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Resumen

La mezcla desafortunada de una versión confusa e incompleta de la
teoría de inmunofacilitación-inmunoamplificación con ciertas inter­
pretaciones preliminares de los resultados de algunos estudios que
aseguran que se produce mayor frecuencia de enfermedad grave en
circunstancias particulares, a lo cual se agrega la tradicional falta de
atención de la comunidad profesional y científica local, ha dado paso
a explicaciones puntuales, erradas y peligrosas de la patogenia del den­
gue. En efecto, a pesar de que, en la actualidad, lo que se sigue soste­
niendo es que la fiebre hemorrágica por dengue es una enfermedad
casiexclusiva de niños menores de quince años de áreas hiperendémicas
y que las poblaciones de raza negra tienen un riesgo menor (19), es
impresionante que en El Salvador, tanto durante en la epidemia del
año 2000 como en la del año 2002, diversos entendidos en la materia,
incluyendo expertos extranjeros, hayan afirmado la supuesta menor
frecuencia de la enfermedad en niños desnutridos, porque éstos no
tienen proteínasy no soncaptUes de producir anticuerpos o células inmuno­
lógicamente activas o de montar respuestas vigorosas, puesto que no se­
rían capaces de responder con suficientes moléculas y células de este
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tipo. Estas declaraciones ignoran hechos científicos fundamentales y,
además, confunden y son peligrosas por varias razones expuestas en
este artículo, que concluye proponiendo intervenciones requeridas
desde un enfoque socionatural estructural para la prevención y el
tratamiento de la enfermedad; destacando que en el dengue, así
como en otras enfermedades particularmente en aquellas en las
cuales el humano es fuente esencial de la infección humana, el trata­
miento y la prevención son aspectos duales, pero no dicotómicos y
que la nueva dimensión de prevención propuesta sostiene que es posi­
ble y necesario evitarla confOrmación de las condiciones que en interacción
causan las dolencias, debido a que la acción consciente o inconsciente
de la especie humana contribuye tanto como otras acciones reco­
nocidas a que los agentes-causa de la biomedicina alcancen la cali­
dad de condiciones etiológicas de diversas dolencias (67, 69, 70).

4. Patología y pateñsíolegía (Continuación)

Particularmente en atención al título de este es­
crito, cabe clarificar que muchos de los hechos an­
tes señalados son parte de la descripción de la'>
respuestas inmunológicas primarias y secundarias
y que esa descripción es la reacción idealizada es­
perada en individuos normales (56). Esta es una
advertencia para evitar el dogmatismo al hablar de
primoinfección o infecciones secundarias y de res­
puesta'> primarias y secundarias ¿No es posible pen­
sar que, a partir de una primera experiencia con el
dengue, clínicamente evidente, se pueda presentar lo
que, en términos inmunológicos, es una reacción
anamnésica rica en IgG, detectable en tres días, en
lugar de en diez? ¿No es admisible pensar que esta
aparente primoinfección es, en realidad, una infec­
ción secundaria, sobre todo a la luz de la frecuencia
con que se presentan las infecciones clínicamente no
evidentes? ¿D no es admisible pensar que, en condi­
ciones de endemia, y aun en el curso de una epide­
mia, una misma persona pueda ser expuesta dos ve­
ces al mismo serotipo de virus con un intervalo de
cuatro o cinco semanas y desarrollar una reacción
inmunológica secundaria, no necesariamente acom­
pañada de un cuadro clínico? Aunque los hechos aquí
presentados sean parte de una idealización, cada uno
es tanto una generalización validada por la expe­
riencia como conocimiento que ha pasado la prue­
ba de la comprobación científica.
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La mezcla desafortunada de una versión confu­
sa e incompleta de la teoría de inmunofacilitación­
inmunoamplificación con ciertas interpretaciones
preliminares de los resultados de algunos estudios,
que aseguran que se produce mayor frecuencia de
enfermedad grave en circunstancias particulares, a
lo cual se agrega la tradicional falta de atención de
la comunidad profesional y científica local, ha dado
paso a explicaciones puntuales, erradas y peligro­
sas de la patogenia del dengue. En efecto, algunos
informes preliminaresseñalaban que había mayor fre­
cuencia de enfermedad grave (FHO-SCO) en niños
que en adultos, en mujeres que en hombres, en ni­
ños bien nutridos que en mal nutridos, en personas
con ciertas enfermedades crónicas que en quienes
no la'> padecen, en otras raza'> que en la negra (44).
Es cierto también que algunos de estos estudios
dieron pie para que, en la mayoría de casos, se ha­
blara con cautela de la mayor susceptibilidad de los
niños bien nutridos y de la mayor resistencia de la
raza negra (5). Y a pesar de que, en la actualidad, lo
que se sigue sosteniendo es que FHD es una enfer­
medad casi exclusiva de niños menores de quince
años de áreas hiperendémicas y que las poblacio­
nes de raza negra tienen un riesgo menor (19), es
impresionante que en El Salvador, tanto durante la
epidemia del año 2000 como en la del año 2002,
diversos entendidos en la materia, incluyendo ex­
pertos extranjeros, hayan afirmado la supuesta me-
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nor frecuencia de la enfermedad en niños desnutri­
dos, porque éstos no tienen proteínas y no son capa­
ces de producir anticuerpos o células inmunológica­
mente activas o de montar respuestas vigorosas, pues­
to que no serían capaces de responder con sufi­
cientes moléculas y células de este tipo.

