
RESUMED 2001;14(2):41-52

Artículo

Unidad de Cuidados Intermedios. Hospital “Calixto García”

Dengue: un problema siempre emergente
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Resumen

El síndrome del dengue se ha reportado en África Tropical, Australia, Pacífico Occidental,  Sudeste de
Asia,  algunas zonas de las costas del Mediterráneo en Europa y en el continente americano. Se trata de
una enfermedad infecciosa aguda, transmitida  a través de  la picadura de mosquito del género Aedes
(aegypti y albopictus). El ciclo de transmisión incluye hombre enfermo-mosquito-hombre susceptible. La
dinámica de transmisión  del virus está determinada por la interacción entre el ambiente, el agente, la
población huésped y el vector. A través de métodos serológicos se distinguen 4 serotipos (Dengue 1, 2, 3 y 4).
La infección por un serotipo produce inmunidad homóloga de por vida. Se manifiesta de 2 formas
clínicas: dengue clásico (D) y dengue hemorrágico/síndrome de shock  por dengue (DH/SCD). Esta
infección se caracteriza por un amplio espectro clínico que varía desde formas de infección asintomática
o fiebre indiferenciada hasta las formas graves de hemorragia y shock. El DH/SCD es el resultado de una
respuesta inmunológica previa del dengue por primoinfección, sometido a una infección secundaria por
otro serotipo. El diagnóstico se lleva a cabo a través de  técnicas de aislamiento e identificación del virus,
técnicas serológicas y técnicas de biología molecular. No existe tratamiento antiviral específico. El manejo
de la enfermedad es sintomático por lo que el objetivo fundamental a cumplir está en la prevención

mediante el control del vector.

En la actualidad, a los países llamados del tercer mundo se le ha impuesto un modelo
socioeconómico que  ha traído como consecuencia la aparición de enfermedades infecciosas
conocidas hoy como emergentes y reemergentes. Las enfermedades emergentes son aque-
llas descubiertas en los últimos años, que causan problemas de salud local o
internacionalmente por medio de infección.1,2  Entre ellas las más importantes y relevantes

1 Especialista  de I Grado en Medicina Interna. Máster en Infectología y Medicina Tropical.
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son el SIDA,  las fiebres hemorrágicas como el Ebola, las nuevas formas del cólera,  la
enfermedad de los legionarios,  la enfermedad de Lyme,  el síndrome pulmonar por hantavirus,
los brotes agudos causados por la E.  coli enterohemorrágica y la variante de la  enfermedad
de Creutzfeldt-Jacob  asociada con la encefalopatía espongiforme bovina, descubierta en
Inglaterra a finales de los 80.2

Por otro lado, las enfermedades reemergentes se refieren a las entidades que se  consi-
deran controladas o en proceso de eliminación, que resurgen y en muchas ocasiones lo
hacen en condiciones epidémicas.  Tal es el caso de la tuberculosis, el cólera, el Tor, la peste,
el dengue y algunas enfermedades inmunoprevenibles como la difteria y la poliomielitis.

El dengue constituye una de las enfermedades de mayor repercusión en todos los
países donde se presenta. El dengue clásico, junto con sus formas más graves: el dengue
hemorrágico/Síndrome de shock por dengue (DH/SCD) constituyen un serio problema de
salud para muchos países de América y puede afectar negativamente a las economías nacio-
nales de la región ya que estas epidemias originan altos costos de hospitalización, asistencia
a enfermos y campañas de emergencias para el control de vectores.3-6

Por la importancia de esta enfermedad realizamos una revisión del tema con el objetivo
de actualizar algunos aspectos de la misma y contribuir así, a mejorar la capacidad  del
sistema a todos los niveles en la prevención y el manejo de este serio problema de salud.

