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Virus del dengue: Aspectos 
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Resumen

INTRODUCCIÓN: El virus del dengue, un arbovirus transmitido por artrópodos del 
género Aedes, del cual circulan hasta 4 serotipos principalmente en regiones tropicales 
y subtropicales; con reporte de aumento de casos cada año. La última clasificación 
según la Organización Mundial de la Salud se refiere a dengue con o sin signos de 
alarma y dengue grave, aunque afecta a personas de cualquier edad, los niños y ado-
lescentes tienen mayor riesgo de desarrollar formas graves, así también las personas 
con comorbilidad. 
OBJETIVO: Generar una revisión actualizada de los principales aspectos epidemio-
lógicos, clasificación e implicaciones clínicas y de prevención del virus del dengue 
en el paciente pediátrico. 
RELEVANCIA: La evidencia sobre la enfermedad del dengue que involucra niños es 
escasa, con reportes epidemiológicos que datan más de una década; y no describen 
las implicaciones de las formas graves del virus del dengue en el grupo pediátrico que 
tienen mayor riesgo de hospitalización por complicaciones relacionadas con alteracio-
nes de la permeabilidad vascular, hemostasia, trombocitopenia entre otras que sugieren 
daño a órganos diana y choque; es decir, las complejas interacciones entre el virus 
del dengue, el sistema inmunitario y los factores propios del huésped determinan el 
nivel de gravedad de la enfermedad en niños y adolescentes con aumento del riesgo 
de hospitalización y mortalidad.

PALABRAS CLAVE: Aedes, Dengue, Dengue Grave, Virus del Dengue.

Abstract

BACKGROUND: Dengue virus is an arbovirus transmitted by arthropods of the genus 
Aedes; of with up to four circulating serotypes, primarily in tropical and subtropical 
regions, with reported cases increasing each year. The latest classification by the World 
Health Organization distinguishes between dengue with or without warning signs and 
severe dengue. Although it affects people of all ages, children and adolescents are at 
higher risk of developing severe forms, as well as people with comorbidity. 
OBJECTIVE: To generate an updated review of the main epidemiological aspects, clas-
sification, and clinical implications and prevention of dengue virus in pediatric patients. 
RELEVANCE: Evidence on dengue outbreaks involving children is scarce, with epide-
miological reports dating back more than a decade. These reports do not describe the 
implications of severe dengue virus in the pediatric population, which has a higher risk 
of hospitalization due to complications related to alterations in vascular permeability, 
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hemostasis, and thrombocytopenia, among others that demonstrate target organs dam-
age and shock; that is, the complex interactions between the dengue virus, the immune 
system, and host factors determine the severity of infection in children and adolescents 
with an increased risk of hospitalization and mortality.

KEYWORDS: Aedes, Dengue, Severe Dengue, Dengue Virus.

INTRODUCCIÓN

El virus del dengue (DENV) pertenece a la 
familia Flaviviridae, que incluye más de 70 
patógenos importantes que causan enfermedad 
en humanos; es una arbovirosis que se transmite 
principalmente por la picadura de mosquitos, 
especialmente del género Aedes, entre estos el 
aegypti y albopictus; endémico en más de 128 
regiones tropicales y subtropicales; que incluyen 
al Sudeste asiático, África, América y algunas 
regiones europeas. América Latina aporta el 
14% de los casos, y es endémico en la región de 
Suramérica y Centroamérica; en donde circulan 
cuatro serotipos DENV 1, 2, 3 y 4 que ocasio-
nan brotes epidémicos de enfermedad febril en 
adultos y niños, en estos últimos en el 95% de 
los casos ocurren en menores de 15 años1-3. 

La infección primaria puede ser asintomática o 
con signos leves denominada Dengue Sin Sig-
nos de Alarma (DSSA), sin embargo, otros casos 
pueden presentar severidad asociado a coagulo-
patía, aumento de la fragilidad y permeabilidad 
vascular conocido como Dengue con Signos 
de Alarma (DCSA) o Dengue Grave (DG) que 
aumentan el riesgo de mortalidad4; con tasas 
después de recibir tratamiento del 2% al 5% y 
sin tratamiento hasta el 20% 1. La característica 
más importante de la enfermedad por DENV 
es la capacidad de una primera infección o la 

generación de anticuerpos adquiridos pasiva-
mente en neonatos para aumentar la gravedad 
del próximo contagio; particularmente, en la 
población pediátrica2, 4. 

