SECRETARIA DE SALUD

NORMA Oficial Mexicana NOM-032-SSA2-2002, Para la vigilancia epidemioldgica, prevencion y control de
enfermedades transmitidas por vector.
Al' margen un sello con el Escudo Nacional, que dice: Estados Unidos Mexicanos- Secretaria de Salud.

NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-032-SSA2-2002, PARA LA VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA, PREVENCION Y
CONTROL DE ENFERMEDADES TRANSMITIDAS POR VECTOR.

ROBERTO TAPIA CONYER, Presidente del Comit¢é Consulivo Nacional de Normalizacion de
Prevencién y Control de Enfermedades, con fundamento en los articulos 39 de la Ley Organica de la
Administracion Publica Federal; 40. de la Ley Federal de Procedimiento Administrativo; 3o. fraccion XV,
13 apartado A), fraccion |, 133 fraccion | de la Ley General de Salud; 38 fraccion I, 40 fracciones Il y XI,
41, 43 y 47 fraccion IV de la Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacion; 28 y 34 del Reglamento de la
Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacion; y 7 fracciones V, XVI y XIX, y 37 fracciones | y VI del
Reglamento Interior de la Secretaria de Salud, y

CONSIDERANDO

Que con fecha 21 de noviembre de 2000, en cumplimiento a lo previsto en el articulo 46 fraccion | de
la Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacion, el Centro Nacional de Vigilancia Epidemiolégica
present6 al Comité Consultivo Nacional de Normalizacion de Prevencion y Control de Enfermedades, el
anteproyecto de la presente Norma Oficial Mexicana.

Que con fecha 8 de enero de 2001, en cumplimiento del acuerdo del Comité y lo previsto en el articulo
47 fraccion | de la Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacion, se publico en el Diario Oficial de la
Federacion el Proyecto de Norma, a efecto de que dentro de los siguientes sesenta dias naturales
posteriores a dicha publicaciéon, los interesados presentaran sus comentarios al Comité Consultivo
Nacional de Normalizacién de Prevencion y Control de Enfermedades.

Que con fecha previa, fueron publicadas en el Diario Oficial de la Federacion las respuestas a los
comentarios recibidos por el mencionado Comité, en los términos del articulo 47 fraccion Ill de la Ley
Federal sobre Metrologia y Normalizacion.

Que en atencién a las anteriores consideraciones, contando con la aprobacién del Comité Consultivo
Nacional de Normalizacion de Prevencién y Control de Enfermedades, se expide la siguiente:

NORMA OFICIAL MEXICANA NOM 032-SSA2-2002, PARA LA VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA,
PREVENCION Y CONTROL DE ENFERMEDADES TRANSMITIDAS POR VECTOR
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0. Introduccién

La importancia que para la Salud Publica representan las enfermedades transmitidas por vector,
radica en cuanto a su magnitud y trascendencia, tomando en consideracion la existencia de éareas que
relnen condiciones geograficas, epidemioldgicas, demograficas y socioeconémicas, asi como de
marginacion y pobreza de la poblacion afectada, que favorecen su transmisién. Se estima que cerca de
60% del territorio nacional presenta estas condiciones, y que en esa area residen mas de 50 millones de
personas y se localiza la mayor parte de los centros agricolas, ganaderos, industriales, pesqueros,
petroleros y turisticos importantes.

En ese sentido, la norma comprende aspectos generales de la vigilancia, prevencion, proteccion y
control, aplicables a los seis padecimientos enunciados y aspectos especificos para cada uno de ellos.

Asimismo, se pretende que esta Norma coadyuve a integrar funcionalmente al Sistema Nacional de
Salud a las actividades que deben efectuarse en el marco de la descentralizacion y del Programa
Nacional de
Salud vigente.

Por otra parte, en virtud de la generaciébn constante de nuevos métodos y técnicas, esta Norma
reconoce la necesidad de efectuar investigacion esencial, con particular atencién en los factores de riesgo
y las acciones operativas que, en su momento, deberan ser mejoradas e incorporadas, como
procedimientos de vigilancia, prevencion y control. Por lo anterior, se promover4 la conformacién de
grupos nacionales de expertos en insecticidas, parasitologia, virologia, participacion comunitaria,
entomologia médica, médicos clinicos y epidemidlogos.

1. Objetivo

Esta Norma Oficial Mexicana tiene por objeto establecer las especificaciones, criterios vy
procedimientos para disminuir el riesgo de infeccion, enfermedad, complicaciones o muerte por
enfermedades transmitidas por vector.

2. Campo de aplicacion

Esta Norma Oficial Mexicana es de observancia obligatoria en todo el territorio nacional para el
personal de los Servicios de Salud de los sectores plblico, social y privado que conforman el Sistema
Nacional de Salud, que efectlen acciones de vigilancia, prevencion y control de las enfermedades objeto
de esta Norma.

3. Referencias
3.1 Norma Oficial Mexicana NOM-017-SSA2 1994, Para la vigilancia epidemioldgica.

32 Norma Oficial Mexicana NOMO003-SSA21993, Para la disposicion de sangre humana y sus
componentes con fines terapéuticos.

34 Norma Oficial Mexicana NOM-045-SSA1-1993, Plaguicidas. Productos para uso agricola, forestal,
pecuario, jardineria, urbano e industrial. Etiquetado.

35 Norma Oficial Mexicana NOM-044-SSA1-1993, Envase y embalaje. Requisitos para contener
plaguicidas.

4. Definiciones, simbolos y abreviaturas
4.1 Definiciones
Para efectos de esta Norma Oficial Mexicana, se entiende por:

4.1.1 Acaro, al artrépodo del orden Acari o Acarida, con cuerpo dividido en prosoma y un epistosoma
unido al abdomen; con cuatro pares de patas y partes bucales transformadas en gnastosoma.

4.1.2 Acaricida, a cualquier sustancia quimica que se utilice para eliminar garrapatas y acaros.

413 Aedes, al género de la clase Insecta; del orden Diptera de la familia Culicidae, subfamilia
Culicinae, tribu Aedini constituida por 41 subgéneros y 1019 especies mundiales. Las especies A. aegypti
y A. albopictus, son transmisores del flavivirus dengue. Este género puede transmitir también otros
Arbovirus.



4.1.4 Agente infeccioso, al elemento patdégeno biologico, que puede causar la enfermedad; los mas

importantes para la salud son: 1) virus, 2) rickettsias, 3) bacterias, 4) protozoarios, 5) hongos, y 6)
helmintos.

4.1.5 Agua negra o servida, al agua que ha sido utilizada por el ser humano para lavado o aseo y
gue ademas contiene diversos tipos de desechos sodlidos y liquidos, incluyendo las excretas del hombre y
de
los animales.

4.1.6 Albanal, al conducto generalmente cerrado, cuya finalidad es desfogar las aguas negras o
servidas.

4.1.7 Alcantarillado, al sistema de tuberia, de diferentes tipos de material y diametro, para captar y
conducir hacia un destino final las aguas negras, pluviales o residuales.

4.1.8 Aljibe o cisterna, al depo6sito construido con diferentes materiales generalmente subterrdneo
para colectar, almacenar y distribuir el agua.

4.1.9 Ambiente, al medio circundante en que nacen, crecen, se reproducen y mueren los seres vivos
y en el que se relacionan con todos los elementos fisicos, quimicos, biologicos y sociales que lo
constituyen.

4110 Anopheles, al género de la clase Insecta, orden Diptera, de la familia Culicidae, subfamilia
anophelinae, constituida por tres géneros y aproximadamente diez subgéneros y 532 especies en el
mundo. Entre las especies mas importantes en México por ser vectores del paludismo, se encuentran
An. pseudopunctipennis, An. albimanus, An. vestitipennis, An. cruzians y An. darlingi.

4.1.11 Apirexia, sin fiebre.
4.1.12 Asperjar , al rociar un liquido en gotas de tamafio de 100 a 400 micras.

4.1.13 Cacharro, al articulo diverso en desuso, que puede contener agua y convertirse en criadero de
mosquitos vectores del dengue.

4.1.14 Carga de insecticida, a la cantidad de un preparado de insecticida, en polvo o liquido,
necesaria para abastecer el deposito de una bomba aspersora.

4.1.15 Clorados, al insecticida, cuya estructura quimica contiene cloro. Debido a su poder residual y
persistencia en el ambiente, se ha restringido el uso del DDT, exclusivamente para fines de salud publica.

4.1.16 Comunicacién educativa, al proceso basado en el desarrollo de esguemas novedosos Yy
creativos de comunicacion social, que permite la produccién y difusion de mensajes gréficos Yy

audiovisuales de alto impacto, con el fin de reforzar los conocimientos en salud y promover conductas
saludables en la poblacién.

4.1.17 Control biologico, al procedimiento que se basa en modelos ecolégicos depredador-presa
para la regulacion y control de las poblaciones vectoriales.

4.1.18 Control fisico, al procedimiento aplicado para disminuir o evitar el riesgo del contacto vector
humano, efectuando modificaciones en el medio ambiente para eliminar, reducir o modificar el habitat de
los transmisores, en forma temporal o definitiva.

4.1.19 Control quimico, al procedimiento aplicado contra los vectores, en sus estadios larvarios o
inmaduros y de imagos o adultos, utilizando sustancias toxicas con efecto insecticida.

4.1.20 Criadero, al lugar donde el vector hembra pone sus huevos desarrollandose posteriormente las
fases de larvas, pupas y adulto.

4.1.21 Criaderos controlables, aquéllos en los que se puede realizar una accion fisica para evitar
que se infesten o retengan agua. Representan a todos aquellos que la comunidad no identifica como

desechables y susceptibles de eliminar en una descacharrizacién. Su clasificacion debe motivar un
esfuerzo educativo permanente, a fin de que la comunidad sea capacitada para controlarlos.

4.1.22 Criaderos controlados, aquellos en los que no se desarrollan larvas del vector.

4.1.23 Criaderos estacionales, aquellos que sb6lo en un periodo determinado del afio contengan agua
y puedan ser positivos a la presencia de larvas.

4124 Criaderos permanentes, aquellos que se encuentren durante todo el afio con agua y
frecuentemente con larvas.

4.1.25 Chapear , a quitar la yerba.



4.1.26 Dengue, a una enfermedad trasmitida por mosquitos y producida por arbovirus de la familia

Flaviviridae, que tiene cuatro serotipos. Su trascendencia radica en que produce brotes explosivos de
formas clasicas, con brotes simultaneos de formas hemorrégicas o de choque grave en menor cantidad.

4.1.27 Descacharrizar , a recolectar y retirar cacharros de los predios.

4.1.28 Desinfestacion, a la eliminaciéon de seres pluricelulares parasitos a través de algin proceso
fisico o quimico. Principalmente los artropodos que se encuentran en el cuerpo de una persona, en la
ropa, en el ambiente o en animales domésticos (chinche, piojo, pulga, mosco, garrapata, entre otros). Al
referirnos a insectos podemos hablar de desinsectacion.

4.1.29 Ecologia, a la dencia que estudia las relaciones de los organismos o grupos de organismos
con
su medio.

4.1.30 Ecosistema, a la unidad estructural, funcional y de organizacion, consistente en organismos
(incluido el hombre) y las variables ambientales (bidticas y abidticas) en un é&rea determinada, actuando
reciprocamente intercambiando materiales.

4.1.31 Educacion para la salud, al proceso de enseflanzaaprendizaje que permite, mediante el
intercambio y analisis de la informacion, desarrollar habilidades y cambiar actitudes, con el proposito de
inducir comportamientos para cuidar la salud individual, familiar y colectiva.

4.1.32 Enfermedad de Chagas o “tripanosomosis americana”’, a la enfermedad causada por el
protozoario Trypanosoma cruzi, transmitdo entre animales y humanos por triatbminos o chinches
besuconas.

4.1.33 Enfermedades transmitidas por vector, a los padecimientos en cuya cadena de transmision
interviene un vector artrépodo, como elemento necesario para la transmision del parasito, se incluyen:
dengue, leishmaniosis, oncocercosis, paludismo, tripanosomosis y rickettsiosis.

4.1.34 Enfermo, a la persona que porta al agente causal de las enfermedades transmitidas por vector,
a toda aquella que, con o sin presentar sintomatologia, es detectada por el sistema de vigilancia
epidemioldgica, incluyendo los hallazgos de laboratorio.

4.1.35 Epidemiologia, al estudio de la frecuencia y caracteristicas de la distribucion de
enfermedades, asi como de los factores que las determinan, condicionan o modifican siempre en relacién
con una poblacién, en un é&rea geogréfica y en un periodo determinados. Proporciona informacion
esencial, para la prevencion y el control de enfermedades.

4.1.36 Equipo de aspersion, a los aparatos, generalmente bombas, disefiados para rociar los
insecticidas al aire o sobre una superficie.

4.1.37 Flavivirus, al género del Arbovirus de la familia Flaviviridae, del cual se conocen cuatro
serotipos causantes del dengue: Den-1, Den-2, Den-3y Den-4.

4.1.38 Fomento de la salud, al proceso cuyo objetivo es lograr la autorresponsabilidad social para el
cuidado de la salud.

4.1.39 Fumigacion, a la desinfeccion que se realiza mediante el uso de vapores o gases toxicos, para
el control y eventual eliminacion de especies nocivas para la salud o que causan molestia sanitaria.

4140 Garrapata, al nombre comin asignado a un acaro de las familias Ixodidae y Argacidae,
generalmente son ectoparasitos hematéfagos principalmente de mamiferos.

4.1.41 Habitat, al area o espacio con todos sus componentes fisicos, quimicos, biolégicos y sociales,
en donde los seres vivos encuentran condiciones propicias para vivir y reproducirse.

4142 Hospedero, a la persona o animal vivo que, en circunstancias naturales, permite la
subsistencia o el alojamiento de un agente infeccioso.

4.1.43 Insecto, al artrépodo de la Superclase Hexapoda que como su nombre lo indica tiene tres
pares de apéndices, su cuerpo esta dividido en tres regiones bien diferenciales: cabeza, térax y abdomen.

4.1.44 Insecticida, a las sustancias quimicas o bioldgicas que eliminan a los vectores o evitan el
contacto con el humano, estan dirigidos a cualesquiera de sus estadios de desarrollo (huevo, larva, pupa
0imago).

4.1.45 Imago, al sinénimo de adulto; insecto que presenta los 6rganos sexuales desarrollados.
4.1.46 Imagocida, al insecticida que mata imagos o adultos de insectos.

4147 Larva, pupa Yy ninfa, a los estados juveniles o inmaduros de un insecto con desarrollo
postembrionario de tipo holometébolo.



4.1.48 Larvicida, al insecticida que mata larvas de los insectos .

4.1.49 Leishmaniosis, a la enfermedad causada por un protozoario del género Leishmania, de las
especies L. mexicana, L. brasiliensis y L. chagasi.

4150 Lutzomyia, al género de la familia Psychodidae, entre las especies mas importantes en México
estan: Lutzomyia olmeca, L. cruciata, L. longipalpis, L. shannoni y L. diabolica La Unica especie en
México confirmada como vector es L. olmeca.

4.1.51 Malla, pabellén, a la red protectora con determinado nimero de orificios por pulgada cuadrada.

4.1.52 Nebulizacion ULV, volumen ultrarreducido, al procedimiento para la aplicacion espacial de
los insecticidas, a dosis muy pequefias en grado técnico, o soluciones concentradas menores de 500
ml/ha, en gotas fraccionadas cuyo diametro Optimo debe fluctuar entre 15 y 50 micras. Es denominado
también rociado especial en aerosol.

4.1.53 Nebulizacién térmica, al tratamiento de un area con aerosoles calientes, tiene lugar por medio
de generadores de niebla que transforman una solucion de baja concentracion en una nube espesa de
humo
que lleva suspendidas las gotas del insecticida.

4.1.54 Onchocerca volvulus, a la especie de la clase Nematoda, que es el agente causal de la
0ONcocercosis.

4.1.55 Oncocercosis, es una enfermedad infecciosa, cronica, de caracter degenerativo, no mortal,
causada por un helminto de la superfamilia Filarioidea, y la especie de filaria Onchocerca volvulus.

4.1.56 Organofosforado, al insecticida donde el fésforo forma parte esencial de su estructura
quimica, clasificado en el grupo de mediana toxicidad. Se utliza en Salud Publica por su caracteristica de
ser rapidamente biodegradado en el medio.

4.1.57 Ovipostura a la accion y efecto de la hembra de los insectos transmisores, al depositar sus
huevecillos en el criadero.

4.1.58 Paludismo, a la enfermedad transmitida por mosquitos, que puede manifestarse clinicamente o
cursar con infecciones asintomaticas; clinicamente se caracteriza por episodios paroxisticos (fiebre,
escalofrios y sudoracion), cuando no es tratado oportuna y adecuadamente puede cursar con anemia,
esplenomegalia y tener evolucion cronica.

4.159 Parasito, al organismo vivo que crece y se desarrolla, dentro o sobre el hospedero, a sus
expensas, causandole dafo.

4.1.60 Participacion social, al proceso que permite involucrar a la poblacién, autoridades locales,
instituciones publicas y a los sectores social y privado en la planeacion, programacion, ejecucion y
evaluacion de los programas y acciones de salud, con el proposito de lograr un mayor impacto y fortalecer
un mejor Sistema Nacional de Salud.

4.1.61 Pediculicida, a las sustancias que se utilizan para eliminar piojos en todos sus estadios.

4.1.62 Pediculosis, a la infestacion de la cabeza, las partes vellosas del cuerpo y la ropa
(especialmente a lo largo de las costuras interiores), por piojos adultos, larvas y liendres (huevos), que
causan prurito intenso y excoriacion del cuero cabelludo y del cuerpo por el rascado.

4.1.63 Pediculus humanus humanus, a la especie del piojo del cuerpo del ser humano transferido
por contacto directo e indirecto a través de ropas.

4.1.64 Pediculus humanus capitis, a la especie del piojo de la cabeza del ser humano, que se
transfiere por contacto directo, de persona a persona.

4.1.65 Phtirius pubis, a la especie del piojo del pubis (ladilla) del ser humano, que se transfiere por
contacto sexual.

4.1.66 Piojo, al artrépodo del orden Anoplura; clase Insecta y del género Pediculus, que se alimentan
con sangre del hombre y animales domésticos.

4.1.67 Piretroides, a los insecticidas clasificados en el grupo de baja toxicidad aguda, de origen
sintético, desarrollados a partir de la investigacion del piretro natural, irritantes ligeros.

4.1.68 Promocion de la salud, al proceso que permite fortalecer los conocimientos, aptitudes y
actitudes de las personas para participar corresponsablemente en el cuidado de su salud y para optar por
estilos de vida saludables facilitando el logro y la conservacion de un adecuado estado de salud
individual, familiar y colectivo mediante actividades de Participacion Social, Comunicacion Educativa y
Educacion para la Salud.



4.1.69 Prueba del torniquete, a la utilizada para evaluar la fragilidad capilar, consiste en la aplicacion
de presion con el manguito, hasta el nivel medio de la TA (Ejem: Si el paciente tiene la TA de 120/80 mm
de Hg, aplicar 100 mm de Hg de presion, durante 5 minutos), siendo positva 20 petequias 0 mas por 2.5
centimetros cuadrados, debajo del area que cubre el brazalete.

4170 Pulga, al insecto del orden Siphonaptera (parasitos chupadores, hematéfagos), ectoparasitos
obligados de mamiferos y aves; presentan el cuerpo comprimido lateralmente. Al parasitar a ratas, puede
transmitir enfermedades como la peste al hombre.

4.1.71 Reaccién de Montenegro positiva, a la prueba cutdnea de hipersensibilidad tardia usada
como auxiliar del diagnéstico de leishmaniosis; su aplicacion es similar a la prueba de PPD o reaccién de
Mantoux. Hecha de Leishmania sp., muertas por formol o por un extracto total de leishmanias crecidas en
condiciones in vitro.

4.1.72 Recaida, a la reaparicion del ciclo exo-eritrocitico como efecto de los hipnozoitos del P. vivax,
con o sin sintomatologia, que obedecen a una infeccion primaria anterior.

4.1.73 Recipientes desechables, aquellos susceptibles de eliminarse mediante una accién de
limpieza o descacharrizacion. La comunidad debe identificarlos como eliminables.

4.1.74 Rickettsia, al parasito intracelular obligado, gram negativo, pequefio, en forma de cocobacilo,
gue se multiplica por divisibn binaria y es causante de diversas enfermedades conocidas como
Rickettsiosis.

4.1.75 Rickettsiosis, las més importantes son el tifus epidémico o exantemético y tienen por vector al
piojo (Pediculus humanus humanus o corporis); el tifus murino o endémico, transmitido por pulgas

(Xenopsylla cheopis); y la fiebre maculosa o manchada cuyos vectores principales son las garrapatas
(Rhipicephalus sanguineus, Amblyomma cajennensey Dermacentor variabilis).