Antecedentes y situación actual

En el decenio de 1950-1960,  el éxito espectacular de las campañas para eliminar la fiebre
amarilla urbana mediante la erradicación  de  Aedes aegypti, logró también reducir en forma
significativa la transmisión de la Fiebre por Dengue. A medida que se deterioraron las cam-
pañas de erradicación de Aedes aegypti durante las décadas siguientes (1970-1980), se
produce proliferación del mosquito y propagación del mismo por casi toda América.7,8

En la década de los 80, Perú, Ecuador, Brasil, Paraguay y Bolivia, sufrieron brotes explo-
sivos,  sin embargo,  lo más alarmante no lo constituye su propagación sino que el dengue ha
logrado introducirse en el Continente con sus formas más graves: dengue hemorrágico y  el
síndrome de shock del dengue (DH/SCD). En 1981, Cuba sufrió el brote más grave jamás
registrado en la región;  fueron notificados 344 203 casos de dengue y de DH, incluidos
10 312 casos graves con 158 defunciones.3  Venezuela,  sufrió el segundo brote de importan-
cia en 1989-1990, con 5 990 casos de DH y 70 defunciones.1,7

Si bien el dengue y el dengue hemorrágico han tenido un alcance mundial, su surgimien-
to como importante problema de salud pública ha sido muy notable en las Américas, donde
desde 1989 a 1993 el número de casos aumentó 60 veces en comparación con el quinquenio
anterior.7,9,10  Hoy se ha tornado hiperendémico en muchos países de las zonas tropicales del
continente americano, en los últimos 10 años se han presentado epidemias importantes en
países de  la región, después de un período de más de 50 años,  en los cuales la enfermedad
estuvo casi ausente. En la actualidad, la enfermedad se extiende también a muchos países
tropicales de Asia y África, en muchos de los cuales mantiene un comportamiento endémico.

Es de vital importancia conocer que el dengue es básicamente un problema de sanea-
miento doméstico, con poco o ningún gasto  los miembros de cada  núcleo familiar pueden
eliminar fácilmente el problema con los medios físicos y sin utilización de productos quími-
cos. Lo que ha representado una difícil tarea ha sido la manera de transferir a la comunidad la
responsabilidad, la capacidad y la motivación para prevenir y controlar el dengue.
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Virus del dengue

El virus del dengue pertenece a la familia Flaviviridae y a través de métodos serológicos
se pueden distinguir 4 serotipos (dengues tipo 1, 2, 3 y 4). La infección del hombre por un
serotipo produce  inmunidad homóloga de por  vida, mientras que la inmunidad heteróloga a
otros serotipos es por un  período menor de 6 meses.9,11,12  En varios países se ha observado
la circulación simultánea de los serotipos 1, 2  y 4 durante varios años lo que pone a estos en
grave riesgo de DH epidémico.

Los estudios moleculares acerca de la secuencia de nucleótidos de los genomas virales del
dengue  permiten clasificar el agente desde el punto de vista genotípico. Se conoce que en las
Américas están circulando un grupo genotípico del virus dengue 1 y dos del virus dengue 2.12

La importancia clínica de la infección humana debida  a estos genotipos no es conocida actual-
mente pero resulta útil para comprender la epidemiología de los virus de dengue.

Epidemiología

Se trata de una enfermedad de transmisión vectorial. El Aedes aegypti constituye  el
vector principal de esta enfermedad. Es un mosquito esencialmente doméstico de aguas
limpias, un vector diurno y antropofílico. El virus del dengue persiste en la naturaleza me-
diante el ciclo  de  transmisión humano hombre-mosquito-hombre, aunque existe un ciclo
selvático.1-3,13-16 Luego de la ingestión de sangre infestada, el mosquito puede transmitir el
agente después de un período de 8 a 12 días de incubación extrínseca. Puede ocurrir la
transmisión mecánica  cuando se interrumpe la alimentación y el mosquito se alimenta de
inmediato de un hospedero susceptible cercano. Los huevos son muy resistentes a la dese-
cación. El Aedes albopictus, ahora  presente en las Américas, es un vector  de mantenimiento
del dengue en Asia, pero hasta el presente no constituye el vector de  transmisión de esta
enfermedad en las Américas. En la actualidad se desconoce la importancia epidemiológica de
la transmisión transovárica del  virus del dengue en el mosquito Aedes aegypti.

