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ASPECTOS HISTÓRICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS

Una enfermedad similar al dengue fue descrita en China en el 
Siglo III durante la dinastía Chin (aproximadamente 265-420 DC). 
En los siglos VI y X, correspondientes a  la dinastía Tang (610 DC) 
y durante la dinastía Sung (992 DC), se hicieron reportes de casos 
similares. La gente de ese tiempo llamaba a la enfermedad  “agua 
venenosa”  debido a la asociación de fuentes fluviales e insectos 
voladores. La descripción clínica incluía fiebre, exantema, artralgias, 
mialgias y manifestaciones hemorrágicas.1 Luego de casi siete si-
glos, aparecieron casos similares en las Guyanas Francesas y Pa-
namá, en los años 1635 y 1699 respectivamente. Un siglo después 
surgieron varios casos en el Cairo, Filadelfia, Sevilla y muchas otras 
ciudades.  Se sugirió entonces sobre la posibilidad de una pandemia, 
dándose el primer registro histórico  de la diseminación de una enfer-
medad similar al dengue en 1788. Interesantemente, ésta coincidió 
con el auge de la navegación comercial. Una segunda pandemia se 
dió desde África hasta la India y de Oceanía a las Américas, desde 
1823 hasta 1916.1

Se ha estimado que ocurren 50 a 100 millones de infectados por 
el virus del dengue anualmente en las regiones tropicales y subtropi-
cales, donde más de 2.5 billones de personas están en riesgo, lo que 
corresponde a un tercio de la población mundial.1 En América Latina 
las principales regiones que reportaron casos de dengue hemorrá-
gico en el 2008 fueron: El Cono Sur y América Central con 57.3% 
y 24.2% respectivamente, la región más afectada reportó 81% de 
las defunciones y América central el 6.7%, siendo la tercera en este 
aspecto.2-7

En el periodo 2001–2007, en la subregión de Centro América 
y México se reportaron 545.049 casos de dengue clásico (12,5% 
del total de dengue reportado en las Américas), 35.746 casos de 
dengue hemorrágicos y 209 defunciones. Honduras, México y Costa 
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Rica notificaron el número más alto de casos en este período, se 
identificaron  DEN-1, 2 y 3. En el año 2008, Centroamérica y México 
reportaron 157.933 casos de dengue, siendo 9.347 casos de dengue 
hemorrágico y 39 defunciones. Los países con más altas tasas de 
incidencia por 100.000 habitantes fueron Honduras (288,0), Costa 
Rica (255,2) y México (108,5).8

El aparecimiento del dengue en Honduras data desde 1977. A 
partir de entonces se ha convertido en una enfermedad endémica, 
con brotes epidémicos importantes como el ocurrido en la Costa Nor-
te en 1978, el cual inició en Roatán extendiéndose por San Pedro 
Sula, Comayagua y Nacaome. Este brote fue causado por el serotipo 
número 1 y hubo un registro de 134,000 casos. En esa época se re-
portó cinco defunciones, las cuales no se  confirmaron por serología, 
ni aislamiento viral.2 La segunda epidemia fue en 1987 en Choluteca, 
hubo un registro de 8,000 casos a nivel nacional y fue causada por 
el serotipo 4. Posteriormente en 1988, se registró otra epidemia en 
Yusguare, reportándose 300 casos solo en esa localidad y producto 
de la infección por el serotipo 1. Posteriormente en 1989, se pre-
sentaron en Tegucigalpa 1,300 casos, identificándose los serotipos 
1 y 2. 

Para 1991 comenzaron a aparecer casos con manifestaciones 
hemorrágicas, realizándose el diagnóstico de dengue hemorrágico 
según los criterios establecidos por la Organización Mundial de la 
Salud. Estos casos fueron confirmados por serología y cultivos. 
Un paciente falleció al presentar el síndrome del choque por den-
gue.3,4,5  Los años con mayor incidencia de dengue hemorrágico 
han sido el 2002 con 4,033 casos sospechosos y 863 confirmados 
y el año 2007 con 4,180 casos sospechosos y 1,692 confirmados. 
Para la semana 22 de este año 2010, se reportaron 8,650 casos 
sospechosos por dengue, de los cuales 380 fueron por dengue he-
morrágico. Se confirmaron 1,066 casos por laboratorio y hubo  6 
defunciones. Los serotipos aislados fueron el 1 y el 2.6  En vista 
del incremento del número de casos de dengue en Honduras, es 
importante actualizar al médico sobre los aspectos  relevantes de 
esta patología.
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AGENTE ETIOLÓGICO Y TRANSMISIÓN

