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Se informan los hallazgos clinicos y de laboratorio de 202 pacientes con diagndstico
clinico de dengue hemorrdgico, que fueron ingresados de junio a agosto de 1981 en el
servicio de afecciones respiratorias en el hospital infantil docente "Pedro Borras Astorga’,
en Ciudad de La Habana. La mayor frecuencia se encontrd en nifios de 5 a2 9 afios de
edad; no hubo predominio de un sexo sobre el otro: el 851% de los pacientes fue
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considerado como blancos y los APP, en el 55%, fueron negatives. La fiebre se constatd
en el 100% de los ingresados, y en algo mas de la mitad fue entre 33 vy 39.9°C como
maxima: fue intermitente en el 47% de los nifos. Otros sintomas generales frecuentes
fueron los vomitos. la astenia, las cefalzas y los dolores abdominales. El 42% de los
nifios presentd erupcion. Se constataron manifestaciones hemorragicas en el 61.4%,
que en su mayoria fueron petequias, hemorragias digestivas y epistaxis. Se constatd
hepatomegalia dolorosa en el 59.4°% de nuestres pacientes: fue poco frecuente la orofa-
ringe enrojecida y las adenopatias generalizadas: la esplenomegalia se constatd rara-
mente. El 48.5% presentd shock. Siguiendo la clasificacion de intogsidad del cuadro adop-
tada por la OMS, tuvimos que: pertenecieron al grado 1, el 22.8%: al grado I, el 2B.7%:
al grade W, el 30.7%: y al grado V. el 17.8% de nuestros pacientes. El hematocrito
estuvo elevado en el 58.4%: el 95.2% tuvo trombopenia inferior a 100 000/mme:; el leuco-
grama en la mayoria de nuestros pacientes mostré leucopenia o normoleucocitosis con
linfocitosis o conteo diferencial normal; en el 80.9% la transaminasa oxalacética estuvo
elevada: en el 57.9% la transaminasa pirdvica se encontrd elevada: la eritrosedimentacion
fue normal en el 869%: y hubo hipoproteinemia en el 662% de nuestros pacientes.
El 553% de los pacientes, a quienes se les realizé radiografias de torax, presentaron
opacidades totales compatibles con efusiones pleurales. con franco predominio del lado
derecho. La mortalidad bruta fue del 1.48% y la neta de 0.99%: como promedio, fue de
699 dias la duracion de la afeccion. La estadia en el hospital fue de 6.6 dias como
promedio y fue caracteristico el ingreso precoz de nuestros pacientes,

El dengue clasico o primario es una infeccion producida por cuatro sero-
tipos de virus dengue (DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN-4) que pertenecen al
grupo B (flavovirus) de la familia de los togavirus y que son trasmitidos al
humano por mosquitos, sobre todo el Aedes aegypti. Es una enfermedad de
baja letalidad, frecuente en nifos, en los que generalmente es mas benigna
que en adultos. Su cuadro clinico varia desde una infeccion inaparente
hasta un cuadro hemorragico, pasando por la forma tipica, que es la habi-
tual, caracterizada por un sindrome febril indiferenciado acompanado de
erupcion. Hay autores que han planteado que la proporcion de formas
clinicas inaparentes en relacion con las aparentes es de 3:1. El dengue
es propio de paises tropicales y subtropicales en donde se mantiene ende-
mico con brotes epidémicos explosivos.''®

Hammon, en 1957, describié una epidemia ocurrida en Manila en 1954
manifestada por una afeccién febril, con letalidad elevada, con mayor fre-
cuencia en ninos y caracterizada por hemoconcentracion, trombocitopenia,
hipoproteinemia, anomalias en la hemostasia con sangramientos y hasta
shock.! Posteriormente, este cuadro se extendié a Tailandia y otros paises
del sudeste asiatico y, aunque mas recientemente se han descrito algunos
casos en Puerto Rico, Jamaica, Guracao y Sur de los Estados Unidos de
Morteamérica, se han tratado de brotes pequefios sin gue en ninguno
de ellos la intensidad en el nimero de los casos haya sido como los des-
critos en paises asidticos, en que la entidad ha llegado en 8 de ellos a
estar entre las 10 primeras causas de hnspitalizacion y muerte en nifos,' ™
Este cuadro grave es producido por cualquiera de los cuatro serotipos de
virus dengue, sobre todo el DEN-Z, y aunque se han invocado varias
teorias™"" para explicar su patoaenia, relaciondndola con el virug 5181000
el vector'™ o el hospedero:' la teoria mas aceptada es Ia de Halstead o
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inmunoldgica,>'"'*'" por la cual la primera infeccién por un serotipo sensi-
biliza y una segunda infeccion por otro serotipo desarrolla una respuesta
inmunitaria alterada, desencadenando el mecanismo patogénico caracteri-
zado, fundamentalmente, por aumento de la permeabilidad vascular y alte-
raciones en la coagulacion '*'" Este cuadro ha sido llamado dengue secun-
dario,' pero como a veces se puede ver en dengues clasicos o primarios®
nosotros preferiremos llamarlo dengue hemorrdgico, o mejor, dengue
nemorragico/sindrome de shock por dengue (DH/SSD).

Durante los meses de mayo a agosto de 1981, tuvimos en Cuba una
epidemia de DH/SSD causada por el virus DEN-2 que alcanzé grandes
proporciones, tanto en su intensidad como por el nimero de casos, y que
tuvo gran repercusion en ninos. Previamente, en 1977, se habia producido
en nuestro pais una epidemia de dengue primario por virus DEN-1 y que
alcanzd su cuspide entre septiembre v octubre de ese ano.'

