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Introducción: 

El virus Chikungunya (CHIKV), pertenece al género Alfavirus de la familia Togaviridae 

y es un ARN virus (1–3). La fiebre chikungunya (CHK), causada por CHIKV, es una 

enfermedad endémica en el sudeste asiático, África subsahariana y Oceanía CHIKV es 

emergente en América (4); fue identificada por primera vez en diciembre del 2013 en la 

isla de San Martín, en el Caribe (5). En  México los primeros casos se notificaron en el 

2014 en Chiapas y se ha extendido rápidamente por casi todos los estados del país (6).  

Los mosquitos Aedes aegypti y Aedes albopictus son vectores de CHIKV. Estos 

mosquitos adquieren el virus a partir de humanos o animales infectados y, después de 

aproximadamente dos días, pueden transmitirlo a una persona susceptible, quien 

desarrollará los síntomas de CHK después de un período de incubación de 2 a 4 días 

(intervalo: 1 a 12 días) (1,7–10).  

Diversas características del ambiente, el clima, la precipitación, la vivienda, la 

inmunidad del individuo, el hacinamiento y las densidades de poblaciones humanas y 

de los vectores determinan la dinámica de transmisión del CHIKV (11–13). Los 

comportamientos sociales, como las visitas entre vecinos facilitan la transmisión del 

virus a nivel comunitario (14). 

En una población donde se asume que la circulación vírica es baja, basta con 

que los vectores sean competentes para propagar la infección, aunque sus densidades 

poblacionales no sean elevadas (15), por lo que en áreas vírgenes a la infección se 

presentan elevadas tasas de ataque y epidemias recurrentes (16).  

Hasta el momento se desconoce la magnitud plausible de la incidencia o la 

velocidad de transmisión de CHIKV en México. (17) Se requieren estudios de 

investigación que proporcionen información útil para conocer el agente causal de los 
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brotes, los parámetros, dinámica y magnitud de la transmisión de enfermedades, como 

las encuestas de seroprevalencia (12,18–21). 

Este es un estudio a pequeña escala y micro escala en el que se estimó la 

seroprevalencia de anticuerpos contra CHIKV para describir el comportamiento 

epidemiológico del CHIKV a niveles domiciliario y comunitario e identificar los factores 

sociodemográficos asociados con la infección por CHIKV en el municipio de Puente 

Ixtla, Morelos. 
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Antecedentes 

1. Taxonomía y ciclo bilógico del vector 

A. Distribución de los vectores 

Adaptado con datos de referencia (22,23) 

Tanto A. aegypti como A. albopictus son abundantes y están ampliamente extendidos en las regiones tropicales y 

subtropicales de América (Figura 1).  

A. aegypti vive en lugares con una altitud por debajo de los 1,800 metros sobre 

el nivel medio del mar. Se estima que su intervalo de vuelo es aproximadamente de 100 

metros. Consecuentemente, los criaderos cercanos a los asentamientos humanos son 

fuente de propagación del CHKIV. Los criaderos en zonas urbanas y suburbanas 

pueden ser contenedores con agua clara, limpia y con sombra. También se ha 

informado la presencia de estos vectores en áreas rurales. 

Figura 1. Distribución aproximada de A. aegypti y A. albopictus 
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Los mosquitos Aedes se alimentan primariamente de néctar, pero las hembras 

son hematófagos facultativos que prefieren la sangre humana a la de otros animales, 

incluyendo mamíferos y reptiles. (24–26).  

A. albopictus comparte el mismo subgénero que A. aegypti, así como algunos de 

sus hábitos. Tiene origen asiático y es propio de hábitats boscosos; sin embargo, se 

adaptó a los asentamientos humanos rurales y urbanos. Sus criaderos pueden 

localizarse desde las axilas de los arboles hasta aguas estancadas, su intervalo de 

vuelo es de 200 mts. Se pueden alimentar en espacios abiertos y en horario vespertino 

(25–27).  

B. Morfología 

Los adultos de A. aegypti, son de color negro con escamas blanco-plateadas en la parte 

dorsal del tórax y el abdomen. Presenta una coloración clara anillada en los tarsos, 

fémures y tibias. A. albopictus, presenta escamas blancas sin la línea media en la parte 

dorsal del tórax (28). (Figura 2)  

Tomado de referencias: (29,30) 

Figura 2. Características morfológicas de A. aegypti y A. 

albopictus 
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C. Ciclo biológico 

Los mosquitos tienen  cuatro fases de crecimiento: huevo, larva, pupa y adulto, con una 

diferencia entre ellos de aproximadamente 48 h por lo que su ciclo completo dura, en 

promedio, de 7 a 10 días (24,28). (Figura 3). 

Elaboración propia con datos de referencia: (31) 
 

2. Chikungunya 

D. Virus 

CHIKV pertenece al género Alfavirus de la familia Togaviridae (1,2), es sensible a la 

deshidratación y a temperaturas mayores de 58°C (32). El material genético de CHIKV 

se conforma por ácido ribonucleico (ARN) monocatenario positivo que codifica tres 

proteínas estructurales: C, E1 (50 kDa) y E2 (45 kDa) y cuatro proteínas no estructurales 

Figura 3. El ciclo biológico 
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(NS P1-4) (32). CHIKV tiene morfología esférica con un diámetro de 60-70 nm y se 

encuentra recubierto por una capa fosfolipídica, donde se anclan las glicoproteínas E1 

y E2. La proteína E2 fusiona la nucleocápside con el citoplasma de la célula hospedera 

a partir del endosoma una vez que el virión se ha replicado. El ciclo de replicación dura 

aproximadamente cuatro horas (32). (Figura 4) 

 

   
 

 
Elaboración propia con datos referencia: (20) 

 

E. Filogenia 

Se conocen tres genotipos diferentes de CHIKV, el del Occidente (causante de brotes 

en Senegal, Nigeria y Guinea), el del este, centro y sur de África (ECSA) (causante de 

brotes de Tanzania, Uganda, Zimbabwue, Sudáfrica y las repúblicas Centroafricana y 

Democrática del Congo, Kenia, etc.) y el asiático (identificado en Tailandia, Vietnam, 

Malasia, Indonesia, etc.) ECSA es el genotipo más frecuentemente identificado en 

brotes (23,32,33). De acuerdo a Volk S. y colaboradores, los genotipos de CHIKV que 

circulan actualmente tienen un antepasado común que existió hace más de 500 años 

(34). 

Figura 4. Estructura virus CHIKV 
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Diversidad genética del CHIKV 

A. albopictus se ha expandido por el mundo, facilitado la aparición de brotes de 

CHIKV en regiones vírgenes al virus (35,36) Durante el brote de La Réunion, los 

investigadores identificaron una transposición de alanina por valina (A226V) en la 

posición 226 del gen e1 de CHIKV del genotipo ECSA en del virus, dicha mutación 

favorece la virulencia del CHIKV y la transmisión por parte del vector A. albopictus 

(36–39).  

En América el genotipo que predomina es el asiático (38,40,41). Konstantin 

y Tsetsarkin, describen la adaptación del CHIKV al vector A. albopictus como el 

factor contribuyente más importante para la re-emergencia del virus en las múltiples 

epidemias de la enfermedad que se han presentado en el mundo (42).  

3. La enfermedad por Chikungunya 

El periodo de incubación medio de CHIKV es c (7); Burt y colaboradores señalan 

que éste puede variar entre 1 a 12 días, a diferencia de la incubación del virus 

dengue (DENV) cuyo intervalo es 3 a 10 días (1,7,10). Una vez que ha finalizado el 

periodo de incubación del CHIKV, el cuadro clínico de la CHK se presenta con inicio 

súbito de los síntomas (carece de fase prodrómica) (13).  

La CHK presenta altas tasa de ataque, un estudio realizado en la República 

dominicana en el 2014 reportó dentro de sus barrios tasas del 66 al 48%, en uno de 

ellos en el 97% de las casas se había presentado por lo menos un caso de CHK 

(44). Por otro lado el porcentaje de asintomáticos que se ha reportado varía desde 

un 5% hasta un 40,5 % (16,45,46). Yoon I-K y colaboradores señalan que las 

infecciones subclínicas representan la mayor parte del total de las infecciones por 

CHIKV (47). 
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I. Infección del vector por CHIKV  

La infección en los vectores por CHIKV comienza durante la alimentación de la 

hembra la cual ingiere sangre de hospederos virémicos. Posteriormente, el virus se 

difunde al intestino medio del mosquito y continúa por la hemolinfa hasta llegar a las 

glándulas salivales (10,48). Una vez que el virus se secreta en la saliva del 

mosquito, éste será capaz de transmitir el CHIKV a un hospedero susceptible 

durante el proceso de alimentación del vector (9,10,48). De acuerdo con el estudio 

realizado por Dubrulle M. y colaboradores, el periodo de incubación extrínseco de 

CHIKV es de dos días con un máximo de seis días para A. albopictus y siete para 

A. aegypti. 

Elaboración propia con referencias (10,32,49)

Figura 5. Diseminación del CHIKV en los tejidos y órganos 

blanco 
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II. Infección en el individuo 

La infección  por CHIKV ocurre cuando la hembra del mosquito Aedes infectada por 

CHIKV pica a un hospedero susceptible (7,10,50). La infección por CHIKV tiene 

tres fases: intradérmica, sanguínea y la afección de los órganos blanco. En la 

fase intradérmica el virus penetra en la piel del hospedero. Los viriones entran a 

la dermis y penetran los vasos sanguíneos subcutáneos. Posteriormente el virus 

se replica en los fibroblastos de la dermis, en la segunda fase se extiende a través 

del torrente sanguíneo al hígado, bazo y, en los recién nacidos, a las meninges. 

En respuesta a ello, durante la tercera fase el organismo recluta células 

inflamatorias a los tejidos infectados y consecuentemente se presenta la artritis 

(rodillas, codos, tobillos, etc.) (10,35,50). (Figura 5) . 

III. Infecciones secundarias:  

Además del mecanismo de transmisión por vectores, que es el más frecuente, CHIKV 

se transmitir por vía hematógena mediante transfusión y por vía transplacentaria. La 

transmisión del CHIKV transfusional se ha informado en Puerto Rico , donde se  observó 

una alta incidencia de donadores virémicos durante el brote de 2014 (52). El primer caso 

de transmisión de madre a hijo se identificó durante el brote en la isla La Réunion entre 

el 2005 y 2006 (51,53). 

