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Resumen
Introducción: En 2024, el dengue afectó a la mayoría de las jurisdicciones de salud de Argentina, generando con-
sultas sobre el manejo de casos graves. El Comité de Shock Pediátrico de la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva 
observó que la bibliografía disponible para Unidades de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) era escasa y basada 
en documentos globales de más de 10 años. Objetivo: Desarrollar una recomendación nacional actualizada sobre el 
manejo del dengue grave en Pediatría en Argentina, con la colaboración de expertos regionales. No pretende reem-
plazar las guías del Ministerio de Salud. Diseño: Se conformó un panel de 11 intensivistas pediátricos argentinos, 3 
expertos internacionales (2 intensivistas pediátricos de Bolivia y Paraguay, 1 emergentóloga pediátrica de Paraguay) 
y 1 infectólogo experto en dengue. Se organizaron en grupos para elaborar recomendaciones sobre epidemiología, 
clínica, manejo general y específico del dengue grave en Pediatría. Metodología: Se realizaron numerosas reuniones 
virtuales para discutir propuestas y alcanzar consensos iterativos hasta conformar el documento final. Resultados: El 
grupo desarrolló recomendaciones sobre triaje inicial, manejo actualizado del dengue grave en Pediatría y aspectos 
clave de su tratamiento en UCIP. Conclusión: Es la primera vez que un grupo de expertos elabora recomendaciones 
específicas para el manejo del dengue grave en UCIP en Argentina.

Palabras clave: Dengue; shock; dengue grave.

Abstract
Introduction: In 2024, dengue affected most health jurisdictions in Argentina, raising concerns about the manage-
ment of severe cases. The Pediatric Shock Committee of the Argentine Society of Intensive Care Medicine identified a 
lack of up-to-date literature on severe dengue management in Pediatric Intensive Care Units (PICUs), relying primarily 
on global documents over ten years old. Objetive: To develop a national recommendation on severe dengue mana-
gement in pediatric patients in Argentina, incorporating input from regional experts. This recommendation does not 
replace national health guidelines. Design: A panel was formed, including 11 pediatric intensivists from Argentina, 3 
international experts (2 pediatric intensivists from Bolivia and Paraguay, 1 pediatric emergency physician from Para-
guay), and 1 infectious disease specialist in dengue. The panel was divided into groups to draft recommendations on 
epidemiology, clinical presentation, general management, and specific management of severe dengue in pediatric 
patients. Methods: Multiple virtual meetings were held to discuss proposals and reach iterative consensus, leading 
to the final document. Results: The group developed recommendations on initial triage, updated management of 
severe dengue in pediatric patients, and key aspects of treatment in PICUs. Conclusion: This is the first time a group 
of experts has developed specific recommendations for the management of severe dengue in PICUs in Argentina.

Keywords: Dengue; shock; severe dengue.
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crita la transmisión transovárica, es la transmisión 
del virus entre generaciones de mosquitos a partir 
del desarrollo de huevos infectados por transmisión 
vertical de los vectores. 

La persona infectada transmite la enfermedad 
durante el período de viremia, que se extiende desde 
un día antes hasta 5 o 6 días después de la aparición 
de la fiebre. Si, en este período, un mosquito pica a la 
persona, se infecta. Luego, el mosquito desarrolla la 
infección viral durante el período de incubación ex-
trínseco, tras el cual permanece infectante el resto 
de su vida.

En 1916, se produjo el primer brote conocido en 
la Argentina, introducido desde países limítrofes. Se 
habían descrito casos aislados entre 1905 y 1911.2 En 
1963, se consideró y certificó la erradicación del vec-
tor en el país. Transitoriamente, durante 82 años, la 
enfermedad desapareció del país, pero, al no mante-
nerse una política permanente de vigilancia y control 
vectorial, reemergió en 1998.2 En 2024, la Argentina 
ha padecido la mayor epidemia de dengue en 5 años, 
fue el segundo país en Latinoamérica con más casos 
en la región de las Américas.3

Entre las semanas epidemiológicas (SE) 1 y 42 
de 2024, se reportaron, en la Región de las Américas, 
un total de 12.261.165 casos sospechosos de dengue 
(incidencia acumulada de 1284 casos por 100.000 ha-
bitantes). Esta cifra representa un incremento del 
209% en comparación con el mismo período de 2023 
y del 387% con respecto al promedio de los últimos 5 
años (Figura 1).4 

1. Introducción

El dengue es una enfermedad causada por el virus 
del dengue que pertenece a la familia Flaviviridae. Se 
transmite a través de la picadura de un mosquito per-
teneciente al género Aedes (Aedes aegypti) que es el 
vector de la enfermedad y tiene hábitos domiciliarios. 
Esta enfermedad es la infección por arbovirus más 
frecuente y es endémica en 129 países. El virus del 
dengue circula por la región Asia-Pacífico, donde se 
encuentra el 75% de la población en riesgo, especial-
mente en África, América Central y del Sur. Alrededor 
de 3000 millones de personas viven en regiones donde 
hay riesgo de contraer la enfermedad.1 Anualmente, 
se producen 390 millones de infecciones (96 millones 
sintomáticas) y 20.000 muertes por el virus del den-
gue, es la segunda causa de síndrome febril agudo 
en viajeros internacionales.1 Afecta a todos los grupos 
etarios, y los cursos clínicos son variables.1 

Varios factores colaboran para que el dengue sea 
un problema creciente para la salud pública mun-
dial: el cambio climático, el aumento de la población 
mundial en áreas urbanas de aparición rápida y des-
organizada, la insuficiente provisión de agua potable, 
la inadecuada recolección de residuos y la gran pro-
ducción de recipientes descartables que sirven como 
criaderos de mosquitos, al igual que los neumáticos 
desechados, el aumento de los viajes y las migraciones, 
así como las fallas en el control vectorial.

El vector transmite el virus por la picadura de la 
hembra infectada previamente por haber picado a 
una persona en fase de viremia. También está des-
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Figura 1. Número total de casos sospechosos de dengue en la SE 42 en 2024, 2023 y promedio de los últimos 5 años. 
Región de las Américas.

https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942
https://revista.sati.org.ar/index.php/MI
https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942


Página 3 de 24

Pérez J et al. RATI. 2025;42. doi:10.64955/jratiy2025x942
www.revista.sati.org.ar 
https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942

De los 37 que murieron y contaban con informa-
ción clínica completa, 24 (65%) tenían, al menos, un 
signo o síntoma gastrointestinal. En 11 pacientes 
fallecidos (26%), se registraron condiciones de ries-
go, y las más frecuentes fueron: embarazo (3 casos) 
y enfermedad cardíaca (2 casos). No se registraron 
datos sobre cuadros preexistentes en los restantes 31 
muertos (74%).

En 27 casos, se pudo determinar el serotipo involu-
crado: en 17, era DEN-2 y, en 10, DEN-1. En la región 

Situación del dengue en la Argentina 
En 2024, hubo un importante aumento de casos en 

el país. Desde la SE 1 hasta la SE 45 de 2024, se regis-
traron 580.200 casos de dengue de un total de 765.453 
casos notificados investigados.4 En las últimas SE que 
componen la temporada 2024/2025 (a partir de la SE 
31/2024 y hasta la SE 52/2024), se registraron 20.296 
casos sospechosos de dengue en el Sistema Nacional 
de Vigilancia de la Salud, de los cuales 274 fueron 
confirmados (255 sin antecedentes de viaje, el resto 
con antecedentes de viaje y 3 por trasplante).5

En la Argentina, los serotipos 1 y 2 se encuentran 
actualmente en circulación, sobre todo, en personas 
sin antecedentes de viajes (Figura 2).4

Dengue en niños y adolescentes3 
En lo que respecta a este grupo etario, hasta la 

SE 29, se registraron 149.324 casos en menores de 
20 años (incidencia acumulada de 1018 casos cada 
100.000 habitantes), de los cuales 324 se notificaron 
como dengue grave (0,22%) y 44 pacientes fallecieron 
(letalidad específica del 0,03%). El 26% tenía condi-
ciones de riesgo asociadas. El 54% de las muertes ocu-
rrieron en pacientes del sexo femenino y el 45%, del 
sexo masculino, con una mediana de edad de 10 años. 
Se registraron muertes en todos los grupos etarios, pe-
ro la mayor tasa de mortalidad se observó entre 
los 15 a 19 años, seguido por el grupo de entre 5 
y 9 años (Tabla 1).3

Según el informe del Ministerio de Salud,3 los sig-
nos y síntomas más frecuentes en los pacientes me-
nores de 20 años que fallecieron fueron:
•	 fiebre (87%), 
•	 cefalea (48%), 
•	 náuseas y vómitos (38%), 
•	 dolor abdominal (35%), 
•	 mialgias (35%), 
•	 diarrea (22%).

TABLA 1
Dengue en pacientes <20 años: indicadores en pacientes <20 años. 

De la SE 31/2023 a la SE 29/2024. Argentina3

Grupo Edad Casos de 
dengue

Incidencia 
acumulada en 
100.000 hab.

Casos de 
dengue grave

Casos 
fallecidos

Tasa mortalidad 
x 100.000 hab.

Proporción de 
fallecidos con respecto 

al total de casos

0-04 años 16.300 446 65 10 0,3 0,06%

05-09 años 33.457 898 58 12 0,3 0,04%

10 a 14 años 48.806 1.303 99 4 0,1 0,01%

15 a 19 años 50.761 1.434 102 18 0,5 0,04%

Población menores de 
20 años

149.324 1.018 324 44 0,3 0,03%

Población general 544.778 1.157 1.601 415 0,9 0,08%

Fuente: Elaboración propia del Área de Vigilancia de la Salud y del Área de Análisis de Información e Investigación en base a 
información proveniente del Sistema Nacional de Vigilancia de la Salud (SNVS 2.0).

Fuente: Elaboración propia de la Dirección de 
Epidemiología en base a información proveniente 
del Sistema Nacional de Vigilancia de la Salud 
(SNVS 2.0).

DEN-1; 15; 25%

DEN-2; 46; 75%

Figura 2. Dengue: proporción de serotipos DEN-1 y DEN-2 
en pacientes sin antecedentes de viajes. De la SE 31 a la SE 
45/2024. Argentina.4

https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942
https://revista.sati.org.ar/index.php/MI
https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942


Página 4 de 24

Pérez J et al. RATI. 2025;42. doi:10.64955/jratiy2025x942
www.revista.sati.org.ar 
https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942

y los hallazgos que pueden alertarnos del desarrollo 
del dengue grave (Figura 3).

