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Enfermedades tropicales en Bolivia: fiebre amarillay dengue

Tropical diseasesin Bolivia: yellow fever and dengue

Dr. Edgar Chavez Navarro*

I ntroduccion

El motivo de la presente actualizacion radica en
la gran preocupacion generada por e aumento
alarmante del nimero de casos de dengue y fiebre
amarilla, sucedidos en nuestro pais a raiz de las
inundaciones en zonas tropicales y sub-tropicales,
lugares donde existe alto riesgo de diseminacién de
los virus causantes de estas y otras muchas enfer-
medades, debido a los factores favorables para la
reproduccion de los mosquitos vectores.

Lapoblacion infantil se encuentraexpuestaaestasy
otras enfermedades relacionadas con inundaciones
y malas condiciones de salud existentes en |as zonas
afectadas. En el cuadro # 1 se describen las enfer-
medades producidas por Flavivirus.

Se estima que para la séptima semana epidemiol 6-
gica, existen en Santa Cruz 266 casos confirmados
de dengue clasico y 4 de fiebre hemorrégica del
dengue ademas de un fallecido, lo que cuadriplica
los 96 casos detectados en el mismo periodo de la
gestion 2006

Todos quienes trabajamos en salud debemos estar
preparados para atender a estos pacientesy difundir
la manera apropiada de tratarlos ademas de preve-
nir nuevas infecciones. Més alin tomando en cuen-
ta que dia a dia se incrementa el nimero de casos
sospechosos de fiebre amarilla, 1o que ha motivado
gue el Programa Ampliado de Inmunizaciones del
Servicio Departamenta de Salud de La Paz ha pla-
nificado medidas de prevencion como una campa:
fia de vacunacion contra fiebre amarilla para nifios
comprendidos entre los 12 a 23 meses en todos los
municipios del departamento?.

Fiebreamarilla

La fiebre amarilla es una zoonosis propia de algunas
regiones tropicales de América del sur y Africa sub-
sahariana, con varias epidemias desde su aparicion y
elevada mortalidad. El agente causal es un arbovirus
del genero Flavivirus (familiaFlaviviridag), que mide
aproximadamente 40 a 60 nm, con envoltura, capaz
de replicarse en d citoplasma de células infectadas®.

Cuadro # 1. Infecciones por Flavivirus importantes para viajeros

ENFERMEDAD

Fiebre amarilla
Encefalitis japonesa Asia
Fiebre por virus del este del Nilo
Dengue

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Africa, sub-sahariana, Sud América

Africa, Europa, Norteamérica
Sud América, Asia, Africa

Disponible
Disponible
Aun no disponible
Aun no disponible
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Andizada la variacion virica se pudo establecer
gue por analisis comparativo de cepas existen por
o menos tres o posiblemente cuatro, genotipos dis-
tintos.

Basados en estudios realizados se dice que el virus
se habria originado en Africa, diferenciandose en
dos genotipos africanos, uno oriental y otro occi-
dental; posteriormente, este habria sido introducido
aAmérica.

Epidemiologia

Lainfeccion humanatiene caracter endémicoy epi-
démico.

Tomando en cuentalaconsideracion de que amayor
edad mayor inmunidad de |as personas, la poblacion
infantil estd en alto riesgo de enfermar.

La incidencia es igual en ambos sexos, excepto
cuando €l hombre seinterpone en €l ciclo selvético,
siendo los varones |os mas afectados.

En Sud América existe mayor incidenciaen los me-
ses de mayor precipitacion fluvial, humedad y tem-
peraturas altas (de enero a marzo), siendo esta épo-
cala de mayor actividad de los mosquitos vectores
de la enfermedad®*.

La zona de ocurrencia de casos de fiebre amarilla
selvética sigue restringida ala region norte del con-
tinente sudamericano, e incluye la Guayana France-
sa, Suriname, Guyana, Venezuela, Trinidad y Toba-
go, Colombia, Ecuador, Pert, Bolivia, y la region
centro-oriental del Brasil.

