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Resumen. El dengue se caracteriza por fiebre, cefalea, artralgia y mial-
gia. La presencia de signos y síntomas gastrointestinales (SSGI), se considera
señal de alarma en dengue; sin embargo, existe poca información respecto a
la ocurrencia de estas manifestaciones. El objetivo de este estudio fue deter-
minar la frecuencia de signos y síntomas gastrointestinales en una cohorte de
pacientes con dengue. Se revisaron 1484 fichas clínicas de pacientes con diag-
nóstico confirmado de dengue, clasificados como: dengue con signos de alar-
ma (DCSA) (n=700); sin signos de alarma (DSSA) (n=700) y dengue grave
(DG) (n=84). El 65,71% de los pacientes con DSSA, el 92,59% DCSA y el
100% de los pacientes con DG presentaron SSGI. En los pacientes con DSSA,
las náuseas/vómitos fue el síntoma más frecuente 319/700 (45,57%), seguido
de dolor abdominal 142/700 (20,29%) y diarrea 125/700 (17,86%). No se re-
gistraron casos con melena, hepatomegalia y/o hematemesis. Mientras que en
DCSA las náuseas/vómitos estuvieron en 529/700 (75,57%), dolor abdominal
439/700 (62,71%) y diarrea 198/700 (28,28%), fueron los más frecuentes
(p<0,0001). Melena, hematemesis y hepatomegalia variaron de 0,57% a
1,86%. En DG, las náuseas/vómitos se registraron en el 100%, dolor abdomi-
nal 82/84 (97,62%), diarrea 65/84 (77,38%), melena 32/84 (38,10%), hepa-
tomegalia 28/84 (33,33%) y hematemesis 26/84 (30,95%). Se evidencia alta
frecuencia de SSGI en los casos de DCSA y DG a diferencia de DSSA, en los
cuales fue significativamente menor. Se sugiere relación de los SSGI con la
severidad del dengue y su presencia debe considerarse en la toma de decisio-
nes del equipo de salud para el manejo adecuado del paciente.
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Abstract. Dengue is characterized by fever, headache, arthralgia and
myalgia. The presence of gastrointestinal signs and symptoms (GISS) is con-
sidered a sign of alarm in dengue; however, little information exists regarding
the occurrence of these events. The aim of this study was to determine the
frequency of gastrointestinal signs and symptoms in a cohort of patients with
dengue. A total of 1484 medical records of patients with confirmed dengue
were reviewed and classified as: dengue without warning signs (DNWS) (n =
700), dengue with warning signs (DWWS) (n = 700) and severe dengue (SD)
(n = 84). Of the studied records, 65.71% of patients with DNWS, 92.59% with
DWWS and 100% of patients with SD had GISS. In patients with DNWS, nau-
sea / vomiting were the most common symptoms in 319/700 cases (45.57%),
followed by abdominal pain in 142/700 (20.29%) and diarrhea in 125/700
(17.86%). There were no cases with melena, hepatomegaly or hematemesis.
While in DWWS nausea/vomiting were present in 529/700 (75.57%), abdomi-
nal pain in 439/700 (62.71%) and diarrhea in 198/700 (28.28%),(p
<0.0001). Melena, hematemesis and hepatomegaly ranged from 0.57% to
1.86% of cases. In SD, nausea/vomiting were registered in 100% of the cases,
abdominal pain in 82/84 (97.62%), diarrhea in 65/84 (77.38%), melena in
32/84 (38.10%), hepatomegaly in 28/84 (33.33%) and hematemesis in 26/84
(30.95%). It was evident the high frequency of GISS in cases of DWWS and
SD, in contrast to DNWS, in which the frequency of GISS was significantly
lower. This suggests a relationship of GISS with the severity of dengue, and
their presence should be considered by the decision-making health team for
appropriate patient management.

