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Resumen

El sindrome del dengue se ha reportado en Africa Tropical, Australia, Pacifico Occidental, Sudeste de
Asia, algunas zonas de las costas del Mediterraneo en Europa y en €l 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 transmision incluye hombre enfermo-mosquito-hombre susceptible. La
dinamica de transmision del virus esta determinada por la interaccion entre el ambiente, el agente, la
poblacion huésped y € vector. A través de métodos seroldgicos se distinguen 4 serotipos (Dengue 1, 2, 3y 4).
La infeccion por un serotipo produce inmunidad homéloga de por vida. Se manifiesta de 2 formas
clinicas: dengue clasico (D) y dengue hemorragico/sindrome de shock por dengue (DH/SCD). Esta
infeccion se caracteriza por un amplio espectro clinico que varia desde formas de infeccion asintomética
o fiebre indiferenciada hasta las formas graves de hemorragia y shock. EIl DH/SCD es el resultado de una
respuesta inmunologica previa del dengue por primoinfeccién, sometido a una infeccion secundaria por
otro serotipo. El diagndstico se lleva a cabo a través de técnicas de aislamiento e identificacion del virus,
técnicas seroldgicas y técnicas de biologia molecular. No existe tratamiento antiviral especifico. El manejo
de la enfermedad es sintomatico por lo que el objetivo fundamental a cumplir esta en la prevencion

mediante el control del vector.

En la actualidad, a los paises llamados del tercer mundo se le ha impuesto un modelo
socioecondémico que hatraido como consecuencialaaparicion de enfermedadesinfecciosas
conocidas hoy como emergentes y reemergentes. Las enfermedades emergentes son ague-
[las descubiertas en los Ultimos afios, que causan problemas de salud local o
internacional mente por medio de infeccién.2 Entre ellas las mas importantes y relevantes
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son el SIDA, lasfiebres hemorragicas como el Ebola, lasnuevasformasdel célera, la
enfermedad deloslegionarios, laenfermedad deLyme, & sindrome pulmonar por hantavirus,
los brotes agudos causados por laE. coli enterohemorragicay lavariante dela enfermedad
de Creutzfeldt-Jacob asociada con la encefal opatia espongiforme bovina, descubierta en
Inglaterraafinalesdelos80.2

Por otro lado, las enfermedades reemergentes se refieren alas entidades que se consi-
deran controladas o en proceso de eliminacién, que resurgen y en muchas ocasiones |o
hacen en condiciones epidémicas. Tal esel caso delatuberculosis, € cdlera, el Tor, lapeste,
el denguey algunas enfermedadesinmunoprevenibles como ladifteriay lapoliomielitis.

El dengue constituye una de las enfermedades de mayor repercusion en todos los
paises donde se presenta. El dengue clésico, junto con sus formas mas graves. €l dengue
hemorrégico/Sindrome de shock por dengue (DH/SCD) constituyen un serio problema de
salud paramuchos paises de Américay puede af ectar negativamente alas economias nacio-
nales delaregion yaque estas epidemias originan altos costos de hospitalizacion, asistencia
aenfermosy campafias de emergencias para €l control de vectores.®®

Por laimportanciade estaenfermedad realizamos unarevision del temacon el objetivo
de actualizar algunos aspectos de la misma y contribuir asi, a mejorar la capacidad del
sistemaatodos los niveles en la prevencion y el manejo de este serio problema de salud.

Antecedentesy situacion actual

En el decenio de 1950-1960, € éxito espectacular delascampaiasparaeliminar lafiebre
amarillaurbanamediantelaerradicacion de Aedesaegypti, logré también reducir enforma
significativalatransmision delaFiebre por Dengue. A medidaque se deterioraron las cam-
pafas de erradicacion de Aedes aegypti durante las décadas siguientes (1970-1980), se
produce proliferacion del mosquito y propagacion del mismo por casi toda América.”®

Enladécadadelos80, Per, Ecuador, Brasil, Paraguay y Bolivia, sufrieron brotes explo-
sivos, sinembargo, |0 masalarmante no lo constituye su propagacién sino que el dengue ha
logrado introducirse en el Continente con susformas mas graves: dengue hemorragicoy €l
sindrome de shock del dengue (DH/SCD). En 1981, Cuba sufrid €l brote més grave jamés
registrado en laregién; fueron notificados 344 203 casos de denguey de DH, incluidos
10 312 casos graves con 158 defunciones.® Venezuela, sufrié el segundo brote deimportan-
ciaen 1989-1990, con 5990 casosde DH y 70 defunciones.*”