F. Transmisión de CHIKV 

IV. Ciclos de transmisión  

Se han identificado dos ciclos de transmisión de CHIKV, el enzoótico o selvático, que 

se presenta principalmente en África en hábitats con vegetación espesa. En el ciclo 

selvático participan los vectores Aedes furcifer-taylori (oeste y sur de África), A. 
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africanus (centro), A. neoafricanus y A. luteocephalus. Los principales reservorios de 

este ciclo son primates no humanos, siendo ocasional la transmisión a los humanos 

(2,33,40). Otros animales como los roedores, aves y bovinos pueden ser reservorio para 

CHIKV, aunque esto es menos frecuente. (32,35,55).  

Elaboración propia con referencias (20,21 

 

Figura 6. Ciclos de transmisión de CHIKV 
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El segundo ciclo de transmisión es endémico-epidémico, antropocéntrico y 

predominantemente urbano. En éste los vectores principales son A. aegypti y A. 

albopictus, ambos capaces de sostener la transmisión en zonas densamente pobladas 

ya que pueden adaptarse a las condiciones de vida humanas (Figura 6) (35,36).  

G. Características clínicas 

Los síntomas de CHK inician dos a seis días después de la inoculación (56). Se han 

descrito dos fases de la enfermedad, la aguda y la crónica:  

La primera inicia abruptamente, dura 7 a 10 días y se manifiesta con fiebre (85% de los 

casos) – la cual puede durar desde días hasta dos semanas – y poliartralgias, que son 

el síntoma más característico de la enfermedad y se presentan en el 87-98% y mialgias 

en 93% de los casos sintomáticos. También se presenta exantema, principalmente 

purpúrico, en 40-50% de los enfermos y dura aproximadamente dos a cinco días (56–

59). 

  La mayoría de las afecciones derivadas de la infección del hígado y los órganos 

linfoides cursan asintomáticas. En cambio, las que se presentan en los músculos y 

articulaciones, se asocian con dolor intenso y algunos pacientes presentan artritis (59). 

(Anexo I Sintomatología presente en la fase aguda del CHIKV).  

La fase crónica de CHK perdura por meses o años y se caracteriza por artralgias 

persistentes que pueden derivar reumatismo inflamatorio crónico, particularmente en 

personas mayores de 60 años (32,57,58).  

Esta complicación puede presentarse hasta en el 45 y 50% de los pacientes que 

han sufrido la infección, con un tiempo medio de resolución de 20 meses (32,57,58); ( 

Sintomatología presente en la fase clínica de CHK Anexo II). Se pueden presentar 

algunas manifestaciones atípicas, éstas pueden ser de índole neurológico 
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(meningoencefalitis, convulsiones, dolor neuropático, trastornos neurosensoriales, 

síndrome cerebelos) o articulares (disestesias y/o parestesias en el carpo y/o tarso).  

También se pueden presentar problemas cardíacos (miocarditis, pericarditis, 

insuficiencia cardíaca y arritmias). Otras manifestaciones incluyen, trastornos 

digestivos, dermatológicos (exantema, alopecia y prurito, musculares (síndrome de 

Guillain Barré ), vasculares (Enfermedad de Raynoud), hepáticos (hepatitis fulminante 

en personas con antecedentes de hepatopatías crónicas e insuficiencia renal aguda) y 

pancreáticos (35,56,60). La infección por CHIKV podría además desencadenar artritis 

reumatoide (35).  

En general la letalidad del CHK es baja y se considera que las muertes asociadas con 

la enfermedad son extraordinarias y están  asociadas a la existencia de comorbilidades 

(61). 

La respuesta inmune 

La infección aguda por CHIKV induce una respuesta innata; la cual destruye tejidos y 

produce citosinas (IL-1b, IL-6, y TNF-a e interferón (IFN)), ocasionando intensos dolores 

articulares (61) (Anexo III). 

Posterior a la infección por CHIKV, el sistema inmunológico del hospedero 

desarrolla inmunidad adaptativa y respuesta de memoria  protectora contra CHIKV 

(54,62).  

Por el contrario, aquellos que han sido infectados, la respuesta humoral (CD4+ y 

T CD8+), se activa fuertemente en los primeros días de la infección, mientras que su 

sistema inmunológico adaptativo les confiere protección contra una reinfección. Se han 

detectado anticuerpos contra CHIKV IgM e IgG durante la fase aguda de la infección 
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(61). Estudios previos reportan que los anticuerpos neturalizantes contra CHIKV pueden 

ser detectados hasta doce meses posterior a la infección aguda (63,64). 

 

Diagnóstico 

En áreas endémicas de dengue, la diferenciación sindromática entre dengue, CHIK, 

Zika y otras enfermedades febriles agudas puede complicarse debido a la semejanza 

clínica de estas enfermedades. Por ello, se requieren pruebas diagnósticas de 

laboratorio con suficiente especificidad como la reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR) y los cultivos virales (24,65,66) (Anexo IV). El diagnóstico mediante la detección 

de la Proteína no estructural 1 (NS1) se reserva para el DENV (66); algunos indicadores 

serológicos de inflamación (ej. proteína C reactiva y la velocidad de sedimentación 

globular) incrementan levemente en CHIK, pero su valor diagnóstico es aún incierto 

(32,35).  

 Las pruebas serológicas, como los ensayos de inmunoabsorción ligado a 

enzimas (ELISA), detectan y cuantifican títulos de anticuerpos IgM e IgG contra el 

CHIKV. Entre las tres y las cinco semanas posteriores a la infección se presentan las 

mayores concentraciones de IgM, que continúan detectables hasta dos meses después 

del inicio de los síntomas enfermedad (29). 

Vigilancia epidemiológica 

En México, la vigilancia epidemiológica de CHK sigue el modelo convencional vigilancia 

pasiva basada en la detección, clasificación, diagnóstico y notificación de casos 

humanos atendidos en unidades de atención de la salud. Para la vigilancia 

epidemiológica se clasifican los casos sospechosos y confirmados de acuerdo con los 

siguientes criterios: 
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Caso sospechoso 

Toda persona que presente cuadro febril agudo, poliartralgias severas (incapacitantes) 

o artritis de inicio agudo y que se identifique alguno de los siguientes factores de riesgo: 

- Presencia de A. aegypti y/o A. albopictus 

- Antecedente de exposición a áreas donde se reporta transmisión del virus 

dos semanas previas al inicio de los síntomas. 

- Identificación de casos confirmados en la región (65) 

Caso confirmado 

Se considera confirmado a todos los casos sospechosos con resultados de 

seropositividad en las pruebas de laboratorio; RT-PCR (en los primeros cinco días o 

detección de anticuerpos IgM, a partir del sexto día del inicio del cuadro febril. 

(65).(Cuadro 1) 

 

Caso descartado 

Todo aquel caso que compruebe mediante pruebas de laboratorio (avaladas por el 

InDRE) la ausencia de los marcadores serológico o virológico para CHIKV (65). Es 

importante realizar el diagnóstico diferencial. 

La definición de caso sospechoso de CHK pretende ser más sensible mientras 

que los criterios de laboratorio hacen que la definición de caso confirmado sea más 

específica (65) (Ver cuadro 1). 

V. Manejo clínico 

Hasta el momento no existen fármacos específicos para tratar CHIK (35) para prevenir 

o tratar la infección por CHIKV. Por ello, el tratamiento es sintomático con antipiréticos 
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y analgésicos no esteroideos (62,67,68). Está contraindicado el uso de aspirina por 

riesgo de hemorragias y síndrome de Reye (<12 años) (35,69).  

Para los casos que presenten artralgias crónicas, la fisioterapia puede ayudar a 

su recuperación.  

Control epidemiológico 

La vacunación podría ser un mecanismo potencialmente efectivo para el control de la 

transmisión (35) pero hasta el momento no existen vacunas; algunos candidatos están 

en diferentes fases de estudio preclínico y clínico (10,32,67). 

La prevención y control de CHK y la propagación del CHIKV, tradicionalmente  

se enfoca al control de la proliferación de vectores y sus áreas de criadero (24), a través 

de diferentes mecanismos como el uso de mosquiteros individuales impregnados con 

repelentes y usar ropa que cubra posibles áreas a ser picadas (35). Una alternativa al 

control químico es el control bilógico con microcrustáceos o peces (70,71)  

Las enfermedades transmitidas por vector (ETV), obedecen a diversos 

determinantes sociales que se salen del alcance del sector salud, ante esto las 

estrategias integradas para el control vectorial apelan a la responsabilidad compartida 

entre las instituciones y la ciudadanía para una disminución de los factores de riesgo y 

cambio en el comportamiento a través del entendimiento y estudio del ecosistema 

especifico de la población afectada y como este se relaciona con su salud (72,73). 

 

H. El CHIKV en el mundo, América y México 

Los primeros casos de CHK se identificaron en África, India y sudeste asiático. Su 

descripción inicial fue en los años 1950 en África occidental, en la actual Tanzania. En 
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2004 se presentó una epidemia en algunas islas del Océano Índico y desde ahí, 

continúo extendiéndose durante el 2005.  

La Réunion  fue la isla en la que se presentó el mayor impacto. Los primeros casos que 

llegaron a esta isla provenían de las islas Comoras donde se expandió rápidamente con 

más de 50 a 100 casos por semana (32,35,40). Hasta llegar a partes donde nunca antes 

se había presentado como el brote del 2007 en el norte de Italia, el cual fue el primero 

reportado en una zona temblada (18).  

 
 

C 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Elaboración propia con datos de las referencias (35,39) 

En América, los primeros casos informados de transmisión autóctona se 

presentaron en la isla de San Martín, en la región Caribe, las mayores afecciones las 

Figura 7. Cornología de CHIKV en el mundo 
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vivieron la República Dominicana, Martinique, Guadalupe, Haití y Puerto Rico. Estas 

infecciones responden al serotipo Asiático el cual se ha encontrado en casi todo el 

continente, el serotipo ECSA solo se ha identificado en Brasil (35) (Figura 7).  

El comportamiento del avance de la enfermedad de un país a otro ha llamado la 

atención de los modeladores matemáticos, quienes han tratado de predecir dicho 

comportamiento basado en la información de vuelo del vector, la distancia de un país a 

otro y las condiciones climáticas (74)  

 

CHIK en México 

En México, el primer caso importado de CHK fue una mujer que llegó a Jalisco 

proveniente de Barbados el 28 de mayo del 2014 (75). En el mes de octubre de ese 

mismo año varios médicos del estado de Chiapas notificaron un número significativo de 

pacientes que cumplía con la sintomatología sospechosa para CHK(76)  

El Centro Regional de Investigación en Salud Pública (CRISP), Tapachula, México, en 

conjunto con otras instituciones, realizó un estudio con muestras de tres lugares del 

estado de Chiapas, y obtuvieron 119 muestras de pacientes que cumplían con la 

sintomatología de posibles casos de CHK Realizaron la secuenciación genética de 5 

muestras de diferentes lugares y encontraron mayor relación entre las cepas de Chiapas 

y el linaje asiático hallado en el Caribe y buscaron evidencia de la presencia de las 

mutaciones descritas para la adaptación de CHIKV al vector A. albopictus sin 

encontrarla en las muestras analizadas (76)   

El CRISP fue también el responsable del primer estudio que identifico a Ae. aegypti 

como el principal vector en la epidemia de CHK en Chiapas y descarto la transmisión 

de CHIKV por Ae. albopictus en México (15).  
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Sin embargo, los primeros casos informados oficialmente en el boletín de Epidemiología 

fueron en la semana epidemiológica 46 (9 al 15 de noviembre del 2014), registraron 

únicamente 14 casos en Chiapas (6).  