Recibido: 13-11-2012. Aceptado: 25-07-2013

INTRODUCCIÓN

El dengue es una enfermedad infeccio-
sa transmitida por la picadura de mosquitos
vectores Aedes aegypti hembra y causada
por un virus de ARN perteneciente al géne-
ro de los Flavivirus. Es una de las infeccio-
nes arbovirales más comunes alrededor del
mundo, la cual genera un impacto significa-
tivo y creciente sobre la salud pública de
muchos países incluyendo Venezuela. Ac-

tualmente se estima que entre 50 y 100 mi-
llones de casos de dengue ocurren cada año
(1, 2).

En la actualidad la enfermedad es en-
démica en 112 países de África, América, el
Mediterráneo oriental, sudeste de Asia y el
Pacífico occidental. La Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), estima que el 40%
de la población mundial, aproximadamente
2.500 millones de personas que viven en
áreas tropicales y subtropicales están en
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riesgo a padecer la enfermedad (1-4). Aun-
que la mayoría de las infecciones son asin-
tomáticas, otras resultan en Fiebre Dengue
(FD), un número cada vez mayor de pacien-
tes presentan manifestaciones clínicas más
graves, siendo en muchos casos potencial-
mente mortales como la Fiebre Hemorrági-
ca por Dengue (FHD) y el Síndrome de Cho-
que por Dengue (SCD) (5).

Por varios años, la OMS reconoció y re-
comendó la clasificación anteriormente
mencionada; sin embargo, en los últimos
años se han publicado artículos que cues-
tionan su utilidad. Por esta razón, en el año
2009, la OMS auspició un estudio interna-
cional, cuyo objetivo principal fue encon-
trar una nueva forma de clasificar la enfer-
medad e identificar los signos de alarma
útiles. De esta manera se propuso la clasifi-
cación de la enfermedad en: dengue severo
o dengue grave (DG) y dengue no severo, el
cual se subdivide en dos grupos: dengue sin
signos de alarma (DSSA) y dengue con sig-
nos de alarma (DCSA) (6).

La infección por virus dengue produce
un amplio espectro clínico, que va desde el
paciente asintomático hasta aquel que pre-
senta las formas graves (6-8). A pesar de
esta amplia variedad clínica, la fase aguda
de la enfermedad (de 4 a 7 días de dura-
ción) se inicia con un episodio febril similar
para todas las fases, e inclusive indistingui-
ble en la etapa inicial de otras enfermeda-
des infecciosas febriles agudas (2, 3, 9).

Existen algunos reportes de enfermos
graves y casos mortales que presentan sín-
tomas, hallazgos de laboratorio e histopato-
lógicos, considerados infrecuentes y mu-
chas veces sorpresivos, que afectan predo-
minantemente el hígado, pulmones, cora-
zón y sistema nervioso central (SNC)
(10-15). En los últimos años se ha observa-
do, tanto en las regiones del sudeste asiáti-
co como en América, cuadros atípicos de
dengue con compromiso de órganos especí-
ficos como el SNC, hígado y miocardio, aso-

ciados a mortalidad, lo que plantea la nece-
sidad de considerar el dengue como una en-
fermedad aguda grave con manifestaciones
multisistémicas. En áreas donde circula el
virus con más de un serotipo, o en las que
tienen lugar infecciones secundarias causa-
das por virus de diferentes serotipos, puede
tener lugar la aparición de las formas más
severa de infección caracterizada por DCSA
y DG (16).

Por otra parte, aunque la aparición de
signos y síntomas gastrointestinales (SSGI),
ha sido considerada como señal de alarma
en dengue (17), pocos estudios han deter-
minado el grado de asociación entre éstos y
los diversos cursos clínicos de la enferme-
dad. De allí la importancia de establecer su
posible relación, la cual podría dotar al clí-
nico de una herramienta sencilla para pre-
sumir que un paciente febril en quien se
sospecha padece dengue, evolucionará ha-
cia una mayor gravedad y por lo tanto re-
quiere una temprana intervención a fin de
evitar mayores complicaciones.

