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UADRO

CLINICO DE LA FIEBRE HEMORRAGICA
DEL DENGUE/SINDROME DE CHOQUE
DEL DENGUE EN EL ADULTO!
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INTRODUCCION

En los brotes epidémicos de
dengue que ocurrieron en los Estados
Unidos de América en 1922, Sudafrica
en 1927 y Grecia en 1928 se registraron
manifestaciones hemortragicas y choque
en pacientes adultos (1). En 1954 la fie-
bre hemorrigica del dengue/sindrome
de choque del dengue (FHD/SCD) se
describié por primera vez como entidad
nueva en las islas Filipinas (2). Desde en-
tonces, la enfermedad se ha manifestado
con una frecuencia mucho mayor en los
nifios menores de 14 afios y son pocas y
aisladas las descripciones del cuadro
grave en el adulto (3).

En Cuba, después de mis de
30 afios sin que se hubiera detectado la
circulacién de los virus del dengue, en

! Se publica en el Bulletin of the Pan American Health
Organization Vol. 22, No. 2, 1988, con el titulo “Des-
cription of the clinical picture of dengue hemotrhagic
fever/ dengue shock syndrome (DHF/DSS) in adules™.
Esta investigacion se llevd a cabo en el Instituto de Me-
dicina Tropical Pedro Kousi, La Habana, Cuba, con el
apoyo financiero del Centro Internacional de Investiga-
ciones para el Desatrollo, del Canadi.

% Instituto de Medicina Tropical Pedro Kouri. Direccién
postal: Apartado 601, Zona postal Marianao 13, La Ha-
bana, Cuba.

Arturo Ramos? y Rafael Martinex?
Y

1977 y 1978 se produjo una epidemia de
dengue clisico que afectdé a gran parte
de la poblacion (4). No fue hasta el
verano de 1981 que se registré por pri-
mera vez en ese pais y en la Regién de las
Américas una epidemia de dengue he-
morragico de grandes proporciones que
afectd a todos los grupos de edad, a pet-
sonas de las razas blanca y negra, y a am-
bos sexos (5).

En el presente trabajo se
describen las manifestaciones clinicas de
la FHD/SCD en el adulto, a partir de un
estudio de las observaciones realizadas en
Cuba durante la epidemia de 1981. Se
espera que esta descripcion, incluida an-
teriormente solo en informes aislados,
pueda ayudar a otros paises a interpretar
la situacién clinico-epidemioldgica, cada
vez mas compleja y peligrosa, rela-
cionada con esta enfermedad.



MATERIALES

Y METODOS

Seleccion de grupos de estudio

Con el fin de seleccionar estos
grupos, se examinaron las historias clini-
cas de todos los pacientes admitidos con
el diagnéstico de dengue hemorragico en
los hospitales Calixto Garcfa, Salvador
Allende y Enrique Cabrera, de La Ha-
bana, durante la epidemia de 1981. Te-
niendo en cuenta que los criterios hasta
ahora elaborados para la definicién de
caso de FHD/SCD se refieren princi-
palmente a los nifios, el objetivo prin-
cipal de este estudio es brindar elementos
de diagnéstico para la definicién del caso
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seleccidn se utilizaron como base los cri-
terios establecidos por el grupo de exper-
tos de la OMS.

Grupo 1. Se seleccionaron aleato-
riamente 200 historias clinicas de pa-
cientes dados de alta, cuyos cuadros clini-
cos eran adecuados para el estudio. Se
citb a este grupo de personas con el fin de
obtener muestras de suero y comprobar
retrospectivamente si habfan sido infec-
tadas por el virus del dengue 2. Esas
muestras fueron examinadas mediante la
técnica de neutralizacion por reduccién
de placas (6) para determinar la presen-
cia de anticuerpos contra los virus de
dengue 1y 2. Se juzgaron positivas todas
las que presentaron 50% o mas de reduc-
cién del nimero de placas al virus em-
pleado. Se considerd, ademids, que todas

las personas con anticuerpos neutrali-
zantes al virus del dengue 2 efectiva-
mente habfan sido infectadas durante la
epidemia de 1981. La seropositividad a
ambos virus indicd los casos de infeccién
secundaria. Fueron excluidas del estudio
las personas en quienes no se pudo com-
probar serolégicamente la infeccién por
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El grupo 1 quedd constituido
por 104 adultos que demostraron haber
sido infectados previamente por el virus
del dengue 2. Una vez informados del
propbsito e importancia del estudio, to-
dos ellos consintieron voluntariamente
en formar parte de la investigacién.