El virus del dengue es un arbovirus ARN que posee tres genes 
estructurales (gen E, PrM y gen C) y son pertenecientes al género 
Flavivirus, de la familia Flaviviridae. Hay cuatro serotipos identifica-
dos, siendo nombrados del 1 al 4. La transmisión es a través de un 
vector, el mosquito Aedes aegypti, una especie hematófaga diurna 
que tiene predilección por el medio urbano y tiene un radio de vuelo 
relativamente restringido a las viviendas y espacios circundantes.9-11

La trasmisión vertical del virus del dengue ha sido reportada en 
estudios descriptivos entre el 1.6 y 64% en mujeres embarazadas. 
Sin embargo, se han identificado pocos casos en todo el mundo, lo 
cual puede indicar que la trasmisión es rara o no son reportados. 
Esta forma de transmisión se ha asociado al serotipo 2, lo cual puede 
explicarse porque dicho serotipo fue el predominante en las aéreas 
de dichos reportes o por poseer habilidad para cruzar la barrera pla-
centaria.12,13  De forma excepcional, la infección puede ser trasmitida 
por donantes de sangre en países donde la infección es endémica y 
por donantes asintomáticos al momento de la flebotomía.14

MANIFESTACIONES CLINICAS Y PATOGENIA

Fiebre del dengue o dengue clásico
La infección asintomática y la fiebre indiferenciada son las ma-

nifestaciones más comunes del virus del dengue y representa 50%-
80% de los casos. La enfermedad tiene un período de incubación de 
dos a siete días, comienza de forma característica con fiebre de apa-
rición brusca, escalofríos, mialgias intensas que explican la denomi-
nación popular de “fiebre quebrantahuesos”. Los pacientes pueden 
referir también artralgias, pero sin verdadera artritis detectable. La 
anorexia es característica y puede haber náuseas e incluso vómitos. 
La cefalea es frecuente y en ocasiones intensa y va acompañada de 
fotofobia y dolor retroorbitario.7,15,16 Los signos físicos son mínimos y 
suelen reducirse a la inyección conjuntival y a los dolores con la pal-
pación de los músculos o del epigastrio. La duración de los síntomas 
es bastante variable, pero en general es de dos a cinco días, con una 
evolución bifásica en algunos casos. 

El espectro de la enfermedad varía desde las formas subclí-
nicas hasta las causantes de incapacidad transitoria. Entre otros 
hallazgos menos constantes se encuentra un exantema maculopa-
puloso. Puede haber epistaxis, que no indica necesariamente una 
diátesis hemorrágica. Se sabe o se sospecha que algunas veces 
se producen en unos pocos casos una meningitis aséptica. Aunque 
en algunos casos pueden existir faringitis o signos radiológicos de 
infiltrados pulmonares, estos virus no son patógenos respiratorios 
importantes. El diagnóstico diferencial comprende la leptospirosis 
anictérica, las rickettsiosis y los primeros estadios de otros síndro-
mes febriles en general. La enfermedad acaba con una recuperación 
completa, aunque se han descrito algunos casos con astenia y otros 
síntomas inespecíficos persistentes.7,15,16

Dengue hemorrágico 
Es el caso de fiebre del dengue más la tendencia hemorragípa-

ra, evidenciada por cualquiera de las siguientes: a) Prueba de torni-
quete positiva, b) petequias, c) equimosis, d) sangrados a nivel de 
las mucosas, e) hematemesis o melena, f) trombocitopenia igual o 
menor a 100,000 unidades por microlitro y g) evidencia de escape 

de plasma secundario al aumento de la permeabilidad capilar que 
se pone de manifiesto por parámetros laboratoriales o estudios de 
imagen (derrame pleural o ascitis).17

La fiebre del dengue hemorrágico es la manifestación más se-
vera de la infección por el flavivirus del dengue, donde las células 
del sistema mononuclear fagocítico y las células dendríticas son las 
células blanco primordiales; así como las células de Langerhans lo-
calizadas en la piel son permisivas para la infección y es probable 
que sean las células blanco en etapas muy tempranas luego de la 
picadura del mosquito infectado.

