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El dengue es endémico en Asia, el sudeste de Asia, varios paises del Pacifico sur y central y de las Américas. Hubo varios brotes de dengue en India.
Mas de 2,5 billones de personas (mas del 40% de la poblacion mundial) estan ahora en riesgo de padecer el dengue. La OMS estima actualmente
que pueden estar ocurriendo 50-100 millones de infecciones por dengue en todo el mundo cada afio. Un estimado de 500000 personas con dengue
grave requieren hospitalizacion anualmente, una gran proporcion de los cuales son nifios y alrededor del 2,5% de los afectados mueren. El modelado
sugiere que el calentamiento global aumentara la cantidad de tierra con un clima adecuado para la transmision de la fiebre del dengue, lo que podria
colocar en riesgo a una mayor proporcion de la poblacion mundial. Se estimé que habia 96 millones de infecciones de dengue aparentes a nivel
mundial en 2010, con un adicional de 294 (217-392) millones de infecciones inaparentes también. Sélo la India aporté el 34% [33 (24-44) millones de
infecciones] del total mundial. Estas estimaciones de la carga total de la infeccion (aparente y no aparente) son mas de tres veces superiores a las
que predijo la OMS. La carga mundial de dengue es formidable y representa un creciente desafio para los funcionarios y las politicas de salud
publica.

La epidemiologia de la fiebre del dengue en el subcontinente indio ha sido muy compleja y ha cambiado sustancialmente en las seis décadas
pasadas en términos de cepas prevalentes, ubicaciones geograficas afectadas y en la gravedad de la enfermedad. En la India, Indonesia y Myanmar,
los brotes focales lejos de las zonas urbanas han reportado tasas de letalidad de 3-5%. Las epidemias ciclicas estan aumentando en frecuencia y se
esta produciendo la expansion geografica en Bangladesh, India y Maldivas. Estos son los paises en la zona climatica seca y himeda con multiples
serotipos de virus circulantes.

El dengue ya no se limita a los centros urbanos, ahora se producen brotes en la India rural. Casi todos los estados de India, incluyendo las islas
aisladas como Andaman y Nicobar, ahora reportan casos. Aunque el dengue ha sido predominantemente una enfermedad de los nifios, ahora afecta
a todos los grupos de edad en todo el mundo. Se ha informado que en la India aproximadamente el 20% de los casos se habia producido en bebés
menores de 1 afio. Se afectan por igual pacientes masculinos y femeninos.

1. El virus

El virus del dengue virus (VD) es un Unico virus ARN de cadena perteneciente a la familia Flaviridae. Se ha clasificado en cuatro serotipos, DENV-1,
DENV-2, DENV-3 y DENV-4, que son genética y antigénicamente diferentes. La infeccion con un serotipo produce inmunidad de por vida sélo a ese
serotipo particular. El virus es sensible al calor y es susceptible a muchos desinfectantes comunes incluyendo etanol, hipoclorito de sodio y
glutaraldehido. Es, sin embargo, estable en sangre y exudados secos durante varios dias a temperatura ambiente. Una vez infectado, el mosquito
vector es portador del virus de por vida (uno a cuatro meses). En un estudio realizado en la India durante un brote, el analisis filogenético reveld que el
Dengue-4 indio aislado pertenecia al genotipo I. Este estudio indica claramente la dominancia repentina del DENV-4 en un brote de Dengue Indio. El
estado de Orissa en el este de la India informé el primer brote de dengue en 2010, seguido por brotes extensos en 2011, afectando a un gran nimero
de personas. El analisis filogenético puso de manifiesto la circulacién del linaje indio de DENV-2 (genotipo IV) y DENV-3 (genotipo-lll) en suero de
vectores y pacientes en Orissa de 2010 a 2011, siendo el DENV-2 el serotipo prevalente. La co-circulacion de varios serotipos de virus del dengue se
ha traducido en infeccion concurrente en algunos pacientes con multiples serotipos de VD. También fue reportada la infeccion concurrente con
Chikungunya en India.