En la actualidad, el estado Zulia (Vene-
zuela) es considerado una zona endémica
para dengue y anualmente se siguen regis-
trando y atendiendo a un número conside-
rable de pacientes con infección por este vi-
rus (18). Por ello, el objetivo de este estu-
dio fue determinar la frecuencia de signos y
síntomas gastrointestinales en una cohorte
de pacientes con dengue.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo en
1484 pacientes con diagnóstico clínico y se-
rológico de infección por virus dengue, que
asistieron a diversos centros asistenciales
del estado Zulia-Venezuela durante el año
2010. Los pacientes fueron clasificados en
DSSA (n=700); DCSA (n=700) y DG
(n=84). Sus datos personales, clínicos, epi-
demiológicos y de laboratorio fueron regis-
trados en una ficha clínica diseñada por el
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Ministerio del Poder Popular para la Salud
(MPPS) para estos fines, la cual es utilizada
rutinariamente en la vigilancia activa para
el dengue en el país. De igual forma se soli-
citó el consentimiento escrito de los pa-
dres, representante o responsable para el
caso de los niños, así como en los adultos
mayores de edad para la toma de las mues-
tras y su inclusión en el estudio, cumplien-
do con las normas de Helsinki para el estu-
dio en humanos (19).

Posterior a la obtención de los datos,
se obtuvieron muestras de sangre venosa,
que fueron recibidas en el Laboratorio Re-
gional de Salud Pública del Estado Zulia y
enviadas a la Sección de Virología del Insti-
tuto de Investigaciones Clínicas “Dr. Améri-
co Negrette”, de la Facultad de Medicina,
Universidad del Zulia. Las edades oscilaron
entre los 6 meses y 84 años abarcando 775
pacientes del género femenino y 709 del
masculino. Los niños fueron clasificados de
acuerdo a Quintero (20) discriminando en
recién nacidos, aquellos que tuvieran de 1 a
29 días; lactantes, a los niños de 1 a 23 me-
ses; preescolares, a los de 2 a 6 años; esco-
lares, de 7 a 14 años; adolescentes, de 15 a
19 años; y los adultos según Cuminsky y
col. (21) distribuidos en adultos jóvenes, de
20 a 40 años; adultos medios, de 41 a 64
años y tercera edad, de 65 años y más.

Se incluyeron todos los pacientes con
diagnóstico serológico positivo. El diagnós-
tico clínico se basó en la presencia de sig-
nos y síntomas establecidos por la OMS (6),
para su clasificación en DSSA para lo cual
se tomó en cuenta si los pacientes vivían o
viajaron a áreas endémicas de dengue, más
fiebre y 2 de los siguientes criterios: Náu-
seas, vómito, erupción, mialgias y artral-
gias, test del torniquete (+), leucopenia y
un signo de alarma. Los pacientes clasifica-
dos como DCSA, debían presentar uno o
más de los signos de alarma que se mencio-
nan a continuación: Dolor espontáneo o du-
rante la palpación de abdomen, vómitos

persistentes, acumulación de fluidos, san-
grado de mucosas, letargia, irritabilidad,
hepatomegalia >2cm y en el laboratorio:
aumento del hematocrito asociado a rápida
caída de las plaquetas; mientras que los DG
mostraron uno o más de los siguientes ha-
llazgos: Escape severo de plasma que lleva
al shock (SSD), acumulación de fluidos, in-
suficiencia respiratoria; hemorragia severa
según evaluación del clínico; daño severo
de órgano/s: Hígado (Alanina aminotransfe-
rasa (ALT) y aspartato aminotransferasa
(AST) �1000 UI); SNC: Alteración del sen-
sorio; corazón u otros órganos.

A todos los pacientes se les realizó es-
tudio de laboratorio que incluyó: hematolo-
gía completa, pruebas de funcionalismo he-
pático (ALT, AST), tiempo de trombina y de
protrombina (estos tres últimos parámetros
sólo se evaluaron en un grupo de los pacien-
tes estudiados). Dentro de los SSGI a anali-
zar se incluyeron náuseas/vómitos, dolor
abdominal, diarrea, melena, hematemesis y
hepatomegalia. El diagnóstico serológico se
realizó mediante la determinación de anti-
cuerpos IgM en el suero de los pacientes
con más de 6 días de evolución, a través de
“Ultramicroelisa System” (Umelisa dengue
IgM plus), esta técnica utiliza antígenos de
los cuatro serotipos del virus dengue. Los
criterios de positividad fueron determina-
dos por el protocolo de la casa comercial
(22).