Los principales mecanismos fisiopatológicos del dengue hemo-
rrágico son:

Formación de anticuerpos antivíricos desprovistos de un 
papel protector: inducida por la invasión previa de un serotipo hete-
rólogo del virus del dengue, pero a pesar de esto, se unen a la super-
ficie del virión y tras su interacción, el receptor Fc (glicoproteína que 
se encuentra en la superficie de algunas células que contribuyen a la 
función protectora  del sistema inmunológico como los macrófagos, 
neutrófilos, mastocitos, células naturales asesinas e inducen a la fa-
gocitosis o citotoxidad de los patógenos), dirigen a los virus del den-
gue hacia las células blanco, originando una infección potenciada.18

Daño celular: por acción directa del virus, induce apoptosis, 
necrosis y que puede afectar células como el hepatocito, células en-
doteliales y las neuronas. En el endotelio en especial, el daño si es 
que puede observarse, no es proporcional con la salida de líquido a 
un tercer espacio.19,20

Acción de anticuerpos contra proteínas no estructurales del 
virus del dengue: da como resultado una reacción cruzada contra 
proteínas de la coagulación como el fibrinógeno y proteínas de las 
células endoteliales. Hay también activación del complemento con 
liberación de anafilotoxinas y aumento de la permeabilidad vascular.

Lisis celular: por la activación de linfocitos T citotóxicos.
Acción de citocinas: las citocinas como el factor de necrosis 

tumoral, interferón gamma e interleucina I, liberadas por monocitos 
y linfocitos T provocan alteración en la permeabilidad vascular que 
desemboca en extravasación de líquido, generando hipovolemia, es-
tado de shock y edema pulmonar no cardiogénico. De hecho se ha 
demostrado que los altos niveles de estos mediadores son directa-
mente proporcionales a la severidad del cuadro clínico.21

Proliferación policlonal de las células B: es inducida por la in-
fección del virus del dengue y conduce a una producción de IgM. Se 
ha detectado que existe una reacción cruzada entre los antígenos vi-
rales y moléculas plaquetarias, estos anticuerpos producen lisis e inhi-
bición en la agregación de las mismas. La inducción de la lisis plaque-
taria explica, al menos en parte, la trombocitopenia de la fase aguda 
que es principalmente causada por la activación del complemento.22

En resumen, es probable que exista una reacción anormal de la 
inmunidad, lo que produce una respuesta alterada de los anticuer-
pos ante los elevados niveles de viremia y antígenos circulantes y 
con ello la exacerbación de la producción de citocinas, activación de 
linfocitos T y alteración en la eliminación de cuerpos apoptóticos.21

La inducción de la permeabilidad vascular y del choque depen-
de de muchos factores:
a) Aparición de anticuerpos potenciadores no neutralizantes. 

En los lactantes menores de nueve meses pueden encontrar-
se anticuerpos maternos que atravesaron la placenta o en los 
individuos mayores puede haber anticuerpos que se formaron 

DENGUE



138 REV MED HONDUR, Vol. 78, No. 3, 2010

al producirse con anterioridad; una infección heteróloga del 
dengue. La reacción de las células T también está íntimamente 
involucrada.

b) Edad. La predisposición a la fiebre del dengue hemorrágico y 
el síndrome de shock por dengue desciende en forma conside-
rable pasados los 12 años de edad.24

c) Sexo. Las mujeres enferman con más frecuencia que los va-
rones.

d) Raza. Los sujetos de raza caucásica se ven afectados más a 
menudo que los de raza negra.

e) Secuencia de la infección. Por ejemplo, el serotipo 1 seguido 
del serotipo 2 es más peligroso que el serotipo 4 seguido del 
serotipo 2.

f) Serotipo infectante. El serotipo 2 parece ser más peligroso que 
los demás serotipos. Además, existe una variación considerable 
entre las cepas de un determinado serotipo, siendo las cepas 
del serotipo 2 del sudeste de Asia las que tienen más posibilida-
des de causar la fiebre del dengue hemorrágico y el síndrome 
de shock por dengue.
Ya instalado, el dengue hemorrágico se caracteriza por aumen-

to de la permeabilidad vascular y por lo tanto se producen derrames 
serosos y hemoconcentración. La correlación entre la severidad de 
la enfermedad y los marcadores moleculares de la activación inmu-
ne y otros factores como el conteo alterado de plaquetas, células 
dendríticas y monocitos, sugieren  que la respuesta inmune al virus 
del dengue también contribuye al desarrollo de la fiebre hemorrágica 
del dengue.25