Período de incubación: de 5 a 7 días.
Fases: febril, crítica y de convalecencia.
Laboratorio: leucopenia, trombocitopenia, hipo-

natremia, elevación de transaminasas y velocidad de 
sedimentación globular normal.

Fase febril
Duración: de 2 a 7 días.
Evaluar signos de alarma.
Clínica (Figura 4): cefalea intensa, dolor retroorbi-

tario, mialgias y artralgias, erupción macular o macu-
lopapulosa y manifestaciones hemorrágicas menores 
(petequias, equimosis, púrpura, epistaxis, sangrado 
gingival, hematuria o un resultado positivo de la prue-
ba del torniquete). Con menos frecuencia, puede haber 
eritema orofaríngeo y facial en las primeras 24-48 ho-
ras después del inicio.

La progresión a dengue grave generalmente se 
da en la fase febril tardía (del 4.° al 6.° día de evolu-
ción): vómitos persistentes, dolor abdominal intenso, 
oliguria, sangrado de las mucosas, letargo/inquietud, 
hipotensión postural, hepatomegalia y aumento pro-
gresivo del hematocrito (por hemoconcentración).

Fase crítica
•	 Comienza cuando la fiebre desciende.
•	 La mayoría de los pacientes mejora clínicamente 

durante esta fase. Pero algunos, en unas pocas ho-
ras, desarrollan dengue grave.

•	 Inicialmente, los mecanismos compensatorios fi-
siológicos mantienen una circulación adecuada. Si 
hay pérdida importante de plasma puede haber 
derrames pleurales, ascitis, hipoproteinemia o he-
moconcentración.

•	 Los pacientes pueden parecer estar bien, a pesar 
de los primeros signos de shock. Sin embargo, una 

Centro, la mediana de edad de los pacientes fallecidos 
fue de 15.5 años, mientras que, en el Noroeste y el 
Noreste argentino, fue de 8.5 años.5 

2. Cuadro clínico

Existen cuatro serotipos con características re-
levantes: 1, 2, 3 y 4. La inmunidad es específica 
del serotipo, por lo que la infección por un serotipo 
determinado confiere inmunidad permanente contra 
este serotipo (inmunidad homóloga) y solo por unos 
meses contra el resto de los serotipos (inmunidad 
heteróloga). Cada serotipo tiene genotipos que po-
drían agravar la forma de presentación del dengue. 
Existen genotipos más transmisibles y otros con evo-
lución clínica más desfavorable; por esto, hoy se habla 
de la vigilancia genómica.6

Aunque, en teoría, una persona podría padecer 
dengue cuatro veces a lo largo de su vida (una por 
cada serotipo), hasta el momento, solo se han com-
probado tres infecciones en un mismo individuo.7-9 
Cualquier serotipo puede producir formas graves de 
la enfermedad. 

El dengue se define por una combinación de 2 o 
más hallazgos clínicos en una persona con fiebre que 
vive en un área endémica de dengue, o viajó a ella (en 
los últimos 14 días). El 25% de los pacientes con den-
gue son sintomáticos y solo el 0,5-1% puede desarro-
llar dengue grave potencialmente mortal. Teniendo en 
cuenta que los primeros hallazgos clínicos son inespe-
cíficos, el dengue requiere un alto índice de sospecha.

Reconocer los signos tempranos de shock e iniciar, 
de manera rápida, el tratamiento puede reducir signi-
ficativamente el riesgo de muerte (Tabla 2).10  

Considerando esto, describiremos resumidamente 
la clínica de la enfermedad, comprendiendo sus fases 

TABLA 2
Diagnóstico de dengue según se encuentre en brote o no de enfermedad y el tiempo desde el comienzo de los síntomas10

Región sin confirmación
de brote de dengue

Región con confirmación 
de brote de dengue

Muestra tomada 
antes de los 5 días 
del inicio de los 
síntomas

Aislamiento del virus o genoma viral de suero 
o tejido
Positivo: Dengue confirmado
Negativo: Repetir muestra a los 10 o 15 días del 
comienzo de los síntomas:
Negativo: Caso negativo
Positivo: Prueba de neutralización en el suero 
de la primera muestra, si el resultado es 
negativo, se confirma la seroconversión y se 
considera caso confirmado

Aislamiento del virus o genoma viral de suero 
o tejidos
Para monitoreo del serotipo y genotipo, no 
para diagnóstico

Muestra tomada 
después de los 5 
días del inicio de 
los síntomas

Detección de anticuerpos IgM del virus del 
dengue
Negativo: Se descarta diagnóstico de dengue
Positivo: Confirmar mediante prueba de 
neutralización

Detección de anticuerpos IgM del virus del 
dengue
Una sola muestra positiva para IgM puede 
confirmar un caso sospechoso
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de alarma y Dengue Grave. Esta clasificación tenía 
una sensibilidad y un valor predictivo negativo altos, 
pero una especificidad y un valor predictivo positivo 
bajos. En la Figura 5, se presentan los signos y sínto-
mas de cada tipo de dengue.

2.1. Manifestaciones clínicas del dengue grave
Se define como aquel que provoca cualquiera de 

las siguientes manifestaciones clínicas: fuga grave 
de plasma que causa shock o acumulación de líquido, 
con dificultad respiratoria, sangrado severo o insufi-
ciencia orgánica grave, como hepatitis (transamina-
sas elevadas ≥1000 UI/l), alteración de la conciencia 
o insuficiencia cardíaca.11

El paradigma actual describe que los casos gra-
ves de dengue ocurren principalmente durante in-
fecciones secundarias, esto puede suceder hasta mu-
chos años después de la infección primaria, debido 
al aumento de anticuerpos después de la infección 
por un serotipo diferente del virus del dengue. Por 
otra parte, los títulos de anticuerpos neutralizantes 
del dengue son significativamente más bajos en las 
infecciones primarias que en las infecciones secunda-
rias (p ≤0,0001).8 Estos últimos hallazgos cuestionan 
la asociación con infecciones secundarias y enfatizan 
la importancia de desarrollar vacunas o tratamientos 
para proteger a las poblaciones que no han estado 
expuestas al dengue.12

vez que se desarrolla hipotensión, la presión arte-
rial sistólica disminuye rápidamente y puede pro-
ducirse un shock irreversible, acidosis metabólica, 
coagulación intravascular diseminada y la muerte, 
pese a la reanimación.

•	 Pueden desarrollar manifestaciones hemorrágicas 
graves, como hematemesis, hematoquecia o me-
norragia, especialmente si han estado en shock 
prolongado. Las manifestaciones poco comunes 
incluyen hepatitis, miocarditis, pancreatitis y en-
cefalitis.

Fase de convalecencia
•	 Se inicia la reabsorción de los líquidos extrava-

sados y los derrames. El estado hemodinámico se 
estabiliza y sobreviene la diuresis. El hematocrito 
se estabiliza o puede disminuir debido al efecto 
de dilución del líquido reabsorbido. El recuento 
de glóbulos blancos suele comenzar a aumentar, 
seguido de una recuperación del recuento de pla-
quetas.

•	 La erupción en la fase de convalecencia puede des-
camarse y ser pruriginosa.

•	 Si bien, en la fase crítica, la hemorragia o el san-
grado pueden producir shock, debe entenderse que 
el paciente con dengue puede tener shock SIN san-
grado, solo por el mismo dengue.

La enfermedad se puede clasificar como Dengue 
Febril sin signos de alarma, Dengue Febril con signos 

Figura 3. Etapas de evolución del dengue. (Tomada de Dengue: guías para diagnóstico, tratamiento, prevención y 
control de la Organización Panamericana de la Salud).11
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sobrecarga de líquidos
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Figura 4. Fases clínicas del dengue grave según la evolución en el esquema clásico.

Cefalea (dolor retroorbitario), mialgias, 
artralgias, erupción maculopapulosa, 

petequias, equimosis, púrpura, epistaxis, 
sangrado gingival, hematuria o prueba del 

torniquete (+)
Poco frecuente eritema orofaríngeo y 
facial hasta las primeras 48 h posinicio

3er a 6to: Vómitos persistentes, dolor 
abdominal intenso, oliguria, sangrados de 
mucosa, letargo, inquietud, hipotensión, 

hepatomegalia y hemoconcentración

FEBRIL

2-7 días

ATENCIÓN 
SIGNOS DE 
ALARMA

MEJORÍA 
REAL

CONVALECENCIA

¿MEJORA 
APARENTE?

Inicio de shock o 
sangrados

DENGUE GRAVE

POCO 
FRECUENTE

CRÍTICA
Al descender la 
temperatura.
Dura 24 a 48 h

Aumento del hematocrito, leucopenia, 
trombocitopenia. Puede aparecer derrame 

pleural, ascitis e hipoproteinemia

Estabilidad hemodinámica, diuresis 
adecuada. Se recupera el hematocrito, 

aumentan los glóbulos blancos y las 
plaquetas, descama la erupción y aparece 

prurito

Shock irreversible
Acidosis metabólica

CID
Hematemesis

Hematoquecia

Hepatitis, miocarditis,
pancreatitis.

FASES
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Persona que vive 
o viajó en los 

últimos 14 días a 
zona endémica 
+ fiebre aguda 
de 2-7 días de 
evolución CON 

DOS O MÁS

Cerca de la caída 
de la fiebre 

presenta UNO 
O MÁS de los 

siguientes

Ocurren 
principalmente 

durante 
infecciones 
secundarias, 
por aumento 

de anticuerpos 
después de la 

infección con un 
serotipo diferente 

del virus del 
Dengue

Náuseas o vómitos, 
exantema, cefalea, 
dolor retro-ocular, 
mialgia o artralgia, 

leucopenia, 
petequias o prueba 
del torniquete (+)

Dolor abdominal 
intenso, vómitos 

persistentes, 
sangrado de 

mucosas, letargo, 
irritabilidad, 

lipotimia, 
hepatomegalia 

>2  cm, aumento 
progresivo del 
hematocrito, 

presión de pulso 
menor a 20 mmHg

SHOCK, mal 
manejo de 
los líquidos, 
insuficiencia 
respiratoria, 

aumento de la 
presión diastólica 

y descenso de 
la presión de 

pulso, sangrado 
severo, disfunción 

de órganos, 
aumento de 

enzimas hepáticas, 
encefalitis, 
miocarditis

DENGUE

CLASIFICACIÓN DE 
LA GRAVEDAD

SIN SIGNOS 
DE ALARMA

CON SIGNOS 
DE ALARMA

DENGUE
GRAVE

Figura 5. Clasificación de la gravedad del dengue.10,11

y la presión de pulso disminuye a medida que aumen-
ta la resistencia vascular periférica. Los pacientes en 
shock por dengue, a menudo, permanecen conscientes 
y lúcidos; además, la presión sistólica puede ser nor-
mal y se puede malinterpretar el estado crítico del 
paciente. Finalmente, llega la descompensación y las 
dos presiones caen de forma abrupta. La hipotensión, 
a menudo, se complica debido a un sangrado masivo.11