Se excluyeron del estudio aquellos que
en el momento del ingreso presentaron evi-
dencia clínica de otro proceso infeccioso
que explicara o contribuyera al cuadro clíni-
co como infección gastrointestinal o res-
friado común y aquellos en los que se de-
mostraran otros agentes causales como: Vi-
rus Epstein Barr (VEB), citomegalovirus
(CMV), parvovirus B19 (PvB19), así como
los pacientes que resultaron seronegativos
a dengue. De igual manera se eliminaron
los pacientes cuyo protocolo de estudio se
encontraba incompleto.
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Análisis estadístico
Los datos obtenidos fueron ordenados

y analizados estadísticamente mediante el
programa GRAPH PAD PRISM 5.0. Se aplicó
estadística descriptiva (porcentajes y me-
dia), utilizando la prueba del Ji cuadrado y
pos-test de Fisher con un nivel de signifi-
cancia de p<0,05.

RESULTADOS

El 65,71% de los pacientes con DSSA,
el 92,59% en DCSA y el 100% de los pacien-
tes con DG presentaron SSGI. La frecuen-
cia de éstos en la cohorte analizada arrojó
que las náuseas/vómitos ocuparon el pri-
mer lugar, registrándose en 932 (62,80%)
de los pacientes estudiados, seguido por do-
lor abdominal con 663 (44,68%) y diarrea
388 (26,15%), todos éstos con un incre-
mento significativo (p<0,0001) con respec-
to a los demás signos y síntomas analizados
como melena en 45 casos (3,05%), mien-
tras que hematemesis y hepatomegalia se
registraron en 32 (2,16%) pacientes, res-
pectivamente (Fig. 1).

El análisis de la frecuencia de SSGI en
relación al género resultó en general en

52,22% en la población femenina y 47,78%
en la masculina, no encontrándose diferen-
cias en relación a esta variable en las dife-
rentes formas clínicas del dengue (datos no
mostrados).

En la Tabla I se muestra la distribución
de SSGI por grupos de edad en los 700 pa-
cientes clasificados como DSSA. Los grupos
más afectados por los SSGI y específica-
mente con náuseas/vómitos fueron los lac-
tantes, escolares y adolescentes (p<0,05) al
compararlos con los adultos medios. La fre-
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TABLA I
DISTRIBUCIÓN DE SIGNOS Y SÍNTOMAS GASTROINTESTINALES POR GRUPO ETARIO

EN PACIENTES CON DENGUE SIN SIGNOS DE ALARMA

Grupo etario Total Náuseas/Vómitos
n/%

Dolor abdominal
n/%

Diarrea
n/%n %

Lactantes 31 4,43 14/70,0 a 1/5,0 5/25,0

Preescolares 89 12,71 30/46,15 18/27,69 17/26,15

Escolares 243 34,71 119/58,33 a 47/23,04 38/18,63

Adolescentes 121 17,29 68/60,18 a 25/22,12 20/17,69

Adultos Jóvenes 152 21,71 61/50,83 31/25,83 28/23,33

Adultos Medios 54 7,71 23/40,35 18/31,58 16/28,07 c

Tercera Edad 10 1,43 4/57,14 2/28,57 1/14,29

Total 700 100 319/45,57b 142/20,29 125/17,86
a p<0,05 comparado con adultos medios; b p<0,0001 en relación a dolor abdominal y diarrea; c p<0,05 con res-
pecto a todos excepto lactantes, preescolares y adultos jóvenes.

Fig. 1. Frecuencia de signos y síntomas gas-
trointestinales en pacientes con dengue
del estado Zulia, Venezuela.



cuencia de este SSGI estuvo incrementada
(p<0,0001) con respecto a dolor abdominal
y diarrea. Esta última resultó mayor
(p<0,05) en el grupo de adultos medios.

