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Puntos clave

® E| dengue es una enfermedad muy frecuente en la mayoria
de paises tropicales o subtropicales. Se considera una
enfermedad reemergente.

® Se trata de una enfermedad transmitida por la picadura de
un artrépodo vector (mosquitos del género Aedes) desde un
reservorio casi exclusivamente humano.

® Al igual que la mayoria de virus, tiene un periodo de
incubacién corto (unos 5 dias), por lo que el cuadro clinico
mas frecuentemente diagnosticado en nuestro medio es el
de primoinfeccién en viajeros.

® Su patogenia se explica por la conjuncién de efectos
citopaticos directos y autoinmunitarios. La base
anatomopatolégica de las lesiones es una vasculitis de
pequefios vasos.

® La primoinfeccién es un cuadro leve y autolimitado, en
ocasiones incluso subclinico. No obstante, una reinfeccién
debida a un nuevo serotipo puede desencadenar un dengue
hemorragico o un shock.

® La sospecha diagnéstica se basa en la bisqueda de
antecedentes de viajes y en la clinica. Las pruebas
serolégicas confirmaran la infeccion.

® A pesar de todo, no hay que olvidar que la causa mas
frecuente de fiebre al regreso de un pais tropical es el
paludismo. El proceso diagnéstico siempre debe
contemplar pruebas destinadas a descartarlo.

® En caso de sospechar una fiebre hemorragica, no hay que
plantearse si se trata de virus de la fiebre dengue o no:
hay que derivar al paciente a un hospital de tercer nivel
que preferiblemente disponga de habitaciones de
aislamiento.

® No hay ningln tratamiento especifico. Los cuadros leves se
tratan con reposo y paracetamol, y los graves con medidas
de soporte vital.

® El sindrome de fatiga crénica se desarrolla con frecuencia
durante la fase de convalecencia. Generalmente, presenta
una gravedad y una duracién limitadas.

[l TIRE s\ » Dengue © Fiebre hemorragica ® Enfermedades importadas e Atencién primaria.

esde mediados de |os afios noventa, los medios de co-

municacion —tanto generales como especializados— re-
gistran con meticulosa puntualidad las declaraciones de
cualquier brote epidémico emergente debido a un agente con
nombre exético. Todo ello envuelto en un aura de amenaza
intangible en el mejor de los casos, o de potencial apocalip-
sisen el peor de ellos. Vagan los gemplos de las epidemias
por € virus Ebola (Congo y Uganda), el virus Nipah (Ban-
glaDesh) o el Coronavirus responsable del Sindrome Respi-
ratorio Agudo Grave (SRAG) (Chinay Canada).

Con frecuencia nos olvidamos de las enfermedades endé-
micas tropicales de incidencia “estancada’ por mas esfuer-
zos de control que se les dediquen, como en el caso del palu-
dismo o de la tuberculosis. No obstante, en este grupo de
agentes patégenos es donde se describen los casos de ree-

556 FMC. 2008;15(9):556-62

mergencia mas evidente y de superior capacidad de expan-
sion a medio plazol. Entre estas enfermedades destacan las
producidas por los arbovirus (virus transmitidos por la pica-
dura de artrépodos) pertenecientes a la familia Flaviviridae.
En latabla 1 se muestran los virus de esta familiaidentifica-
dos como patdgenos para las personas. De ellos, €l de mayor
potencia expansivo a zonas subtropicales y templadas es el
virus de la fiebre dengue, seguido del virus de la fiebre Chi-
kungunya (perteneciente alafamilia Alphaviridae)23.