En el periodo comprendido entre 1985 y septiembre
de 2004 se han notificado a la OPS un total de 3
559 casos de fiebre amarilla selvética que dejaron
un saldo de 2 068 defunciones®.

Ciclodelaenfermedad

Se describen dos tipos de ciclos. el selvatico y €
urbano. El primero incluye a primates no humanos
(monos) y mosguitos de habitos diurnos (que se
crian en cavidades de los arboles), esto ocurre en
areasboscosas|luviosasen Sud Américay Africa. Si

el hombre entra en contacto con el vector al trabajar
en zonas selvaticas puede adquirir la enfermedad.
La transmisién en América ha sido identificada por
mosquitos del Género Haemagogus hanthihomys y
Sabethes, que habitan generalmente en la copa de
los &rboles, el hombre se expone a estos d talar los
miSMos.

En Africa el mosquito que amplifica al virus es el
Aedes africanus para el ciclo selvatico.

El mosqguito Aedes aegypti esel transmisor del virus
entre humanos en € ciclo urbano.

Una vez que €l virus es ingerido por mosquitos
hembra sanos, este se replica a nivel del intestino
medio. El intervalo entre la ingesta de sangre vi-
rémicay secrecion de virus en saliva del mosqguito
(periodo de incubacion extrinseco) ocurre entre 7'y
17 dias, dependiendo de la temperatura ambiental,
cuanto mayor es esta, menor € tiempo para que €
mosquito sea infectante’.

Las infecciones podrian ser mas frecuentes por la
facilidad de la replicacion pero son limitadas por €l
tiempo de vida del mosquito.

La transmision horizontal mosguito — hospedero
es vital para la supervivencia del virus, pero existe
transmision vertical en caso de estacion seca (hue-
vos infectados), aunque este método resulta siendo
poco €ficaz ya que solo el 1% de la progenie sein-
fecta

El ciclo urbano se inicia cuando un humano infec-
tado en la selva, durante lafase viremica es picado
por mosquitos del genero Aedes aegypti diseminan-
do en zonas urbanas la infeccidn entre otros huma-
nos.

Patogenia

El mosquito infectado puede inocular durante su ali-
mentacion aproximadamente 1000 particulas vira
les a tejido celular subcuténeo. Lareplicacion viral
seiniciaen el sitio de lainoculacion y se disemina
através de los vasos linféticos a linfonodos donde
se replica en especial en monocitos y macréfagos.
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Por vialinféticael virusalcanzaa bazoy € higado,
donde se replica intensamente hasta producir una
viremiay siembraa otros tejidos’.

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas tienen un espectro
amplio que varian desde formas asintomaticas,
pasando por leves hasta la fiebre hemorréagica
clasicade atamortalidad. El periodo de incubacién
durade 3 a6 dias.

Se han definido tres periodos : el de infeccion, remi-
sion e intoxicacion.

El periodo de infeccidn corresponde, de inicio sbi-
to confiebre, cefalea, escal of rios, dolor lumbosacro,
malestar general, mialgias, anorexiay nauseas.

Al examen fisico puede evidenciarse que el pacien-
te esta febril, con gran congestion conjuntival y en
rostro, lengua saburral con bordes enrojecidos, bra-
dicardia relativa (Signo de FAMET), leucopenia y
neutropenia relativa, aumento de las transaminasas
y abuminuria®.

Durante el periodo de viremia, el paciente debe es-
tar protegido con mosquitero para evitar que otros
mosquitos hematéfagos sanos se infecten. La dura
cién de este periodo puede ser de tres a seis dias.

El periodo de remision, definido por la desaparicion
de los sintomas y principamente de la fiebre que
dura de 2 a 48 horas. En casos leves €l paciente se
recupera, remitiendo totalmente la signo-sintomato-
logia. En aproximadamente 15 a 25% de los pa-
cientes ocurre € Periodo de intoxicacion aviremico,
consistente en larecidiva con fiebre, nauseas, vomi-
tos, dolor epigéstrico, ictericia, disfuncion rena y
didtesis hemorragica.