Estas declaraciones ignoran hechos científicos
fundamentales y, además, confunden y son peligro­
sas por varias razones expuestas en este artículo. En
primer lugar, obvian o ignoran el hecho científico de
que, en los casos de desnutrición proteico-calórica
(DPC), la concentración sérica de inmunoglobuli
nas de todas las clases es elevada. en general (7,
74), lo cual fue demostrado en 1971 (2) Yregistra­
do en nuestro medio, en 1978 (72). Esto no contra­
dice que, en caso de desnutrición severa, la cual in­
cluye déficit permanente de virtualmente todo nu­
triente, aunque sea epitomizada a DPC, se de una
profunda disminución de las diferentes expresiones
de la respuesta inmune (7), en particular la supresión
de la formación de anticuerpos, la cual sin embargo,
no está documentada, en caso de DPC moderada o
leve (33). Asimismo, ignoran que los estudios de
concentración de inmunoglobulinas séricas y de la
capacidad para formar anticuerpos en niños vícti­
mas de marasmo, kwashiorkor, o marasmol
kwashiorkor, muestran que no hay diferencia entre
los niveles de IgG e IgM, respecto a niños sanos;
pero que los niveles de IgA, IgD e IgE aumentan
en los niños desnutridos, pese a que en este tipo de
afecciones las proteínas plasmáticas de origen he­
pático se encuentran disminuidas (72, 78).

Obvian o ignoran que Chandra estableció, al
menos desde 1983, que la hipergammaglobulinemia
es un hallazgo común en malnutrición, la cual pue­
de ser resultado de la frecuencia de infecciones aso­
ciadas y de la reducción de la actividad supresora dfit
las células T. Asimismo, las concentraciones séricas
de inmunoglobulinas son, por lo general, altas o es­
tán en los rangos normales, pero pueden elevarse
con infecciones virales, bacterianas o parasitarias
(4). Chandra también registró que en el niño oca­
sionalmente mal nutrido, la IgG y, a veces, la IgM
y la IgA pueden estar bajas, pero, en este caso, la
vida media de la IgG se prolonga (4). Asimismo,
obvian o ignoran que la evidencia científica mues­
tra que los niños desnutridos salvadoreños, como
sus hermanos de Santa María Cauque, tienen con­
centraciones de inmunoglobulinas equiparables a
las encontradas en los adultos, debido a una infec­
ción presente desde sus primeros años de vida (42).
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Finalmente, ignoran que, una conclusión sustenta­
ble en la evidencia científica presentada es que, en
general, en la subnutrición hay un aumento en la
síntesis de inmunoglobulinas, aunque quizá de ca­
lidad menor (72).

En segundo lugar, las explicaciones de estos
expertos y de estas autoridades ignoran que, en ma­
teria de nutrición, los problemas no se pueden redu­
cir a fórmulas simplistas. Obvian, por ejemplo, que
se puede morir de desnutrición con reserva de
nutrientes, los cuales no son suficientes para mante­
ner siquiera los requerimientos energéticos del orga­
nismo; que aun sin tener suficientes nutrientes para
un estado nutricional óptimo, el cuerpo humano
puede hacer esfuerzos heroicos para tratar de mante­
ner la homeostasis, aun ante la agresión de infeccio­
nes y, o estrés permanentes (12, 72, 83).

