escalofr1os, alza en 

la temperatura, sugiere una infecci6n por dengue ~n personas 

que han llegado recientemente a áreas donde el dengue es epidé-

mico o endEmico. En el dltimo d!a de fiebre pueden aparecer 

petequias en los pies, piernas, manos, axilas y paladar. 

La fiebre hemorr&gica del dengue es grave y se caracte­

riza por permeabilidad vascular anormal, p~rdida de sangre, plas 

ma, mecanismos anormales de coagulaci6n, frecuentemente existen 

manifestaciones hemorrágicas, incluyendo la prueba del tornique­

te, hemorragia gingival, la trombocitopenia es caracter!stica y 

en casos más graves hematocrito bajo, hay descenso de albumina 

en el suero, incremento en las transaminasas1 en algunos pacie~ 

tes habitualmente después de varios d!as con fiebre hemorrágica 
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del dengue aparece el s!ndrome de choque desarrollando falla -

en la circulaci6n, manifestada por taquicardia, tensi6n arte-­

rial baja, piel fr!a y nerviosismo, a menos que sea detectado 

y tratado el cuadro puede empeorar hasta convertirse en choque 

profundo con el pulso y la presi6n de la sangre imperceptible. 

6. INMUNIDAD, 

La recuperaci6n de la infecci6n en el hompre o en los -

animales de experimentaci6n que pueden infectarse con el virus, 

deja una inmunidad s6lida y aparecen en el suero anticuerpos f~ 

jadores de complemento y neutralizantes. El ant!geno fijador 

del complemento puede prepararse de enc6~alo de rat6n y se de-­

muestra la existencia de anticuerpos protectores y neutralizan­

tes inyectando ratones inmunes en el primer caso, y con la pru~ 

ba de neutralizantes utilizando la cutirreacci6n antes señalada 

en el hombre o rat6n, en el segundo. 

La inmunidad s6lida es para el serotipo hom6logo y se 

ha comprobado expertmental.taente que persiste po~ lo menos 18 

meses. 

Los convalecientes tienen un grado considerable de inmu­

nidad inicial para el virus de serotipo heter6logo, pero desap~ 

rece con bastante rapidez. As! a los dos meses despu6s de la 

recuperaci6n la inmunidad heter6loga probablemente suele bastar 

para evitar la infecci6n adquirida naturalmente. Despu~s di~ 

minuye, de manera que la infecci6n provocada entre el segundo y 
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noveno mes despu@s de la recuperaci6n empleando serotipo hete­

r6logo origina un forma modificada de enfermedad, de menor dura~ 

ci6n sin exantema y generalmente menos grave, 

La inmunizaci6n activa con cepas del virus adaptada al 

rat6n ha dado resultados alentadores. 

Simons y cols,, en 1931 demostraron experimentalmente -

en 100 soldados que la protecci6n inmunitaria de la inoculaci6n 

dura 13 meses; encontr6 adem4s una inmunidad en los nativos y 

monos de 4reas end@micas, sugiri6 que el reservorio de virus en 

una 4re~ end@mica en la ausencia de susceptibilidad humana, co­

mo si lo hubiera tenido m!s tarde, 

Langen en 1936 dijo que era cierto pero no excepcional 

encontrar a una persona que haya tenido m4s de un ataque en una 

epidemia, en 1938 Shortt produj6 anticuerpos espec!ficos de fi~ 

bre de dengue en la rndia. 

En 1940 Manson-Bahr lleg6 a recordar a gente con 2 o 3 

ataques, un gran nGmero de t~abajadores tallaron lA ~ep4~ucci6n 

de la enfermedad por inyecciones de.virus dentro de individuos -

que ten!~n de 1 ~ 10 meses despu@s de que ellos se recuperaron -

de una infecci6n experimental, Manson-Bahr coincidio entonces en 

que la inmunidad del dengue no es m4s larga de 6 meses. 



CAPITULO V 

ASPECTOS INMUNOLOGICOS 

1. ANATOMIA PATOLOGICA. 2. PRONOSTICO 

1. ANATOMIA PATOLOGICA. 

Mecking y cola., en 1936 observaron a1gunas petequias -

hemorr6gicas en el tracto intestinal, Heiser en 1937 en una aY,­

topsia not6 un agrandamiento de 1os ganglios 1inf6ticos internos. 

En el escaso materia1 estudiado se han rea1izado las sj..­

quientes observaciones: a1teraciones degenerativas en el higado, 

riftones y encéfalo que, se acompaftan de fen6menos hemorrAgicos 

en endocardio, pericardio, p1eura, mucosas de1 tracto intestina1 

músculos y sistema nervioso. As1 como alteraciones vasculares -­

que suelen ser muy 11amativasr en los focos de exantema hay ed_g_­

ma del endotelio, edemas perivasculares e infi1traciones de cély 

las con núc1eos gigantes. 

2. PRONOSTJ:CO. 

En 1928 en una epidemia en Grecia, 1as muertes report~-­

das por Pontana y co1s., fueron del 1%, mientras Cardamitis o~-­

serv6 una tasa de mortalidad de 1 por cada 61,000. 
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En 1928 Griffiths y Hansons en la ciudad de Atenas, Gr.si.­

cía observaron que el 32.6% de muertes fueron certificadas como' 

dengue. 

Sharp y cols., en 1935 recordaron una muerte en 1000 c,A­

sos reportados por Robertson en una epidemia en Brisbane y una -

muerte en 5000 personas reportadas por Schrumpf-Pierron en el -­

Cairo. 

La presentaci6n benigna del dengue, difiere en casos de 

dengue clááico y hemorr6gico, en el primero es como se ha obse~­

vado, cuadro sufrido hasta 1981 en el Continente Americano, no -

origina mortalidad: y como consecuencia a cualquier defunci6n -­

atribuida a dengue debi6 haber sido investigada con la finalidad 

de descartar a la enfermedad como causante del deceso. 

El pronóstico de la fiebre del dengue cl6aico, ea casi 

siempre favorable, una terminaci6n mortal se observa 6nicamente 

-en casos muy graves, formas tóxicas y en personas debilitadas -­

(distroficoa alimenticios y viejos, en loa que ae puede observar 

una mortalidad del.1% - .2%). 

Después del deacenso de la ~iebre, el periodo de conval,g, 

cencia puede prolongarse a6n durante 1-2 semanas en el curso de 

las cuales los enfermos salen muy lentamente del estado de adinA 

mia y de astenia nerviosa. 



C A·P l. l U LO VI 

1, TRATAMIENTO, 2, VACUNA DEL DENGUE• 

1. TRATAMIENTO, 

No existe tratamiento espec!fico del dengue, por lo que 

tenemos que limitarnos al empleo de medicamentos sintom&ticos. 