De ahí, la importancia de la infección por DENV 
en la población pediátrica, específicamente du-
rante los brotes epidémicos, que conlleva una 
enorme carga para el sistema de salud pública, 
específicamente, por el aumento de casos de 
DG que requieren hospitalización por compli-
caciones relacionadas con daño a órganos diana 
y que aumentan el riesgo de fallecimiento. El 
propósito de los autores es contribuir con la co-
rriente de información sobre dengue en el área 
pediátrica, adoleciendo la literatura regional de 
revisiones actualizadas en español desde hace 
más de una década. El objetivo de los autores 
es generar una revisión actualizada de los prin-
cipales aspectos epidemiológicos, clasificación 
e implicaciones clínicas y de prevención del 
virus del dengue en el paciente pediátrico. Esta 
revisión incluye el contexto de la infección por 
el DENV; definiciones, estructura y genoma 
del virus, ciclo de vida, epidemiología, clasi-
ficación actual, predictores de riesgo, cuadro 
clínico y manejo en el paciente pediátrico, así 
como las principales estrategias de prevención 
implementadas, lo que facilita el análisis de las 
implicaciones en el paciente pediátrico para 
futuras líneas de investigación.
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MÉTODOS

Se llevó a cabo una búsqueda de referencias 
publicadas en Pubmed, período 2014-2025, en 
idioma inglés, utilizando la siguiente estrategia 
de búsqueda:

P. Pacientes: Dengue infection in Pediatric 
(“Pediatric Dengue Infection NOT Adult Den-
gue Infection”, “Dengue infection in Children” 
“Dengue infection AND Children”).

I. Intervenciones de manejo: (“Pediatric Dengue 
infection AND Clinical implications” “Dengue 
infection Pediatric AND Clinical implications”). 

C. Comparación (opciones de manejo): (“Den-
gue infection OR Pediatric OR Managment”, 
“Dengue infection AND Pediatric” “Dengue 
infection AND Children”).

O. Resultado de avances en el diagnóstico: 
(“Dengue infection OR Pediatric OR Critical 
Criteria” “Dengue infection OR Pediatric OR 
Consensus”, “Dengue infection OR Pediatric 
OR Clinical Characteristics”). 

Se obtuvieron un total de 161 publicaciones, de 
las cuales fueron seleccionadas 48 que fueron 
incluidas en esta revisión, se excluyeron artículos 
de respuesta, cartas al editor y/o editoriales. Tam-
bién fueron agregadas 3 publicaciones/reportes 
y lineamientos sobre dengue realizados por la 
World Health Organization (WHO)y Organiza-
ción Panamericana de la Salud (OPS) del 2023, 
2024 y 2025 respectivamente.

Se realizó búsqueda en la base de datos SciELO 
con fechas de búsqueda 2005-2026, se utili-
zaron los términos "dengue AND niños AND 
pediatría" aplicando filtros para área temática 
de "ciencias de la salud" AND "idioma español", 
tipo de literatura "Article" y “Review Article” 
agregando el requisito "Citable Article”, resul-

tando en 26 referencias; de las cuales fueron 
incluidas 4, se excluyeron comunicaciones 
breves, duplicaciones, presentación de caso 
(s), series de casos.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Definiciones

Virus del dengue

El virus del dengue (DENV) es una de las arbo-
virosis transmitidos por artrópodos y causante 
de la infección por dengue, del cual se han 
identificado cuatro serotipos DENV-1, DENV-2, 
DENV-3, DENV-4; aunque también se reportó 
DENV-5 descubierto el 2013 en Sarawak5, Ma-
lasia que interactúa entre primates no humanos 
y mosquitos en la selva, el cual fue descartado 
posteriormente como causante de la infección 
en humanos. El vector es el mosquito del género 
Aedes aegypti, y ocasionalmente Aedes albo-
pictus3-14. El riesgo de infección por DENV está 
determinado por la susceptibilidad a los cuatro 
serotipos, por consiguiente, la incidencia en 
zonas hiperendémicas se concentra en niños y 
adultos jóvenes con mayor riesgo de presentar 
las formas graves4. 