La distribución geográfica del  Aedes aegypti abarca una extensa franja tropical y
subtropical, entre New York, toda América hasta Argentina, y cubre la mayor parte de África,
Medio Oriente, Sudeste asiático, norte de Australia, e incluso algunas zonas de Europa.

Los factores de riesgo en la aparición y distribución de la enfermedad se agrupan en:

• Ambientales.
• Del agente.
• De la población susceptible.
• Del vector.

Los macrofactores determinantes de la transmisión del dengue son los factores de
riesgo ambientales y sociales,7 los cuales pueden dividirse de la forma siguiente:

• Ambientales
– Latitud: 35° N a 35° S.
– Altitud: 2 200 m.
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– Temperatura:  15-40 °C.
– Humedad relativa: de moderada a alta.

• Sociales
– Densidad de la población: de moderada a alta.
– Viviendas (tejidos de alambre inadecuados, desagües obstruidos con desechos).
– Aprovisionamiento de agua: agua almacenada  por más de 7 días, ausencia de abasteci-

miento de agua corriente individual, disponibilidad intermitente y uso de depósitos
destapados.

– Recolección de desechos sólidos.
– Estado socioeconómico.
– Períodos inactivos en la casa durante el día.
– Creencias y conocimientos sobre el dengue.

Los microfactores determinantes de la transmisión son aquellos factores de riesgo del
huésped, el agente y el vector.7

• Factores del huésped
– Sexo.
– Edad.
– Grado de inmunidad.
– Condiciones de salud específicas.
– Ocupación.

• Factores del agente
– Cepas y nivel de viremia.

• Factores del vector
– Abundancia y focos de proliferación del mosquito.
– Densidad de hembras adultas.
– Edad de las hembras.
– Frecuencia de alimentación.
– Preferencia de huéspedes.
– Disponibilidad de huéspedes.
– Susceptibilidad innata a la infección.

Es improbable la disponibilidad de una vacuna efectiva contra los 4 serotipos de Den-
gue en los próximos 10 años.

Factores de riesgo de la aparición de DH/SCD

Los factores de riesgo responsables de la enfermedad grave conocida por dengue no
están esclarecidos hasta la fecha. Existen varias hipótesis aunque la mayoría son objeto de
controversia.

Se ha observado que infecciones sucesivas por diferentes serotipos de dengue están
fuertemente relacionadas con el DH/SCD en Tailandia y Cuba.7,17,18  Aunque en algunos
brotes se han producido casos de enfermedad hemorrágica grave, a veces seguida de shock
y muerte, después de una infección primaria. La virulencia del agente es un factor
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determinante en la forma de manifestación de la enfermedad, se ha sugerido que algunas
cepas del virus pueden producir enfermedad hemorrágica. La intensidad y circulación simul-
tánea de varios serotipos del virus  se consideran  factores de riesgo para el desarrollo de DH
y  SCD.

Los estudios realizados demuestran mayor frecuencia de la enfermedad grave en niños
que en  adultos, en las mujeres que en los varones, y en los niños bien nutridos que en los
malnutridos. Otros trabajos revelan que el DH/SCD es más común en los blancos que en los
negros, y también entre personas con enfermedades crónicas como asma, diabetes mellitus
y anemia drepanocítica.