Contra las manifestaciones generales, ligadas a la excitaci6n -

del Sistema Nervioso Central se recomienda el uso.de preparados 

de bromuros y barbituratos1 contra las artra~gias y mialgias -

se recomienda la administraci6n de piramid6n y de aspirina, si 

se debilita la actividad cardfaca hay que administrar digit&li­

cos o inyecciones intravenosas de glucosa. 

La principal anormalidad patofisiol6gica en FHD/SCD es 

la elevada permeabilidad vascular gue conduce a la p~rdida de -

plasma, lo que aumenta el hematrocrito a medida que el plasma -

escapa a trav@s del endotelio y puede producir choque hipovol~­

mico, Como consecuencia de la p@rdida de plasma se produce an2 

xia tisular, acidocis metab6lica lo que puede conducir a la 

muerte 

La hemorragia gastrointestinal de gravedad suficiente 

para causar la muerte es poco comdn1 s6lo suele presP.ntarse 

despu@s de un perfodo de choque incontrolado prolongado. Al 

igual que en otras virosis no se dispone de tratamiento antiv!­

rico espec!fico pero son eficaces las medidas sintom4ticas y de 

apoyo en casos de FHD/SCD. 
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A. FHD. sin choque. 

al Como consecuencia de {iebre alta, anorexia y v6mi­

tos se manifiesta sed y deshidratac:i6n, la ingesti6n de l!qui-~ 

dos por v!a oral debe ser tan abundante como pueda tolerarse, -

es preferible administrar electr6litos y soluciones de dextrosa 

y/o jugos de frutas en vez de agua. 

b) Durante la fase febrtl hay riesgo de convulsi6n, 

por lo que se recomienda a los pacientes con hipeFp~rexia se 

les apliquen medicamentos antipir~ticos, debe evitarse los sal! 

cilatos ya que causan hemorragias y acidosis. El acetaminof en 

es preferible en la siguiente dosis: 

Menos de un año: 60 mg/dosis 

de 1 a 3 años: 60-120 mg/dosis 

de 3 a 6 años: 120 mg/dosis 

de 6 a l.2 alios: 240 mg/dos.ts. 

c) La determinaci6n del hematocr.tto es esencial ya que 

±nd~ca el grado de perdida de PlASl'llA y la neces.tdad de adminis­

trar l!quidos por v!a intravenosa. 

d) El tratamiento con lfquido administrado por v!a pa­

rental debe efectuarse en una unidad de rehidratac.t6n. El 11-­

quido a usar es semejante en voldmen y composici6n al utilizado 

en el tratamiento de la diarrea con deshidrataci6n moderada, 

ejemplo: 
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Peso a1 ser admitido m1 por Kg de peso corporal. por d!a: 

primer d.ta 

segundo d!a 

tercer dfa 

cuarto dfa 

menor 7 Kg 

220 

165 

l.32 

7-11 kg 12~10 kg m4s 18 kg 

165 

132 

88 

l.32 

88 

88 

Los liquidas consistir4n en 1o siguiente: 

88 

88 

88 

1/2 - 1/3 del l.fquido total. como so1uci6n sa1ina fisio16~ 

gica. 

1/2 - 1/3 del. restante como 5% de g1ucosa en a2o 
So1uci6n para el. tratamiento con 1.fquidos de 1a FHD sol.ucidn 

de 1actato de Ringer. 

1/2 SSF con 5% g1ucosa 1/2 LR con 5% g1ucosa, 5% de g1uco­

sa con 1/3 de SSF. 

Esto est4 calculado para 24 horas. A un niño muy des­

hidratado 1a 1/2 del l!quido calculado las primeras 8 horas y -

la otra mitad en las otras 16 horas. 

Los pacientes deben ser hospital.izados y tratados sin -

demora cuando se observe cualquier síntoma o signo: 

~. agitaci6n / letargo 

extremidades frfas y cianosis peribucal 

pulso r~pido y débil 

reducci6n de la presi6n del pulso. 
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B. FHD. con choque. 

El choque ocasiona emergencia ml!dica, inmediatamente 

debe administrarse ltquido y soluci6n de lactato de Ringer in-­

travenosa para ampliar el vo111Inen de plasma a 20 ml/kg. En ca­

so de choque conttnuo profundo se administra plasma, o una subs 

tancia expansivas del mismo; dixtran a la dosis de 10 a 20 ml/ 

kg/hr. 

El rí:tmo de sustituci~n de los líquidos debe disminuir­

se segGn el rí:tmo de la pl!rdida del plasma, la determinaci6n 

del microhematocrito es un índice sencillo y seguro para esti-­

mar la pl!rdida. 

Se deja de pasar líquidos intravenosos cuando el hemat~ 

crí:to está por debajo del 40% y el paciente recupera el apetito. 

La adecuada elimtnaci6n de orina indica suficiente vo111InencJ..rc:!! 

iante (no es necesario tratamientos con líquidos despul!s de 48 

horas, ya que el plasma extravasado se reabsorve); el pulso 

fuerte y la dturesis son buenos signos vitales en la fase de r~ 

absorci6n y se elimina la probabilidad de hemorragia intestinal 

que se manifiesta principalmente en la etapa de choque. 

Deben evitarse medicamentos hepatot6xicos, es recomend~ 

ble la adrninistraci6n de hidrato de clorarl por vta oral o rec­

tal 1 o paraldehido por vía intramuscular. 

Dosis de hidrato de clorarl 12.5-50 mg/kg como dosis -

hipn6t1:ca ~nica no más de un gramo. 
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Paraldehido .1 ml/kg por vfa intramuscular, no m4s de 

un g.ramo. 

c. Tratamiento con oxígeno. 

Debe administrarse a todos los pacientes con choque: 

Transfusi6n de Sangre. 

Se recomienda en los casos de hemorragia grave, hemorr~ 

gia gastrointestinal, hematemesis y/o melena. Es preferible -

usar sange fresca. 

Evaluaci6n del tratamiento antichoque. 

Es necesario registrar con frecuencia los signos vita-­

les como: 

a) Pulso, la presi6n sangu!nes y la temperatura, las -

que deben tomarse cada 15 o 30 minutos o m4s a men~ 

do hasta que el choque se elimine. 

bl ~l hematocrito y la hemoglobina cada 2 horas por 

las primeras seis horas y luego cada cuatro horas 

hasta lograr la estabi.lidad de ambos. 

c) Debe mantenerse una hoja de balance de l!quidos in­

dicando el tipo de l!quidos, tasa y cantidad para -

evaluar la adecuada sustituci6n y correcci6n de l!­

qutdos y electrolitos. 

La dieta blanda es la indicada particularmente si la 



114. 

anorexia es muy marcada ya que es dif!cil persuadir al pacien­

te para que tome comida. 