A. Morelos y Puente Ixtla 

En Morelos, los casos de CHK comenzaron a informarse en la semana 

epidemiológica 21 de 2015 (24 al 30 de mayo) (77,78). El Sistema Nacional de Vigilancia 

no publica información sobre la distribución de los casos por municipio, por lo que se 

desconoce el intervalo de altitud en el que se han presentado dichos casos. 

Puente Ixtla es uno de los 32 municipios de Morelos. Se localiza en el suroeste 

del estado entre la longitud 99°19' 15.88” Este y la latitud 18° 37’ 20.89’’ Norte (79). 

(Figura 8) Este municipio tiene una extensión de 297.43 km2 y una altitud media de 900 

metros sobre el nivel medio del mar. El municipio es cruzado por los ríos Chalma, 

Tembembe, Amacuzac y Apatlaco, su clima es predominantemente semiseco y cálido 

con una temperatura media es de 25°C y una precipitación pluvial media anual de 930 

milímetros cúbicos (80). 

En el Censo Nacional de Población 2010, la población de Puente de Ixtla era de 

61,585 habitantes, de los cuales 30,152 (49%) eran hombres y 31,433 (51%) mujeres. 

Su densidad de población media era de 206.3 habitantes/km² y tenía 1,623 viviendas 

habitadas. El promedio de habitantes por hogar era de 4.1 personas (81–83).  

4. Dinámica de transmisión del CHIKV a diferentes escalas: 

global, nacional, subnacional, comunitaria y doméstica. 

La velocidad con la que una infección se extiende en una población depende de la 

frecuencia en que se presente la transmisión, en la cual influyen diversos factores como 
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el nivel de inmunidad de la población y los patrones de contacto entre los hospederos 

(84). En la dinámica ente el hospedero y el agente infeccioso, el inicio de transmisión 

no siempre coincide con la aparición de la enfermedad; para el caso del CHIKV la 

transmisión se presenta antes de que comience la enfermedad (85). 

 En el caso de las poblaciones rurales de África donde hay una amplia variedad 

de reservorios selváticos y especies de mosquitos vectores, CHIKV se transmite 

continuamente, lo que determina que la mayoría de la población sea inmune y los brotes 

sean pequeños, a diferencia de las poblaciones urbanas con poca o nula inmunidad al 

CHIKV donde los brotes son extensos y presentan elevadas tasas de ataque. Ejemplo 

de ellos fue la epidemia de Asia en 1960 la cual 20 a 30 años después re-emergió, o en 

1960 en Calcuta, India, donde la epidemia de CHIK resultó en una seroprevalencia del 

60% al 74%. Mientras que el brote de la Isla La Réunion tuvo una prevalencia del 38%, 

el 85% de los casos fueron sintomáticos (11,86).  

Manore CA y colaboradores, describieron diferencias entre las dinámicas de 

transmisión del DENV y del CHIKV, también en la sostenibilidad de la endemia a largo 

plazo. El CHIKV que se presentó en el brote de La Réunion mostró mayor número 

básico de reproducción (R0) y mayor velocidad de transmisión en la etapa inicial que el 

CHIKV asiático, el cual es más sensible a las intervenciones relacionadas con el control 

de las poblaciones de mosquitos (87).  

Existen pocas publicaciones que describan resultados de estudios sobre la 

dinámica transmisión del CHIKV a nivel comunitario. Sin embargo, las inferencias sobre 

dengue pueden informar el comportamiento esperado para CHIKV. Para el DENV 

parece claro que el riesgo individual de infección es directamente proporcional al 

número de visitas a zonas donde existen mosquitos infectados (14). Otro factor de 

riesgo para infección por DENV es el desplazamiento entre diferentes hogares en zonas 
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endémicas (14). A nivel comunitario, los comportamientos sociales como los 

desplazamientos rutinarios entre el hogar individual y el sitio de trabajo, las visitas a la 

familia y otros contactos y tienen una marcada importancia en la dinámica de 

transmisión de DENV (14). 

5. Encuestas de seroprevalencia: herramienta para determinar 

la dinámica de transmisión del CHIKV y otras ETV 

Al inicio de un brote, se desconoce cuál es la fracción de inmunidad en la población, a 

menos que ésta sea completamente virgen al agente causal (88), por lo que las 

encuestas serológicas pueden ayudar a estimar la proporción de la población que ha 

sido expuesta a determinado agente infeccioso y permiten inferir el comportamiento 

espacial y temporal de la circulación de dichos agentes (88). 

En 1988 en Yogyakarta, Indonesia, se realizó una encuesta serológica con la 

participación voluntaria de la población para un estudio de casos y controles, con el 

objetivo de identificar CHIKV como el agente causal del brote y estimar la magnitud de 

la transmisión en esa región, el 74% de los casos fue positivo para anticuerpos IgG 

contra CHIKV y el 3% para IgM (19). 

En el 2007 en el noreste de Italia se realizó un estudio serológico con muestreo 

aleatorio para la detección de anticuerpos IgG e IgM contra CHIKV, presentando una 

prevalencia del 10.2% (18). Similarmente, una encuesta serológica retrospectiva en la 

ciudad de Chennai, India, estudio los factores de riesgo asociados a la transmisión de 

DENV y CHIKV en el periodo del 2006 al 2008, mostrando una heterogeneidad en la 

infección (20). Para describir la epidemiológica de otras ETV, como paludismo, también 

se han utilizado encuestas serológicas para inferir la dinámica de transmisión y la 

intensidad de exposición al vector y al parasito (12).  
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Marco teórico 

La dinámica de transmisión del CHIKV depende de diversos factores del contexto donde 

se presenta la infección, como:  

 Las características del ambiente, vivienda, el estado inmune del individuo, el 

número de habitantes del hogar, la densidad de población y de los vectores en 

la localidad. además en zonas urbanas se facilita la aparición de brotes por las 

modificaciones que se hacen sobre el entorno ecológico (11,12).  

 Por parte del vector, la densidad de población de los mosquitos es resultado de 

las condiciones de humedad y temperatura a la que están expuestos durante su 

ciclo biológico (13,18,28). (Figura 8) 

 La sostenibilidad de la infección del CHIKV depende de que cada individuo 

infectado sea capaz de transmitir la enfermedad al menos a otra persona, cuando 

el virus llega a un territorio virgen, posiblemente la transmisión continuará 

durante tiempo indefinido (11,89,90). 

Por otro lado, la información disponible en México no permite el estudio de la 

magnitud plausible de la incidencia o la velocidad de transmisión de CHIKV, debido 

a que los sistemas de vigilancia en México para las ETV basan la epidemiologia del 

CHIKV en los casos confirmados por laboratorio los cuales representan el 5% del 

total de los que cumplan con la definición de caso una vez que se ha comprobado 

la circulación del virus (65) generando un subregistro en los datos y desconocimiento 

de  la magnitud plausible de la incidencia o la velocidad de transmisión de CHIKV 

en México.



 

  26 

 

 

 

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Adaptado con datos de referencias (85,87,91) 

Figura 8. Esquema de dínamica de tranmisción de CHIKV 
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1) Un individuo infectado es reservorio de CHIKV al ser picado por un mosquito 

A. aegypti o A. albopictus, El mosquito puede infectarse, sus huevos 

ovopositados por estos mosquitos son susceptibles (S), se encuentra 

expuestos (E) y por lo tanto los nuevos mosquitos pueden nacer infectados 

(I) (25,28,91).  

2) Los mosquitos infectados a su vez transmitirán el virus a un individuo 

susceptible (S), que quedará expuesto (E) y, tras el periodo de incubación 

intrínseco, estará infectado y será infectante (I) de CHIKV (10,35). 

3) Un individuo infectado puede ser Sintomático (Si) o Asintomático (As). Para 

CHIKV, aún se desconoce si las personas asintomáticas pueden transmitir 

al virus (9,15,73). El hospedero se convierte en reservorio durante el tiempo 

en que tiene viremia (5 a 7 días) y puede transmitir el CHIKV a las personas 

que viven en su domicilio a través del vector o, en el caso de las mujeres 

embarazadas, por vía transparentaría (14,54,95).  

4) Los individuos infectados también pueden trasmitir el virus a sus vecinos o 

personas cercanas a su domicilio. Esta transmisión se favorece por los 

desplazamientos de las personas entre los diferentes domicilios (14).  

 

Planteamiento del problema: 

El CHIKV es un agente infeccioso emergente en América, incluido México. 

Hasta 2014 la población mexicana se consideraba universalmente susceptible (96). 

Desde el inicio el brote en el país y hasta la fecha presente (octubre 2016) 

posiblemente el virus continúa en circulación. 

El sistema de Vigilancia epidemiológico (SVE) de las enfermedades 

transmitidas por vector en México, se basa en la confirmación de casos, por lo que 
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existe un elevado subregistro de la infección por CHIKV y un desconocimiento de la 

magnitud plausible de su incidencia y comportamiento epidemiológico. 

Sumado a esto, a nivel mundial la información sobre la dinámica de 

transmisión domiciliaria y comunitaria del CHIKV es limitada y existen pocos 

estudios nacionales sobre el comportamiento epidemiológico del CHIKV  

Por lo que se carecía de información sobre las características de la dinámica 

de transmisión de CHIVK a nivel comunitario y domiciliario; incluyendo su velocidad 

de propagación, la mediana de edad de la infección (87). 

6. Preguntas de investigación 

 ¿Cuál es la seroprevalencia de anticuerpos contra CHIKV en la población de 

la localidad de Puente Ixtla, Morelos? 

 ¿Cuál es la mediana de edad de infección? 

 ¿Qué determinantes sociales de servicios básicos de vivienda favorecen o 

dificultan la transmisión de la CHIKV? 