MATERIAL ¥ METODO

Durante los meses de junio a agosto de 1981 y debido a la epidemia
de dengue que estdbamos padeciendo, el servicio de afecciones respira-
torias del hospital infantil docente "Pedro Borras Astorga’, de Ciudad de
La Habana, fue dedicado a la atencion de pacientes con el diagnéstico
clinico de dengue. Durante este periodo fueron ingresados 274 pacientes
con el diagnéstico de dengue (de los cuales se consideraron que clinica-
mente se podian considerar a 202 con DH/SSD, teniendo en cuenta el
criterio adoptado por la OMS,' con una pequena modificacion. Seguin este
criterio modificado, se consideré a un paciente clinicamente con DH/SSD
cuando ademds de presentar como minimo 2 de las 4 manifestaciones
clinicas (sindrome febril, manifestaciones hemorragicas, hepatomegalia,
shock) presentaban un cuadro hematolégico dado por hemoconcentracion,
trombopenia o ambos.

A todo paciente al ingresar, se le realizo la historia clinica e investiga-
clones (hemograma, conteo de plaquetas, gota gruesa en busca de meningo-
cocos, parcial de orina, eritrosedimentacién y heces fecales). Posterior-
mente, se vigilaba su evolucidn clinica cada 8 horas como minimo, mientras
duraba la fiebre, y hasta 48 horas de desaparecida ésta; a partir de enton-
ces la evolucién clinica se controlaba cada 12 horas, y siempre teniendo,
ante todo en cuenta, la TA, FC, FR, diuresis, dolor abdominal, manifesta-
ciones hemorragicas, apetito y estado aeneral. Evolutivamente, a todos los
pacientes se le indicaron otras investigaciones: transaminasas, glutami-
coxalacética y pirlvica, pruebas funcionales hepaticas, proteinas totales,
serina y globulinas. El hematderito y la hemoglobina se realizaban diaria-
mente,-pero si el paciente presentaba senales de que pudiera tener una
hemoconcentracion (disminucion de la diuresis, facies abotagada y conges-
liva, ojos congestionados, manos y pies edematosos y eritematosos, vomi-
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tos, alteraciones en la conducta) se repetian cuantas veces fueran nece-
sarias [microhematdcrito), generalmente cada 6 horas. Lo mismo se hacia
cuando presentaba sangramientos moderados o intensos. A todo paciente
con manifestaciones hemorragicas se le realizaba coagulograma minimo
(Duke, Lee White, conteo de plaquetas, retraccion del coagulo, tiempo de
protrombina, protrombina residual, TPT-kaolin y fibrindgeno semicuantitati-
vo) que se repetia segun fuese necesario, pero generalmente cada 24 horas.
A algunos pacientes se les dosificaron factores de la coagulacion. A un
grupo de pacientes se les tomd muestras de sueros pareados que se envia
ron al Instituto de Medicina Tropical. Se les realizaron radiografias de tarax
y abdomen a todo paciente con dolor abdominal, toracico o toracoabdominal,
o si presentaba polipnea. Otras investigaciones (gasometrias, ionogramas,
urea, conteo de Addis, etc.) se realizaron tenicndo en cuenta las manifes-
taciones clinicas del paciente.

Los andlisis dejaron de repetirse cuando: el paciente estaba asintomi-
tico por mas de 48 horas; con una diuresis normal (800 ml/M®/24 horas):
el iltimo conteo de plaquetas era superior a 100 000/mme: y el hematdcrito
¢ la hemoglobina estaban normales.

El alta del hospital se produjo cuando el paciente tenia mas de 7 dias
de comenzado el cuadro, con méas de 72 horas afebril, asintomatico. con
una diuresis normal, con buena actividad v con retorno del apetito. Estos
pacientes se siguieron viendo en una consulta de pacientes dados de alta
1e creé el hospital.

RESULTADOS y COMENTARIOS

Ingresaron 274 pacientes con el diagnéstico de dengue, de los cuales
a 202 (73.7%) se consideraron como que presentaban DH/SSD siguiendo el
criterio de la OMS modificado.

11 Edad. Tuvimos pacientes de todas las edades, excepto de 2 anos (grafi-
co 1). Al agrupar a los nifos por edades (cuadro 1) encontramos que la

Grafico 1
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CUADRO 1

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR EDAD
Edad
(en anos) Pacientes o
Menores de 1 5 25
De 1ad 35 17 4
Ne 509 a0 4.5
De 10 a 14 T2 35.6
Total 202 100

Mo

mayor incidencia correspondié a pacientes de 5 a 9 anos (44,5%); les
siguid el grupo de 10 a 14 afios (35.6%), lo que coincide con la revisién
realizada por Guzmén'® que describié mayor frecuencia en pacientes de
5 a 9 anos, y no asi con lo establecido por Holstead'* y otros auto-
res'#4*%% que consideran que la mayor frecuencia es en ninos de
3 a 5 afos.

Sexo. No hubo predominio de un sexo sobre otro (cuadro 11]. Se ha
citado que el dengue hemorrdgico es mas frecuente en ¢l sexo feme-
nino,'-" e incluso hay autores™ que plantean que después de los 6 anos
de edad, las formas méas graves son mas frecuentes en el sexo femenino
que en el masculino: esto (ltimo no lo pudimos constatar en nuestros
pacientes.

CUADRO 1l

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR SEXO ¥ RAZA

Sexo Paciente o
Femenint 101 30
Masculino 101 50

Raza Paciente %%
Blanca 172 85.1
Mestiza 18 9
MNegra 12 5.9

niop
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3)

Raza. Hubo franco predominio de pacientes considerados como blancos
(85,1%), sin que se encontraran datos al respecto en la literatura meédica
revisada.