2. El vector

El dengue es transmitido por los mosquitos Aedes aegypti y Aedes albopictus, que son omnipresentes. El mosquito vector primario prefiere
reproducirse en recipientes artificiales con agua, aunque los recipientes naturales también pueden actuar como sitios de reproduccién. Son
mordedores de dia y son mas activos justo después del amanecer y justo antes del atardecer. Un humano virémico es la fuente de infeccion de un
mosquito adulto, que puede transmitir el virus dentro de la poblacion de mosquitos después de 8-10 dias. En los seres humanos, el periodo de
incubacion intrinseca es de 3-14 dias, comunmente 4-7 dias. Un paciente con dengue es infeccioso para los mosquitos justo antes a después del
periodo febril. La infeccién con un serotipo del dengue confiere inmunidad de por vida a ese serotipo pero puede llevar a un mayor riesgo de
complicaciones si posteriormente se infecta con otro serotipo.

3. Patogénesis

Varias teorias tratan de explicar la patogénesis incluyendo la "hip6tesis de mejora inmunologica" y la "hipétesis de presion de seleccion”. La hipotesis
de la mejora inmunoldgica propone que los pacientes con una segunda infeccion con un serotipo heterdlogo del dengue tienen un mayor riesgo de
desarrollar dengue grave. El anticuerpo heterologo de dengue existente reconoce el virus invasor y establece un complejo antigeno anticuerpo, que se
une al receptor Fc sobre la membrana celular de los leucocitos. El virus se replica libremente a través de la mejora dependiente de anticuerpos. Los
anticuerpos anti virus del dengue dan una reaccion cruzada con las plaquetas, los factores de coagulacién y las células endoteliales en humanos.
Los anticuerpos anti-NS1 inducen apoptosis en las células endoteliales y aumentan la permeabilidad vascular, dando lugar a hipovolemia y shock. La
hipotesis de presion de seleccion asegura que el virus del dengue varia y muta como resultado de la presion de seleccion, ya que se replica en seres
humanos y/o mosquitos.

4. Clasificacion del Dengue

4.1. Antigua clasificacion

La enfermedad por dengue exhibe una extensa variedad de presentaciones clinicas que van desde la infeccion asintomatica y la fiebre leve
indiferenciada al shock fatal. Hasta hace poco la OMS identificd dos tipos de enfermedad del dengue, la fiebre del dengue (FD) una enfermedad febril
autolimitada leve y la fiebre hemorragica del dengue (FHD) una condicién potencialmente fatal caracterizada por vasculopatia himeda.

De acuerdo con la gravedad de la enfermedad FHD se dividié en cuatro categorias:
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Grado I: trombocitopenia, hemoconcentracion, prueba del torniquete positiva y ausencia de sangrado espontaneo;

Grado II: trombocitopenia, hemoconcentracion, prueba del torniquete positiva y presencia de sangrado espontaneo;

Grado lll: trombocitopenia, hemoconcentracion, prueba del torniquete positiva e insuficiencia circulatoria (pulso débil, caida de 20mmHg o mayor en
la presion sanguinea arterial, extremidades frias y aprehension);

Grado IV: trombocitopenia, prueba de torniquete positiva, hemoconcentracion, pulso y presion sanguinea imperceptible.

4.2 Nueva clasificaciéon
De acuerdo con las nuevas guias de dengue ahora se clasifica en tres categorias: dengue, dengue con signos de alarma y dengue severo en el que
el curso clinico de la enfermedad se divide en tres fases- febril, critica, y recuperacion.

5. Caracteristicas clinicas

Los virus del dengue causan infecciones sintomaticas o seroconversion asintomatica. La infeccion por dengue sintomatico es una enfermedad
sistémica y dinamica. Cuenta con un amplio espectro clinico que incluye tanto manifestaciones clinicas graves y no graves. Aunque la mayoria de los
pacientes con dengue recuperan tras un curso clinico autolimitado no grave, una pequefia proporcion progresa a enfermedad grave. El dengue es
una enfermedad dinamica que puede tener tres fases: febril, critica y de recuperacion.

La fase febril puede durar 2-7 dias. La fase critica puede ocurrir en cualquier momento entre los 3 y los 7 dias después del inicio de la enfermedad.
Una prueba de torniquete positiva en esta fase indica una mayor probabilidad de dengue. La fase de recuperacion ocurre 2-3 dias después de la fase
critica. El dengue tiene un amplio espectro de presentaciones clinicas, a menudo con una evolucion y resultado clinico impredecible. Los nifios son
mas propensos a desarrollar shock debido a su microvasculatura intrinsecamente mas permeable, a pesar de que la hemorragia mayor, la
encefalopatia y el compromiso hepatico son mas comunes en los adultos. Petequias, melena, dolor de cabeza, dolor retro-orbital, mialgia, dolor en
las articulaciones, nauseas y vomitos se han observado mas comunmente en adultos, en contraste con la ocurrencia mas frecuente de epistaxis,
oliguria y compromiso hepatico en los nifios.