Justificación  

Previamente se han utilizado las encuestas serológicas de anticuerpos contra 

CHIKV como una herramienta para estudiar su dinámica de transmisión 

(12,15,16,93,96). Se espera que la información obtenida puede ser relevante para 

la salud pública y para los tomadores de decisiones, ya que con ella podrán 

identificar las zonas en riesgo, los factores estructurales de las viviendas y los 

comportamientos humanos que influyen en la propagación de este virus. Entender 

el comportamiento epidemiológico de la infección por CHIKV en la población de 

estudio ayudará a identificar áreas de oportunidad para implementar medidas de 

prevención y control. 
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Objetivos:  

7. Objetivo general:  

Caracterizar la dinámica de transmisión del CHIKV, a nivel domiciliario y 

comunitario, entre los habitantes de la localidad Puente Ixtla, Morelos. 

a. Objetivos específicos:  

 Describir el comportamiento epidemiológico de la infección por CHIKV en la 

población susceptible del municipio de Puente Ixtla, Morelos. 

 Identificar algunos determinantes sociales de la trasmisión y propagación de 

la infección por CHIKV en el hogar y la comunidad. 

 Estimar la edad mediana de la infección  

 Identificar oportunidades para prevenir la propagación de CHIKV.  

Material y métodos 

a. Diseño del estudio  

Es un estudio transversal descriptivo de seroprevalencia de anticuerpos contra 

CHIKV en la localidad de Puente Ixtla, Morelos en México; en el periodo de enero a 

julio del 2016. 

b. Área de estudio 

El área de estudio está conformada por tres colonias, la colonia San Mateo Morelos 

en su mayoría, la colonia Norte y la colonia Miguel Hidalgo y por tres AGEB (0041, 

0198 y la 0200) que se encuentran en la localidad de Puente Ixtla. El área consta 

de 68 manzanas y donde habitan 6,267 personas en 1,926 viviendas, 38.49 

hectáreas (97). (Figura 9)  
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La imagen de la izquierda se muestra el municipio de Puente Ixtla (color azul), la imagen del centro muestra la localidad de 

Puente Ixtla dentro del municipio, la imagen de la derecha muestra las AGEB seleccionadas para el muestreo. 

 Adaptado con datos de la referencia: INEGI (98,99)  

c. Población en estudio 

La población blanco son personas que residen habitualmente en las áreas 

geoestadísticas básicas (AGEB) seleccionadas de la localidad de Puente Ixtla del 

estado de Morelos.  

Tamaño de muestra:  

Mediante el software “Simple size determination in health studies” (100), calculó que 

se requiere estudiar al menos 327 personas para estimar una prevalencia menor o 

igual a 10%, con una precisión del 3% y un nivel de confianza del 95% (18,36). 

Considerando posibles pérdidas de 15% de la población candidato por su rechazo 

a participar o pérdida de información, el tamaño de la muestra planeado fueron 385 

individuos.  

Para calcularla se utilizó la siguiente formula:  

 

Figura 9. Localización del municipio de Puente Ixtla 
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En donde (n) es el tamaño de la muestra, 1- α es el nivel de confianza, (P) es la 

prevalencia esperada y (d) es la precisión absoluta.  

VI. Criterios de inclusión:  

Se incluyeron en el estudio a los habitantes de las AGEB seleccionadas de la 

localidad de Puente Ixtla, Morelos, cuya edad fuera mayor o igual a dos años y que 

tuvieran mínimo un año de residencia habitual en el municipio. 

VII. Criterios de exclusión: 

Se excluyeron a niños menores que no aceptaron participar en el estudio o cuyos 

padres no aceptaron firmar el consentimiento informado. 

  Para los adultos, se excluyeron aquellos que no aceptaron participar en el 

estudio o cuyo su estado de salud no permitía la toma de muestra sanguínea, o se 

encontraban incapacitados para dar su consentimiento. 

Grupos de edad de interés: 

Niños de 2 a 9 años 

Adolescentes de 10 a 19 años 

Adultos de 20 a 60 años 

Adultos de 61 años y más 

Diseño muestral:  

Se seleccionaron individuos mediante muestreo aleatorio estratificado con 

representatividad local y una submuestra de 15 hogares completos seleccionada 

aleatoriamente del marco muestral. Estos 13 hogares se seleccionaron para 

estudiar la proporción media de seropositividad domiciliaria. 
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Marco de muestreo 

Para realizar este estudio se contó con el listado de las manzanas y viviendas que 

conforman la localidad de Puente Ixtla. 

 

Unidades de análisis 

 

Los habitantes de las AGEB 0041, 0198 y 0200 de la localidad de Puente Ixtla, 

Morelos que viven habitualmente en la misma vivienda y que pueden estar 

relacionadas o no por algún parentesco, pero que si se benefician de un ingreso en 

común. 

*Ante la participación de la población de la localidad, se anexo un Asentamiento 

Irregular (AI) al área de muestreo, colindante con la AGEB 0041.  

d. Reclutamiento  

Se eligieron los participantes en dos etapas en la primera se seleccionaron los 

hogares a muestrear de la localidad de Puente Ixtla, mediante muestreo con 

probabilidad proporcional al tamaño de las manzanas. En la segunda se seleccionó 

a los individuos por hogar mediante un muestreo aleatorio simple.  

Etapas del muestreo 

Primera etapa 

Los hogares a muestrear se eligieron de acuerdo con el número de viviendas por 

manzana, entre el total de las viviendas multiplicado por el total de la muestra. Para 

ello se utilizaron los datos proporcionados por el Ing. René Santos Luna, 

Subdirector de Geografía Médica y Sistemas del Centro Nacional de Información y 
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Documentación en Salud (CENIDS), los cuales incluyen el número de viviendas y 

población por manzana del 2010. Posteriormente, la proporción de viviendas con 

respecto a la manzana se multiplicó por el tamaño de la muestra asignado a esa  

manzana. El resultado obtenido esta autoponderado porque el número de personas 

seleccionadas es proporcional al tamaño de la población de referencia. 

Segunda etapa 

Del tamaño total de la muestra, se identificó una submuestra de 13 hogares, 

que fueron seleccionados para encuestar a todos sus miembros. Esto se realizó con 

el fin de estimar la fuerza de la infección que se presenta en el contexto 

intradomiciliario y su dinámica de transmisión entre los miembros del hogar, así 

como el porcentaje de infecciones asintomáticas. Por ello, como criterio de inclusión 

para esta submuestra se requirió que la familia contará al menos con cinco 

habitantes y que estuvieran presentes al menos cuatro de ellos.  

No obstante, ante la poca respuesta de la población, durante la fase de 

colección de información se disminuyó este requerimiento a tres habitantes por 

hogar. Se muestreó a todos los integrantes de la familia cumplieran con los criterios 

de inclusión y exclusión. Cuando la familia no aceptó participar, se eligió otro hogar 

dentro del marco muestral seleccionado (véase el apartado de logística del trabajo 

de campo). 

En el resto de los hogares seleccionados, se asignó un número a cada 

integrante del hogar que cumpliera con los criterios de inclusión y exclusión; 

posteriormente con ayuda de una calculadora manual se obtuvo un número al azar 

para elegir al integrante que participaría. A cada participante se les entregó la carta 

consentimiento informado, para el caso de los adultos y la carta asentimiento para 

los menores. En los casos en que el individuo elegido declinó participar, se 

seleccionó el hogar contiguo a la derecha dentro del marco muestral seleccionado. 
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En la conducción de la encuesta, incluyendo la toma de muestras sanguíneas 

en todos los grupos de edad, participó personal de enfermería de los Servicios de 

Salud de Morelos, capacitado sobre los procedimientos del estudio. 

i. Recolección de información: 

La información demográfica y clínica se obtuvo en una entrevista por persona, 

mediante un cuestionario estructurado, basado en el cuestionario propuesto por 

Rodríguez-Barraquer I y colaboradores (20). La entrevista incluyó variables 

sociodemográficas (edad, sexo, escolaridad), de estado de salud de los 

participantes, presencia de larvas o mosquitos dentro y fuera del hogar), viajes 

recientes, hábitos de desplazamiento dentro y fuera de la comunidad, y aspectos 

relacionados las características físicas de la vivienda. 

Antes de la aplicar la encuesta se realizó una prueba piloto con 20 individuos 

seleccionados a conveniencia a partir de la población de estudio. La encuesta tuvo 

una duración máxima de 30 minutos. 

Para realizar las entrevistas y tomar muestras sanguíneas, se integraron 

equipos con dos personas. La persona responsable de la toma de muestra fue una 

enfermera. Sólo se tomaron muestras a las personas que firmaron las cartas de 

consentimiento, asentimiento y autorización, según fuera el caso. 

 Para los participantes de 2 a 14 años de edad, se solicitó autorización de los 

padres o tutores y se les pidió a éstos que respondieran el cuestionario. Al menor 

se le solicitó su asentimiento para la toma de muestra sanguínea. 

 Para los participantes de 14 años a 17 años, se solicitó el consentimiento de 

los padres y el asentimiento de los menores. Éstos últimos respondieron la 

encuesta. Finalmente, a los participantes de 18 años de edad o mayores se les 

solicitó su consentimiento informado y ellos mismos respondieron la encuesta, en 

caso de que el participante estuviera incapacitado, se le solicitó al adulto 
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responsable de su cuidado que el respondiera la encuesta y autorizara la toma la 

muestra sanguínea de la persona a su cargo.  

Logística del campo: 

El muestreo se efectuó durante tres semanas de cinco días cada una, y cada día se 

encuestaron 26 hogares aproximadamente. El muestreo involucró dos modalidades 

y cada una constó de dos pasos. 

Para los hogares donde se seleccionó solo un participante: 

 

a) En cada manzana se encuestó un hogar sí y otro no, rodeando la 

manzana hasta alcanzar el número de hogares asignados por manzana 

b) Una vez seleccionado los hogares se eligió aleatoriamente al integrante 

que participó 

c) De no desear participar se continuó con la casa contigua a la derecha 

Para los integrantes donde se encuestó a varios miembros del hogar: 

a) Del número de hogares que se encuestó al día, los hogares que estuvieran 

formados por mínimo 5 integrantes y cuatro de ellos se encentraban 

presentes, se les pregunto si deseaban participar como familia. 

Si alguno de los integrantes declinaba y no se muestreaban a los cuatro integrantes 

mínimo, de los integrantes ya muestreados se seleccionó aleatoriamente a uno para 

incluirlo en el estudio y no se consideró dentro de los hogares encuestados como 

familia. 

a. Análisis estadístico:  

Se describió la distribución de las variables en la población de estudio mediante 

medidas de tendencia central y dispersión según el tipo de variable. Para las 

variables dicotómicas y categóricas se estimaron las proporciones medias y sus 
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respectivos intervalos de confianza (IC) al 95%. Éste último fue la medida de 

incertidumbre.  