2. VACUNA DEL DENGUE, 

El posible control del dengue trasmitido por ~ 

aegypti no puede ser realizado en mucho tiempo en todo el mun­

do. Las vacunas ofrecen una alternativa en las áreas de con-

trol donde el vector es diffcil de controlar1 el potencial de 

las vacunas como un medio de control no pueden precisar ·la ev~ 

luaci6n que se está dando. La vacuna no provee de protecci6n 

a todos los serotipos del dengue por lo·que es necesario una -

vacuna que produce inmuntzaci6n simultánea para los cuatro ti­

pos del virus del dengue. 

S6lo dos sustratos de la cdlula son usados para la pro­

ducci6n de la vacuna y otras de las limitaciones es que algunas 

clonas del virus del dengue aparentemente son inestables gen~t~ 

camente. 

En Mdxico la eliminaci6n del ~ aegypti de las pobl~ 

cienes del sureste prote9i6 a todas las zonas en peligro y al 

continuar la lucha antiaedica se logr6 la erradicaci6n de la 

especie en 1962, comprobada internacionalmente. Lamentableme~ 

te el pafs fud reinfectado primero por la introducci6n de huev~ 

cillos del mosquito en llantas de desecho importadas del sur de 

los Estados Unidos, donde nunca se ha hecho campaña y posterioE 
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mente por la entrada al pa!s de centroamericanos enfermos, 1o -

que di6 corno resultado que los mosquitos se infecten. 

A la vez, Aedes centroamericanos penetran por ei sur de 

M~xico. 



C A P 1 T U L O VII 

CONTROL DEL DENGUE 

1, MEDIDAS PREVENTIVAS, 2, MEDIDAS DE 
EMERGENCIA. 3, VIGILANCIA DEL MOSQUITO 
4, TECNICAS Y EQUIPO PARA LA VIGILANCIA 
DE AEDES AEGYPTI, 5, CONTROL, 6, PRQ 
TECCION PERSONAL CONTRA LOS MOSQUITOS, 

1. MEDIDAS PREVENTIVAS, 

Pruebas de 1aboratorio para dete:nninar 1a sensibi1idad 

a 1os insecticidas mostraron que Aedes ae9ypti es sensib1e a1 -

ma1athion, por 1o que este es e1 insecticida que tiene m4s pro­

babi1idad de ser usado en programas de exterminio de1 transmi-­

sor adulto en situaciones de epidemia. 

La preocupaci6n de los pa!ses con prob1emas econ6micos 

y de salud a consecuencia de epidemias de dengue en 4reas de a! 

ta densidad de 1os transmisores, di6 como consecuencia 1a reso-

1uci6n de 1947 de 1a Organizaci6n de Salud de Pan Am~rica de 

erradicar el~· aegxeti de este hemisferio (80). 

En 1os siguientes 25 años, se han 11evado a cabo progra­

mas en los 23 pa!ses de1 continente y los territorios, as! como 

22 de 1os 26 subdivisiones pol!ticos insu1ares de1 1ado Caribe­

Atlá:ntico. 

Durante este per!odo el transmisor fu~ erradicado en 19 

pa!ses conteniendo B,690,843 ki16metros cuadrados o 73.5% del 
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~rea inicia1mente infestada, 

La erradicaci6n del Aedes aegypti, se confirm6 entre 

los años 1958 a1 1965 en 17 de 1os 23 pa!ses inicialmente infe~ 

tados; sin embargo, en las ~reas insu1ares 1a erradicaci6n se 

ha conseguido so1amente en 2 de los 26 pa!ses y territorios. 

La prevenci6n y limitaci6n de las epidemias del dengue 

depende totalmente del control del mosquito. Saber cuando, -

donde y como controlar este transmisor depende en"medidas efi-­

cientes y adecuadas en la vigilancia de la enfermedad y el mos­

quito transmisor, as! como el conocer la historia natural de e~ 

te transmisor en relaci6n con la transmisi6n de la enfermedad. 

Los procedimientos de control del mosquito transmisor 

dependen totalmente en la pronta informaci6n de la presencia o 

importaci6n de infestaciones del dengue. 

Particularmente en &reas conocidas como no end~micas 

del dengue, se deben hacer esfuerzos en cualquier caso c1!nico 

sospechoso para confirmar el dtagn6stico; aunque lA conf~rma­

ci6n del diagn6stico serol6gico o viro16gico sea de poco valor 

para el paciente, es muy i~portante en la confirmaci6n de la pr~ 

sencia de focos end~micos o·epid6micos del dengue. 

El dengue es una enfermedad poco conocida en el área co~ 

tinental de 1os Estados Unidos, no hab!endose observado desde 

1945, por lo que no es considerado un diagn6stico de rutina. 
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Es la responsabilidad de las autoridades de salud pdbl! 

ca de ~reas receptivas el notar la epidemia del dengue en ~reas 

comerciales o de inter~s tur!sticas al pdblico y alertar sus r~ 

cursos diagn6sticos ante la posibilidad de casos importados o -

introducidos. 

2. MEDIDAS DE EMERGENCIA· 

Una erupci6n reconocida o sospechada del dengue requie-

re medidas illl!lediatas para detener la transmisidn. Es de ur--

gencia hacer un an!lisis adecuado de la situacidn con el fin de 

expedir las decisiones necesarias para medidas de control de 

emergencia. Importantes factores deben ser considerados en el 

diseño de un plan de control de emergencia incluyendo los si- -

guientes: 

A. Extensidn y distribucidn de la enfermedad. 

B. Tamaño y distribucidn de la poblaci6n del mosquito 

adulto. 

c. Extensi6n de la reproduccidn del mosquito. 

D. Cambios anticipados que pueden afectar la reproduc­

cidn del mosquito debido a cambios estacionales. 

E. Factores clim~ticos que pueden afectar la reproduc­

cidn del mosquito y su conducta. 

Un plan de control de emergencia del transmisor basado -

en medidas que eliminar!an o disminuir!an la poblaci6n de mosqu! 

tos adultos incluirá cuatro actividades esenciales: 



A. Vi.gilancia de casos humanos. 

B. Vigilancia intensificada del mosquito. 

c. Control del mosquito en toda la !rea afectada. 

o. InformaciOn pablica. 

A. Vigilancia de casos humanos. 

.119 .• 

Un sistema sencilio y práctico de vigilancia de los ca­

sos humanos facilita el reconocimiento de la enfermedad en la -

comunidad, y decide el establecimiento de medidasºde control de 

emergencia, as1 como una evaluaciOn de la efectividad de las m~ 

didas de control. 

Cuando se sospecha con bases bien fundamentadas que es­

tá ocurriendo un brote de dengue, se debe hacer una bGsqueda 

activa de los casos por los departamentos de salud responsables 

con comunicaci6n diaria entre hospitales, cltnicas y otras fac.!_ 

lidades m~dicas de la comunidad. 