4.1.76 Recrudescencia, a la aparicion del ciclo eritrocitico de Plasmodium falciparum y P. Malarie en
pacientes con densidades parasitarias muy bajas, no detectables por los procedimientos comunes, pero
gue existen en la sangre del individuo.

4.1.77 Rociado domiciliario, a la aplicacion de un insecticida de efecto residual variable, en las
superficies de las viviendas y de sus anexos.

4.1.78 Rodenticida, a la sustancia quimica, que se utiliza para eliminar a los roedores, generalmente
por ingestion.

4.1.79 Simulium, al género de la familia Simulidae, del orden Diptera, de la clase Insecta, cuyas
hembras infectadas con las microfilarias de O. volvulus, transmiten la oncocercosis de una persona a otra.

4.1.80 Tamizaje, al examen o prueba inicial, para diagndstico presuntivo de alguna patologia.

4.1.81 Tipologia de criaderos, a la clasificacion de criaderos segin su descripcién especifica como
tambos, llantas, cubetas, recipientes pequefios o grandes, floreros; facilita el disefio operativo del trabajo
y su evaluacion. Es de utiidad en los esfuerzos para integrar a la poblacion en programas de Promocion
de la Salud y Participacion Comunitaria, con lo cual se podran establecer criterios mas adecuados para
disefiar, ejecutar y evaluar las actividades.

4.1.82 Tratamiento profilactico, al suministro de medicamentos, a grupos de poblacién o individuos
en riesgo de contraer una enfermedad, por residir en o trasladarse hacia areas endémicas. Para fines de
esta Norma, se considera tratamiento profilactico antipalidico y contra la oncocercosis. Estos tratamientos
tienen la finalidad de evitar las infecciones o disminuir las manifestaciones clinicas de la enfermedad, si se
adquiere y, ademas, eliminar la fuente de infeccion.

4.1.83 Triatbminos, al insecto del orden Hemiptera, de la familia Reduviidae, subfamilia Triatominae,
cuyas especies de los géneros Rhodnius, Panstrongylus y Triatoma que tienen especies hematofagas y al
estar infectadas y picar al hombre, depositan sus deyecciones sobre la piel, para transmitir al
Trypanosoma cruzi, causante de la Tripanosomosis Americana o Enfermedad de Chagas.

4.1.84 Transmisores de la enfermedad de Chagas, a las especies de chinches de mayor
importancia epidemioldgica: Triatoma dimidiata, T. barberi, Rhodnius prolixus, Dipetalogaster maxima y el
complejo
T. phyllosoma, aunque todas las chinches hemat6fagas pueden transmitir el T. cruzi

4.1.85 Transmisores de la oncocercosis, a los dipteros del Género Simulium; en México se
reconoce como vector principal a S. ochraceum y como vectores secundarios a S. calidum y S.
metallicum.



4.1.86 Transmisores de las leishmaniosis, a las mosquitas hembra del género Lutzomyia que por su
mordedura transmiten al hombre la enfermedad; en México, la Unica especie que ha sido confirmada
como vector es L. olmecay se incrimina a L. cruciata, L. diabdlicay L. longipalpis.

4.1.87 Tratamiento de cura radical, aquel cuyo objetivo es eliminar todos los parasitos hepaticos y
eritrociticos del enfermo.

4.1.88 Vector, al transportador viviente y transmisor biolégico del agente causal de enfermedad. Para
efectos de esta NOM, se refiere al artropodo que transmite el agente causal de una enfermedad, por
picadura, mordedura, o por sus desechos.

4.1.89 Vectores del paludismo, en el pais son dos las especies mas importantes An.
pseudopunctipennis y An. albimanus.

4.1.90 Xenodiagnoéstico, al estudio de laboratorio que se realiza para demostar la presencia del
agente etiolégico a través de la alimentacion del insecto vector no infectado con sangre del individuo
sospechoso y posterior analisis de los fluidos del insecto que pudiera contener al parasito.

4.2. Abreviaturas
°C: grados Celsius

CICOPLAFEST: Comision Intersecretarial para el Control del Proceso y Uso de Plaguicidas,
Fertilizantes y Sustancias Toxicas

cm: centimetros

COMP.: comprimidos

CNVE: Centro Nacional de Vigilancia Epidemiolégica
DDT: dicloro difenil tricloroetano

D.O.: Diario Oficial de la Federacion
ELISA: inmunoensayo ligado a enzimas
g: gramos

g/ha: gramos por hectarea

ha: hectareas

HAI: hemaglutinacion indirecta

ICP: indice de casas positivas

IFI: inmunofluorescencia indirecta

IgG: inmunoglobulina clase G

IgM: inmunoglobulina clase M

INDRE: Instituto de Diagndstico y Referencia Epidemioldgicos
kg: kilogramos

LCD: leishmaniosis cutanea difusa
LCL: leishmaniosis cutanea localizada
LMC: leishmaniosis mucocutanea

LV: leishmaniosis visceral

m?: metros cuadrados

mg: miligramos

mk: mililitros

ml/ ha: mililitros por hectarea

mn®: milimetros clbicos

mm de Hg: milimetros de mercurio

No.: nimero

NOM: Norma Oficial Mexicana



NT: nebulizaciones térmicas

OMS: Organizacién Mundial de la Salud

OPS: Organizacion Panamericana de la Salud

PCR: reaccion en cadena de la polimerasa

RNA: 4cido ribonucleico

RT-PCR: transcripcién inversa - reaccion en cadena de la polimerasa
SISPA: Sistema de Informacién en Salud para Poblacion Abierta
TA: tension arterial

TCR: tratamiento de cura radical para paludisno

TDU: tratamiento en dosis Gnica para paludismo

ULV: volumen ultrabajo

VUR: volumen ultra reducido

5. Codificacién

De acuerdo con la Décima Revision de la Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y
Problemas Relacionados con la Salud (CIE-10), de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), las
enfermedades transmitidas por vector se codifican de la manera indicada en la “Tabla 1”.

Tabla 1
Clasificacién internacional de enfermedades transmitidas por vectores

Clave de Codificacion Padecimiento
Dengue
A90 Fiebre del Dengue (Dengue Clasico)
A9l Fiebre del Dengue (Dengue Hemorragico)
Paludismo
B50 Paludismo (Malaria) debido a Plasmodium falciparum
B50.0 Paludsmo debido a Plasmodium falciparum con complicaciones cerebrales
B50.8 Otro paludismo grave y complicado, debido a Plasmodium falciparum
B50.9 Paludismo debido a Plasmodium falciparum, sin otras especificaciones
B51 Paludismo (Malaria) debido a Plasmodium vivax
B51.0 Paludismo debido a Plasmodium vivax, con ruptura esplénica
B51.8 Paludismo debido a Plasmodium vivax, con otras complicaciones
B51.9 Paludismo debido a Plasmodium vivax, sin complicaciones
B52 Paludismo (Malaria) debido a Plasmodium malariae
B52.0 Paludismo debido a Plasmodium malariae, con nefropatia
B52.8 Paludismo debido a Plasmodium malariae, con otras complicaciones
B52.9 Paludismo debido a Plasmodium malariae, con o sin complicaciones
B53 Otro paludismo (Malaria) confirmado parasitolégicamente.
B53.0 Paludismo debido a Plasmodium ovale
B53.1 Paludismo debido a plasmodia (0s) de los simios
B53.8 Otro paludismo, confirmado parasitoldgicamente, no clasificado en otra parte

B54 Paludismo (Malaria) no especificado




Leishmaniosis

B55 Leishmaniosis

B55.0 Leishmaniosis visceral Kala-azar
Leishmaniosis dérmica post Kala-azar

B55.1 Leishmaniosis cutanea

B55.2 Leishmaniosis mucocutanea

B55.9 Leishmaniosis no especificada

Oncocercosis

B73 Oncocercosis

Ceguera de los rios
Infeccién debida a Onchocerca volvulus

Oncocerciasis

Enfermedad de
Chagas

B57

B57.0
B57.1
B57.2
B57.3
B57.4
B57.5

Enfermedad de Chagas

Enfermedad de Chagas, aguda, que afecta al corazén
Enfermedad de Chagas, aguda, que no afecta al corazén
Enfermedad de Chagas (crénica), que afecta al coraz6n
Enfermedad de Chagas (crénica), que afecta al sistema digestivo
Enfermedad de Chagas (cronica), que afecta al sistema nervioso

Enfermedad de Chagas (cronica), que afecta a otros érganos




Rickettsiosis

A75 Tifus
Excluye: Rickettsiosis debida a Ehrlichia sennetzuo szovetsu (A79.8)
Tifus Epidémico, debido a Rickettsia prowazekii, transmitido por piojo

Tifus cléasico (fiebre)

A75.0 Tifus epidémico (transmitido por piojo)
A75.1 Tifus recrudescente (enfermedad de BrilFZinsser)
A75.2 Tifus debido a Rickettsia typhi

Tifus murino (transmitido por pulgas)
A75.3 Tifus debido a Rickettsia tsutsugamushi
Tifus (transmitido por acaros) de las malezas

Fiebre de Tsutsugamushi

A75.9 Tifus no especificado

Tifus SAI
AT7 Fiebre maculosa (Rickettsiosis transmitida por garrapatas)
A77.0 Fiebre maculosa debida a Rickettsia rickettsii

Fiebre maculosa de las Montafias Rocosas

Fiebre de San Paolo

A77.1 Fiebre maculosa debida a Rickettsia coronni
A77.2 Fiebre maculosa debida a Rickettsia siberica
A77.3 Fiebre maculosa debida a Rickettsia australis
A77.8 Otras fiebres maculosas

A77.9 Fiebre ma culosa no especificada

Tifus transmitido por garrapatas SAl

6. Diagnéstico de las enfermedades

6.1 Diagnéstico del Paludismo. A toda persona sospechosa de paludismo con cuadro febril,
escalofrios 'y sudoracion, residir o provenir de areas endémicas se le debera realizar examen
microscopico de gota gruesa de sangre y a los contactos de los casos.

La toma debera hacerse antes de iniciar la administracion de cualquier medicamento antipalidico. La
lectura de la muestra y su resultado estaran bajo la responsabilidad de los Laboratorios Estatales de
Salud Publica, otros oficiales (IMSS, ISSSTE, SSA) y privados debidamente autorizados por la Secretaria
de Salud. En el caso de localidades que no cuentan con este servicio, la toma y remisién de la muestra al
laboratorio mas cercano, estara bajo la responsabilidad de personal capacitado de la red de notificacion,
sea voluntaria o institucional, que asegure la obtencion de un diagnéstico veraz y oportuno. Los
laboratorios que realicen este diagndstico, en caso de urgencia estaran disponibles las 24 horas durante
todo el afio.

6.2 Diagnéstico del Dengue. A toda persona con manifestaciones clinicas de la enfermedad;
antecedentes de residencia o procedencia de areas endémicas con transmisién de la enfermedad o con
infestacion del mosquito Aedes aegypti o Aedes albopictus y pruebas serolégicas positivas, 0 taxonomia
de serotipo del virus de dengue:

6.2.1 Se deberd4 de extraer de 5 a 7 ml de sangre de la arteria cubital o radial en la cara anterior del
antebrazo, ésta se centrifugara para separar el suero, el cual se enviara al Laboratorio Estatal de Salud
Publica. Las técnicas empleadas son: ELISA, para la determinacion de anticuerpos IgM e IgG antidengue;
Aislamiento Viral y Técnica PCR para la taxonomia de los tipos de virus d el dengue.



6.2.2 Pruebas rapidas de inmunodiagnostico: Prueba de campo que identifica anticuerpos IgM e IgG.
Debe utilizarse para estudios epidemiolégicos o0 en casos graves, en las clinicas de febriles de unidades

meédicas centinelas y en localidades sin infraestructura de laboratorio.

Tabla 2

Procedimientos para la confirmacion etiolégica de laboratorio de casos probables
de dengue clasico y dengue hemorréagico

Método

Deteccién de
anticuerpos IgM
por ELISA

Cultivo devirus

Identificacion de

inversa - reaccion

RNA viral por
transcripcion

en cadenade la
polimerasa
(RT-PCR)

Deteccion de

anticuerpos IgG
por ELISA o por
inhibicion de la
hemaglutinacién

Tipo de muestras

Suero obtenido a
partir del 8o. dia de
iniciada la fiebre y
hasta 30 dias
después.

Suero obtenido
de 0 a5 dias de
iniciada la fiebre
(preferentemente
en los primeros
tres dias).

Suero colectado entre
el 1o.y 100. dia de

Sangre heparinizada

iniciada la fiebre.

conservada en
refrigeracion y
enviada
inmediatamente al
laboratorio. Porcion
de tejido (higado, o
bazo o cerebro) en
solucién estéril sin
fenol.

Sueros pares
colectados en fase
agudayen
convalecencia (dos
semanas de
diferencia entre
ambos).

En refrigeracion.

Sin hemdlisis, ni

En refrigeracion.

Sin hemodlisis, ni
contaminacion.

En refrigeracion.
Suero sin hemodlisis,
ni contaminacion.
Sangre no
hemolizada. Tejidos

En refrigeracion.

Sin hemodlisis, ni
contaminacion.

Interpretacion de
resultados

reinfeccién por
dengue virus.

Los titulos IgM en
reinfeccién son
menos elevados.

Negativo:

No se demuestra
infeccién reciente
por dengue virus.

infeccion reciente
por dengue virus
serotipo aislado.

Negativo:

No excluye la
posibilidad de
infeccién por
dengue virus.

Condiciones de contaminacion.
nvi . . Arri | iDi . .
envio Arribo al laboratorio lab tbo.a Tn rg0|p|etqtgls Xor']b Arribo al laboratorio
en témino maximo ,a oral 0”9 en solucion esteril. Armbo en término maximo
de una semana término maximo en el laboratorio en de una semana
. de una semana. término méaximo de '
tres dias.
Tiempo de . . . .
P . 4 dias 15 dias 2ab5dias 7 dias
procesamiento
Postivo: Positivo: Cuando
Corresponde a Positivo: Positivo: hay seroconversion
infeccién o i . o el titulo de
corresponde a Indica la presencia de

genes virales en la
muestra y por lo tanto
de infeccién reciente.

Negativo:

No excluye la
posibilidad de
infeccién por dengue
virus.

anticuerpos se
incrementa cuatro o
mas veces entre
ambas muestras.

Negativo: Cuando
no hay
seroconversion o el
titulo se mantiene
similar en ambas
muestras.




; Enviar segunda i
Enviar una segunda 9 Enviar una segunda

muestra 20 dias muestrade suero | myestra de suero 20
después de la 20 dias después | dias después de la _
Ante un resultado primeratoma, pars de la primera primera toma, para la Investigar otros
negativo en un investig 6'1 r toma, para la determinacion de posibles
caso sospechoso anticuerpos IgG y detgrminacién de anticuerpos IgG. diagnosticos.
aumento de anticuerpos IgG.

Determinar en la Determinar en la

anticuerpos IgM. primera muestra. primera muestra.

6.2.3 Diagnostico diferencial. Abarca un espectro muy amplio de infecciones por virus, bacterias y
protozoarios. Debe establecerse un diagnoéstico diferencial con la leptospirosis y otras arbovirosis.

6.3 Diagndstico de la Oncocercosis. El diagnostico se basa en el cuadro clinico y antecedentes de
residencia o procedencia de éareas con transmision de la enfermedad y demostracion de las microfilarias;
por medio del examen microscopico del liquido sobrenadante de la incubacion de biopsia de piel
superficial; por identificacion de filarias y microfilarias al extirpar nédulos o bien por observacion de
microfilarias en la cérnea y camara anterior del ojo.

6.3.1 Se realizara prueba de PCR e hibridacién a partir de biopsias o nédulos.

6.4 Diagnostico de las Leishmaniosis. El diagnostico se basa en el cuadro clinico y antecedentes de
residencia o procedencia de éareas endémicas con transmision de la enfermedad y demostracion del
protozoario del género Leishmania, por medio de estudio microscopico de frotis, impronta de lesiones
cutaneas, biopsias de tejidos, intradermorreaccion o reaccién de Montenegro positiva, en casos de LCL
yLMC.

Serologia. Positva en casos de LV, LCD y LMC, por Ilas técnicas de aglutinacion,
inmunofluorescencia, inmunoenzimatica, cultivo e inoculacion. En animales de laboratorio, para todas las
formas clinicas, PCR e hibridacién con sondas especificas para complejo y especies.

6.4.1 Control de calidad del diagnostico parasitolégico y serologico estara a cargo del Instituto de
Diagnostico y Referencia Epidemiolégicos (INDRE), apoyado a nivel estatal por los Laboratorios Estatales
de Salud Publica. El control de calidad se realizara con el total de las muestras bioldgicas positivas y el
10% de las negativas.

6.5 Diagndstico de la Enfermedad de Chagas o Tripanosomosis Americana. Se basa en cuadro
clinico, asociado a las fases aguda y crénica del padecimiento; antecedentes de residencia en areas
endémicas de la enfermedad, transfusional, madre chagésica y/o transplante de 6rganos.

6.5.1 Se confirma el diagnéstico en fase aguda al demostrar la presencia del Trypanosoma cruzi o
serologia positiva en la sangre, por estudio directo o por la técnica de concentracién de Strout, cultivo o
xenodiagndstico, serologia positiva (HAI, IFI, ELISA y Aglutinacion de Particulas).

6.5.2 Fase indeterminada. Serologia positva (HAI, IFl, ELISA vy Aglutinacion de Particulas) y
xenodiagnostico.

6.5.3 Fase cronica. El xenodiagndstico y el cultvo en sangre en medios bifasicos pueden dar
resultados positivos, y serologia positiva (HAI, IFI, ELISA y Aglutinacion de Particulas).

6.5.4 Confirmacién del diagnéstico por laboratorio. Se establece por la demostracién del parésito o
bien por al menos dos pruebas serolégicas diferentes positivas. Los servicios de salud instalados en
areas endémicas, donde la poblacion esta en riesgo de contraer la parasitosis, deben tener conocimiento,
para establecer el diagnéstico clinico, parasitolégico y serologico. Los criterios de laboratorio para la
clasificacion de casos clinicos se hara segun se indica en la “Tabla 3".

Tabla 3
Criterios para la clasificacion de casos de Tripanosomosis americana

Serologia
Dos Pruebas

Criterio Diagnoéstico de

Parasitos cualquier método
Caso

Sintomatologia

+ + + Agudo

+ - + Agudo




- + + Agudo

+ + - Indeterminado
- + - Indeterminado
- + + Cronico

- - + No caso

6.5.5 Control de calidad del diagndstico parasitolégico y serologico. Estara a cargo del Instituto de
Diagnostico y Referencia Epidemiolégicos (INDRE), apoyado a nivel estatal por los Laboratorios Estatales
de Salud Publica. El control de calidad se realizard con el total de las muestras biolégicas positivas y el
10% de las negativas.

6.6 Diagnostico de las Rickettsiosis. El diagnéstico del tifus epidémico, tifus murino y fiebre maculosa
se basa en el cuadro clinico y antecedentes de residencia o procedencia de é&reas endémicas con
transmision de la enfermedad.

6.6.1 Pruebas de laboratorio:

6.6.1.1 Aglutinacion con Proteus OX-19 o Wei-Felix. Debe utilizarse de primera intencién como
prueba de tamizaje. La reaccion de Weil-Felix se considera positiva a partir de titulos iguales o superiores
a 1:320, en algunos casos, en donde el cuadro clinico sea caracteristco y con antecedentes
epidemioldgicos se consideran como positivos los titulos a partir de 1:160.

6.6.1.2 Deteccion de anticuerpos IgM o IgG. Por microaglutinacion, fijacion de camplemento, o
inmunofluorescencia indirecta.

6.6.1.3 Anticuerpos inmunofluorescentes. No diferencia entre el tifus epidémico y el murino, salvo que
se practique absorcion diferencial con el respectivo antigeno de Rickettsia antes de hacer la prueba o se
tipifiqgue con un equipo especifico.

6.6.2 Confirmacioén del diagndstico por laboratorio. La confirmacion de casos se debera hacer por:

6.6.2.1 Identificacion de las bacterias en frotis de sangre tefiidos con alguna de las siguientes técnicas:
Giemsa, Macchiavello, Ruiz Castafieda o Giménez.

6.6.2.2 Serologia. Para IgG, tomando dos muestras pareadas, una en la etapa aguda, y otra con dos
semanas de diferencia respecto a la primera. Un incremento de cuatro veces o mas en los titulos
obtenidos, confirma el diagnéstico. Las pruebas de anticuerpos IgM, se tornan positivas al sexto dia
después de iniciado el cuadro. En la enfermedad de Brill-Zinsser, el anticuerpo inicial es la IgG, a titulos
altos >1:512.