Fase critica - durante la transicion de la fase febril a la fase afebril, los pacientes sin un aumento de la permeabilidad capilar mejoraran sin pasar por
la fase critica. En lugar de mejorar con el descenso de la fiebre alta, los pacientes con aumento de la permeabilidad capilar pueden manifestar las
sefales de alerta, sobre todo como resultado de la pérdida de plasma. Los pacientes empeoran en el momento de desaparicion de la fiebre, cuando
la temperatura desciende a 37,5-38°C o menos y permanece por debajo de este nivel, por lo general en los dias 3-8 de la enfermedad. La leucopenia
progresiva seguida por una rapida disminucion en el recuento de plaquetas por lo general precede a la pérdida de plasma. Un hematocrito creciente
por encima de la linea de base puede ser uno de los signos adicionales mas precoces. El periodo de pérdida de plasma clinicamente significativo
normalmente dura 24-48hs. El grado de hemoconcentraciéon por encima del hematocrito base refleja la gravedad de la pérdida de plasma. Ademas de
la pérdida de plasma, a menudo se presentan manifestaciones hemorragicas tales como moretones y sangrado en los sitios de venopuncion.
Sefales de advertencia de dengue - vémitos persistentes y dolor abdominal severo son los primeros indicios de pérdida de plasma. Se observa con
frecuencia el aumento de tamario del higado y un higado blando. Una disminucién rapida y progresiva en el recuento de plaquetas a alrededor 100000
células/mm3 y un hematocrito elevado por encima del basal puede ser la primera sefial de pérdida de plasma generalmente precedida por
leucopenia.

Fase de recuperacion - si el paciente sobrevive a la 24-48hs de la fase critica, se lleva a cabo una reabsorcién gradual del fluido del compartimento
extravascular en las siguientes 48-72hs. Mejora el estado general, regresa el apetito, disminuyen los sintomas gastrointestinales, se estabiliza el
estado hemodinamico y sobreviene la diuresis. Algunos pacientes tienen erupciones eritematosas confluentes o petequiales con pequefias areas de
piel normal, que se describe como "islas de blanco en el mar de rojo". Algunos pueden experimentar prurito generalizado. Son comunes la bradicardia
y los cambios electrocardiograficos durante esta etapa. El hematocrito se estabiliza o puede ser inferior debido al efecto de dilucién del fluido
reabsorbido. Puede ocurrir dificultad respiratoria por derrame pleural masivo y ascitis, edema pulmonar o insuficiencia cardiaca congestiva durante
las fases criticas y/o de recuperacion si se administraron liquidos excesivos por via intravenosa.

Dengue severo - Un caso de dengue grave se define como un paciente con sospecha de dengue con uno o mas de los siguientes:

(i) pérdida de plasma grave que conduce al shock (shock dengue) y/o acumulacion de fluidos con dificultad respiratoria;
(i) hemorragia severa;
(iii) deterioro de 6rganos severo.

Pérdida de plasma severa y shock por dengue - el sindrome de shock por dengue (SSD) es una forma de shock hipovolémico y se produce por
permeabilidad vascular y extravasacion continua de plasma. Esto por lo general se produce cerca de la desaparicion de la fiebre, es decir, en los dias
4-5 de la enfermedad (rango de 3-8 dias), y es a menudo precedida por sefiales de advertencia. Desde este punto en adelante, los pacientes que no
reciben inmediatamente fluidos intravenosos progresan rapidamente a un estado de shock. La taquicardia (sin fiebre durante la defervescencia), es
una respuesta cardiaca temprana a la hipovolemia. Durante la etapa inicial del shock, el mecanismo de compensacién que mantiene una presion
sistolica normal produce taquicardia, taquipnea tranquila (taquipnea sin mayor esfuerzo) y vasoconstriccion periférica con una reduccion de la
perfusion cutanea (manifestada por extremidades frias y relleno capilar demorado >2 segundos y pulsos periféricos débiles). Como aumenta la
resistencia vascular periférica, la presion diastolica se eleva hacia la presion sistélica y la presion de pulso se estrecha (la diferencia entre la presion
sistdlica y diastdlica).