Durante el dengue grave, aumenta la permeabili-
dad vascular, con hemorragia o sin ella. En la etapa 
inicial del shock, el mecanismo de compensación que 
mantiene normal la presión sistólica también produce 
taquicardia y vasoconstricción periférica con reduc-
ción de la perfusión de la piel, extremidades frías y lle-
nado capilar enlentecido. De forma única, el valor de 
la presión diastólica se acerca al de la presión sistólica 
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tiempo de llenado capilar >2 segundos, ascitis y he-
patomegalia como factores de riesgo clínico indepen-
dientes asociados con dengue grave.15 Por otro lado, en 
algunos estudios, se sostiene que el examen ecográfico 
de la vesícula también puede predecir el dengue grave 
ante un engrosamiento de su pared.16,17

Así también, se han descrito múltiples polimor-
fismos en los genes del sistema inmune que fueron 
marcadores tempranos de la progresión del dengue 
en pacientes latinoamericanos. Los polimorfismos del 
gen FNT-alfa tendrían un papel crítico en la patogenia 
del dengue.18

Un hallazgo importante, descrito por Bongseban-
dhu-Phubhakdi et al, fue que los niveles de cortisol 
en el grupo con dengue grave son más altos que en 
el grupo con dengue no grave, durante el primer día 
de consulta. Se plantea la posibilidad de utilizar los 
niveles de cortisol como un biomarcador potencial de 
la gravedad. Los niveles elevados de cortisol (>18,2 µg/
dl) predijeron dengue grave con una sensibilidad del 
65,4% y una especificidad del 62,3%. El valor predic-
tivo del cortisol sérico aumentó hasta un 72% cuando 
se combinó con factores del modelo clínico, como el día 
de fiebre y los vómitos persistentes.19

3. Manejo del dengue grave en Pediatría

3.1. Herramienta de triaje inicial. Código Dengue
En los últimos años, se ha tornado necesario el de-

sarrollo de procesos estandarizados de diagnóstico pa-
ra aquellas enfermedades consideradas dependientes 
del tiempo que se tarda en reconocer. Por lo tanto, es 
esencial establecer procesos para la detección precoz y 
la aplicación estructurada de un conjunto de medidas 
basadas en la evidencia existente, que permitan me-
jorar el pronóstico de los pacientes con enfermedades 
críticas. 

Así surge el concepto de Código Dengue, que 
se suma a los existentes para otras enfermedades 
dependientes del tiempo, como el “Código Infarto” 
o el “Código Ictus” o el “Código Sepsis”. Esta he-
rramienta tiene como objetivo identificar e iniciar 
oportunamente el tratamiento en los pacientes con 
Dengue Grave.

La herramienta desarrollada está compuesta por 
pasos que conducen a:
•	 Desencadenar alertas en diferentes niveles de eva-

luación.
•	 Otorgar un nivel de triaje. 
•	 Determinar el sitio de atención.
•	 Alertar al médico encargado, quien debe evaluar 

al paciente y decidir el inicio de las medidas tera-
péuticas.
En los siguientes párrafos, se abordan los pasos 

sugeridos. Cabe señalar que el Código Dengue pro-
puesto tiene coincidencias con las herramientas del 
Código Sepsis (Figura 6).

Los pacientes con dengue grave pueden presentar 
alteraciones de la coagulación, aunque generalmente 
no son suficientes para causar un sangrado masivo. 
Cuando ocurre un sangrado masivo, casi siempre, se 
asocia con el shock grave, ya que, junto con la trom-
bocitopenia, la hipoxia y la acidosis, puede conducir a 
insuficiencia multiorgánica y a coagulación intravas-
cular diseminada. Puede ocurrir un sangrado masivo 
si el paciente ha ingerido ácido acetilsalicílico, ibupro-
feno o corticosteroides.11

Las manifestaciones menos frecuentes pueden ser: 
insuficiencia hepática aguda, encefalopatía y miocar-
diopatía. Sin embargo, la mayoría de las muertes por 
dengue ocurren en pacientes en shock grave, sobre 
todo, si la situación se ha complicado por la sobrecarga 
de líquidos.11

Paraná et al analizaron los factores de riesgo aso-
ciados al dengue grave en América Latina, y hallaron 
los siguientes: infección secundaria por dengue, sexo 
femenino, etnia blanca, y signos y síntomas específi-
cos, como cefalea, mialgia o artralgia, vómitos/náu-
seas, dolor o sensibilidad abdominal, diarrea, postra-
ción, letargo, fatiga o similares. Para el desenlace de 
muerte, los síntomas respiratorios y la edad <18 años 
se identificaron como factores de riesgo. Por otro lado, 
en las mujeres, una prueba del torniquete positiva, 
un recuento de plaquetas <100.000/μl y síntomas de 
fragilidad capilar en el diagnóstico precoz se asociaron 
con una menor probabilidad de muerte.13 

Por otro lado, Arora et al, en un estudio realizado en 
adultos, hallaron otros factores asociados a la presen-
tación de dengue grave: esplenomegalia, edema perior-
bitario, aumento de la uremia y la creatinina, descenso 
de proteínas y albúmina, y los siguientes hallazgos al 
ingresar en el hospital: anemia severa (hemoglobina 
<7 g/dl), trombocitopenia (<50.000/dl), uremia elevada 
(>40 mg/dl), creatinina elevada (>1,0 mg/dl), proteine-
mia baja (<6,0 g/dl) e hipoalbuminemia (<2,0 g/dl).14 
Estos datos resaltan la importancia del cribado tem-
prano de los pacientes.

Un signo precoz del escape importante de líquidos 
es la disminución de la presión de pulso (diferencia 
entre la presión sistólica y diastólica de 20 mmHg o 
menos), que se ha relacionado como un marcador de 
gravedad. Por ello, es importante buscarlo. Se conside-
ra que un paciente está en shock si la presión de pulso 
(es decir, la diferencia entre las presiones sistólica y 
diastólica) es de 20 mmHg o menos, o si hay signos 
de mala perfusión capilar (extremidades frías, llena-
do capilar lento o pulso rápido y débil) en niños y en 
adultos. Debe tenerse en cuenta que, en los adultos, la 
presión de pulso de 20 mmHg o menos puede indicar 
un shock más grave. La hipotensión suele asociarse 
con shock prolongado que, a menudo, se complica por 
un sangrado importante.

En pacientes pediátricos, también se han identi-
ficado letargo, presión arterial sistólica <90 mmHg, 
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1)	 Triángulo de Evaluación Pediátrica (Tabla 3).
2)	 Preocupación de los cuidadores. 
3)	 Evaluación de factores de riesgo críticos (Tabla 4).
4)	 Hemograma con recuento de plaquetas, función 

renal, función hepática y medio interno, durante la 
evaluación de todo paciente con sospecha de dengue.

Los pasos sugeridos son:

Paso 1 
Se realiza la primera evaluación del paciente. Para 

determinar la continuación del triaje a través de la he-
rramienta de activación de Código Dengue, se deben 
valorar los siguientes puntos:

Figura 6. Algoritmo “Código Dengue” de elaboración propia de los autores.

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NORMALES

Nivel
4

Nivel
2

Nivel
3

Nivel
1

Nivel
1

ANORMALES

NEGATIVOS POSITIVOS

NEGATIVOS POSITIVOS

1

2

FIEBRE + SOSPECHA DE DENGUE

TEP = 1 LADO ALTERADO / “Lo veo mal”

¿Cómo lo ven los familiares?+
Circulación

Apariencia Respiración

OBTENGA SIGNOS VITALES COMPLETOS3 ¿SHOCK O CRÍTICAMENTE 
ENFERMO?

¿SHOCK COMPENSADO?

INVESTIGUE SIGNOS DE ALARMA4

1 Factor de Riesgo Crítico positivo aumenta el Nivel de Atención

INVESTIGUE FACTORES DE RIESGO5

NO

Pasos que definen prioridad

Niveles de atención
1. Inmediato

2. Antes de 15 minutos
3. Antes de 30 minutos
4. Antes de 60 minutos
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tos están alterados, se lo ubica en el Nivel 1 (debe 
recibir atención inmediata) sobre todo, valorar el 
estado hemodinámico. 

•	 Si se considera que el paciente está en shock com-
pensado, se activa la alerta de Código Dengue (he-
rramienta positiva) y se lo clasifica como Nivel I 
para recibir atención inmediata.

•	 Siempre se busca identificar los criterios clínicos 
que señalen la necesidad de una supervisión más 
estricta.

•	 Si el paciente no parece críticamente enfermo y no 
está hipotenso, se evalúan:
Los demás criterios clínicos (Tabla 5):
-	 Frecuencia cardíaca
-	 Frecuencia respiratoria 
-	 Estado mental
-	 Temperatura de la piel 
-	 Llenado capilar 

Paso 4
Se identifican los signos de alarma (Tabla 6).

•	 Si el paciente no parece críticamente enfermo, no 
está en shock, tiene signos vitales estables, pero 
presenta signos de alarma, se lo ubica en el Nivel 
2 (debe recibir atención antes de los 15 minutos).

•	 Un signo de alarma en un paciente con los pará-
metros antes mencionados normales aumenta la 
prioridad de la atención incrementando su nivel 
de triaje. 

Paso 5
En los pacientes que no tuvieron puntos positivos 

en el triaje, se identifican los factores de riesgo que 
señalan la necesidad de una supervisión más estricta. 
•	 Si tiene factores de riesgo positivos, se lo ubica en 

el Nivel 3 (debe recibir atención antes de los 30 
minutos). 

•	 Si NO tiene factores de riesgo positivos, se lo ubica 
en el Nivel 4 (debe recibir atención antes de los 60 
minutos).

•	 En caso de que los puntos anteriores sean nega-
tivos y, ante un paciente con fiebre y sospecha de 
dengue, evaluar:
-	 Los factores no críticos (Tabla 7).

Se continuará con los pasos del Código Dengue si:
•	 El Triángulo de Evaluación Pediátrica muestra 

alteraciones en la circulación o en la apariencia.
•	 Los cuidadores expresan preocupación porque con-

sideran que el paciente no se encuentra bien.
•	 La fiebre más un factor de riesgo crítico implica la 

necesidad de evaluar para detectar dengue grave 
por lo que la herramienta es positiva y se activa la 
alerta.