La confirmaci6n del dengue es muy importante y se debe 

hacer tan pronto como sea posible con la compilaci6n de muestras 

de sueros de los primeros casos sospechosos, 

Los resultados del diagn6stico serol6gico C.HI, CF, o NT) 

son muy significativos cuando se obtienen sueros en los estadios 

agudo y de convalecencia, un incremento superior a cuatro veces 

la titulaci6n original representa un resultado positivo signif.!. 

cante. 

Las pruebas deben incluir a los 4 tipos conocidos del -
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virus del dengue, Aunque el aislamiento del virus es un pro-

cedimiento que generalmente no se puede realizar fácilmente, se­

r!a muy deseable en la identificaci6n definitiva del tipo de 

virus. 

Aunque una titulación serol6gica elevada en una muestra 

única de sange no garantiza un diagn6stico definitivo debido a 

la posibilidad de un contacto anterio~on otros flavovirus, la 

asociaci6n con un s!ndrome cl!nico muy sugestivo,, puede consti­

tuir evidencia suficiente para justificar el comienzo de medi-­

das de control. 

B. Vigilancia intensificada del mosquito. 

Xdealmente,la inforniaci6n sobre la abundancia y distri­

buci6n del transmisor, ~ aegypti, debe ser disponible por -

medio de un programa continuo de vigilancia del transmisor en 

cualquier 4rea que sea receptiva al dengue. Si dste es el ca-

so, la necesidad para informaci6n adicional requerir!a solamen­

te un aU111ento en el ntlmero de sitios para coger muestra de lar­

va o adultos, particularmente en relaci6n con la localizaci6n -

geogrtlfica de los casos humanos, as! como un aumento en la fre­

cuencia de la toma de muestras en s~tios estratdgicos. 

Cuando se conteJ11pla la posibilidad de establecer medidas 

de control sobre un 4rea extensa, es importante estab1ecer una -

1fnea base acerca de la poblaci6n de mosquitos que pueda servir 

para determinar la afectividad de las medidas de control que se 
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emplean subsiguientemente. 

c. Control del mosquito en toda el Sre afectada. 

La presencia de casos confirmados de dengue, o aan en-­

fermedades con alta probabilidad de ser dengue, en una comuni-­

dad donde se sabe que existen poblaciones de ~ aegypti, de­

be ser señal para iniciar un esfuerzo de controlar el mosquito 

en toda la 4rea. Si estos casos pueden ser clasificados como 

habiendo sido adquiridos localmente, esfuerzos máximos de con-­

trol hacia la inmediata reducci6n de las poblaciones del mosqu! 

to adulto son·-esenci-a.~es. 

Bajo esas condiciones se debe asumir que hay mosquitos 

infectados presentes en el 4rea y esfuerzos para su eliminaci6n 

inmediata para prevenir adicionales casos humanos son de alta -

importancia. Bajo condiciones de laboratorios ideales el adu! 

to Aedes aegypti puede sobrevivir hasta 4 meses o m4s, pero en 

la naturaleza un período de sobrevivencia de un mes se debe co~ 

siderar como más probable. 

Una vez que un mosquito hembra adulto ~ aegypti se -

ha convertido en infeccioso para el dengue, seguramente permane­

ce de esta forma para toda su vida, con la posibilidad de trans­

mitir la infecci6n cada vez que se alimenta en un hu~sped humano. 

La aplicaci6n de un volQmen extramadamente bajo (ULV) de 

insecticidas usando equipo 4ereo o en la tierra, ha tenido ~xito 

controlando los mosquitos adultos en situaciones de emergencia. 
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Aunque usados ~rincipalmente para el control de situa-­

ciones de emergencia de los transmisores de encefalitis viral, 

estas ~edidas se han probado contra ~ aegypti en varios ex­

perimentos y son adaptables para usar en casos de emergencia. 

Es dif!cil alcanzar a las poblaciones adultas de Aedes 

aegypti con dosis de insecticida dispersado como rociados ULV -

debido a su hábito de permanecer adentro de la vivienda y en si 

tios bien protegidos. 

Generalmente, la fumigaci6n desde tierra (ULV, neblina, 

llovizna, y polvo) debe realizarce casi siempre durante la tar­

de, de noche o temprano por las mañanas. Durante estas horas 

hay generalmente una inversi6n de la temperatura del aire y la 

velocidad del viento es m4s lento, condiciones que hacen que 

las gatillas de insecticida se queden más cerca del suelo incr~ 

mentando su efectividad. 

Si el viento es m4s r4pido de 6 mph o la temperatura de 

la tierra est4 elevada, el rociamiento seguramente ser4 indtil, 

ya que estas condiciones dispersan y diluyen este tratamiento. 

La fumigaci6n 4erea ULV generalmente por las mismas razones de­

ben aplicarse s6lo temprano en la mañan~. 

Los programas de control del mosquito en áreas extensas 

se pueden incrementar con otros m!todos· en ciertas situaciones, 

por ejemplo, tratamiento con insecticida residual donde los mo~ 

quitos reposan en grandes cantidades. 
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Serfa deseable conducir una campaña intensa de toda el 

area para reducir el ntlmero de lugares donde surgen, una campa­

ña de limpieza, ademas de las medidas de emergencia para contr2 

lar al ~ aegypti adulto, sin embargo, en pocas areas hay r~ 

cursos suficientes para conducir una campaña de esta naturaleza 

como cosa de emergencia. 

Estas medidas, bien organizadas y bien administradas, P2 

dr!an prevenir nuevas poblaciones del ~ aegypti adulto y la 

extensi6n de la epidemia del dengue, 

D. InformaciOn p11blica. 

El dar informaci6n exacta al p11blico y en el momento 

oportuno es extremadamente importante, ya que un p11blico infor­

mado seguramente cooperara y apoyar! más los esfuerzos para el 

control del mosquito, incluso, se les puede estimular para pro-

· tegerse ellos mismos personalmente y reducir el área de creci--

miento del mosquito en sus propiedades particulares. El p11bl!_ 

co debe ser informado en cuanto a la real amenaza que es la en­

fermedad y debe comprender el papel que toma el mosquito en su 

transmisi6n, as! como el peligro escaso o grande que constituye 

el insecticida, 

Además le es importante conocer el carácter y extensiOn 

de las operaciones de control del mosquito, el tiempo y sitio ~ 

de las fumigaciones y tambi~n entender como las operaciones de 

control del mosquito les puede afectar a ellos mismos, Por lo 
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que inmediatamente antes de la aplicaci6n de lps insecticidas -

se debe anunciar para evitar sorprender a la comunidad con el -

olor del insecticida o con el ruido asociado con la aplicaci6n 

del mismo. 