Se considera que el paciente tiene un shock compensado si la presion sistélica se mantiene normal o ligeramente por encima del rango normal, pero
la presion de pulso es <20 mmHg en los nifios (por ejemplo, 100/85 mmHg) o si tienen signos de mala perfusion capilar (extremidades frias, retraso
del llenado capilar o taquicardia). En este momento la respiracion se vuelve mas rapida y aumenta en profundidad - una compensacion para la
acidosis metabdlica (respiracion de Kussmaul). Finalmente, hay descompensacion, tanto la presion sistolica como la diastolica desaparecen de
repente y dramaticamente, y se dice que el paciente tiene un shock hipotensor o descompensado. Un signo clinico principal de este deterioro es un
cambio en el estado mental a medida que disminuye la perfusion cerebral. El paciente se vuelve inquieto, confuso y extremadamente letargico.
Pueden producirse convulsiones y la agitacion puede alternar con el letargo. Por el otro lado, los nifios y los adultos jovenes pueden tener un estado
mental claro incluso en shock profundo. El fracaso de los bebés y los nifios en reconocer, focalizar o hacer contacto visual con los padres puede ser
un signo ominoso temprano de hipoperfusion cortical, al igual que la falta de respuesta a los estimulos dolorosos tales como la venopuncion. El shock
hipotensivo prolongado y la hipoxia llevan a una acidosis metabolica severa, falla organica multiple y a un curso clinico muy dificil. Los pacientes con
severa pérdida de plasma pueden no tener un shock si se lleva a cabo una rapida reposicion de liquidos. En cambio, se manifiestan con dificultad
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respiratoria debido al derrame pleural masivo y la ascitis que también puede ser exacerbada por la terapia de liquidos intravenosos sin control.

Las complicaciones sistémicas del dengue se muestran en la Tabla a continuacion:

Sistema nervioso

Convulsiones febriles
Encefalopatia por dengue
Encefalopatia hepética
Hemorragia intracraneal
Encefalomielitis aguda diseminada
Sindrome de Guillain-Barré

Delirio y depresion

Respiratorio

Derrame pleural masivo

Sindrome de distress res piratorio agude
Hemaorragia pulmonar

Injuria pulmonar asociada a transfusion
Hematoldgico
Coagulacionintravascular diseminada
Infeccion asociada a hemofagocitosis

Sangradovisceral
Hemorragia inusual (hematuria,
metrorragia, sangrado gastrointestinal )

Cardiovascular

Disfuncion miocardica (sistolica y
diastalica)

Shock refractario

Arritmias (taquicardia supraventrcular
¥ bloqueo cardiaco)

Derrame pericardico

Renal
Injuria renal aguda, sindrome urémico
hemalitico, rabdomidlisis

Co-infecciones
Leptospirosis
Chikungunya

Fiebre entérica
Ialaria

Meningitis bacteriana

Hepatico

Colecistitis sin clculos
Hepatitis isquémica
Falla hepatica fulminante

Gastrointestinal
Apendicitis

Peritonitis

Sindrome compartimental

6. El diagnéstico de laboratorio del dengue

Las caracteristicas clinicas del dengue no son especificas, por lo tanto, el diagnostico de laboratorio de confirmacion temprano es esencial para la
oportuna intervencion ya que la enfermedad puede ser fatal en poco tiempo. El diagnéstico puede involucrar el aislamiento del virus, la deteccion de
acido nucleico, antigenos o anticuerpos del virus. En la etapa temprana de la enfermedad se debe hacer el aislamiento viral, o la deteccién del acido
nucleico o del antigeno viral. Después de la fase aguda de la infeccién se utiliza para el diagnostico la deteccion de anticuerpos. Las pruebas
altamente sensibles y especificas como el aislamiento del virus y la identificacion del acido nucleico requieren experiencia y estan disponibles
solamente en pocos centros en comparacion con las pruebas con menor sensibilidad y especificidad es decir, la deteccion de anticuerpos que son
baratos y facilmente disponibles.

6.1. Aislamiento viral

Debe hacerse antes de los 5 dias de la enfermedad del suero, plasma o células mononucleares en sangre periférica. Como el virus es
extremadamente sensible al calor la muestra deberia llegar al laboratorio central a temperaturas entre 4°C y 8°C. Los resultados estan disponibles en
cuestion de 1-2 semanas. El procedimiento es caro, puede identificar los serotipos, pero es incapaz de distinguir entre infeccion primaria y
secundaria y esta reservado para fines de investigacion.