El organismo, sin embargo, pierde de fonna pro­
gresiva su efectividad para combatir infecciones,
que han minado o minan la integridad de sus siste­
mas protectores (72). No hay duda que la habilidad
del cuerpo humano para resistir la infección decrece
con una desnutrición leve, moderada o severa, y aun­
que los mecanismos para que esto ocurra no han
sido clarificados de la forma deseada, la inmunidad
mediada por las células y la función linfocítica aso­
ciada parecen ser más sensibles a la desnutrición (33).
No hay duda tampoco que la DPC en humanos re­
sulta en alteraciones marcadas de funcionamiento,
tanto de la inmunidad mediada por células como de
la inmunidad humoral y secretora (72, 74). De he­
cho, la anatomía linfoide muestra un decrecimiento
de su función inmune, siendo muy común la atrofia
severa del timo y la deficiencia de células T asocia­
da a esta. También los elementos de la inmunidad
humoral están disminuidos, excepto la circulación
de linfocitos B, que aunque tiende a reducirse, pue­
de ser normal; excepto también el nivel de inmu­
noglobulinas circulantes en el suero, el cual mues­
tra un incremento o se mantiene en los límites nor­
males (4, 74). Por otra parte, todos los elementos
constituyentes de la inmunidad mediada por las cé­
lulas y de la función fagocítica muestran reduc­
ción (74).

En infecciones y estrés frecuentes o constantes,
los nutrientes, en especial en los niños, se destinan
a apoyar respuestas inmunes de baja calidad y poco
valor protector, en vez de contribuir a su creci­
miento. En realidad, este mecanismo fundamental­
mente defensivo se convierte en otra vía para la
desnutrición y, en consecuencia, su constatación
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demuestra de fonna científica que la infección, vir­
tualmente desde el primer momento, es un estado
absoluto o relativo de deficiencia nutricional. Esto
se explica por mecanismos patofisiológicos locales
(intestinales) y sistémicos (67, 71, 72,83).

En tercer lugar, estas explicaciones ignoran que
la desnutrición no sólo es una emergencia, quizá
silenciosa, pero ciertamente silenciada, sino tam­
bién invisible, ya que han tenido que ser expertos
en nutrición los que han debido establecer que tres
cuartas partes de los niños que mueren de defi­
ciencia nutricionalleve o moderada son niños que, a
los ojos de legos --entre quienes se puede incluir
a profesionales de las ciencias de la salud--, no mues­
tran signos o síntomas de problema nutricional (33,
63, 83). El conocimiento de estos mecanismos
patofisiológicos de inducción de deficiencia nu­
tricional simultánea con la infección, del período
de incubación y de las fases temporales de respuesta
inmune, permite sostener que, aunque los afecta­
dos no sufrieran desnutrición cuando comienza la
infección con el virus de dengue, cuando pudieran
comenzar a producir o alcanzaran el máximo de pro­
ducción de IgG -la inmunoglobulina que media la
inmunoamplificación (77)--, según fuera una res­
puesta inmune primaria o secundaria, ya estarían
sometidos a un proceso de desnutrición (4, 12, 33,
56, 72, 73, 74, 83). Lo más probable es que este
proceso ya tendría expresión clínica, es decir, que,
para entonces, los afectados ya estarían desnutri­
dos y, en consecuencia, serían personas sometidas
a un proceso activo de desnutrición.

En cuarto lugar, cabe recordar lo que ya está
virtualmente demostrado, en el caso de toda infec­
ción conocida en el ser humano: el fenómeno de
saturación de una población -Durchsenchung- (88)
o de adaptación relativa a una infección. Entre otras
cosas, este fenómeno pone en evidencia que entre
menos adaptado a la especie humana esté el agen­
te de infección, puede ser más "virulento" para la
especie. En este caso, los "factores condicionantes"
clásicos, entre los cuales siempre se cita el estado
nutricional, parecen menos importantes. Todo esto
está determinado, en gran parte, por el carácter ad­
quirido de la resistencia (7, 33, 72, 74, 83).

La documentación que apoya este fenómeno se
remonta, al menos, al siglo XlV. En efecto, para el
año 1337, se desató la calamidad conocida como
"la muerte negra", que después de estar ausente del
centro y norte del continente asoló Europa durante
34 años y causó la muerte de 25 millones de per-
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sonas, es decir, de un cuarto de la población calcula­
da para aquel entonces (72, 88). Los datos -aun­
que incompletos- de Chalín de Vinario muestran
que, en 1348, la pandemia afectó a dos tercios de
la población estudiada y mató a casi todos los que
contrajeron la enfermedad. Volvió en 1361 yafec­
tó a la mitad de la población. Sólo unos pocos
sobrevivieron, en esa oportunidad. En 1371, una
décima parte de la población enfermó, pero mu­
chos afectados sobrevivieron. Finalmente, en 1382,
sólo afectó a una vigésima parte de los habitantes
y casi todos sobrevivieron. Cuando la plaga reapa­
reció en el siglo XV -principalmente peste- fue
más localizada y leve (72, 88).