Epidemiologia

El virus de la fiebre dengue, o virus dengue (DENV), contie-
ne una Unica cadena de ARN de la que se conocen 4 varia-



Valerio L et al. El dengue

TABLA 1. Flavivirus patégenos*

Enfermedad Distribucion geografica Reservorio Vector Vacuna
Fiebre amarilla Africa y América del Sur Primates Mosquitos Disponible
Encefalitis japonesa ~ Sudesteasistco ~ Personasycerdos ~ Mosquitos  Disponible
Encefalis por garrapatas ~ EuropaySiberia ~ Mamiferos salvaies ~ Garrapatas  Disponible
Fiebre del Nilo Occidental ~ Cosmopolita, salvo Sudamérica ~ Aves ~ Mosquto ~ No
Fiebredengue ~ Cosmopolita, tropical y subtropical ~ Personas enfermas (;y simios?) ~ Mosquito ~ No
“Ademas de los citados, se describen casos muy esporadicos de fiebres debidas al virus del Valle del Murray, virus Rocio y virus de la encefalitis de Sant Louis.

ciones mayores que dan lugar a los serotipos conocidos has-
ta la fecha (DENV 1, 2, 3y 4). Su reservorio principa lo
constituyen las personas infectadas. Se ha demostrado la
existencia de reservorio en primates selvaticos, tanto en Asia
como en Africa, s bien su significado como fuente de infec-
cion es discutible. Por lo tanto, puede considerarse que €l
DENV se transmite mediante un mosquito vector de persona
infectada a persona sana.

Se calcula que en unos 100 paises hay 2,5 billones de per-
sonas viviendo en zonas transmisivas del DENV, entre las
gue se producen aproximadamente 70 millones de casos a
afo. De €llos, hasta 250.000 pueden presentar formas graves
de la enfermedad —shock o fiebre hemorragica— que conlle-
van unamortalidad del 10% o més. Los costes indirectos de-
rivados de la productividad perdida son incal culables*®.

La enfermedad se mantiene de forma hol oendémica —con-
tinua, con un pico de incidencia después del Monzon- en €
sudeste asiético y el subcontinente indio. En Africa oriental
se describe el mismo patron epidemioldgico pero con inci-
dencias mucho menores. Sin embargo, en Latinoamérica €
DENV ha causado importantes epidemias a partir de la des-
crita en Cuba (en 1977 con el DENV 1) entre un poblacion
gue era inmunol 6gicamente vulnerable. Actualmente, circu-
lan por el continente los serotipos DENV 1, 2y 3,y se han
registrado casos desde Texas hasta Rio del Plata’.

Dicha expansion ha ido pareja, evidentemente, a la del
vector mas eficiente: Aedes aegypti, un mosquito muy antro-
pofilico y adaptable a ecosistemas urbanos. Las razones de
dicha colonizacion son atribuibles a diversas causas: ladefo-
restacion, la urbanizacion de las sociedades de base rural de
los paises pobres, la incapacidad de implementar programas
de prevencién y control efectivos por falta de recursos, €l
cambio climético y el incremento exponencial en la capaci-
dad de transporte accidental de vectores o personas enfermas
a expensas de los transportes aéreos de inmigrantes y turis-
tas (aunque la expansion del vector Aedes albopictus en Eu-
ropa se debi6 especialmente a transporte de pléasticos y cau-
cho hiimedo en camiones)’.

Se han descrito otros tipos de mosquitos capaces de trans-
mitir el DENV, aunque no son ni mucho menos tan eficien-
tes. En general, pertenecen a los géneros Culex y Anopheles.

. lsoterma
< deenero

A~ )
> L .
"\ Isoterma
>~._/ dejulio
I+ == Areas con riesgo de transmision de dengue

E= Areas colonizadas por el vector Aedes aegypti

forin e 3

Figura 1. Areas de transmision de la fiebre dengue vy limites de ex-
pansion del principal vector Aedes aegypti.
Fuente: Organizacion Mundial de la Salud, 2006.

Como se ha citado, A. albopictus (“mosquito tigre”) ha colo-
nizado el Mediterrdneo occidental (Italia, Franciay Catalufia
hasta Tarragona). Por esta razon y las expuestas anterior-
mente, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) conside-
ra que las zonas con riesgo de endemizacion a medio plazo
son las que se muestran en el mapade lafigural.