Es seguido de mayor ictericia, disminucién deladiure-
sisy aumento de | as concentraciones de transaminasas,
acompafiado de fendmenos hemorrégicos (hemateme-
ss, melena, metrorragia, petequias, parpura, epistaxis,
hemorragiagingiva y en sitios de puncion).

Los exdmenes de laboratorio evidencian trombo-
citopenia, prolongacion de tiempo de protrombinay

del tiempo de coagulacién ademés de una disminu-
cién global de los factores de coagulacion.

Lamuerte ocurre entre 7 a 10 diasde iniciadala en-
fermedad hasta en un 50% de los pacientes, prece-
dida de hipotension, chogue, delirio, hipoglucemia,
hiperkalemia, estupor y coma.

En el electrocardiograma puede evidenciarse anor-
malidades en el segmento S- Ty ondaT.

También aumenta la presion del LCR y aumentan
sus proteinas sin pleocitosis (por e edema cere-
bral)3.

El prondstico es desfavorable cuando se asocian hi-
potension, aumento de las bilirrubinas y transami-
nasas asociado a manifestaciones del sistema ner-
Vvioso central.

En aquellos pacientes que sobreviven, la etapa de
convalescencia va acompafiada de debilidad y fa-
tiga, las transaminasas pueden quedar elevadas por
dos meses aproximadamente. Un aspecto favorable
es que lahepatitis se resuelve totalmente sin fibrosis
post necrética. La recuperacién de los supervivien-
tes es completa

Diagndéstico diferencial
Debe diferenciarse principalmente de:

1. Paludismo grave, 2. Leptospirosis 3. Fiebre he-
morrégica Boliviana, Argentina y Venezolana, 4.
Dengue, 5. Enfermedad por virus Ebolaz, 6. Fiebre
tifoidea, 7. Hepatitis B (forma fulminante) hepatitis
por virus delta, 8. Infeccion por Virus del Nilo occi-
dental con hepatitis.

Diagnoéstico
Definiciones (OM S): LaOMS enuncialas siguien-
tes definiciones:

Caso sospechoso: toda persona con fiebre de inicio
brusco seguida por ictericia en las dos semanas si-
guientes al inicio de los sintomas y uno de los si-
guientes sintomas. epistaxis, gingivorragia, pete-
quias, parpura o hemorragia de tracto digestivo o
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muerte en las tres semanas siguientes a inicio de
los sintomas.

Caso confirmado: todo caso sospechoso que haya
sido confirmado por laboratorio o presente nexo
epidemiol 6gico con un caso confirmado.

Brote: confirmacion de por 1o menos un caso defie-
bre amarilla.

Diagnéstico indirecto
Serologia: Busca anticuerpos especificos parafiebre

amarilla, IgM elg G. Latécnicausadamas frecuen-
temente es ELISA de captura.

Lalg M aparece después de la primera semana de
iniciada laenfermedad y establece € diagndstico de-
finitivo. ELISA paralg M, es e méodo serolégico
mas Util, se sugiere solicitar una primera prueba al
comenzar laenfermedad y otraen la convalescencia
El diagnostico mediante Ig G, requiere la elevacion
de cuatro veces|lostitulos en dos muestras de sangre
consecutivas.

Diagnostico directo

Se realiza mediante el aislamiento del virus en los
primeros cuatro dias de la enfermedad en sangre o
suero inoculados a lineas celulares especificas o ce-
rebro de ratdn |lactante. También puede recuperarse
el virus del tejido hepético post — mortem y reali-
Zarse tinciones inmunogquimicas o estudio histopa-
tol6gico estdndar de muestras obtenidas hasta ocho
horas posteriores ala muerte.

L abiopsia hepética esta contraindicada por €l riesgo
de hemorragiafatal.

El genoma del virus es detectable por reaccion en
cadena de la polimerasa.