Si bien el denguey el dengue hemorragico han tenido un a cance mundial, su surgimien-
to como importante problemade salud publica hasido muy notable en las Américas, donde
desde 1989 a1993 &l nimero de casos aumentd 60 veces en comparacion con el quinquenio
anterior.”** Hoy se hatornado hiperendémico en muchos paises de las zonas tropicales del
continente americano, en los Ultimos 10 afios se han presentado epidemias importantes en
paises de laregion, después de un periodo de mas de 50 afios, en los cualeslaenfermedad
estuvo casi ausente. En la actualidad, la enfermedad se extiende también a muchos paises
tropicalesde Asiay Africa, en muchos delos cual es mantiene un comportamiento endémico.

Es de vital importancia conocer que € dengue es basicamente un problema de sanea
miento doméstico, con poco o ningln gasto |os miembros de cada nucleo familiar pueden
eliminar facilmente el problemacon losmediosfisicosy sin utilizacion de productos quimi-
cos. Lo que harepresentado unadificil tareahasido lamaneradetransferir alacomunidad la
responsabilidad, la capacidad y lamotivacion para prevenir y controlar el dengue.

42



Virusded dengue

El virusdel dengue pertenecealafamiliaFlaviviridaey através de métodos serol 6gicos
se pueden distinguir 4 serotipos (denguestipo 1, 2, 3y 4). Lainfeccién del hombre por un
serotipo produce inmunidad homdélogade por vida, mientras quelainmunidad heter6logaa
otros serotipos es por un periodo menor de 6 meses.*'*2 En varios paises se ha observado
lacirculacion simultdneadelosserotipos 1, 2 y 4 durante varios afios |0 que pone aestosen
graveriesgo de DH epidémico.

L os estudios mol ecul ares acercade la secuenciade nucledtidos delos genomas virales del
dengue permiten clasificar el agente desde @ punto de vista genotipico. Se conoce que en las
Américas estan circulando un grupo genotipico del virus dengue 1y dos ddl virus dengue 2.2
Laimportanciaclinicadelainfeccién humanadebida aestos genotipos no esconocidaactual -
mente pero resulta Util paracomprender laepidemiologiade losvirus de dengue.

Epidemiologia

Se trata de una enfermedad de transmision vectorial. El Aedes aegypti constituye €l
vector principal de esta enfermedad. Es un mosquito esencialmente doméstico de aguas
limpias, un vector diurno y antropofilico. El virus del dengue persiste en la naturaleza me-
diante d ciclo de transmision humano hombre-mosqguito-hombre, aunque existe un ciclo
selvatico.31*1¢ uego de laingestion de sangre infestada, € mosquito puede transmitir €l
agente después de un periodo de 8 a 12 dias de incubacion extrinseca. Puede ocurrir la
transmisién mecanica cuando se interrumpe la aimentacion y € mosquito se alimenta de
inmediato de un hospedero susceptible cercano. Los huevos son muy resistentes ala dese-
cacion. El Aedes albopictus, ahora presente en las Américas, esun vector de mantenimiento
del dengue en Asia, pero hasta €l presente no constituye €l vector de transmision de esta
enfermedad en las Américas. En laactualidad se desconoce laimportanciaepidemiol gicade
latransmision transovéricadel virus del dengue en el mosquito Aedes aegypti.

La distribucion geogréfica del  Aedes aegypti abarca una extensa franja tropical y
subtropical, entre New York, toda Américahasta Argentina, y cubrelamayor parte de Africa,
Medio Oriente, Sudeste asiético, norte de Australia, e incluso algunas zonas de Europa.

Losfactores deriesgo en laaparicion y distribucion de la enfermedad se agrupan en:

» Ambientdes.

* Del agente.

* Delapoblacion susceptible.
* Del vector.

Los macrofactores determinantes de la transmision del dengue son los factores de
riesgo ambientalesy sociales,” |os cuales pueden dividirse de laformasiguiente:

* Ambientales
— Latitud: 35° Na35°S.
— Altitud: 2200 m.
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— Temperatura: 15-40°C.
— Humedad relativa: de moderadaaalta.
* Sociales

— Densidad de la poblacién: de moderadaaalta.

— Viviendas (tgjidos de alambre inadecuados, desagiies obstruidos con desechos).

— Aprovisionamiento de agua: aguaamacenada por mas de 7 dias, ausencia de abasteci-
miento de agua corriente individual, disponibilidad intermitente y uso de depdsitos
destapados.