Se estimó la prevalencia de anticuerpos séricos contra CHIKV como la 

proporción de individuos seropositivos al menos a una clase de anticuerpos (IgG o 

IgM) respecto al total de la población de estudio.  

Para inferir la asociación entre diversos factores y la seropositividad a CHIKV 

se usó la razón de momios (RM) y la prueba estadística de ji cuadrada (2)  

Se calculó la mediana de edad de la infección para cada grupo de edad. 

Se graficó en mapas la distribución espacial de los casos seropositivos en la 

localidad, los 13 hogares en los que se realizó la toma de sangre y la aplicación de 

la encuesta a mínimo tres integrantes por familia y el número de observaciones que 

los participantes auto reportan para el vector en su forma larvaria y adulta, sobre la 

distribución espacial de la seroprevalencia. 

El análisis estadístico se realizó con programa Stata, versión 14 (Stata 

Corporation; College Station, Texas). Los mapas se hicieron con el programa 

ArcGIS, versión 10.3 (Environmental Systems Research Institute (ESRI); Redlands, 

California) 

Procedimientos de laboratorio 

Toma y proceso inicial de las muestras 

De cada participante que aceptó, se obtuvo un muestras de 3 ml de sangre total 

mediante venipunción periférica con tubos de extracción anticoagulados con EDTA 

(Vacutariner ®, Beckton-Dickinson, Franklin Lakes NJ USA ). Las muestras se 

almacenaron inmediatamente y se conservaron a 4ºC en una hielera portátil hasta 

su entrega en el Laboratorio de Diagnóstico Serológico del Centro de Investigación 

sobre Enfermedades Infecciosas (CISEI) en el Instituto Nacional de Salud Pública 
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(INSP). El tiempo de transporte fue aproximadamente de 1 hora y media a dos 

horas. En el laboratorio, la sangre total se centrifugó a 2000 rpm por 10 minutos de 

su desempaquetamiento para separar el suero. El suero se almacenó 

inmediatamente a -20º C en crioviales de 2 ml (Axygen ®, Inc. Union City California 

USA) hasta el momento de su análisis. 

VIII. Análisis serológico 

El suero se analizó por duplicado, 45 días (intervalo: 45 a 60) después de la fecha 

de toma de la muestra. Las alícuotas se descongelaron a temperatura ambiente de 

30 a 60 minutos antes de su análisis. Se titularon anticuerpos clase IgG en suero 

fresco congelado mediante ensayo inmunoenzimático Mac-ELISA (EUROIMMUN 

®, Alemania). 

 Además, se midieron anticuerpos clase IgM (EUROIMMUN ®, Alemania) en las 

muestras de suero de 49 participantes que declararon haber sido diagnosticados 

con infección por CHIKV dentro de los 90 días previos a la encuesta o revelaron 

haber tenido síntomas compatibles con CHK como fiebre, artralgias, rash, cefalea 

en los 15 días previos a la encuesta. 

 

La técnica utilizada se describe a continuación: 

 Se diluyó el suero a 1:101 y se agregó 1.0 ml de solución salina amortiguada 

con fosfato más 10 µl de muestra en el tubo. 

 Se cargó la placa con 100 µl del calibrador, de los controles positivo y 

negativo y la dilución de las muestras problema. 

 Posteriormente, se cubrieron los pozos con el reactivo y se la placa se incubó 

durante 60 minutos a 37°C ± 1°C.  

 Enseguida, cada placa se lavó tres veces con 400 µl solución salina 

amortiguada con fosfato de lavado, usando un lavador semiautomático de 
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placas para ELISA. Para cada pozo se dejó el amortiguador de lavado 

durante 30 a 60 segundos. 

 Al terminar el lavado se eliminó el líquido residual. 

 Al conjugado se añadió 100 µl de conjugado enzimático (IgG o IgM) anti-

humana marcada con peroxidasa en cada pozo de reactivo y se incubó 

durante 30 minutos a temperatura ambiente (+18 °C a + 25 °C).   

 Se repitió el proceso de lavado y nuevamente se retiró todo residuo del 

líquido. 

 Para la incubación del sustrato, se añadió 100 µl de la solución de 

cromógeno/sustrato en cada pozo de la placa y se incubó durante 15 minutos 

a temperatura ambiente (+18 °C a + 25 °C), las muestras se protegieron de 

la exposición directa a la luz solar.  

Para detener la reacción, en cada pozo se añadieron 100 µl de la solución 

de parada, en el mismo orden y a la misma velocidad con los que se agregó 

previamente la solución de cromógeno/sustrato. Se agitó ligeramente la 

placa para confirmar que el colorante se distribuyera homogéneamente. 

 La medición fotométrica de la intensidad de color se realizó a una longitud de 

onda de medición de 450 nm y a una longitud de onda de referencia de 620 

nm, dentro de los 30 primeros minutos después de añadir la solución de 

parada.  

 

Interpretación de los resultados 

Este ensayo fue semicuantitavio. Para su evaluación se estandarizó la densidad 

óptica medida en los pozos problema respecto a medida en los pozos control 

positivo.  

 

Para la validación del calibrador positivo del test para IgG e IgM el valor de la 

razón debe estar entre 1.5 a 4.1, para el calibrador negativo debe ser de 0 -0.7. La 
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razón mínima para la detección de anticuerpos contra CHIKV (IgM e IgG) es de 

0.05, la sensibilidad para este test es de 98.1% y su especificidad de 98.9 %, si la 

razón es ≥ a 1.2 se considera un resultado positivo, si esta varía de .8 a 1.1 se 

considera indeterminado y si es menor a 0.8 se considera negativo. 

Con base en los resultados y las recomendaciones del laboratorio se fijaron 

estos puntos de corte para descartar los resultados que estuvieran en el punto limite.  

Control de calidad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para evaluar la calidad de los datos del laboratorio se estimó la dispersión de los 

resultados respecto a la edad de los participantes y al intervalo transcurrido entre la 

Figura 10. Dispersión de valores positivos y negativos de los 

anticuerpos IgG contra CHIKV 
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toma de muestra y su análisis (Figura 10). También se evaluó la concordancia entre 

los ensayos duplicados mediante un gráfico de Bland-Altman (Figura 11). 

 

Entrega de resultados a los participantes 

Para hacerles llegar los resultados de sus estudios, se les solicitó un número 

telefónico y un correo electrónico; los resultados fueron redactados para ser 

entregados, se les avisó a las personas y se les reunió para entregárselo 

personalmente en un sobre sellado.  

  

Figura 11. Bland-Altman para dispersión de medias de los 

resultados duplicados 
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Consideraciones éticas 

1) El protocolo de investigación de este estudio estuvo sujeto al Reglamento 

interno del Comité de Ética en Investigación del Instituto Nacional de Salud 

Pública y al Comité de Ética de los Servicios de Salud del estado de Morelos. 

Antes de la aplicación de la encuesta y la toma de muestra, se obtuvo el 

consentimiento, de manera verbal y escrita, a los participantes el objetivo del 

estudio. Para los menores de edad se solicitó la firma del padre, madre o 

tutor; así como el asentimiento informado cuando los menores tenían siete 

años o más. 

2) Toda la información obtenida se manejó de forma confidencial y se resguardó 

en forma segura la información privada confidencial de los participantes. 

3) A los participantes se les compartió individualmente el resultado de sus 

pruebas de laboratorio. 

Limitaciones del estudio 

 El estudio serológico nos permite conocer la presencia y ausencia de 

anticuerpos IgM o IgG específicos para CHIKV; sin embargo, esta prueba no 

es sensible para identificar en el momento en el que se presentó la infección.  

 No existe otro estudio similar en el país, por lo que la discusión de los 

resultados, se realizará con estudios realizados en otros países.  

 Los resultados del estudio solo podrán inferirse para poblaciones con 

características epidemiológicas, sociodemográficas y económicas similares. 

 Este es un estudio a micro y pequeña escala, los datos no son 

representativos a nivel nacional.  

https://www.insp.mx/images/stories/INSP/Docs/normateca/150713_reglamento_interno.pdf
https://www.insp.mx/images/stories/INSP/Docs/normateca/150713_reglamento_interno.pdf
https://www.insp.mx/images/stories/INSP/Docs/normateca/150713_reglamento_interno.pdf
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 El tamaño de la muestra para el estudio a pequeña escala no permite hacer 

un análisis estadístico detallado, por lo que los datos se muestran 

descriptivamente.  

Análisis de factibilidad 

Operativa:  

- Se contó con personal de enfermería capacitado para la aplicación de las 

encuestas. 

- Se dispuso de personal de enfermería capacitado para la toma de muestra 

en los participantes 

- Se tuvo el apoyo de personal especializado perteneciente al Laboratorio de 

Diagnostico Seromicrobiológico del CISEI para el procesamiento de las 

muestras en el laboratorio.  

Política y Social: 

- Se estudió un tema de interés público, y de gran importancia para los 

servicios de salud, por lo que se contó con el apoyo de los directivos del 

CISEI y de los SSM.  

Tecnológica:  

El laboratorio del CISEI, dispuso de la tecnología necesaria para realizar las 

pruebas de laboratorio.  

- Se contó con el equipo y el programa necesarios para realizar el análisis 

estadístico.  

Financiera:  

- Se tuvo el financiamiento interno del CISEI, para la compra de los test para 

los ensayos serológicos, material para la toma de muestras sanguíneas, 
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transporte del personal al área de estudio y de las muestras al laboratorio y 

para la contratación del personal de enfermería para la aplicación de la 

encuesta y toma de muestras.  

Resultados 

Del 25 de abril al 30 de mayo se seleccionaron 387 hogares, en los que se encuestó 

un total de 497 personas, para los resultados a pequeña escala se obtuvo una y 

muestra de 387 individuos (localidad) y para los resultados a microescala (hogar) 

se seleccionaron inicialmente 15 hogares, pero se descartaron dos que no cumplían 

con el mínimo de participantes o se encontraban en la misma manzana, por lo que 

se seleccionaron 13 hogares con un intervalo de tres a cuatro habitantes por hogar. 

Con el fin de dar a conocer las características del área de estudio, en los 

Anexos V y VI se presentan describen las características sociales y demográficas 

de los individuos y sus viviendas, las tablas incluyen tanto los seropositivos como 

los seronegativos y las variables presentadas están categorizadas y muestra su 

distribución porcentual y su intervalo de confianza.   

a. Seroprevalencia de CHIKV en Puente Ixtla, Morelos 

Para anticuerpos IgG contra CHIKV fueron procesadas 447 muestras de suero 

sanguíneo y 49 muestras para IgM, ninguna fue positiva a IgM. Un total de 131 

participantes (29.4%) fueron seropositivos a anticuerpos IgG contra CHIKV. 