3. VIGILANCIA DEL MOSQUITO, 

~ aeaypti es un mosquito urbano muy adaptable, cuya 

fase de pre-adulto (huevos, larva y pupa) se encu~ntra en una -

gran variedad de envases naturales y artif·iciales en o cerca de 

lugares habitados por el s.er humano. 

Su asociaci6n cercana con el hOl!lbre y la utilizaci6n de 

casi cualquier tipo de envase desatendido y conteniendo agua, -

como criadero, son factores que contribuyen significativamente 

en su papel de transmisor de la fiebre del dengue. El conoci-

miento de la presencia, de la abundancia relativa y de la dis-­

tribuci6n de la pobalci6n del ~ ae5JXPti, es necesario para 

una estimaci6n real!stica del potencial de transrnisi6n del den­

gue en una 4rea urbana dada. 

Si la vigilancia se inicia pronto y continGa sistemáti­

camente durante 1a temporada de crianza del mosquito, se obten­

dra un registro de los niveles de distribuci6n y poblaci6n en -

los cambios de estaci6n. 

Los m@todos de probar los insecticidas en la poblaci6n -

adulta del ~ aegyeti no est4n bien desarrollados y por lo 
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tanto los resultados de muestras de adultos son menos reprodu­

cibles que los resultados de muestras de huevos, larva, pupa; 

sin embargo, las muestras de adulto pueden ser importantes. 

Debido a los h4bitos dom@sticos del mosquito, se puede 

hacer mucho para reducir o eliminar este transmisor a trav@s de 

la eliminaci6n de lugares de crianza localizados alrededor de -

los domicilios. 

Las campañas de descacharrizaci6n son muy importantes, 

ya que eliminan criaderos reales y potenciales dé ~ aegypti 

intradomiciliarios. 

En barriles para agua de lluvia, cisternas y otros dep~ 

sitos de agua para uso dom~stico se puede poner un rejilla. 

Lagunas pequeñas de tipo ornamental pueden ser pobladas con -

pec:es larv!voros. 

Donde la cr!a no se puede contrnlar eliminando sus fue~ 

tes larvicidas, químicas o adulticidas pueden ser Qtiles a la -

reducci6n de la poblaci6n de ~ aegreti 

Sin embargo, el uso de preparaciones quimicas de tipo 

larvicida y adulticida debe ser considerado como un m@todo se-­

cundario, siendo el m@todo m4s importante la eliminaci6n de los 

lugares de cr!a. 

4. TECNICAS Y EQUIPO PARA LA VIGILANCIA DEL A.AEGYPII, 

il Trampas para los huevos del mosquito. 

La ovitrampa consiste en un envase negro del tamaño de 
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una piña con una pala estrecha enganchada verticalmente en su -

interior. La pala est4 hecha de una tabla dura de color obsc~ 

ro con el lado aspero dando al centro del frasco y su parte m&s 

baja~basada en una pulgada o m4s de agua limpia que se ha añad! 

do al envase. As! la pala al absorver el agua se convierte en 

una superficie atractiva donde el mosquito deposita sus huevos. 

La trampa trabaja tomando ventaja de ciertas respuestas natura­

les del mosquito gr4vido que incluye atracci6n hacia objetos 

obscuros y al vapor del agua y la preferencia de una base aspe­

ra y húmeda para poner los huevos. 

Si se siguen las l!neas de conducta se ayudar4 a conse­

guir el potencial completo de la ovitrampa como un instrumento 

de conseguir muestras: 

a) La hembra normalmente vuela .cerca del suelo, as! 

que la trampa debe ser puesta en o cerca del nivel 

·de la tierra. 

bl Las respuestas del mosquito son en parte visual, o 

sea que la trampa debe ser visible a la heJllbra que 

vuele sobre ella. 

el La trampa no debe recibir agua en exceso de tales 

recursos como el roc!o del jard!n o el exceso de 

agua en el tejado. 

di Lugares adecuados para colocar la trampa son los sf 

tíos de reposo del mosquito adulto como arbustos y 

pilas de basura. 
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el Las ovitrampas deben ser puestas en sombra total o 

parcial. Se debe evitar la luz directa del sol 

de la tarde y areas pavimentadas totalmente expue~ 

tas al sol. 

fl La parte trasera de la propiedad es generalmente -

un mejor lugar para colocar las trampas que el fre~ 

te por poseer m&s sitios para la cr!a del mosquito. 

ii) Vigilancia de los adultos ~ aegypti. 

En circunstancias tales como un brote stlbito de la fie­

bre del dengue donde es necesario evaluar r'pidamente los efec­

tos de las operaciones de emergencia adulticidas, las colectas 

de adultos deben hacerse antes y despu@s del tratamiento. La 

recolecci6n de hembras en cebo humano pueden ser posibles en si 

tics cercanos a los criaderos del· ~ aegypti, tales como de­

p6sitos de ne~t1cos viejos, cementerios y dep6sitos de chata­

rra. 

Los mosquitos son capturados individualmente as! como 

vienen a alimentarse con as9iradores con succi6n por boca o a 

motor. Un per!odo de colecci6n de media hora es apropiado. 

Se ha demostrado que la atracci6n humana para el ~ aegyeti, 

var!a tanto, como 5 veces de persona a persona. 

Otro m@todo de colecci6n es la bQsqueda de adultos en -

casas, garages, construcciones exteriores, cabañas y lugares s! 

milares de descanso del mosquito adulto. Puesto que el ~ 
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aegypti~ es en general activo durante el dfa, las muestras co­

lectadas durante el dfa serán comunmente aquellas que están en 

proceso de digesti6n de sangre recientemente ingerida, as! como 

de desarrollo de sus huevos, Los mosquitos en reposo son más 

frecuentes en esquinas obscuras, debajo de mesas y escritorios 

y en lugares similares donde la intensidad de luz es m!nima. 

s. CONTROL, 

il De la larva del mosquito, 

Las medidas para el control o eliminaci6n de las pobla­

ciones de ~ ae91pti están principalmente dirigidas hacia el 

estado larval, bien a trav~s de la destrucci6n de esta larva en 

estos sitios de habitaci6n con insecticidas u otros medios. 

Esfuerzos organizados hacia la eliminaci6n de latas, bo­

tellas, neumáticos, utensilios, objetos de tuberfa, o cualquier 

otro material descartable y que puede contener agua puede ayudar 

mucho en la reducci6n de las poblaciones de ~ aegxpti. 

La reducci6n de las fuentes de origen a travds de campa­

ñas de limpieza conducidas por la comunidad requiere una organi­

zaci6n muy detallada y la cooperaci6n completa de la poblacien -

civil, as! como de los comerciantes. 