Grupo I.  En este grupo se incluyeron
26 de los 57 adultos que fallecieron a
causa del aengue nernorfaglco durante la
epidemia, sobre la base de que sus histo-
rias clinicas fueran apropiadas para el es-
tudio y de la integridad de los informes
de necropsia. Aunque en este grupo la
enfermedad no se confirmé serologica-
mente, el diagnéstico se basé en criterios
clinicos y anatomopatol6gicos compati-
bles con la enfermedad. A este respecto
cabe sefialar que en Cuba no existe
ninguna otra fiebre hemorrigica en-
démica y que todos los casos se regis-
traron en pleno periodo epidémico.

Procedimiento

Se revisaron minuciosamente
las historias clinicas de todos los pacientes
en los dos grupos estudiados y se regis-
traron los antecedentes patolégicos pet-
sonales y familiares, con objeto de identi-
ficar posibles enfermedades cronicas asi
como la frecuencia, secuencia de apari-
ci6bn y duracién de sintomas y signos
clinicos. Se considerd también la distri-
bucién de los casos segiin la edad, el sexo
y la raza, y se estudiaron los resultados de
las pruebas de laboratorio.
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RESULTADOS

En 102 (98% ) de los 104 casos
del grupo I se comprobd infeccidn secun-
daria (virus del dengue 1 + virus del
dengue 2).

Distribucion segiin edad,
$exo y raza

La distribucién por grupos de
edad de los 104 casos de evolucién favo-
rable (grupo I) asi como de los 26 casos
mortales (grupo II) fue similar a la de la
poblacién adulta cubana, sin que pre-
dominara ningén grupo de edad. Con
respecto a la raza, sin embargo, se encon-
tré que 81% de los pacientes del grupo I
eran blancos en contraste con 65% de los
fallecidos y que esta altima cifra es simi-
lar en proporcion a la distribucién de la
raza blanca en la poblacién cubana, se-
giin el Gltimo censo de poblacién llevado
a cabo en 1981. La enfermedad también
afect6, en menor proporcidn, a mulatos y
negros (cuadro 1). En cuanto 2 la distri-
bucién segiin el sexo, 65% del grupo I
eran mujeres (diferencia estadistica-
mente significativa, p<0,05). En el
grupo II también predomind el sexo
femenino (62%), pero esta diferencia
no fue estadisticamente significativa
(cuadro 2).

Cuadro clinico

Desde el punto de vista
clinico, se identificaron los cuatro sindro-
mes que se describen a continuacion.

Sindrome general. El complejo de
sintomas mas frecuente entte los pa-
cientes del grupo I incluyé fiebre, cefa-
lea, astenia, artralgia y en algunos casos,
erupciones cutineas. En los pacientes fa-
llecidos (grupo I1) la frecuencia de estos
sintomas fue similar, pero las erupciones
fueron aun menos frecuentes (cuadro 3).

Sindrome digestivo. En ambos gru-
pos este sindrome se caracterizé por la
presencia de ndusea y vomito. En los ca-
sos mortales la hepatomegalia fue tres
veces mis frecuente (35 %) que en los pa-
cientes del grupo I (11%) y el dolor ab-
dominal, dos veces mis frecuente (58%)
que en el grupo I (23%) (cuadro 4).

Sindrome hemorragico. Se com-
probd que 90% de los pacientes del
grupo I presentaron este sindrome, en
contraste con 65% del grupo II. Las
manifestaciones purpiricas (petequias,

CUADRO 1. Estructura racial de los grupos estudiados y de la poblacion general de Cuba

(segin el censo de 1981)

Grupo |

Casos de Pablacién Grupo I

evolucion cubana Casos de
Raza favorable % (%) defuncion %
Blanca 84 81 66 17 65
Mulata 14 13 22 3 12
Negra 6 6 12 6 23