Síndrome de choque por dengue
El criterio para diagnosticar esta complicación vascular se basa 

en la falla circulatoria caracterizada por pulso rápido y débil, altera-
ción en la presión menor o igual a  20 mmHg e hipotensión, habitual-
mente se presenta dos a cinco días después del comienzo de la fie-
bre típica del dengue, secundario al trasudado de liquido extracelular 
hacia las cavidades principales del organismo (pleural, pericárdica 
y peritoneal) y puede acompañarse del exantema maculopapuloso 
que muchas veces aparece en la fiebre del dengue y dengue hemo-
rrágico.26 El período de choque dura sólo uno o dos días y la mayoría 
de los pacientes responde enseguida a una vigilancia estrecha con 
oxigenoterapia y administración de soluciones cristaloides o en ca-
sos graves, de coloides. La mortalidad asociada a dengue hemorrá-
gico es alta con un índice de 16% y aumenta significativamente entre 
50 a 80% con el estado de choque.27, 28

PATOGÉNESIS EN PRINCIPALES ÓRGANOS 

Las alteraciones hepáticas en el dengue son producto de la re-
plicación del virus en la células de Kupffer (son parte del sistema 
mononuclear fagocítico en el hígado) produciéndose apoptosis y ne-
crosis la cual puede ser fulminante y cuyos niveles de severidad se 
detallarán más adelante en esta revisión.29,30 

Las manifestaciones neurológicas fueron descritas por prime-
ra vez en 1976 por Sanguansermsri y col., tienden a ser benignas 
y autolimitadas con recuperación rápida, excepto la encefalitis que 
puede ser letal. Se presentan entre el 1 al 5% de los casos, aparecen 
en cualquier momento de la evolución de la enfermedad y pueden 
ser: cefalea, trastornos de conciencia pasajeros, vértigo, alucinacio-

nes, convulsiones febriles, encefalopatías, encefalitis, meningismo, 
Guillain-Barré, mielitis transversa, neuritis óptica, encefalomielitis 
aguda diseminada, dolores neuríticos, ataxia post-dengue, psicosis, 
depresión y amnesia.  

Los serotipos 2 y 3 son los que más afectan el sistema nervio-
so central (SNC), en especial el serotipo 3. La encefalopatía puede 
ser secundaria a shock, falla hepática, falla renal e hiponatremia. 
En estos pacientes hay edema cerebral, microhemorragias o franca 
hemorragia focal.31 En casos de encefalitis el virus del dengue infecta 
macrófagos y a través de ellos penetra la barrera hematoencefálica 
afectando directamente al SNC. El cuadro clínico se caracteriza por: 
fiebre, alteración de conciencia por más de 24 horas, vómito, cefa-
lea, convulsiones, signos meníngeos, papiledema y parálisis facial. 
Este cuadro, si se presenta es frecuente en la fase virémica.31

Las manifestaciones pulmonares se caracterizan por episodios 
de disnea asociados a la presencia de sangrado a nivel pulmonar el 
cual característicamente tiende a ser bilateral, produciendo acido-
sis respiratoria y manifestaciones relacionadas con la hipoxia. Dicho 
cuadro está fuertemente asociado a la trombocitopenia (plaquetas 
menores a 100,000/microlitro).32

DIAGNÓSTICO

Fiebre del dengue o dengue clásico
En el hemograma podemos encontrar leucopenia y linfocito-

sis relativa como alteraciones llamativas. La prueba auxiliar para el 
diagnóstico es la serología (ELISA) de anticuerpos IgM, IgG. La pre-
sencia de anticuerpos IgM indica infección actual o reciente, suelen 
detectarse en un 80% de los casos al quinto día, 99% entre el sexto 
y el décimo día después del inicio de los síntomas y en el periodo 
de convalecencia los títulos de IgG son cuatro veces mayores que 
los de IgM.33, 34,35 También puede aislarse el virus al quinto día en el 
suero del paciente o realizarse la reacción en cadena de polimerasa 
(PCR), que es un estudio de biología molecular que posibilita la am-
plificación de fragmentos del genoma viral para su identificación.36-38