La limpieza de toda la comunidad tienen ciertos benefi-­

cios sanitarios, incluyendo la reducci6n de la poblaci6n de ratas 

y moscas y la eliminaci6n de peligros que pueden causar accidentes. 
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En fo:t'Jlla sim~lar, ciertas situaciones de tipo no resi­

dencial pueden ser responsables por la acumulaci6n de grandes 

cantidades de materiales que contienen agua y pueden necesitar 

tratamiento especial1 ~stos incluir!an cementerios, montones 

de basura por las carreteras, dep6sitos de neumdticos y autos 

usados, solares vacantes, edificios parcialmente destrufdos o 

fuera de uso, etc. Estanques ornamentales, cisternas, barri-

les de agua de lluvia y otros dep~sitos de agua que se mantie­

nen con intenci~n, asf como inadvertidos, acllmulos de agua en -

canalones de techo en malas condiciones, as! como botes y otros 

envases que no se pueden destruir, requieren medidas adiciona-­

les para eliminar la cria del mosquito. 

El uso de ciertos larvicidas qufmicos estd indicado y -

es apropiado en situaciones donde la reducci6n de la fuente de 

reproducci6n no es posible o es incompleta. Los insecticidas. 

que estdn registrados corrientemente, para usar como larvicidas 

del mosquito se encuentran en la Tabla No. 13. 

La destrucci6n de las larvas para el control del ~ 

aegypti se' puede conseguir con pulverizadores de mano enlama­

yor parte de los sitios o con pulverizadores de motor para si--
' tios de crfa m4s grandes, usando una de las varias formulacio--

nes l!quidas de insecticidas que son apropiadas para el caso. 

Otros m~todos de control de la larva incluyen poblar 

los estanques ornamentales como peces larv!fagos, como las 
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gambusia o guppies; cisternas. Los barriles de lluvia, y 

otros envases usados para guardar agua se pueden tapar o pone~ 

les una tela met4lica para evitar la cr1a del mosquito; tan­

ques o botes usados para dar de beber a los animales deben ser 

vaciados o limpiados con corta frecuencia para prevenir la ma­

duraci6n de la larva ~ aegypti y la salida de adultos. 

ii) Control del mosquito adulto. 

Pumigar toda una 4rea con insecticida provee una manera 

importante para la reducci6n significativa o eliminaci6n de la 

poblaci6n del mosquito adulto en casos de emergencia. Tales -

areas han sido fumigadas usando polvos, neblina tdrmiC• o ne-­

blinas frias de bajo vol1lmen ya sea con equipo terrestre o 

adreo. El control del mosquito adulto en cualquier clase de 

area es solamente temporal, puesto que los mosquitos de super­

ficies .~o fumigadas pueden moverse r4pidamente al 4rea fumiga­

da siguiendo las aplicaciones del roc1o, y este tiene comunme~ 

te muy poco o ningtln efecto en los estadios acu&ticos, por lo 

que la aparici6n de los adultos continQa. 

El tratamiento de los espacios fuera de casa con aplic~ 

ciones terrestres o &reas han sido usadas efectivamente contra 

un n1lmero de mosquitos transmisores, incluyendo el~~ 

Los insecticiuas ~on-id~ra~os ~orno Gtiles para tales aplicaci2 

nes se encuentran en las tablas Nos. 14 y 15. 
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6, PROTECCION PERSONAL CONTRA LOS MOSQUITOS, 

Los ~ aegypti pican principalmente durante el dfa 

pero también atacan de noche, Entran facilmente en domicilios 

y a menudo crian en floreros y en otros envases que contienen 

agua existentes en el interior de un edificio. La gente se 

puede .proteger de los mosquitos eliminando sitios de cria, den­

tro y afuera de la habitaci6n, usando mosquiteros en 1as venta-

nas, ropa protectora o repelentes. Por consiguiente en una 

situaci6n epid@mica se debe insistir para que la gente evite 

contacto .con el mosquito tanto como sea posible. El mosquita-

ro en ventanas impedir& la entrada a la mayorfa de los mosqui-­

tos especialmente si se tratan con un insecticida residual. 

Puertas de pantalla deben abrir hacia afuera y deben tener un 

mecanismo de cerradura autom&tica. La aplicaci6n de un insec­

ticida residual sobre y alrededor de las puertas incrementa la 

protecci6n. 

El uso de redes para proteger a los niños en las cunas -

puede ser indicado en situaciones de mucho peligro, 

Comunmente se puede obtener alivio del ataque del mosqu! 

to con la aplicaci6n de repelentes de insectos sobre la piel y 

la ropa. Cierto nGmero de ellos dan protecci6n adecuada con--

tra los mosquitos. como la dietiltoluamida, los repelentes se -

pueden obtener en botellas en forma lfquida, en lata de aeroso­

les y en forma de barras. 

l 
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TABLA Nº 13 

INSECTICIDAS USADOS COMO LARVJCIDAS 

rnsecticida Cantidad Usada UU/A) 

Fosfatos Organtcoa 

chlorpyrifos (.J)uraban R} O.Ol2S-0.05 l.b/4046.4 rríl 

fenthion (BaytexR) o.os lb/4046.4 iii2 

malathion 0.4-0S lb/4046.4 m2 

temephos (Abate R) O.OS-0.l lb/4046.4 m2 

temephos (AbateR) 0.1-0.5 lb/4046.4 m2 

Cciioentar1oa 

Mezclar o.e-1.6 oz chlopyrifos 2E con agua, 
queroseno o aceite combustible para hace~ -
un ga18n. Aplique a 1 9al6n1 4046.4 m • 
En vegetaci8n abundante aplique de 1.6-3.2 
onzas chlorpyrifos 2E por gal6n. Aplique -
a 1_gal6n/4046.4 m2. 

Aplique 1.S oz en agua suficiente, querosi­
na o aceite diesel para cubrirlo uniforme--
mente, o en 1.9 gal6n de agua. Deje al me­
nos 3 semanas entre aplicaciones. 

Mezclar 2.S onzas de malathion 57E con agua 
para hacer 1 gal6n. Aplique hasta 5 qalo­
nes/ 4046. 4 m2 dependiendo de la vegetaci6n 
flotante y otra veqetaci6n. 

Aplique s-10 lb del 1• de la arena Abate y 
celatom granulado/4046.4 m2. Aplique 2.5-5 
lb del 2• de ~a arena Abate y celatom qranu 
lado/4046.4 m • Ap1ique 1-2 lb del 5' d' ra 
arena Abate y celatom qranulado/4046.4 m • 

En agua con alto contenido org&nico o cont~ 
minaci6n, aplique hasta 25 lb de 2• de are-
na Abate y celatom granular o hasta 10 lb -
5\ de la arena Abate y celatom granular. 

temephos (AbateR) 0.16-0.049 lb/4046.4 m2 Hezclar o.s-1.s oz de Abate 4E por qal6n de 
agua. Aplique a 1 gal6n/4046.4 m2. 