Se finalizará esta parte del Código Dengue si:
•	 El Triángulo de Evaluación Pediátrica no muestra 

alteraciones en la circulación ni en la apariencia, 
•	 No se identifica preocupación en los padres. 
•	 El paciente no tiene factores de riesgo críticos.

Paso 2 
Se busca identificar rápido a los enfermos más 

graves, es decir, aquellos con shock descompensado 
o hipotensivo. Por ello, en los pacientes que cumplen 
con los criterios para continuar utilizando el Código 
Dengue, se evalúa primero si parece críticamente en-
fermo según la percepción de quien realiza el triaje. 
•	 Si la respuesta es afirmativa, se activa el Código 

Dengue (herramienta positiva) y el paciente se 
clasifica como nivel I para recibir atención inme-
diata.

Paso 3
En caso de que el paciente no tenga shock des-

compensado/hipotensivo o que no se encuentre críti-
camente enfermo se identifican los signos vitales en 
su totalidad.
•	 Si el paciente no parece críticamente enfermo, 

deben observarse todos sus signos vitales. Si es-

TABLA 4
Factores de riesgo críticos

Factores de riesgo críticos

• Paciente oncológico

• Inmunosuprimido

• Desnutrido grave

• Neonato

TABLA 3
Componentes del Triángulo de Evaluación Pediátrica20

Apariencia Circulación Respiratorio

Aspecto

Tono

Actividad

Conexión/Consolable

Mirada

Llanto/Palabras

Somnolencia

Coloración de la piel

• Palidez

• Piel moteada

• Cianosis

Mecánica

• Retracciones

• Aleteo nasal

• Ruidos respiratorios anormales

• Posición anormal para respirar
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3.2. Manejo propiamente dicho

3.2.1. Conceptos que considerar para el manejo

Fisiopatología
Los mecanismos que conducen a las manifesta-

ciones graves de las infecciones por dengue probable-
mente sean multifactoriales.

En el paciente con dengue crítico, el endotelio vas-
cular es el principal afectado. Todos los serotipos del 
virus del dengue pueden replicarse activamente en 
las células endoteliales. Tanto el virus como la pro-
teína NS1 del dengue se adhieren al heparán sulfato 
de las células endoteliales produciendo lesiones en 
ellas y en el glucocáliz. Además, compromete células 
del sistema inmune (monocitos, macrófagos, células 
dendríticas, linfocitos CD4+ y CD8+). Esta respuesta 
inmune, que está destinada a controlar la infección, 
en ocasiones, se desregula produciendo una liberación 
de citoquinas que conllevan a la lesión del endotelio y 
el glucocáliz, lo que aumenta la permeabilidad capilar 
y provoca la fuga plasmática hacia el intersticio de 
todos los órganos. La mayoría de los mediadores que 
aumentan la permeabilidad vascular afectan la orga-
nización de las uniones adherentes, una red compleja 
de proteínas de adhesión vinculadas al citoesqueleto 
intracelular, esto provoca la retracción de las células 
endoteliales y la apertura de espacios intercelulares. 

Este aumento de la permeabilidad y de fuga capi-
lar también puede acompañarse de hipoalbuminemia 
y proteinuria, lo que favorece aún más la extravasa-
ción de líquidos. Estos procesos son los responsables 
de la ascitis, el derrame pleural y el edema (intestinal, 
pulmonar, cerebral).

La lesión del endotelio también afecta su impor-
tante función en la respuesta de coagulación tras una 
inflamación sistémica grave. La interrupción de la in-
teracción plaqueta-células endoteliales puede llevar 
a una mayor fragilidad vascular y al desarrollo de 
hemorragias.

El dengue crítico es, sobre todo, una entidad de 
afectación multisistémica (Tabla 8).

Tratamiento (Figuras 7 y 8)
El manejo prudente de líquidos es la piedra 

angular del tratamiento en la fase crítica del dengue, 
por eso debe abordarse meticulosamente para restau-
rar el volumen intravascular sin exacerbar la fuga de 
plasma. 

El shock temprano se caracteriza por signos de 
mala perfusión periférica (extremidades frías y lle-
nado capilar lento), precedido de hemoconcentración 
y plaquetopenia, lo que indica el momento de iniciar 
la reanimación hídrica.

La fuga de plasma es el principal mecanismo del 
shock en el dengue, y ocurre alrededor del momento 
de la defervescencia. 

Los síntomas pueden empeorar bruscamente debi-
do al aumento de la permeabilidad capilar.

-	 Si el paciente cumple dos criterios clínicos o 
un criterio clínico más un factor de riesgo no 
crítico, se activa la alerta de Código Dengue 
(herramienta positiva) y se lo clasifica como Ni-
vel 2, con atención prevista en los siguientes 15 
minutos.

Niveles de atención 
Los niveles de atención señalados se refieren al 

tiempo en que deben ser atendidos los pacientes de-
bido al estadio. Los niveles de atención sugeridos son:
•	 Nivel 1: Atención inmediata
•	 Nivel 2: Atención dentro de los 15 minutos
•	 Nivel 3: Atención dentro los 30 minutos
•	 Nivel 4: Atención dentro de los 60 minutos

TABLA 5
Criterios clínicos

Criterios clínicos

• Taquicardia

• Taquipnea

• Estado mental alterado

• Piel moteada, fría, petequias

• Relleno capilar anormal

TABLA 6
Signos de alarma

Signos de alarma

1. Dolor abdominal intenso y continuo

2. Vómitos persistente (más de 3 veces en 1 hora)

3. Sangrado activo de mucosas

4. Hepatomegalia

5. Acumulación de líquidos

6. Aumento del hematocrito

     a. <2 años: >42%

     b. 2-12 años: >44%

     c. 13-18 años: 

          i.  Mujeres:     >46% 

          ii. Hombres:   >50%

7. Plaquetopenia:  <100.000

TABLA 7
Factores de riesgo no críticos

Factores de riesgo no críticos

• Enfermedad crónica

• Dispositivos invasivos

• Retraso del neurodesarrollo

• Alto riesgo social

• Cirugía reciente

• Edad <6 meses
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Habitualmente se requieren fluidos intravenosos 
por 24-48 horas.

Un ritmo diurético >3 ml/kg/h puede ser un mar-
cador temprano de sobrecarga hídrica. A partir de 
2 ml/kg/h se puede ir disminuyendo la infusión de 
líquidos para evitar la sobrecarga.

Una vez que se restablece la estabilidad hemodi-
námica, se debe continuar administrando líquidos in-
travenosos asegurándose de aportar el déficit previo 
más el mantenimiento de las necesidades basales, a 
fin de garantizar la normohidratación. 

Reducir los fluidos intravenosos gradualmente 
cuando la gravedad del escape de fluidos disminuye. 
Esto ocurre al final de la fase crítica donde se observa:
•	 Diuresis e ingesta oral de fluidos adecuadas.
•	 Disminución del hematocrito por debajo de la 

línea de base en un paciente estable.
El shock suele ser recurrente durante la fase 

crítica, un paciente estabilizado requiere de una mo-
nitorización constante y revaluación frecuente.

Cuando un paciente no responde a las medidas 
iniciales, es esencial detectar la variante fisiopato-
lógica de presentación mediante estudios comple-
mentarios, como la ecografía al lado de la cama del 
paciente. 

La corrección del shock por dengue tiene 2 fases. 
•	 La fase 1 apunta a revertir el shock con la rápida 

restauración del volumen de circulación efectivo 
(p. ej., dengue grave del Grupo C-).

•	 La fase 2 tiene como objetivo mantener la nor-
movolemia, es decir, compensar el escape capilar 
continuo. Un problema específico que se presenta 
en este estadio es la tendencia a la sobrecarga de 
líquidos. En esta fase, el objetivo es tener un volu-
men circulatorio aceptable. 
La respuesta a la reanimación con líquidos debe 

guiarse por parámetros clínicos, sobre todo, para man-
tener una buena perfusión y una diuresis de, al menos, 
1 ml/kg/hora.

La reanimación inicial es con cristaloides, no hay 
ninguna ventaja clínica del coloide sobre el cristaloi-
de. Administrar la terapia hídrica de mantenimiento 
con dextrosa en lactantes para evitar la hipogluce-
mia, dado que suelen presentar rechazo del alimento. 
Además, el agregado de sodio y potasio para lograr 
soluciones isotónicas. 

El balance minucioso de ingresos y egresos es la 
clave para el manejo adecuado de los fluidos en un 
paciente pediátrico con dengue grave, durante la fase 
crítica.

TABLA 8
Manifestaciones multisistémicas

Sistema nervioso Convulsiones febriles 
Encefalopatía metabólica
Encefalitis 
Meningitis aséptica 
Encefalomielitis diseminada aguda 
Síndrome de Guillain-Barré 
Hemorragia intracraneal 
Delirio y depresión

Sistema respiratorio Derrame pleural masivo 
Síndrome de dificultad respiratoria aguda
Hemorragia pulmonar

Sistema cardiovascular Disfunción miocárdica
Shock séptico resistente 
Arritmias (taquicardia supraventricular y bloqueo) 
Miocarditis 
Derrame pericárdico

Sistema gastrointestinal Apendicitis 
Pancreatitis 
Peritonitis
Hepatitis 
Hepatitis fulminante 
Colecistitis alitiásica

Sistema renal Insuficiencia renal aguda 
Síndrome urémico hemolítico

Sistema hematológico Coagulación intravascular diseminada
Sangrado visceral 
Hemorragias inusuales (hematuria, metrorragia, sangrado digestivo)

Sistema muscular Rabdomiólisis
Miositis
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REVALUAR 
Si NO hay mejoría clínica
•	 Persisten los signos de alarma. 
•	 La diuresis es <1 ml/kg/hora. 

-	 Si continúa en shock descompensado o hi-
potensivo, repetir la administración de Rin-
ger lactato o solución fisiológica a 10-20 ml/kg 
en 15 minutos. 

-	 Si continúa en shock compensado o con sig-
nos de alarma, repetir la administración de 
Ringer lactato o solución fisiológica a 10 ml/kg 
en 30 minutos. 

REVALUAR
•	 Si no mejora.
•	 Si persisten los signos de alarma.
•	 Si la diuresis <1 ml/kg/hora.

3.2.2. Manejo de fluidos
Los pacientes en quienes la herramienta Código 

Dengue determinó la necesidad de tratarlo como Có-
digo Sepsis deben ser atendidos de acuerdo con los 
niveles señalados antes. Luego, se recomiendan los 
siguientes puntos:
1.	 Administración de oxígeno (objetivo de saturación 

92-95%).
2.	 Establecer un acceso venoso periférico.
3.	 En pacientes con dengue con shock descompen-

sado o hipotensivo, administrar bolo de fluidos 
con Ringer lactato (preferentemente) o solución 
fisiológica a 10-20 ml/kg en 15 minutos.