6.6.2.3 Aislamiento de rickettsias por cultvo. Se realiza de mnuestras provenientes de reservorios
humanos y vectores. Esta técnica sélo se puede efectuar en laboratorios especializados y de alta
seguridad.

7. Sistemas especiales de vigilancia epidemiolégica y evaluacion

7.1 Los procedimientos de vigilancia epidemiolégica rutinaria y especiales se deben realizar conforme
a lo establecido en la NOM-017-SSA21994, para la Vigilancia Epidemiolégica.

7.2 Estudios Entomologicos: Se deben realizar estudios entomolégicos para conocer la biologia y
comportamiento de los vectores en &reas de transmisiébn o con riesgo y para mantener actualizado el
inventario y distribucion geografica de las especies en nuevas areas.

7.2.1 Evaluar la eficacia de los productos insecticidas empleados (dosis Optimas, residualidad), asi
como el rendimiento de los equipos con los que se aplican.

7.2.2 Identificacion taxondmica de las especies.

7.2.3 Estimacién de densidades o hacinamiento de poblacién en sus estadios inmaduros y adultos, en
las diferentes estaciones del afio.

7.2.4 Reconocimiento geogréfico para ubicar criaderos y refugios naturales, con levantamiento o
actualizacion de croquis.

7.2.5 Horario de actividad hematéfaga.

7.2.6 Habitos de alimentacion, reposo y vuelo.



7.2.7 Indice de picadura hora/hombre.
7.2.8 Diseccion de ovarios, para determinar edad fisiologica y riesgo de transmision.
7.2.9 Valoracioén de susceptibilidad y resistencia a los insecticidas empleados.

7.2.10 Evaluacién del impacto de las acciones de control de los vectores, incluidas la aplicacion de
insecticidas o medidas de control fisico o biol6gico.

7.2.11 Determinacion de la prevalencia de vectores infectados por microorganismos.

7.2.12 Reconocimiento de variaciones en las conductas previas o la introduccion de nuevos vectores.
7.2.13 Indices de infestacion por especie y por huésped.

7.2.14 Valoracion de insecticidas y equipos de aspersion con base en el numeral 9.3.1

7.3 Control de calidad. En caso de la identificacion taxondémica de las especies, se enviaran las
muestras (ejemplares y ovitrampas) al Laboratorio de Entomologia del INDRE cuando el Laboratorio
Estatal de Salud Publica no cuente con este recurso de entomologia; si se tiene, el Laboratorio Estatal de
Salud Publica, deberdn mandar para control de calidad al InDRE s6lo el 10% de las positivas y el 5% de
las negativas. Los ejemplares colectados para envio, se depositardn en frascos, y se preservaran en
alcohol al 70%. El material debidamente etiquetado, se remite con formato Unico de envio de muestras
entomolégicas del INDRE y copia del formato de captura.

7.3.1 Estudios entomoldgicos en paludismo. En las areas endémicas se deben incluir los siguientes:

7.3.2 Captura nocturna de anofelinos, intra y peridomiciliaria. Con cebo humano en periodos de entre
6 y 12 horas, segun la actividad hematéfaga y las preferencias de los vectores; y cuando sea posible
incorporar el uso de trampas de luz negra UV .

7.3.3 Capturas nocturnas de anofelinos reposando fuera de las casas:
7.3.3.1 En la vegetacion del peridomicilio, y

7.3.3.2 En albergues de animales.

7.3.4 Capturas diurnas de anofelinos en:

7.3.4.1 Casas rociadas,

7.3.4.2 Casas no rociadas, y

7.3.4.3 Refugios naturales.

7.3.5 Ensayos de evaluacion de méaquinas, equipos e insecticidas.
7.3.6 Pruebas biolégicas de pared.

7.3.7 Medicion de gotas de aerosol.

7.3.8 Pruebas de efectividad de penetracion de la niebla.

7.3.9 Registro de actividades entomoldgicas. Debe incluir ademas de especificacion de la localidad y
fecha en que se realizan, asi como datos de condiciones ambientales al momento de efectuar el estudio,
que influyen directamente en la actividad de los anofelinos, ademas se debe concentrar la informacion por
especie y los horarios escalonados de actividad hematéfaga.

7.3.10 Validez de estudios entomolégicos. Los ensayos descritos con fines de evaluacion, realizados
en una sola ocasion, no seran considerados como determinantes para la toma de decisiones, ya que se
requiere de mediciones repetidas que muestren la consistencia de los resultados.

7.3.11 Indicadores entomoldgicos:
7.3.11.1 Promedio de picadura hombre hora:

Total de anofelinos capturados (por especie)
Total de horas empleadas en la captura

7.3.11.2 Promedio de anofelinos por casa positiva:

Total de anofelinos capturados NUmero de casas positivas

7.3.11.3 Porcentaje de refugios positivos:

Numero de refugios positivos X 100
Ndmero de refugios revisados




7.3.11.4 Promedio de larvas por caladas:

Total de larvas contabilizadas
Total de caladas efectuadas

7.3.11.5 Mortalidad en las pruebas de susceptibilidad:

Total de mosquitos muertosX 100
Total de mosquitos expuestos

7.3.11.6 Mortalidad corregida:

(% mortalidad mosquitos expuestos — (% mortalidad mosquitos testigos) x 100
100 — (% de mortalidad de mosquitos testigos)

7.3.11.7 Porcentaje hembras multiparas:

NUmero de hembras de mosquito multiparas X 100
Nunmero de hembras de mosquito disecadas

7.4 Estudios Entomolégicos en Dengue, en las areas endémicas se deben incluir los siguientes:

7.4.1 Estudio de huevecillos y larvas:

7.4.2 Muestreo de casas Yy encuesta, para inspeccionar recipientes con o sin agua y con o sin larvas.
7.4.3 Tipificacion de recipientes positivos. Para sugerir acciones especificas.

7.4.4 |Instalaciéon de trampas de ovipostura. Para estimacion indirecta de infestacion de mosquitos
hembras.

7.4.5 Indicadores entomolégicos. En el caso de los vectores del dengue, el grado de infestacion por
Aedes aegypti 0o Aedes albopictus, se debe conocer mediante el estudio de formas larvarias en los
criaderos o la captura de imagos, y se utilizan los siguientes indicadores:

7.4.5.1 Indice larvario de casas:

Casas con criaderos positivos X 100
casas exploradas

7.4.5.2 Indice larvario de recipientes:

recipientes positivos X 100
recipientes con agua explorados

7.4.5.3 Indice larvario de Breteau:

depositos positivos X 100
casas exploradas

7.4.5.4 Indice de picadura:

mosquitos capturados
horas / hombre de exposicion

Precauciones. En caso de haber confirmado la circulacion de virus, deberd evitarse las capturas con
cebo humano por lo que este indice no se obtendra.

7.4.5.5 Indice de pupas:

depésitos positivos a pupas X 100
depositos positivos

7.4.6 Criterios Operativos de Control Larvario. Esta Norma establece los Criterios Operativos de
Control, con base en los indices larvarios medidos antes y después de realizar acciones de control, segin
se indica en la “Tabla 4".

Tabla4
Criterios Operativos de Control

Nivel de Control Indice de Casas Indice de Recipientes

Operativo Positivas Positivos Indice de Breteau




Optimo <1 <05 1-4
Bueno 1-4 05-19 5-9
Alama 5-9 2-4 10-14

Emergencia 10 o mas 50mas 15 omés

7.4.7 Evaluacion de acciones antilarvarias. Estas acciones tienen como objetivo eliminar la infestacion
por larvas, por ello, se considerard que las acciones antilarvarias contra los aedes han sido exitosas, sélo

cuando se logre obtener Niveles de Control Operativo entre Optimo y Bueno. La evaluacién tendra tres
etapas:

7.4.7.1 Valoracion. Conocer el Indice de Casas Positivas (ICP), en un lapso no mayor a una semana,
previa a las intervenciones de control larvario.

7.4.7.2 Verificacion. Determinar el ICP al dia siguiente de la intervencion antilarvaria, comparando los
valores previos y posteriores del ICP vy tipos de recipientes, y por ende, se estara realizando control de
calidad de las acciones de control.

7.4.7.3 Adecuacion de acciones. Si en la verificacion, los ICP se encuentran en niveles de alarma o
emergencia, se establecerdn acciones de capacitacion del personal de control antilarvario, inmediatas a la
evaluacion del impacto, para evitar dispendio de recursos y pérdidas de tiempo en acciones que no
tengan el impacto esperado. Si después de la verificacion entomoldgica persisten indices de Alarma o
Emergencia, se deben repetir las acciones antilarvarias.

7.5 Estudios Entomoldgicos en Leishmaniosis.

75.1 Cuando se notifiquen casos de leishmanioss en alguna localidad, se programaran encuestas
entomoldgicas, éstas se efectuardn a lo largo de un afio, con periodicidad mensual. En caso de no contar
con personal suficiente, la periodicidad podra ser trimestral, empleando, en ambos casos, los formatos
especiales para ese fin.

7.5.2 En las localidades endémicas o de riesgo se deben incluir ademéas del establecido en el numeral
7.4.2, los siguientes:

7.5.3 Indicadores entomoldgicos:
7.5.3.1 Indice de picadura hora/hombre

IIH = NUimero de Lutzomyias capturadas por hora
Horas / hombre de exposicion

7.5.3.2 Indice de domiciliacion:

IID =Lutzomias capturadas en el interior del domicilio X 100
Numero total de Lutzomyias capturadas

7.5.3.3. Indice de peridomicilio:

IPD =Lutzomias capturadas en el peridomiciio X 100
Numero total de Lutzomyias capturadas

7.6 Estudios Entomolégicos en la Enfermedad de Chagas.

7.6.1 La unidad de entomologia pedira a los moradores de las viviendas de los casos, que capturen
chinches vivas y las depositen en frascos o bolsas de polietileno, previa instrucciébn en cuanto a su
clasificacion (diferenciacion de otros artrépodos comunes en la vivienda). Se recolectan periddicamente
las muestras para su clasificacion.

7.6.2 Se debe identificar los posibles refugios de chinches, intra y peridomiciliarios, con especial
atencion en los dormitorios; aplicar aerosol de insecticida piretroide en los posibles refugios para provocar
la salida de las chinches y facilitar su captura. Se colectan especimenes en todos los estadios evolutivos
gue se encuentren.

7.6.3 Revision de ejemplares capturados. Se determina taxondmicamente el material colectado, se
realiza la blsqueda parasitolégica de Trypanosoma cruzi de preparaciones en fresco y se lee con ayuda
de un microscopio compuesto, con el objetivo de 40X. Las preparaciones positivas se procesan para su
fijacion y tincién con Giemsa.

7.6.3.1 Indicadores entomoldgicos:



7.6.3.2 Indice de Infestacion:

Numero de casas con triatdminos X 100
NUmero total de casas estudiadas

7.6.3.3 Indice de Densidad:

Numero total de triatdbminos capturados
NuUmero total de casas

7.6.3.4 Indice de Hacinamiento:

Numero total de triatbminos capturados
NUmero de casas con triatéminos

7.6.3.5. Indice de Dispersion:

Numero de localidades con triatdminos X 100
NUmero total de localidades estudiadas

7.6.3.6. Indice de Colonizacion:

NUmero de casas con ninfas de triatdbminos X 100
NUmero de casas positivas a triatdminos

7.6.3.7. Indice de Infeccién Natural:

Numero de triatéminos con T. Cruzi X 100
NUmero de triatéminos estudiados

76.4 Las chinches se colectaran con pinzas de relojero o pinzas entomoldgicas flexibles, nunca se
tomaran con las manos ni se aplastaran ya que el colector podria infectarse accidentalmente.

7.7 Estudios Entomoldgicos en Rickettsiosis

7.7.1 Anticuerpos inmunofluorescentes. Esta prueba detecta rickettsias en las garrapatas vectores y
se practica en los especimenes colectados en domicilio de los enfermos o en areas de riesgo.

7.7.2 Estudios entomoldgicos en tifus epidémico o exantemdtico. Para conocer si los habitantes de
una localidad estan parasitados por piojos (de la cabeza o del cuerpo), se hard una encuesta. Se
considerard parasitada la familia, cuando en alguno de sus miembros se encuentra un piojo en cualquier

etapa evolutiva. Se pueden obtener indices de infestacion, por familias o por individuos estudiados, asi
€omo por especie, piojos de cabeza o cuerpo.

7.7.3 Estudios entomolégicos en tifus murino o endémico. Se deberd buscar e identificar
taxonémicamente las pulgas de los animales que conviven con el hombre, sefialando sus indices de
infestacion por especies vectoras y por huéspedes, especialmente en perros, gatos y ratas. Para lo cual
deberan capturarse vivos los reservorios, de lo contrario no se colectara ningln ectoparasito, ya que estos
dejan al huésped cuando muere.

7.7.4 Estudios entomolégicos en fiebre maculosa (manchada). Los estudios entomoldgicos se dirigen
a capturar garrapatas en el ganado, roedores y animales silvestres como el venado. Las garrapatas
deberan colectarse con su aparato bucal (gnatosoma) completo, de lo contrario no pueden determinarse
taxondmicamente. Se deben sefialar los indices de infestacion por especie vectora y por huésped,
ademas del sitio especifico sobre el huésped.

7.7.5 Todo el personal que capture mamiferos debe es tar previamente vacunado contra la rabia.

7.8 Estudios mastozooldgicos. Seran realizados por mastozoologos con el fin de identificar animales
domésticos o silvestres, que sean reservorio de los agentes causales de enfermedades transmitidas por
vector. Se deben identificar:

7.8.1 Especies.

7.8.2 Conocer su distribucion geografica.

7.8.3 Estimar densidades de poblacion.

7.8.4 Describir y analizar conductas.

7.8.5 Vigilar refugios domésticos y peridomésticos.

7.8.6 Vigilar animales infectados o enfermos.

7.8.7 Caracterizar sus contactos con el hombre, longevidad y susceptibilidad a los gérmenes.



7.8.8 Proponer, disefiar y evaluar medidas de control de reservorios.
8. Medidas generales de prevencidn y control
8.1 Medidas Generales:

8.1.1 Se debe informar a la comunidad. Sobre la importancia de las enfermedades transmitidas por
vectores, su mecanismo de transmision y las formas de prevenirlas y controlarlas.

8.1.2 Se debe orientar y capacitar a la poblacion, en acciones de autocuidado de la salud.
8.1.3 Se debe promover el mejoramiento de la vivienda y el saneamiento basico.
8.1.4 Se debe capacitar al personal de salud.

8.2 Acciones a realizar.

821 En la comunidad. Se debe incrementar los conocimientos de la poblacion, motivar actitudes
solidarias y de colaboracién ciudadana, asi como producir cambios de las conductas adversas a la salud
individual o colectiva. Dentro de las acciones de mejoramiento de la vivienda estd el resane de paredes,
colocacion de falsos plafones, mosquiteros en puertas y ventanas, eliminacion de sitios de anidacién y
reproduccion de insectos y reservorios, cuidados sobre el agua y basuras, higiene personal.

8211 Informar a la comunidad sobre la importancia de las enfermedades transmitidas por vector
como problema de salud publica, sobre todo del tipo de enfermedades y sus vectores que existen en el
pais y, principalmente, en la regién en que residen o hacia aquellos lugares que frecuentan fuera de su
localidad de residencia, por motivos de trabajo.

8212 Brindar a la poblacion los conocimientos béasicos sobre los mecanismos de transmision, del
riesgo de adquirir alguna de estas enfermedades y de su repercusion social y econémica, con el propdsito
de motivar la aceptacion del Programa de Prevencion y Control de Enfermedades Transmitidas por
Vector, asi como su participacion en las actividades individuales, familiares y del nivel comunitario.

8.2.1.3 En virtud de que en las viviendas es en donde generalmente se presentan las condiciones que
favorecen la transmision de estas enfermedades, se deben promover y vigilar acciones concretas,
sencillas y econémicas para modificar aquellos aspectos que incrementan el contacto de los vectores y la
poblacion.

8214 Los representantes de salud deben promover que la participacion sea conducida por la
comunidad y sus autoridades, apoyando en los diferentes aspectos que la favorecen, hasta lograr que
éstas sean parte de la cultura para lograr el bienestar. La participacion comunitaria se dirige a controlar
los habitats y evitar el contacto de la poblacion con los riesgos que favorecen la presencia de estas
enfermedades.

9. Medidas especificas de prevencién y control

91 Tratamiento médico del paludismo. Se emplea la combinacion de dos medicamentos, la cloroquina
gue elimina las formas sanguineas del P. vivax y del P. falciparum, excepto los gametocitos de este Ultimo
y la primaguina que elimina los hipnozoitos del P. vivax y los gametocitos del P. falciparum. Se
ministraran diferentes esquemas de acuerdo al objetivo que se persiga.

9.1.1 Recomendaciones Generales. La cloroquina y primaquina son medicamentos que en personas
sensibles causan:

9.1.1.1 Irritacion géstrica. Siempre deberan administrarse cuando la persona a tratar haya ingerido
algiin alimento y con abundantes liquidos. Si el paciente vomita 30 minutos después de recibirlo, debe
recibir una segunda dosis completa. Si vomita entre 30 y 60 minutos después de una dosis, se le debe dar
media dosis adicional. En lo sucesivo pueden fraccionarse las dosis diarias en varias tomas al dia.

9.1.1.2 Primaquina. No debe ministrarse a menores de seis meses de edad, mujeres embarazadas y
madres en periodo de lactancia por sus efectos adversos en higado y la interaccion con hemoglobinas
fetales; en estos casos se emplea solamente cloroquina a dosis supresivas cada 21 dias y una vez que
las condiciones antes mencionadas desaparezcan, se ministrara tratamiento completo.

9.1.1.3 Control médico. Cualquier tratamiento antipalidico y en particular para menores de seis meses
de edad, mujeres embarazadas, madres en periodo de lactancia, enfermos hepéticos y otros
padecimientos intercurrentes graves, queda siempre sujeta al criterio y vigilancia médica.



9.1.2 Tratamiento supresivo. Aquel que se administra solo para eliminar el ciclo eritrocitico; utilizar la
cloroquina como medicamento de eleccién en caso de infecciones de paludismo vivax, y cloroquina mas
primaquina en regiones con paludismo f alciparum

9.1.2.1 Indicacién. A toda persona sospechosa de padecer paludismo se le ministra al momento de
tomar la muestra hematica, una dosis Unica de cloroquina a dosis de 10 mg por kg de peso o segun edad
y en areas especiales (de falciparum) se agrega primaquina a dosis de 0.25 mg por kg de peso (a los
menores de 6 meses y embarazadas no se les ministra este Ultimo).

9.1.22 Tratamiento supresivo en areas con P. vivax. Se ministra so6lo cloroquina, indicado para areas

de baja transmision o hipoendémicas, en las mesoendémicas e hiperendémicas el tratamiento de primera
eleccion es la dosis Unica, posterior a la toma de muestra hematica.

Tabla 5
Tratamiento supresivo en areas con transmisién de P. vivax.
GRUPO DE EDAD No. COMPRIMIDOS
CLOROQUINA 150 mg
<6 meses 1/4
6 meses a 1 afio 12
2abafios 1
6 a 12 afios 2
13 aflos y mas,
3
con menos de 60 kg de peso
13 aflos y mas, 4
con mas de 60 kgde peso

9.1.2.3 Tratamiento supresivo en areas P. falciparum. Al momento de tomar la muestra de sangre,
administrar cloroquina y primaquina a las dosis mencionadas en el apartado 9.1.2.1 Indicacién. La
dosificacion se refiere en la “Tabla 6.

Tabla 6
Tratamiento supresivo en areas P. falciparum
No. COMP. No. COMP. No. COMP.
GRUPO DE EDAD CLOROQUINA PRIMAQUINA PRIMAQUINA
DE 150 mg DE 5 mg DE 15 mg
<6 meses 14 0 0
6 meses a 1 afio 12 12 0
2abafios 1 1 0
6 a 12 afos 2 2 0
13 afios y mas, 3 0 1
con menos de 60 kg de peso
13 afios y mas, 4 0 1
con mas de 60 kg de peso

9.1.3 Tratamiento de cura radical (TCR). La cura radical se logra aplicando diferentes esquemas
terapéuticos y su efectividad varia de acuerdo a lo referido en la “Tabla 7”.