6.2. Deteccion de acido nucleico viral

EI ARN del virus de dengue también es labil al calor, por lo tanto el transporte de la muestra al laboratorio requiere mantenimiento de la temperatura
como en el aislamiento del virus. Como la contaminacion de la muestra dara lugar a un informe erréneo, es importante contar con técnicos expertos
con un control de calidad adecuado. EL equipamiento caro y el conocimiento limitan su disponibilidad.

Se utiliza usualmente RT-PCR (transcriptasa inversa-reaccion en cadena de la polimerasa) con un tiempo de respuesta de 1-2 dias pero la prueba
es cara, es incapaz de distinguir entre infeccién primaria y secundaria y se debe hacer en los primeros 5 dias del inicio de los sintomas. La precision
de la prueba aumenta si el acido nucleico es extraido de esa regién del genoma del dengue que es especifico para el dengue y que no se conserva
entre otros Flavivirus o virus relacionados. Esta prueba tiene una sensibilidad de 80-90% y una especificidad de mas de 95%. La prueba puede ser
negativa en la fase aguda, es decir, dentro de los primeros 5 dias de sintomas debido a niveles indetectables de virus.

6.3. Deteccion de antigenos del virus

La NS1, proteina no estructural 1 es producida por todos los flavivirus. Este antigeno de glicoproteina puede ser detectado en todos los pacientes
tanto con dengue primario como secundario desde el primer dia de los sintomas hasta nueve dias y aun a veces hasta 18 dias luego del inicio de los
sintomas. Esta prueba se puede hacer mediante ELISA o por otros métodos rapidos como cromatografia inmunolégica donde los resultados se
obtienen en minutos. Las caracteristicas de rendimiento de la prueba siguen siendo objeto de evaluacién por las autoridades competentes. La prueba
Elisa debido a su especificidad puede ser Util para diagnosticos diferenciales entre flavivirus pero otras pruebas rapidas tienen el inconveniente de la
reactividad cruzada con el grupo flavivirus.

6.4. Pruebas serologicas

Después de la infeccion por dengue la respuesta inmune es la produccion de anticuerpos IgM e IgG dirigidos contra la proteina de la envoltura del
virus dependiendo del estado inmune del huésped. Una persona que no ha sido previamente infectada con dengue o cualquier otro flavivirus
desarrolla una respuesta de anticuerpos primaria que se manifiesta por un titulo lento y bajo. Los anticuerpos IgM son los primeros en aparecer en
alrededor del 50% de los pacientes en cuestion de 3-5 dias después de la aparicion de la enfermedad. Aumenta gradualmente a 99% en el dia 10y
luego disminuye lentamente a niveles indetectables cerca de los 2-3 meses. Los anticuerpos IgG son detectables a titulo bajo al final de la primera
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semana de enfermedad aumentando lentamente a partir de entonces y persisten durante varios meses y, a veces, incluso de por vida.

En contraste, los pacientes que han sufrido de dengue u otras infecciones por flavivirus en el pasado o se han inmunizado con la vacuna contra
flavivirus muestran una respuesta secundaria en la que el titulo de anticuerpos aumenta muy rapidamente y en general reacciona con muchos
flavivirus. Los anticuerpos IgG son detectables en la fase aguda y aumentan dramaticamente en las siguientes dos semanas y persisten desde los 10
meses al resto de la vida. Los niveles de anticuerpos IgM son significativamente mas bajos después de la infeccion secundaria a diferencia de la
primaria. El 80% puede tener niveles detectables de anticuerpos IgM al quinto dia de la enfermedad, en los que el 99% de los pacientes en que son
detectables al dia diez de la enfermedad continua siendo detectable durante mas de 90 dias.