Ciclo vital

Las personas infectadas en periodo de incubacién o clinico
son la fuente de infeccion. Los mosquitos Aedes son €l prin-
cipa vector de la infeccion, ya que el DENV coloniza sus
glandulas salivales y sera expelido en una subsiguiente pica
durainmediata o diferida después de un periodo de capacita-
cion de entre 8 'y 10 dias. El vector es infectivo de por vida
y, aungue en alguin caso es capaz de transmitir €l virus a su
descendencia, posiblemente dichos mosquitos no sean infec-
tivos para las personas. La dificultades de control de A.
aegypti se deben ala culminacion en su capacidad de adap-
tacion a entornos urbanos y, por tanto, a su antropofilia. Los
mosquitos se reproducen con gran facilidad en recipientes
domésticos (platos de macetas, latas o pléasticos con agua de
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[luvia, basureros...). Un solo mosquito puede picar decenas
de veces antes de morir. Son de habitos diurnos y crepuscu-
lares. Su pequefio tamarfio y la relativa inocuidad de su pica-
dura provocan que con frecuencia el enfermo no recuerde e
antecedente de contacto con el vector. En definitiva, € den-
gue es una enfermedad que ha acompafiado al proceso de ur-
banizacion de la humanidad, algo que se inicié hace unos
10.000 arios.

El DENV inoculado infecta las células del sistema reticu-
loendotelial de la piel y, posteriormente, llega a los ganglios
linféticos locales. Desde alli se produciran viremias a la san-
gre con un claro efecto citopético para las células linfocita-
rias y endoteliales de los pequefios vasos y capilares (lo que
explica la clinica de la enfermedad tanto en sus formas le-
Ves, 0 clasicas, como en las graves). Un nuevo mosquito sa-
no se reinfectard al succionar sangre virémica; asi, € ciclo
secierra.

El efecto patégeno del DENV se explica por una mezcla de
defectos citopaticos directos y la presencia de fendmenos
autoinmunes. Durante €l periodo de incubacién €l virus in-
vade linfocitos y, en menor medida, las células endoteliales
capilares. El periodo clinico acontece cuando los linfocitos
T y B inician una respuesta celular y humoral contundente
frenteal DENV.

Los linfocitos T sintetizan altas concentraciones de inter-
leucinas, interferén alfa, factor de necrosis tumoral y factor
inhibidor de la migracién de los macréfagos. Dichos media-
dores circulantes son responsables de dafio endotelial. Ade-
mas, se genera un poblacién sensibilizada de linfocitos T
CD8* que conservan memoria inmunoldgica de por vida
frente a un solo serotipo. Si en un futuro entran en contacto
con antigenos virales DENV de cualquiera de los tres seroti-
pos restantes, seran capaces de producir una prontay mucho
mas intensa reaccion inmunol égica hasta el punto de causar
una vasculitis de pequefio vaso, fundamento anatomopatol 6-
gico de las formas graves de |la enfermedad®.

Por otra parte, los linfocitos B sintetizan anticuerpos con-
trala proteina viral no estructural NS1. La aparicion de titu-
los masivos de anticuerpo elimina répidamente el virusy la
fiebre baja. No obstante, dichos anticuerpos presentan de
manera cruzada receptores en las células endoteliales, con lo
gue se induce una activacion del complemento, la destruc-
cion celular y lainflamacion que agrava € efecto de los me-
diadores liberados por los linfocitos T19. Al igual que en €
caso anterior, una segunda reinfeccion conlleva una respues-
ta inmunitaria mucho més intensa. Ademas, los anticuerpos
anti-NS1 tienen capacidad de agregar y destruir plaquetas, 1o
gue explica la plaquetopenia como uno de los rasgos distin-
tivos de los hemogramas practicados a pacientes dénguicos
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y, en parte, la hemorragia espontanea que puede presentarse
en casos gravestt.

Dicho mecanismo de dafio intravascular con desarrollo de
fiebre hemorrégica es propio de muchos otros patdgenos tro-
picales, inoculados o no por vectores, y también del paludis-
mo. Pero dado que lo més frecuente es lo més probable y
que hay que descartar siempre en primer lugar la presencia
de enfermedades més graves, se avanza ya una de las ideas
nucleares del tema: se debe practicar una gota gruesa de en-
trada para descartar el posible paludismo en todos los pa-
cientes febriles procedentes de zonas tropicales y subtropi-
cales, tengan o no hemorragias!2.