Tabla 7
Tratamiento de curaradical

Esquema Objetivo/Indicacion Eficaciaestimada




Eliminar fuentes de infeccién para mosquitos. En
distribucién masiva o a los casos conocidos de los
Ultimos tres afos y sus convivientes, disminuye cargas
parasitarias en la poblacion. Util en caso de brotes o en

areas especiales de transmision persistente y <50%
focalizada, actualmente en areas de alta transmision se
indica como primera eleccion al momento de tomar la
gota gruesa y sustituye al supresivo-presuntivo

Dosis tnica (TDU) con
cloroquina y primaquina)
con periodicidad mensual

Tratamiento en casos detectados en areas hipo, meso e

TCR a5 dias (cloroquina y hiperendémicas. Puede administrarse en forma masiva
primaquina) 0 a casos y convivientes pero no como medida Unica de 80%
control
TCR a 14 dias (cloroguina 'Tratarr]iepto alternativo para los casos de areas
y primaquina) hlpoendem|ca_s y cuando Ios_dos esquemas de TCR
anteriores no han sido suficientes 90%

Dosis Unica (TDU con
cloroquina y primaquina)
3x3x3 0 seguimiento por 3
afios que equivale a 18
dosis mensuales cada 8 a
21 dias durante 8 tomas

Su mayor utilidad es en casos repetidores. Elimina
fuentes de infeccion para mosquitos 95%

Los cuatro esquemas empleados para cura radical mencionados en la “Tabla 7" son:

91.3.1 Tratamiento en dosis Unica (TDU). Se aplica para disminuir, rapida y drasticamente la densidad
de parasitos circulantes en un area especifica.

9.1.3.1.1 Indicaciones. En casos tratados de paludismo por P. vivax, se indica el tratamiento de dosis
Unica estrictamente supervisado a todos los habitantes de viviendas con casos confirmados en los dos
afios previos, con especial énfasis en los enfermos o al 100% de la poblacion cuando la localidad sea
menor de 1000 habitantes. Se debe incluir a toda persona que sin tener radicacion fija en la localidad que
se atiende,
se encuentre al momento de aplicar la medida, fundamentalmente cuando proceda de otras é&reas
con transmision.

9.1.3.1.2 Esquema de tratamiento en dosis Unica. El que se indica en la “Tabla 8”.

Tabla 8
Tratamiento en dosis Unica (TDU)

GRUPO DE EDAD No. COMP. No. COMP. No. COMP.
CLOROQUINA 150 PRIMAQUINA 5 PRIMAQUINA 15
mg mg mg

<6 meses 14 0 0

6 meses a 1 afio 12 1 0

2 ab5afos 1 2 0

6 a 12 afios 2 4 0

13 afios y mas, 3 0 5

con menos de 60 kg de peso
13 afios y mas, 4 0 3
con mas de 60 kg de peso

9.1.3.1.3 Precauciones especiales. En el caso de localidades con poblacién de raza negra se debe

evaluar la posibilidad de que se presenten reacciones adversas por el uso de primaquina; en caso de

presentarse éstas, se empleara solamente cloroguina a las dosis indicadas en la “Tabla 8.




9.1.32 Tratamiento de cura radical a cinco dias, tal como se indica para la curacién de casos

individuales.

9.1.3.2.1 Indicaciones. Se administra en dias consecutivos a los casos confirmados y a sus colaterales

en areas hiperendémicas e hipoendémicas como se indica en la “Tabla 9”.

9.1.3.2.2 Esquema de cura radical a cinco dias. El que se indica en la “Tabla 9”.

Tabla 9

Tratamiento de curaradical a cinco dias

Ndmero de comprimidos de

Numero de comprimidos

con més de 60 kg de peso

GRUPO DE EDAD Cloroquina. 150 mg de Primaquina por 5 dias
Primer dia 20. al 40. dia 5mg 15 mg

< 6 meses 14 14 0 0
6 meses a 1 afio 12 12 12 0
2abafios 1 3/4 1 0
6 a 12 afios 2 1 2 0
13 afios y mas, 3 11/2 0 1
ymenos de 60 kg de peso

13 afios y mas, 4 2 0 1

9.1.3.3 Tratamiento de cura radical a catorce dias, tal como se indica para la curacién de casos

individuales.

9.1.3.3.1 Indicaciones. Se ministra en dias consecutivos a los casos confirmados y sus colaterales en
areas con baja transmision de la enfermedad. También se emplea en casos que después de ser tratados
a cinco dias, repitan cuadro clinico en areas de mediana o alta transmision, como se indica en la “Tabla

10"

9.1.3.3.2 Esquema de cura radical a catorce dias como se indica en la “Tabla 10”.

Tabla 10

Tratamiento de curaradical a catorce dias

No. de comprimidos
Cloroquina, 150 mg

No. de comprimidos de
Primaquina durante

con més de 60 kg de peso

GRUPO DE EDAD 14 dias
Primer Dia 20.al 40.Dia 5mg 15mg

<6 meses 14 14 0 0
6 meses a 1 afio 12 12 12 0
2 ab5afos 1 3/4 1 0
6 a 12 afios 2 1 2 0
13 afios y mas,

3 11/2 0 1
con menos de 60 kg de peso
13 afios y mas,

4 2 0 1

9.1.34 Tratamiento de dosis Unica con periodicidad mensual,

por tres meses consecutivos, se

descansa tres meses y se repite el mismo por tres meses consecutivos hasta completar 18 dosis en tres

afios consecutivos.




9.1.3.4.1 Indicaciones. En areas con casos repetidores.

9.1.3.4.2 Esquema de tratamiento de dosis Unica en dieciocho tomas. El mismo indicado en la “Tabla
8", administrado como se indica en el parrafo anterior, semanal o mensualmente en dosis continuas.

9.1.4.1 Tratamiento de Infecciones Resistentes a la Cloroquina.

9.1.4.1.1 Indicaciones. Se deben administrar los esquemas, por via oral en casos leves y por via
parenteral en casos graves.

9.1.4.1.2 Esquema de tratamiento para infecciones resistentes a cloroquina por via oral. Se ministra
durante seis dias; del 1lo. al 50. dias sulfato de quinina a dosis de 25 mg por kg de peso, dividido en tres
tomas, una cada 8 horas. El 60. dia, dosis total Unica de primaquina, a 0.75 mg por kg de peso (méximo
3 comprimidos).

9.1.4.1.3 Esquema de tratamiento para infecciones resistentes a cloroquina por via parenteral. Para el
tratamiento de infecciones palldicas graves, se requiere de atencion hospitalaria especializada urgente,
que incluye: suministro de clorhidrato de quinina o gluconato de quinidina, en dosis inicial de 10mg por kg
de peso, diluido en solucién fisiologica, por via intravenosa en un lapso de dos a cuatro horas. Se
continua con dosis de mantenimiento de 5 mg por kg de peso del mismo medicamento y modo de
aplicacién durante un lapso de cuatro a ocho horas.

9.1.4.1.4 Precauciones especiales. La velocidad de goteo en la venoclisis, se disminuye cuando la
concentracion del medicamento en el plasma excede a los 6 mg por ml, si el intervalo QT del
electrocardiograma es mayor de 0.6 segundos, o si el intervalo QRS aumenta a mas del 25%. La
hipoglicemia asociada con la infeccion por P. falciparum puede exacerbarse, debido a la hiperinsulinemia
inducida por la quinina o quinidina y debe tratarse mediante la administracion intravenosa de una solucion
de dextrosa. El tratamiento continuara hasta que la parasitemia se reduzca a menos del 1% y el paciente
esté en condiciones de tolerar medicamentos por via oral.

9.1.4.1.5 Evaluacién de la respuesta del P. falciparum a la cloroquina. A partir de la confirmacion de un
caso y la administracion de una dosis de cloroquina de 25 mg por kg de peso, distribuida en tres dias, se
inicia el seguimiento con muestras sanguineas durante el primer dia y durante los dias 3 y 7,
posteriormente, los dias 14, 21 y 28. La prueba de eficacia terapéutica estara a cargo de personal
capacitado, y el seguimiento incluye registro de informacion basica del paciente, evaluacion clinica,
temperatura axilar, parasitemia y peso corporal en el dia cero (antes del tratamiento), seguido del
tratamiento supervisado con el medicamento estipulado.

9.14.15.1 Criterios de inclusion para evaluacion de susceptibilidad de P. falciparum a cloroquina.
La clasificacion de la resistencia de los parasitos a los medicamentos se hara de acuerdo a los siguientes
estudios de evaluacion:

9.1.4.1.5.1.1 Uha muestra estadisticamente correcta de los casos mayores de seis meses de edad.

9.1.4.1.5.1.2 Monoinfeccion positiva por P. falciparum con densidad de 500 a 5,000 paréasitos por
microlitro.

9.1.4.1.5.1.3 Antecedente de fiebre durante las Ultimas 72 horas.
9.1.4.1.5.1.4 Pacientes procedentes del extranjero con diagnostico confirmado.
9.1.5 Tratamiento Profilactico.

9.1.5.1 Indicaciones. A las personas residentes en areas libres de paludismo que se trasladan a zonas
endémicas, tanto dentro como fuera del territorio nacional, se les administrara el tratamiento profilactico,
el primer dia de llegada a la zona endémica, durante su permanencia en estos sitios y después de
haberlos abandonado.

9.15.2 Esquema de tratamiento profilactico. Cloroquina de 150 mg a dosis de 10 mg por kilogramo de
peso en dosis semanales desde dos semanas antes de vigjar; el primer dia de estancia en el lugar
visitado y dos comprimidos cada semana mientras permanezca en él; posteriormente, dos comprimidos
cada semana y hasta seis semanas después de haber abandonado el area endémica.

92 Tratamiento médico del Dengue. El manejo de las diferentes formas clinicas son criticas,
especialmente en los casos graves.

9.2.1 Dengue Clésico.

9211 Tratamiento sintomatico. Debe utiizarse acetaminofén (no utilizar analgésicos  ni
antiinflamatorios no esteroides, como el &cido acetilsalicilico, naproxen o metamizol) y reposo en el hogar.

9.21.2 Aislamiento. Evitar el contacto del enfermo con el mosquito vector, utilizando insecticidas de
aplicacion casera, mosquiteros, repelentes y malla-pabellon.



9.2.1.3 Referencia. Ante la sospecha de dengue hemorragico o choque, enviar de inmediato al
paciente a una unidad de salud de segundo o tercer nivel, para su hospitalizacion y realizar comprobacion
serolégica obligada.

9.2.2 Dengue Hemorragico o Sindrome de Choque.

9.2.2.1 Todo paciente en el que se sospeche dengue clasico y tenga antecedentes de residir en areas
endémicas, debe ser considerado como caso potencial de dengue hemorragico, por lo cual es muy
importante que, tanto los médicos como los enfermos conozcan las conductas a seguir para evitar su
agravamiento o la muerte. Debe tenerse en consideracion que el manejo de los pacientes es clave para el
prondstico de la enfermedad.

9222 Los pacientes con sintomatologia de dengue hemorragico deben ser clasificados por su
gravedad; asi se podra considerar el tratamiento ambulatorio con rehidratacion oral en todos los casos
con Grado | y Il, a los cuales habra de informarles sobre la importancia que tiene la identificacion de los
signos de alarma, ante los cuales deben asistir de inmediato a un hospital para su atencién. Los pacientes
con signos de alarma o diagnéstico de dengue hemorrdgico o sindrome de choque por dengue,
compatible con los Grados Il y IV, seran hospitalizados de inmediato para su observacion y estudio, asi
como para aplicar los criterios terapéuticos adecuados.

9.2.23 En todos estos casos seran realizados diariamente estudios de laboratorio y gabinete para
vigilar la hemoconcentracién, la trombocitopenia y el derrame pleural o la ascitis asi como tomar
oportunamente las muestras de suero para el diagnéstico de dengue por laboratorio. Se debe tener
presente que la ministracion excesiva de liquidos conduce a mas extravasacion y de no moderarse, lleva
a edema pulmonar agudo, insuficiencia cardiorrespiratoria y muerte. El tratamiento en la fase de choque
tiene por objeto mantener la diuresis y no, intentar corregir la hipotension; ésta se corregira gradualmente
pasando las 12 a 24 horas criticas con un buen tratamiento de sostén.

9.3 Tratamiento médico de la Oncocercosis. El medicamento para este padecimiento es la
Ivermectina, el cual serd administrado por personal de los servicios de salud o en su caso por promotores
voluntarios capacitados. El enfermo ser4 observado, cuando menos, durante los siguientes tres dias
después de ingerir el medicamento, para vigilar, registrar y tratar eventuales reacciones secundarias.

9.3.1 Indicaciones. Se ministrara a todo caso confimado y a la poblacion elegible de las areas de
riesgo y consiste en la combinacién del microfilaricida Ivermectina y de la extirpacion de nddulos
0NCOCercosos.

9.3.2 Esquema de tratamiento con Ivermectina. Se ministra a casos confirmados y a la poblacion
elegible de las areas de riesgo. Debe tratarse a los casos ya que son la Unica fuente de microfilarias para
la infeccion de los similidos y a la poblacién en riesgo para prevenir su infeccién y nuevos casos. Se
administra Ivermectina a dosis de 150 microgramos por kg de peso, dosis Unica y por via oral cada seis
meses de acuerdo con la “Tabla 11".

Tabla 11
Esquemas de tratamiento con lvermectina
Peso del Enfermo Tabletas de Ivermectina 3 mg Tabletas de Ivermectina 6 mg
15- 24 kg 1tableta 1/2 tableta
25- 44 kg 2 tabletas 1tableta
45 - 64 kg 3tabletas 11/2 tabletas
65y mas kg 4 tabletas 2 tabletas

9.3.2.1 Precauciones especiales. Quedan excluidos de tomar Ivermectina los nifios menores de cinco
afios 0 con peso inferior a 15 kg, mujeres embarazadas, madres en periodo de lactancia amamantando a
nifios con menos de una semana de nacidos, epilépticos, y enfermos oncocercosos con otros
padecimientos intercurrentes o marcado ataque al estado general. Las reacciones secundarias a la
Ivermectina generalmente son ligeras y autolimitadas, disminuyen con los tratamientos subsecuentes y se
manifiestan como prurito, edema, rash, artralgias, mialgias, cefalea, hiperemia conjuntival, hipertermia e
hipotension arterial de intensidad variable. El tratamiento de estas reacciones es a base de
antihistaminicos, analgésicos y antitérmicos, o0 con dexametasona en casos severos, acompafiado de
reposo en los casos de hipotension arterial.



9.3.3 Tratamiento quirdrgico. La eliminacion de nédulos es primordial por ser los sitios de produccién y
liberacion de microfiarias. Estas nodulaciones se detectan mediante exploracion fisica, se extirpan
quirdrgicamente con técnicas béasicas en campo y en unidades de primer o segundo nivel. Es necesario
enviar las muestras al laboratorio para identificar la presencia de microfilarias.

94 Tratamiento médico de las Leishmaniosis. Sera administrado y vigilado por personal médico
capacitado en el manejo del padecimiento.

9.4.1 Indicaciones. Se emplearan tres esquemas de tratamiento de primera eleccion, de acuerdo al
tipo de leishmaniosis, nimero y morfologia de las lesiones: la aplicacion de antimoniales por via
intralesionales; aplicacion de antimoniales por via intramuscular; y aplicacion de calor local controlado
(termocirugia). Se observa una tasa de recaidas del 14% en series controladas empleando antimoniales.
Los medicamentos de eleccion en casos refractarios al tratamiento inicial son: aplicacién de antimoniales
por via intramuscular asociada a nifurtimox; aplicacion de antimoniales por via intralesional o
intramuscular asociada a termocirugia y la pentamidina como sustituto de antimoniales.

9.4.2 Esquema de tratamiento para la Leishmaniosis visceral (Kala-azar). El paciente debe recibir, en
atencion hospitalaria tratamiento con antimoniato de meglumina por via intramuscular, o estibogluconato
de sodio en solucion inyectable intramuscular o intravenosa, a dosis de 60 mg (equivale a 20 mg de
antimonio) diarios por kg de peso, por un tiempo de 20 dias consecutivos, sin exceder de tres gramos
diarios. En caso necesario, se administa un segundo tratamiento, 15 dias después, siguiendo el mismo
esguema. Todo caso se tratara a nivel hospitalario y, la oportunidad con que se descubra, es decisiva
para la curacion.

9.4.21 Esquema de segunda eleccion para la Leishmaniosis visceral. Los @sos que no mejoren con
los antimoniales, recibiran Anfotericina B, diariamente o tres veces por semana, por infusion intravenosa
en 5% de dextrosa, durante un periodo de cuatro horas, iniciandose con una dosis de 510 mg, la cual
puede aumentarse gradualmente por 5-10 mg en cada administracion, hasta llegar a una dosis de 0.5-1.0
mg/kg de peso sin sobrepasar un total de 13 g. La duracién exacta dependerd de la respuesta de cada
paciente. El tratamiento siempre debe ser administrado en un hospital, a fin de vigilar el funcionamiento
renal y cardiaco debido a que en pacientes sensibles puede afectarse el funcionamiento renal y cardiaco.
Otro medicamento de segunda eleccién es la Pentamidina la cual se administrard a la dosis de 4 mg/kg
de peso, tres veces por semana, durante cinco a 25 semanas. Se considera téxico y con efectos
secundarios, por lo que también, el tratamiento debe ser administrado siempre en un hospital.

9.4.3 Leishmaniosis cutanea difusa- Esta forma clinica, refractaria al tratamiento, mejora
temporalmente con la administracion de antimoniato de meglumina o estibogluconato de sodio, a dosis de
60 mg (equivale a 20 mg de antimonio) diarios por kg de peso, por un minimo de 20 dias consecutivos,
sin exceder de tres gramos diarios, lo que equivale a 10 ml de antimoniato de meglumina y a 85 ml de
estibogluconato de sodio. En caso necesario, ante la exacerbacion del cuadro clinico, este esquema se
repite de dos a tres veces en el curso de un afio.

9431 Esquema de segunda eleccion para la Leishmaniosis cutanea difusa. Si la aplicacion de
antimoniales no logra mejoria clinica, se agrega la administracion oral de nifurtimox a dosis diarias de 10
mg por kg de peso corporal, repartido en tres tomas diarias, por un minimo de cuatro semanas.

9.4.4 Leishmaniosis cutanea americana 0 localizada. Se administra el antimoniato de meglumina o
estibogluconato de sodio como se describe en el apartado “9.4.3 Leishmaniosis cutdnea difusa”. En
lesiones Unicas, o multiples de didmetro menor a 5 centimetros, los antimoniales se infiltran alrededor de
la lesion. El esgquema basico intralesional consiste en una aplicacion semanal por un minimo de cuatro
semanas y no méas de seis; si al término del tratamiento continGa el prurito e inflamacion, esto pudiera
corresponder a reaccion local del medicamento por lo que se suspendera el tratamiento dos semanas, se
buscara la presencia de parasitos y de ser negativo, se dard por concluido el tratamiento. Un
complemento de los medicamentos, es el calor local con vapor, termos o botellas tapadas que contengan
agua caliente a 50-60°C colocadas sobre las lesiones.

9.4.4.1 Tratamientos alternos. En leishmaniosis cutdnea localizada ademas se usa el calor controlado
empleando un equipo de termocirugia por 30 segundos sobre los bordes activos de las lesiones, logra en
una sola aplicacion tasas de curacion del 95%. La reseccion quirdrgica de las lesiones no se recomienda,
por atribuirsele problemas de autoinoculaciéon o metastasis por via linfatica.

9.4.5 Leishmaniosis mucocutanea. En esta forma clinica, de dificil curacion, también se administran
antimoniales a las dosis citadas en el apartado “9.4.3 Leishmaniosis cutanea difusa”, generalmente, los



enfermos necesitan un segundo tratamiento. La Anfotericina B puede ser utilizada para los casos que no
responda a los antimoniales y se administrard a la dosis mencionada en el apartado “9.4.2.1 Esquema de
segunda eleccion para la Leishmaniosis visceral”.

9.4.6 Precauciones generales. Los medicamentos a base de antimonio causan efectos adversos en
pacientes previamente cardiopatas o con enfermedad renal por lo que se deberan monitorear estas
funciones durante el tratamiento. Los antimoniales empleados por via intramuscular, se deben ministrar
en dosis parciales los primeros tres dias hasta completar la dosis total segin peso del paciente. En el
caso de la infiltracion perilesional de antimoniales, una aguja so6lo penetrard el borde de la lesion una sola
vez, de otra forma, se corre el riesgo de causar lesiones “satélite” de la lesién original por iatrogenia.
Treinta dias después de terminado cualquiera de los tratamientos, se valora la curacién mediante estudios
clinicos y de laboratorio; si persisten datos que sugieran alguna lesién activa o parasitoscopia positiva, es
necesario reiniciar el tratamiento, de acuerdo con los esquemas antes referidos.