4) Antecedentes patoldgicos perso.aales. Algo mas de la mitad de nuestros

5)

pacientes (55%) tenian APP negativos: le seguian el antecedente de
asma bronquial, de los cuaies la mayoria eran asmaticos ligeros o
grado | de la clasificacion de Kraepelin (5 o menos crisis aisladas o
ataques en los ultimos 12 meses); lo que nos llamé la atencion, fue
que ninguno de nuestros pacientes eran asmaticos graves o del grado llI
(10 o mas crisis aisladas o ataqgues, 0 en estado de mal asmatico, en
los adltimos 12 meses).

Cuadro clinico. Siguiendo a la CMS' vamos a considerar 4 grupos mayo-
res de manifestaciones clinicas:

a) Fiebre y otros sintomas generales.
h) Manifestaciones hemorragicas.

¢) Hepatomegalia.

d) Shock.

a) Fiebre y otros sintomas generales. La fiebre fue una manifestacion
que siempre se encontré formando parte del cuadro clinico. Los
familiares la informaron en el 98,5% de los pacientes; fue negada
en 3 pacientes (1,5%), pero se comprobo su existencia en ellos
durante su estadia en el hospital, o sea, que los 202 pacientes
presentaron fiebre y que en mas de la mitad (53,2%) se informo
como maxima entre 39 y 39.9°C. El cuadro febril se comporté como
intermitente en el 47,0% de nuestros enfermos, como remitente en
el 19,8% y como continuo en el 159%, aunque el tipo y la intensidad
del cuadro febril hay que wvalorarlo de manera relativa, pues en
nuestro pais hay una gran ansiedad familiar acerca de la fiebre vy,
frecuentemente, se le administraron antitérmicos a los pacientes
(dipirona o acetominofen, nunca aspirina). La duracion del cuadro
febril fue de 4,7 dias como promed.o y en 174 de nuestros 202 pacien-
tes tuvo una duracién de 3 a 6 dias. Para Schlesinger' la duracion
de la fiebre es de 5 a € dias; y para la OMS,' de 2 o mas dias. con
el 59% de pacientes con fiebre de 5 a 7 dias de duracién. Los otros
sintomas encontrados en orden de frecuencia fueron: vomitos
[73.7%); astenia (49,0%); cefaleas (43%): y dolor abdominal (43.0%).
Khai-Ming" encontré vomitos en el 68% de sus 186 nifos con dengue
hemorragico; mientras que en un trabajo de la OMS' encontraron:
vomitos (57.9%); cefaleas (44,6%); vy dolor abdominal (50,0%) en
pacientes con DH/SSD. Los sintomas anteriormente citados (vomi-
tos, astenia, cefaleas y dolor abdominal) se consideran frecuentes
en la literatura madica revisada sobre esta afeccion® 4515181820
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El 42% de nuestros pacientes presentd erupcion macular, maculo-
papular o rubeoliforme, raramente pruriginosa y de pocos dias de
duracion: aunque se citan cifras de rash que varian entre 17.2%" y
35%.' la aparicion de rash varia segln las distintas epidemias de
DH/SSD informadas. Ha sido frecuente en la de las Filipinas, y poco
frecuente en la de Bangkok, seqiin Hammon'. Se encontraron durante
la fase primera de la enfermedad estados lipotimicos en el 26,7% de
nuestros pacientes, que pasaron rapidamente, y en menos de la
quinta parte, dolores musculares (23,3%) y diarreas (22,3%); ha sido
informada por otros,! en menos del 25%, la presencia de dolores
abdominales (12% como promedio), y sdlo el 64% de pacientes
con diarreas, como promedio. La tos fue muy raramente informada
en nuestros pacientes, y fue encontrada en el 21,5% segin algunos
autores.'

b) Manifestaciones hemorrdgicas. Como se puede ver en el cuadro Il
se encontraron en 124 pacientes (61,4%); en la mayoria de ellos se
consideraron ligeras (en 81 pacientes, o sea, 654% de los 124):
moderadas en 32 pacientes (258%); y graves, sélo en 11 pacientes
(8.8%]). Estos uitimos fueron siempre pacientes con shock grave y
que presentaron hematemesis y enterorragias que hicieron se les
tuviera que administrar varias transfusiones. Dos pacientes que falle-
cieron presentaron, ademac, hemorragias pulmonares junto con sus
sangramientos digestivos. Los sangramientos moderados se carac-
terizaron por hematemesis o epistaxis, y mucho menos frecuente-
mante enterorragias. Los 6 pacientes con APP de enistaxis presen-
taron sangramiento nasal cuando padecian el dengue, y 4 de ellos
necesitaron taponamiento de las fosas nasales. Los sangramientos

CUADRO 11l
MAMNIFESTACIONES HEMORRAGICAS
Hemaorragias Pacientes Yo
No 78 38.6
Si 124 G1.4
Ligera 81 G5.4
Moderada 32 258
Severa 11 88
& 525
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ligeros se caracterizaron por petequias (con equimosis, o sin ésta)
y vomitos "en borra de café”, con melena, o sin ésta, pero sin que
se produjeran alteraciones clinicas o de laboratorio achacables al
sangramiento. Hubo pacientes, desde luego, con mas de una ma-
nifestacion hemorragica (cuadro V), pero las mas frecuentes fue-
ron las petequias, acompanadas de sangramientos digestivos. Fue-
ron excepcionales las hematurias, qingivorragias y metrorragias,
como lo ha establecido Hammon.?