Clinica

La enfermedad puede incubarse entre 3y 7 dias, si bien se
acepta como habitual un periodo de arededor de 5 dias. El
primer sintoma de la fiebre dengue clasica suele ser la apari-
cion de un cuadro febril sin apenas prédromos, tipicamente
acompafiado de cefalea, dolor retroorbital —a veces en rela
cion con los movimientos del globo ocular—, astenia, inape-
tencia 'y artromialgias muy dolorosas, que a veces pueden
obligar a paciente a doblar los miembros o €l tronco (lo que
justifica €l apodo de “fiebre quebrantahuesos’ [ break-bone
fever]). Menos frecuentemente, se describe la aparicion de
adenopatias generalizadas de pequefio tamafio, odinofagia,
bradicardia relativa, inyeccion conjuntival o diarrea. La apa-
ricion de cierto grado de meningismo es habitual, aunque la
meningitis viral por DENV es una complicacion infrecuente.
Dicho periodo de meseta clinica suele durar entre 5y 7 dias,
al final del cual cedelafiebre, y en € 50-70% de los pacien-
tes aparece un exantema macular simétrico extenso y con-
fluente, poco o moderadamente pruriginoso. A veces puede
afectar intensamente ala caray dar lugar a fendbmenos tran-
sitorios de rubicundez facial. En las formas no complicadas,
el exantema desaparece en unos 3 dias y finalizala enferme-
dad clésica agudals.

Un pequefio porcentaje de casos puede sufrir un segundo
episodio alos pocos dias de la defervescencia clinica (fiebre
dengue bifésica), en general leve. Es relativamente frecuente
el desarrollo de una convalecencia caracterizada por la apa-
ricion de una cierta alopecia y, sobre todo, de sintomas de-
presivos aislados o en el marco de un sindrome de fatiga
crénico, que puede presentarse en grado variable hasta en el
50% de los pacientes. Puede afectar con mas frecuencia a
los pacientes de sexo masculino y quiza los que no desarro-
llaron exantemal®.

En definitiva, la fiebre dengue clasica es un cuadro infec-
cioso desarrollado después de una primoinfeccion por el
DENV vy se trata de una enfermedad benigna y autolimitada
de manera natural. Debido alarapidez evolutiva del cuadroy
a las demoras de nuestro sistema sanitario, es muy frecuente
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gue a las urgencias de atencién primaria acudan pacientes
gue consulten por la presencia de exantema, signo manifiesto
que lesinquieta. En las consultas de atencién primaria, no es
raro que consulten por la presencia de cuadros depresivos o
de astenia “desde que volvi de vigie’. Es muy importante
preguntar por la presencia de cuadros febriles limitados, aun
sin la presencia de exantema.

Complicaciones: fiebre dengue hemorragica

La aparicion de exantema coincide con la produccion masi-
va —especialmente cuando el cuadro es una reinfeccion por
un serotipo DENV diferente del responsable de la primoin-
feccion— de anticuerpos especificos anti-NSL. Ello agrava la
reaccion inflamatoria endotelial, con consumo de comple-
mento, factores de coagulacion y agregacion plaquetaria. Di-
cha situacion puede dar lugar a una descoagulacion funcio-
nal afiadida al componente de permeabilidad vascular de pe-
qguefio vaso que se manifiesta con la aparicion de
hemorragias espontaneas. Tipicamente, se describe la apari-
cion de petequias (fig. 2), epistaxis, sangrado por las encias
y hemorragia gastrointestinal, que cursa generalmente como
vomitos “en poso de café’. Algunos pacientes pueden ser in-
tervenidos quirdrgicamente para buscar una Ulcera compli-
cada sblo para hallar una mucosa géstrica difusamente san-
grante. A los pocos dias pueden aparecer casos secundarios
entre el personal de quiréfano por contacto con aerosoles de
fluidos infectados. Dicho supuesto es raro en la fiebre den-
gue hemorrégica, pero tipico de la fiebre causada por €l vi-
rus de Crimea-Congo, indistinguible clinicamente de la fie-
bre dengue en un contexto de atencion urgente!>16,

En definitiva, el paciente con una fiebre dengue hemorré-
gicagrave se encamina hacia el shock hipovolémico con una
disfuncién multiorganica que le puede causar la muerte en
un plazo rapido (24-48 h). La OMS clasifica la gravedad

Figura 2. Exantema vasculitico de las extremidades inferiores en
una paciente afectada de fiebre dengue en estadio 1.