95 Tratamiento médico de la Enfermedad de Chagas. Tratamiento antiparasitario efectivo solo
mientras el parasito se encuentra circulante; una vez que ha causado lesiones en 6rganos blanco ya no
es util, por lo que el médico se limitara a la atencion de las complicaciones.

9.5.1 Indicaciones. El objetivo debe ser ministrarlo en fase aguda ya que previene dafios posteriores;
no obstante, durante la fase indeterminada tiene capacidad de limitar los dafios en pacientes menores de 18
anos.

9.5.2 Esguema de tratamiento en fase aguda e indeterminada. En la fase aguda es muy Ut el
nifurtimox, un derivado del nitrofurfurilideno. En adultos se administra a dosis de 7 a 10 mg por kg de peso
por dia (méximo 700 mg al dia). B los menores de 15 afios, que toleran mas el medicamento, la dosis es
de 15 mg por kg de peso, repartidos en tres tomas diarias, durante sesenta dias consecutivos. En los
casos indeterminados menores de 18 afios es util el nifurtimox a las dosis citadas, para prevenir posibles
complicaciones que se presentan en la fase crénica.

9521 Tratamiento alterno. En casos graves también ha mostrado ser eficaz el benznidazol, un
derivado del 2nitroimidazol, a dosis de 5 mg por kg de peso al dia en todas las edades, repartidas en dos
tomas diarias durante treinta dias ininterrumpidos. Debe existir vigilancia médica estrecha, en pacientes
con antecedentes de dafio hepatico, renal, pulmonar y hematopatias.

9.5.22 Esquema de tratamiento en fase cronica. El tratamiento es sintomatico y se dirige a limitar los
dafios.

9.5.23 Chagas congénito. La vigilancia de mujeres embarazadas con esta enfermedad sera estricta,
ya que un numero importante de productos fallecen antes de nacer y, aquellos que sobreviven tienen una
expectativa de vida menor a un afio. Se ministrard al recién nacido el Benznidazol, a dosis diaria de 5 mg
por kg de peso al dia, durante 30 dias consecutivos, esto disminuye el riesgo de morir.

9.5.2.4 Precauciones especiales. El medicamento esth contraindicado en pacientes con dafio cerebral,
estados convulsivos, psicosis, asi como en mujeres en periodo de lactancia. No ministrarlo en mujeres
embarazadas.

95.25 Valoracion del tratamiento. La evaluacion en casos agudos se debe centrar en estudios
parasitologicos y serolégicos. La enfermedad de Chagas es de evolucidon cronica también y requiere una
vigilancia sostenida durante afios, sobre todo en los casos no tratados, tratados tardiamente o en forma
incompleta. La vigilancia comprende el control del paciente en tratamiento, examenes clinicos periddicos,
parasitoscopias de sangre para verificar la erradicacion de los tripanosomas circulantes, serologia para
conocer los niveles de anticuerpos y vigilancia de funcionamiento del corazén. El enfermo agudo puede
considerarse como curado si dos exadmenes diagnésticos consecutivos con treinta dias de intervalo,
resultan negativos; con frecuencia, los cuadros agudos tratados a tiempo remiten pronto hacia la curacion.
Si no se logra la mejoria un mes después de administrado el medicamento, se realizaran los estudios
clinicos y de laboratorio y, segin los resultados, se procede como sigue:

9.5.2.6 Parametros de evaluacién del tratamiento y conducta a seguir.

95.27 Con parasitoscopia positiva. Se considera y se administra nuevamente el tratamiento médico
por 30 dias.

9528 Con parasitoscopia y serologia negativas. Si ha pasado un mes de concluido el Ultimo
tratamiento, se considera como curado al paciente.



9.5.29 Con serologias positivas. El caso se catalogard como activo, no sljeto a terapia con farmacos
especificos, pero que requiere vigilancia médica anual, que incluya un electrocardiograma y pruebas
serologicas.

9.5.210 Casos tratados, no curados, en fase indeterminada. Si durante su seguimiento presenten
manifestaciones clinicas de etapa crénica de la enfermedad, se canalizan a un centro hospitalario con
servicios especializados para su estudio y manejo.

9.6 Tratamiento médico de las Rickettsiosis.

9.6.1 Indicaciones. El tratamiento debera de iniciarse con base en consideraciones clinicas y
epidemioldgicas, sin esperar la confirmacion diagnéstica de laboratorio y, en el caso de enfermos graves,
por la alta letalidad que presentan estos padecimientos.

9.6.2 Esquema de tratamiento. Los antibiéticos indicados son doxiciclina, tetraciclinas y cloranfenicol.
Las tetraciclinas han sido consideradas el medicamento de primera eleccion para el tratamiento de
rickettsiosis pero tienen limitaciones para su uso; por ello se empleara la doxiciclina a dosis Unica de 200
mg en cualquier grupo de edad como tratamiento del tifus epidémico. El mismo esquema se emplea con
fines de profilaxis.

9.6.3 Precauciones especiales. Estan contraindicadas las sulfas, ya que el desarrollo de las rickettsias
aumenta en presencia de sulfonamidas, y la enferme dad se torna mas grave. Las tetraciclinas se deben

evitar durante el embarazo y en nifios menores de 8 afios, a los que se les podra administrar
cloranfenicol.

9.7 Control de Vectores

9.7.1 Se supervisard y evaluara en las localidades endémicas el aplanado @& techos, pisos y paredes
con cemento, al igual que el recubrimiento con hidréxido de calcio (cal viva) las paredes a fin de cubrir la
superficie o rellenar las grietas en donde anidan algunos vectores, creando un ambiente hostil para éstos.

9.7.2 Se supewisard y evaluard en las localidades endémicas las protecciones para evitar el acceso
de vectores a las viviendas, mediante la instalacion de mallas de alambre o plastico en puertas y
ventanas, asi como el empleo para dormir de pabellones mosquiteros impregnados o no con insecticidas.

9.7.3 Se supervisard y evaluara en las localidades endémicas el saneamiento del peridomicilio; la no
acumulacién de recipientes, escombros, madera, tabiques, basura u otros objetos que proporcionan
abrigo a vectores, ademéas se debera chapear la vegetacion para evitar que esos vectores tengan refugios
naturales y facilidad de acceso a las viviendas y a los animales domésticos.

9.74 Se supervisard y evaluara en las localidades endémicas la eliminacion de vegetacion que
favorece el desarrollo de larvas An. Pseudopunctipennis; la eliminacion de algas verdes y verdeazules
filamentosas
ayuda a reducir considerablemente la densidad de larvas y mosquitos adultos cuando se realiza en rios,
arroyos o charcas durante la época de sequia; se debe capacitar y organizar al personal de los programas
de salud y a la comunidad para que realicen estas acciones por lo menos una vez al mes durante todo el
afio; adicionalmente, debe integrase la limpieza de basuras de los rios y arroyos, remover obstaculos que
puedan crear remansos, encausar recodos o lagunetas, eliminacién de charcos artificiales y otro tipo de
vegetaciones dentro de las localidades, donde se reproduzca el anofelino, eliminando asi las condiciones
donde proliferan las larvas de mosquitos.

9.7.5 Se supervisard y evaluard en las localidades endémicas la descacharrizacion. La eliminacion de
recipientes no Utiles que retengan agua y que potencialmente constituyan criaderos del vector del dengue,
es una medida complementaria para la que esta Norma establece, que debe ser una accién que parta de
las autoridades municipales y de la comunidad, que tenga como objetivo disminuir la basura, incluidos los
cacharros y que las autoridades locales de salud motivaran, apoyaran y evaluaran.

9.8 Empleo de insecticidas

9.8.1 Serdn sometidos a evaluaciones periddicas respecto a susceptibilidad, impacto sobre los
vectores y sobre la base de su rendimiento y deberan cumplir las siguientes condiciones:

9.8.1.1 Demostrar resultados de susceptibilidad normal con referencia para los vectores blanco.

9.8.1.2 No deben producir efectos negativos al ambiente ni a los humanos; los efectos menores no
deben poner en riesgo el equilibrio del medio y la salud del hombre.

9.8.1.3 Deben estar registrados y normados ante la CICOPLAFEST. Ademés deben especificar su
uso; las especificaciones de empleo deben estar incluidas en el catalogo oficial de plaguicidas vigente.



9.8.1.4 Cuando en un éarea se apliquen adulticidas y larvicidas simultaneamente, debe considerarse su
grupo quimico, éstos deben ser de grupos quimicos con diferente modo de accion para evitar se acelere
la aparicion de resistencia y se reduzca el tiempo de vida util de los productos empleados.

9.8.1.5 La aplicacion de insecticidas se planeara en afos intercalados de productos que compartan
mecanismos de accion; los organofosforados y carbamatos no deben de aplicarse en afios consecutivos.
En caso de planear la aplicacion de tres grupos de insecticidas, siempre se aplicarda un piretroide entre
aplicaciones de organof osforados o carbamatos. Si se decide aplicar dos familias, éstas deberan ser un
piretroide y un organofosforado o un piretroide y un carbamato.

9.8.2 El empleo de insecticidas para el control de los vectores sujetos a esta Norma, o cualquier otro
gue sea propuesto, asi como la metodologia para su aplicacion, debera ser aprobado por el Centro
Nacional de Vigilancia Epidemiologica (CNVE), a través de la Direccion del Programa de Enfermedades
Transmitidas por Vector con base en los resultados de control de calidad obtenidos en el Laboratorio
Nacional de Salud Publica, previo acuerdo con los grupos interinstitucional y de expertos; en caso
necesario, los insecticidas en uso seran sustituidos con base en las recomendaciones de estos grupos.

9.8.3 El personal que aplique algin insecticida sefialado en esta NOM debera contar con el equipo de
proteccion personal, que sera proporcionado por las instituciones que participen en estas actividades.

9.9 Métodos para la aplicacion de insecticidas.

9.9.1 Control de mosquitos adultos. La aplicacion se hace con la técnica tradicional de aspersion o
mediante la técnica de rociado rapido a bajo volumen, tratindose las superficies donde reposan los
vectores, dentro y fuera de las viviendas y en el peridomicilio.

9.9.2 Control de formas larvarias. La aplicacion de insecticida en los criaderos de vectores se hace
con la técnica tradicional de aspersién o mediante el empleo de rociado a bajo volumen.

9.9.3 Aplicaciones de accion efimera. Se emplearan piretroides solubles en agua, aplicados en
espacios abiertos y cerrados, en éareas rurales y urbanas, en los refugios naturales de los insectos, en
interiores de casas habitacion, edificios y locales. Son denominados rociados espaciales de aerosoles a
Volumen Ultra Reducido y nebulizacion térmica y tienen como propdsito eliminar mosquitos adultos en
areas extensas por un minimo de dos semanas.

9.9.4 Rociados espaciales de aerosoles a Volumen Ultra Reducido (VUR). El insecticida se asperja
fraccionandose en gotas muy pequefias que deben tener un diametro mediano de masa en el rango
de 15 a 25 micras. Son rociados con aerosoles en frio que se caracterizan por tratar una hectarea con
dosis menores a 500 mg de ingrediente activo. La nebulizacion térmica tiene como propdésito eliminar
mosquitos adultos en areas extensas por un minimo de dos semanas.

9.10 Equipos para la aplicacién de insecticidas. El rociado domiciliario se aplica con el equipo de
aspersion manual o con motomochilas a bajo volumen. La aplicacién de nieblas frias y térmicas se hace
con equipos portatiles de tipo motomochilas o generadores de niebla térmica, asi como equipos pesados
montados en vehiculos terrestres y aéreos. En virtud que las Instituciones del Sector Salud cuentan con
equipos diversos, se establece que para cuidar la calidad de las aplicaciones y lograr los objetivos de esta
medida de control, los equipos para nieblas deben tener las siguientes caracteristicas:

9.10.1 Equipos pesados. Potencia suficiente para que el insecticida penetre hasta 100 metros,
logrando dispersar la concentracion saturando el ambiente con un rendimiento operativo aproximado de
60 manzanas o su equivalente en el area rural, por dia de trabajo. Estas especificaciones las cumplen
satisfactoriamente equipos de 8 a 18 HP.

9.10.2 Equipos portatles. Las motomochilas deben contar con los aditamentos o accesorios
indispensables para aplicar Ultrabajo Volumen (VUR), Bajo Volumen o espolvoreo.

9.10.3 Introduccion de nuevos equipos. Todo equipo que se introduzca para su uso en el programa,
deberd ser evaluado considerando: fluo de descarga, tamafio de gotas que genere, capacidad para
dispersar la niebla, alcance en é&reas abiertas, penetracion en casas habitacion y anexos, rendimiento,
funcionalidad y disponibilidad de refacciones. Las evaluaciones que realicen los servicios estatales de
salud, deberan ser presentados para su consideracion al Programa Nacional, antes de adquirir cualquier
equipo diferente al disponible.

9.11 Aplicacion de insecticidas para control del paludismo.

9.11.1 Insecticidas. Los piretroides son el grupo que sustituye al DDT aun cuando su efecto residual
sea menor de seis meses. El producto de primera eleccion es la deltametrina en polvo humectable al 5%,
a dosis de 15 mg/m2 para aplicaciones con motomochila y de 25 mg/m2 para rociado con equipo manual.
Ademas de la lambdacihalotrina en polvo humectable al 10%, a dosis de 15 mg/m2 formulada en
suspension al 0.075%; o lambdacihalotina CS a dosis de 15 mg/m2 formulado en solucion
microencapsulada al 2.5%, bifentrina en polvo humectable al 10% en dosis de 20 mg/in? ciflutrina polvo



humect?ble al 10% a dosis de ZOmg/mz; 0 el carbamato bendiocarb, polvo humectable al 80% a dosis de
0.2 g/m".

9.11.2 Formulaciones de campo. Las cargas de 10 litros de los siguientes productos para su aplicacion
con equipos de aspersion manual se preparan de la siguiente manera: 125 g de polvo humectable de
deltametrina al 5%; o 37.5 g de lambdacihalotrina al 10%; o 50 g de hifentrina al 10%; o 50 g de ciflutrina
al 10%; o 62.5 g de bendiocarb al 80%. Para la aplicacién de insecticida con motomochila en rociado
rapido también se usard la formulacion polvo humectable, adicionando a cada carga de 10 litros de agua,
250 g de deltametrina al 5%, o 120 g de lambdacihalotrina al 10%; o 150 g de bifentrina al 10%; o 150 g
de ciflutrina al 10%; o 100 g de bendiocarb al 80%. Esta Ultima técnica de rociado reduce tiempo y costos
de operacion.

9.11.3 Periodicidad de las aplicaciones. La frecuencia de los ciclos de rociado deberan adaptarse a la
biologia del vector incriminado y la época del afio en la que se logre mayor impacto; esto debe ser
determinado por el andlisis epidemiologico de la transmisién en el area, por lo que en ocasiones, sélo
serd necesario hacer una aplicacion anual. Por lo anterior, el tiempo que dure la accion residual del
producto no deberd regir la periodicidad de los rociados. En areas donde An. albimanus es el vector
predominante, los rociados deberan anteceder a la época de lluvias en virtud de que en esa época se
incrementa la transmision del paludismo; mientras que en las éareas del An. pseudopunctipennis, los
rociados deben coincidir con el periodo de sequia, ya que el vector disminuye poco después de haber
iniciado la época lluviosa.

9.11.4 Nebulizacion. En los sitios con persistencia de la transmision, con brotes epidémicos, con

exacerbacion de la endemia palidica, o en caso de desastre natural, simultineamente al rociado
domiciliario, se aplicara con la técnica de VUR.

9.11.5 Insecticidas. Se indica el uso de permetrina, esbiol y butoxido de piperonilo adosis de 10.9,
0.15
y 11.1 gramos de ingrediente activo por hectérea respectivamente; ocomo alternativa cyflutrin a dosis de
1 a 2 gha. El insecticida malation en aplicacién espacial queda temporalmente fuera de uso para el
control
de vectores, hasta contar con una larvicida que no pertenezca al mismo grupo de los organofosforados.

9.11.6 Ciclos de aplicacion. Las aplicaciones se realizaran en ciclos de tres a cinco dias consecutivos,
de acuerdo con los horarios de actividad y reposo de los mosquitos transmisores. La frecuencia de los
ciclos depende de la evolucién epidemioldgica del padecimiento y del efecto sinérgico de otras medidas
dirigidas a las etapas larvarias de los mosquitos y a los parasitos del paludismo.

9.11.7 Larvicidas. Esta medida es de gran utiidad para reducir la densidad de infestacién de los
vectores apoyada por el saneamiento y las nebulizaciones.

9.11.8 Insecticidas quimicos. Se emplea temef6és liquido al 50% aplicado con bomba de aspersion
manual, a dosis media de 110 ml de ingrediente activo por hectarea de criadero, dosificacion que se
obtiene con 5 ml del producto en 10 litros de agua, con esta carga se trata en promedio, 230m°. Para su
aplicacion con motomochilas, se mezclan 300 ml del producto por cada 10 litros de agua con & que se
cubren 7,500 .

9.11.9 Insecticidas biolégicos. Para tratar cuerpos de agua en donde el vector sea Anopheles
pseudopunctipennis se empleard Bacillus thuringiensis var. israeliensis cepa H-14 en formulacién liquida
usando una motomochila con dosis equivalente a una potencia de 600 unidades internacionales de
potencia/mg, aplicada a una dosis de 4 L/Ha. En sitios donde el vector sea An. albimanus se aplicara una
formulacion granular de B. sphaericus cepa 2362 con una potencia de 0.660 mies de milones de
unidades internacionales de potencia Bs/Kg mediante de una motomochila aspersora con una tasa de
aplicacion de 11.2 Kg/Ha. En ambos casos se aplicara larvicida biologico a todos los cuerpos de agua
localizados en el radio de 1 Km alrededor de las localidades. Otro producto es triflumuron, que es un
inhibidor del crecimiento, se prepara a razén de 5 ml del producto en 5 litros de agua, aplicando 500 mil/ha
para una dosis de 197 ml de ingrediente activo por hectarea. Otro inhibidor del crecimiento que s emplea
es el metopreno a dosis de 14 g de ingrediente activo por hectarea; aplicados ambos con equipo de
aspersion manual. Existe ademas, un larvicida y pupicida biolégico liquido a base de alcohol etoxilado con
densidad de 091 a 25°C biodegradable no fotodegradable que reduce la tension superficial del agua en
28.2 dinas/cm a dosis de 2.8 litros por hectérea, con ciclos de aplicacion de 7 a 14 dias. También se
deben proteger y sembrar peces larvifagos del género Poecillia, los cuales se encuentran libres en los
cuerpos de agua naturales, en virtud de su impacto variable sobre las larvas y la aceptacion de la
poblacién a las siembras, son de utilidad en acciones permanentes.



9.11.10 Ciclos de aplicacién. Los larvicidas deben considerarse como un recurso que aplicado de
manera preventiva y basandose en estudios entomoldgicos del area a tratar, permiten reducir el uso y la
cantidad de productos adulticidas; y simultineamente con éstos, controlan rapidamente infestaciones de
riesgo. Al igual que los otros insecticidas para control de vectores, la periodicidad se determinar4 de
acuerdo a la epidemiologia de la transmision en cada una de las areas.

9.12 Aplicacion de insecticidas para control del dengue

9.12.1 Los criaderos se deben tratar con temephos, larvicida degradable de los mas inocuos, aplicado
en agua a la dosis de una parte por milldon. Se cuenta con tres presentaciones: liquido al 50%, capsulas al
5% y granos de arena al 1%. En el caso de las capsulas al 5% se debe utilizar un gramo del producto por
cada
50 litros; para temephos en granos de arena al 1% se aplica un gramo por cada 10 litros de agua.
La presentacion de temephos al 50% se destina para tratar carros-cisterna que suministran agua para uso
doméstico durante las emergencias sanitarias-epidemiddgicas, o en la dotacion cotidiana de agua a los
asentamientos humanos de riesgo con suministro irregular. La dosis es de 1 a 2 ml por cada 1,000 litros de
agua.

9.12.2 La siembra de peces en piletas, toneles y otros recipientes para almacenar agua es una medida
aceptada por la comunidad que logra el control de larvas de mosquitos. Otra medida es el empleo de
tabletas de Bti 2300 UTl/mg a razon de 1 tableta por cada 50 litros de agua, con residualidad de 45 dias,
otra alternativa del mismo ingrediente activo, es la presentacion WDG (granulos dispersables en agua)
con 3000 UTlI/mg a razén de 1.2 g por cada 200 litros de agua lo que permitira disminuir costos de
tratamiento.