Etiopatogenia

La hipótesis más aceptada en el mundo es la teoría de la infección secuencial, desarro-
llada por Halstead,19-21 en  que se considera que el desarrollo del FHD/SCD es el resultado de
una respuesta inmunológica  previa con el virus del dengue, sometido a una nueva infección
por un serotipo diferente al que se había expuesto. Se incluyen,  los menores de 1 año de
edad con infección primaria  nacidos de una madre portadora con experiencia inmunológica
con dengue, los cuales portan anticuerpos transferidos por vía transplacentaria. En estas
situaciones, la presencia de anticuerpos heterotípicos en la circulación, promovería la forma-
ción de complejos inmunes (antígeno anticuerpo) que al unirse a los receptores Fc de la
membrana celular, facilitaría la penetración y multiplicación viral en el interior de los fagocitos
mononucleares (fenómeno “amplificación dependiente de anticuerpo”). De este modo, in-
fectan mayor cantidad  de células y por un mecanismo aún no conocido, habría liberación
transitoria de mediadores químicos responsables del aumento de la permeabilidad vascular,
lo cual genera salida de plasma hacia el espacio extravascular, con un cuadro de hipovolemia,
hemoconcentración y shock; además de alteraciones de la hemostasia con trombocitopenia,
trastornos de la coagulación y en algunos casos coagulación intravascular diseminada. En
este tipo de infección se han encontrado niveles elevados de interleuquina 2 (IL 2) e interferón
gamma lo que evidencia la activación de los linfocitos T.

La inmunopatogenia de DH/SCD está muy relacionada con la respuesta de linfocitos T,
lo que tiene lugar en los 2 tipos de dengue  pero con niveles de activación mayor en el DH/SCD.
También se han encontrado niveles elevados de interleuquina 6 y TNF a;  este último  tiene
acción antiviral al proteger al huésped del daño celular, pero se ha demostrado su capacidad
de aumentar la permeabilidad vascular pulmonar y su participación  en la interacción de
células inflamatorias y endoteliales.

Tanto los efectores inmunes humorales como celulares, parecen estar estrechamente
relacionados con una respuesta secundaria por activación cruzada,  responsable de las
manifestaciones del DH/SCD. En resumen, la respuesta inmune a una infección primaria por
un determinado serotipo, origina anticuerpos (Acs) neutralizantes para virus homólogos;
que protegen al individuo a largo plazo. Pero, produce Acs a niveles subneutralizantes para
serotipos heterólogos, responsables del efecto amplificador, todo lo que trae consigo que
en una infección secundaria por un serotipo diferente se favorezca la diseminación de las
células infectadas por todos los tejidos dando lugar a un aumento de la permeabilidad
vascular, trastornos hemorrágicos y choque. En la fecha actual se acepta,  por la mayoría de
los autores, que el DH/SCD responde a un mecanismo multifactorial donde están presentes
factores inherentes al virus y factores que  dependen  de la respuesta inmune del hospedero.
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Presentación de la enfermedad

El dengue se manifiesta como una enfermedad infecciosa aguda, caracterizada por un
amplio espectro de manifestaciones clínicas que oscilan desde  formas asintomáticas,  fiebre
indiferenciada  hasta  formas graves con hemorragia y shock22-25  (Fig.).

Los casos de dengue se pueden agrupar en 2 categorías:

1.Dengue clásico (D).
2.Fiebre hemorrágica o dengue hemorrágico/Síndrome de shock del dengue (DH/SCD).

Dengue

Las infecciones virales por dengue causan un amplio espectro de manifestaciones clíni-
cas que varían  desde el proceso asintomático a la fiebre indiferenciada o dengue clásico, y
de éste a la fiebre hemorrágica.