Tratamiento

Bésicamente es sintomético, puede administrarse
oxigeno suplementario, liquidos y electrélitos ade-
més de soporte circulatorio. En caso de hemorragia
grave puede prefundirse plasma fresco congelado
y transfusiones de hemocomponentes. En caso de
afeccion rena grave se sugiere hemodidisis. No
existen antivirales efectivos.

Control

Realizar vacunacion de blogueo en e municipio
donde se notifico el caso, uso de mosquiterosy re-
pelentes en pacientes en fase virémica®*.

Otras acciones mediatas consisten en mantener co-
berturas de por o menos 95% en nuevas cohortes de
nifios de 1 afo.

Mantener bgjos indices deinfestacion del vector, dimi-
nando criaderos de mosquitos en zonas urbanas. Para
el control se esta utilizando aplicacion terrestre 0 aérea
deVVUB (volumenes UltraBgjos) de érganofosforados,
con € fin de matar amosguitos adultos infectados.

Para personas que vigjan al tropico especialmente
durante brotes, se recomiendausar ropaimpregnada
en permetrina y repelentes de uso tépico que con-
tengan DEET en concentraciones de 30 a 35%.

Prevencion

Lavacuna 17 D, con virus vivos atenuados (cultiva-
dos en embriones de pollo) confiere unainmunidad
del 95% antes de los 10 dias de aplicada. Probable-
mente una sola dosis sea Util de por vida, pero alin
se espera resultados de estudios realizados.

Las reacciones adversas graves son muy raras,
generalmente son leves (fiebre, cefalea, malestar,
mialgia y cansancio) y se presentan en el 20 a 25%
de los vacunados.

La afeccion neurolOgica post — vacuna ocurreen /1
000 000, se caracteriza por ataxia o datos de encefali-
tisy laenfermedad viscerotropaesreportadaen 1/ 400
000 (caracterizada por fiebre, nausess, vomitos, fala
hepéticay renal, coagulacion intravascular disemina
day muerte 10 dias después de la vacunacion)>*.
Lavacuna debe ser administradaa partir de los nue-
ve meses, solo se recomienda alos 6 meses en epi-
demias debido al riesgo de encefalitis posvacunal.

En caso de existir historia de aergiaa huevo reali-
zar previamente una prueba cutanea.

No se recomienda a embarazadas (aunque la va
cunacién durante €l embarazo no se relaciond con
anomalias fetales) ni inmunodeprimidos.
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Todo paciente asintomatico con infeccion por VIH
debe ser inmunizado comprobando previamente con
la presencia de anticuerpos neutralizantes*.

Denguey fiebre hemorragica del dengue

El Dengue, enfermedad tropical emergente produ-
cida por un virus perteneciente al género Flavivi-
rus, familiaFlaviviridae, del cual se conocen cuatro
serotipos: DEN -1, DEN — 2, DEN — 3 Y DEN -4.
Todos los flavivirus de esta familia tienen epitopos
de grupo comunes en la envoltura, 1o que lleva a
reacciones cruzadas en las pruebas serol 6gicas.

Lainfeccion por un serotipo del dengue proporciona
proteccion durante toda la vida frente a virus cau-
sante especifico, pero no existe inmunidad cruzada
protectora contra otros serotipos.

Se estima que € virus del dengue es el que mas ca-
sos de enfermedad y fallecimientos produce dentro
del grupo delos arbovirus™®.

Epidemiologia

Los humanos adquieren la infeccién a través de la
picadura del mosquito hembra Aedes aegypti, geo-
graficamente distribuido ampliamente desde el sur
de California hasta el norte argentino; de caracte-
risticas urbanas, altamente adaptado a ambientes
domeésticos, que prefiere depositar sus huevos en
contenedores de agua que se encuentran cercade las
viviendas, como jarrones, neumaticos, etc.