9.12.3 Ciclos de aplicacion. La aplicacion de temephos se hace a recipientes positvos a larvas,
evitando su aplicacion de rutina en recipientes frecuentemente negativos. Se emplea como medida
preventiva basica y se regira por la periodicidad que indiquen los estudios entomoldgicos. Ante la
presencia de situaciones emergentes como los desastres naturales y brotes, debe aplicarse
simultineamente con rociado espacial a VUR cumpliendo con: coberturas integrales, en periodos de
ejecucion cortos (menores a tres semanas) y con reduccion de los indices de infestacion a niveles
optimos, segln la “Tabla 4" “Criterios operativos de control”.

9.12.4 Nebulizacion. Los mosquitos aedinos también se combaten mediante la aplicacion de VUR.

9.12.5 Insecticidas. Se indica el uso de piretroides sintéticos como la permetrina, esbiol y butdxido de
piperonilo a dosis de 10.9, 0.15 y 11.1 gramos de ingrediente activo por hectarea respectivamente, o
como alternativa cyflutrin a dosis de 1 a 2 g/ha, asi también bifentrina al 1.5% para aplicaciones U.L.V. en
el control del paludismo para usar en exteriores a dosis de B0 ml de producto por hectarea, diluido en
agua; y otros que por su eleccion demuestren resultados satisfactorios. El insecticida malation en
aplicacion espacial queda temporalmente fuera de uso para el control de vectores, hasta contar con un
larvicida que no pertenezca al grupo de los organofosforados.

9.12.6 Ciclos de aplicacion. Dado que el mosquito A. aegypti se caracteriza por ser eminentemente
doméstico, se ha observado con un solo ciclo de nebulizacién de un dia, con una aplicacién temprana en
la mafiana y otra por la noche, es suficiente para eliminar a la mayoria de los mosquitos del area tratada.
Este esquema reduce la infestaciébn hasta por cuatro semanas cuando se garantiza la reduccion
simultanea de criaderos activos. Cuando la nebulizacion se usa como Unica medida, se aplica en ciclos de
varios dias consecutivos (el nimero de dias lo determinara la productividad de los criaderos), con dos
aplicaciones por dia, una en la mafiana y otra por la noche. En este caso se tendra en cuenta que la
reduccién de densidades no se mantendra por mas de dos semanas.

9.13 Control de otros vectores

9.13.1 Control de Triatbminos. Se realiza con rociado domiciliario completo en pared y techo,
enfatizando en la base de paredes, aleros, grietas y otros sitios donde se puedan refugiar las chinches.

9.13.2 Para los triatdbminos, el rociado es con deltametrina a 25mg/m2, lambdacihalotrina a 3Omg/n12,
ciflutrina a 40 mg/m2 o bifentrina a 50mg/m2; bendiocarb polvo humectable al 76% es til de 300-400
mg/m2 de ingrediente activg se afiade 125 g por 10 litros para rociar 250 nt.

9.13.3 Control de piojos. Se aplican insecticidas en cabeza, cuerpo y ropas de vestr o de cama en
forma de polvos, talco y jabones.

9.13.4 Los insecticidas para combatir la pediculosis son malation en polvo seco al 1%, temephos en
polvo al 1% o Permetrina, esta Ultima en tratamiento Unico tiene alto grado de efectividad hasta por dos
semanas, debido a la actividad residual del ingrediente activo, es conveniente aplicar un segundo
tratamiento una o dos semanas después. Se debe cuidar de no aplicar estos insecticidas en la cara,
proteger ojos y membranas mucosas. En localidades donde la infestacion por piojos es menor del 5%, se



distribuirdn jabones con insecticida durante todo el afio, como minimo dos jabones por familia por mes
para el lavado de cabeza, cuerpo, ropa y prendas de cama. En localdades donde el indice de
parasitacion sea mayor del 5%, ademas de los jabones se emplear4 algun insecticida en talco o polvo,
aplicado en cabeza, cuerpo y ropas de las personas parasitadas. Esta desparasitacién se realizara dos
veces por afio.

9.13.5 Control de pulgas. Se aplica directamente a animales domésticos e indirectamente a ratas. Se
rocian también pisos y paredes hasta 30 cm de altura, evitando la inhalacién y contaminacion de
alimentos.

9.13.6 Se usan adulticidas y larvicidas, piretroides, organofosforados o carbamatos residuales en
edificios y casas habitacion. Contra las pulgzas de rata en las habitaciones se aplica ciflutrina al 10% en
polvo humectable a dosis de 20 mg ia/m", se asperja en 40g en 10 litros de agua, malation en aceite
combustible al 4 o 5%. A los animales domésticos se les aplicaran con espolvoreadores pequefios;
bendiocarb polvo humectable al 76% es Util de 300-400 mg/rr% de ingrediente activo.

9.13.7 El uso de insecticidas contra garrapatas (ixodicidas), sigue siendo Util (bafio garrapaticidas por
inmersion o aspersion para el ganado), debe coordinarse con la Secretaria de Agricultura, Ganaderia,
Desarrollo Rural, Pesca y Alimentacion, para el tipo de ixodicida aplicado en las zonas o regiones
especificas del pais. En perros se empleardn también bafios para el control de garrapatas. En las
viviendas y edificios se aplicardn los insecticidas de accion residual, deltametrina, propoxur, y diazinén.
Las personas usaran como repelentes la dietiltoluamida (DEET) y oftalato de metilo.

9.14 Otras medidas de control.

9.14.1 Pabellones impregnados con insecticida se utlizaran como barrera fisica para reducir el riesgo
de transmision del paludismo; no obstante, impregnados con insecticidas piretroides, se indican contra la
picadura de otros mosquitos, moscas, alacranes, pulgas, chinches de cama, piojos y garrapatas. La
proteccion se limita al tempo que permanecen las personas dentro de éste y al comportamiento horario
de los vectores.

9.14.2 Deben ser de tamafio adecuado a las necesidades de cobertura poblacional: dimensiones
extrafamiliares; de 190 X 180 X 150 (14.52 nm?); y familiares de 130 X 180 X 150 (11.64 nf); su material
de fibra sintética, 100% poliéster trenzado y su malla 156 (12 x 13/nimero de orificios/pulgada cuadrada),
aseguran la residualidad del insecticida impregnado. Su resistencia depende del numero de fibras por
hebra de hilo (100, de cuatro a 5 afios, 75 hasta 3 afios, y 40, de uno a dos afos).

9.14.3 Mantenimiento y reimpregnacion. Los pabellones deben reimpregnarse cada  afio,
aprovechando para hacer un lavado previo de los mismos. La técnica para reimpregnacion, depende de la
dosis requerida de insecticida por metro cuadrado, de la capacidad de absorcion del material con el que
estd hecho el pabellon y del tamafio del mismo en metros cuadrados, y se describe en los instructivos
especificos de cada pabellon.

9.14.4 Insecticidas para impregnacion. El insecticida de eleccion es la deltametrina y se requiere una
dosis de 15 a 25 mg por m? con una periodicidad de reimpregnacion de 4 a 12 meses. También se
autoriza el uso de alfacypermetrina en suspension a 40 mg? ciflutrina macroemulsion acuosa a 50
mg/m?; lambdaciolatrina suspension en cépsulas a 20 mgh?, y permetrina emulsién concentrada a 500

mg/m?.

10. Capacitacion

10.1 El personal de los servicios del Sistema Nacional de Salud debera recibir capacitacion inicial y
adiestramiento, de acuerdo con los manuales de organizacién y procedimientos vigentes para el fomento
de la salud, la promocién y fomento sanitario de las comunidades, la blsqueda de los enfermos mediante
la notificacion y la pesquisa domiciliaria, los diagndsticos clinicos, virologicos, parasitoscopico Yy
seroldgico, los estudios entomoldgicos, el suministro de los medicamentos, la investigacion de los casos,
y la aplicaciéon de medidas contra los vectores. Esta capacitacion deberd realizarse con periodicidad
anual; el personal capacitado deber4 ser evaluado. La responsabilidad de estas acciones recae en los
responsables estatales y jurisdiccionales o sus equivalentes institucionales apoyados por el Programa
Nacional de Vigilancia, Prevencion y Control de Enfermedades Transmitidas por Vector, incluyendo los
aspectos de vigilancia epidemoldgica (DGE) y laboratorio (INDRE).

10.2 La capacitacion de la poblacion para el fomento de la salud, se orienta hacia el autocuidado
individual y familiar y la organizacion de la comunidad, con atencion especial al riesgo de infectarse,
enfermarse y morir de estas enfermedades. Se lleva a cabo mediante mensajes verbales y escritos, que
se entregan en los domicilios, carteles fijos o mural, platicas a grupos, y a través de los medios masivos
de comunicacion, con el propésito de motivar, informar, orientar y lograr la participacion activa de los
individuos y los grupos organizados, para facilitar y apoyar las actividades de vigilancia, prevencion y
control. La responsabilidad de esta capacitacién recae en los responsables estatales y jurisdiccionales o
sus equivalentes institucionales.

11. Investigacion



11.1 Fomento. Se promovera el interés de los programas con las instituciones en aspectos de
investigacion, para el desarrollo de las actividades de prevencion y control de las enfermedades
transmitidas por vectores, que establece esta Norma Oficial Mexicana, los organismos del Sector Salud
podran efectuar investigaciones basicas y operativas en aspectos epidemiol6gicos, entomolégicos Yy
mastozooldgicos, asi como en aspectos operativos, administrativos y socioec onémicos, con particular
énfasis en los factores de riesgo y la evaluacion.

12. Informacién

Los datos de las actividades de prevencion y control de las enfermedades transmitidas por vectores,
se registran simultaneamente a su ejecucion, localmente, en los formularios vigentes y, su concentracion
y presentacion, se realiza en los niveles jurisdiccional, estatal y el nacional, a través del SISPA. Los datos
relativos a la notificacion de casos y las defunciones, se anotan segun lo establece la NOM-017-SSA2-
1994 para la Vigilancia Epidemiolégica.

13. Concordancia con normas internacionales y mexicanas

Esta Norma Oficial Mexicana es equivalente con los lineamientos y recomendaciones que han emitido
y difundido la Organizacion Mundial de la Salud, y la Organizacion Panamericana de la Salud y es
equivalente con ninguna norma mexicana.
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15. Observanciade la Norma

La vigilancia de la aplicacién de esta Norma corresponde a la Secretaria de Salud y a los gobiernos de
las entidades federativas, en sus respectivos ambitos de competencia.

16. Vigencia

Esta Norma Oficial Mexicana entrara en vigor al dia siguiente al de su publicacion en el Diario Oficial
de la Federacion.

México, D.F., a 24 de enero de 2003.- El Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalizacion
de Prevencion y Control de Enfermedades, Roberto Tapia Conyer.- Rubrica.
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dislipidemias.
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0. Introduccién

Durante las Ultimas décadas, la mortalidad por enfermedades del corazén ha mostrado un incremento
constante, hasta llegar a constituirse en la primera causa de muerte en México. Una situacion similar ha
ocurrido con la enfermedad cerebrovascular, que ocupa el sexto lugar dentro de la mortalidad general.

Entre las principales causas para el desarrollo de estas enfermedades se encuentra la aterosclerosis.
Alteracion estrechamente asociada a las dislipidemias, cuyas presentaciones clinicas pueden ser:
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipoalfalipoproteinemia e hiperlipidemia mixta.

Las dislipidemias pueden obedecer a causas genéticas o primarias, 0 a causas secundarias.

En el caso particular de la hipercolesterolemia secundaria, se consideran como causas: la diabetes, la
obesidad, el hipotiroidismo y el sindrome nefrético.

La hipertrigliceridemia secundaria, puede tener como causa a: la diabetes, el alcoholismo, la obesidad,
el sindrome de resistencia a la insulina, la insuficiencia renal, la ingesta elevada de azlcares refinadas,
asi como al uso de betabloqueadores, diuréticos y corticosteroides anabolicos. También los
procedimientos de didlisis y hemodidlisis, pueden actuar como causa desencadenante de esta
dislipidemia.

Por otra parte, con el tabaquismo, el ejercicio anaerdbico y el uso de progestagenos y/o andrégenos,
se puede presentar una disminucion sérica de C-HDL, lo cual implica un factor de riesgo cardiovascular.



En la Encuesta Nacional de Enfermedades Croénicas (ENEC 1993, DGE/INNSZ) se observo, entre la
poblacién general una prevalencia de hipercolesterolemia del 8.8%, y en la poblacién adulta (20 a 69
afios) del 11.2%, mientras que en el 20% de esta poblacion se encontrd hipertrigliceridemia y el 36%
presentd concentraciones anormalmente bajas de C-HDL, todo lo cual representa un importante riesgo de
enfermedad cerebro y cardiovascular.

De lo anterior se deriva la necesidad de sujetar a una norma, las acciones y programas del Sector
Salud, que permitan reducir la incidencia de las dislipidemias entre la poblacién en general, y lograr la
adecuada prevencion, deteccion y control de quienes sufren estas alteraciones o de quienes presenten el
riesgo de desarrollarlas.

1. Objetivo y campo de aplicacion

1.1. Esta Norma Oficial Mexicana tiene por objeto establecer los procedimientos ymedidas necesarias
para la prevencion, tratamiento y control de las dislipidemias, a fin de proteger a la poblacién de este
importante factor de riesgo de enfermedad cardio y/o cerebrovascular, ademas de brindar a los pacientes
una adecuada atencién médic a.

1.2. Esta Norma Oficial Mexicana es de observancia obligatoria en el territorio nacional para el
personal de salud que brinde atencion médica a personas con dislipidemias o en riesgo de padecerlas, en
las instituciones publicas, sociales y privadas del Sistema Nacional de Salud.

2. Referencias.

Para la correcta aplicacion de esta Norma es conveniente consultar los siguientes documentos:
2.1. NOM015-SSA2 1994, para la Prevencion, Tratamiento y Control de la Diabetes.

2.2. NOM030-SSA2 1999, para la Prevencion, Tratamiento y Control de la Hipertension Arterial.
2.3. NOM174-SSA1-1998, para el Manejo Integral de la Obesidad.

3. Definiciones

Para los fines de esta Norma se entiende por:

3.1. Aterosclerosis, a la variedad de arteriosclerosis, en la que existe infiltracion de la intima con
macréfagos cargados de grasa, proliferacion de células musculares con fibrosis y reduccion de la luz del
vaso sanguineo. Algunas placas pueden llegar a calcificarse. Existe dafio endotelial y predisposicion para
laformacién de trombos.

3.2. Ayuno, a la abstinencia de ingesta calorica, durante un lapso de 8 a 12 horas.

3.3. Colesterol, a la molécula esteroidea, formada por cuatro anillos hidrocarbonados mas una
cadena alifatica de ocho atomos de carbono en el G17 y un OH en & G3 del anillo A. Aunque desde el
punto de vista quimico es un alcohol, posee propiedades fisicas semejantes a las de un lipido.

3.3.1. LDL (Colesterol-LDL), son las lipoproteinas de baja densidad, transportan el colesterol al
endotelio arterial que con el tiempo llega a obstruir el fluo sanguineo. Los niveles altos de LDL estan
asociados a problemas cardiovasculares.

3.322. HDL (Colesterol HDL), son las lipoproteinas de alta densidad, participan en el transporte
inverso del colesterol, es decir de los tejidos hacia el higado para su excrecion o reciclaje. Los niveles
altos de HDL confieren una gran proteccion de problemas cardiovasculares al paciente.

3.4. Deteccion, a la busqueda activa de personas con dislipidemia no diagnosticada.

3.5. Diabetes, a la enfermedad sistémica, cronicodegenerativa, de caracter heterogéneo, con grados
variables de predisposicion hereditaria y con participacion de diversos factores ambientales, y que se
caracteriza por hiperglucemia cronica debido a la deficiencia en la produccién o accion de insulina, lo que
afecta al metabolismo intermedio de los hidratos de carbono, proteinas y grasas.

3.6. Dieta, al conjunto de alimentos que se consumen cada dia.
3.7. Dislipidemias, a la alteracion de la concentracion normal de los lipidos en la sangre.

3.8. Factor de riesgo, a la condiciobn que incrementa la probabilidad de desarrollar enfermedad o
alteracion de la salud.

3.9. Hipercolesterolemia familiar, a la entidad en que la anormalidad principal es la elevacion de G
LDL como consecuencia de las mutaciones del gen del receptor LDL o de la apoB que lleva un defecto de
su catabolismo. Puede tener elevaciones discretas de VLDL y LDL, existen dos formas las heterocigotas y
homocigotas.



3.10. Hipercolesterolemia poligénica, a la entidad en que las elevaciones del GLDL son modestas
(arrba de 160 mg/dl), y caracteristicamente no se presentan Xxantomas. El diagnostico se establece
cuando el sujeto y por lo menos un familiar de primer grado tiene C-LDL por arriba de 160 mg/dl.

3.11. Hipertrigliceridemia familiar, a la entidad en que se tienen valores de triglicéridos mayores de
250 mg/dl, con C-LDL normal o bajo. Los niveles de C-HDL estan disminuidos, coexisten en pacientes
con diabetes tipo 2.

3.12. Hiperlipidemia familiar combinada, a la entidad que se manifiesta con distintos fenotipos, se
puede manifestar con hipertension, dislipidemia o hiperapobetalipoproteinemia, el diagnéstico se
establece al encontrar un patrén de lipidos cambiantes, por ejemplo: en una familia, a un sujeto con
hipertrigliceridemia, y otro con una mixta o con hipercolesterolemia.

3.13. Hipolipemiantes, a los medicamentos que reducen los niveles de los lipidos en la sangre.

3.14. Indice de masa corporal (IMC) o Indice de Quetelet, al criterio diagnéstico que se obtiene
dividiendo el peso entre la talla al cuadrado.

3.15. Lipidos, a las moléculas organicas insolubles en agua.

3.16. Menopausia prematura (falla ovarica prematura), al cese espontaneo de la menstruacion
antes de los 40 afios de edad.

3.17. Peso corporal, a la masa corporal expresada en Kg y que de acuerdo con el IMC, se clasifica
de la siguiente manera: IMC >18 y <25 peso recomendable; IMC 2325 y <27, sobrepeso; IMC 327,
obesidad (kg/m).

3.18. Resistencia a la insulina, a la disminucién de la accién de esta hormona en los tejidos
muscular, hepatico y adiposo.

3.19. Triglicéridos, a las moléculas de glicerol, esterficadas con tres &cidos grasos. Principal forma de
almacenamiento de energia en el organismo. También llamados triacilgliceroles.

3.20. Xantomas tendinosos, a los depésitos lipidicos subcutaneos, en forma de protuberancias,
localizados frecuentemente en el tenddén de aquiles o en los tendones de los musculos extensores de las
manos, asociados a elevacion del colesterol sérico.

3.21. Xantomas eruptivos, a los depositos lipidicos subcutaneos, en sitios de presion, asociados a
elevacion de triglicéridos.

3.22. Xantomas tuberosos, a los depoésitos lipidicos subcutaneos localizados en rodillas y codos,
asociados a disbetalipoproteinemia.

4. Abreviaturas

41 C-HDL: Colesterol de lipoproteinas de alta densidad
42 C-LDL: Colesterol de lipoproteinas de baja densidad
43 CT: Colesterol total

44 g: gramos

45 HAS: Hipertension Arterial Sistémica

4.6 HMG-CoA:  Hidroximetil-glutaril-coenzima A

a7 IMC: Indice de Masa Corporal

48 kg/mzt Kilogramos entre metro cuadrado
49 LDL: Lipoproteinas de baja densidad
410 Lp: Lipoproteinas

411 mg/dia: Miligramos por dia

412 mg/d: Miligramos por decilitro

413 midia: Mililitros por dia

414 NCEP National Cholesterol Education Program
415 TG Triglicéridos

416 TSH: Hormona estimulante de la tiroides
417 VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad

5. Clasificacién



5.1. Los niveles de los lipidos se
espectofotometria de la siguiente manera:

clasifican de acuerdo

con su concentracion sanguinea por

Recomendable Limitrofe Alto riesgo Muy alto riesgo
CT <200 200-239 3240 | e
GLDL <130 130-159 3160 3190
TG <150 150-200 >200 >1000
GHDL >3 | e < [ e

5.2. Clasificacion diagnostica de las dislipidemias

5.2.1. Hipercolesterolemia: CT mayor de 200 mg/dl, TG menor a 200 mg/dl y GLDL igual o mayor a
130 mgy/dl.

5.2.1.1. Hipercolesterolemia leve: CT 200-239 mg/dl.
5.2.1.2. Hipercolesterolemia moderada: CT 240-300 mg/dl.
5.2.1.3. Hipercolesterolemia severa: CT mayor de 300 mg/dl.