Este fenómeno no se circunscribe al ser huma­
no. En fiebre amarilla silvestre se observa una di­
ferencia importante en la susceptibilidad de los mo­
nos africanos y americanos. Mientras los primeros
se infectan, pero pocas veces mueren, los monos
de varias especies americanas mueren a los pocos
días de enfermarse, La diferencia se atribuye a una
larga adaptación del virus a los simios africanos y,
ciertamente, en las Américas la fiebre amarilla es
una enfermedad más reciente que en África, de
donde fue importada (1). El dengue es una enfer­
medad relativamente nueva, en el mundo, más aún
en nuestro medio y todavía lo son más la FHD y
la forma FHD/SCD. Aunque su forma simple haya
sido registrada hace 200 años, en la América, en
El Salvador se introdujo o reintrodujo en 1978. La
primera epidemia de dengue hemorrágico, en Amé­
rica, se registró en 1981, en Cuba (ll, 44, 56). Así
que la población no se ha saturado y la susceptibi­
lidad es alta y virtualmente universal.

Finalmente, cabe cuestionar cuán acertada es la
opinión que afirma que los desnutridos tienen me­
nor riesgo de FHD/SCD, en El Salvador, a la luz
del recuento y la tabulación de casos y muertes
por dengue hemorrágico, en la epidemia del año
2000. Estos datos se pueden combinar con el estatus
socioeconómico de las víctimas, ya que, en El Sal­
vador, los integrantes del sexto decil de hogares
con menores ingresos, apenas disponen de 2.13 dó­
lares diarios para satisfacer sus necesidades nutricio­
nales y también las de vivienda, calzado, vestuario,
recreación, etc., y, al menos de forma parcial, nece­
sidades de atención médica y educación. Los inte­
grantes del séptimo decil superior de ingresos, que
disponen de 2.75 dólares diarios y los del octavo
decil, que disponen de 3.60 dólares diarios son tam­
bién absolutamente vulnerables a la desnutrición
(63). Por lo tanto, aquella no puede ser una opi-
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nión acertada. Al contrario, es una opinión temera­
ria, ya que, a partir de las estadísticas más acep­
tadas, el promedio de ingreso per cápita diario de los
miembros de todos los hogares salvadoreños es de
2.99 dólares y los miembros del 50 por ciento de
hogares ---que representan a más del 50 por ciento
de la población- disponen sólo de 1.67 dólares o
de menos (63).

Si pese a estos datos se intentara sostener que
los niños desnutridos son menos afectados de FHD
o FHD/SCD que los nutridos de forma adecuada,
la explicación con mucha dificultad podría articu­
larse a partir de la incapacidad de aquéllos para
producir anticuerpos, sobre todo los no neutralizan­
tes o para responder de una forma inmunológica
vigorosa. Debe recordarse que la inmunofacilitación
y la inmunoamplificación ocurren en los mononu­
c1eares, con niveles de anticuerpos subneutralizan­
tes o no neutralizantes. los cuales son anticuerpos
en concentraciones más bien bajas que altas y, o
con poca afinidad por los antígenos pertinentes. En
otras palabras, los anticuerpos que forman los com­
plejos inmunofacilitadores-amplificadores, según las
versiones más difundidas de la teoría, son de baja
calidad, quizás en baja concentración o envejecidos.
Esto deja sin fundamento el alegato de la incapaci­
dad de los desnutridos para producir anticuerpos o
para producirlos de manera vigorosa.

La explicación de la patología del dengue fun­
damentada en la inmunofacilitación y en la inmu­
noamplificación, se completa al destacar que, en
infecciones primarias y secundarias, altos títulos de
virus son asociados con enfermedad más grave, que
producen una cascada amplificada de citoquinas y
activan el complemento, el cual produce disfunción
endotelial, destrucción de plaquetas y consunción de
factores de coagulación. En su conjunto, producen
fuga de plasma y manifestaciones hemorrágicas (19).