Caso sospechoso de dengue

Persona que reside o ha viajado en los últimos 
14 días a zonas con transmisión de dengue y pre-
senta fiebre aguda que suele durar de 2 a 7 días, 
y dos o más de las siguientes manifestaciones 
clínicas: náuseas o vómitos, exantema, cefalea 
o dolor retroorbitario, mialgia o artralgia, pete-
quias, leucopenia, con o sin signos de alarma o 
signos de gravedad15,16.  También se considera 
caso sospechoso cualquier niño ˂5 años que 
reside o ha viajado en los últimos 14 días a una 
zona con transmisión de dengue y presenta sín-
tomas febriles agudos, generalmente durante 2 
a 7 días, sin un foco aparente15, 16. 
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Caso probable de dengue

Caso sospechoso de dengue que además pre-
senta: a. Detección de IgM en una sola muestra 
de suero (obtenida durante la fase aguda o con-
valeciente) o b. Nexo epidemiológico con un 
caso confirmado15. 

Caso confirmado de dengue

Caso sospechoso de dengue que además presen-
ta: a. Detección de ARN viral mediante RT-PCR 
o de la proteína viral NS1 mediante ELISA, o 
presencia demostrada del virus mediante aisla-
miento viral o b. Aumento de 4 veces en el valor 
del título de anticuerpos específicos contra el 
DENV (muestras recolectadas con al menos 14 
días de diferencia). c. En pacientes fallecidos, 
detección molecular del genoma viral a partir 
de tejido de autopsia o mediante estudio histo-
patológico e inmunohistoquímico15. 

Estructura y genoma del virus del Dengue

El DENV pertenece al género Flavivirus de la 
familia Flaviviridae; es un virus monocatenario 
que tiene un genoma en su interior ARN de 
cadena positiva17-19. Está conformado por un 
virión, que es una partícula viral extracelular 
e infecciosa; y el genoma que es una molécula 
única de ARN monocatenario conformado por 
tres proteínas estructurales y siete no estructu-
rales18-21. La función principal del genoma es 
actuar como un ARN mensajero al infectar la 
célula con el virus y ayudar a la replicación 
viral5, 6, 18. Las siete proteínas no estructurales 
denominadas NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A, 
NS4B y NS5; son componentes esenciales del 
ciclo de vida del DENV para la replicación 
viral, ensamblaje, maduración y escisión de 
poliproteínas; es decir, participan activamen-
te en la replicación del ARN, el ensamblaje 
del virus y la evasión del sistema inmune 
hospedador; específicamente la NS1 clave 
en la replicación viral y en el desarrollo de 

enfermedad grave por implicaciones sobre la 
fuga vascular debido a que la NS1 se secreta 
al torrente sanguíneo en grandes cantidades 
y puede unirse a las células endoteliales, así 
también la NS1 interactúa directamente con 
las plaquetas favoreciendo su agregación, ma-
yor fagocitosis y adhesión al endotelio lo que 
contribuye a trombocitopenia y trastornos de 
la coagulación. La NS1 también tiene utilidad 
diagnostica debido a que circula libremente 
en sangre desde el primer día de fiebre y antes 
de la producción de anticuerpos19-24. 

Ciclo de vida del virus del Dengue

La principal vía de transmisión del virus del 
dengue en los seres humanos es a través de la 
picadura de hembras infectadas del mosquito 
Aedes; este es un mosquito urbano de hábitos 
diurnos, cuyas hembras depositan sus huevos en 
recipientes o criaderos naturales que acumulan 
agua de lluvia. Una vez infectada, la hembra 
transmitirá el virus durante toda su vida (de seis 
a ocho semanas), con la posibilidad de que parte 
de su descendencia nazca ya portadora del virus, 
debido a la transmisión transovárica25. 

La picadura del Aedes infectado con DENV ini-
cia la infección en humanos; este puede crecer 
y replicarse, y tener la capacidad de infectar a 
las células dendríticas, monocitos, células B y 
T, hepatocitos, endoteliales, entre otras5, 6, 8. El 
ciclo de vida incluye cuatro etapas: entrada, 
replicación, ensamblaje y liberación del virus. 
Inicialmente, las partículas virales se adhieren 
a las células huésped mediante interacciones 
entre la superficie del DENV y las proteínas y sus 
respectivos receptores del huésped5, 6, 10. 