De los 387 el 75% estuvo representado por el grupo femenino, si embargo 

no hubo diferencia estadística en la presencia de anticuerpos IgG entre ambos 

sexos, la mediana de edad fue de 42 años (rango de 3 a 93 años). 

De la muestra para los resultados a pequeña escala 111 de 387 participantes, 

obtuvieron resultados de seropositividad a IgG contra CHIKV, por lo que la 

seroprevalencia estimada fue del 28.7.  
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Del total de personas que presentaron anticuerpos contra CHIKV (111), 35 

(31.5%) no declaró sintomatología compatible con dengue o CHK de marzo del 2015 

al día en que fue tomada la muestra de sangre y se clasifico como asintomático y el 

69 (62%) informó tener secuelas de CHK. 

En lo que concierne a la aparición de los casos de CHK en la localidad de 

Puente Ixtla, los participantes señalan haber enfermado entre marzo de 2015 y 

marzo del 2016 (101). No obstante, los casos reportados de CHK por los 

participantes se presentaron en su mayoría en octubre de 2015 ( Figura 12).  

 

 

 

Figura 12. Distribución de casos de CHK por fecha reportada por  

los participantes, Puente Ixtla, Morelos; 2016 
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b. Determinantes sociales asociados a la trasmisión y 

propagación de la infección por CHIKV en el hogar y la 

comunidad en Puente Ixtla, Morelos 

Para conocer las características sociales asociadas a la seropositividad contra 

CHIKV se realizaron análisis bivariados se analizó su distribución espacial en el 

área de estudio (Anexo V y V). 

A continuación, se presenta las características de la muestra seropositiva. 

El 91%de los participantes habita en “viviendas de tipo Casa. En lo que respecta al 

tipo de materiales de la vivienda el 30% reporta tener techo de “lamina de asbesto, 

solo el 4% presenta paredes de un material diferente al ladrillo (madera, laminas, 

plásticos, etc.) piso de concreto (sin loseta) (Anexo VI). 

El 98% de los hogares contaba con servicio eléctrico, el 68% tenía acceso al 

agua intermitentemente y el 90% almacena agua (Anexo VI). Por otra parte, la 

población reporta una percepción de ingresos que varía desde “$ 0.0 mx a más de 

$7,000 mx” El 54% de los infectados percibe un ingreso de “$ 0-$1,500”. 

 Para el nivel de escolaridad el 43% reporta grado secundaría, el 28% grado 

primario, el 9 % reporta no tener estudios y únicamente el 6% cuenta con grado de 

nivel superior (carrera profesional). En lo que respecta al tiempo que pasan los 

participantes fuera de su hogar el 44% pasa de 1 a 4 horas fuera de su hogar. 

Los datos presentados anteriormente corresponden únicamente los 

resultados de los participantes con resultado de seropositividad a IgG contra CHIKV 

y ninguno presenta diferencias estadísticamente significativas. 

Se realizaron modelos de regresión para conocer los factores asociados a la 

seropositividad contra CHIKV en la localidad de Puente Ixtla, los cuales incluyeron 
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ocupación, escolaridad, rango de edad, servicios básicos, ingreso familiar, entre 

otros. 

Se encontró una asociación estadísticamente significativa para el grado de 

Escolaridad en aquellos que cursaron hasta nivel “Secundaria” (OR 2.71; IC  95% 

1.1- 6.7), para el tipo de ocupación se encontró probabilidad de seropositividad en 

el grupo de “Trabajo informal” (OR 7.7; IC  95% 1.7- 33.2) y por último los hogares 

cuyo material del techo fue “Lamina de asbesto”, presentaron una asociación con la 

seropositividad a CHIKV (OR 2.2; IC 95% 1.24-3.79) (Anexo VII y VIII) 

c. Edad de la infección  

 

 En la Figura 13 se observa la distribución de la infección con respecto a la edad  

La mediana de edad en los seropositivos fue de 39 años (rango de 6 a 93 años) se 

realizó la prueba de Mann-Whitney para la edad y la proporción de infectados 

presentando una distribución normal. Se estratifico por grupos la edad y se analizó 

su distribución con respecto a la proporción de infectados, no hubo diferencias 

significativas entre los rangos de edad y la infección (Figura 14).   

Figura 13. Distribución de la proporción de seropositivos con 

respecto a la edad, localidad de Puente Ixtla, Morelos; 2016 
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Los rangos están dados en años cumplidos en la figura 14 se presentan la 

distribución de la infección dentro de los grupos de edad, cada color representa un 
rango diferente, para el primer grupo no hubo seropositivos en menores de 4 años. 

 

La seropositividad más alta se presentó en el grupo de 30 a 59 años (53 %) con una 

mediana de 42 años, seguido del grupo de 13 a 19 (17%) con una mediana de 24 

años, el grupo de 60 y más tuvo una prevalencia del 17% y una mediana de 70 

años, para el grupo de 13 a 19 el porcentaje de seropositivos fue de  9% con una 

mediana de 17 años, y por ultimo para el grupo de 2 a 12 se obtuvo una prevalencia 

del 4% con una mediana de 10 años (Anexo IX); no se presentaron diferencias 

estadísticas significativas entre los grupos de edad.  

 

d. Oportunidades para los servicios de salud 

Distribución espacial de seropositivos a CHIKV en la localidad 

La distribución de seropositivos a CHIKV entre las tres AGEB tuvo un 

comportamiento similar, presentándose una mayor proporción de infectados en la 

Figura 14.  Distribución de la infección entre los grupos de 

edad, Puente Ixtla Morelos 2016 
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AGEB 0041, no así en el AI el cuál presento una menor proporción de infectados 

(Tabla 1).  

1 Tabla Distribución de la proporción de seropositivos y seronegativos entre las tres 
AGEB del estudio y el AI 

Código AGEB (n) 
seropositivos 

Proporción 
(%) 

I.C. 95% (n) 
seronegativos 

Proporción 
(%) 

I.C. 95% 

       

AI 28 3.60% (1.35-9.27) 4 10.14% (7.08-14.33) 

0041 74 36.94% (28.43-46.34) 41 26.81% (21.89-
32.38) 

0198 95 27.93% (20.33-37.05) 31 34.42% (29.03-
40.25) 

0200 79 31.53% (23.53-40.81) 35 28.62% (23.58-
34.27) 

 

A continuación, se presentan tres mapas descriptivos, en lo que respecta a la 

prevalencia por manzana, el 45% de las 118 manzanas muestreadas presento al 

menos un caso seropositivo, el 20 % presenta dos casos por manzana, el 14% 

presenta 1 casa infectada, el 8% presenta entre 3 y 4 casos por manzana y el 2% 

presenta de 5 a 6 casos por manzana. Todas las manzanas colindantes a la 

barranca presentaron al menos un caso infectado (Figura 15). 
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En la Figura 15 se presenta la distribución y densidad geográfica de los 

seropositivos por manzana. La coloración Gris representa 0 casos, Verde “uno”, 
Amarillo “dos”, naranja “tres a cuatro” rojo “cinco a seis”. 

Figura 15. Distribución de la infección por CHIKV en las 

manzanas de la localidad de Puente Ixtla, Morelos; 2016 
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El 19 % de las manzanas reportó presencia del vector Ae. aegypti.  en su forma 

adulta, con un rango del rango de 1 a 9 hogares por manzana; mientras que el 38% 

de las manzanas reportó presencia del vector en su forma larvaria con un rango de 

1 a 3 hogares por manzana (Figura 16). 

 

Figura 16. Distribución de la presencia del vector Ae. aegypti. 

Reportado por la población de la localidad de Puente Ixtla, 

Morelos; 2016 
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 Para la descripción de la Figura 16 el tamaño del icono representa el número de 

participantes que reportan presencia del vector, los iconos azules representan la 

fase larvaria mientras que los iconos rojos la fase adulta, para el vector en su forma 

adulta el rango va de uno a nueve participantes por manzana, mientras que para el 

vector en su forma larvaria es de uno a tres participantes por manzana.  

 

Figura 17. Distribución de la infección a pequeña escala en la 

localidad de Puente Ixtla, Morelos; 2016.  



 

 52 

 

 

Para la figura 17, el color azul señala ausencia de casos seropositivos en el hogar 
y el color rojo señala presencia de casos seropositivos en el hogar.   El tamaño del 
icono representa mayor o menor proporción de infectados por hogar (rango de 1 a 

4 seropositivos por hogar)  
 

Para analizar la infección a pequeña escala, se realizó un mapa con la distribución 

espacial de los hogares con casos seropositivos contra CHIKV y la proporción de 

individuos infectados por hogar. Ocho (61%) de las trece casas seleccionadas 

presentaron al menos una muestra seropositiva, con un rango de 1 a 4 personas 

infectadas por hogar (Figura 17). 

Discusión  

Este es el primer estudio de seroprevalencia contra CHIKV pequeña y micro escala 

que se realiza en México, se presenta los resultados de la cual incluye información 

sociodemográfica de la población y del análisis serológico. 

Los resultados sugieren que en la localidad de Puente Ixtla, en la población 

de 2 años hasta 65 años y más el 28.7 % estuvo expuesto a CHIKV, casi el 50% de 

las manzanas muestreadas presentaron seropositivos a CHIKV con una distribución 

espacialmente homogéneamente ente las AGEB. Lo hallazgos del estudio son 

consistentes con la seroprevalencia reportada a nivel mundial la cual se estima entre  

20% hasta un 44% (20,102,103) 

Por otro lado, del total de los seropositivos el 31% clasificó como 

asintomático, la proporción de infecciones inaparentes en otros estudios se ha 

estimado entre un 5% hasta un 40% (45,46). A diferencia de otros arbovirus como 

Zika en la cual los asintomáticos se ha estimado hasta en un 80% (104). 

En la localidad de Puente de Ixtla el 62% de los participantes con 

seropositivos reporta tener secuelas de la enfermedad. Si bien es cierto que CHK 

no se asocia con una alta mortalidad ni con manifestaciones hemorrágicas, si 
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produce dolores persistentes que pueden llegar a ser incapacitantes, lo cual a su 

vez se traduce en limitaciones en la vida laboral (103), 

La mediana de edad de la infección fue de 39 años, no obstante la infección 

por CHIKV no es propia de una edad específica ya que entre los grupos de edad no 

hubo diferencias estadísticamente significativas, lo que podría sugerir que todas las 

edades han estado expuestas al mismo riesgo de ser infectados (20).  

En cuanto a la distribución por sexo el 78% de los participantes seropositivos 

fueron mujeres, esto se debe a un fenómeno social ya que la mayoría de las mujeres 

de la localidad se dedica a las labores del hogar. 