Los anticuerpos IgM e IgG son detectables por diversos métodos. Las pruebas rapidas que producen un resultado en 30 minutos se hacen por el
método cromatografico inmune mientras que la prueba de ELISA requiere mas tiempo (1-2 dias), pero tiene la recomendacioén de las autoridades
competentes. Los anticuerpos IgM para dengue detectados por MAC-ELISA se clasifican como que el paciente esta teniendo una probable infeccion
reciente por dengue. La prueba de MAC-ELISA tiene una buena sensibilidad y especificidad sélo cuando se realiza a los cinco o mas dias después de
la aparicion de la enfermedad. Los niveles bajos o indetectables de respuesta IgM contra dengue en alguna infeccién secundaria reduce la precision
del diagnostico del ensayo IgM ELISA. Hay que tener en cuenta que los anticuerpos IgM del dengue pueden permanecer elevados durante 2-3 meses
después de la enfermedad y también con reactividad cruzada con otras infecciones por flavivirus como el virus de la encefalitis japonés.

El ensayo IgG ELISA también muestra reactividad cruzada dentro del grupo flavivirus. Se utiliza para la deteccién de infeccién reciente o pasada de
dengue. Las muestras con IgG negativo en fase aguda, pero positivas en la fase de convalecencia de la infecciéon son dengue primario. Por el
contrario, las muestras con IgG positivo en la fase aguda y un aumento de cuatro veces en la fase de convalecencia, con al menos 7 dias entre las
dos muestras es dengue secundario.

6.5 Pruebas hematolégicas

Estas pruebas son sugestivas, pero nunca diagnésticas de dengue. La trombocitopenia se observa generalmente entre el dia 3 y el dia 8 después de
la aparicion de la enfermedad, pero es una caracteristica constante de la fiebre hemorragica del dengue. La leucopenia precede a la trombocitopenia
y una disminucion progresiva en el recuento de leucocitos deberia alertar al personal de salud.

7. Tratamiento

Los pacientes deberian clasificarse en los siguientes grupos:
-Grupo A: pacientes ambulatorios con indicaciones

-Grupo B: pacientes hospitalizados

-Grupo C: tratamiento de emergencia y derivacion urgente.

7.1. Grupo A: pacientes de manejo ambulatorio con indicaciones (para aquellos que pueden ser enviados a casa)

Deben controlarse todos los dias con un examen clinico y evaluacion de laboratorio. Deberian ser alentados a tomar solucion de rehidratacion oral y
jugo de fruta para reponer las pérdidas de la fiebre y los vomitos y reducir el riesgo de hospitalizacion. El paracetamol es el antipirético preferido con
un intervalo de dosificacion minima de 6hs. Los farmacos anti-inflamatorios no esteroideos puede agravar la gastritis y/o el sangrado y deben
evitarse. Los cuidadores deben ser informados de que el paciente debe ser llevado al hospital de inmediato si ocurre alguno de los siguientes: no
presentar mejoria clinica, deterioro en el momento de desaparicion de la fiebre, dolor abdominal intenso, vomitos persistentes, extremidades frias y
pegajosas, letargo o irritabilidad/inquietud, sangrado (por ejemplo, heces negras o voémitos borra de café) o no orinar durante mas de 4-6 hs.

7.2. Grupo B: aquellos que deben ser ingresados en el hospital

Este grupo incluye a aquellos con signos de alarma, condiciones co-morbidas o situaciones sociales donde no puede asegurarse una atencion
domiciliaria adecuada.

Eleccion de los liquidos intravenosos - La mayoria de los estudios sobre el papel de los diferentes fluidos en el tratamiento de la infeccion por dengue
no encontraron diferencia en términos de recuperacion del shock o de los resultados, aunque se informé que los coloides proporcionan la mas rapida
normalizacion del hematocrito y la restauracion del indice cardiaco, sin efectos adversos. Las guias actuales de la OMS recomiendan el uso de
cualquier cristaloide isoténico o fluidos coloidales para el tratamiento del shock hipotensivo.

7.3. Grupo C: aquellos que requieren tratamiento de emergencia para el dengue grave

Estos pacientes requieren reanimacion intravenosa urgente con cristaloides o coloides, destinadas a mantener una adecuada perfusion y la
produccién de orina y a mejorar la taquicardia. En pacientes con shock compensado, los fluidos se inician a 5-10 ml/kg/h y se valora en base a la
respuesta clinica y a las mediciones de hematocrito seriado. Los pacientes con shock hipotensor deben recibir bolos de cristaloides isotonicos
intravenosos o solucion coloidal a una velocidad de 10-20 mi/kg durante 15 min. Otros fluidos se ajustan en base a la respuesta y a las mediciones de
hematocrito seriadas. Una caida del hematocrito en esta etapa puede indicar hemorragia y debe ser tratada con transfusion de sangre (sangre entera
fresca o globulos rojos desplasmatizados). Hay tres etapas de shock del dengue - shock compensado, shock hipotensor y shock refractario.