4.	 En pacientes con dengue con shock compensado 
o signos de alarma, administrar bolo de fluidos 
con Ringer lactato o solución fisiológica a 10 ml/kg 
en 1 hora.

Fluidos

No mejora

No mejora

Luego de 30 ml/kg

Control CADA HORA

Cuidado con la 
sobrehidratación

Hidratación

• 7 ml/kg/hora (≤15 kg) o 5 ml/kg/hora 
(>15 kg) por 2-4 horas

Luego:
• 5 ml/kg/hora (≤15 kg) o 3 ml/kg/hora 

(>15 kg) por 2-4 horas
VS

• Aporte acorde a NB + PC + DP
• Control y reevaluación cada 2-4 horas

Repetir bolo

Mejora

Mejora

Dengue con signos de alarma y shock compensado

10 ml/kg en 1 hora

Ver criterios de no mejoría

Ver criterios de no mejoría

¿Ecografía 
disponible?

¿Ecografía disponible?

Preferible

PELIGROSolución
fisiológica

Ringer
Lactato

Valorar banderas rojas:

1. Coinfección bacteriana
2. Menores de 28 días o entre 1 a 6 meses

3. Otros diagnósticos (apendicitis, infección urinaria, COVID, influenza)
4. Enfermedad cardiovascular

Ver en texto ampliado
Valorar

1.	¿Necesidad de 
vasopresores?

2.	¿Necesidad de 
inotrópicos?

3.	¿Necesidad de 
transfusiones?

4.	Ingreso a 
Cuidados 
Intensivos

!

Figura 7. Algoritmo de Tratamiento del Dengue con shock compensado o con signos de alarma (Elaboración propia de los 
autores).

https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942
https://revista.sati.org.ar/index.php/MI
https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942


Página 14 de 24

Pérez J et al. RATI. 2025;42. doi:10.64955/jratiy2025x942
www.revista.sati.org.ar 
https://doi.org/10.64955/jratiy2025x942

-	 La necesidad de transfusiones (sangre 
entera, glóbulos rojos, plaquetas).

-	 La necesidad de asistencia respiratoria 
mecánica.

•	 Considerar la necesidad de traslado a la Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI).

•	 Considerar banderas rojas
-	 Coinfección bacteriana 
-	 Menores de 28 días o entre 1 y 6 meses
-	 Otros diagnósticos (apendicitis, infección uri-

naria, COVID, influenza)
-	 Enfermedad cardiovascular 

Si HAY mejoría clínica 
Durante el análisis con los expertos en dengue 

grave, se presentaron dos estrategias tendientes al 
aporte de fluidos luego de que el paciente haya tenido 
una mejoría clínica y no se encuentre en shock. Estas 

•	 Si se completaron 40 ml/kg en shock descom-
pensado o hipotensivo.

•	 Si se completaron 30 ml/kg en shock compen-
sado o con signos de alarma.
◦	 Evaluación con ecografía (si se dispone) para:

-	 Determinar la función cardíaca (necesidad 
de inotrópicos/vasoactivos).

-	 Determinar el volumen intravascular (ne-
cesidad de administrar más bolos de flui-
dos).

-	 Determinar si hay derrame pericárdico o 
congestión pulmonar.

◦	 Evaluación para:
-	 La infusión de albúmina 0,5-1 g/kg.21

-	 La necesidad de vasopresores/inotrópi-
cos si no se han iniciado (véase el punto 
3.2.3.)

Fluidos

No mejora

No mejora

Luego de 40 ml/kg

Control CADA HORA

Cuidado con la 
sobrehidratación

Hidratación

• 7 ml/kg/hora (≤15 kg) o 5 ml/kg/hora 
(>15 kg) por 2-4 horas

Luego:
• 5 ml/kg/hora (≤15 kg) o 3 ml/kg/hora 

(>15 kg) por 2-4 horas
VS

• Aporte acorde a NB + PC + DP
• Control y reevaluación cada 2-4 horas

Repetir bolo

Mejora

Mejora

Dengue con shock descompensado hipotensivo

10-20 ml/kg en 
15 minutos

Ver criterios de no mejoría

Ver criterios de no mejoría

¿Ecografía 
disponible?

¿Ecografía disponible?

Preferible

PELIGROSolución
fisiológica

Ringer
Lactato

Valorar banderas rojas:

1. Coinfección bacteriana
2. Menores de 28 días o entre 1 a 6 meses

3. Otros diagnósticos (apendicitis, infección urinaria, COVID, influenza)
4. Enfermedad cardiovascular

Ver en texto ampliado
Valorar

1.	¿Necesidad de 
vasopresores?

2.	¿Necesidad de 
inotrópicos?

3.	¿Necesidad de 
transfusiones?

4.	Ingreso a 
Cuidados 
Intensivos

!

Figura 8. Algoritmo de Tratamiento del Dengue con shock descompensado/hipotensivo (Elaboración propia de los autores.)
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3.2.3. Manejo inicial de inotrópicos y vasoactivos
Adrenalina: se indica en presencia de shock “frío” 

(mala contractilidad cardíaca y vasoconstricción peri-
férica), a una dosis inicial de 0,05-0,1 µg/kg/min, para 
optimizar la contractilidad cardíaca. Con la ecografía 
se observan: líneas B POCUS Pulmonar, vena cava 
inferior (VCI) congestiva, contractilidad cardíaca in-
adecuada.

Noradrenalina: se indica si hay shock “caliente” (va-
soplejía periférica), a una dosis inicial de 0,1 µg/kg/min 
en adelante, aumentando la vasoconstricción. Con la 
ecografía se observan: líneas A POCUS pulmonar, VCI 
normal, contractilidad cardíaca normal.

Ambas catecolaminas pueden administrarse por 
vía periférica: en este caso, se sugiere utilizar el si-
guiente cálculo:
•	 0,6 x peso del paciente (en kg) = cantidad en mg de 

medicación diluida en 300 ml de dextrosa al 5% (o 
solución fisiológica), que equivale a 0,03 µg/kg/min 
en una infusión a 1 ml/h (1 = 0,03 µg/kg/min)

	 Por ejemplo, para un paciente de 10 kg es igual a: 
10 x 0,6 = 6 mg de adrenalina en 300 de solución 
que si se lo coloca a 3 ml/h equivale a 0,09 µg/kg/
minuto.

	 Si se dispone de una vía central se priorizará ese 
acceso. En este caso, se sugiere utilizar el siguiente 
cálculo para la administración:

•	 0,6 x peso del paciente (en kg) = cantidad en mg 
de medicación diluida en 100 ml de dextrosa al 
5% (o solución fisiológica), que equivale a 0,1 µg/
kg/min en una infusión a 1 ml/h (1 = 0,1 µg/kg/
min).

pueden ser valoradas por cada institución de acuerdo 
con los recursos o con las consideraciones sobre cuál 
de ellas es más pertinente.
•	 Comenzar con un plan hídrico parenteral según la 

edad y el peso.
•	 En los pacientes obesos tomar el peso ideal como 

parámetro para los cálculos.

Opción A:
Iniciar goteo a:

•	 7 ml/kg/h (≤15 kg) o 5 ml/kg/h (>15 kg) por 2-4 
horas

•	 Control y reevaluación cada 1-2 h y, luego, si hay 
mejoría clínica, disminuir a:

•	 5 ml/kg/h (≤15 kg) o 3 ml/kg/h (>15 kg) por 2-4 
horas 

•	 Control y revaluación cada 1-2 h y, luego, si persiste 
la mejoría clínica, disminuir a:

•	 3 ml/kg/h (≤15 kg) o 2 ml/kg/h (>15 kg) por 2-4 
horas

Continuar hasta que el paciente mejore y tolere 
la vía oral, con la precaución de no sobrecargar de 
líquidos.

Opción B:
Aporte según las Necesidades Basales (NB) + 

Pérdidas Concurrentes (PC) + Déficit Previo 
(DP). 
•	 Control y revaluación cada 1-2 h y, luego, dismi-

nuir el aporte según lo evaluado (NB + PC + DP). 

REVALUAR
Si reaparecen los signos de hipovolemia intravas-

cular, REVALORAR.

TABLA 9
Análisis clínicos

Ingreso Días posteriores

Hematocrito Al ingreso
Luego de la primera expansión
Cada 12 h

Cada 24 h si el paciente no está en shock 

Hemoglobina Al ingreso Cada 24 h si el paciente no está en shock 

Recuento de glóbulos blancos Al ingreso Según criterio médico

Recuento de plaquetas Al ingreso
Cada 12 h

Cada 24 h si el paciente no está en shock 

Estado ácido base Al ingreso
Cada 12 h o según criterio médico

Según criterio médico

Coagulograma Al ingreso Cada 24 h si el paciente no está en shock

Ferritina Al ingreso (según disponibilidad) Según criterio médico

Función renal (urea y creatinina) Al ingreso Cada 24 h si el paciente no está en shock

Hepatograma Al ingreso Según criterio médico

Albúmina Al ingreso Según criterio médico

Ácido láctico Al ingreso (según disponibilidad) Cada 24 h si el paciente no está en shock

Proteína C reactiva Al ingreso (según disponibilidad) Según criterio médico
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•	 El uso inadecuado de grandes volúmenes de líqui-
dos intravenosos en pacientes con sangrado grave 
no reconocido.

•	 La transfusión inadecuada de plasma fresco con-
gelado, concentrados de plaquetas y crioprecipita-
dos.

•	 Continuar administrando líquidos intravenosos 
después de que se haya resuelto la pérdida de 
plasma (24-48 h después de la defervescencia).

•	 Las condiciones comórbidas, como cardiopatía con-
génita, enfermedad pulmonar crónica y enferme-
dad renal. 

•	 La sobrecarga de líquidos también puede ocurrir 
en pacientes con pérdida significativa de líquidos. 
Durante la recuperación, el líquido que se ha per-

dido regresará al compartimento vascular y puede 
causar una sobrecarga de volumen.

La sobrecarga de líquidos se puede prevenir inte-
rrumpiendo los líquidos intravenosos en las siguien-
tes situaciones:
•	 Cesación de los signos de pérdida de plasma, como 

lo sugiere la presión arterial estable, el volumen 
del pulso y la perfusión periférica; y disminución 
del hematocrito en presencia de un buen volumen 
del pulso.

•	 Ausencia de fiebre durante más de 24-48 h sin el 
uso de antipiréticos.

•	 Resolución de los síntomas intestinales/abdomina-
les.