Se debe tener presente las características del área de estudio, ya que se 

trata de una población en donde casi el 50% tiene ingresos de $ 0-$1,500 pesos, 

presenta carencias en la vivienda y el 97 % de la población almacena agua; de 

acuerdo con ello se encontró que las viviendas con techo de lámina de asbesto 

tienen 2.2 (IC 95% 1.24-3.79) veces la posibilidad de tener CHK comparada con 

aquellas casas con techo de concreto.  

No se ha encontrado una asación entre pobreza y grado de escolaridad con 

la presencia de infecciones por arbovirus como dengue (105), no obstante en la 

población de Puente de Ixtla se encontró un OR de 2.71 (IC 95% 1.1- 6.7) para 

aquellos que cursaron hasta el grado de secundaria comparado con aquellos que 

tenían estudios de nivel superior, de igual forma se encontró un OR de 7.7 (IC 95% 

1.7- 33.2) para aquellos que dijeron tener un trabajo informal comparado con 

aquellos que tenían otro tipo de empleo.  

Para el estudio a pequeña escala, de los 40 participantes 16 obtuvieron un 

resultado positivo lo que representa al 61% de los hogares muestreados. Un estudio 

realizado en un distrito de la India estimo que el 71% de los hogares de los hogares 

presentaba al menos un integrante infectado (106); la ocurrencia de más de un 
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individuo infectado en el mismo hogar en un corto periodo de tiempo, podría deberse 

a la presencia de varios mosquitos alimentándose simultáneamente (95).  

En lo que respecta a la vigilancia epidemiológica de las ETV,  el boletín 

epidemiológico para el estado de Morelos reporta un total acumulado de 364 casos 

notificados para el periodo 2015 a la semana epidemiológica 38 del 2016 (107). 

Hasta el 2015 Morelos contaba con una población de 1,903,811 habitantes(108), 

considerando que la seroprevalencia encontrada en la localidad de Puente Ixtla fue 

de 28.7 % se puede suponer un elevado subregistro para el estado de Morelos. 

Los participantes refieren que los primeros casos de CHK en la localidad 

iniciaron en el mes de marzo del 2015, no obstante, los primeros casos notificados 

se reportaron al mes de octubre el cual coincide con el pico de la fecha 

autoreportada (101)  

Los lineamientos para la vigilancia epidemiológica del CHIKV, establecen que 

una vez que se ha confirmado la circulación del virus solo se muestreará al cinco 

por ciento de los pacientes que cumplan con la definición operacional de caso 

sospechoso (65). Para las enfermedades como los arbovirus, las cuales presentan 

un porcentaje de asintomáticos y de individuos con sintomatología leve que no 

acude a consulta, un sistema de vigilancia epidemiológico basado en el recuento de 

casos confirmados por laboratorio, resulta poco confiable y no permite establecer 

un panorama verdadero de la magnitud de su transmisión (20).  

Por otro lado, durante la recolección de la información (abril a mayo del 2016) 

el 19% de las manzanas reporto presencia d Aedes (Ae) en su forma adulta y el 

38% en su forma larvaria,  la convivencia diaria entre estos vectores y los habitantes 

de una población fortalece la transmisión de enfermedades como Dengue, CHK y 

Zika (109). Dada la poca flexibilidad y capacidad de adaptación de las  

intervenciones implementadas por el sector salud, rara vez se ha logrado el control 

vectorial y no ha sido posible mantenerlo (35,72,110).  
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Hasta el momento se sabe, que una vez que la personas sean infectadas por 

CHIKV desarrollarán inmunidad prolongada que la protegerá contra la reinfección 

(54,62,74,96,110), No obstante, debido a que existe circulación de otros dos 

arbovirus en el estado de Morelos se desconoce cuál será el comportamiento del 

CHIKV en un futuro, esta misma situación se presenta nivel nacional.  

Conclusiones 

Este estudio sugiere que el 28.7% de la población de la localidad de Puente 

Ixtla, presenta anticuerpos contra CHIKV y el 31% de estos presenta infección 

inaparente. 

La localidad e Puente Ixtla, cuenta con las condiciones ambientales y sociales 

para la proliferación del vector Ae. aegypti lo que genera una población a expuesta 

al riesgo de contraer el CHIKV.  

Según los resultados de las pruebas de regresión logística, las viviendas con 

techo de lámina de asbesto (OR 2.2; IC 95% 1.24-3.79), los participantes con 

secundaria como grado de escolaridad (OR 2.71; IC  95% 1.1- 6.7), y con empleo 

informal (OR 7.7; IC  95% 1.7- 33.2), fueron predictores para la presencia de 

anticuerpos contra CHIKV.  

La infección tuvo una distribución espacial uniforme, el 61% de los hogares 

muestreados y presento al menos una persona infectada por familia. Por lo que es 

necesario la oportuna aplicación de las medidas de control y prevención de la 

transmisión del CHIKV. 

La información publicada por el sistema de vigilancia epidemiológico de 

México al estar basada en el registro de casos confirmados no permite conocer el 

panorama epidemiológico real de los arbovirus, por lo que se requiere de mayor 

transparencia de los datos y un enfoque integrado entre los tres eventos (Dengue, 
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CHIKV y Zika) e investigaciones que permitan conocer la proporción de 

asintomáticos e infecciones con sintomatología leve para evaluar eficientemente la 

situación epidemiológica de estas enfermedades en el país. 

 

Recomendaciones 

Se ha demostrado que las condiciones sociodemográficas si influyen en la 

transmisión de CHK, por lo que se invita a los actores sociales a tener especial 

atención en poblaciones de estratos medios a bajos. 

Es necesario no descuidar las acciones de vigilancia epidemiológica ante 

cualquier indicio de un brote, independientemente de la disminución en la 

notificación de los casos, así como ante cualquier nuevo evento relacionado a los 

arbovirus.  

Se sabe que la aplicación de insecticidas y sustancias para el control larvario, 

no han mostrado los resultados esperados, por lo que es necesario estudiar 

métodos alternativos en el control vectorial, dar a conocer a la población métodos 

alternativos para la protección ante la picadura de los vectores e implementar 

acciones que involucren a la participación social y los haga conscientes de su 

responsabilidad e importancia en el control vectorial. 

Se invita a seguir modelos y programas utilizados en otros países  que han 

demostrado efectividad en el control vectorial, otra opción es utilizar sanciones en 

las familias que hagan caso omiso a las recomendaciones emitidas por el Personal 

del Programa de Prevención y Control de Enfermedades Transmitidas por Vector 

(111). 

Por último, la información disponible sobre la incidencia del CHIKV en México es 

limitada, se sugiere mayor apertura en la información creando un panorama 
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epidemiológico que incluya a los tres eventos, dengue, chikungunya y Zika; en el 

cual se reporten los casos sospechosos, así como los probables y no solo los 

confirmados por laboratorio. 
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Anexos 

I. Anexo Sintomatología presente en la fase aguda del CHIKV 

 

Fase 

Aguda 

(7 a 10 

días) 

 

Síntomas generales Síntomas específicos 

Fiebre Articulares Dermatológicas Oculares 

 Cefalea 

 Confusión 

transitoria 

 Mialgias  

 Fatigas 

 Escalofríos 

 Náuseas 

 Vómitos 

 Anorexia 

 Dolor de 

espalda 

 Conjuntivitis (< 

frecuencia 

otras 

manifestacione

s oculares) 

 Linfadenopatí-

as cervicales (< 

frecuentes) 

 38.9° 

 Inicio 

abrupto 

 Baja 

efectividad 

antipirético

s 

 Continua o 

intermitente 

 Dura entre 

varios días 

hasta 2 

semanas 

 

 

 Inician posterior a la fiebre 

 Signo característico de la enfermedad 

 Presentes en 98% de los casos 

 Bilaterales simétricas 

 Pueden evolucionar a cronicidad 

 Severas e incapacitantes 

 78% pacientes padece inflamación 

articular considerable. 

 Mayormente simétricas (4% asimétricas) 

 Inflamación de las articulaciones (25-

42%) 

 Dolor en los ligamentos 

 Usualmente afecta articulaciones distales 

 (tanto articulaciones pequeñas como 

grandes) 

 Puede ser migratoria o no migratoria. 

 Cuadro severo en pacientes con 

antecedentes de afecciones articulares 

 Rash Maculopapular 

 (40-50 % de los casos) 

 Aparece del 4 al 5 día. 

 Presentes en tórax, palmas de 

las manos ys plantas de los 

pies. 

 Prurítico o edematoso 

 Dermatitis exfoliativa con 

descamación (< frecuentes) 

 Lesiones vesiculares 

ampollosas (neonatos) 

 Fotosensibilidad 

 Vasculíticas 

 Ulceras orales y estomatitis 

 Petequias, equimosis y 

gingivorragia  

 Hipermelanosis 

 Hiperpigmentación, 

 Eritema nudoso 

 

 Fotofobia 

 Dolor retrocular 

 Conjuntivitis (predominante) 

 Afectación de la cámara 

anterior (uveítis anterior 

granulomatosa y no 

 Granulomatosa) 

 Iridociclitis y 

 Episcleritis (< frecuente) 

 

 La mayoría son reversibles 

en su totalidad /agudas y 

crónicas). 

 Deficiencias en la visión 

20/30 a 20/60 (< frecuentes) 

 Visión de movimientos o 

ceguera total (muy raros) 
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 Exacerbación de dermatosis 

  datos de las referencias: (35,57,59,65) 

II. Anexo Sintomatología presente en la fase crónica del CHIKV 

 

 

 

Fase 

Crónica 

(Mayor a 3 

meses) 

 

Síntomas específicos  

Fiebre Articulares Dermatológicas Oculares Otros 

 

fiebre 

recurrente 

 

 

 12% pacientes presenta 

rigidez matinal o dolor 

 Articular (hasta 3 años o 

más) 

 Artropatía crónica 

destructiva 

 Tenosinovitis 

 Periartritis al nivel de los 

hombros. 

 Dolor en al menos una de 

las articulaciones 58.5% 

 Poliartritis 

 Oligoartritis 

 monoartritis 

 

 Hiperpigmentación 

fotosensible 

 Úlceras intertriginosas 

 Rash 

 Pigmentación de las 

uñas 

 Dermatosis 

 Vasculitis 

 

 Afección de la 

cámara 

posterior 

 Neuritis óptica, 

neuritis 

retrobulbar y 

neuroretinitis 

bilateral 

 

 

 

 Fatiga crónica 

 Trastornos sanguíneos 

 Neumonía e insuficiencia 

respiratoria 

 Hepatitis (puede ser fulminante) 

 Pancreatitis y 

 secreción incorrecta de la 

hormona antidiurética. 