— Recoleccion de desechos solidos.

— Estado socioecondmico.

— Periodos inactivos en la casa durante e dia.

— Creencias'y conocimientos sobre el dengue.

L os microfactores determinantes de la transmision son aquellos factores de riesgo del
huésped, € agentey el vector.”

* Factores del huésped
— Sexo.
— Edad.
— Grado deinmunidad.
— Condiciones de salud especificas.
— Ocupacion.
* Factores del agente
— Cepasy nivel deviremia.
* Factores del vector
— Abundanciay focos de proliferacion del mosquito.
— Densidad de hembras adultas.
— Edad de las hembras.
— Frecuenciadealimentacion.
— Preferencia de huéspedes.
— Disponibilidad de huéspedes.
— Susceptibilidad innataalainfeccién.

Esimprobable la disponibilidad de una vacuna efectiva contralos 4 serotipos de Den-
gue en los préximos 10 afios.

Factores de riesgo de la aparicion de DH/SCD

L os factores de riesgo responsables de la enfermedad grave conocida por dengue no
estén esclarecidos hasta la fecha. Existen varias hip6tesis aungque la mayoria son objeto de
controversia

Se ha observado que infecciones sucesivas por diferentes serotipos de dengue estan
fuertemente relacionadas con € DH/SCD en Tailandia'y Cuba.”*"*® Aunque en algunos
brotes se han producido casos de enfermedad hemorréagica grave, a veces seguida de shock
y muerte, después de una infeccion primaria. La virulencia del agente es un factor
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determinante en la forma de manifestacion de la enfermedad, se ha sugerido que algunas
cepasdel virus pueden producir enfermedad hemorragica. Laintensidad y circulacion simul-
taneade varios serotiposdel virus se consideran factoresderiesgo parael desarrollo de DH
y SCD.

L os estudios realizados demuestran mayor frecuenciade laenfermedad grave en nifios
gue en adultos, en las mujeres que en los varones, y en |os nifios bien nutridos que en los
mal nutridos. Otrostrabajosrevelan que el DH/SCD es més comun enlosblancos queen los
negros, y también entre personas con enfermedades cronicas como asma, diabetes mellitus
y anemiadrepanocitica.

Etiopatogenia

Lahip6tesis més aceptada en el mundo eslateoriade lainfeccion secuencial, desarro-
[ladapor Halstead,* en que seconsideraqueel desarrollo del FHD/SCD ese resultado de
unarespuestainmunol gica previacon el virusdel dengue, sometido aunanuevainfeccién
por un serotipo diferente a que se habia expuesto. Se incluyen, los menores de 1 afio de
edad con infeccidn primaria nacidos de unamadre portadora con experienciainmunol égica
con dengue, los cuales portan anticuerpos transferidos por via transplacentaria. En estas
situaciones, lapresenciade anticuerpos heterotipicosen lacircul acion, promoverialaforma
cion de comple os inmunes (antigeno anticuerpo) que al unirse a los receptores Fc de la
membranace ular, facilitarialapenetraciony multiplicacion viral end interior delosfagocitos
mononucl eares (fenémeno “ amplificaci6n dependiente de anticuerpo™). De este modo, in-
fectan mayor cantidad de célulasy por un mecanismo alin no conocido, habrialiberacion
transitoria de mediadores quimicos responsables del aumento dela permeabilidad vascular,
lo cual generasalidade plasmahaciael espacio extravascular, con un cuadro de hipovolemia,
hemoconcentraci6n y shock; ademas de alteraciones de lahemostasia con trombocitopenia,
trastornos de la coagulacion y en algunos casos coagulacion intravascular diseminada. En
estetipo deinfeccion se han encontrado niveleselevadosdeinterleuquina2 (1L 2) einterferon
gammalo que evidencialaactivacion deloslinfocitos T.

Lainmunopatogeniade DH/SCD estamuy relacionadacon larespuestadelinfocitosT,
loquetienelugar enlos 2 tiposdedengue pero con nivelesde activacién mayor enel DH/SCD.
También se han encontrado niveles elevadosdeinterleuquina6y TNF a; este dltimo tiene
accién antiviral al proteger al huésped del dafio celular, pero se hademostrado su capacidad
de aumentar la permeabilidad vascular pulmonar y su participacion en la interaccién de
célulasinflamatoriasy endoteliales.