5.2.2. Hipetrigliceridemia: TG mayor de 200 mg/dl, CT menor de 200 mg/dl y GLDL menor de 130
mgy/d.

5.2.3. Dislipidemia mixta o combinada: CT mayor de 200 mg/d, TG mayor de 200 mg/dl y ELDL igual
0 mayor a 130 mg/dl.

5.2.4. Hipoalfalipoprateinemia: C-HDL menor de 35 mg/dl.

5.3. Los pacientes con hipercolesterolemia se pueden clasificar en tres grupos, de acuerdo con la
concentracion de C-LDL y su grado de riesgo de enfermedad cardio o cerebrovascular.

5.3.1. Con riesgo de enfermedad cardio o cerebrovascular bajo: C-LDL menor de 130 mg/dl y C-HDL
mayor de 35 mg/dl.

5.3.2. Con riesgo de enfermedad cardio o cerebrovascular moderado: GLDL entre 130 y 159 mg/dl,
C-HDL mayor de 35 mg/dl y algun factor de riesgo.

5.3.3. Con riesgo de enfermedad ardio o cerebrovascular alto: GLDL entre 130 y 159 mg/dl y dos o
mas factores de riesgo, o GLDL igual o mayor a 160 mg/dl, con o sin factores de riesgo, o GHDL menor
de 35 mg/dl.

5.4. Codigo de Registro de las Dislipidemias en la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE),
décima revision.

5.4.1. Trastornos del metabolismo de las lipoproteinas y otras lipidemias, codigo E78

5.4.1.1. Hipercolesterolemia pura, cédigo E78.0

5.4.1.2. Hipertrigliceridemia pura, cddigo E78.1

5.4.1.3. Hiperlipidemia mixg, codigo E78.2

5.4.1.4. Hiperquilomicronemia, codigo E78.3

5.4.1.5. Otra hiperlipidemia, cédigo E78.4

5.4.1.6. Hiperlipidemia no especificada, cédigo E78.5

5.4.1.7. Deficiencia de lipoproteinas, codigo E78.6

5.4.1.8. Otros trastornos del metabolismo de las lipoproteinas, codigo E78.8

5.4.1.9. Trastornos del metabolismo de las lipoproteinas, no especificado, codigo E78.9

6. Prevencién primaria

6.1. Las dislipidemias deberan prevenirse mediante la recomendacién de una alimentacion idénea y
actividad fisica adecuada. A excepcion de las de origen genético o primarias.

6.2. El control de las dislipidemias permitird a su vez el control de la aterosclerosis, lo cual sumado al
control de otros factores de riesgo, como la hipertension arterial, la diabetes, el tabaquismo, la obesidad y
el sedentarismo, complementard las acciones de prevencion de las enfermedades cerebro vy
cardiovasculares.




6.3. La estrategia de prevencion tendra dos objetivos, uno es la poblacion en general y otro son los
individuos con riesgo de desarrollar dislipidemias, las acciones sobre uno y otro, no son mutuamente

excluyentes, sino que se complementan en su proposito final, que es el de lograr ejercer un control en la
poblacion entera.

6.4. Las acciones de prevencion, en la poblacion general, deben tener un enfogue primordialmente
sanitarista, tal como la promocion de estilos de vida saludables, lo cual disminuye el riesgo absoluto.

6.5. Las acciones que se realicen sobre individuos con alto riesgo de desarrollar dislipidemias, deben
tener un enfoque predominantemente clinico, aunque con poco impacto poblacional, para proporcionar un
gran beneficio individual, que disminuya el riesgo relativo.

6.6. El patrén de alimentacién y la actividad fisica que se deben recomendar, para evitar el desarrollo
de dislipidemias son los que a continuacion se indican, o los mencionados en la Norma Oficial Mexicana
NOM-015-SSA2-1994, Para la Prevencion, Tratamiento y Control de la Diabetes.

6.7. Respecto al aporte caldrico de los nutrientes de los alimentos, se debera recomendar lo siguiente:
25 a 35 por ciento de las grasas, de las cuales no mas del 10 por ciento corresponderd a las saturadas;
50 a 60 por ciento de los carbohidratos complejos, ricos en fibras solubles y no més del 20 por ciento de
las proteinas. Se debe aconsejar consumir menos de 300 mg de colesterol por dia.

6.8. Respecto a la actividad fisica, en el caso de los individuos con un tipo de vida sedentaria, se
debera recomendar la practica de ejercicios de tipo aerébico de intensidad baja o moderada (caminar,
trotar, nadar, ciclismo) de duracién igual o mayor a 30 minutos al menos cuatro dias de la semana, con
incremento en su intensidad dependiendo del estado fisico y de la capacidad cardiovascular que tenga el
sujeto al inicio del programa de ejercicios.

6.9. Las acciones de promocién de la salud y de prevencién de las dislipidemias se orientaran
principalmente al fomento de estlos de vida saludables, ademéas de integrarse a las estrategias y
programas para la prevencion de las enfermedades del corazén, cerebrovasculares, obesidad, diabetes,
hipertensién arterial y otros padecimientos crénicos.

6.10. La poblacion en general serd informada a través de los medios de comunicacion social, acerca
de los riesgos del colesterol sérico elevado y de las medida s basicas para su control.

7. Deteccion, diagnostico y seguimiento
7.1. Deteccion.

7.1.1. La medicion de lipoproteinas o perfil de lipidos (CT, GHDL y TG) en sangre, se realizara cada
cinco afos, a partir de los 35 afios de edad en sujetos sin factores de riesgo.

7.1.2. En sujetos con factores de riesgo o antecedentes familiares de trastornos de los lipidos,

diabetes, hipertension arterial o cardiopatia coronaria, se realizara a partir de los 20 afios de edad, y con
una periodicidad anual o bianual de acuerdo con el criterio del médico.

7.2. Evaluacion diagnéstica.

7.2.1. Para el diagndstico de alguna dislipidemia se deberd4 considerar que cada tipo de dislipidemia se
considera como un sindrome, causado por una variedad de etiologias, que se asocian a distintos factores
de riesgo. El riesgo de desarrollar una enfermedad cerebro o cardiovascular, debido a wuna
hipercolesterolemia por dieta, es significativamente menor, al causado por una hipercolesterolemia debida
a una hipercolesterolemia familiar o a una hiperlipidemia familiar combinada.

7.2.2. Para establecer la clasificacion y gravedad de las dislipidemias se deberdn considerar los
criterios de clasificacién de los numerales 5.1 al 5.4.

7.2.3. Es necesario establecer un diagndstico etiolégico al detectar la presencia de una dislipidemia.
Esto es de particular importancia, en pacientes con hipertrigliceridemia, debido a que sus posibles
etiologias pueden representar un riesgo cardiovascular alto, bajo o ausente.

7.2.4. La evaluacion diagnostica de un paciente con dislipidemia deberd incluir una historia clinica
completa, blsqueda intencionada de factores de riesgo cardiovascular, evaluacién de la dieta, evaluacion
de la actividad fisica, exploracion fisica completa, estudio de la familia, medicion de lipidos snguineos y
examenes de laboratorio auxiliares.

7.2.4.1. Factores de riesgo.
7.24.1.1. Se considerardn como factores personales de riesgo para desarrollar dislipidemias, a los

siguientes: obesidad, tabaquismo, sedentarismo, diabetes, hipertension arterial, GHDL <35 mg/d|,
hombres de 45 afios de edad o mas, mujeres de 55 afios de edad y mas, menopausia prematura sin



terapia sustitutiva de estrégenos, antecedentes familiares de enfermedad prematura del corazén (infarto
del miocardio o muerte sUbita del padre u otro familiar del sexo masculino de primer grado, antes de los
55 afios; muerte de la madre o un familiar del sexo femenino de primer grado, antes de los 65 afios de
edad por estas mismas causas), antecedentes familiares de pancreatitis y/o diabetes.

7.2.4.2. Evaluacion de la dieta y de la actividad fisica.

7.24.2.1. En todo paciente con sospecha o con trastornos del metabolismo de los lipidos, se debera
realizar una evaluacion de la dieta y de la actividad fisica de acuerdo con los numerales 6.6, 6.7 y 6.8.

7.2.4.3. Exploracion fisica.

7.24.3.1. La exploracion fisica debe incluir la busgqueda intencionada de: xantomas, soplos carotideos,
anormalidades en el examen de fondo de ojo, distribucion de grasa corporal, hipertension arterial, indice
de masa corporal (IMC) y disminucion en la intensidad de los pulsos popliteos, pedios y tibiales
posteriores.

7.2.4.4. Estudio de la familia.

72441, El estudio de la famiia es especialmente Utl cuando se sospechan hiperlipidemias
primarias, como la hiperlipidemia familiar combinada. Se deben registrar los siguientes datos de cada uno
de los miembros de la familia: edad, presencia de complicaciones vasculares, edad al momento de la
aparicion de estas Ultimas, presencia de otros factores de riesgo cardiovascular y, en su caso, edad al
momento de la muerte, asi como la causa de ésta.

7.2.4.5. Medicion de lipidos séricos.

72451, La medicibn en sangre de CT, TG y CHDL, deberd realizarse en una muestra tomada
después de un ayuno de 8 a 12 horas.

72452. Si se desea conocer solo la concentracion sanguinea de CT y GHDL, se puede tomar la
muestra en cualquier momento del dia, ya que la concentracion de estos lipidos en la sangre, no se
modifica significativamente después del consumo de alimentos.

7.2453. No debe ser practicado en personas que en las Ultimas seis semanas, hubiesen sufrido un
evento de estrés fisico. Esto incluye, enfermedades intercurrentes agudas, embarazo, cirugia o pérdida
de peso. En caso de practicar la medicion, los valores obtenidos, seran nenores a los que habitualmente
tiene la persona.

72454. En pacientes que hayan sufrido un infarto del miocardio, la medicion de lipidos séricos
puede también realizarse, incluso, durante las primeras veinticuatro horas siguientes al evento. Si éstos
se encuentran anormalmente altos, se justifica el inicio del tratamiento, sin la necesidad de esperar seis

semanas para tomar una muestra realmente representativa, ya que la concentracién habitual de las
lipoproteinas sera atin mayor en este tipo de personas.

7.2455. Con el fin de disminuir la variabilidad biolégica en las mediciones, se recomienda que antes
de tomar la muestra, el sujeto en estudio permanezca cinco minutos sentado y con una aplicacion de
torniquete menor a un minuto.

7.2456. El laboratorio que analice las muestras, debe contar con un programa de control de calidad
interno y externo, asi como de procedimientos automatizados para la medicion.

7.2.4.6. Examenes de laboratorio auxiliares.

724.6.1. Se debe realizar la determinacion de glucosa, urea, creatinina y fosfatasa alcalina; un
examen general de orina. Cuando se sospeche de disfuncién de la glandula tiroides se realizara un perfil
tiroideo que incluya la medicion de TSH.

7.2.5. Diagnostico diferencial.

7.25.1. Para un adecuado diagndstico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracteristicas
clinicas de la hipercolesterolemia, descritas a continuacion:

7.25.1.1. La hipercolesterolemia debida a aumento de C-HDL, generalmente se considera benigna, ya
que esta anormalidad protege contra la aparicion de aterosclerosis. Algunas causas de la elevacion de
estas lipoproteinas son: el empleo de estrégenos, el ejercicio aerébico regular y el consumo de pequefias
cantidades de alcohol (<10 ml/dia) en sujetos delgados.

7.25.1.2. La hipercolesterolemia debida a incremento en C-LDL (>130 mg/dl), se asocia generalmente
a aterosclerosis.

7.2.5.1.2.1. Hipercolesterolemias de origen genético o primarias.



7.25.1.2.1.1. Hipercolesterolemia familiar, tiene un patrén de herencia dominante, y una prevalencia
en la poblacion general de 1:500, se caracteriza por niveles de CT mayores de 300 mg/dl, y clinicamente
por arco corneal y xantomas tendinosos.

7.25.1.2.1.2. Hipercolesterolemia poligénica, también por defectos genéticos, se diagnostica cuando
un sujeto y por lo menos dos de sus familiares en primer grado tienen niveles de GLDL >190 mg/dl con
ausencia de xantomas. Esta anormalidad se asocia a cardiopatia isquémica.

7.25.1.2.1.3. Hiperlipidemia familiar combinada, es la dislipidemia familiar mas frecuente. Se
sospecha en individuos con un patrén de lipidos sanguineos cambiante, el diagndstico se establece al
encontrar en una familia a un individuo con hipercolesterolemia, otro con hiperlipidemia mixta y otro con
hipertrigliceridemia. Para establecer un diagnéstico, con certeza, se requiere el estudio de cuantos
miembros de la familia sea posible. La elevacién de los triglicéridos es moderada. Se caracteriza por la
ausencia de xantomas, con un patrén de herencia autosomico dominante e historia familiar de cardiopatia
isquémica prematura.

7.2.5.1.2.2. Hipercolesterolemias de origen secundario.

7251221 Son todas aquellas debidas a la presencia de: diabetes tipo 1 descompensada,
sindrome de resistencia a la insulina, diuréticos, retinoides, corticosteroides, ciclosporina, esteroides
anabdlicos, hipotiroidismo, sindrome nefrético, colestasis, anorexia nerviosa y consumo alto de grasas
saturadas.

7.25.2. Para un adecuado diagnostico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracteristicas
clinicas de la hipertrigliceridemia, descritas a continuacion:

7.2.5.2.1. Hipertrigliceridemia de origen genético o primario.

7.25.2.1.1. Hipertrigliceridemia familiar, se caracteriza por valores de TG >250 mg/dl, con GLDL
normal o bajo y C-HDL disminuidos. Se acentia cuando se asocia a obesidad, diabetes, alcoholismo y
uso de glucocorticoides. Es causa frecuente de pancreatitis y xantomas eruptivos.

7.25.2.1.2. Disbetalipoproteinemia, su presentacion clinica mas comin es la hiperlipidemia mixta, se
acompafia de xantomas tuberosos y las elevaciones de TG y CT guardan una relacién 1:1, generalmente
se hace manifiesta cuando existe un factor desencadenante, como diabetes, obesidad e hipotiroidismo.
Cursa con manifestaciones de coronariopatia y aterosclerosis periférica.

7.25.2.1.3. Deficiencia familiar de lipasa lipoproteica, estas alteraciones se manifiestan desde la
infancia y aungue no se asocian con cardiopatia isquémica, los cuadros de pancreatitis y los xantomas
eruptivos son caracteristicos de la alteracion.

7.2.5.2.2. Hipertrigliceridemia de origen secundario.

7.25.2.2.1. La hipertrigliceridemia con niveles de triglicéridos menores a 300 mg/dl, generalmente se
considera como de causa u origen secundario, y entre los factores causales se encuentra la diabetes
descompensada, la obesidad, el sindrome de resistencia a la insulina, el alcoholismo, los diuréticos, los
beta-blogqueadores, los corticosteroides, los esteroides anabdlicos, los estrégenos, la alimentacion
parenteral, la insuficiencia renal, la hemodialisis, la didlisis peritoneal, el consumo alto de azlcares
simples, las dietas vegetarianas, el embarazo, la bulimia, la glucogénesis, la autoinmunidad y el sindrome
de inmunodeficiencia adquirida.

7.25.3. Para un adecuado diagndstico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracteristicas
clinicas de la dislipidemia mixta, descritas a continuacion:

7.253.1. Se incluyen las dislipidemias con concentraciones de CT y TG >200 mg/dl. Las causas
primarias mas frecuentes son la hiperlipidemia familiar combinada y la disbetalipoproteinemia.

7.2532. Las causas secundarias de las dislipidemias mixtas son: la diabetes descompensada, la
obesidad, el sindrome de resistencia a la insulina, los diuréticos, los beta-bloqueadores, los
corticosteroides, los esteroides anabdlicos, la alimentacion parenteral, la insuficiencia renal con
albuminuria, la hemodidlisis, la didlisis peritoneal, el consumo alto de azlcares simples y el embarazo.

7.25.4. Para un adecuado diagndstico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracteristicas
clinicas de la hipoalfalipoproteinemia, descritas a continuacion:

7.25.4.1. Se incluyen las dislipidemias con GHDL <35 mg/dl, y al iniciar su estudio, la primera medida
sera medir la concentracion de TG, ya que existe una relacién inversa entre estos dos parametros, y en
sujetos con hipertrigliceridemia, al corregir los TG, se normalizan las concentraciones de C-HDL.

7.254.2. Los casos de hipoalfalipoproteinemia, con TG normales, son debidos en su gran mayoria a
causas secundarias, como el tabaquismo, la obesidad, el ejercicio anaerdbico, los andrégenos, los
corticoides, los beta-bloqueadores, los diuréticos, el estrés agudo, las infecciones, la desnutricion, las
neoplasias malignas diseminadas y las hepatopatias.

7.3. Seguimiento.



731. Si el CT es <200 mg/dl, los TG <150 mg/d y el GHDL >35 mg/dl, los individuos examinados
recibirdn orientacion acerca de la necesidad de mantener una alimentacion saludable, de realizar
actividad fisica aerdbica y de evitar o reducir los factores de riesgo cardiovascular. Repetir la medicion de
Lp en uno o dos afios para aquellos individuos con presencia de riesgo cardiovascular, y a los cinco afios
en aquellos sujetos sin riesgo.

7.32. Si CT y TG son normales y GHDL es <35 mg/dl, independientemente de que exista 0 no otro
factor de riesgo cardiovascular se efectuara el calculo de C-LDL mediante la formula referida en el
numeral 7.3.7.1. 0 en su caso la medicion directa.

7.33. Si CT se halla entre 200 y 239 mg/dl, TG normal y GHDL >35 mg/dl, se proporcionara
orientacion sobre alimentacion saludable, actividad fisica y reduccion de factores de riesgo
cardiovascular, ademas de realizar una nueva medicion de Lp en uno o dos afios.

7.3.4. Si CT se encuentra entre 200 y 239 mg/dl, TG normal, pero C-HDL es <35 mg/dl, se realizara
célculo o medicién de C-LDL.

7.35. Los individuos que, en la deteccién inicial, hayan mostrado un CT >240 mg/dl,
independientemente de los valores de TG y C-HDL, deberan ser remitidos al estudio de GLDL.

7.3.6. En el Apéndice Normativo A se muestra el algoritmo de deteccion, diagnostico y seguimiento de
las dislipidemias.

7.3.7. El seguimiento subsecuente del paciente, segin niveles de GLDL se muestra en el Apéndice
Normativo B.

7.3.7.1. El valor del C-LDL se calculard mediante la formula de Friedewald:
GLDL=CT — (GHDL + TG/5)

7.3.7.2. Para el uso adecuado de esta formula se requiere que los niveles de TG se encuentren por
debajo de 400 mg/dl, si éstos son superiores debe considerarse la medicién directa de C-LDL.

7.3.7.3. Los pacientes con C-LDL <130 mg/dl, C-HDL >35 mg/dl y sin factores de riesgo coronario
seran inducidos a la modificacion de la dieta y a la actividad fisica adecuada, ademas de ser reevaluados
a los
cinco afios.

7.3.74. Los pacientes con nivel de C-LDL limitrofe y no mas de un factor de riesgo recibiran
educacion sobre estilos de vida y seran evaluados en el plazo de un afo. Ademas del tratamiento y
control especificos para el factor de riesgo presente.

7.3.75. Los pacientes que muestren al menos en dos ocasiones un nivel de C-LDL de alto riesgo
(>160 mg/dl) o uno limitrofe, y mas de dos factores de riesgo, deberan ser examinados clinicamente y
recibiran indicaciones para modificar su dieta y su actividad fisica, ademéas de considerar en ellos el inicio
de tratamiento farmacolégico con hipolipemiantes. Debera implementarse ademas el tratamiento y control
adecuados para los factores de riesgo presentes.

7.3.8. En individuos con manifestaciones de enfermedad del corazon o con alteraciones
ateroscleréticas.

7.3.8.1. La deteccion de dislipidemias en estos pacientes, se efectuard mediante la determinacion de
las lipoproteinas y su seguimiento se realizara en funcién de los niveles de C-LDL.

7.3.8.2. El valor recomendable de GLDL para estos pacientes es de (0100 mg/dl. En este caso, el
paciente recibira una instruccion individualizada sobre dieta y actividad fisica. Anualmente sera sometido
a un estudio de lipoproteinas.

7.3.83. Si el nivel de GLDL es >100 mg/dl se practicara una evaluacién clinica detallada y se iniciara
el tratamiento nutricional o farmacolégico (Apéndice Normativo C).

8. Tratamiento

8.1. El esquema general para el tratamiento nutricional y farmacolégico de los pacientes con
dislipidemias, se basard en la presencia o ausencia de manifestaciones de enfermedad coronaria o
alteracion aterosclerotica, teniendo como referencia los niveles de C-LDL durante el proceso de
deteccion, y con objetivo final de lograr la normalizacion del perfil de lipidos.