Fuente: Unitat de Salut Internacional del Barcelones Nord i Ma-
resme.

TABLA 2. Estadificacion de la gravedad de la fiebre dengue

hemorragica, segun la Organizacion Mundial de la Salud

Estadio O. Ausencia de hemorragias espontaneas o inducidas por
test de Hess

Estadio 1. Presencia de petequias (> 20) al test de Hess

Estadio 2. Presencia de hemorragias espontéaneas con estado
hemodinamico estable

Estadio 3. Presencia de hemorragias graves con edemas o signos
de shock incipiente

Estadio 4. Presencia de hemorragias muy graves o shock

de la fiebre dengue hemorragica seglin se presenta en la ta-
bla 217, Algunos autores cuestionan dicha clasificacion1é,

La prescripcion o autoadministracion de &cido acetilsali-
cilico como antipirético en las fases iniciaes de una fiebre
dengue puede inducir la aparicion de manifestaciones hemo-
rrégicas en un dengue clésico o agravar un dengue hemorra-
gico. Los vigjeros que visiten zonas altamente endémicas de
esta enfermedad deben ser advertidos de ello y proveerse de
paracetamol 19,

Complicaciones: sindrome del shock dénguico

Algunas veces puede predominar un componente de shock
hemodinamico con manifestaciones hemorrégicas solo en su
fase final?0. En este caso, la permeabilidad capilar esta tan
aumentada que se produce un paso masivo de plasmadel es-
pacio intravascular a extravascular. Ello comporta una he-
moconcentracion y un aumento de las resistencias periféri-
cas. En un primer momento, el corazon es capaz de mante-
ner el flujo sanguineo a costa de un incremento en €l trabajo
cardiaco, que conlleva la aparicién de taquicardia 'y un au-
mento de la presion arterial diastdlica con disminucion de la
presion de pulso. Evidentemente, la progresion de las altera-
ciones en la permeabilidad vascular deriva en la aparicion de
edemas, ascitis y derrame pleural. Como consecuencia de un
volumen intravascular cada vez menor y un progresivo falo
cardiaco funcional, aparece una grave hipoperfusién tisular
con acidosis l&ctica. Asimismo, en la fase fina de la enfer-
medad aparecen hemorragias espontaneas (intracerebrales) y
una necrosis masiva del higado.

Un porcentaje significativo de casos de shock dénguico
presenta hemocultivos positivos, por 1o que podria estar in-
dicada la administracion de cobertura antibiética empirica
de amplio espectro?L.

Diagnéstico

Para d diagndstico, € antecedente de vigje es tan fundamental
como para poder afirmar que una anamnesis cuidadosa es tan,
0 maés, importante como € test complementario de mayor utili-
dad. Se debe reconstruir €l itinerario del paciente durante € pe-
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riodo de incubacién y consultar posteriormente qué arbovirasis
son endémicas de los sitios visitados y s hay alguna epidemia
en curso. En caso de sospecha de fiebre hemorréagica, € pa
ciente debe ser atendido solo por un médico o enfermeraen €
centro de salud a la espera de ser derivado a un hospital de re-
ferencia con posibilidad de camas de aisdamiento (lo que debe
notificarse previamente)?2,

Las pruebas de deteccion de antigenos de DENV son
complejas porque, a tratarse de virus ARN, se debe primero
retrotranscribir el genoma 'y luego detectar el resultante por
reaccion en cadena de la polimerasa. No esté al alcance de
los laboratorios de atencién primariay ni siquiera de la ma-
yoria de hospitales de tercer nivel. Deberian cursarse prefe-
rentemente en caso de fiebre hemorragica, y derivarse segln
el protocolo de transporte a Laboratorio de Arbovirus del
Centro Nacional de Microbiologia adscrito a Instituto de
Salud Carlos 111 de Majadahonda?3. Alli e suero sera testa-
do parael DENV vy otros virus.