Tanto los efectores inmunes humorales como celulares, parecen estar estrechamente
relacionados con una respuesta secundaria por activacion cruzada, responsable de las
manifestaciones del DH/SCD. Enresumen, larespuestainmuneaunainfeccion primariapor
un determinado serotipo, origina anticuerpos (Acs) neutralizantes para virus homélogos;
gue protegen al individuo alargo plazo. Pero, produce Acsaniveles subneutralizantes para
serotipos heterdlogos, responsables del efecto amplificador, todo lo que trae consigo que
en unainfeccidn secundaria por un serotipo diferente se favorezca la diseminacion de las
células infectadas por todos los tejidos dando lugar a un aumento de la permeabilidad
vascular, trastornos hemorrégicosy choque. Enlafechaactual seacepta, por lamayoriade
los autores, que el DH/SCD responde aun mecanismo multifactorial donde estan presentes
factoresinherentesal virusy factoresque dependen delarespuestainmune del hospedero.
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Presentaci on delaenfermedad

El dengue se manifiesta como una enfermedad infecciosa aguda, caracterizada por un
amplio espectro de manifestaciones clinicas que oscilan desde formas asintométicas, fiebre
indiferenciada hasta formas graves con hemorragiay shock?? (Fig.).

INFECCIONVIRAL PORDENGUE

Asintomética Sintomética
|
| [ 1
Fiebre Sindrome de Fiebre
indiferenciada fiebre del hemorragica
dengue
[
Sin Con Sin SCD

hemorragia| | hemorragia | | shock

inusual
|\ Dengue (D) J Dengue

hemorrégico
(DH)

FIG. Manifestaciones del sindrome de dengue

L os casos de dengue se pueden agrupar en 2 categorias:

1.Dengueclasico (D).
2.Fiebre hemorrégicao dengue hemorragi co/Sindrome deshock del dengue (DH/SCD).

Dengue

Lasinfeccionesvirales por dengue causan un amplio espectro de manifestacionesclini-
casque varian desde el proceso asintomatico alafiebre indiferenciada o dengue clasico, y
de éstealafiebre hemorragica

El periodo deincubacién oscilaentre5y 8 dias. Lascaracteristicasclinicasdependende
la edad del paciente. Los lactantes y preescolares pueden sufrir una enfermedad febril
indiferenciada con erupcién maculopapular. L os nifios mayoresy |os adultos pueden tener
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unaenfermedad febril leve o bienlaclasicaenfermedad incapacitante deinicio abrupto con
fiebre ata, cefalea intensa, dolor retroorbital, dolores musculares y articulares asi como
erupcion cuténea. Las hemorragias delapiel con pruebadel torniquete positiva, petequiao
ambas no son raras. Es frecuente laleucopeniay en ocasiones se observa trombocitopenia.
Latasade mortalidad esbaja.

Muchas epidemias defiebre por dengue se asocian con las complicaciones hemorrégicas
siguientes: epistaxis, hemorragia gingival, hematuria, hipermenorrea y hemorragia
gastrointestinal. Raramente estas son causas de hemorragias graves que lleven alamuerte.
Es importante diferenciar los casos de dengue con hemorragia inusual del dengue
hemorréagico.

En resumen, lafiebre por dengue se caracterizapor:

Fiebrede2 o méasdiascon:

1. Cefdeaodolor retroocular.

2. Miagiadartralgias.

3. Exantema (rash fino troncular).
4. Algan sangramiento.

Dengue hemorragico (DH)

Laenfermedad se presentaen un amplio espectro, caracterizado por:

1.Fiebre
2. Manifestaciones hemorrégicas.
* Pruebadel torniquete positiva.
* Petequias 0 equimosis.
» Hemorragia gastrointestinal o algin otro sangramiento.
3. Trombocitopenia (< 100 000 x mm?).
4. Extravasacion deplasma.
 Hemoconcentracién (Hto > 20 %).
» Derramepleural, ascitiso hipoproteinemia.
3. Hepatomegadlia
4. Shock.

Dengue hemorragico sin shock

L as manifestaciones clinicas son semejantes a las del dengue clasico, es decir, fiebre
alta, vomitos, cefalea, artralgias, mialgias, anorexia, etc. Laepigastralgia, lasensibilidad en el
reborde costal derechoy el dolor abdominal son comunes. Latemperaturaesaltadel 2do. al
7mo. diay posteriormente bajaa nivel normal o subnormal, en ocasiones subea40°C o mas
y puede acompafiarse de convulsiones febriles.