Total 104 100 100 26 100




CUADRO 2. Proporcidn de hombres y mujeres en los dos grupos estudiados

Grupo |
Casos de Grupo |
evolucién Casos de

Sexo favorable % defuncion %
Femenino 68 65 16 62
Masculino 36 35 10 38

Total 104 100 26 100
CUADRO 3. Manifestaciones del sindrome general presentadas por los casos
de evolucidn favorable y los de defuncidn

Grupo |
Casos de Grupo f
Sintomas evolucion Casos de
y signos favorable % defuncion %
Figbre 101 97 23 88
Cefalea 80 77 14 54
Astenia 60 58 17 65
Artralgia 56 54 10 38
Mialgia 46 44 11 42
Dolor retroocular 20 19 7 27
Erupciones 13 13 2 8
CUADROQ 4. Manifestaciones del sindrome digestivo presentadas por los casos
de evolucion favorable y los de defuncidn
Grupo |
Casos de Grupo Il

Sintomas evolucion Casos de
y signos favorable % defuncion %
Nausea y vomito 74 ! 21 81
Anorexia 28 27 4 15
Dolor abdominal 24 23 15 58
Diarrea 15 14 6 23
Hepatomegalia 1 11 9 35

Diaz et al. ® DENGUE HEMORRAGICO

563



Bol Of Sanit Panam 104(6), 1988

N
[
o

equimosis, hematomas) predominaron
en ambos grupos, mientras que la hema-
temesis fue mas frecuente entre los falle-
cidos (cuadro 5).

Sindrome de choque. En todos los
pacientes que fallecieron, este sindrome
aparecid del tercero al octavo dia de evo-
lucién de la enfermedad (por lo general
en el quinto dia) y fue casi siempre irre-
versible. Clinicamente, se caracterizd por
aumento de la frecuencia respiratoria, re-
duccién de la diuresis, aumento de la fre-
cuencia del pulso con debilitamiento del
llenado arterial hasta la desaparicién
del pulso, caida de la tension arterial y
cianosis distal con respuesta nula a la me-
dicaci6én sintomitica.

Se comprobd que 8% de los
pacientes fallecidos habfan presentado
derrame pleural y ascitis. Aunque no to-
dos los pacientes del grupo I se some-
tieron a estudios radioldgicos, en tres de
ellos el derrame pleural fue confirmado
por ese medio.

El choque precedi6 a la
muerte en 100% de los casos del grupo
11, pero se clasificd como poshemotrigico

solo en la mitad de estos, ya que en los
demis pacientes no fue acompafiado de
manifestaciones hemorrigicas mayores.
En los pacientes de evolucién satisfactoria
no se comprobd el estado de choque.

Curso clinico de la enfermedad

Como promedio, en el grupo I
las manifestaciones clinicas tuvieron una
duracién de siete dias y en el grupo I la
muerte acaeci6 al sexto dia. En el primer
grupo, el inicio del cuadro clinico se carac-
terizd por fiebre, cefalea, astenia, mialgia,
artralgia y dolor retroocular (figura 1). Los
sintomas digestivos empezaron aptoxima-
damente al segundo dia y duraron de tresa
cuatro dias, mienttas que las manifesta-
ciones hemorrigicas se presentaron a partir
del tercer dia.

En los casos mortales, el cuadro
clinico tuvo un inicio similar (compatible

CUADRD 5. Manifestaciones de! sindrome hemorragico presentadas por los casos

de evolucion favorable y los de defuncién

Grupo |
Casos de Grupo I

Manifestaciones evolucion Casos de

hemorragicas favorable % defuncitn %
Sindrome purprico 57 55 10 38
Metrorragia® 30 443 4 25
Hematemesis 15 14 9 35
Gingivorragia 15 14 2 8
Epistaxis 1 11 1 4
Hematuria 8 8 3 12
Melena 5 5 1 4
Hemoptisis 4 4 0 0
Enterorragia 3 3 2 8
Otorragia 1 1 0 0

3 Pacientes del sexo femenino.



FIGURA 1. Curso clinico de la enfermedad del primero al séptimo dia en los casos

de evolucidn favorable (grupo 1)
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con los sintomas del dengue clasico) acom-
pafiado de sintomas generales y manifesta-
ciones digestivas. El dolor abdominal se
presentd a partir del tercer dia y las mani-
festaciones hemorragicas al quinto, coinci-
diendo con el estado de choque y un
agravamiento del cuadro dinico que con-
dujo a la muerte en pocas horas.