Epidemiología del virus del Dengue

El DENV ha causado epidemias mundiales 
desde el siglo XIX26; es endémico en más de 
128 regiones tropicales y subtropicales; que 
incluyen al Sudeste asiático, África, América 
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y algunas regiones europeas27-30; con mayor 
riesgo de habitantes de zonas urbanas y su-
burbanas18,27,31; cuya población estimada es 
de 4 mil millones32; con regiones endémicas 
o hiperendémicas que han sido asociadas a 
fluctuaciones estacionales en todo el mundo33; 
con informes de invasión de nuevas áreas 
por adaptación del vector debido al cambio 
climático que favorece brotes de magnitud cre-
ciente25,32-34. Es decir, la propagación del virus 
se explica por el triángulo epidemiológico32; 
en donde el cambio climático ha modificado 
la expansión del vector34; específicamente 
en zonas con climas templados de Europa35; 
como ocurrió en el 2023 con el primer brote 
reportado en Francia; y en el 2024 en Alemania 
que registró un aumento del número total de 
casos35; y en otras regiones, como el caso de 
Sudan que reportó una reemergencia relacio-
nada con la humedad relativa, la precipitación 
y la temperatura.36

En la región de las Américas que incluye el 
Caribe, el DENV ha causado múltiples epide-
mias26. En el 2024, la región contabilizó un 
total de 8, 991,508 casos, la tasa de incidencia 
fue 952.87/1000; el total de casos de dengue 
grave 8,915 con 4,157 defunciones, estimando 
la tasa de letalidad en 0.046%37. La subregión 
de Centroamérica, México y Belice; para ese 
mismo año reportaron 156,812 casos, la tasa de 
incidencia fue 85.24/1000; dengue grave 805 
casos, de estas ocurrieron 58 defunciones y la 
tasa de letalidad fue 0.037%37.

En suma, anualmente se reportan 390 millones 
de infecciones por DENV; de estos, 24.6% son 
DG, con una mortalidad que oscila entre 25,000 
a 30,000 personas38-42. Según la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), el DENV va en 
aumento cada año y entre el 5% al 10% de los 
pacientes requirieren hospitalización incluido el 
grupo pediátrico7,8; además, entre el 30% al 40% 
presentaran DCSA o DG, con tasa de mortalidad 
aproximada del 5%7.

Clasificación de la enfermedad por virus del 
Dengue

Según las directrices de la OMS revisadas en 
2009; la enfermedad por DENV se clasifica como 
dengue sin signos de alarma (DSSA), dengue con 
signos de alarma (DCSA) y dengue grave (DG). A 
continuación, en el Cuadro 1 se muestra la cla-
sificación de la enfermedad según la OMS15, 16:

Según la evolución la enfermedad por DENV se 
clasifica en fase febril, critica y de recuperación, 

Cuadro 1. Clasificación de la enfermedad

Clasificación de 
la enfermedad

Descripción

Dengue sin 
signos de alarma 
(DSSA)

Persona que reside o ha viajado en los 
últimos 14 días a zonas con transmisión 
de dengue y presenta fiebre, general-
mente de 2 a 7 días, y 2 o más de las 
siguientes manifestaciones clínicas; 
náuseas o vómitos, exantema, cefalea o 
dolor retroorbitario, mialgia o artralgia, 
petequias o leucopenia

Dengue con 
signos de alarma 
(DCSA)

Todo enfermo de dengue que al dis-
minuir la fiebre presenta uno o más de 
los siguientes signos: Dolor abdominal 
intenso y continuo, dolor a la palpación 
del abdomen, vómitos persistentes, 
acumulación de líquidos (ascitis, de-
rrame pleural, derrame pericárdico), 
sangrado de mucosas, letargo o irritabi-
lidad, hipotensión postural o lipotimia, 
hepatomegalia ˃2 centímetros por 
debajo del reborde costal derecho o 
aumento progresivo del hematocrito

Dengue grave 
(DG)