La manifestacion hemorragica mas comin es una prueba del torniquete positiva. En
muchos casos se encuentran hemorragias en sitios de venipuncion. En la etapainicial
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podemos ver petequias finas diseminadas por las extremidades, axila, caray paladar blando.
Puede verse erupcién maculopapular a principioy al final delaenfermedad. Las epistaxisy
lahemorragiagingival son poco frecuentes. Puede existir hepatomegaliade 2 a4 cm, doloro-
saalapalpacion. Laesplenomegaiaesinfrecuente en lactantes, pero aveces se encuentra
marcado aumento del bazo en laradiografia. Después de esta etapaviene lardpidarecupera-
cién gque puede ser esponténea o seguida del tratamiento adecuado con fluidos (liquidos y
electrolitos).

Sindrome de shock del dengue (SCD)

El estado del paciente, en los casos graves, se deteriora pocos dias después del
comienzo delafiebre, aproximadamenteentreel 3ro. y 5to. diacon el descenso delafiebre,
aparecen signos de insuficiencia circulatoria: la piel se tornafria, a menudo hay cianosis,
pulso débil y rapido, el paciente puede presentar |etargo, inquietud, y luego entraen laetapa
de shock.627

El shock se caracteriza por pulso acelerado y débil, reduccion de la presion del
pulso (20 mmHg 0 2,7 kPao inferior) o hipotensién marcadacon pie fria, himeday agitacion.
Estos pacientes estan en peligro de muerte si no se les administra enseguida € tratamiento
adecuado. La mayoria de los casos se mantienen conscientes casi hasta la etapafinal. La
duracion del shock es corta, €l paciente puede morir de 12 a 24 h o recuperarse con rapidez
despuésdel tratamiento. El shock no corregido puede llevar alaacidosis metabdlica, hemo-
rragiagrave del aparato digestivo o cualquier otro érgano con un pronéstico desfavorable.
Puede aparecer también encefal opatia por alteraciones metabdlicasy electroliticas.

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

En resumen el SCD se presentadelaformasiguiente:

0-48h.

* Fiebre.

» Cefdea

* Artralgiaimialgias.

* Dolor retroorbitario.

e Exantema.

* Discreto dolor abdominal.

2do. —3er. dia del inicio delos sintomas
* Petequias.

* Epigtaxis.

* Gingivohemorragias.

» Hematemesis.

Etapacritica (3er. —5to. dia enel nifioy 3er. —6to. diaen el adulto)
* Descenso de lafiebre.

* Dolor abdominal intenso (por derrameretroperitoneal).

» Deramepleurd.
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» Ascitis.
» VVoémitosfrecuentes.
« Elevacion del Hto.

Signosdealarma®

1.Dolor abdominal intenso o mantenido.
2.V dmitos frecuentes y abundantes.
3.Descenso brusco de la temperatura.

4. Asteniamarcadahastalipotimias.
5.Irritabilidad o somnolencia.

Clagificacion delagravedad del dengue hemorréagico?

Gradol: Fiebrey sintomas generalesinespecificos. Launicamanifestacion hemorragica
€s una prueba del torniquete positiva.

Grado |1: Hemorragia espontanea, ademas de las manifestaciones grado |, generalmente
hemorragias cutaneas y/o en otralocalizacion.

Grado I11: Insuficienciacircul atoriapul so rapido y débil, estrechamiento delapresion del
pulso (20 mmHg 0 menos) o hipotensién con piel himedafriay agitacion.

Grado IV: Choque profundo con presién sanguineay pulsos imperceptibles.

Diagndéstico delaboratorio del virusdel dengue

L as principales técnicas de diagndstico se dividen en 3 grupos.?3! Estos son:

|. Técnicas de aislamiento eidentificacion del virus
1. Sistemas biolégicos
* Inoculacion del raton lactante por viaintracerebral .
* Inoculacion en cultivos celularesde mamiferos. VERO (lineaderifién demono verde),
BHK,, (lineade hamster reciénnacido) y LLCMK, (lineaderifion de mono).
 Inoculacién en tejidos celulares de mosquito: AP-61 (linea Aedes
pseudoscutellarisedes), C6-36 (linea de Aedes albopictus) y TRA-284 (linea de
Toxorhynchitesamboinensis).
* Inoculacion de mosquitos (intracerebral eintratoraxica).
B) Métodos deidentificacion:
« |F, utilizando anti cuerpos monocl onal es especificos acadauno delos 4 serotipos del
dengue;
* Neutralizacién por reduccion de placas.