 Desgaste de la calidad de vida  

 Importantes restricciones en la 

capacidad de movimiento (QALYs 

y DALYs impacto económico) 

 Adaptado  con datos de las referencias: (35,58,59,65)
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III. Anexo Mecanismos de defensa 

Inmunidad Innata Inmunidad Adquirida 

1) Inhibe la replicación viral por mecanismos citolíticos y no 

citolíticos. 

2) Actúan los TLR3, TLR7, TLR8, RLRs y IFNs tipo I. 

3) Sistema de INF limita la propagación del virus durante la 

etapa inicial de la infección 

4) Responden a los PAMPs virales, incluso sino se presenta la 

infección 

5) Se induce respuesta masiva de monocitos y macrófagos los 

cuales viajan al tejido sinovial de los pacientes 

6) Existe producción de diversos mediadores proinflamatorios  

7) Los altos niveles de IFN-α son consistentes con la 

producción de interlucinas (IL) 4 y 10, e IFN-γ. 

1) Induce respuesta de linfocitos T CD8+  

2) Posteriormente induce respuesta de linfocitos T CD4+. 

3) Se producen anticuerpos de tipo IgM  

4) Posterior a la formación del complejo antígeno-

anticuerpo, se favorece la infección de nuevos 

monocitos y linfocitos 

5) Células mononucleares infectadas liberan 

tromboplastina y ocasionan daños fisiopatológicos 

característicos de la enfermedad. 

Adaptado con datos de referencias: (10,32,35) 
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IV. Anexo Pruebas de laboratorio para CHIKV y sus características  

Fase de la 

enfermedad 

Tiempo 

posterior 

a la fiebre 

Prueba 

laboratorio 

Sensibilidad, 

% 

Especificidad, % Ventajas Desventajas 

Aguda 0-5 días RT-PCR 

(Detección de 

ARN Viral) 

Alta(112,113) Alta(112,113) Múltiples 

diagnósticos 

Alto costo, 

requiere equipo 

especializado 

Aguda y 

convalecencia 

6-12 días ELISA IgM: 17 (suero); 

48 

IgG: 45 (suero); 

63 

IgM: 95 (suero) 

IgG: 53 (suero) 

Mayor 

accesibilidad 

Menor costo 

Más sencillo de 

manejar 

Posibilidad de 

reacción cruzada 

con otros 

alfavirus. 

No se puede 

distinguir entre 

una infección 

reciente o 

pasada. 

Adaptado con datos de referencias (35,65,66)
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V. Anexo Características sociodemográficas de los participantes del 

estudio de CHIK en Puente de Ixtla, Morelos 2016 

Características 

demográficas 
Porcentaje Infectados Porcentaje No infectados 

 
p % IC 95% % IC 95% 

      

Sexo  0.322* 
    

Mujeres 
  

78% (69.7-85.1) 73% (65.4-78.6) 

Escolaridad 0.247* 
    

Superior 
  

6% (3-12.7) 14% (10-18.2) 

Media Superior 
  

14% (8.3-21.3) 16% (13-21.4) 

Secundaria 
  

43% (34.3-52.7) 36% (30.7-42.2) 

Primaria 
  

28% (20.3-37) 25% (19.8-30) 

Sin Estudios 
  

9% (4.9-16) 9% (6.3-13.2) 

Ocupación 0.179** 
    

Desempleado           
  

3% (1-8.1) 5% (3-8.5) 

Estudiante 
  

9% (4.9-16) 8% (5.6-12.3) 

Trabajo informal 
  

7% (3.6-1.4) 3% (1.2-5.3) 

Pequeño comerciante 
 

9% (4.9-16) 7% (4.7-11) 

Profesional por honorarios 
 

2% (.04-7) 4% (2.2-7.1) 

Profesionista 
  

4% (1.3-9.2) 3% (1.7-6.2) 

Agricultura/Ganadería/Obrero 
 

7% (3.6-13.8) 6% (3.6-9.3) 

labores del hogar 
 

56% (46.5-64.9) 53% (47.3-59.1) 

 Otro  4% (1.3-9.3) 10% (7.1-14.4) 

Horas fuera del hogar 0.385* 
    

<1 
  

20% (13.4-28.3) 17% (12.7-21.6) 

1-4 
  

44% (35.1-53.5) 49% (43.4-55.2) 

5-9 
  

24% (17.2-33.2) 18% (14.3-23.5) 

10 o más 
  

12% (6.9-1.9) 16% (11.7-20.4) 

Rango de Edad 0.951* 
    

2-12 
  

4% (1.3-9.3) 4% (2.2-7) 

13-19 
  

9% (5-16) 9% (6-13) 

20-29 
  

17% (11.2-25.4) 18% (14-23) 

30-59 
  

53% (44-62.3) 49% (43.4-55.2) 

60 y más 
  

17% (11.2-25.4) 20% (16-26) 

*Datos obtenidos con Chi2 ** Datos obtenidos con T de Student 
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VI. Anexo Características sociodemográficas de los hogares en el 

estudio de CHIK en Puente de Ixtla, Morelos 2016  

Características 

demográficas 

 
Porcentaje Infectados Porcentaje No infectados 

 
p % IC 95% % IC 95% 

      

Ingreso del Hogar 0.194     

$ 0-$1,500 
  

54% (44.7-63.2) 44% (38-50) 

$ 1,501 $4,500 
  

34% (26-44) 37% (31-43) 

$ 4,501-$7,000 
  

10% (6-17) 16% (12.4-21.2) 

> $7,000 
  

2% (.04-7) 3% (2-6.2) 

Servicio eléctrico 0.199** 
    

Con servicio eléctrico 
 

98% (93-100) 100% (97.5-100) 

Acceso al agua 0.280** 
    

Todo el tiempo 
  

32% (23.5-40.8) 29% (24-35) 

Intermitentemente 
  

68% (58.3-75.7) 71% (.642-.776) 

Sin acceso 
  

1% (0.1-6.2) N. O N. O 

Almacena Agua 0.705* 
    

Si almacena 
  

90% (83-94.4) 89% (84.4-92) 

Material Piso vivienda  0.089** 
    

Concreto 
  

87% (80-92.4) 78% (73-82.4) 

Mosaico 
  

12% (7-19.2) 21% (16.3-26) 

Otro 
  

1% (.1-6.2) 1% (.5-4) 

Material techo vivienda  0.014** 
    

Concreto 
  

63% (53.7-71.6) 77% (71.4-81.4) 

Lamina de 

asbesto 

  
30% (22-39) 16% (12-20.4) 

Lamina de hierro 
  

6% (3-1.3) 6% (3.6-9.3) 

Otro 
  

1% (.1-6.2) 2% (1-4.3) 

Material Pared de la 

vivienda 

0.651* 
    

Concreto 
  

95% (90-98.1) 96% (93.4-98) 

Ladrillo 
  

1% (.1-6.2) 1% (1-3.8) 

Otro 
  

4% (1.3-9.2) 2% (1-5) 
*Datos obtenidos con Chi2 ** Datos obtenidos con T de Student 
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VII. Anexo Determinantes sociales asociados a la prevalencia de 

Chikungunya en la localidad de Puente Ixtla 

Característica Variable de 

referencia 
Variable analizada Odds Ratio     P>|z| 95% IC 

Edad 1-12 
13-19  1.238513 0.765 (.30- 50) 

  

20-29 1.2797 0.716 (.34- 4.80) 
  

30-59 1.527002 0.513 (.43- 5.40) 
  

60 y más 1.137691 0.853 (.29-4.40) 

Escolaridad Superior 
Media superior  1.780778 0.264 (.65-50) 

  

Secundaria 2.711257 0.03 ( 1.1- 6.70) 
  

Primaria 2.544578 0.051 (.99-6.50) 
  

Sin Estudios 2.02513 0.219  (.66- 6.24) 

Ocupación Otro 
Trabajo informal 7.660838 0.007 (1.7- 33.20) 

  

Desempleado 1.471094 0.643 (.29-7.53) 
  

Estudiante 2.786567 0.128 (.74-10.44) 
  

Pequeño 

comerciante 

3.239105 0.082 (.86-12.17) 

  

Profesional por 

honorarios 

1.166139 0.872 (.180-7.52) 

  

Profesionista 2.786578 0.216 (.55-15.10) 
  

Agricultura/Ganader

ía/Obrero 

3.567968 0.066 (.91-13.90) 

  

labores del hogar 2.547429 0.132 (.75-6.6) 

*Análisis realizado mediante regresiones logísticas 
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VIII. Anexo Determinantes sociales asociados a la prevalencia de 

Chikungunya en la localidad de Puente Ixtla 

Característica Variable de 

referencia 
Variable 

analizada 

Odds 

Ratio    

 P>|z| 95% IC 

Horas fuera casa    10 o más 

horas  

5-9  1.778883 0.178 (.77- 4.11 

  
1-4     1.066108 0.874 (.48- 2.40) 

  
<1   1.421823 0.444 (.58- 3.50) 

Viaje a Zona Riesgo 

 

Sin viaje Ha viajado 1.1 0.755 (.55-2.20) 

Servicio eléctrico servicio Sin Servicio 7.742088 0.112 (.62- 96.60) 

Disponibilidad de 

Agua 

 

Intermite Todo el tiempo 1.217362 0.432 (.75-20) 

Almacenamiento de 

Agua 

 

No almacena Si almacena 0.9777026 0.954 (.46-20) 

Tipo de vivienda   Casa Cuarto    1.066847 0.91 (.35-3.30) 
  

Departamento   0.4177688 0.176 (.12-1.50)   
Vivienda 

improvisada  

1.19504 0.84 (.21- 6.72) 

Material paredes Concreto Ladrillo 0.9054534 0.937 (0.079-10.44)   
Otro 2.832749 0.197 (0.58-13.80) 

Material del piso Concreto Mosaico 0.6322044 0.184 (0.32-1.24)   
Otro 0.4954546 0.59 (0.04-6.38) 

Material del techo Concreto lamina asbesto 2.163168 0.007 (1.24-3.78)   
lamina hierro 0.8504813 0.76 (0.30-2.40)   
Otro 0.4892231 0.579 (0.04-6.13) 

 

 

 

*Análisis realizado mediante regresiones logísticas 



 

 77 

 

 

IX. Anexo Mediana de la infección por rangos de edad en la localidad 

de Puente Ixtla, Morelos; 2016 

Rango de Edad 0.415***    N        min        max       

 

p50      

  

p25        p75 

2-12  4 6 12 10 7 12 

13-19  10 13 19 17 15 19 

20-29  19 20 29 24 22 26 

30-59  59 30 59 42 38 51 

60 y más  19 60 93 70 64 77 

*** Mann-Whitney        
 

Elaborado con datos propios 
  