L as pruebas seroldgicas estan a acance de muchos labo-
ratorios. Generalmente se basan en lainmunocromatografia,
0 €l test de ELISA, aungue existen kits en los que es posible
latitulacion sérica. Pueden ofrecer una ayuda diagnostica en
vigjeros europeos, pero son de dificil interpretacion en po-
blacion autdctona (muchos han pasado un episodio previo
de fiebre dengue) o en personas vacunadas contra la fiebre
amarilla o las encefalitis japonesay centroeuropea??.

Por tanto, los antecedentes personales y la clinica condu-
cen a la sospecha diagndstica. Dicha sospecha se puede ver
reforzada por la presencia de hemoconcentracion en grado
variable, plaquetopenia, leucopeniay aumento de proteina C
reactiva?®. La prueba del torniquete (test de Hess) no es ni
muy sensible ni especifica, pero por su factibilidad en un
contexto de atencién primaria se convierte en un elemento
de juicio diagnéstico atil durante la evaluacién clinica ini-
cial. Consiste en la aplicacion del manguito de un esfingo-
manometro en un brazo del paciente durante 5 min, a una
presion situada entre la sistolicay la diastélica. La aparicién
de 20 petequias 0 més en la fosa antecubital apoya el diag-
néstico de dengue. Un estudio sugiere el uso de ecografia
para detectar un aumento del grosor de la pared de la vesicu-
la biliar —por incremento en la permeabilidad vascular— co-
mo ayuda al proceso diagndstico?. Los criterios de grave-
dad?” y los definitorios de fiebre dengue hemorragica se
muestran en latabla 3.

Tratamiento

El cuadro de dengue clasico es de curso natura benigno y au-
tolimitado, sin apenas mortalidad. La mortalidad asociada a
una fiebre dengue complicada bien orientada y tratada puede
ser menor del 5%. No obstante, €l retraso diagnéstico o € tra-
tamiento inadecuado |o pueden elevar hasta el 10-15%78,
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TABLA 3. Signos onerosos de gravedad ante la sospecha
de fiebre dengue

Mal estado general; situacion hemodinamica inestable

e

Hepatomegalia clara palpable o ictericia

Hemorragias espontaneas o presencia de petequias y/o parpura”

Presencia de edemas, ascitis o derrame pleural”

Presencia de hematocrito inicial > 50% o aumento > 20%
del valor inicial

Recuento plaquetario < 100000 wl”

*Seguin la Organizacion Mundial de la Salud, el diagnéstico de fiebre
dengue hemorrégica requiere de la presencia de estos criterios.

El tratamiento de la fiebre dénguica complicada se basa
en las medidas de soporte hemodinamico y funcional. Lare-
posicion intravenosa de fluidos es la base del tratamiento.
No es infrecuente que, una vez superada la fase de inestabi-
lidad hemodinamica, la reabsorcion de fluidos situados en el
espacio extravascular ocasione incrementos graves de la pre-
sion venosa central y edema pulmonar. Es posible que esta
complicacion pueda prevenirse en parte mediante la admi-
nistracién de dextranos en las primeras fases de la fluidote-
rapia. Pueden requerirse transfusiones de hematies, plaque-
tas 0 plasma en caso de sangrados graves con agotamiento
de factores de coagul acion.

Los derrames masivos —especialmente pleurales— que
afecten alas funciones vitales deben drenarse?®30.

Por otra parte, no hay ningln tratamiento especifico anti-
viral frente a los flavivirus. Los ensayos con ribavirina 'y
otros tratamientos son decepcionantes, hasta el punto de que
algunos farmacos ensayados han empeorado el curso clinico
de la enfermedad31:32, El tratamiento de la fiebre dengue
clasica se basa en €l reposo y la administracién de paraceta
mol segun los sintomas; hay que evitar los antiinflamatorios
no esteroideosy, especialmente, el &cido acetilsalicilico. Los
pacientes afectados de sindrome de fatiga crénica posterior
deben ser informados sobre la temporalidad del cuadro, aun-
gue algunos acabaran en tratamiento con antidepresivos. No
se dispone de suficiente experiencia como para recomendar
uno en concreto.