Resultados de las pruebas
de laboratorio

En los hospitales se realizaron
sistemiticamente hemogramas y recuentos
de plaquetas de todos los pacientes en el
momento de ingreso. En caso de detectarse
alguna anormalidad, estos analisis se repe-
tian cada 12 6 24 horas. El valor hemat6-
crito no se determing en todos los casos.

.l

Se comprobd que 80,3% de los
pacientes en el grupo I presentaron trom-
bocitopenia y 34%, hemoconcentracion.
En los casos mortales, la trombocitopenia
se manifesté en 71,8%, pero la hemocon-
centracién fue mucho mias frecuente
(92%) que en los casos de evolucidn satis-
factoria. Debe sefialarse que la presencia
de hemoconcentracién se determind no
solo por los resultados de las pruebas de la-
boratorio, sino también sobre la base del
criterio clinico que incluye la presentacién
clinica, radioldgica o en la necropsia de
cualquier signo que demuestre la fuga de
liquido hacia las cavidades.
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La leucocitosis (= 10 000/mm?)
con predominio de neutrdfilos y linfo-
penia se detectd en 44% de los casos
del grupo II y solo en 9,3% de los del
grupo L.

Antecedentes patologicos
personales

En los casos mortales se re-
gistr6 una frecuencia elevada de antece-
dentes de asma bronquial (11,5%) y
anemia de células falciformes (15,3%)
de significancia estadistica (p<0,05), en
comparacién con la prevalencia de estas
dos enfermedades en la poblacién adulta
cubana (asma, 7%; anemia de células
falciformes, 0,08%). Se determiné ade-
mas que muchos de los pacientes que fa-
lecieron tenian antecedentes de diabetes
mellitus, pero la diferencia entre este
grupo y la poblacién general no fue es-
tadisticamente significativa (p>0,05).

DISCUSION

Los resultados del estudio in-
dican que en 98% de los casos de evolu-
cién favorable se habia producido una
doble infeccién por los virus del dengue
1y 2. Este hecho, observado también en
otros trabajos de nuestro grupo (7, 8),
permite plantear la posibilidad de que la
infeccion secundaria sea una condicién
necesaria, aunque no Gnica, para que se
produzca el dengue hemorragico y apoya
la hipétesis de Halstead en cuanto 2 la
etiopatogénesis de esta enfermedad (9).

La epidemia afectd a todos los
grupos de edad adulta en proporcién
similar a la de su distribucién en la
poblacién cubana (10). En el Asia sudo-

riental y en las islas del Pacifico occiden-
tal la enfermedad se ha registrado princi-
palmente en nifios menores de 14 afios,
lo que podria estar relacionado con la
amplia y permanente circulacién, a veces
simultinea, de los cuatro serotipos del vi-
rus del dengue en esas regiones (1). Este
hecho podsia explicar el que prictica-
mente toda la poblacién sea inmune a es-
tos virus al llegar a la edad adulta. Puesto
que en Cuba el serotipo 1 enttd en circu-
lacién en 1977 (4) y el serotipo 2 en 1981
(5), la enfermedad pudo producirse
tanto en nifios como en adultos que su-
frieron sus tnicas dos experiencias en un
petiodo de cuatro afios. Desde 1945, en
que ocurrid un brote limitado en la
ciudad de La Habana (11) hasta 1977,
cuando se introdujo el serotipo 1 en
Cuba, no se habia registrado la circula-
cién de virus del dengue en el pais.

En un estudio reciente sobre
la epidemia de FHD/SCD desencadenada
en Malasia en 1982, Fang ez 4/. infor-
maron que 56% de las personas afecta-
das eran adultos y sefialaron que el des-
plazamiento de la enfermedad hacia
grupos de edad mayores de 15 afios “no
esta claro, pero puede deberse al estado
inmunitario de la comunidad en la que
el virus circuld” (12).