Asimismo, se ha explicado que, a consecuen­
cia de la infección o de la hiperinfección por los
virus del dengue y de la replicación aumentada de
los virus, los mononucleares se activan y liberan
proteinasas o proteasas, las cuales activan el com­
plemento, así como también factores que incremen­
tan la permeabilidad capilar, la cual conduce al cho­
que (36, 40). La activación de los macrófagos tam­
bién libera tromboplastina leucocitaria, la cual ac­
tiva el fibrinógeno (36). La activación del comple­
mento también puede tener como consecuencia la
lisis celular (36, 40). La activación del sistema
homeostático por los monocitos activados explica

DENGUE CON MÁS CIENCIA Y MENOS CREENCIAS

las hemorragias (36, 40), acompañadas de diapé­
desis y trombocitopenia (41).

Algunos autores señalan que los monocitos ac­
tivados producen otros mediadores como el factor
de necrosis tumoral alfa (FNT alfa o caquectina) y
la interluquina I (il-I), mediadores potentes del cho­
que, puesto que estimulan la permeabilidad vascular
(40,41). Estas moléculas actúan a nivel de recep­
tores específicos, en hígado, riñón, pulmones y
otros órganos, induciendo respuestas a nivel celu­
lar, que se traducen en escape de líquidos, hemocon­
centración, choque, acidosis y daño multivisceral (41).
La acción del FNT y de la interluquina 1 es particu­
larmente importante, en el pulmón, donde aumen­
tan la adherencia y la desgranulación de los neu­
trófilos, es decir, pueden producir edema pulmonar
no cardiogénico y síndrome de distrés respiratorio,
en el adulto (41). Curiosamente, el FNT es eleva­
do en pacientes FHD, incluso en casos resultantes
de dengue primario (41).

También se ha demostrado que los linfocitos
TCD4+ y CD8- producen gamma-intefer6n, en res-
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puesta a los virus del dengue. Esto, a su vez, au­
menta la infección de los monocitos por el virus,
en los complejos. De la misma forma, está demos­
trado que estos linfocitos citotóxicos median la de­
puración viral y contribuyen al choque al producir
la lisis de las células infectadas por virus, en la
infección secundaria, incluyendo a los mononu­
cleares infectados (41). Los linfocitos T liberan
linfoquinas mediadoras del aumento de la permeabi­
lidad vascular, por lo que también contribuyen al
choque (40).

Ahora bien, si la FHD es el prototipo de un
fenómeno hemorrágico inmuno-mediado, en res­
puesta a una infección viral (41), por qué la atrofia
aguda del timo, la atrofia y depleción de células a
nivel periarterial, en los canalículos del bazo (36,
41) Y en áreas timo-dependientes de los ganglios
linfáticos (41) no es abordada con la debida aten­
ción, dado su potencial determinante de un síndro­
me de inmunodeficiencia adquirida que sí tiene
cura: la desnutrición (63, 73).

s. La prevención

La prevención del dengue implica la compren­
sión socionatural y estructural de fenómenos rela­
cionados. En consecuencia, también la superación
de falsas dicotomías, como la prevención versus la
curación; de nociones trasnochadas sobre la causa­
lidad, como la creencia en la causa eficiente interna
o externa inmutable y unidireccional. En términos
más prácticos, la actividad preventiva debe evitar
que ocurran dengue y sus formas más graves.

Es erróneo enfatizar la prevención centrada en
el mosquito, tal como lo hacen los autores de re­
cientes y prestigiosos estudios (19). La prevención
del dengue simple o grave debe atender a su causa
estructuraVsocionatural (67), es decir, en cada caso
debe enfocar todas las condiciones en las cuales se
desarrolla la estructura de su causa, lo cual implica
conocer de ella todos los factores que pueden ser
aislados arbitrariamente; reconocer los factores que
permiten el surgimiento de la enfermedad y com­
prender con claridad su proceso en el organismo
-los cambios que ocurren en el organismo debido
a la enfermedad y su explicación. En consecuen­
cia, implica comprender las diversas interacciones
-las influencias mutuas transformadoras- que
median entre estas condiciones o factores.

La superación del dengue exige, en primer lu­
gar, abandonar el enfoque biomédico para manejar
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la enfermedad, porque la concibe como un fenó­
meno circunscrito al cuerpo humano, y en segun­
do lugar, recuperar y atender los dos aspectos del
manejo de la enfermedad: prevenir su ocurrencia
y, si ocurre, superarla, es decir, tratar la causa de
su ocurrencia y el proceso de enfermedad corporal.
Por lo tanto, es necesario reconocer que las interven­
ciones para manejar la enfermedad se deben hacer a
diferentes niveles: el nivel primario, que produce
cambios en la sociedad o en la dinámica social domi­
nante; el nivel intermedio, que persigue cambios
en el medio ambiente socionatural más inmediato;
y el nivel individual, que provoca cambios preventi­
vos, paliativos, curativos y, o rehabilitadores (58, 67).