•	 Mejoría de la diuresis.
•	 Sobrecarga de líquidos con estado hemodinámico 

estable y paciente fuera de la fase crítica (más de 
24-48 h de defervescencia): 
-	 Se deben suspender los líquidos intravenosos, 

pero es necesario continuar con una estrecha 
vigilancia. 

-	 Si es necesario, se puede administrar furose-
mida oral o intravenosa 0,1-0,5 mg/kg/dosis, 1 
o 2 veces por día, o una infusión continua de 
furosemida 0,1 mg/kg/hora. 

-	 Evaluar el uso de albúmina 0,5-1 g/kg, sobre 
todo, si la albúmina sérica está disminuida.21

-	 Se debe controlar el potasio sérico y se debe 
corregir cualquier hipocalemia.

•	 Sobrecarga de líquidos con estado hemodinámico 
estable, pero el paciente todavía está en una fase 
crítica: 
-	 Los líquidos intravenosos se deben reducir gra-

dualmente. 
-	 Se deben evitar los diuréticos durante la fase 

de fuga de plasma, porque pueden provocar 
una depleción del volumen intravascular. 

-	 Los pacientes que permanecen en estado de 
shock con niveles de hematocrito bajos o nor-
males, pero muestran signos de sobrecarga de 
líquidos pueden tener una hemorragia oculta. 

3.2.4. Monitorización
•	 Signos vitales en forma continua hasta finalizada 

la fase crítica.
-	 Frecuencia cardíaca
-	 Frecuencia respiratoria
-	 Pulsos distales y centrales
-	 Tiempo de relleno capilar
-	 Temperatura

•	 Realizar un detallado balance de ingresos y egre-
sos (Horario).

•	 Diuresis horaria hasta 4-6 h de finalizada la fase 
crítica.

•	 Análisis de laboratorio (Tabla 9)
-	 Hematocrito o hemograma completo basal (sin 

retrasar el inicio de la hidratación). 
-	 Solicitar, en forma repetida, según decisión 

médica, si la clínica del paciente así lo sugiera, 
pero no para guiar la fluidoterapia.

-	 Al ingresar en la UCI, solicitar las siguientes 
determinaciones:
◦	 Gases arteriales
◦	 Ionograma sérico
◦	 Glucemia
◦	 Urea sérica
◦	 Creatinina sérica
◦	 Transaminasas
◦	 Si se dispone, solicitar:

*	 Lactato
*	 Albúmina
*	 Troponina
*	 Ferritina

◦	 Radiografía de tórax
◦	 Ecografía torácica y abdominal
◦	 Ecocardiograma 
◦	 Electrocardiograma

En los pacientes críticos con dengue grave, tanto el 
lactato sanguíneo como el cociente [lactato/bicarbona-
to (L/B)] tuvieron altos valores predictivos de morta-
lidad. El cociente L/B tiene un mejor valor pronóstico 
que el modelo de lactato, y debería considerarse un 
posible biomarcador pronóstico de uso clínico para 
predecir la mortalidad hospitalaria de niños ingresa-
dos ​​en la UCI pediátricos con dengue grave.22

La mejoría consiste en:
•	 La desaparición de los signos de alarma.
•	 La remisión progresiva de la sintomatología.

3.2.5. Manejo de la sobrecarga de líquidos

3.2.5.1. Generalidades
Las causas de la sobrecarga de líquidos en la in-

fección por dengue incluyen:
•	 La infusión excesiva o demasiado rápida de líqui-

dos intravenosos.
•	 El uso incorrecto de soluciones cristaloides hipotó-

nicas en lugar de isotónicas.
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◦	 Destrucción periférica: debido a anticuer-
pos antiplaquetarios inducidos por el virus.

◦	 Supresión medular transitoria: infección di-
recta de progenitores hematopoyéticos en la 
médula ósea.

◦	 Secuestro esplénico: amplificado por una 
respuesta inflamatoria generalizada.

•	 Disfunción plaquetaria
-	 Además de su disminución, las plaquetas tie-

nen una funcionalidad alterada debido al daño 
inducido por el virus del dengue y al efecto de 
las citoquinas inflamatorias. Esto limita la for-
mación de coágulos efectivos.

•	 Coagulopatía
-	 Consumo de factores de coagulación: el dengue 

grave puede desencadenar una coagulación in-
travascular diseminada, reduciendo los niveles 
de fibrinógeno y factores, como el VIII y IX.

-	 La activación desregulada del sistema fibrino-
lítico agrava el riesgo de hemorragia severa.

•	 Fuga de plasma y shock
-	 La extravasación masiva de plasma reduce el 

volumen intravascular y lleva al shock, lo que 
incrementa la hipoxia tisular. Esta hipoxia 
puede exacerbar la fragilidad capilar y desen-
cadenar sangrados espontáneos, especialmen-
te en mucosas y el tracto gastrointestinal.

•	 Otros factores predisponentes de hemorragias gra-
ves:
-	 Las infecciones secundarias, el uso de medi-

camentos anticoagulantes, el daño hepático 
y los cuadros comórbidos (úlceras gástricas o 
nefropatías) aumentan la vulnerabilidad a la 
hemorragia.

3.2.6.2. Manejo propiamente dicho de las 
hemorragias (Tabla 10)
•	 Cuando se produce una disminución súbita del he

matocrito, que no esté acompañada de mejoría del 
paciente, se debe pensar que ha ocurrido alguna 
hemorragia importante y se debe considerar la ne-
cesidad de transfundir glóbulos rojos (5-10 ml/kg), 

-	 La infusión adicional de grandes volúmenes de 
líquidos intravenosos por sí sola se asocia a mal 
pronóstico. 

-	 Preferir una transfusión cuidadosa de sangre 
fresca lo antes posible. 

•	 Si el paciente permanece en estado de shock y el 
hematocrito está elevado, se pueden administrar 
pequeños bolos repetidos de una solución coloidal.

3.2.6. Manejo de hemorragias 

3.2.6.1 Conceptos
La hemorragia secundaria al dengue grave resul-

ta de una compleja interacción entre factores virales, 
inmunológicos y hemostáticos. A continuación, se pre-
senta un resumen de los mecanismos fisiopatológicos, 
basado en evidencia científica:
•	 Factores virales y daño endotelial

-	 El virus del dengue afecta directamente al 
endotelio vascular, promoviendo un aumento 
en la permeabilidad capilar y disrupción de la 
barrera vascular. Esto contribuye a la fuga de 
plasma y, en casos graves, a la hemorragia.

-	 El virus también induce apoptosis de células 
endoteliales, agravando el daño vascular.

•	 Inflamación e inmunopatogenia
-	 Tormenta de citoquinas: la infección activa una 

liberación masiva de citoquinas proinflamato-
rias (IL-6, FNT-alfa) que alteran la homeosta-
sis hemostática.

-	 Anticuerpos facilitadores de infección: en infec-
ciones secundarias, los anticuerpos no neutra-
lizantes pueden facilitar la entrada del virus 
en células mononucleares, amplificando la re-
plicación viral y la respuesta inflamatoria.

-	 La activación de complemento genera un daño 
tisular adicional y contribuye al desarrollo de 
coagulopatías.

•	 Trombocitopenia
-	 La disminución de plaquetas (<150,000/mm³) 

es un hallazgo cardinal en el dengue grave y 
ocurre por:

TABLA 10
Criterios de administración de hemoderivados. 

Administración Situación Cantidad de plaquetas para transfundir

Terapéutica Hemorragia activa por trombocitopenia Menos de 50.000/mm3

Profiláctica Cirugía ocular o sistema nervioso central Menos de 100.000/mm3 

Otros procedimientos invasivos Menos de 50.000/mm3

Con factores de hiperconsumo 
de plaquetas 

Fiebre, infección secundaria, leucemia aguda Menos de 20.000/mm3

Sin factores de hiperconsumo Evaluar riesgos y beneficios* Menos de 10.000/mm3

* No transfundir solo por el valor de laboratorio.
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◦	 Valores A (x); firmeza del coágulo a un cier-
to tiempo x después del CT (clotting time 
- tiempo de coagulación). 

◦	 Para su interpretación se recomienda bus-
car asesoramiento con un especialista en 
hemoterapia.

Algoritmo de manejo del sangrado en el paciente 
con dengue grave

Evaluar al paciente inicialmente.
¿El paciente presenta sangrado?

NO 
Prevenir el sangrado:

•	 Reposo absoluto.
•	 Evitar traumatismos, procedimientos invasivos 

[inyecciones intramusculares, sonda vesical o na-
sogástrica, catéteres venosos] y el uso de AINE.

•	 Revaluar periódicamente.

SÍ
Continuar la evaluación.

•	 Clasificar la gravedad del sangrado.
-	 ¿Es un sangrado leve o moderado? 
-	 ¿O es un sangrado grave?

Hemorragia leve o moderada
Ejemplos: epistaxis, gingivorragia, petequias o 

equimosis sin inestabilidad hemodinámica.
•	 Control local del sangrado (compresión).
•	 Hidratación adecuada según la fase clínica.
•	 Monitoreo frecuente del hemograma y coagulogra-

ma (cada 6-12 h).
•	 Evitar el uso de corticoides o inmunoglobulina in-

travenosa.
•	 Revaluar constantemente.

Hemorragia grave
Signos de gravedad:

•	 Hematemesis, melena, sangrado vaginal impor-
tante.

•	 Inestabilidad hemodinámica (taquicardia, hipo-
tensión).

•	 Descenso del hematocrito a pesar de la reanima-
ción. 
Manejo inicial:

•	 Acceso venoso inmediato.
•	 Reposición inicial con solución isotónica (véase 

Manejo de líquidos)
•	 Solicitar hemograma, coagulograma (TP, TTPK, fi-

brinógeno). Pruebas viscoelásticas (TEG) en caso 
de disponer.
Manejo específico del sangrado grave:
Glóbulos rojos: se debe evitar esperar a que los ni-

veles de hemoglobina sean muy bajos antes de trans-
fundir (p. ej., <7 g/dl), tal como se recomienda en otras 
situaciones, ya que, en el dengue, la hemoconcentra-
ción puede enmascarar la gravedad del sangrado. 

Dosis: 10-15 ml/kg 

cuyos volúmenes pueden repetirse según la evolu-
ción del paciente.

•	 Hay poca evidencia de la utilidad de transfundir 
plasma en sangrados severos, por lo que es necesa-
rio evaluar la coagulación del paciente a través del 
tiempo de protrombina (TP), el tiempo parcial de 
tromboplastina activada (TTPa) y el fibrinógeno. 
Si existen datos clínicos de sangrado y de labo-
ratorio de coagulación intravascular diseminada 
(fibrinógeno <100 mg/dl, TP y TTPa >1,5 veces el 
valor normal) se podrá transfundir plasma fresco 
congelado a 10 ml/kg en 30 minutos (son situacio-
nes puntuales y según el criterio clínico).