En Cuba, la enfermedad
afect6 a blancos, mulatos y negros, aun-
que se observd con mayor frecuencia en-
tre los primeros, resultado que confirma
las observaciones de Bravo ez #/. en su es-
tudio de tres grupos de pacientes cu-
banos que padecieron FHD/SCD (8). El
hecho de que en el grupo II de nuestro
estudio no predominara la raza blanca
podtia explicarse por la presencia de dos
pacientes negros que padecian anemia de
células falciformes (asociada con la raza
negra), lo que constituye un factor indi-
vidual de riesgo de presentar la forma
grave de la enfermedad (8). Si se omi-
tieran estos dos pacientes de la muestra,
el porcentaje de la raza blanca seria pre-



dominante al igual que en los otros gru-
pos de estudio mencionados.

Este estudio demuestra que el
dengue hemorrigico no afecta solamente
a las personas de origen asidtico y que
ademdis de los blancos, los mulatos y ne-
gros son susceptibles de contraer la en-
fermedad. Este es un factor de riesgo im-
portante que debe tenerse en cuenta en
relacién con la poblacién de la subregion
del Caribe. Los resultados iniciales de in-
vestigaciones llevadas a cabo en el Insti-
tuto de Medicina Tropical Pedro Kouri
indican que el fenémeno de la amplifica-
cién de la respuesta inmunitaria mediada
por células no se produce en los macrofa-
gos de la gran mayoria de un grupo de
sujetos negros estudiados (13).

En cuanto al sexo, otros
autores han informado que la enferme-
dad es mis frecuente en nifias mayores
de cuatro afios (1, 3, 14). En el presente
estudio se encontrd que las mujeres con-
trajeron la enfermedad en mayor propor-
cién que los hombres. Este hallazgo
podria estar relacionado con la mayor in-
munocompetencia que se atribuye al
sexo femenino (3).

Desde el punto de vista
clinico, la hepatomegalia, el dolor ab-
dominal y la hematemesis constituyeron
manifestaciones relevantes en los falleci-
dos y pueden considerarse de mal pro-
ndstico; otros autores han hecho observa-
ciones similares en nifios (15-18). En
nuestro estudio, la manifestacién hemo-
rrigica mis frecuente fue la parpura, lo
cual también coincide con lo seiialado
por otros autoses en relacién con pobla-
ciones infantiles (7, 15, 18). La hemate-
mesis fue dos veces mids frecuente entre
los fallecidos que entre los casos de evolu-

cién favorable y se presentd antes o el
mismo dia en que se establecié el cho-
que, a diferencia de lo que se ha infor-
mado en relacién con los nifios cubanos y
del Asia sudoriental, en los cuales la he-
motragia se ha observado con cierta fre-
cuencia como cuadro terminal una vez
establecido el choque irreversible (19).

Al contratio de lo observado
en nifios cubanos (20, 21), los casos
adultos de evolucidn favorable no mani-
festaron choque. Puede afirmarse que el
choque en el adulto se observa menos
que en el nifio, pero que cuando se pre-
senta conlleva mayor gravedad y frecuen-
temente conduce a la muerte. Por con-
traste, en muchos nifios el choque podia
revertirse después de establecido y el ni-
mero de casos que fallecieron fue re-
lativamente bajo. Este hecho podria in-
dicar que hay diferencias importantes
entre la patogénesis del choque en el
nifio y en el adulto y explicar, en cierta
medida, las defunciones que en oca-
siones se observan en los adultos de la
subregién del Caribe sin que exista un
nimero correspondiente de casos graves
(22, 23).

La experiencia de Cuba de-
muestra que el diagnéstico clinico de la
FHD/SCD puede plantearse cuando exis-
ten las condiciones epidemiolégicas ne-
cesatias para su presentacion y en un in-
dividuo de cualquier edad, sexo o raza
coinciden manifestaciones generales (fie-
bre, cefalea, astenia, mialgia, artralgia),
manifestaciones  digestivas  (ndusea,
vémito), manifestaciones hemorrigicas
mayores 0 menores y los eximenes de
laboratorio revelan hemoconcentra-
cidén (aumento de 20% o mis del in-
dice hematdcrito) y trombocitopenia
(=100 000 plaguetas/ mm?).