Todo enfermo de dengue que presente 
una o más de las siguientes manifesta-
ciones choque o dificultad respiratoria 
debido a extravasación grave de plas-
ma, sangrado intenso (hematemesis, 
melena, metrorragia voluminosa, 
sangrado del sistema nervioso central) 
o compromiso grave de órganos como 
el hígado (AST o ALT ≥1000 UI) o el 
corazón (miocarditis) o alteración de la 
conciencia. También se deben conside-
rar las alteraciones neurológicas como 
encefalopatía, meningitis, encefalitis y 
convulsiones

Fuente: OPS/OMS, 2025.
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a continuación se describe cada fase en el Cua-
dro 2 de la siguiente manera:15

Factores o predictores de riesgo de gravedad de 
infección por virus del Dengue

Epidemiológicamente los predictores de grave-
dad individuales para DENV incluyen la edad, 
sexo, comorbilidades e infección con múltiples 
serotipos17,33. En general, después de una primera 

epidemia, las posteriores resultan en menos ca-
sos debido a la inmunidad colectiva, por lo que 
los individuos más jóvenes son progresivamente 
más susceptibles a medida que la población 
inmune envejece33; es decir, a medida que las 
epidemias continúan, la seroprevalencia especí-
fica por edad se modifica, con pequeños brotes 
que involucran a generaciones más jóvenes; por 
lo que con el aumento de la edad los síntomas 
son menos graves33. 

No obstante, un incremento en la edad aumenta 
la probabilidad de exposición a una infección se-
cundaria por un serotipo distinto de la infección 
primaria33; aunque, el DENV genera inmunidad 
a largo plazo para el serotipo especifico invo-
lucrado en la infección primaria e inmunidad a 
corto plazo (1-6 meses) contra los otros serotipos; 
por el contrario la infección secundaria por otro 
serotipo podría causar enfermedad grave debi-
do a una mejora dependiente de anticuerpos o 
antígeno original6, 43,44; por lo que una persona 
puede ser infectada con virus de diferentes se-
rotipos múltiples veces38,44; de tal manera que 
la infección por un serotipo aumenta el riesgo 
de enfermedad grave con la reinfección por 
serotipos posteriores26. 

Desde el punto de vista clínico no está dispo-
nible ningún sistema de puntuación o variable 
con utilidad predictiva de aplicación práctica 
(valores predictivos mayores de 80%), algunas 
publicaciones regionales sugieren utilidad 
potencial del descenso de plaquetas al quinto 
día de enfermedad y requerimiento de expan-
sores por dolor abdominal/signos tempranos 
de choque45,46;  otras descartan la utilidad de 
síntomas o signos en la admisión47, aunque 
es necesaria más evidencia para concluir al 
respecto.

Entre otros factores del huésped descritos y 
que se han asociado al riesgo de desarrollar 
complicaciones y/o enfermedad grave38; están 
los siguientes:

Cuadro 2. Clasificación según evolución de la enfermedad

Clasificación 
según 
evolución de la 
enfermedad

Descripción

Fase febril

La fiebre en el dengue puede durar de 
2 a 7 días y suele ir acompañada de 
enrojecimiento facial, eritema, dolor 
corporal generalizado, mialgia, artral-
gia, cefalea y dolor retroorbitario. La 
bradicardia relativa es común en esta 
fase, ya que la fiebre no eleva sustan-
cialmente la frecuencia cardíaca

Fase crítica

En algunos pacientes, durante los pri-
meros 3 a 7 días de la enfermedad, la 
temperatura desciende y se mantiene en 
37.5 °C o menos; en este momento, es 
probable que se produzca un aumento 
de la permeabilidad capilar. Los pa-
cientes sin un aumento significativo 
de la permeabilidad capilar mejoran, 
mientras que aquellos con una per-
meabilidad capilar más alta pueden 
empeorar como resultado de la pérdida 
de volumen plasmático y desarrollar 
signos de alarma. Si la volemia no se 
restablece de forma rápida y adecuada, 
unas horas después, estos pacientes 
tienden a presentar signos de hipoper-
fusión tisular y shock hipovolémico. 
Esta fase suele durar de 24 a 48 horas

Fase de 
recuperación

En esta fase, se produce una reabsor-
ción gradual del líquido extravasado, 
que regresa del compartimento extra-
vascular al intravascular. Esta etapa de 
reabsorción de líquidos puede durar de 
48 a 72 horas. En estos casos, el estado 
general mejora y se recupera el apetito

Fuente: OPS/OMS, 2025.
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Exposición previa al DENV: Aumenta el riesgo 
de desarrollar DCSA y DG, específicamente en 
zonas de mayor circulación de diferentes se-
rotipos; por la presencia de anticuerpos DENV 
circulantes, así también está el antecedente de 
infección o transferencia pasiva de la madre 
al feto, por lo que los anticuerpos débilmente 
neutralizantes pueden potenciar la infección y/o 
mejorar la liberación de mediadores proinflama-
torios de células inmunes11,38. 

