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El dengue es una enfermedad endémica de zonas tropica-
les y subtropicales, en regiones que se encuentran por
debajo de los 1.800 metros sobre el nivel del mar.

En 1969 ~e registraron varios brotes en el Caribe, Puerto
Rico e Islas Vírgenes y en 1970 se diagnosticó en Barran-
quilla. En !975 se encontraron en el Magdalena medio
unos 450 casos. En 1979 se señalaron unos 3.000 casos
en México y en 1981 se padeció en Cuba una gran epi-
demia de dengue clásico tipo 1, que afectó a 344.203
pacientes de los cuales 10.310 fueron casos severos con
158 defunciones, dentro de la clasificación de dengue
hemorrágico.

En Estados Unidos, a lo largo de la costa de México,
apareció un brote endémico en otoño de 1980, transmitido
por un tipo de Aedes diferente al nuestro.

El 17 de enero de 1989 se diagnosticó en Puerto Berrío
el primer caso de dengue hemorrágico en nuestro país y
hasta marzo de 1990 se han diagnosticado en el Ministerio
de Salud 19 casos de este tipo de dengue, que es la forma
más grave, y 330 casos del dengue común, que general-
mente es pasajero y no representa la gravedad del hemo-
rrágico.

La enfermedad es producida por un arbovirus que persiste
en la naturaleza por la transmisión biológica del artrópodo
hematófago Aedes aegypti. El virus se multiplica en los
tejidos del artrópodo y lo inyecta al hombre, después de
un período de incubación extrínseca de 8 a 12 días.

Se conocen 4 grupos comandados por el RNA que les
confiere sus características y el DNA su agresividad. Los
I y II son los más agresivos y el IV, generalmente, es el
más benigno.

La primera infección deja anticuerpos e inmunidad para
el tipo de virus inoculado la que es de por vida. Queda
un período refractario de 2 a 4 meses para los demás.
Pero no queda inmunidad definitiva para los restantes,
de tal manera que a una persona no le pueden dar sino
4 dengues.

El virus se transmite por medio de un mosquito del género
Aedes aegypti, siendo la hembra la transmisora. Esta
adquiere la infección al ingerir sangre de un paciente
afectado por el virus. Se infectan los tejidos del insecto
y el virus se multiplica en sus glándulas salivales, donde
se almacena e inyecta al picar.

Entre 8 Y 12 días después de haberse infectado el Aedes,
está listo para transmitir el virus y es infectante durante
toda su vida, que es más o menos de 35 días. El insecto
se multiplica en agua limpia estancada, libre de cloro o
de algún desinfectante ligero.

El paciente presenta su sintomatología después del pe-
ríodo de incubación que es de 5 a 8 días y el dengue
clásico que es el más común, cursa con síntomas seudo-
gripales, que pueden ir desde una forma muy leve, hasta
período febril intenso con dolores articulares (quebran-
tahuesos), mialgias, congestión ocular, dolor retro-ocu-
lar, insomnio y rigidez de la nuca. En el 50% hay enan-
tema en la mitad posterior del paladar, vesículas del
tamaño de cabeza de alfiler. A veces exantema, que
puede simular un brote de Rubéola o exantema súbito,
con localización preferencial en tórax y cara interna de
los brazos.

La enfermedad dura de 72 horas aSó 6 días, desapare-
ciendo en forma brusca, no existiendo más tratamiento
que el sintJmático, evitándose la administración de ácido
acetil salicílico, prefiriéndose el acetaminofén.

En algunos casos, y generalmente después de la primera
infección, se puede presentar la forma hemorrágica, de
mayor gravedad en los niños y es ocasionado predilecta-
mente por los tipos II Y IV. Pero los otros dos en menor
proporción también lo pueden ocasionar.

Tanto el dengue clásico como el hemorrágico originan
una deshidratación general, por el paso del líquido intra-
vascular al espacio intersticial, que es más manifiesta en
el tipo hemorrágico. En este hay fragilidad capilar, des-
censo de las plaquetas y presencia de petequias, que se
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pueden apreciar con la prueba del brazalete, con más de
20 por pulgada cuadrada después de 5 minutos de aplica-
ción.

El dato más importante del laboratorio es un hematocrito
elevado lo mismo que la hemoglobina, como consecuen-
cia de la deshidratación, signo hematológico de gran
importancia en el diagnóstico, con aumentos progresivos
en casos de gravedad.

En sus comienzos la cifra leucocitaria puede ser normal.
Generalmente al tercer día se inicia leucopenia con neu-
tropenia y es frecuente la albuminuria. La hipoproteine-
mia es propia del dengue hemorrágico, lo mismo que la
trombocitopenia, disminución del fibrinógeno y aumento

de los productos de degradación de la fibrina y elevación
de las transaminasas.

El diagnóstico confirmatorio se establece por el cultivo
del virus, inmunof1uorescencia y pruebas de hemoagluti-
nación, que pueden ser falsas positivas en individuos
recientemente vacunados contra fiebre amarilla.

La profilaxis se hace exclusivamente con el control del
mosquito, de alas brillantes y patas de colores alternos,
que habita en aguas limpias domésticas y cuyas horas
predilectas de picar son en las primeras de la mañana y
fmal de la tarde, pero puede hacerlo a cualquier hora.
Está en experimentación vacuna con virus atenuados tipo
I1, sin resultados definitivos.
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