Resumiendo, podemos decir que las manifestaciones hemaorragicas
fueron semejantes a las descritas por los autores revisados' '™'" '
TTISE ya que nuestros pacientes presentaron: el 42%, petequias;
el 26,7%, manifestaciones hemorriagicas digestivas: el 15%. epis-
taxis; el 1.5%, hematurias; el 0,9%, hemorragias pulmonares; el
0.5%, gingivorragias; y el 0,5%, metrorragias. Comparando nuestras
cifras con las de otros autores, vemos que con respecto a las pe-
tequias (42%) se aproximan al 46,5% informado por Nimmannitya
y esta entre el 26% y el 50% que han senalado otros autores',
pero es superior al 12,9% informado por Khai-Ming:" las manifes-
taciones hemorragicas digestivas (26,7%) estan ligeramente por
encima de lo sefalado por otros'! [menos del 25%); las epistaxis
(15%) son algo inferiores a lo informado por Nimmannitya' (18.9%)

CUADRO IV

TIPO DE SANGRAMIENTO EN 124 PACIENTES

Petequias B5
Digestivas 54
Epistaxis 30
Hematurias 3
Pulmonares 2
Gingivorragia 1
Metrorragia 1
Hematoma traumiatico 1
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y por Khai-Ming* (19,3%). En cambio, coinciden nuestros escasos
porcentajes de hematurias (0,9%) y gingivorragias (0,5%) con las
ausentes cifras de Khai-Ming para las hematurias® y las escasas ci-
fras de gingivorragias (1,1%]). Sin embargo, hay que tener en cuen-
ta que las manifestaciones clinicas del DH/SSD varian de una epi-
demia a otra, asi vemos cémo Hammon* describio que las epistaxis
fueron frecuentes en la epidemia de Manila, pero raras en la de
Bangkok.

La duracién de las manifestaciones hemorragicas fue menor de 4
dias en el 94% de nuestros pacientes.

c) Hepatomegalia. Encontramos que 120 pacientes (59.4%) presentaron
hepatomegalia, que fue dolorosa en el 958% de ellos. Esta mani-
festacion es caracteristica del DH/SSD2%5'* 141522 pero también
varia con las distintas epidemias, y fue un hallazgo constante en la
epidemia de las Filipinas, pero rara en la de Thailandia' y también
varia segln los distintos autores; fue encontrada en el 90% de los
pacientes, segin Nimmannitya;' en mas del 75%, segun otros;' vy
en el 33,8% de los pacientes de Khai-Ming." La extension de la he-
patomegalia no tuvo relacion con la gravedad del proceso, y el ic-
tero fue excepcional tal como ya se ha descrito.' "=

Solo 6 pacientes (3%) presentaron esplenomegalia: Khai-Ming" la
encontro en el 0,5% de sus pacientes; y Hammon* la informa como
no presente en la epidemia de Manila y en la de Bangkok, pero si
la encontrdé con cierta frecuencia en la de Singapur.

Un grupo de pacientes presenté orofaringe muy enrojecida y ade:
nopatias generalizadas, pero no llegé al 10%, por lo que se pueden
considerar estos hallazgos como poco frecuentes, tal ¥y como su-
cedio en las epidemias de Filipina y Tailandia* aunque en la de
Singapur fueron encontrados con bastante frecuencia. Khai-Ming" lo
encontrd en el 26,8% de sus pacientes, y fueron descritas hasta en
el 40,5% de los pacientes, por otros autores.!

d) Shock. Constituye la manifestacién mas grave y letal del DH/
SSD."*ERIEIEE Tyyimos (cuadro V) 98 pacientes (48,5%) con
shock, de los cuales 36 (17,8%) presentaban el cuadro franco y extre-
mo de shock con TA ausente o hipotensién intensa: pulsos periféricos
no palpables o muy débiles, filiformes y taquicardicos: piel fria,
sudorosa; obnubilacién y pulso capilar ausente o muy lento; este
cuadro corresponde al grado IV de la clasificacién del grado de gra-
vedad del DH/SSD de Nimmannitya adoptada por la OMS.!
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CUADRO V

PACIENTES CON SHOCK

DH/SSD Pacientes Yo
Shock a8 48.5
Franco 36 17.8
Presion del

pulso

20 mmfHg

O Menos G2 30,7

528

Los restantes 62 pacientes (32,7%) presentaron un cuadro con hipo-
tension moderada o con estrechamiento de la presion del pulso o
diferencial (20 mm Hg o menos): pulso deébil y taquicardico: piel
fria y sudorosa; intranquilidad v pulso capilar lento; este cuadro
corresponde al grado Ill de la clasificacion de la OMS, antes descrita.
Khai-Ming" encontré shock en el 43% de sus 186 nifos con dengue
secundario: Halstead™ lo encontré en el 42% de sus 452 pacientes;
McNair® encontré cifras superiores al 40% en 114 pacientes y. en
general, ha sido sefalado entre el 26 y el 50% de los pacientes
con DH/SSD.' por lo que nuestra cifra no se aparta de lo clasica-
mente descrito.