8. Hemorragias graves

Los pacientes con riesgo de hemorragia severa son los que tuvieron shock prolongado o refractario, insuficiencia renal o hepatica, acidosis
metabolica severa y persistente, terapia anticoagulante, cualquier trauma, incluyendo inyeccion intramuscular y condiciones hemoliticas subyacentes.
Se puede reconocer la hemorragia severa por la disminuciéon del hematocrito después de la reanimacién con liquidos con un estado hemodinamico
inestable, shock refractario que no responde a la reanimacién consecutiva con liquidos a 40-60 ml/kg, shock hipotensor con hematocrito bajo/normal
antes de la reanimacién con liquidos, acidosis metabdlica persistente o que empeora manteniendo o no la presion arterial sistélica.

La intervencion mas importante para un paciente con shock por dengue y hemorragia potencialmente mortal es la restauracion de la capacidad de
transporte de oxigeno. Transfundir sangre fresca total o glébulos rojos desplasmatizados. No esta indicado trasfundir plaquetas, crioprecipitados o
plasma fresco congelado en la mayoria de los pacientes con sangrado grave, ya que pueden contribuir a la sobrecarga de volumen. Se indican sélo
si continva el sangrado a pesar de 2-3 alicuotas de transfusiéon de sangre.

9. Sobrecarga de liquidos

Las causas de la sobrecarga de liquidos en los pacientes con dengue grave son liquidos intravenosos excesivos y/o demasiado rapidos, el uso
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incorrecto de soluciones hipotonicas, grandes volimenes de liquido en pacientes con hemorragias graves no reconocidas, la transfusion inadecuada
de plasma fresco congelado, concentrados de plaquetas y crioprecipitados, continuacion de liquidos por via intravenosa después de que se resuelve
la pérdida de plasma (24-48 hs de desaparicion de la fiebre), asi como condiciones comérbidas, tales como cardiopatia congénita o isquémica,
enfermedad pulmonar y renal cronica. Las indicaciones de manejo de UTI en pacientes con sobrecarga de fluidos son distress respiratorio
grave/insuficiencia respiratoria hipoxémica, edema pulmonar, ascitis a tensién y shock irreversible (insuficiencia cardiaca, a menudo en combinacion
con hipovolemia en curso).

La sobrecarga de fluidos es el mecanismo basico en diversas complicaciones del dengue grave como la dificultad respiratoria o el fracaso debido al
derrame pleural o el edema pulmonar; el shock refractario debido al aumento del trabajo del miocardio o a la isquemia miocardica y la acidosis
persistente y la hemorragia intratable debido al sindrome compartimental abdominal. Por lo tanto estos pacientes requieren investigaciones
adicionales y monitoreo como radiografia de térax, electrocardiograma, ecocardiograma, andlisis de enzimas cardiacas y la medicién de la presion
intraabdominal.

El manejo de la sobrecarga de fluidos de acuerdo con los parametros clinicos incluye oxigenoterapia o ventilacién con presion positiva, disminucion o
suspension de los liquidos intravenosos y orales o furosemida intravenosa a 0,1-0,5 mg/kg/dosis o una infusién continua de furosemida a 0,1
mg/kg/hora.

El paciente en estado de shock con signos de sobrecarga de liquidos puede tener hemorragia oculta. Debe administrarse transfusion de sangre
entera fresca a la mayor brevedad posible. La didlisis peritoneal es raramente indicada en la diuresis resistente. El drenaje rapido del liquido pleural y
ascitico puede causar inestabilidad hemodinamica repentina y hemorragia catastrofica.

Comentario: El dengue es una de las patologias emergentes que provoca mayor preocupacion sanitaria a nivel mundial. Las nuevas guias clasifican
el dengue en tres categorias, dengue, dengue con signos de alarma y dengue severo a partir de las cuales se proponen diferentes manejos ya sea
ambulatorios o de internacion. La sospecha clinica rapida, el conocimiento de las fases de la enfermedad (febril, critica y de recuperacion), los
métodos diagnésticos adecuados y el tratamiento oportuno segun la gravedad del caso permitira mejorar el pronéstico de los pacientes afectados.

Resumen y comentario objetivo: Dra. Alejandra Coarasa
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