El período de incubación oscila entre 5 y 8 días.  Las características clínicas dependen de
la edad del paciente. Los lactantes y preescolares pueden sufrir una enfermedad febril
indiferenciada con erupción maculopapular. Los niños mayores y los adultos pueden tener

INFECCIÓN VIRAL POR DENGUE

                            Asintomática                                                       Sintomática

           Fiebre                                             Síndrome de                            Fiebre
     indiferenciada                                        fiebre del                          hemorrágica
                                                                       dengue

                                                              Sin                   Con                 Sin                SCD
                                                       hemorragia      hemorragia         shock
                                                                                   inusual

                                                                  Dengue (D)                                    Dengue
                                                                                                                      hemorrágico
                                                                                                                             (DH)

FIG. Manifestaciones del síndrome de dengue
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una enfermedad febril leve  o bien la clásica enfermedad incapacitante  de inicio abrupto con
fiebre alta, cefalea intensa, dolor retroorbital, dolores musculares y articulares así como
erupción cutánea. Las hemorragias de la piel con prueba del torniquete positiva, petequia o
ambas no son raras. Es frecuente la leucopenia y en ocasiones se observa trombocitopenia.
La tasa de mortalidad es baja.

Muchas epidemias de fiebre por dengue se asocian con las complicaciones hemorrágicas
siguientes: epistaxis, hemorragia gingival, hematuria, hipermenorrea y hemorragia
gastrointestinal. Raramente estas son causas  de hemorragias graves que lleven a la muerte.
Es importante diferenciar los casos de dengue con hemorragia inusual del dengue
hemorrágico.

En resumen,  la fiebre por dengue se caracteriza por:

Fiebre de 2 o  más días con:

1. Cefalea o dolor retroocular.
2. Mialgias/artralgias.
3. Exantema (rash fino troncular).
4. Algún sangramiento.

Dengue hemorrágico (DH)

La enfermedad se presenta en un amplio espectro, caracterizado por:

1. Fiebre
2. Manifestaciones hemorrágicas.

• Prueba del torniquete positiva.
• Petequias o equimosis.
• Hemorragia gastrointestinal o algún otro sangramiento.

3. Trombocitopenia (< 100 000 x mm3).
4. Extravasación de plasma.

• Hemoconcentración (Hto > 20 %).
• Derrame pleural, ascitis o hipoproteinemia.

3. Hepatomegalia.
4. Shock.

Dengue hemorrágico sin shock

Las manifestaciones clínicas son semejantes a las del dengue clásico, es decir, fiebre
alta, vómitos, cefalea, artralgias, mialgias, anorexia, etc. La epigastralgia, la sensibilidad en el
reborde costal derecho y el dolor abdominal son comunes. La temperatura es alta del 2do. al
7mo.  día y posteriormente baja a  nivel normal o subnormal, en ocasiones sube a 40°C o más
y puede acompañarse de convulsiones febriles.

La manifestación hemorrágica más común es una prueba del torniquete positiva. En
muchos casos se encuentran hemorragias en sitios de venipunción. En la etapa inicial
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podemos ver petequias finas diseminadas por las extremidades, axila, cara y paladar blando.
Puede verse erupción maculopapular al principio y al final de la enfermedad. Las epistaxis y
la hemorragia gingival son poco frecuentes. Puede existir hepatomegalia de 2 a 4 cm, doloro-
sa a la palpación. La esplenomegalia es infrecuente en  lactantes, pero a veces se encuentra
marcado aumento del bazo en la radiografía. Después de esta etapa viene la rápida recupera-
ción que puede ser espontánea o seguida del tratamiento adecuado con fluidos (líquidos y
electrolitos).

Síndrome de shock  del dengue (SCD)

El estado del paciente,  en los casos graves,  se deteriora pocos días después del
comienzo de la fiebre,  aproximadamente entre el 3ro. y 5to. día con el descenso de la fiebre,
aparecen signos de insuficiencia circulatoria: la piel se torna fría, a menudo hay cianosis,
pulso débil y rápido, el paciente puede presentar letargo, inquietud, y luego entra en la etapa
de shock.26,27

El shock  se caracteriza por pulso acelerado y débil, reducción de la presión del
pulso (20 mmHg o 2,7 kPa o inferior) o hipotensión marcada con piel fría, húmeda y agitación.
Estos pacientes están en peligro de muerte si no se les administra enseguida el tratamiento
adecuado. La mayoría de los casos se mantienen conscientes casi hasta la etapa final. La
duración del shock es corta,  el paciente puede morir de 12 a 24 h o recuperarse con rapidez
después del tratamiento. El shock no corregido puede llevar a la acidosis metabólica, hemo-
rragia grave del aparato digestivo o cualquier otro órgano con un pronóstico desfavorable.
Puede aparecer también encefalopatía por alteraciones metabólicas y electrolíticas.