El shock, en la mayoria de nuestros pacientes se presento entre el
cuarto y el sexto dias del comienzo del cuadro (promedio 4.7 dias),
lo que coincide con la terminacion de la fiebre o en las 48 horas
que le siguieron, tal y como ha sido descrito por otros auto-
res.! 117 11T Todos los pacientes a los que se les detecto el
shock precozmente lo rebasaron en menos de una hora con una
hidratacion por via endovenosa intensa. Durante las 48 horas siguien-
tes fueron atentamente vigilados por la posibilidad de la reaparicion
del cuadro: algunos de ellos presentaron disminucion de la presion
del pulso, taquicardia, sudoracién e intranquilidad, pero rebasaron
el cuadro aumentando la hidr-atacion. Tres signos importantes premo-
nitores de la aparicion del shock fueron: disminucion de la diuresis;
aparicion o aumento de la hemoconcentracion; y aparicion o inten-
sificacion del dolor abdominal cen intranquilidad manifiesta.

RGP
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Resumiendo, las manifestacion2s clinicas de nuestros pacientes con
DH/SSD fueron semejantes a lo descrito clasicamente 112 14172022
comenzando con fiebre de 39 a 40°C y acompaiada de sintomas gene-
rales (vomitos, astenia, cefaleas y dolores abdominales: con menos
frecuencia lipotimias, dolores musculares y diarreas). Al segundo o
tercer dia aparecio en el 42% de los pacientes erupcion de corta
duracién, y entre el segundc y el cuarto dias manifestaciones
hemorrégicas (61.4%), la mayor parte de las cuales fueron ligeras,
constituidas principalmente por petequias, hemorragias digestivas o
epistaxis, que habitualmente no duraron mas de 3 dias. El 59.4%
presentd hepatomegalia doloresa; fue poco frecuente la orofaringe
enrojecida y las adenopatias generalizadas y muy poco frecuente la
esplenomegalia. El 48,5% presenté shock. que aparecié como prome-
dio a los 4,7 dias coincidiendo con el dltimo dia de fiebre o a las
48 horas que siguieron a la cesaparicion de ésta. Los pacientes se
recobraron con una hidratacién intensa, aunque algunos presenta-
ron, en las 48 horas que siguieron a la recuperacion del shock, un
cuadro de shock incipiente del cual se repusieron aumentando la
hidratacidn.

6) Grado de intensidad de la afeccion. La OMS considera cuatro grados
de intensidad que se han evidenciado de utilidad, tanto desde el punto
de vista clinico como epidemiolégico en epidemias de dengue hemorra-
gico en nifos en el sudeste asiatico y en regiones del oeste del Paci-
fico.! Los cuatro grados son:

— grado |: fiebre acompanada de sintomas generales no especificos:
la Unica manifestacion hemorrdgica es una prueba del lazo positiva.

— grado 1I: las manifestaciones del grado | mas sangramientos espon-
taneos en la piel u otros 6rganos.

— grado lll: colapso circulatorio manifestado por pulso rapido y débil,
con estrechamiento de la presion del pulso o diferencial (20 mm Hg
0 menos) o hipotensién con piel fria y pegajosa e intranquilidad.

— grado IV: shock intenso.

(Tanto el grado Il como el IV se consideran shock.)

En nuestros 202 pacientes (ruadro VI) encontramos: el 22.8% en el
grado |; 28,7% en el grado II; el 30,7% en el grado lll; y el 17.8% en
grado 1V,
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CUADRO VI
GRADC DE INTENSIDAD

Grado | 1 m* v
Pacientes 46 58 62 36
B 228 287 30,7 17.8
* DH 4 SSD

Halstead,* en 452 pacientes encontro la siguiente intensidad: el 21.5%
en grado |; el 36,5% en grado Il; el 31.4% en grado lll; y el 10,6% en
grado V.

Algunos autores han tratado de relacionar el grado de intensidad del
DH/SSD con las cifras del hematdcrito, de los leucocitos y de las
transaminasas,'~™"

7) Examenes complementarios

530

a) Hematocrito y hemoglobina. El 58,4% de nuestros pacientes tuvieron

b)

hemataocrito elevado en algin momento de su evolucion: el 40.1%
lo tuvieron normal: y el 1,5%, bajo. Estos hallazgos coinciden con los
de la hemoglobina.

Halstead™ encontré el hematocrito elevado en el 522% de sus
452 pacientes con dengue secundario, no considerando que para
este diagndstico tuviera que tenerse siempre el hematécrito elevado,
pero si lo encontré elevade en el 94,7% de sus pacientes con shock
y solo en el 36,0% de los que no tuvieron este grave cuadro, por
lo que se deduce que si es importante la relacion entre la hemo-
concentracién y el shock; mientras que Doury® correlaciona el grado
de intensidad del dengue hemorragico con el hematdcrito; otros
autores?* 181417182228 jnsisten en el hallazgo de la hemoconcentra-
cion en el DH/SSD.

Conteo de plaguetas. Se encontraron cifras inferiores a 150 000/ mme
en 200 pacientes, de los cuales, en el 68% las cifras eran menores
de 50000 plaquetas/mmc y en el 28% oscilaban entre 100000 vy
50 000: es decir, que 192 pacientes (96%) tenian cifras inferiores a
100 000 plaquetas. Las plaquetas disminuyeron en la mayoria de
nuestros pacientes entre el tercero y sexto dias con un promedio

noe
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de 4,7 dias. Halstead*" encontré trombocitopenia inferior a 100 000
en el 95,2% de sus pacientes y esto se observé en 2l 100% de sus
pacientes en shock y sélo en el 83,3% de sus pacientes sin shock:
ademas los autores estdn de acuerdo en que la trombocitopenia es
tipica del DH/SSD.! 1o 11T aR2a28-27

¢} Conteo de leucocitos y diferencial. Se constato leucopenia en el
41,1% de nuestros pacientes, cifras normales en el 41,6% vy leuco-
citosis (por encima de 12 000/mmc) en el 17,3%: esta dltima cifra
se encontrd en los pacientes mas graves, lo que coincide con lo
establecido por Doury® y otros®'" de que en las formas mas graves
es frecuente la leucocitosis.