Comorbilidad: Algunas condiciones como dia-
betes, hipertensión, obesidad, enfermedades 
cardíacas, oncológicas, desnutrición, alérgicas y 
asma se han asociado al riesgo de DCSA y DG13,38.

Predisposición genética: Los Antígenos Leucoci-
tarios Humanos (HLA) se han descrito asociados 
con DG; por ejemplo, polimorfismos en Clase I. 
Los tipos HLA, B*48 y B*51, mientras que poli-
morfismo HLA de tipo Clase II DRB1*04 se han 
asociado con resistencia contra la enfermedad 
grave y los polimorfismos en otros Alelos no HLA 
asociados con las formas graves como Factor de 
Necrosis Tumoral (TNF), Interleucinas (IL-10), 
Janus Kinase (JAK-1) y el Transportador Asociado 
al Procesamiento de Antígenos (TAP) 38. 

Características clínicas de la enfermedad por 
DENV en el paciente pediátrico

En los niños la infección por DENV se presenta 
como fiebre inespecífica o DSSA en más del 90% 
de los casos, mientras que el DCSA y DG son 
menos frecuentes14, 35. El período de incubación 
en promedio es de 4 a 7 días; las manifesta-
ciones iniciales incluyen fiebre, cefalea, dolor 
retroorbitario, mialgias, artralgias, náuseas y 
erupción cutánea que puede durar hasta cinco 
días2, 4, 17, 21, 26, 38. En lactantes y niños de 1 a 5 
años la infección primaria suele ser asintomá-
tica; y durante la mitad de la infancia puede 
producir una enfermedad febril autolimitada, 
con cefalea, cara enrojecida, pérdida del apetito, 
síntomas respiratorios, náuseas, vómitos, mialgia 

y leucopenia17, 40, 48; en cambio los adolescentes 
son más reactivos y conlleva a altas tasas de 
hospitalización2, 48. 

En las formas graves las manifestaciones incluyen 
debilidad, anorexia, letargo, dolor abdominal 
epigástrico medio y vómitos persistentes (≥3 
vómitos en 1 hora o ≥5 en 6 horas); otros ha-
llazgos clínicos identificados como signos de 
choque compensado durante el periodo febril 
y preceden al shock como frialdad en extremi-
dades (gradiente térmico), petequias dispersas, 
trombocitopenia (<100 000 mm³), anuria, pulso 
débil y rápido, niveles de Aspartato Aminotrans-
ferasa (AST) o Alanina Aminotransferasa (ALT) 
≥1000 UI/L, cianosis perioral, aumento del 
hematocrito concurrente, hipovolemia, niveles 
séricos bajos de albúmina y evidencia ecográfica 
de derrames serosos que pueden cambiar de un 
día para otro48-51; otras manifestaciones como 
epistaxis, hematemesis, melena se asocian con 
insuficiencia orgánica21. 

Así también se producen cambios en la presión 
arterial, aumento de la resistencia vascular 
periférica con disminución del gasto cardíaco 
y presión del flujo venoso central normal o 
bajo44, 48. También puede presentarse bradi-
cardia en 2.7% al 6.4% de los pacientes con 
DG, especialmente en el grupo de 15-19 años, 
está puede persistir hasta el momento del alta y 
normalizándose en la mayor parte en la primera 
semana posterior al alta; además, se han identifi-
cado derrame pericárdico, insuficiencia valvular, 
bloqueos AV, bradicardia sinusal, fibrilación/
taquicardia atrial46, 52. 