Aedes aegypti tiene habitos hemat6fagos diurnos,
las hembras interrumpen el proceso de alimentacion
ante la menor vibracion por lo tanto durante una
solaingesta de sangre pueden alimentarse de varios
humanos aumentando €l riesgo de adquirir a virus
y transmitirlo a varias personas si el mosqguito ya
est4 infectado. Su radio de vuelo es bastante limi-
tado por lo tanto se mantiene siempre cerca del ser
humano para mantener su ciclo reproductivo.

Unavez que el mosguito se alimenta de una persona
en fase febril virémica, tiene un periodo de incuba-
cion “extrinseco” (en el mosquito) de 8 a 12 dias.

Se calcula que aproximadamente 2 500 millones de
personas viven en areas endémicas.

Cada afio ocurren aproximadamente entre 50 a 100
millones de casos de denguey varios cientos de mi-
les de casos de fiebre hemorrégica del dengue.

En los Ultimos afios se ha observado un incremento
alarmante en el nUmero de casos, generalmente atri-
buible a factores como urbanizacién descontrolada,
aumento de la densidad geogréfica y de la densi-
dad de las poblaciones de Aedes aegypti en areas
urbanas de los tropicos, incremento en €l nlmero de
vigjes aéreos a estas zonas (ideal para €l transporte
de personas infectadas en el periodo de incubaci6n)
y faltade control efectivo de los mosquitos.

En la aparicion de una epidemia de dengue clasico o
defiebre hemorragicadel dengue, intervienen factores
relacionados con € virus, € hospedero y € ambien-
te ademés de la eficiencia del vector. En & hospedero
el factor fundamenta es lainmunidad. La exposicion
previa a un serotipo de dengue heterdlogo predispo-
ne d hospedero a la forma grave de la enfermedad.
El riesgo relativo de presentar fiebre hemorréagica por
dengue es 100 veces mayor durante la segunda infec-
cion que durante la primera. La importancia de este
hecho radicaen casos en los que seintroduce un nuevo
serotipo en poblaciones que ya se expusieron a otro,
como ocurrié en laepidemia de 1981 en Cuba ™.

Cuadro clinico

La infeccidn por este virus causa una gran gama de
enfermedades, desde lainfeccion ingparente 0 un cuadro
febril leve, hagalaformahemorrégicagravey fatd.

La infeccién por cualquiera de los cuatro serotipos
tiene caracteristicas clinicas similares.

En &reas endémicas y en especial en nifios con fre-
cuencia causan un cuadro inespecifico de un sindro-
me viral.

Lasformasgravesy lafiebre hemorragicadel dengue
ocurren por un fenémeno denominado reforzamiento
inmunolgico (immune enhancement) generado por
infecciones secuenciales por serotipos heterélogos’.
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El Dengue clésico, es una enfermedad de |os nifios
mayores y adultos. Se caracteriza por inicio sibito
de fiebre y sintomas inespecificos que incluyen ce-
falea frontal, dolor retroorbitario, malestar general,
nauseas, vomitos, artralgia, debilidad y exantema.
Algunos pacientes refieren anorexia, ateracion del
sentido del gusto y molestias faringeas leves.

El signo principal, lafiebre, oscilaentre 39y 40,5°
C, con unaduracién de 2 a7 dias.

Ocasiona mente cede por algunos dias para reapa-
recer (fiebre en “silla de montar”). Puede presentar
bradicardiarelativa a pesar de lafiebre. ©®

Al examen fisico se evidencia hiperemia faringea 'y
conjuntival; las adenopatias también son frecuentes.

El exantema puede presentarse hasta en €l 50% de
los pacientes, como una erupcién temprana o tardia.

Larubefaccidn facial o el moteado eritematoso, pue-
de coincidir con la fiebre o precederla, desaparece
luego de 1 a 2 dias de instalada la enfermedad. Un
segundo exantema, variante desde laforma escarlati-
forme hastalamacul opapul ar puede aparecer entre €
segundo y sexto dia de la enfermedad, generalmente
comienza en €l torax para extenderse luego a miem-
brosy cabeza. En ciertos casos se observa un patrén
eritematoso intenso con islotes de piel normal.