El enfoque en el mosquito, por lo general, re­
presenta control, es decir, enfatiza su destrucción
significativa. aunque parcial, o bien representa erra­
dicación, es decir, destrucción total de la especie
animal. Ambas opciones han probado ser imprác­
ticas, ecológicamente inadmisibles y científicamente
infundadas. En efecto, el enfoque en el mosquito
para prevenir el dengue privilegia la destrucción
de los huevos, las larvas o los adultos de A. aegypti,
por medios mecánicos y químicos. En el mejor de
los casos, teóricamente hablando, por medios bio­
lógicos. No se puede negar que quienes proponen
este enfoque también suelen incluir otras medidas:
repeler con medios químicos y medidas físicas a
los mosquitos adultos, manejar los depósitos de
agua y basura dentro y fuera de los domicilios,
manejar otros hábitat larvarios producidos de ma­
nera artificial e incluso el desarrollo y aplicación
de vacunas (1, 16, 19, 59)~Esto a pesar de que el I

uso excesivo de productos químicos, en particular
de plaguicidas orgánicos, ha contribuido a desarro­
llar resistencia en el A. aegypti (3, 57, 59), a con­
taminar el entorno (3, 57), a desequilibrar los
ecosistemas y a correr el riesgo de toxicidad y a
destruir los controles naturales del vector (57).

La destrucción del control natural de una espe­
cie no se puede tomar a la ligera, pues de ello se
siguen consecuencias graves. Desgraciadamente, no
se ha aprendido de la experiencia y la cuestión to­
davía se aborda en términos de una corresponden­
cia uno a uno entre problema y "solución". Es de­
cir, se aplican "balas mágicas" inefectivas de for­
ma masiva. Es así como se distribuyen quimiote­
rápicos, antibióticos, herbicidas y plaguicidas, pen­
sando que se van a obtener los resultados que se
obtienen en el laboratorio de pruebas, sin reparar
en el efecto que puede tener su aplicación intensi-
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Es erróneo enfatizar la prevención
centrada en el mosquito [...]

La prevención del dengue simple
o grave debe atender a su causa

estructural/socionatural.

va, en el medio ambiente (35). Así, pues, se pasa
por alto que si se aplica un plaguicida a un sistema
en el cual normalmente el aumento de la pobla­
ción de la plaga también incrementa la población
de su enemigo natural, el cual a su vez reduce la
población de la plaga en una relación continua de
consolidación y cambio, probablemente se obtiene
un efecto letal sobre ambos: la plaga y su predador.
Sin embargo, si ambas especies son susceptibles de
destrucción por igual o aproximadamente por igual
por esta sustancia, el resultado concreto, inmedia­
to, es un impacto negativo para el enemigo natural
de la plaga, puesto que al destruir parcialmente a
ambas especies, el plaguicida afecta al enemigo na­
tural, tanto por la vía de su destrucción directa, como
por la de envenenar su alimento; mientras, en el otro
lado de la ecuación, aunque la plaga sea destruida
directamente, también es
afectada positivamente por
la vía de la destrucción de
su predador natural, de ma­
nera que como estos efec­
tos se pueden anular mu­
tuamente, el resultado final
es aquel muchas veces ob­
tenido: crecimiento de la
población de la plaga ob-
jetivo de la intervención
destructora y disminución de la población de su
predador natural (35) quizá con consecuencias ne­
gativas de magnitudes insospechadas.