En el 59.4% se encontro linfocitosis para su edad: en el 23,8% un
conteo diferencial normal, y neutrofilia en el 16.8%. Es decir, que
el leucograma en la mayoria de nuestros pacientes (83%) mostré
normoleucocitosis o leucopenia con linfocitosiz o un conteo diferen-
cial normal.

d) Otros analisis de los realizados, cuyos resultados son dignos de
destacar fueron: la elevacion de las transaminasas, mas la glutami-
coxalacitica (80,9%) que la glutamicopirdvica (57.9%); las pruebas
funcionales hepaticas (normales en el 82,6%): la eritrosedimentacion
normal (86,9%); y la orina normal (96,8%). Las proteinas totales se
encontraron disminuidas (cifras iguales o inferiores a 5,5 g%) en el
33.8% de nuestros pacientes. Halstead”" encontré hipoproteinemia
en el 40,8% de sus pacientes y se describe clasicamente que en el
DH/SSD existen transaminasas elevadas (sobre todo la oxalacética)
e hipoproteinemia.! 4.5 1=.14.15.17

Con respecto a los coagulogramas minimos realizados en pacientes
con sangramientos, el hallazgo habitual fue un tiempo de sangra-
miento prolongado; Lee White, normal, trombopenia, codaulo irretrac-
til (con trombopenias intensas), protrombina residual alterada con
tiempo de protrombina; TPT kaolin y fibrindgeno normales. En los
pocos pacientes en los que el shock se prolongé es que se encon-
traron estos Gltimos parametros alterados, al igual que una acidosis
metabdlica en la gasometria. Fueron muy excepcionales la hipona-
tremia, las cifras de urea elevadas o una hematuria al examen
parcial de orina.

e) Radiografias de térax. Se les realizaron a 132 pacientes, en ocasio-
nes repetidamente y segun el criterio establecido en Material y
Método. En 59 pacientes (44,7%) fueron normales: se encontraron
opacidades compatibles con hidrotérax en 73 (55,3%) con predomi-
nio del hemitdrax derecho (66 pacientes). Se han descrito efusiones
pleurales en menos del 50% -de pacientes con DH/SSD vivos y en
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8)

9)
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las tres cuartas partes de fallecidos por esta afeccion.” En nuestros
pacientes con efusion pleural si existia polipnea, fue ulil el empleo
de la disminucién de la hidratacién por via parenteral y de la furo-
semida por via endovenosa.

Evolucion de la afeccion. En los 202 pacientes ingresados hubo 5 falle-
cidos y 199 fueron dados de alta curados.

De los 3 fallecidos, uno murié por shock con sangramientos digestivos
y pulmonares a las 6 horas que siguieron a su ingreso; este paciente
previamente habia ingresado en otro centro hospitalario, y permanecio
en shock en éste por mas de 24 horas. Los otros dos pacientes fallecie-
ron después de 48 horas de estadia en el hospital, o sea, que tuvimos
una mortalidad bruta de 1,48% y una mortalidad neta de 099%. La
mortalidad por DH/SSD oscila. segun distintos autores, entre 5 y 50%
de los pacientes ingresados, y las cifras de mortalidad mas aceptadas,
entre 5 y 15% 23812141721 gunque para un informe de la OMS™ es de!
10%. pero segun este informe con un tratamiento intenso y correctc
la letalidad debe descender a alrededor del 1%.

Fn los restantes 199 pacientes hubo una evolucion satisfactoria. Como
ya hemos establecido anteriormente, los pacientes que prescntaron
manifestaciones hemorragicas tuvieron éstas ligeras o moderadas y
muy pocos de ellos las presentaron intensas. La duracion del sangra-
miento, en general, fue de uncs pocos dias. Con respecto a los pacien-
tes con shock, ya vimos la evolucién de su estado en el epigrafe
correspondiente.

La duracién de la afeccion en nuestros 202 pacientes fue de 9,9 dias
como promedio [grafico 2). Para Hammon® la duracion de la enfermedad,
en sus pacientes, fue de 5 a 7 dias. También debemos decir, que aunque
este autor fue el primero en llamar la atencién sobre el DH/SSD en la
década del 50, parece haber habido cuadros similares anteriormente’ "
en QOueensland (1897), sur de EE.UU. (1922); Sudafrica (1927); Grecia
(1928); y Formosa (1931).

Una manifestacién frecuente y de buen pronéstico en la convalecencia
fue la reaparicion del apetitn, generalmente precedida de poliuria. Con
frecuencia, también en la convalecencia, se constaté bradicardia, lo
cual ya ha sido descrito.®*** No tuvimos pancreatitis, miocarditis, ence-
falopatias o mielopatias posencefaliticas como ha sido descrito por
otros autores.* 79224

Estadia en el hospital. La mayor parte de nuestros pacientes (grafico 3)
tuvieron una estadia entre 4 v 9 dias con un promedio de 6,6 dias, y
ha sido informado por Khai-Ming® una estadia promedio de 4,2 a 4,8 dias
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en sus pacientes; Halstead,” una estadia para la mayoria de sus pacien-
tes de 2 a 5 dias, y el mayor porcentaje de ellos (29.2%], una estadia
de 4 dias; le siguié el 27,0% cor una estadia de 3 dias. Comparando
estas cifras, vemos que nuestra estadia fue algo superior, lo que pudie-
ra estar en relacién con nuestra organizacion de salud publica y el crite-
rio de alta establecido. También se determing el ingreso precoz de los
pacientes con dengue hemorrégico; la mayoria de nuestros pacientes
(195, o sea, el 96,5%) ingresaron con 5 0 menos dias de evolucion, por
lo que el promedio de ingresn fue de 3,5 dias.