Frecuentemente seinformade prurito en palmasy plan-
tas que acompafia aladescamacion delosmismos.

L as manifestaciones hemorragicas son relativamen-
tefrecuentes, desde formasleves hastamuy severas.
Las hemorragias cuténeas son las mas frecuentes,
incluyendo petequias y parpura, pero también pue-
den presentarse como hemorragia gingival, epis-
taxis, menorragiay hemorragia gastrointestinal. La
hematuria y laictericia son raras.

Generdmente d dengue esautolimitado y raravez lle-
gaaser mortal. La fase aguda de la enfermedad dura
de3a7 dias, perolaconvalescenciapuededurar semar
nas. No se conocen casos de secuel as permanentes por
estainfeccion. Los examenes de laboratorio revelan:

Leucograma: neutropenia seguida de linfocitosis,
muchas veces con linfocitos atipicos. Las transa

minasas se encuentran elevadas, llegando incluso
hasta 500 a 1000 U/I. La trombocitopenia es muy
frecuente en el dengue.

Diagndéstico diferencial

En la fase aguda debe diferenciarse de sarampién,
rubéola, gripe, fiebre tifoidea, rickettsiosis, leptos-
pirosis, paludismo, fiebres hemorragicas viricas y
otros sindromes viricos inespecificos, infecciones
por parvovirus B 19.(89

En nifios pueden coexistir infecciones bacterianas
causantes de la signo-sintomatol ogia de tracto res-
piratorio ato.

Fiebre hemorréagica del dengue

La fiebre hemorragica del dengue afecta sobre todo
amenores de 15 afios, aunque también puede ocu-
rrir en adultos.

Se caracteriza por comienzo subito de fiebre, que
dura generalmente 2 a 7 dias y otros signos inespe-
cificos antes descritos.

Durante la fase aguda es dificil diferenciar e den-
gue clasico del hemorréagico u otras enfermedades
tropicales. No existen signos patognoménicos de
fiebre hemorrégica del dengue.

Lafase criticade laformahemorragicaocurre 24 ho-
ras antesy después del descenso brusco de latempe-
ratura a valores normales incluso inferiores. Durante
esta fase aparecen las manifestaciones hemorragicas.

Las pruebas hematol égicas evidencian trombocito-
penia(menos de 100 000/ul) y evidencias de sindro-
me de fuga vascular.

Las manifestaciones hemorragicas van desde pete-
quias cutaneas, lesiones purplricasy equimosis. La
epistaxis, gingivitis, hemorragia gastrointestinal y
hematuria son menos frecuentes.

L as petequias diseminadas son mas frecuentes en extre-
midades, pero pueden gparecer en d tronco incluso en la
caraen casos graves de sindrome de choque ddl dengue.

Las lesiones purpuricas son mas frecuentes en los
sitios de venopuncién.
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Lahematemesisy melenaaparecen luego de choque
prolongado, algunos pacientes presentan hemorra-
giadigestivaaltaal inicio del cuadro.

Lamayor parte de las veces € choque esta causado
por fuga vascular, en nifios pegquefios se evidencia
cianosis periora y somnolencia marcada.

La extravasacion de plasma se manifiesta por uno
de los siguientes datos:

- Hematocrito > 20% por encima del promedio
paralaedad.

- Disminucion de > 20% del hematocrito después
del tratamiento.

- Signos relacionados con la extravasacion de plas-
ma: derrame pleural, ascitis o hipoproteinemia.
Con fines clinicos y epidemiol dgicos se ha clasifi-

cado a estaformahemorragicadel dengue en cuatro
grados basados en la gravedad:"®

Grado | o leve: solo presenta petequias disemina-
das o prueba del torniquete positiva.

Grado |l: mas grave con una 0 mas manifestacio-
nes hemorrégicas francas.