Los SSGI en los pacientes clasificados
por edad y con DCSA resultaron con una
frecuencia incrementada (p<0,05) para la
presencia de nauseas/vómitos en los lactan-
tes en relación al resto de los grupos eta-
rios. En cuanto a la distribución de SSGI,
las náuseas/vómitos, dolor abdominal y dia-
rrea fueron significativamente más frecuen-
tes (p<0,0001) al resto de los signos y sín-
tomas evaluados, mientras que melena ob-
tuvo un menor registro (p<0,05) al compa-
rarse con todos los signos y síntomas excep-
to hematemesis (Tabla II).

La distribución de los SSGI en los pa-
cientes con DG no arrojo diferencias al
comparar los grupos etarios. Sin embargo,
el mayor registro de casos con SSGI fue
para los adultos jóvenes, seguido de los es-
colares y adolescentes. Las náuseas/vómitos
estuvieron presentes en el 100% de los ca-
sos severos, al igual que el dolor abdominal
(97,62%) (p<0,0001) al compararlos con
los demás signos y síntomas (Tabla III).

En el grupo de pacientes que registró
melena como SSGI, se realizó una valora-
ción del recuento plaquetario. En 9/45
(20,0%) de los pacientes con DCSA y DG
presentaron valores superiores a
150.000/mm3, mientras que en 36/45
(80,0%) de los mismos tuvieron valores de
plaquetas inferiores a 150.000/mm3. A su
vez estos estuvieron distribuidos en 11/45
(24,44%) con cifras de 150.000 a
100.000/mm3; 17/45 (37,78%) registraron
valores de 100.000 a 50.000/mm3 y 8/45
(17,78%) mostraron contajes inferiores a
50.000/mm3 (datos no mostrados).

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos en el presen-
te trabajo demuestran una alta frecuencia

de SSGI que osciló entre el 65% y el 100%
de los pacientes clasificados como DSSA,
DCSA y DG según los nuevos criterios de la
OMS, hecho que concuerda con los hallaz-
gos obtenidos por Ramos y col. (23) donde
se observó un porcentaje similar (70%) de
manifestaciones gastrointestinales en los
pacientes hospitalizados para el año 2006
en la zona conurbada Veracruz-Boca del Río
en México.

A la luz de los hallazgos encontrados,
las náuseas/vómitos resultaron ser los SSGI
más comunes en este estudio con 62,8%.
Vielma y col. (24) en su trabajo de hallaz-
gos clínicos y de laboratorio en pacientes
con dengue reportaron las náuseas/vómitos
como la manifestación clínica gastrointesti-
nal más frecuente (59,2%) en la población
estudiada. Murillo y col. (25) en el 2006, en
un estudio sobre caracterización clínica y
epidemiológica del dengue, encontraron
que los pacientes clasificados como FHD
presentaron una frecuencia significativa-
mente alta de 90,9% a vómitos, en relación
a los casos de FD. Así mismo en el 2011,
Fiestas y col. (26) reportaron un 70,7%
para las náuseas y un 61% a vómitos. Las in-
vestigaciones apuntan que una de las cau-
sas más frecuentes de los vómitos son las
múltiples hemorragias petequiales que ocu-
rren a nivel de la mucosa gastrointestinal,
las cuales desencadenan una irritación de la
misma, llevando al paciente a experimentar
este síntoma (27).