-Insect1.c1.da 

methoxychlor 

Aceites para mosquito con­
trol propretarios (cOlllo 
Fl1.t MLO, ARCO larv1.cida, 
y GB-1313. 

Reguladores de crec,iJl\iento 

Altosid 

cantidad Usada (Al/Al 

1 lb/4046.4 .m2 

1~s gal6n/4046.4 .m2 

o.02s-o.os lb/4046.4 

E o EC 
WP o WW 

Al/A 

Concentrado emulsionable 
Polvo que se puede mojar con agua 
Insecticida activo por 4046.4 m2 

Comentar1.os 

Aplique hasta 2 lb de SOt methoxychlor WP 
a sitios de cr!a secos, como un tratamie~ 
to pre-crta. 

:r:.a dosta depende de la cantidad de flotan 
te y otra ve9etact6n. En receptáculos = 
cubre la auperftcte de la agua. 

Mezclar 3-4 oz de 10t Altosid en 1/2 a 5 
g~lones de agua y aplique a 4046.4 m2. -

m2 Aplique a 4reas mojadas con segundo, ter­
cero y cuarto larva instar. Altosid no 
mata pupa o adultos. 

(Estas recomendaciones sirven de gufa solamente. Quien los usa debe asegurar que los insectici­
das se aplican de acuerdo con la etiqueta· y regulaciones locales, estatales y federales). 
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INSECTICIDAS USADOS ACTUALMENTE PARA EL CONTROL DEL MOSQUITO 
CON VOLUMEN MUY BAJO Y CON EQUIPO TERRESTRE 

Insecticida 

chlorpyrifos (OursbanR) 

fention (BaytexR) 

malathion 

naled* (DibromR) 

piretron 

resmethrin 

F6rmula 

Neblina para mosquitos de 
oursban Dow ConcentradoR 

Comentarios 

A velocidad de vehtculo de 10 millas por -
hora, 2/3 a 1-1/3 ~l oz/minuto. M&ximo de 
0.3-0.62 gal/hora. 

Llquido Baytex ConcentradoR A velocidad de vehtculo de 10 millas por -
hora, l fl oz/minuto. Máximo de 0.5 gal/hora. 

Cythion ULV ConcentradoR 

l\ Dibrom ¡4R en aceite 
combustible con 1\ de 
aditivo de Ortho 
5\ piretrinas - 25\ 
butoxido de piperonyl 

A velocxdad de veh1culo de 5 millas por ha 
ra, 1-2 fl oz/minuto. M.iximo·de 1 gal/hora. 
A velocidad de veh1culo de 10 millas por ho 
ra, 2-4 fl oz/minuto. M.Sximo de 2 gal/hora~ 

A velocidad de vehículo de 10 millas por ho 
ra 6-12 fl oz/minuto. Maximo de 6 Gal/hora~ 
Con esta cantidad personas pueden sufrir 
irritaci6n seria de los ojos y de las v1as 
respiratorias. 
A velocidad de veh1culo de 10 millas por ha 
ra 40 fl oz/minuto. MSximo de 20 gal/hora.-

A velocidad de vehlculo de 5 millas por ho­
ra, 2-2,25 fl oz/minuto. Máximo de l gal/hora. 
A velocidad de vehtculo de 10 millas por hora 
4-4.5 fl oz/minuto • .M.sximo de 2 gal/nora. 
A velocidad de vehtculo de 5 mi-las por hora 
3/4 fl oz/minuto. Máximo de 0.42 gal/hora. 

Nota: fl oz = onzas de llquido; HAN nafta muy aromática. 
* Con naled, la pres16n del tanque no debe ser más de 1.5 libras por pulgada cuadrada debido al 

exceso de atornizaci6n y mal control del mosquito. 
(Estas recomendaciones sirven de quia solamente. Quien los usa debe asegurar que los insectici­
das se aplican de acuerdo con la-etiqueta y regulaciones locales, estatales y federales). 
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TA B LA tiº 15 

LOS INSECTICIDAS ACTUALMENTE USADOS PARA EL CONTROL DEL MOSQUITO 
ADULTO CON NEBLINAS, LLOVIZNAS Y POLVOS 

J:nsect:.l.c:.l.da Do11;La, lb/4046. 4 1112 CN:/N. 

carbaryl (Sev:.l.nR) ·0.2-1.0 

chlorpyr:.l.fos (.DursbanR) 0,024-0,05 

fenth:.1.on (BaytexR) 0.01-0.1 

malath:.l.on 0.075-0.2 

naled (DibromR) 0.02-0.1 

propuxur (Bay9onR) 0.05-0,07 

piretrinas (s:.l.ner9ia) 0.002-0.0025 

resmethr:.l.n (SBP-1382R) 0.007 

* Ar/A - J:nsect:.l.c:.l.da act:.l.vo por 4046.4 m2 

Co111entar:.Los 

La dosis se basa en una franja de anchura 
de 300 pies. Apl:.1.cado durante el atarde­
cer hasta el amanecer. El roc!o es -
usual111ente dispersado de 7 a 25 galones -
por m:.1.lla a una veloc:.l.dad de veh!culo de 
5 millas por hora. Neblinas se aplican 
a 40 9alones por.hora dispersadas del 
vehfculo a una velocidad de 5 m:.l.llas por 
hora ocasionalmente 80 9alones por hora -
y 10 millas por hora. · F6rmulas ya prep~ 
radas para nebl:.1.nas termales cont:.l.enen -
0,5 a 8 oz/9al de insect:.l.c:.l.da real en 
aceite. Para neblinas .o llov:.l.znaa no 
termales se puede usar emula:.l.ones de a9ua 
Polvos pueden ser aplicados con equ:.l.po 
terrestre. 

(Estas recomendac:.l.ones sirven de gu!a solamente. Qu:.l.en los usa debe asegurar que los insec­
ticidas se aplican de acuerdo con la etiqueta y regulaciones locales, estatales y federales). 



R E S U M E N 

El dengue (D), y la fiebre hemorr4gica (FHD) del dengue 

con o sin s!ndrome de choque (DSC) representa uno de los prin­

cipales problemas de salud pllblica alrededor del mundo en.&reas 

tropicales y subtropicales. Es causado por un virus del cual 

se reconocen cuatro serotipos y es transmitido a trav6s de un 

vector de la especie Aedes aegypti principalmente. Les bro--

tes epid6micos y/o su endemicidad se correlacionan con la dis­

tribuci6n del vector, el cual se cr~a en el interior de las v~ 

viendas, necesita mucha ingesta de sangre y est4 muy asociado 

con el hombre. M4s del 50% de los casos que ocurren son sub-

cl!nicos y sus manifestaciones cl!nicas van, desde un cuadro -

febril indiferenciado, a un febril con e:ioantema y artralgias, 

o con exantema hemorr4gico, petequias, sangrado generalizado 

especialmente asociado al aparato digestivo, y el acompañado 

con s!ndrome de choque que por lo general se asocia con alta 

mortalidad. 