Es esencial que el criterio epi-
demiol6gico siempre esté presente y, en
cuanto al critetio clinico, deben obset-
varse por lo menos dos sintomas
generales y una manifestacién hemorri-
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gica. Cabe sefialar que el diagnéstico
clinico es siempre presuntivo y debe con-
firmarse mediante pruebas serolégicas o
virol6gicas. Los datos anatomopatolégi-
cos pueden aportar elementos que re-
fuerzan el diagndstico.

En la presente investigacion,
los hallazgos de laboratorio clinico mis
notables fueron la comprobacion de
trombocitopenia en 80,3% del grupol'y
71,8% de los fallecidos, y de hemocon-
centracién solo en 34% del primer grupo
y en 92% del segundo. Estos dos signos
indicadores de dengue hemorrigico no se
observaron en todos los pacientes, pero
posiblemente dependen del momento
en que se toma la muestra de sangre y de
la terapia aplicada. Por este motivo,
hubo casos graves y mortales en los que
no se pudo comprobar trombocitopenia
ni hemoconcentracion. Los resultados
obtenidos, sin embargo, no disminuyen
el valor de estos dos signos para diagnos-
ticar la enfermedad, seguir su evolucién y
proporcionar indicios para su prondstico.

El asma bronquial, la diabetes
mellitus y la anemia de células falci-
formes se identificaron como factores in-
dividuales de riesgo en los grupos de
adultos estudiados, tal como se habia in-
dicado antes en otros estudios (8, 24).
Los mecanismos a través de los cuales es-
tas enfermedades cronicas ejercen una in-
fluencia negativa sobre la evolucién del
dengue son motivo de estudio ac-
tualmente. Se considera que tal vez
podrian relacionarse en alguna medida
con determinadas caracteristicas, que
favorecen la infeccién, en los macréfagos
de las personas afectadas por esas enfer-
medades.

Los casos de dengue de curso
clinico favorable pueden presentar un
leucograma normal con predominio de
linfocitos en la fé6rmula diferencial (1).
En el grupo de pacientes que fallecieron
se observd leucocitosis moderada con
neutrofilia y linfopenia, lo que coincide

con los resultados de otros autores (18-
25) en el sentido de que el leucograma
puede mostrar valores variables de leuco-
citosis leve a moderada, la cual puede
aumentar, principalmente antes de la he-
motragia.

Los criterios de laboratorio
mis importantes que deben tenerse en
cuenta para el diagnéstico de la FHD/SCD
son la hemoconcentracién y la tromboci-
topenia; esta dltima puede sustituir el
criterio clinico de las manifestaciones he-
morragicas. Los sintomas digestivos no
son imprescindibles para el diagnéstico,
pero de estar presentes lo refuerzan.

Aunque un paciente presente
solo manifestaciones generales, la
aparicién de trombocitopenia, a nuestro
criterio, justifica su hospitalizacién. Si
manifiesta hematemesis, dolor abdomi-
nal o hepatomegalia, el paciente debe ser
considerado grave y sometido a estrecha
vigilancia. La gravedad del cuadro clinico
guarda relacién directa con la magnitud
del sindrome hemorragico y la apari-
cién del sindrome de choque.

En los pacientes que mu-
rieron, el curso de la enfermedad fue
algo mis prolongado que el que se des-
cribe en un estudio de nifios que falle-
cieron, en promedio, al cuarto o quinto
dia después del comienzo de los sintomas
(26). En el presente estudio, el agrava-
miento del cuadro clinico se produjo en-
tre ¢l tercero y el séptimo dia y la dura-
cién promedio de las manifestaciones fue
de seis dias en el grupo II y de siete dias
en el grupo 1.

El diagnéstico clinico y la gra-
duacién de la gravedad del dengue he-
morragico adoptados por la Organiza-



ci6n Mundial de la Salud se refieren
principalmente al nifio y su validez como
guia prictica ha sido demostrada en
muchas partes del mundo. En la versién
mis reciente (27) se tienen en cuenta las
observaciones sobre pacientes adultos
realizadas en Cuba durante la epidemia
de 1981. En nuestro informe se describen
algunas peculiaridades clinicas y de la
evolucién de la enfermedad en el adulto
que deberin ser validadas posterior-
mente sobre la base de estudios prospec-
tivos. Los resultados presentados no se
consideran en forma alguna conclu-
yentes, ya que corresponden a un analisis
retrospectivo de los datos obtenidos de la
epidemia de 1981. No obstante, los con-
sideramos de gran utilidad como la base