Il. Técnicas de diagndstico serolégico
« Inhibicion delahemoaglutinacion.
* Fijaciondel complemento.
* Neutralizacién por reduccion del nimero de placas.
* Inmunofluorescencia
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« Radioinmunoensayo.
 Ensayosinmunoenziméticos (ELISA).
ELISA decapturalgM.

ELISA deinhibicién.

I11. Técnicas de biologiamolecular
* Fingerprinting.
* Reaccion en cadenade polimerasa (RCP).
* Secuenciacion de &cidos nucleicos.

A partir del 5to. dia se pueden encontrar anticuerpos IgM contra el dengue que se
mantienen elevados hastafinalesdela2da. semana(de 13 a15 dias). Posteriormente descien-
den desapareciendo después de 28 dias. L os anticuerpos |gG comienzan aaumentar apartir
del decimotercer dia dejando inmunidad por afios.

Ladeteccion de IgM para el diagndstico de enfermedad aguda por €l virus del dengue
necesita2 tomasdemuestra unaal 5to. diadel comienzo delossintomasy otra entrelos 12
al4dias.

El mayor grado deviremiatienelugar entrelos 2 diasantesdel comienzo delossintomas
hasta el 5to. dia después, por lo que se puede realizar deteccién del virus a través de la
prueba PCR.

Diagnostico de dengue hemorréagico

Latrombocitopeniay la hemoconcentracion son los hallazgos caracteristicos del DH.
Por lo general después del 3er. dia el recuento de plaguetas desciende a 100 000/mm.2 La
hemoconcentracion indica extravasacion de plasma que se encuentra, incluso, en ausencia
dechoque. Sin embargo, esinvariablemente grave en casos con choque. El aumento del Hto
en un 20 % o maés se considera prueba de aumento de la permeabilidad capilar y de la
extravasacion de plasma.

Los leucocitos pueden estar elevados ligeramente o existir leucopenia. Se observa
linfocitosis al final de la etapa febril. Los estudios de coagulacion muestran descenso del
fibrinbgeno, protrombina, factor V111, X1 y antitrombinalll. En pacientes graves con seria
disfuncién hepéti ca se observareduccion de los factores de la coagul acidn dependientes de
lavitaminaK (factoresV, VII, Xy X).

Suele encontrarse hipoproteinemia, hiponatremia y niveles ligeramente elevados de
aspartato aminotransferasa; esfrecuentelaacidosis metabdlica. Los nivelesde complemen-
to sérico disminuyen.

Laradiografia de térax reveladerrame pleural cuya magnitud guarda estrecharelacion
con lagravedad del caso (tabla).

Tratamiento

El tratamiento del dengue clésico es puramente sintomético ademas de observacion
estricta parael 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 vesicula B 32 95
Hepatomegalia 49 56
Esplenomegalia 16 16
Aumento del pancreas 14 44
Coleccion retroperitoneal - 77
Coleccion de liquido

subcapsular (hepético y - 9
espl énico)

L os pacientes con dengue hemorragico deben examinarse con cuidado en busca de
signos de choque y coagulacion vascular diseminada. El tratamiento es sintomético y es
esencial larestitucion adecuaday precoz deliquidosy electrolitosasi como plasmaen casos
necesarios. Ademés, deben ser tratadas |as complicaciones como laacidosis metabdlicay la
deshidratacién. No existetratamiento antiviral especifico en laactualidad.

Prevencion

El principal método profilactico frente a esta infeccion consiste en €l control de los
mosquitos (Aedes aegypti). También pueden utilizarse |os medios paraevitar sus picaduras,
éstas constituyen valiosas medidas preventivas contra todas las infecciones arboviricas.

Por ultimo el uso de cremas repelentes, mosquiteros y la ropa protectora son medidas
individual es que disminuyen la posibilidad de recibir la picadura de un mosqguito infectado.

Vacunas

Desafortunadamente, hastala fecha no contamos con una vacuna especifica que
proteja contralainfeccion por € virus del dengue, que hoy representa la arbovirosis de
mayor impacto sobrelasalud anivel mundia considerandose como prioritariaparaél progra-
ma de vacunasy medicamentos delaOMS.

Hace mésde 20 afios se trabaja en la obtencién de unavacuna contralos 4 serotipos de
dengue. Laformulacion mas adel antada esté constituida por virus atenuados contralos
4 serotipos del virus, ain en fase de estudio de campo. Esta preparacion involucratodoslos
riesgos que representa una vacuna viva atenuada.
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