Despu6s de la picadura por un mosquito infectado, se s~ 

gue un periodo de incubaci6n de 4 d!as como promediof poste-­

riormente un comienzo cl1nico brusco, con viremia que dura 

aproximadamente S d!as. En este periodo se recomienda tomar 

una muestra de sangre que servir& para intentar el aislamiento 

del virus y como muestra s6rica de fase agudar tres semanas -

despu6s se har4 una segunda toma de sangre que ser4 la muestra 
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en fase de convalecencia y servirA para detectar cualquier al­

za en el titulo de anticuerpos hacia el virus. 

Se han reportado epidemias de dengue en el hemisferio -

Americano desde 1827,pero as! como estA ocurriendo en las epid!!_ 

mías del continente Asiático, se están observando cambios en -

su conducta clínica y epidemiol6gica; no solamente estA sur-­

giendo en nuestro continente la forma hemorrágica del dengue, 

descrita por Primera vez en Asia en 1954, sino qu~ cada vez se 

disemina másypersiste largo tiempo en una Area. 

Despu~s de un intenso esfuerzo, en seis años logr6 err~ 

dicar el ~ aegypti en 19641 pero al no continuarse en fo~ 

ma intensiva el control del vector, reinvadi6 en su frontera -

norte. A partir de 1978, como resultado de un brote que ocu­

rría en el Caribe, se introdujo en el pa!s el serotipo uno y -

desde entonces la infecci6n se ha diseminado principalmente en 

&reas bajas costeras de M~xico, densamente pobladas. En Asia 

se ha asociado la introducci6n de varios serotipos con la apa­

rici6n del síndrome hemorr4gico; en nuestro pa!s se han dete~ 

tado por aislamiento tres serotipos por lo que un diagn6stico 

preciso y rápido es fundamental para impartir medidas de con--

trol del vector y limitar los brotes. El diagn6stico se basa 

fundamentalmente en el aislamiento del virus, lo que permitirá 

hacer su tipificaci6n, y en la demostraci6n de una alza en el 

título de anticuerpos que puede ser de por lo menos cuatro ve­

ces en relaci6n con el titulo encontrado en fase aguda. Son 
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virus que muestran cruzamiento antig~nico con respuestas cruza 

das que en la mayor!a de veces hace imposible definir por ser~ 

log!a cual es el serotipo circulante, por lo que el aislamien-

to del virus es fundamental en el diagn6stico. Se hace nece-

sario al final, hacer una identificaci6n con t~cnica de mapeo 

de oligonucle6tidos del serotipo circulante, para determinar, 

dentro del tipo, su verdadera identidad, muy especialmente den 

tro del serotipo dos que muestra por lo menos 4 variedades al 

presente. Esto permite aclarar la diseminaci6n qeográfica de 

los serotipos, data de gran trascendencia cuando hay eviden­

cias que apoyan la existencia de cepas hemorrag!paras que en 

un momento dado podr!an extenderse en nuestro pa!s. 

Es fundamental estandarizar la metodolog!a seguida por 

los laboratorios de diagn6stico y remitir sistemáticamente ais 

!amientos y sueros a centros nacionales e internacionales de -

referencia. 

El sistema ideal en cultivo celular con aplicaciones 

universales para la recuperaci6n de todos los flavovirus no ha 

sido encontrado. Su manejo en el laboratorio cursado por va­

rias etapas. Originalmente el primer sistema práctico y eco­

n6mico que se encontr6 fue el rat6n lactante de 1 d!a de edad, 

el cual se le inoculaba por v!a intracerebral y mediante pases 

ciegos lograba adaptar en ~1 despu~s de más de 10 intervalos. 

En esta forma surgi6 el tipo 1 del dengue. Posteriormente fu~ 

ron utilizadas l!neas celulares que eran sensibles a otros 



virus: vero, LLCMKE, pero su crecimiento ha sido muy dificil -

y Gnicamente por plaqueo fue difundido su uso en los laborato-­

rios. 

Gubles y Rosen iniciaron el uso de mosquitos ~.aegypti 

en un principio fueron inoculados por v!a intracerebral con el 

correspondiente trabajo que requer1a un adiestramiento, equipo, 

y se acompañaba de una alta mortalidad por daño al insecto; 

cuando se instalaba la t~cnica. Demostr6 que coq una inocula­

ci6n de 4 dlas era suficiente para poder demostrar la inmuno- -

fluoresencia, presencia de virus en las cazas de mosquitos inoc~ 

lados, lo que ha acelerado grandemente el diaqn6stico por aisla-

miento. Sin embargo, esta t~cnica no se ha difundido mucho por 

que requiere en primer lugar, con contar con tales mosquitos, 

personal altamente adiestrado con incubadoras espaciosos para 

poder contener grandes vol1imenes de mo~quitos inoculados entre -

otras cosas. Afortu~adamente, surgi6 la tecnolog1a de cultivos 

de c~lulas a partir de mosquitos ~ las cuales resultan muy -

bien de la r~plica de estos virus. Otros se dieron a la tarea 

de establecer 1lneas celulares de insectos extendi~ndose el uso 

de llneas derivadas de~: albopictus y pseudoescutelaris. 

G. Kuno inici6 el cultivo de c~lulas provenientes de un 

mosquito no hemat6fago que estaba siendo grandemente utilizado 

en los laboratorios, el Toxorhinchites amboinensis; su cultivo 

como tal requerla de llevar simult4neamente varias colonias de 

mosquitos por ser sus larvas carnlvoras¡ el diseño de una met~ 



dolog1a que permitía el cultivo de l!neas celulares de esta 

especie revolucion6 grandemente el trabajo de aislamiento, 

pues han mostrado ser altamente sencibles a todas las cepas 

de dengue, y no requieren de grandes sofisticaciones. 
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El aislamiento de una entidad viral en estas l!neas r~ 

quiere de 10 d!as de incubaci6n; por lo general no se obser­

va efecto citopático en el primer pase, pero se llega a ver 

redondeamiento celular, disroinuci6n en el ntimero ~e c6lulas 

en el cultivo y eventualmente la formaci6n de sincicios. 

Una vez logrado un aislamiento se procede a señalarlo 

primero cerno perteneciente a la familia de los flavovirus uti­

lizando sueros polivalentes y la t6cnica de inmunofluorescen-­

cia y posteriormente, se le tipifica utilizando anticuerpos 

monoclonales espec!ficos para cada serotipo. 

Existen otras t6cnicas de identificaci6n: como neutra-

lizaci6n por plaqueo, Elisa contra monoclonales, fijaci6n del 

complemento, entre otras. 
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