La experiencia de las campañas de erradica­
ción del A. aegypti tampoco es alentadora. Así, la
campaña continental de la OPS-OMS de 1947 para
erradicar al A. aegypti del continente logró sus me­
tas en dieciocho de los veintitrés países compren­
didos, hacia 1962. Logró erradicar el mosquito del
80 por ciento del área infestada, unos 12 millones
de krrr'. Poco después, su prosecusión fue obstacu­
lizada y varias áreas se infestaron de nuevo. Esta
experiencia demuestra que la erradicación del vector
de la fiebre amarilla y del dengue es, en la prácti- t
ca, imposible (1, 3, 44), debido, entre otras cosas,
a la heterogeneidad de la., condiciones socioeco­
nómicas y políticas de la región (3, 44) Y al uso
excesivo de insecticidas para mantener el área li­
bre del vector, dada la corta duración de su efecto.
Junto a ello, el corto ciclo de vida y el enorme
potencial reproductivo del vector hicieron al mos­
quito resistente al insecticida (44, 59). En la prác­
tica, la erradicación es imposible si no se intervie-
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ne atendiendo la socionaturalidad y la complejidad
de la causa estructural del problema (67). Esto es
evidente porque el control de artrópodos con impor­
tancia médica depende, al menos, del conocimiento
científico, la disponibilidad de tecnología y de es­
tructuras imparciales de control lideradas y adminis­
tradas de forma apropiada. Nada de esto es posible
sin una determinación política que permita opera­
tivizar el control de los vectores artrópodos, otorgue
prioridad nacional al problema, disponga del marco
legal adecuado y posea financiamiento (3, 67). El
control de artrópodos como el A. aegypti exige el
consenso y la colaboración de la población general.

Es, pues, un error enfocar la cuestión desde la
perspectiva biomédica o bio-epidemiológica o in­
cluso desde una perspectiva estrictamente "social".
Los estudios muestran cómo el A. aegypti, originario

de África (57, 59), ha lle­
gado a todos los otros
continentes ---excepto la
Antártida- por medio
del tráfico de llantas usa­
das que distribuyeron
huevos y larvas del mos­
quito (59). De igual for­
ma, otros estudios sugie-
ren que, la semejanza ge­
nética de las cepas japo­

nesa y americana puede explicarse por la exporta­
ción de llantas de Japón a Estados Unidos. Ellas
habrían sido el vehículo del no tan doméstico in­
secto, también vector del dengue, Aedes albopictus
---el "mosquito tigre asiático" (44).

La prevención eficaz, por lo tanto, no debe cen­
trarse en la destrucción dcj mosquito, sino que, al
contrario, en convivir salutogénicamente con él. Por
extraño que parezca, esto es posible. En grandes
áreas del sur de Estados Unidos, la población hu­
mana ha convivido con el A. aegypti y pese a la
llegada de pacientes con dengue, procedentes de
El Caribe, pasó mucho tiempo antes de que se pro­
dujera la transmisión secundaria del dengue (33),
la cual ocurrió en la década de los ochenta y de
forma limitada (32). Una de las ideas centrales de
esta propuesta es evitar la picadura de mosquitos
infectantes para evitar la enfermedad, lo cual es
posible si se mantiene la población del artrópodo
por debajo del nivel necesario para que se convier­
ta en plaga o en transmisor de microorganismos y
de partículas infecciosas (3). mediante el uso ra­
cional de todo recurso apropiado.
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Esta estrategia está apoyada incluso por la lite­
ratura bio-epidemiológica, aunque de forma incons­
ciente. En efecto, si bien se puede aceptar la exis­
tencia de un ciclo mono-mosquito, independiente
del humano O, ll, 19), como parte del reservorio
general del dengue, en las endemias y epidemias
que afectan a diversas regiones del mundo, sobre
todo en las zonas urbanas con clima tropical, es
imposible obviar la importancia del ciclo humano­
mosquito en el proceso de transmisión y perpetua­
ción del dengue, cuya mejor descripción de la na­
turaleza de su reservorio es la de enfermedad con
reservorio esencialmente humano, transmitida por
un vector artrópodo (69, 70). Por lo tanto, es muy
difícil no reconocer la importancia virtualmente
igual del mosquito y del humano, en la perpetua­
ción de los virus de la patogenia del dengue, en
esas regiones, aun cuando la tendencia sea a otor­
gar mayor importancia al mosquito cuando se dice
que el Aedes aegypti es difícil de controlar por su
intimidad con el humano, porque prefiere sangre
humana para alimentarse (19) o que el peligro de
epidemias de dengue y fiebre amarilla persistirá
mientras no se erradique el Aedes aegypti, un mos­
quito muy antropofílico de hábitat doméstico o
peridoméstico (1).

Es un hecho, en primer lugar, que la perpetua­
ción del virus exige tanto la presencia de humanos
con determinado tipo y nivel de infección, como de
mosquitos con determinado tipo y nivel de infec­
ción. Esto implica que el virus posee capacidad para
sobrevivir, multiplicarse, desplazarse, tropismo diri­
gido, etc. El virus, según la lógica biomédica, es el
protagonista. En segundo lugar, es también un he­
cho que la preferencia por la sangre humana del
Aedes aegypti no es general para toda especie. La
hematófaga es la hembra. Ni está determinada solo
por las características del mosquito, por ejemplo,
la propensión de las hembras adultas de A. aegypti
a alimentarse con frecuencia con sangre humana
está asociada a la concentración del aminoácido
isoleucina en ella (23).