Grado I1l: choque con manifestaciones de insufi-
ciencia circulatoria, €l paciente esta letérgico o in-
quieto, extremidades frias, piel himeda, pulso répi-
do pero débil e hipotension.

Grado I'V: conocido como sindrome de “choque
del dengue’ (SSD), choque profundo con pulso y
presion arterial indetectables, todo debido a un au-
mento agudo de la permeabilidad vascular, pudien-
do detectarse una disminucion de hasta el 20% del
volumen plasmatico.

L os pacientes con choque pueden fallecer si no reci-
ben atencidn adecuada, la duracion del choque puede
ser breve llevando ala muerte entre 8 a 24 horas.

Larecuperacion es total incluso de aquellos pacien-
tes que cursaron con €l grado V.

Los exdmenes de laboratorio nos evidencian trom-
bocitopeniay hemoconcentracidn, prolongacion del
tiempo de tromboplastina parcial, disminucién dela
concentracion de fibrindégeno y aumento de los pro-

ductos de degradacion del fibrindgeno indicativos
de coagulacion intravascular diseminada.

I nfeccion atipica del dengue

Algunos pacientes con enfermedad hemorragicagra-
ve presentan sintomas similares durante la fase agu-
da, pero experimentan hemorragia gastrointestinal
alta franca, sin evidencia de pérdida de plasma (he-
moconcentracién) ni fracaso circulatorio a diferencia
de pacientes con sindrome de choque por dengue.

Otros paci entes presentan signos neurol égicos como
convulsiones, paresia espasticay cambios de la con-
ciencia con o sin manifestaciones hemorrégicas. Al-
gunos de estos pacientes son internados en salas de
neurologia con diagnostico de encefalitis virica has-
ta que presentan datos de hemorragiay choque.

L as complicaciones mas frecuentes pueden ser revi-
sadas en €l cuadro # 3.

Diagnostico

El diagndstico definitivo solo se realiza con exdme-
nes de laboratorio, y se basa en dos pilares. el aisla-
miento del virus y/o la deteccién de anticuerpos en
€l suero del paciente.

La muestra de sangre debe tomarse |0 antes posible
durante la fase aguda, posteriormente se tomaran
por 1o menos dos muestras mas durante la convales-
cencia, otra el diadel atay ladltima2 a3 semanas
de iniciada la enfermedad.

El virus puede aislarse de muestras de |os primeros
cinco dias de la enfermedad.

Mediante ELISA de capturade Ig M, se detecta los
anticuerpos g M, que suelen aparecer haciael quin-
to diay persisten durante 2 a 3 meses.

Las pruebas de Inhibicion dela Hemaglutinacion y
ELISA paralg G requiere de dos muestras de sangre,
unaen lafaseaguday otraen laconvalecencia, laele-
vacion delostitul os en fase aguda deben estar cuatro
veces mas atos que los de la fase de conval escencia
Lostitulos de Ig G aparecen arededor del quinto dia
delaenfermedad y persisten toda lavida
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Existen una serie de limitaciones de las pruebas de
diagnostico, ver cuadro # 2.

Tratamiento y prevencion

Hasta e momento no existe un farmaco antivira
Gtil paratratar estainfeccion.

El tratamiento consistente en la sustitucion eficaz
del plasma perdido mediante soluciones con elec-
tralitos, plasma o expansores del plasma, es de gran
utilidad en pacientes con shock por dengue, siendo
este reversible. La sustitucién temprana de liquidos
previene la coagulacién intravascular diseminada.

Se hacomprobado que el uso de ringer lactato en ni-
fios con shock moderado y severo, es (til. De igual
forma puede utilizarse Dextran 40.V

Se ha demostrado que el uso de Inferferon afa a

En aquellos lugares donde € dengue esendémico o a
exigtir una epidemiay en los que no existen posibili-
dades de internar atodos los pacientes, debe conside-
rarse gque la trombocitopenia precede a la hemocon-
centracion, siendo este dato de gran valor diagndstico
para sospechar SSD, pudiendo monitorizarse ambos
parametros cada 24 horas en pacientes externos.