Fiebre hemorrágica del dengue
En el hemograma ocurren los hallazgos mencionados, más 

trombocitopenia igual o menor a de 100,000 por mm3, datos de he-
moconcentración como ser elevación del hematocrito (en más de 
un 20%, hemoglobina y aumento de la concentración de glóbulos 
rojos. En los casos graves aumentan las transaminasas, hay pro-
longación del tiempo de protombina y niveles bajos de la fracción de 
C3 del complemento.39, 40 Como se sabe el manejo de los pacientes 
durante las epidemias resulta problemático, muchos de los casos 
son benignos, pero otros pueden tener un resultado fatal, en ambos 
la sintomatología inicial es muy similar. Encontrar una prueba que 
tengan un valor predictivo en la evolución de la fiebre hemorrágica 
del dengue ayudaría en el adecuado manejo de cada caso. Países 
como Brasil han hecho estudios encaminados a este fin, utilizando la 
PCR en tiempo real para detectar la expresión de ARN especifico.29

Diagnóstico en pacientes con compromiso neurológico
 La detección del virus en periodo febril puede hacerse mediante 

cultivo, PCR en sangre o PCR en líquido cefaloraraquídeo (LCR). 
Además pueden realizarse IgM e IgG específicas en LCR, IgM es-
pecífica en sangre después del sexto día de enfermedad hasta 60 
días y antígenos contra el virus en LCR. Al evaluar el LCR en los 
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pacientes en que se sospecha una manifiesta encefalitis por dengue 
se debe hacer estudio citoquímico tradicional, además de la medi-
ción de C3, C4, C5, electroencefalograma y resonancia magnética.41

Diagnóstico de casos postmorten
Los pacientes que fallecen por dengue muestran una amplia 

gama de hallazgos macro y microscópicos producto del aumento de 
la permeabilidad capilar secundaria a la interacción del huésped con 
el virus y la depleción de volumen resultante.

Macroscópicamente hay múltiples lesiones purpúricas y pete-
quiales que son especialmente evidentes alrededor de los sitios de 
venopunción. En cerebro se puede encontrar herniación de amígda-
las cerebelosas, y hemorragia cerebelosa intraparenquimatosa (Fig. 
1). Las cavidades corporales pueden mostrar focos hemorrágicos de 
tamaño variable, derrame pericardio (Fig. 2), ascitis (Fig. 3A), derra-
me pleural y. los pulmones pueden tener aspecto hemorrágico. El 
hígado es blando y de color amarillento y en la mitad de las defun-
ciones se encuentra hemorragia de la cápsula hepática (Fig. 3B). El 
bazo presenta aumento de tamaño por congestión y su consistencia 
es blanda. Todos los órganos tienen algún grado de edema e hipe-
remia.40,43 El estómago es uno de los órganos afectados con mayor 
frecuencia (Fig. 3C).

Microscópicamente en el cerebro hay cambios compatibles 
con meningoencefalitis, caracterizados por  edema cerebral gene-
ralizado el cual se puede observar como aumento del espacio de 
Virchow-Robins y presencia de infiltrado mononuclear de predomi-
nio linfocítico. También se han reportado hemorragias intracraneales 
asociadas a dengue hemorrágico como una complicación causada 
por la encefalopatía.43,44

El hígado muestra necrosis que compromete la zona central  y 
media del lobulillo hepático (Fig. 4A). Los hepatocitos periportales 
se encuentran preservados y puede observarse cambio graso difu-
so. Este cuadro es considerado muy característico del dengue. Otro 
hallazgo asociado es la hepatitis con la presencia de cuerpos de 
Councilman y los Cuerpos de Torres que recuerdan los de la Fiebre 
Amarilla. Se puede observar hemorragia acompañante e infiltrado 
inflamatorio mononuclear que raras veces se debe a eosinófilos.39,40 

La hepatitis fulminante tiene una incidencia variable oscilando entre 
el 6 y el 33% en las edades comprendidas entre 1 a 15 años.45 Debe 
destacarse que los enfermos que mostraron mayor intensidad en las 

alteraciones morfológicas referidas fueron los que habían alcanzado 
en vida los valores más elevados en los estudios de enzimas en 
sangre (transaminasas), hasta más de 1,000 unidades.39 La inmuno-
histoquímica es de utilidad en estos casos porque revela antígenos 
del virus en las células de Kupffer y no en los hepatocitos; técnica 
que en los últimos años ha dado resultados satisfactorios. Otra ayu-
da esencial es la PCR.39

El edema y las hemorragias son significativos en las imágenes 
microscópicas de los pulmones. Se aprecian, además, membra-
nas hialinas y algunos trombos de fibrina. También puede verse un 
patrón de neumonía intersticial en modelos animales.46 El corazón 
muestra signos de miocarditis, caracterizada por la presencia de 
infiltrado inflamatorio de predominio mononuclear el cual se pue-

Figura 1. Corte longitudinal del cerebro de paciente fallecido por dengue hemorrá-
gico. Se observa hemorragia extensa que afecta ambos hemisferios cerebelosos 
(flechas blancas y vermis (flecha negra).