CONCLUSIONES

Se presentan los hallazgos encontrados en 202 pacientes pediatricos
diagnosticados, siguiendo el criterio dz la OMS modificado, como de pre-
sentar dengue hemorrédgico/sindrome e shock por dengue (DH/SSD) e
inaresados en un servicio del hospital infantil docente “Pedro Borras Astor-
ga" de Ciudad de La Habana, durante los meses de junio, julio y agosto
de 1981.

Las manifestaciones clinicas v los principales hallazgos en los exame-
nes complementarios coinciden con lo informado en epidemias ocurridas
en otros paises. Hubo una baja letalidad atribuida a la conducta que se
siguid, orientada por el Ministeric de Salud Pablica de nuestro Gobierno
Revolucionario.

SUMMARY

Rojo Concepcitn, M. et al. Hemorrhagic dengue. Clinical study of 202 pediatric patients.
Rev Cub Ped 54: 5, 1982,

Clinical and laboratory findings are reported of 202 patients with clinical diagnosis of
hemorrhagic dengue, who were admitted from June to August. 1981 at the Respiratory
Affections Service, "Pedro Borrés Astorga” Teaching Infantile Hospital. Havana City.
Highest rate was found in children from § to 9 vear old; there was not sex prevalence:
85.1% of the patients were considered as white patients, and 55% APP were negatives.
In 100% of the hospitalized children fever was proved. and in rather more than hall,
fever ranged between 39° and 39.9°C as maximum; for 47% of the children it was inter-
mittent. Other general frequent symptoms were vomiting, astenia, cephalgia and abdominal
pains. Of the children 42% showed eruption. Hemorrhagic manifestations were verified
in a 61.4% bheing petechiae, digestive hemorrhages and epistaxis the greatest. Painful
hepatomegalia was verified in 59.4% of our patients: redden oropharynx and generalized
adenopathies were not frequent: splenomegaly was rarely proved. A 48.5% presented
shock. Following the classification of intensity according to the table adopted by WHO,
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we had: 22.8% belonged to Grade |; 28.7% to Grade Il; 30.7% {0 Grade H; and 17.8%
to Grade IV. Hematocrit was high for 58.4°% of the patients: 952% had thrombopenia
less than 100 000/mme; leukogram showed leukopenia or normoleukocytosis with lympho-
cytosis or normal differential count for the majority of our patients. Oxalacetic transa-
minase was high for 57.9; for 869% erythrosedimentation was normal: and there was
hypoproteinemia in 66.2°% of our patients. Of the patients to whom radiographies of the
thorax were performed. 55,3% showed total opacities compatibles with pleural effussions.
clearly prevailing at the right side. Gross mortality was 1.48% and net mortality was
0.99%. Mean length time of disease was 99 days. Stay average at hospital was 6.6 days,
and early admission of our patients to the hospital was characteristical.

RESUME

Rojo Concepcitn, M. et al. Dengue hémorragigue. Etude clinique de 202 patients pedia
triques. Rev Cub Ped 54: 5, 1982,

Les auteurs rapportent les trouvailles clinique et de laboratoire de 202 patients ayant
le diagnostic clinique de dengue hémorragique, qui ont été hospitalisés entre juin et
aolt 1981 dans le service d'affections respiratoi-2s de I'hdpital infantile d'enseignement
“Pedro Borrds Astorga”, de La Havane-Ville. La fréquence la plus élevée a été rencontrée
dans le groupe d'age de 5 4 9 ans: il n'y a pas eu de prédominance d'un sexe sur lautre:
85.1% des patients ont &té considérés de |» race blanche. et dans 55% des cas les APP,
ont été négatifs. La fievre s’est présentée dans 100% des cas et dans plus de la moitié
la température maximale a été entre 39 e: 39,9°C; chez 47% des enfants la fitvre a été
intermittente. Les vomissements, l'asténie, les zéphalées et les douleurs abdominales ont
eté d'autres symptdmes généraux fréquents. 42% des enfants ont présenté de I"éruption.
Il a été constaté des manifestations hémorragiques chez 61.4% des malades, manifesta-
tion constitués dans la majorité des cas par des pétéchies, des hémorragies digestives et
de I'épistaxis. 59.4% des patients ont présenté hépatomégalie douloureuse: la rougeur de
l'oropharynx et les adénopathies généralisées ont été peu fréquentes: la splénomégalie
n'a été constatée que rarement. 485% des patients ont présenté du choc. Suivant la
classification d'intensité du tableau, adoptée par 'OMS, 22.8% des cas étaient du degré I;
28.7% du degré 11; 30,7% du degré Il et 17.8% du degré V. L'hématocrite se montrait
elevé dans 584% des cas: 95.2°% des patients présentaient une thrombopénie inférieure
a 100000/mmec: dans la majorité des cas, ie leucogramme a montré une leucopénie ou
une normoleucocytose avec lymphocytose ou numération différentielle normale: chez
80.9% des malades, la transaminase oxaloacétique était élevée: chez 57.9%. la transa.
minase pyruvique etait augmentée: la sédimentation érythrocytaire a été normale chez
85.9% des patients; et 66,2% des patients ont présenté hypoprotéinémie. 553% des
malades, auxquels on avait réalisé des radiographies du thorax, ont présenté des opacités
totales compatibles avec les effusions pleurales, le cote droit étant le plus touché. Le
taux brut de mortalité a été de 1.48% et le tavx net de 0.99%; la durée moyenne de la
maladie a été de 99 jours. Le temps moyen dhospitalisation a été de 66 jours et, en
général, I'hospitalisation des patients a été précoce.
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PEZNME