de estudios futuros.
RESUMEN

Con objeto de describir el
cuadro clinico del dengue hemorrigico
en el adulto, se estudiaron retrospectiva-
mente las historias clinicas e informes de
necropsias de dos grupos de pacientes
que ingresaron con ese diagndstico en
tres hospitales de La Habana, Cuba,
durante la epidemia de 1981. El grupo I
comprendié 104 casos de evolucion fa-
vorable, que fueron citados para partici-
par en el estudio. Mediante la técnica de
neutralizacién por reduccién de placas se
comprobd que todos los integrantes de
este grupo ptesentaban anticuerpos neu-
tralizantes al virus del dengue 2. De
ellos, 102 también mostraron serorreac-
cién secundaria (dengue 1 y dengue 2).
Para el grupo II se seleccionaron 26 pa-
cientes de los 57 que fallecieron en la epi-
demia.

Una revisién minuciosa de las
historias clinicas y de los antecedentes pa-
toldgicos personales y familiares indico
que la distribucion por edad era similar a

la de la poblacién adulta cubana y que en
los grupos estudiados predominaban las
mujeres y las personas de raza blanca,
aunque también se observé en personas
mulatas y negras.

El cuadro clinico presentd
cuatro sindromes distinguibles: general,
digestivo, hemorragico y de choque. En-
tre las caracteristicas clinicas de la en-
fermedad sobresalié la pirpura como
manifestacién hemorrigica; la hepato-
megalia, el dolor abdominal y la hemate-
mesis se identificaron como signos de
mal prondstico. La trombocitopenia se
comprobd en 80,3% del grupo I y en
71,8% del grupo II, mientras que la he-
moconcentracidn se presentd en 34% del
grupo Iy en 92% del grupo II. Al contra-
rio de lo observado en casos infantiles, en
el grupo I no se observé el sindrome de
choque y el curso de la enfermedad tuvo
una duracién promedio de siete dias. To-
dos los pacientes del grupo II sufrieron el
sindrome de choque y la muerte so-
brevino por lo general al sexto dia;
ademis, el asma bronquial, la diabetes
mellitus y la anemia de células falci-
formes fueron factores de riesgo indi-
viduales que favorecieron el cuadro
grave. O
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SUMMARY

CLINICAL PICTURE OF
DENGUE HEMORRHAGIC
FEVER/DENGUE SHOCK
SYNDROME (DHF/DSS)
IN ADULTS

In order to describe the clinical
picture of dengue hemorthagic fever in
adults, a retrospective study was done using
clinical histoties and autopsy reports of two
groups of patients with this diagnosis admit-
ted to three hospitals in Havana, Cuba, dur-
ing the 1981 dengue epidemic. Group I com-
prised 104 sutviving patients who were
selected to participate in the study. Serologic
testing by the plaque reduction neutraliza-
tion method confirmed that all those patients
had neutralizing antibodies to the dengue-2
virus; 102 also showed secondary seroreactiv-
ity (dengue-1 and dengue 2). Group II was
composed of 26 patients out of 57 adults who
had died during the epidemic.
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A careful study of the clinical his-
toties and of prior personal and familial pa-
thologies of all subjects indicated age distri-
bution to be similar to that of the general
adult Cuban popularion. Large proportions
of both groups were female and white, al-
though the disease also affected mulattoes
and blacks.

From the clinical standpoint,
four distinct syndromes were presented: gen-
eral, digestive, hemorrhagic, and shock syn-
dromes. Purpura was the predominant hem-
orthagic manifestation; hepatomegaly,
abdominal pain, and hematemesis were
identified as signs suggesting a poor progno-
sis. Thrombocytopenia was confirmed in
80.3% of group 1 and 71.8% of group II,
and hemoconcentration was present in 34%
of group I and 92% of group II. In contrast to
the situation observed in children with hem-
orthagic dengue, the shock syndrome did not
occut in group I and the disease ran its course
in seven days, on the average. All group II
patients had shock syndrome, and death gen-
erally occurred on the sixth day. Bronchial
asthma, diabetes mellitus, and sickle cell
anemia were individual risk factots that fa-
vored the severe form of the disease.
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