•	 La trombocitopenia en un paciente con dengue no 
es necesariamente un factor predictivo de sangra-
do, por lo cual no está indicado el uso profilác-
tico de plaquetas. En caso de trombocitopenia 
grave sin una hemorragia significativa, la trans-
fusión de plaquetas no altera el resultado.

•	 En caso de disponibilidad, se sugiere realizar una 
tromboelastografía para un manejo más objetivo 
de la hemorragia.
-	 La tromboelastografía (TEG) y la tromboelas-

tometría (TEM) describen la interacción de los 
distintos componentes de la coagulación, facto-
res de la coagulación, plaquetas, fibrinógeno y 
sistema fibrinolítico. Se evalúa, en tiempo real, 
la cinética y viscoelasticidad del coágulo. 

-	 Los parámetros que se miden en los trazados 
de la TEG o la TEM son:
◦	 Tiempo de coagulación (TEM) o tiempo de 

reacción (TEG). Es el tiempo que transcurre 
desde el comienzo de la prueba (en el que se 
agrega el activador de la coagulación) hasta 
el momento que alcanza una amplitud de 2 
mm. Es la rapidez de inicio de la formación 
de fibrina, que es una medida de velocidad 
de la formación de la trombina. Depende de 
los factores de la coagulación y anticoagu-
lantes.

◦	 Tiempo de la formación del coágulo (TEM) o 
tiempo de apertura (TEG). Es el tiempo en-
tre 2 mm y 20 mm de amplitud de la señal de 
coagulación. Es la cinética de la formación de 
un coágulo estable por la acción de la trom-
bina generada, las plaquetas activadas por 
ella y la fibrina. Los factores principales son 
la cantidad de trombina generada, la canti-
dad de plaquetas, el nivel de fibrinógeno.

◦	 Ángulo alfa: ángulo entre el eje medio y la 
tangente de la curva de coagulación que 
atraviesa el punto de amplitud de 2 mm.

◦	 Firmeza máxima del coágulo (TEM) o am-
plitud máxima (TEG). Mide la firmeza del 
coágulo y, por lo tanto, su calidad. Factores 
influyentes son plaquetas, fibrinógeno y 
presencia de fibrinólisis.
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•	 Evitar procedimientos invasivos a menos que sean 
absolutamente necesarios.

•	 Personalizar las decisiones basadas en las carac-
terísticas del paciente y el contexto clínico.

•	 Consultar a Hematología pediátrica si surgen 
complicaciones severas.

3.2.7 Ecografía crítica en el punto de atención 
(Point of Care Ultrasound, POCUS)

El uso de la ecografía en áreas críticas por profe-
sionales de la salud ha demostrado aumentar la pre-
cisión de la práctica clínica. En el contexto del dengue, 
la ecografía puede brindar información válida que se 
integra al resto de la evaluación clínica.

Signos Prácticos para la Identificación temprana de 
Dengue En Riesgo por Ecografía Rápida-Enfocada 
(SPIDDER-DEN) (elaboración de Javier Ponce)

El protocolo se plantea con el objetivo de rastrear 
los signos de alarma en pacientes con dengue. Se cen-
tra en reconocer las acumulaciones patológicas de lí-
quido en las cavidades corporales, que son marcadores 
de signos de alarma en pacientes con dengue. Además, 
busca identificar cambios en la pared de la vesícula 
biliar, hallazgo con alta precisión para determinar un 
aumento de la permeabilidad vascular en pacientes 
con dengue, considerado como un posible marcador 
de gravedad. 

Siguiendo el enfoque POCUS se responden pre-
guntas binarias por ventana de exploración (Figuras 
9 y 10):
•	 POCUS y hemodinamia
	 El empleo de la ecografía en el soporte hemodi-

námico de los pacientes críticos es una práctica 
habitual. En el contexto del dengue grave, nos 
puede brindar información acerca de la precarga, 
la contractilidad cardíaca y la sobrecarga hídrica.

•	 Evaluación de la contractilidad cardíaca 
El profesional con experiencia en POCUS desde 
una visualización ecocardiográfica puede estimar 
la función sistólica del ventrículo izquierdo. 
La función sistólica se evalúa cuantitativamen-
te mediante la fracción de acortamiento (FA), la 
fracción de eyección (FEy) o el Doppler tisular. Se 
debe tener en cuenta que un paciente hipovolémico 
puede tener una FA seudonormal, ya que esta es 
afectada por la precarga.
Una FA <30% y una FE <45% pueden corres-
ponder a una disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo. La alteración diastólica del ventrículo 
izquierdo se evalúa a través del Doppler transmi-
tral y el Doppler tisular, una E/A <1 o >2, e’ <0,8 y 
E/e´ <10 pueden ser signos de disfunción. 
Es recomendable cotejar las mediciones ecocar-
diográficas con percentiles acordes a la edad y la 
masa corporal.

•	 Alteración de la volemia

Plaquetas: los pacientes estables sin sangrado o 
con sangrado leve, aun con recuentos <100.000/mm3 
pueden solo guardar reposo, evitar traumatismos a 
fin de reducir el riesgo y realizar control.  

Dosis: 1 unidad por cada 5-10 kg de peso o 10 ml 
por kg de peso.

Crioprecipitados: 
Con fibrinógeno <100 mg/dl (con sangrado) y <150-

200 mg/dl (sin sangrado). 
Dosis: 1 o 2 unidades cada 10 kg de peso. Una uni-

dad por cada 10 kg de peso eleva la concentración de 
fibrinógeno objetivo 50 mg/dl aproximadamente. 

Plasma fresco congelado: si el fibrinógeno es >150-
200 mg/dl y el control de la RIN, el TP o el TTPa >1,5 
del valor normal, considerar transfusión de plasma 
fresco congelado.

Dosis: 10 ml/kg.
En general, la administración de 1 ml/kg aumenta 

el TP aproximadamente un 1%.
Ácido tranexámico: puede utilizarse en cualquier 

tipo de hemorragia, principalmente en hemorragia de 
mucosas, como complemento de los hemoderivados.

Dosis: 10 mg/kg, cada 8-12 horas.
Complejo protrombótico: se recomienda en pa-

cientes con tratamiento previo antivitamina K para 
revertir rápidamente su efecto. No emplear si la RIN 
es <1,5 (utilizar con RIN >2). 

Dosis: 25 UI/kg asociadas a 10 mg de vitamina K.
Luego del tratamiento específico, ¿el paciente si-

gue inestable y con hemorragia activa?
•	 Reevaluar los parámetros de coagulación. Coagu-

lación intravascular diseminada presente: manejo 
multidisciplinario; considerar hemoderivados adi-
cionales según los parámetros.

•	 Valorar el uso de factor VII recombinante en he-
morragias masivas no controladas (dosis según 
protocolo institucional).

•	 Monitorear continuamente la volemia para evitar 
la sobrecarga de líquidos.

•	 En caso de sangrado digestivo, evaluar soporte adi-
cional. (Si se sospecha úlcera péptica o sangrado 
del tracto digestivo alto, se administran inhibidores 
de la bomba de protones por vía intravenosa, como 
omeprazol o pantoprazol, para disminuir la produc-
ción de ácido gástrico y promover la hemostasia). 
La endoscopia temprana es controversial, pero 

puede ser crucial en algunos casos. Según estudios 
recientes: identifica y trata lesiones específicas, como 
úlceras o erosiones hemorrágicas, mediante métodos, 
como la aplicación de hemoclips, inyección de adrena-
lina diluida o agentes térmicos. Aunque tradicional-
mente se evitaba por temor a agravar el sangrado, 
nuevas técnicas y equipos han demostrado ser segu-
ros en manos experimentadas. 
NOTAS CLAVE
•	 Priorizar la prevención del shock como medida 

clave para evitar hemorragias graves.
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(aumento del volumen sistólico con la expansión), con-
siderar la tolerancia a estos. Hay factores que deter-
minan una pobre tolerancia a fluidos, como:
•	 Insuficiencia diastólica
•	 Hipertensión abdominal
•	 Patrón B pulmonar
•	 Hipertensión venosa sistémica (flujo portal, renal, 

suprahepático)

3.2.8. Aspectos especiales

3.2.8.1. Encefalopatía23

Alrededor del 10% de los pacientes con dengue 
puede presentar alteraciones neurológicas durante 
la infección o después, asociadas a la replicación viral 
en el tejido, a la respuesta inmunológica local, a la 
disfunción endotelial y a signos hemorrágicos en el 
sistema nervioso.

Los niños con encefalopatía aguda por dengue 
suelen tener un estado de conciencia disminuido, que 
puede deberse a factores subyacentes, como shock pro-
longado, hipoxia, edema cerebral, hemorragia, anoma-
lías metabólicas y enfermedad hepática aguda o insu-
ficiencia renal. El análisis del líquido cefalorraquídeo 
suele ser normal. El pronóstico es variable. El manejo 
es de sostén haciendo énfasis en corregir las anoma-
lías metabólicas y hemodinámicas subyacentes.

Los niños con encefalitis por dengue pueden pre-
sentar disminución de la conciencia, cefalea, convul-
siones y déficits neurológicos focales. Las caracterís-

	 A través de la evaluación de la VCI, el corazón, el 
pulmón y el abdomen, podemos evaluar las situa-
ciones de hipovolemia y las de sobrecarga.

Signos de hipovolemia	
•	 Colapso de la VCI >50% en pacientes sin asistencia 

ventilatoria mecánica. Una distensibilidad >18% 
en pacientes ventilados indica respuesta a fluidos.

•	 Signo de kissing ventricular (FA >60%).
•	 Esto se acompaña de pulmones con patrón A, si no 

hay una enfermedad concomitante.
Signos de sobrecarga hídrica	
•	 VCI que no colapsa (colapso <30%), en pacientes 

sin asistencia ventilatoria mecánica y sin disfun-
ción cardíaca, taponamiento cardíaco, ni neumo-
tórax. VCI con distensibilidad baja, pacientes con 
asistencia ventilatoria mecánica.

•	 Pulmón con patrón B.
•	 Líquido libre en cavidades.
•	 Flujo bifásico portal.
•	 Variación de la velocidad del flujo aórtico baja 

(<18%).