Figura 2. La imagen muestra la cavidad 
pericárdica conteniendo líquido sero- he-
morrágico (flecha blanca) y presencia de 
petequias en pericardio parietal (flecha 
negra punteada) y visceral (flecha negra). 

Figura 3a-3c. La imagen 3a muestra corte de la cavidad peritoneal de paciente con 
dengue hemorrágico fatal, conteniendo líquido seroso (flecha negra). En la cavidad 
tora-coabdominal expuesta (3b) se identifica hemorragia subcapsular en el lóbulo 
izquierdo del hígado (flecha blanca). El estómago presenta mucosa edematosa e 
hiperémica (flechas blancas) y hemorragia focal (flecha blanca punteada).

Figura 4a-4c. La microfotografía 4a muestra la vena central de un lobulillo hepático 
(flecha negra) con necrosis centrolobulillar y degeneración grasa (flechas negras 
punteadas). 4b ejemplifica una pancarditis caracterizada por infiltrado inflamatorio 
difuso linfocitario. 4c muestra necrosis tubular aguda, los túbulos cercanos al glo-
mérulo (punta de flecha negra) contienen material eosinofílico (rosado), con pérdida 
de casi todos los núcleos de las células epiteliales.
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de localizar tanto a nivel de la capa pericárdica, hasta miocardio, 
aunque también se han descrito casos en los que todas las capas 
del corazón se encuentran comprometidas (pancarditis por dengue, 
Fig. 4B). También se pueden ver hemorragias subendocardicas en 
el ventrículo izquierdo y el septum, además se pueden ver fibras 
miocárdicas onduladas e hipereosinofilicas, estos últimos cambios 
son comunes a otras formas de shock.44,47  Como puede deducirse 
el daño a este nivel es mediado inmunológicamente y consecuencia 
de la hipotensión, así mismo la disfunción cardiaca puede contribuir 
al shock refractario.

Se ha encontrado en la literatura un hallazgo descrito en cora-
zón, hígado y riñón compatible con síndrome de Reye en un paciente 
que había recibido aspirina durante la etapa febril de la enfermedad, 
consignándose en la historia clínica taquicardia y afectación de la 
conciencia durante su hospitalización.48 Los riñones presentan lesio-
nes hemorrágicas y signos de glomerulonefritis, tubulitis y necrosis 
tubular (Fig. 4C). Puede apreciarse apoptosis en las células epitelia-
les del túbulo proximal.40,44

Los capilares y arteriolas de varios órganos muestran tume-
facción endotelial, mínima inflamación perivascular y raramente cé-
lulas endoteliales apoptóticas. En general los cambios histopatológi-
cos no explican la profunda insuficiencia microvascular característica 
de esta enfermedad.48 Se ha descrito una presentación atípica de la 
fiebre del dengue que histológicamente simula una discrasia de célu-
las plasmáticas, en la cual se encontró una proliferación extrema  de 
linfocitos B en sangre periférica. Cabe hacer notar que dicho evento 
fue reportado un país desarrollado, donde  la infección del dengue es 
inusual y no se considera como primer diagnóstico.49 En general los 
pacientes con dengue hemorrágico fallecen principalmente por un 
choque intratable, falla multiorgánica o hemorragia severa.50

TRATAMIENTO

Considerando su fisiopatología, el tratamiento del dengue debe-
rá enfocarse en el control de los signos y síntomas constitucionales, 
así como evitar el estado de choque secundario a la extravasación 
de líquidos. El manejo actual está basado en la clasificación según 
la gravedad del dengue establecido por la OMS. En el que se inclu-
yen grupos de la A, B, C y D, donde A es la fiebre indeterminada y 
D el síndrome de choque.  En los casos de dengue del primer grupo 
el tratamiento será ambulatorio, manteniendo al paciente con buen 
estado de hidratación, controlando la fiebre y haciendo monitoreo 
clínico y del hemograma.