8.2. Para iniciar un tratamiento especifico hacia alguna dislipidemia, es indispensable haber
establecido el tratamiento y control adecuados para reducir o eliminar los factores de riesgo presentes,
asi como cualquier otra causa secundaria o haber identificado alguna causa primaria o genética.

8.3. Criterios para establecer un tratamiento.

8.3.1. Los criterios para iniciar el tratamiento nutricional y sus metas, son los siguientes:



Nivel de C-LDL Meta del tratamiento

Sin evidencia de enfermedad coronaria

a) 1 factor de riesgo >160 mg/dl <160 mg/dl
b) 2 0 mas factores de riesgo >130 mg/di <130 mg/d
Con evidencia de enfermedad coronaria > 100 mg/d| 0 100 mg/d

8.3.1.1. La meta de la terapia nutricional es reducir los niveles de GLDL, por debajo de los limites
sefialados como criterio para iniciar la aplicacion de este tipo de tratamiento.

8.3.2. Son candidatos para tratamiento farmacolégico, los pacientes con formas severas de
hipercolesterolemia, multiples factores de riesgo cardiovascular, falta de cumplimiento de las metas del
tratamiento no farmacolégico y aquellos casos en los que el médico asi lo juzgue pertinente, tales como:
pacientes diabéticos o con antecedentes familiares de enfermedad prematura del corazon.

8.3.2.1. Los criterios para iniciar la terapia farmacolégica y las metas del tratamiento, son los
siguientes:

Nivel de C-LDL Meta del tratamiento
Sin evidencia de enfermedad coronaria
a) 1 factor de riesgo > 190 mg/d| <160 mg/d|
b) 2 0 mas factores de riesgo >160 mg/dl <130 mg/di
Con evidencia de enfermedad coronaria >130 mg/dl < 100 mg/dl

8.4. Tratamiento nutricional.

8.4.1. El objetivo general de la terapia nutricional es reducir la ingestion de grasas saturadas y
colesterol, manteniendo a la vez una alimentacion balanceada.

8.4.2. En caso de que exista obesidad, es indispensable lograr la reduccién del peso corporal,
tomando para tal efecto las consideraciones establecidas en la Norma Oficial Mexicana NOM-174-SSAl-

1998, para el Manejo Integral de la Obesidad y en la Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA21994, para
la Prevencion, Tratamiento y Control de la Diabetes.

8.4.3. El tratamiento nutricional se llevara a cabo gradualmente, en dos etapas:
8.4.3.1. Etapa | del tratamiento nutricional.

84.3.1.1. En la Etapa | se aplicaran los criterios nutricionales que se recomiendan para la poblacion
en general, sefialados en el numeral 6.7, y estara orientada a reducir el consumo de alimentos ricos en
grasas saturadas y colesterol.

8.4.3.1.2. Las grasas proporcionaran, preferentemente, el 30% del total de las calorias de la dieta, y la
relacion entre grasas saturadas, polinsaturadas y monoinsaturadas serd de 1:1:1, es decir que cada tipo
de grasa contribuira con el 10% de las calorias, procurando que el colesterol de la dieta no exceda a los
300 mg/dia.

8.4.3.1.3. La dieta debera tener un contenido en fibra, superior a los 30 g por dia.

8.4.3.1.4. Después de iniciado el tratamiento, se evaluara la adherencia al plan alimentario y se medira
el CT,C-HDLy TG al mes y a los tres meses.

8.4.3.15. Los valores de CT podran emplearse para monitorear la reduccion de C-LDL, evitando de
esa manera la toma de sangre en ayunas, para el célculo de los niveles de GLDL. Para tal efecto se
asumira que los valores de CT de 240 y 200 mg/dl corresponderan aproximadamente a 160 y a 130 mg/dl
de GLDL, respectivamente.

8.4.3.1.6. En aquellos pacientes en los que se pretende reducir el nivel de GLDL a <100 mg/dl, el uso
de las equivalencias mencionadas en el numeral anterior, es inadecuado.

84.3.1.7. Si no se logran las metas en la Etapa | del tratamiento nutricional, el paciente debera ser
referido a personal especializado en nutricion, ya sea para iniciar la Etapa Il del tratamiento, o bien para
hacer otro intento con la Etapa .

8.4.3.2. Etapa Il del tratamiento nutricional.

8.4.3.21. Los pacientes con evidencias de dafio cardiaco o alguna otra enfermedad aterosclerética
iniciarén el tratamiento nutricional directamente en la Etapa II.



8.4.3.2.2. En esta Etapa se debera recomendar reducir el consumo diario de colesterol a menos de
200 mg/dia, y a menos del 7%, las calorias provenientes de las grasas saturadas de los alimentos.

8.4.3.2.3. Esta Etapa del tratamiento requiere asesoria por profesionales de la nutricion, a fin de lograr
que el régimen dietético de reduccion de grasas, no provoque una dieta desbalanceada.

8.4.3.24. El seguimiento de estos pacientes se podrd realizar tomando en cuenta exclusivamente los
valores de CT, C-HDL y TG, y a partir de ellos, estimar los valores del C-LDL.

84.325. En la Etapa Il de la dieta, deberdn medirse también los niveles de CT y la adherencia al
tratamiento nutricional a las cuatro o seis semanas y a los tres meses de iniciado este tipo de tratamiento.
Si se logra la meta del CT, se mediran las Lp para calcular el GLDL y se confirmara que, efectivamente,
asi ha ocurrido.

84.3.26. A partir de ese momento el paciente sera ingresado a un programa de vigilancia a largo
plazo, en el cual, durante el primer afio se le revisard trimestralmente y, después, dos veces por afio. En
estas visitas, ademas de la medicién del colesterol, se reforzaran las medidas dietéticas y de actividad
fisica.

84.32.7. Si el C-LDL continda por arriba de la meta, tras haber aplicado de manera intensiva las
medidas nutricionales durante un periodo no menor de seis meses, se evaluara la conveniencia de usar
recursos farmacolégicos.

8.4.3.28. Se deber4 recomendar un periodo de prueba, para el tratamiento no farmacologico, de un
afio en sujetos sin evidencia de enfermedad del corazén y de 3 a 6 meses en aquellos con evidencia de
enfermedad coronaria; el periodo de prueba puede reducirse, a criterio del médico, por ejemplo: en
pacientes con C-LDL >220 mg/dl.

8.5. Tratamiento farmacolégico

8.5.1. El tratamiento farmacolégico no es sustituto del nutricional ni del plan de actividad fisica; sino
s6lo una medida complementaria. Al inicio, el paciente debera ser adecuadamente informado acerca de
los posibles efectos colaterales y sobre la necesidad de hacer cambios en su alimentacién y en la
actividad fisica.

8.5.2. El tratamiento farmacolégico debe posponerse en individuos jovenes (<35 afios de edad) y en
mujeres premenopausicas sin otro factor de riesgo, que los niveles de C-LDL entre 140-190 mg/dl,
intensificando las medidas no farmacolégicas.

8.5.3. En individuos sin evidencia de dafio cardiovascular, puede indicarse el tratamiento
farmacoldgico cuando a pesar del tratamiento nutricional y de la actividad fisica, el nivel de C-LDL sea
>190 mg/dl y exista un factor de riesgo, o bien en individuos con un nivel de GLDL >160 mg/dl y dos o
mas factores de riesgo.

8.5.4. Las metas del tratamiento farmacoldgico son las mismas que las del tratamiento nutricional:
reducir el C-LDL a <160 mg/dl, o <130 mg/dl, respectivamente, en los dos casos que sefiala el inciso
anterior.

8.5.5. El médico valorara de manera individualizada a los pacientes que, sin evidencias de dafio
cardiaco, no cumplan los criterios para el tratamiento farmacolégico pero que, después de un plazo
suficiente con dieta y actividad fisica adecuadas, no cumplan con las metas fijadas.

8.5.6. Este grupo de pacientes se encuentra formado por individuos con un nivel de GLDL entre 160
190 mg/dl, sin evidencias de dafio cardiaco, o bien, pacientes con dos o mas factores de riesgo
cardiovascular con niveles de C-LDL entre 130-160 mg/dl y con un régmen dietético apropiado.

8.5.7. La meta del tratamiento farmacolégico de los pacientes con evidencias de dafio cardiaco,
consiste en reducir el C-LDL a <100 mg/dl, en un plazo no mayor a tres meses.

8.5.8. Se debera iniciar la terapia farmacoldgica en los casos de pacientes con dafio cardiaco o alguna
alteracion aterosclerética, si los niveles de GLDL son >130 mg/dl después de haber aplicado una terapia
nutricional y de actividad fisica intensiva.

8.5.9. Si los mencionados pacientes tienen un nivel de GLDL entre 100 y 129 mg/dl, el médico tendra
que valorar la aplicacion de la terapia farmacolégica.

8.5.10. La decision de iniciar la terapia farmacoldgica debe tomarse sobre la base de lo anteriormente
mencionado, y a la relaciéon riesgo-beneficio, al costo y a la disponibilidad de los farmacos. Existen varios
medicamentos que reducen los lipidos sanguineos, con diversos costos y efectos colaterales, ademas de
tener efectos especificos sobre las fracciones lipidicas. Lo que permite individualizar los tratamientos y
dirigirlos hacia alguna dislipidemia especifica.



8.5.11. Dentro de los farmacos reductores de los lipidos séricos, se podran recomendar los siguientes:
los secuestradores de &cidos biliares, el é&cido nicotinico, los inhibidores de la reductasa de la HMG-CoA,
los derivados del acido fibrico y el probucol. La terapia de reemplazo estrogénico, en mujeres
postmenopausicas, se califica como una terapia complementaria en aquéllas con niveles elevados de C-
LDL.

85.12. Los secuestradores de &cidos biliares o resinas de intercambio i6nico (colestiramina y
colestipol), se aceptan como eficaces y seguras. Se deberan recomendar para individuos con niveles
moderadamente elevados de C-LDL, pacientes sin dafio cardiaco, personas jovenes y mujeres
premenopausicas. Sus efectos adversos son la mala absorcion de otras drogas y diversos efectos
gastrointestinales. Su uso esta contraindicado, en personas con obstruccion biliar y disbetalipoproteinemia
familiar.

85.13. El acido nicotinico debera recomendarse para pacientes con hipercolesterolemia y bajos
niveles de C-HDL o bien cuando se presenta dislipidemia combinada (hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia). Para tal efecto, se deben tomar en cuenta los efectos secundarios asociados a esta
substancia, como lo son: la elevacién de transaminasas, del é&cido Grico y de la glucosa. Deber4
restringirse su uso en pacientes diabéticos o en aquellos con alteracién de la funcién hepética y con
Ulcera gastrica sangrante.

8.5.14. Los inhibidores de reductasa de la HMG-CoA (estatinas), debido a su efectividad para reducir
el
C-LDL se deberan recomendar para todas las formas de hipercolesterolemia, incluso las graves, y para
lograr una reduccion maxima de CGLDL, aun en pacientes con dafio cardiaco. Sus efectos adversos son la
elevacion de las ftransaminasas y la miopatia. Se encuentran contraindicados en personas con
enfermedad hepatica aguda o crénica, durante el embarazo y en casos de insuficiencia renal.

8.5.15. Los derivados del acido fibrico o fibratos son muy efectivos para disminuir los triglicéridos, pero
muestran escasa eficacia para reducir los niveles de C-LDL. Se emplean para casos de
disbetalipoproteinemia y para hipertrigliceridemia asociada a diabetes. Sus efectos adversos incluyen
alteraciones gastrointestinales, favorecen la apariciébn de calculos biliares y potencian el efecto de los
anticoagulantes. Su uso debe evitarse en personas con insuficiencia hepética y renal, cirrosis biliar
primaria y colelitiasis previa.

8.5.15. Los derivados del éacido fibrico o fibratos son muy efectivos para disminuir los triglicéridos, pero
muestran escasa eficacia para reducir los niveles de C-LDL. En el caso de dislipidemias mixtas se
recomienda especialmente el ciprofibrato. Los fibratos se emplean para casos de disbetalipoproteinemia y
para hipertrigliceridemia asociada a diabetes. Sus efectos adversos incluyen  alteraciones
gastrointestinales, favorecen la aparicion de calculos biliares y potencian el efecto de los anticoagulantes.
Su uso debe evitarse en personas con insuficiencia hepética y renal, cirrosis biliar primaria y colelitiasis
previa.

8.5.16. El probucol tiene un efecto modesto en la reduccion de GLDL, y no se considera de primera
eleccion.

8.5.17. En mujeres posmenopdausicas con altos niveles de GLDL, cabe utilizar la terapia ¢ reemplazo
de estrdgenos, pero deben vigilarse los efectos secundarios y tomar precauciones por el aumento del
riesgo
de cancer de endometrio.

8.5.18. Después de iniciarse la terapia farmacolégica, se mediran los niveles de GLDL, al mes y a los

tres meses. Si la respuesta es adecuada, los pacientes serdn examinados cada cuatro meses, o en los
periodos que fije el médico para vigilar la efectividad y los efectos secundarios de los farmacos.

8.5.19. En el caso de que no se logren las metas del tratamiento con el farmaco inicial, se empleara
otro farmaco, o una combinacion de dos de ellos, aunque en la mayoria de los casos el uso cuidadoso de
un farmaco resulta suficiente.

85.20. La combinacion de dos farmacos se aplicard sobre todo en formas severas de
hipercolesterolemia o hiperlipidemia combinada, vigilando el riesgo de miopatia en caso de combinar una
estatinay el acido fibrico.

8.5.21. Las dosis de los farmacos antes sefialados, se muestran en el Apéndice D.
8.6. Actividad fisica.

8.6.1. La actividad fsica, asi como la restriccibn en la ingesta caldrica, son medidas terapéuticas
importantes, sobre todo en personas obesas. Todos los programas de ejercicio y/o actividad fisica
deberan adecuarse al grado de condicién fisica, capacidad cardiovascular e interés personal de los
pacientes con dislipidemias.



8.6.2. Debe preferirse la actividad fisica de tipo aerdbico, que estimule al sistema cardiovascular,
como los sefialados en el numeral 6.8.

9. Aspectos diversos de las dislipidemias
9.1. Menopausia y dislipidemia.

9.1.1. El cese de la funcion ovérica estd asociado con un aumento de la incidencia de cardiopatias,
por lo que, la accion de los estrogenos sobre los lipidos circulantes se considera como un efecto protector
contra esta enfermedad. Los estrdgenos aumentan las concentraciones de GHDL y disminuyen las de €
LDL, por lo que las mujeres sin contraindicacion a la terapia de reemplazo hormonal, deberan recibir el
beneficio de su accion protectora hacia las dislipidemias, bajo la vigilancia médica de sus posibles efectos
indeseables.

9.2. Hipertension arterial asociada a dislipidemia.

9.2.1. En pacientes con HAS vy dislipidemia, se enfatizard la aplicacion estricta de las medidas no
farmacolégicas; y en la prescripcion de farmacos antihipertensivos, deberd vigilarse que no alteren los
lipidos.

9.2.2. Aunque las tiacidas y los beta-bloqueadores pueden alterar el perfii de lipidos de algunos
pacientes, no deben descartarse completamente, debido a su seguridad, eficacia y costo.

9.2.3. El médico vigilar4d la interaccion entre los antihipertensivos y los farmacos reductores de
colesterol.

9.3. Enfermedad renal asociada a dislipidemia.

9.3.1. En pacientes con insuficiencia renal pueden utilizarse los hipolipemienates; sin embargo, sus
dosis deben ser ajustadas de acuerdo con el resultado de la depuracién de creatinina, y el seguimiento
con medicion de enzimas musculares, debe ser més frecuente.

9.4. Diabetes asociada a dislipidemia.

9.4.1. Las alteraciones lipoproteicas se observan hasta en un 70% de los pacientes diabéticos y las
dislipidemias que se presentan con mas frecuencia en los diabéticos son la hipertrigliceridemia y la

hipoalfalipoproteinemia, por lo tanto se debe mejorar el control glucémico, recomendar la realizacién de
actividad fisica regular, establecer medidas dietéticas especificas y utilizar farmacos hipolipemiantes.

9.4.2. Los fibratos son los farmacos de primera eleccién en el tratamiento de la hipertrigliceridemia en
el diabético. No modifican los niveles de glucosa y debido a su excrecion predominantemente renal, sus
dosis deben reducirse en pacientes con nefropatia diabética.

9.4.3. Las estatinas son los farmacos de primera eleccion en el tratamiento de la hipercolesterolemia
en el diabético y no modifican el control glucémico.

9.4.4. La colestiramina y el colestipol, aunque reducen los niveles de CT y GCLDL, interfieren en la
absorcion de algunos farmacos y provocan elevaciones en los niveles de TG.

10. Concordancia con normas internacionales y mexicanas
10.1 Esta Norma es parcialmente equivalente a las siguientes normas internacionales:

10.1.1 Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults.
Summary of the Second Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP). NIH Publication
No. 93-3096. 1993.

10.1.2 Hypertension Control: Report of a WHO Expert Committee. Technical Report Series No. 862.
Geneva Switzerland 1996.

10.1.3 National Institute of Health. So You Have High Blood Cholesterol. US Dept of Health and
Human Service. NIH Publication No. 93-2922; 1993: 1-34.

10.1.4 OMS Prevencidon y lucha contra las enfermedades cardiovasculares en la comunidad. Informe
del un Comité de Expertos de la OMS. Serie de Informes Técnicos 732. OMS, Ginebra, 1986.

10.1.5WHO. Prevention of Diabetes Mellitus. WHO Technical Report Series. Geneva 1994.
10.2 La presente Norma es equivalente a ninguna norma mexicana.
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12. Observanciade la Norma

12.1. La vigilancia de la aplicacién de esta Norma corresponde a la Secretaria de Salud y a los
Gobiernos de las Entidades Federativas, en sus respectivos ambitos de competencia.

13. Vigencia de la Norma

13.1. Esta Norma entrara en vigor al dia siguiente al de su publicacion en el Diario Oficial de la
Federacion.

México, D.F., a 24 de enero de 2003.- El Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalizacion
de Prevencion y Control de Enfermedades, Roberto Tapia Conyer.- Rubrica.
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*Se utilizar4 el promedio de dos determinaciones en un plazo de una a ocho semanas. Si estas dos
pruebas difieren més de 30 mg/dl, deberé efectuarse una tercera prueba vy se utilizara el promedio
de las tres pruebas.



Apéndice Normativo C
Seguimiento de dislipidemias en adultos

con evidencias de enfermedad coronaria

Determinacion de Lp en ayuno*
Promedio de dos mediciones
realizadas en un plazo de 1-8
semanas**

- — = Brinde asesoria individualizada
Nivel optimo sobre dieta y actividad fisica.
(C-LDL-<100mg/dl) | — M o Repita el estudio de Lp

anualmente.

= Efectle evaluacién clinica.

= Investigue posibilidad de
causas subyacentes.

*= Evalle lainfluencia de la edad,
sexo y otros factores de riesgo

C-LDL por arriba del nivel de enfermedad del corazén
6ptimo > 100 mg/dl

Iniciar tratamiento

*El andlisis de lipoproteinas no deberd realizarse cuando el paciente se encuentre en fase de
recuperacion de una enfermedad coronaria o de otra enfermedad, que pueda disminuir los niveles
habituales de C-LDL.

** Si las dos primeras pruebas de C-LDL difieren mas de 30 mg/dl, debera realizase una tercera
prueba dentro de 1-8 semanas y utilizarse el valor promedio de las tres pruebas.



Apéndice Normativo D
Medicamento para el tratamiento farmacol6gico de las dislipidemias

Dosis de inicio Rango de Dosis Presentacion
Acido nicotinico 50 mg 1-39g 100y 500 mg
Colestipol 109 20g 59
Colestiramina 89 16 g 49
Inhibidores de la
Reductasa de
HVIG-Co A
- Fluvastatina 20mg 20-80 mg 20y 40 mg
- Lovastatina 20mg 20-80 mg 20mg
- Pravastatina 20mg 20-80 mg 10y 20 mg
- Simvastatina 10 mg 5-80 mg 5, 10, 20, 40 y 80 mg
- Atorvastatina 10 mg 10-80 mg 10y 20mg
- Cerivastatina 02mg 08mg 04 mg
Probucol 500 mg 19 500 mg
Fibratos
- Gemfibrozil 600 mg 1200 mg 600 mg
- Ciprofibrato 100 mg 100 mg 100 mg
- Fenofibrato 250 mg 250 mg 250 mg
- Bezafibrato 200 mg 400-600 mg 200y 400 mg
- Etofibrato 500 mg 500 mg 500 mg

- Clofibrato 500 mg 500-2000 mg 500 mg