Otra de las manifestaciones gastroin-
testinales frecuentes fue el dolor abdomi-
nal, el cual estuvo presente en el 44,68%
del total de los pacientes estudiados y re-
presentó el segundo SSGI con mayor fre-
cuencia en relación al resto de los signos y
síntomas. Observándose una alta asociación
a los casos más severos de la enfermedad
como DCSA (62,71%) y DG (97,62%). Estos
hallazgos fueron similares a los encontrados
por otros autores (26) quienes reportaron
un 75,6% para dolor abdominal; sin embar-
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go, difieren a los reportados por Convers y
col. (28) que describen 13% para el grupo
de pacientes con FD y 16% en aquellos con
FHD. Igualmente difieren de Ramos y col.
(23) que obtuvieron un 36% en los pacien-
tes con dengue. Al igual que Giménez y col.
(29) con un 6,4% de frecuencia a este sínto-
ma. Khanna y col. (30) sugieren que entre
las causas reportadas de dolor abdominal
en pacientes infectados con dengue se in-
cluyen las hepatitis, pancreatitis, colecisti-
tis alitiásica y la enfermedad ácido péptica.
Diversas hipótesis se han planteado para
tratar de dar explicación al dolor abdomi-
nal, entre ellas la distensión de la cápsula
hepática, estimulación de los plexos nervio-
sos por la distensión del espacio retroperi-
toneal a causa del edema (31) o por perfu-
sión mesentérica disminuida (32). Así como
también el compromiso pancreático o de la
vía biliar (33, 34). También se menciona la
ascitis provocada por la fuga plasmática
que en ocasiones se manifiesta como un
cuadro de abdomen agudo, con el que
usualmente se confunde (27, 35). Igual-
mente se ha propuesto que las pequeñas he-
morragias, esta vez en la cavidad perito-
neal, sean la causa del dolor (27).

La diarrea ha sido reseñada como la
segunda manifestación gastrointestinal
más común durante la infección por virus
dengue (36). Pudiendo ser ésta una mani-
festación inespecífica que puede estar pre-
sente en múltiples enfermedades febriles.
En este estudio ocupó el tercer lugar de
frecuencia y se encontró en el 26,15% del
total de los pacientes, datos que concuer-
dan con otros estudios donde la frecuencia
de diarrea encontrada varió de 24% a 32%
(23, 24). En este mismo orden de ideas, en
el 2002 Endy y col. (37) en Tailandia re-
portaron un 4-28%. Por el contrario, Seet y
col. (38) en el 2005, reportaron una preva-
lencia de manifestaciones gastrointestina-
les como diarrea en el 40% de los pacien-
tes estudiados.

Un hallazgo de este trabajo fue la pre-
sencia registrada de melena, hematemesis y
hepatomegalia únicamente en los pacientes
clasificados como DCSA y DG, resultados
estos que pudieran ser tomados en cuenta
para presumir que un paciente febril evolu-
cionará hacia las formas más severas de la
enfermedad, y de esta manera se podrían
tomar acciones oportunas. La melena en
este estudio ocupó el cuarto lugar con una
frecuencia general de 3,03% y se encontró
en el 1,86% en DCSA y 38,09% en DG. Ha-
llazgos similares se reportaron en pacientes
tanto del Estado Mérida-Venezuela (24)
como de Iquitos-Perú (26), donde encontra-
ron un 2% y 4,9% respectivamente. En el
presente trabajo se evidenció que el 80% de
los pacientes que reflejaron melena durante
el curso de la enfermedad, manejaron cifras
plaquetarias inferiores a 150.000/mm3 y de
éste el 17,78% menores a 50.000/mm3, por
lo que se explicaría en gran medida la he-
morragia a nivel del tracto gastrointestinal.
Sin embargo, llama la atención que el otro
20% de los pacientes con melena presenta-
ron valores de plaquetas en un rango nor-
mal. Una posible explicación a este hallazgo
pudiera sugerir efecto citopático directo
del virus a nivel de los enterocitos que con-
lleva a un aumento en la muerte celular tal
como ha sido reflejado en otros modelos ce-
lulares (39-43). Además se ha documentado
una serie de disturbios metabólicos que
contribuyen a la destrucción tisular debido
a la injuria local o imbalance homeostático
transitorio pudiendo disipar eventos deleté-
reos posteriores como han sido señalados
por otros autores (39, 40). Una de las limi-
taciones de este estudio fue que en las fi-
chas clínico-epidemiológicas de los pacien-
tes podría haber un subregistro o fallas en
la notificación de algunos parámetros clíni-
cos de interés para el mismo o en la detec-
ción de cuantificaciones de laboratorio;
también es de hacer notar que la menciona-
da ficha diseñada por el MPPS, que es utili-
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zada por la unidad sanitaria del estado, aún
no se encuentra actualizada en cuanto a al-
gunos de los criterios clínicos y de laborato-
rio emanados por la OMS. Probablemente
otra de las limitaciones que justifique el
bajo porcentaje de melena registrado en
este estudio puede obedecer al hecho que
no a todos los pacientes estudiados se les
realizaron determinaciones de sangre ocul-
ta que demostrará así, la presencia de la
misma, además es manifiesta la necesidad
de realizar estudios virológicos que confir-
men la etiología.