La convalescencia en el DH con o sin shock suele ser corta, aún en casos de shock
profundo. Una vez corregido éste los pacientes se recuperan entre 48 a 72 h. En la
convalescencia es común la bradicardia o las arritmias sinusales y una característica erup-
ción petequial por dengue.

En resumen el SCD se presenta de la forma siguiente:

0 - 48 h.
• Fiebre.
• Cefalea.
• Artralgia/mialgias.
• Dolor retroorbitario.
• Exantema.
• Discreto dolor abdominal.

2do. – 3er. día  del inicio de los síntomas
• Petequias.
• Epistaxis.
• Gingivohemorragias.
• Hematemesis.

Etapa crítica (3er. – 5to.  día  en el niño y  3er. – 6to. día en el adulto)
• Descenso de la fiebre.
• Dolor abdominal intenso (por derrame retroperitoneal).
• Derrame pleural.
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• Ascitis.
• Vómitos frecuentes.
• Elevación del Hto.

Signos de alarma3

1.Dolor abdominal intenso o mantenido.
2.Vómitos frecuentes y abundantes.
3.Descenso brusco de la temperatura.
4.Astenia marcada hasta lipotimias.
5.Irritabilidad o somnolencia.

Clasificación de la gravedad del dengue hemorrágico3

Grado I:    Fiebre y síntomas generales inespecíficos. La única manifestación hemorrágica
es una prueba del torniquete positiva.
Grado II:  Hemorragia espontánea, además de las manifestaciones grado I, generalmente
hemorragias cutáneas y/o en otra localización.
Grado III: Insuficiencia circulatoria pulso rápido y débil, estrechamiento de la presión del
pulso (20 mmHg o menos) o hipotensión con piel húmeda fría y agitación.
Grado IV:  Choque profundo con presión sanguínea y pulsos imperceptibles.

Diagnóstico de laboratorio del virus del dengue

Las principales técnicas de diagnóstico se dividen en 3 grupos.28-31 Estos son:

I. Técnicas de aislamiento e identificación del virus
1.  Sistemas  biológicos

• Inoculación del ratón lactante por vía intracerebral.
• Inoculación en cultivos celulares de mamíferos: VERO (línea de riñón de mono verde),

BHK
21

 (línea de hámster recién nacido) y  LLCMK
2
  (línea de riñón de mono).

• Inoculación en tejidos celulares de mosquito: AP-61 (línea Aedes
pseudoscutellarisedes),  C6-36 (línea de Aedes albopictus) y TRA-284 (línea de
Toxorhynchites amboinensis).

• Inoculación de mosquitos (intracerebral e intratoráxica).
    B) Métodos de identificación:

• IF, utilizando anticuerpos monoclonales específicos a cada uno de los 4 serotipos del
dengue;

• Neutralización por reducción de placas.

II. Técnicas de  diagnóstico serológico
• Inhibición de la hemoaglutinación.
• Fijación del complemento.
• Neutralización por reducción del número de placas.
• Inmunofluorescencia.
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• Radioinmunoensayo.
• Ensayos inmunoenzimáticos (ELISA).
• ELISA de captura IgM.
• ELISA de inhibición.

III. Técnicas de biología molecular
• Fingerprinting.
• Reacción en cadena de polimerasa (RCP).
• Secuenciación de ácidos nucleicos.