Prevencién

Aunque se han ensayado numerosas vacunas y otras se ha-
Ilan en fase avanzada de investigacion, los resultados han si-
do decepcionantes hasta el momento, ya sea por la escasain-
munogenicidad de las vacunas testadas o la posibilidad de
desarrollo de fiebre dengue hemorragica en sujetos vacuna
dos cuando se infectan por un serotipo salvaje. Hay dos line-
as de investigacion abiertas que trabajan con cepas de virus
vivos atenuados y con antigenos genéticos (ADN “desnu-
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TABLA 4. Medidas preventivas contra la picadura de mosquitos
Aedes

Evitar el uso de ropa de colores vivos, estampados o floreados

Evitar las colonias, perfumes, lacas y desodorantes

Aplicar repelentes para la piel descubierta a base de DEET
al 35-40% (un 25% en nifios) o picaridina al 20% (un 10%
en nifios), evitando la presentacion en aerosol

Impregnar la ropa con repelentes residuales (derivados
de permetrina)

Desinsectar periédicamente las habitaciones con aerosoles
antimosquito de efecto inmediato

Elegir alojamientos que dispongan de telas mosquiteras en buen
estado en puertas de acceso y ventanas

Retirar los objetos o recipientes con agua en el jardin
o las inmediaciones del alojamiento

do”). No obstante, no cabe esperar aportaciones sustanciales
en este campo a corto plazo®.

Las medidas de proteccion antivector son, por tanto, la
base de una prevencion eficaz34. Al tratarse de mosquitos
de habitos alimentarios diurnos y vespertinos, las mosquite-
ras impregnadas tienen un papel secundario en cuanto adis-
minuir la transmisién de la enfermedad —aunque se deben
recomendar para la proteccién contra el paludismo—, por lo
gue en zonas hiperendémicas o epidémicas se debe reco-
mendar sobre todo las medidas preventivas de tipo personal
presentadas en la tabla 4. Los repelentes se pueden aplicar
en general cada 4-6 h. Los repelentes de uso ambiental, co-
mo los espirales de piretrina o 1os aspersores eléctricos de
malation, pueden poseer algun efecto preventivo como co-
adyuvantes. Los emisores de ultrasonidos, pulseras antipul-
gasy lavitamina B no se ven respaldados por ninguna evi-
denciafavorable.

Los sujetos que hayan padecido un episodio de fiebre
dengue deben ser advertidos sobre el riesgo de complicacio-
nes en caso de reinfeccion debida a otro serotipo.

Durante las epidemias, los esfuerzos de control se deben
centrar en la lucha antivector mediante una combinacién de
medidas de proteccion personal y, sobre todo, ambiental. Al-
gunas veces se ha recurrido a fumigado masivo desde €l ai-
re en zonas concretas (caso de Central Park durante la epide-
mia de fiebre del Nilo Occidental en 2002).

Conclusiones

El DENV es un arbovirus que posee capacidad de expansion
alas zonas templadas del planeta, fundamentalmente debido
ala colonizacion por mosquitos vectores. No obstante, a dia
de hoy, es una enfermedad importada cuya primoinfeccion
se presenta, por lo general, como un cuadro febril con exan-
tema de curso benigno y limitado. Es habitual que los pa-

cientes no consulten a su médico de familia hasta la apari-
cion del exantema o ya en fase de convalecencia, en la que
puede desarrollarse un sindrome de fatiga cronica de buen
prondstico. La presencia de signos de shock hemodinémico
0 hemorragias espontaneas en los pacientes debe alertar a
médico. Estos deben derivarse urgentemente a un hospital
que, a ser posible, cuente con recursos para aislar a los afec-
tados de fiebres hemorragicas.
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