Aquellos pacientes con Grado | de la forma hemo-
rrégica, pueden ser hidratados por via oral ademés
de controlar lafiebre sin salicilatos.

Se debe internar y tratar atodo paciente con el me-
nor signo de insuficiencia circulatoria o choque.

Las transfusiones de sangre estan contraindicadas en
pacientes con pérdida plasmatica grave sin hemorra
gia, su administracion puede causar edema pulmo-

inicio de laenfermedad, es capaz de evitar laevolu- nar.
cion hacia el estado de choque. ®

Cuadro # 2. Diagnéstico por laboratorio del dengue y sus limitaciones*

RESULTADO DE PRUEBA DIAGNOSTICA LIMITACIONES

DIAGNOSTICO PROBABLE
Ig M positivo (ELISA)

Negativo en fases tempranas de la enfermedad, positivo
solo después de 4 a 5 dias de iniciada la enfermedad

Posible reaccion cruzada con otros flavivirus (incluidas
vacunaciones previas contra fiebre amarilla o encefalitis
japonesa)

Prueba de inhibicion de hemaglutinacion con
titulos > a 1280 (comparable con titulos de IgG
por ELISA)

DIAGNOSTICO CONFIRMADO

Aislamiento del virus del dengue en muestras de
suero o piezas de autopsia

Incremento en cuatro veces de titulos de Ig G Ig M
(en la prueba de inhibicién de hemaglutinacion)

Sensibilidad < 50%, solo util en fases tempranas, prueba
generalmente no disponible

Requiere suero obtenido en fase de convalescencia, puede
existir reacciones cruzadas con otros flavivirus (incluso
vacunacion contra fiebre amarilla o encefalitis japonesa)

Sensibilidad < 50%, solo Util en fases tempranas, prueba
generalmente no disponible

Deteccion del virus del dengue en suero, LCR o
tejidos por inmunohistoquimica, inmunofluorescencia
o ELISA
Deteccion de secuencias gendmicas del virus por Sensibilidad > 90% en etapas tempranas, declina a 10%
transcriptas reversa Reaccion en Cadena de la en casos

\__Polimerasa Y,

*Modificado de referencia # 11.

Cuadro # 3. Complicaciones del dengue*

1. Encefalopatia y encefalitis

2. Falla hepética

3. Miocarditis

4. Coagulacion intravascular diseminada

*Modificado de referencia # 12.
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Un descenso brusco del hematocrito del 10% sin
mejoria a pesar de la administracion de liquidos
puede traducir hemorragiainterna significativa.

En caso de requerirse es preferible la transfusion
de sangre lo mas fresca posible; el plasma fresco
congelado o los concentrados de plaquetas estan in-
dicados cuando la coagul opatia por consumo causa
una hemorragia masiva. En caso de sangrado por
plaguetopenia, la transfusion de concentrados pla-
guetarios esta indicada cuando €l recuento de las
mismas es menor a 100 000/mm?3 (ver tabla N° ....
Manejo infecciones por dengue)

Los corticoides no tienen efecto beneficioso en el

tratamiento del sindrome de choque por dengue o en
laforma hemorragica.

No existe aln una vacuna eficaz contra el dengue.
Laprevenciény el control se basan en el control del
mosquito vector, evitando que deposite sus huevos
cerca de |los domicilios desecando contenedores de
aguay usando larvicidas.

Los estudios redizados, demuestran la utilidad de
aplicar un insecticida (lambdacyhalothrin o delta-
metrina) en las cortinas de los domicilios y regula

dores del crecimiento de insectos en el agua como
pyriproxifen, aplicados en contenedores peridomi-
ciliarios e intradomiciliarios. 2

También se recomienda el uso deinsecticidas en ae-
rosol en los domicilios y el uso de repelentes con
dietiltoluamida. También se recomienda disminuir
las zonas de piel expuesta usando pantal ones largos
y camisas que cubran los brazos.
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Monitorizar:
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