La bradicardia es un signo frecuente, se reporta 
a los seis días de evolución, con pocos casos 
reportados al momento del ingreso, creyéndose 
que la citokinas son responsables de la disminu-
ción de la contractilidad del miocardio. En los 
casos en que hay disfunción sistólica y diastó-
lica ventricular izquierda leve esta se resolverá 
espontáneamente sin tratamiento específico46. 
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El shock se debe a la acumulación venosa con 
aumento del compromiso cardiovascular, la 
presión diastólica aumenta y la sistólica del 
pulso se estrecha; finalmente, se produce una 
descompensación y ambas presiones desapa-
recen bruscamente, debido al aumento de la 
resistencia vascular periférica, por lo que el DG 
en pacientes pediátricos se manifiesta como una 
presión de pulso estrecha (significativa cuando es 
˂20 mmHg) con valores sistólicos normales44,48. 

Durante la hipotensión, la sangre se desvía del 
sistema esplácnico al vascular cerebral, lo que 
resulta en anoxia tisular en el tracto gastrointes-
tinal. En reportes de autopsias, se ha encontrado 
que el sangrado gastrointestinal se produce por 
diapédesis; demostrando que los niños podrían 
ser más susceptibles a hemorragia gastrointesti-
nal por permeabilidad vascular relacionada con 
el shock comparado con los adultos48. 

Manejo de la enfermedad por dengue grave en 
el paciente pediátrico

En los niños las formas graves de la enferme-
dad por DENV progresa a través de tres fases: 
Virémica febril, crítica (con o sin señales de 
advertencia) y un período de recuperación que 
en algunos casos puede provocar permeabilidad 
vascular, fuga de plasma, hemorragia, insuficien-
cia orgánica y shock, todos ellos pueden tener 
un desenlace fatal en el niño (Figura 1)36, 44. En 
general el manejo se basa en una regulación 
meticulosa de la administración parenteral de 
líquidos, el uso de coloides no está recomenda-
do en las fases tempranas  y cuando se justifica 
solo en unidades de cuidados intensivos, junto 
con un manejo proactivo de la hemorragia; sin 
obviar que todo el líquido administrado será 
reabsorbido y producirse una sobrecarga que 
podría contribuir a una proporción sustancial de 
todas las muertes del niño con DG48, 53.

La administración de líquidos está indicado en 
pacientes con fuga de plasma; sin embargo, la 

fuga se limita a los requisitos de fluido de mante-
nimiento más un déficit del 5% del peso corporal; 
si el niño tolera la vía oral está recomendado el 
uso de soluciones de hidratación oral en fases 
tempranas debido a que mejora la hidratación y 
disminuye las tasas de gravedad por descompen-
sación hemodinámica; el volumen recomendado 
debe reflejar el total de líquidos orales e intrave-
nosos48. Además, debido a que el líquido perdido 
es equivalente al plasma, se recomiendan el uso 
de soluciones cristaloides isotónicas tipo Hart-
man o Lactato de Ringer en el manejo de DCSA 
y DG en vez de coloides16, excepto en lactantes 
(<6 meses de edad) en quienes se puede utilizar 
cloruro de sodio al 0.45%; a partir de una compa-
ración aleatoria a doble ciego de tres fluidos para 
reanimación en niños vietnamitas con DG que 
demostró que el Lactato de Ringer era suficiente 
para reanimarlos; mientras que en aquellos con 
pérdida masiva de plasma y que no responden al 
volumen máximo de cristaloides se recomiendan 
soluciones coloides hiperoncóticas, como dextra-
no 40% al 10% en solución salina48. 

En los pacientes pediátricos con DG por choque 
el uso de coloides o albúmina debe ser indivi-
dualizado y justificado teniendo en cuenta el 
monitoreo hemodinámico y la necesidad de 
agentes vasoactivos; si presentan hipoperfusión 
persistente, hipotensión o ambas a pesar de la 
reanimación con líquidos se recomienda el uso 
de epinefrina como agente vasoactivo en lugar 
de otros vasopresores; aunque, se sugiere agregar 
norepinefrina en lugar de aumentar la dosis de 
epinefrina16. Además, se sugiere agregar milri-
nona a la epinefrina a los paciente pediátricos 
con DG por choque y disfunción cardiaca de-
mostrada con hipoperfusión persistente a pesar 
de un estado de volumen adecuado y presión 
arterial media normal16. 