Poxo XKoxcencuoH, M u coast. Iemaoparmdecki® HIHTIa. PesyiapTaTH
MIMHIGecKor) HaomonesEAa 3a. 202 GONBHHME HETEMI. zev Cub Ped 543 5,
1882, . ;

Coo awnTea KJLUHHMUYECKHME U Ja0dDpaTOpPHHE HAXO0IKY 00CHAENOBAHHA, NPO-
BENEHHOI'D cpeln 202 GOMBHHX € KJUIHHYECKIDA IXarHo3aoM — reMMopa-
TIYECKM N2HT? I TOCTHATANN3MPORAHHHE HA NPOTAREHMH ¢ MXHA TIO aB-
TycT 1981 Toma B JTOEACHMM peCcnipaToPHNX sadoJeBaHdyil neTcKol !
GonpHimmm naeH¥ "llenpo Fopac AcTtopra®, ropopa I'abaHd. Hangoabmasn
yacwoTs SAPETIICTDIDOBAHA B BO3pacTe OT S B0 9 JNET: HE TET R ke
NPEOSAATAHAA OMIOrD noJa Haj ApyriM. £5,T% GONBHHX COITBETCBOBA-
An Gesao:i pace u mx APP B 55% ciaywaerR OHJ OTPHUATEABHHM. [IOBHmEH-
fag TeMIEDPATYDPa ABAAACH XADAKTEDPHHM cimmTOMOM nnd I roCnuTa—
JUI3UPOEAHHNX 1 ¥ _OOJAEWEH NOJOBRHH MAKCIMOJbHAZA TeMIepaTypa KoJe-
Galach oT 39 mo 39,9°C: v 47% GOJBHHX — NEeDPEMexRanmas Juxopaika.
Cpepd ppyrax oOWMX CHMITOMOM HAOMOmaJuick: pBOTa, acTCHMH, TOJNOE
HHE GoJ¥ ¥ GoJi B OpwomHold oGxaacTH. [loABsesHle cHNM 38PETHCTDUDO—
BAHD vV 42% pereil. HoHcTATHpOBaANIMCE TEeMMODATHYECHHME NDOARIEHNA ¥
€1,4% i1 B cBOEM COABNMHCTDE B $ODME HEGOMBNMX TOYUEHEK, IMIECTHB-
HuE TeMMopari M SOMTaKcuM. Y 50 4% Hamix GOJBHHX KOHCTATHDORIIH
GOJEEYH TENaTOMEerasMl; MeHee dacTHMM OHJIM DDOABJAEHMA NOKDacHEHMNR
TopTaHiK ¥ OOmee BOCHAJEHME MUTIAJNMA; TOJLKO B MCHJIRUMTEJ]BHHX
cAyHgany Haanmganach cheHoMeTaNnA. LIOKOBHE COCTOAHMA 3apETHCTDH-
poRasy y 48,5% CGones#ux. Clepya KJAaccHuKauuy MHTEHACHBHOTO IPOAB-
JIEHNA XKADTHHE sadonenaHmd, yTBepmuendoli BO3 oM noJjyd4eHo, 4TO
T-0it cTeneds® 3a00JIEBaHUA CT 22,8% GONBHHEX; -p#f CTENEHBH
- 26,97, I11-efi crenensp 30,7% n 1Y cTEeneHERD — 17 ,8%.TeMaTOKPHT
y 5€,4% ciydaes Oun 2apHmeH; y 95,2% Hadnopanach TPOMGONEHNA
Hmze 100 0DO/wMc; NDM NDOBENEHME JIEHKOTUDAMMH Y OOJBMAHCTBA OOJE-
HHX HaGAnpanach JEUKONeHMA JJlM HODMOJEHKONMTOS, CONPOBORIACNi
NATOLTO30M WM Ee ImbheDEeHIUANBHHM CYETOM B HODME.

¥ 80,9% GonpHHX NOKasaTeN¥ OKcalaceTHol TpaHCcAMMHASH OHJM 38BH-
WeFH; NEpPyEMYeckas TpadccgvuHasa 57 ODJLHHX TaKEe IaJa 3SaBH=-
mEeHHHE PESYALTATH; ¥ &6 afanns POD OHJ B HODME H THOONpPOTEH—
HEMHA Halawnpalachk ylﬁe,é Hamux OonbHHX. IlpH ganﬁnrpaiﬁqecxnm
OGCTENOBAHAY TDYIHON KAETKE y 55,3% GCoABHHX OCHapyxeHo odmee
SATEMHEHHE COBMECTHMOE C NJACBPaJbHEME SPdysusaMd il ¢ HeCOJBMIM
npeocaanagEeM ¢ NpaBoit cTOPOHH. Lnod afg CMepPTHOCTE CODTBETCT-
BOBasa 1,48% u HeTTO cMepTHOCTE 0,99%. IIpoJONENTENBHOCTE sadone-
HEA B cpenHeM paBHaNack 2,9 pamd. [IpoposauTeNBAOCTE ITOCHUTAJLE3A-
Omf B CDENHEM COOTEETCTEOEaJa 6,6 THAM M XapakTeDHHM SBIIOCE TO
OGCTOATENECTED, UTO BCE CJAyYa® TOoCNHTaAANsalliy OHJM OPeRNEeEDEeMEH-
HEMHA.
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