A partir del 5to. día se pueden encontrar anticuerpos IgM contra el dengue que se
mantienen elevados hasta finales de la 2da. semana (de 13 a 15 días). Posteriormente descien-
den  desapareciendo después de 28 días. Los anticuerpos IgG comienzan a aumentar a partir
del decimotercer día  dejando  inmunidad por años.

La detección de IgM para el diagnóstico de enfermedad aguda por el virus del dengue
necesita 2  tomas de muestra  una al 5to. día del comienzo de los síntomas y otra  entre los 12
a 14 días.

El mayor grado de viremia tiene lugar entre los 2 días antes del comienzo de los síntomas
hasta el 5to. día después, por lo que se puede realizar detección del virus a través de la
prueba  PCR.

Diagnóstico de dengue hemorrágico

La trombocitopenia y la hemoconcentración son los hallazgos característicos del DH.
Por lo general después del 3er. día  el recuento de plaquetas desciende a 100 000/mm.3 La
hemoconcentración indica extravasación de plasma que se encuentra, incluso, en ausencia
de choque. Sin embargo, es invariablemente grave en casos con choque. El aumento del Hto
en un 20 % o más se considera prueba de aumento de la permeabilidad capilar y de la
extravasación de plasma.

Los leucocitos pueden estar elevados ligeramente o existir leucopenia. Se observa
linfocitosis al final de la etapa febril.  Los estudios de coagulación muestran descenso del
fibrinógeno, protrombina, factor VIII, XII y antitrombina III. En pacientes graves con seria
disfunción hepática se observa reducción de los factores de la coagulación dependientes de
la vitamina K (factores V, VII, IX y X).

Suele encontrarse hipoproteinemia, hiponatremia y niveles ligeramente elevados de
aspartato aminotransferasa;  es frecuente la acidosis metabólica. Los niveles de complemen-
to sérico disminuyen.

La radiografía de tórax revela derrame pleural cuya magnitud guarda estrecha relación
con la gravedad del caso (tabla).

Tratamiento

El tratamiento del dengue clásico es puramente sintomático además de observación
estricta para el manejo de posibles complicaciones.
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TABLA. Ultrasonografia

No graves (%) Graves  (%)

Derrame pleural 30 95
Ascitis 31 5
Engrosamiento de la
pared de la vesícula B 32 95
Hepatomegalia 49 56
Esplenomegalia 16 16
Aumento del páncreas 14 44
Colección retroperitoneal - 77
Colección de líquido
subcapsular (hepático y - 9
esplénico)

Los pacientes con dengue hemorrágico deben examinarse con cuidado en busca de
signos de choque y coagulación vascular diseminada. El tratamiento es sintomático y es
esencial la restitución adecuada y precoz de líquidos y electrolitos así como plasma en casos
necesarios. Además, deben ser tratadas las complicaciones como la acidosis metabólica y la
deshidratación. No  existe tratamiento antiviral específico en la actualidad.

Prevención

El principal método profiláctico frente a esta infección consiste en el control de los
mosquitos (Aedes aegypti). También pueden utilizarse los medios para evitar sus picaduras;
éstas constituyen  valiosas medidas preventivas contra todas las infecciones arbovíricas.

Por último el uso de cremas repelentes, mosquiteros y la ropa protectora son medidas
individuales que disminuyen la posibilidad de recibir la picadura de un mosquito infectado.

Vacunas

Desafortunadamente,  hasta la  fecha  no contamos con una vacuna específica que
proteja  contra la infección por el virus del dengue, que hoy representa  la arbovirosis de
mayor impacto sobre la salud a nivel mundial considerándose como prioritaria para el progra-
ma de vacunas y medicamentos de la OMS.

Hace  más de 20 años se trabaja en la obtención de una vacuna contra los 4 serotipos de
dengue. La formulación más adelantada está constituida por virus atenuados contra los
4 serotipos del virus, aún en fase de estudio de campo. Esta preparación involucra todos los
riesgos que representa una vacuna viva atenuada.
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