Con respecto a la coagulopatía asociada a las 
formas graves, aún no están muy claros los me-
canismos; sin embargo, se produce un sangrado 
severo en niños con DG por choque y complica-
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ciones trombóticas. Un aumento del tiempo de 
tromboplastina parcial y una reducción de las 
concentraciones de fibrinógeno junto con la trom-
bocitopenia son hallazgos bastante consistentes48. 
Así también, la supresión temprana de la médula 
ósea combinada con una mayor destrucción 
periférica de plaquetas durante la fase febril y de 
convalecencia temprana de la enfermedad puede 
conducir a una trombocitopenia ≤5000 por mm³; 
sin embargo, durante el período de recuperación 
las plaquetas aumentan rápidamente por lo que 
las transfusiones de plaquetas no se recomiendan 
de forma rutinaria, excepto en aquellos casos con 
DG en los que el niño presenta manifestaciones 
de sangrado con CID48. 

Estrategias de prevención y control del virus del 
dengue

El Aedes aegypti fue erradicado en gran medida 
en las Américas durante el exitoso esfuerzo soste-
nido por controlar el vector de la fiebre amarilla 
urbana a principios del siglo XX, sin embargo, el 
control ha resultado un enorme desafío para la 

salud pública; debido a que la infección continúa 
con reporte de países endémicos48. Las estrategias 
implementadas para el control del vector incluyen 
nebulización, cría de peces que se alimentan de 
mosquitos, eliminación de mosquitos, hábitats 
de reproducción, utilización de larvicidas, libe-
ración de Aedes genéticamente modificados y 
la infección de Aedes hembra con Wolbachia 
ambas medidas implementadas para disminuir la 
población de mosquitos, aún sin éxito6. 

También, se desarrolló una vacuna quimérica 
tetravalente contra el dengue (Dengvaxia®, Sa-
nofi Pasteur) que obtuvo licencia en varios países 
endémicos de Asia y América Latina a partir del 
2015; pero la administración sólo se recomienda 
en individuos previamente infectados y limitada 
para pacientes con edad entre 9 a 45 años; la 
OMS recomienda un programa de detección 
del estado serológico previo a la vacunación; 
así también está aprobada la vacuna Qdenga®, 
tetravalente desarrollada con virus atenuados 
para prevenir la enfermedad por los 4 serotipos, 
otra vacuna tetravalente aún en desarrollo es 

Figura 1. Fases de la evolución clínica del Dengue en el paciente pediátrico.

Fuente: Autor
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la Butantan-DV ® desarrollada en Brasil que 
ha mostrado una eficacia aproximada al 80%, 
actualmente suspendida de forma temporal por 
efectos adversos, incluso reporte de fallecimien-
to.27, 41, 54, 55 Con respecto a los antivirales, en la 
actualidad, no existen productos clínicamente 
aprobados6,36,41; debido a que no se ha logrado 
demostrar utilidad en ensayos clínicos, entre 
estos fármacos probados están la cloroquina, 
prednisolona, lovastatina y celgosivir6. 

CONCLUSIÓN

En este trabajo se ha reflejado un esfuerzo de 
actualización sobre dengue en el paciente pediá-
trico, ya que los autores no lograron identificar 
ninguna publicación de este tipo en la región 
latinoamericana; siendo América Latina la que 
aporta un sexto de los casos a nivel mundial; 
no obstante, se demuestra la evolución y logros 
alcanzados sobre la atención del paciente pe-
diátrico con dengue (e.g. tasas de mortalidad, 
estancia). Otra contribución de esta actualiza-
ción es la exposición a las nuevas directrices de 
la OPS/OMS sobre la clasificación y el manejo 
de la enfermedad con énfasis en los casos de 
dengue grave en la población pediátrica; además 
se expone la importancia de la identificación del 
serotipo materno en niños menores de 6 meses, 
así como la imposibilidad actual de aproximarse 
al pronóstico de riesgo de severidad/mortalidad 
al momento de la admisión, que influiría en la 
decisión clínica y en el pronóstico. Se mantiene 
la necesidad de una vacuna que interrumpa el 
ciclo de generación de severidad del dengue. 
Los autores recomiendan apegarse a las nuevas 
guías de clasificación y manejo de la OPS/OMS 
para el manejo de estos pacientes.
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