La ecografía a la hora de reanimar con fluidos a 
un paciente con dengue grave es útil para diferen-
ciar en quiénes mejorará el gasto cardíaco con las ex-
pansiones (respondedores a fluidos) y quiénes no se 
perjudicarán con las expansiones, pese a la respuesta 
(tolerantes a fluidos) (Tabla 11).

Es importante tener en cuenta que, pese a que de-
terminemos que el paciente va a responder a fluidos 
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Respondiendo SÍ a todas las preguntas

Figura 9. Ventanas de exploración. (Elaboración de Javier Ponce.)
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hiperproteinorraquia y pleocitosis aumentada, asocia-
das, en la mayoría de los casos, a una glucosa normal.

El líquido cefalorraquídeo puede ser normal hasta 
en el 30% de los casos. Las características de los es-
tudios de neuroimágenes son inespecíficas, el edema 
cerebral es el hallazgo más común. Se recomienda el 
tratamiento de soporte.

ticas clínicas pueden ser indistinguibles de las de la 
encefalopatía por otras causas. 

La detección del virus del dengue mediante re-
acción en cadena de la polimerasa, antígeno NS1 o 
anticuerpo IgM contra el dengue en el líquido cefa-
lorraquídeo es útil para el diagnóstico diferencial. 
El análisis del líquido cefalorraquídeo puede revelar 

TABLA 11
Parámetros del POCUS

Parámetros Interpretación

VCI Índice de colapso [(Dmáx-Dmín)/Dmáx] x 100 >55% sugiere la administración de líquidos

Índice de 
distensibilidad

[(Dmín-Dmáx)/Dmín] x 100 >18% indica que el paciente podría responder 
favorablemente a la administración de líquidos

VCI/Ao Dmáx VCI/Dmáx Ac Un valor ≤1,3 podría indicar hipovolemia o una 
posible necesidad de reanimación con líquidos

Pulmón Patrón B 3 o más líneas B por campo de 
observación

Puede corresponder a sobrecarga hídrica

Corazón FEVI o FEy VI [(VTdVI-VTsVI)/VTdVI] x 100 Normal: >60%
Disfunción leve: 40-59%
Disfunción moderada: 30-39%
Disfunción grave: <30%

FAVI [(DdVI-DsVI)/DdVI] x 100 Normal: 25-45%
Disfunción leve: 20-24%
Disfunción moderada: 15-19%
Disfunción grave: <15%

VTI aórtico Variación de la velocidad con la respiración 
>18%: indica que el paciente podría responder 
favorablemente a la administración de líquidos 

Figura 10. Preguntas para realizarse en los sitios ecográficos de exploración. (Elaboración de Javier Ponce.)

1

1 y 2. Ventanas pulmonares: ¿Hay 
compromiso pulmonar intersticial 
(patrón B)?

3 y 4. Ventana hepatorrenal: ¿Hay 
derrame pleural? ¿Hay ascitis?

9. Ventana suprapúbica: ¿Hay 
ascitis?

5. Valoración de la pared vesicular: 
¿Se encuentra engrosada la pared 
de la vesícula? (Valores de pared de 
vesícula superiores a 3 mm deben 
considerarse patológicos)

6. Ventana subxifoidea: ¿Hay 
derrame pericárdico?

7 y 8. Ventana esplenorrenal: ¿Hay 
derrame pleural? ¿Hay ascitis?

2

3

4

5 6
7

8

9

Todas las preguntas buscan 
respuestas binarias: SÍ o NO
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carse debido al compromiso del virus en el sistema 
musculoesquelético.

La hepatitis por dengue es un cuadro grave y pue-
de haber un aumento exagerado de enzimas hepáticas 
superior a 10 veces el valor normal e ictericia. Este 
aumento en las pruebas de función hepática se asocia 
con una enfermedad más grave, con más admisiones 
a la UCI pediátrica y mayor mortalidad. También se 
presentan trastornos de la coagulación (particular-
mente, prolongación del TP) y manifestaciones neu-
rológicas. Por todo ello, la evidencia indica claramente 
que se deben incluir las pruebas de función hepática 
en la investigación de rutina para comprender la gra-
vedad de la enfermedad y el pronóstico.26 

Los pacientes con insuficiencia hepática aguda o 
fulminante deben ser monitorizados en una unidad 
de cuidados críticos.

Se debe enfatizar en:
•	 Reconocer, en forma temprana, la afectación hepá-

tica grave.
•	 Estabilizar el estado hemodinámico.
•	 Evitar los medicamentos hepatotóxicos, incluido 

el paracetamol.
•	 Realizar una estrecha vigilancia de los parámetros 

neurológicos.

3.2.8.5. Síndrome compartimental abdominal
En el paciente pediátrico, la hipertensión intrab-

dominal se define como la elevación patológica soste-
nida >10 mmHg de presión intrabdominal. El síndro-
me compartimental agudo abdominal se define por 
una hipertensión intrabdominal >10 mmHg, asociada 
a disfunción o falla de algún órgano nuevo.

El síndrome compartimental agudo abdominal 
asociado a dengue se ha informado con poca fre-
cuencia, lo cual puede estar subestimado. La fuga de 
plasma que conduce a ascitis y aumento de la presión 
intrabdominal puede desarrollarse rápidamente. Se 
puede sospechar su progresión a síndrome comparti-
mental agudo ante la alteración de los parámetros cir-
culatorios, la hipoxemia, la oliguria y empeoramiento 
de la acidosis.

Para más detalles sobre el monitoreo y el trata-
miento se sugiere revisar otros sitios.21

3.2.8.6. Insuficiencia renal
La hipoperfusión, la rabdomiólisis y la hemólisis, 

además de los efectos directos del virus del dengue y la 
lesión inmunomediada, pueden provocar insuficiencia 
renal en el paciente con dengue. 

El tratamiento incluye una administración juicio-
sa de líquidos para alcanzar una producción de orina 
>0,5 ml/kg/h y una terapia de reemplazo renal tem-
prana cuando esté indicada.27

3.2.8.7. Prácticas recomendadas y no recomendadas 
en el paciente con dengue (Tabla 12)

3.2.8.2. Insuficiencia respiratoria
En un estudio retrospectivo, la incidencia de insu-

ficiencia respiratoria aguda entre los niños con den-
gue grave fue alta (43%). Más del 15% de acumulación 
de líquido durante las primeras 72 horas después del 
ingreso en la UCI pediátricos fue un factor de riesgo 
independiente de insuficiencia respiratoria aguda. 

Es necesaria una evaluación cuidadosa del estado 
de hidratación y el equilibrio de líquidos. La atención 
debe centrarse no solo en la ingesta de líquidos, sino 
también en su eliminación excesiva para mitigar el 
riesgo de acumulación e insuficiencia respiratoria 
aguda en el paciente con dengue grave.24

3.2.8.3. Miocardiopatía
La afectación cardíaca puede ser consecuencia del 

efecto citotóxico directo del virus del dengue o de la 
exacerbación de la respuesta inmune del huésped, que 
conduce a una mayor expresión de citoquinas, que le-
siona los tejidos del corazón.

El espectro clínico de disfunción cardíaca varía 
desde pacientes con síntomas escasos hasta aquellos 
con insuficiencia cardíaca congestiva, shock cardio-
génico, arritmias, derrame pericárdico, pericarditis 
y miocarditis (esta última reportada como poco fre-
cuente, aunque su incidencia real podría estar sub-
estimada).

La bradicardia es el efecto cardíaco más frecuente, 
de carácter benigno y transitorio. Otros hallazgos en 
el electrocardiograma pueden ser taquicardia sinusal 
que persiste a pesar de la corrección del shock, com-
plejos QRS de bajo voltaje, aplanamiento del segmen-
to ST y la onda T. Además, puede haber alteraciones, 
como CPK-MB alta, elevación de troponina T o hallaz-
gos anormales en el ecocardiograma, por ejemplo, una 
FE <50% o disminución de la FA.

Si la anormalidad cardíaca es funcional, esta se 
resuelve espontáneamente sin tratamiento específico.

Se debe tener en cuenta la posibilidad de miocar-
diopatía dilatada inducida por dengue si un paciente 
presenta shock resistente asociado a signos y sínto-
mas de insuficiencia cardíaca congestiva. La evalua-
ción objetiva de la función cardíaca puede utilizarse, 
de manera eficaz, para guiar la terapia inotrópica. 
Algunos de los pacientes con dengue pueden tener 
disfunción diastólica que puede mejorar con agentes 
lusitrópicos, como la milrinona,

3.2.8.4. Hepatopatía25

La disfunción hepática por dengue es común en 
niños. La prevalencia es mayor en la categoría más 
grave de infección. El espectro de compromiso hepá-
tico varía desde una elevación leve de enzimas hepá-
ticas, generalmente transitoria y de buen pronóstico, 
hasta insuficiencia hepática aguda y fulminante. Los 
valores de GOT se elevan con una frecuencia y en una 
proporción mayor que los de GPT, lo que podría expli-
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TABLA 12
Prácticas recomendadas y no recomendadas en el paciente con dengue

  Prácticas SÍ recomendadas Prácticas NO recomendadas

1 Administrar volúmenes de líquidos intravenosos 
suficientes para mantener una circulación efectiva 
durante el período de extravasación de plasma, en 
pacientes con dengue grave

Administración excesiva o prolongada de líquidos 
intravenosos a los pacientes con dengue grave

2 Valoración clínica del estado hemodinámico antes 
de cada administración en bolo (cargas de líquidos) y 
después

No hacer seguimiento de la respuesta de los pacientes 
con terapia de líquidos

3 Uso de soluciones isotónicas en pacientes con dengue 
grave

Uso de soluciones hipotónicas en pacientes con dengue 
grave

4 Ajustar el tratamiento con líquidos intravenosos 
de acuerdo con la vigilancia de los signos vitales, la 
condición del paciente y la medición del hematocrito

Mantener una velocidad fija de infusión de líquidos 
intravenosos y no modificarlos de acuerdo con los 
cambios en la vigilancia y los niveles de hematocrito en 
pacientes con dengue grave

5 Detener o disminuir el tratamiento intravenoso cuando 
se consiga la estabilización hemodinámica del paciente 

No revaluar y continuar con el tratamiento de líquidos 
intravenosos después de la estabilización hemodinámica

6 Monitorización invasiva (p. ej., presión arterial continua) 
y no invasiva (p. ej., POCUS en pacientes con dengue 
grave)

No monitorizar a los pacientes con dengue grave

7 Uso de drogas vasoactivas/inotrópicas en pacientes con 
shock persistente

Continuar con la administración de líquidos en gran 
cantidad a pesar de la sobrecarga en pacientes con 
dengue grave

Adaptada del Programa Nacional de Prevención y Control de Dengue, Bolivia.28
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