En los casos de dengue con manifestaciones hemorrágicas y de 
choque (hemoconcentración con hematocrito mayor del 20% de su 
valor basal y evidencia derrrames en cavidades serosas o serositis) 

así como intolerancia a líquidos por vía oral se utilizará la hidratación 
intravenosa con cristaloides. Los criterios de uso de coloides son 
sangrado activo en piel, mucosas y trombocitopenia por debajo de 
100,000mm3 y choque refractario que no responda con cristaloides. 
El uso de concentrado plaquetario está indicado cuando hay sangra-
do activo y trombocitopenia.15,17,19

CONCLUSIONES 

El dengue es una enfermedad endémica en nuestro país que 
cada año da cuenta de un número creciente de fallecimientos, en la 
mayoría de los casos se da por la imposibilidad de las autoridades 
sanitarias de controlar el vector y la transmisión debido a la falta 
de cooperación de la población en general en tomar las medidas 
necesarias para limitar la proliferación del mismo, así como por el 
retraso en la solicitud de asistencia médica por parte de los pacien-
tes, cuadros clínicos atípicos o inespecíficos y la circulación de los 
cuatro serotipos virales. Ante esta situación,  el médico se enfrenta 
a la dificultad de hacer un diagnóstico y abordaje terapéutico opor-
tuno, sin dejar de analizar otras posibilidades diagnósticas, ya que 
la confirmación serológica es posible hasta el quinto día  del inicio 
de la fiebre.

En los casos fatales los hallazgos anatomopatológicos pueden 
ser sugestivos, pero no son patognomónicos de la enfermedad, ya 
que podrían presentarse en el choque séptico de cualquier etiología. 
Por lo tanto, los casos en que por cualquier motivo la serología no se 
realiza cuando el paciente todavía esta vivo, las muestras postmor-
ten no son las adecuadas y se pueden obtener falsos negativos. El 
diagnóstico se puede hacer basado en la correlación de la historia 
clínica, epidemiología y los hallazgos anatomopatológicos compati-
bles con dengue. 

Hacemos énfasis en que el dengue como cualquier otra enfer-
medad infectocontagiosa, el diagnóstico definitivo radica en aislar o 
identificar el agente etiológico por cultivo o PCR, el cual no está dis-
ponible  en nuestro país y sólo en casos aislados se puede realizar 
en el extranjero. El estudio serológico también es confiable para el 
diagnóstico y está disponible en el país. Por lo tanto, a todo caso fatal 
con enfermedad febril, que no tenga diagnóstico etiológico, se le debe-
ría practicar autopsia para tratar de definir el diagnóstico. En nuestro 
medio es una limitante que las salas de autopsia no cuentan con todo 
el equipo necesario para realizar el procedimiento con las medidas de 
bioseguridad requeridas. En los casos que se sospecha un cuadro in-
feccioso de etiología indefinida, se enfatiza la necesidad de poder pro-
teger del contagio accidental a los médicos que realizan las autopsias. 
Por lo tanto, las autoridades de salud deben gestionar el equipamiento 
adecuado para poder realizar estos procedimientos sin riesgos.
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SUMMARY. Introduction. Dengue appeared in Honduras since 1977. Epidemic outbreaks occurred in 1978, 1987, 1988, 1989, 2002 and 
2007. Until June 2010, 8,650 suspected cases have been reported. Sources. A review on pathophysiologic and diagnostic aspects was done 
in international and local literature through the Hinari, PAHO, Biblioteca Virtual en Salud and Centro de Información Sobre Desastres y Salud 
(CIDBIMENA) libraries. Development. The causative agent is an RNA arbovirus transmitted by the Aedes aegypti vector. The disease presents 
as a asymptomatic infection or nonspecific fever in 50-80% of cases, as well as an hemorrhagic illness and shock syndrome that can cause 
death. The microscopic findings of fatal cases show brain edema, liver necrosis, lung swelling and bleeding, acute tubular necrosis in kidneys, 
and endothelial swelling of capillaries and arterioles. Conclusions. Since cases are increasing in the country, doctors should be updated about 
the clinical presentation, pathophysiology, and diagnostic methods to identify early cases of dengue in order to provide timely management and 
prevent mortality. Rev Med Hondur 2010;78(3):113-168. 
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