Para hematemesis y hepatomegalia se
registró una frecuencia general de 2,16%
para ambos. Datos similares a los reporta-
dos en otros estudios (25, 26, 28, 44). En
relación a la hepatomegalia se han propues-
tos diferentes mecanismos que pueden dar
explicación a la aparición de este signo en
los pacientes con dengue tales como: Ne-
crosis de los hepatocitos y de las células de
Kupffer y la formación de cuerpos de Coun-
cilman (35, 45-47). En algunos casos el exa-
men físico detecta desplazamiento del híga-
do debido a la acumulación de líquidos ex-
travasados por el aumento en la permeabili-
dad capilar, lo que determina la presenta-
ción más severa del DG (35). Por otro lado,
diversos estudios clínicos han reportado
afectación hepática con alteraciones impor-
tantes en los niveles enzimáticos de ALT y
AST séricas (12, 48). En algunos países, la
presencia de hepatomegalia varía de una
epidemia a otra, sugiriendo que la cepa y/o
el serotipo del virus pueden influir en el
compromiso hepático (3). Se considera que
los pacientes con mayor gravedad presen-
tan hemorragias gastrointestinales masivas,
debido a la posibilidad de agravar un estado
de choque, complicando aún más la enfer-
medad (3, 35). Se han descrito hallazgos
anatomopatológicos en la mucosa gastroin-
testinal, como hemorragia, dilatación y
congestión de los vasos arteriales (27). Del
mismo modo, en Brasil, Carvalho y col. (49)

demostraron la presencia del virus en los
hepatocitos y en las células de Kupffer en
más del 90% de los casos, con escasa reac-
ción inflamatoria, necrosis hepática masiva,
hepatitis aguda paucicelular y baja produc-
ción de TNF-� e IL-2. Hecho último este
que difiere a lo reportado por Levy y col.
(41) donde encontraron valores incremen-
tados de TNF-� en monocitos de pacientes
con FD y FHD. Así como también en las
concentraciones de IL-6, óxido nítrico (NO)
y proteína C reactiva (PCR) todos ellos in-
volucradas en la infección por dengue, pu-
diendo ser estas células una fuente impor-
tante en la producción de citocinas y de NO
que desempeñarían un papel crucial en la
fisiopatología de la forma severa de la enfer-
medad.

En relación con el grupo etario se en-
contraron diferencias significativas relacio-
nadas con los SSGI. En los pacientes con
DSSA los escolares y adolescentes resulta-
ron más afectados por las náuseas/vómitos
mientras que los adultos medios y tercera
edad fueron más afectados por dolor abdo-
minal. En tanto que en los pacientes con
DCSA los lactantes resultaron más suscepti-
bles a las náuseas/vómitos. Para los casos
de DG no se encontraron diferencias al
comparar los grupos etarios; sin embargo,
los resultados reflejan un mayor registro de
casos con SSGI en los adultos jóvenes y es-
colares. Estos datos son similares a los re-
portados en otros trabajos (50-53).

En el presente estudio se evidencia
alta frecuencia de SSGI en los pacientes
con DCSA y DG a diferencia de DSSA, en
los cuales fue significativamente menor. Se
sugiere relación de los SSGI con la severi-
dad del dengue o sus diferentes estadios clí-
nicos. Esto permite considerar la utilidad
de estos signos y síntomas en la toma de de-
cisiones del equipo de salud para el manejo
adecuado del paciente y de esta manera evi-
tar un eventual deterioro del estado de sa-
lud en el mismo. Sin embargo, son necesa-
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rios estudios adicionales que permitan con-
firmar estos resultados en diferentes pobla-
ciones, tomando en cuenta las limitaciones
antes mencionadas, y donde además se
identifiquen otros posibles marcadores de
severidad y poder establecer puntos de cor-
te o valor pronóstico de los mismos.
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