Por otra parte, aun cuando la biomedicina y la
bio-epidemiología tienden a obviar, o a tratar como
evidencia blanda la información científica que
involucra de fonna directa a los llamados factores
sociales, políticos y hasta económicos, en la
causalidad y la dinámica de las enfermedades (69,
70, 71), el peso de los hechos las ha obligado a

l. Las comillas son del autor.
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aceptar que el incremento dramático de la expan­
sión y gravedad del dengue, en los últimos sesenta
años, se debe a la urbanización descontrolada, que
favorece el manejo inadecuado del agua y de las
basuras. En este contexto, la necesaria proliferación
de contenedores de agua de todo tamaño, muchos
de ellos no biodegradables, se convierte en un ex­
tenso hábitat de huevos y larvas (9, 16, 19, 44). La
pregunta, entonces, es ¿cuáles son las condiciones
determinantes de esta urbanización y del inadecuado
manejo de agua y basuras? Y, en consecuencia, ¿qué
papel tienen las condiciones sociales, políticas, eco­
nómicas, etc., que interactúan con factores inorgá­
nicos, orgánicos o biológicos? ¿Cabe lo socionatural
y estructural en la explicación? ¿Es procedente, por
tanto, considerar las leyes de funcionamiento de lo
socionatural y estructural en la solución del pro­
blema?

La OPS-OMS (44) destaca como factores de
riesgo para la transmisión del dengue clásico y del
hemorrágico los hechos siguientes, los cuales co­
inciden total o parcialmente con los que otros re­
conocidos autores biomédicos consideran relevantes
(9, ll, 16, 19, 32, 33, 44, 76). No hay que olvidar
que cualquier estrategia de prevención biomédica
debe perseguir la eliminación de las fuentes de ele­
mentos patógenos, de "las causas" o de los facto­
res de riesgo, para ser considerada adecuada, se­
gún las reglas del paradigma. La OPS-OMS desta­
ca que la dinámica de la transmisión del virus del
dengue depende de interacciones entre el ambien­
te, el agente, la población de hospederos y el vector,
en un hábitat específico, así como que la magnitud
e intensidad de tales interacciones definen la trans­
misión de la enfermedad, en una comunidad, re­
gión o país. Los componentes de esas interacciones
pueden dividirse en macrofactores, los cuales in­
cluyen factores ambientales y sociales, y en
microfactores, o los factores de riesgo del hospe­
dero, el agente "causal'" y el vector (44).

Entre los macrofactores ambientales se encuen­
tran los parámetros geográficos y climatológicos
ya descritos. Sin embargo, cabe señalar que la OPS­
OMS destaca el doble efecto de algunas condicio­
nes, por ejemplo, la temperatura óptima para el de­
sarrollo del vector, que también afecta la replicación
del virus en el mosquito (44). Entre los macrofac­
tores sociales está el carácter urbano del dengue,
cuya transmisión está relacionada con una densi-
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[...] las intervenciones para manejar la
enfermedad [el dengue] se deben hacer
a diferentes niveles: el nivel primario,
que produce cambios en la sociedad o

en la dinámica social dominante;
el nivel intermedio, que persigue
cambios en el medio ambiente

socionatural más inmediato; y el nivel
individual, que provoca cambios

preventivos, paliativos, curativos y,
o rehabilitadores (58, 67).

dad poblacional de moderada a alta, la urbaniza­
ción no planificada y la densidad habitacional muy
elevada, viviendas con puertas y ventanas sin teji­
do metálico que impidan el acceso de los mosqui­
tos y desagües bloqueados con basura domiciliar,
lo cual favorece la reproducción del A. aegypti (44).

Entre los macrofactores sociales se señala el
deficiente aprovisionamiento de agua individual, lo
cual conduce a almacenar agua potable más de siete
días, en recipientes inadecuados, a menudo desta­
pados. Esta práctica crea y multiplica los focos de
proliferación del mosquito. Si a esto se agregan
sistemas de recolección y almacenamiento de de­
sechos sólidos inadecua-
dos y la tendencia a aban-
donar en cualquier parte
diversos tipos de objetos,
la proliferación de focos
de reproducción del vec­
tor es más amplia (44). El
abandono de automóviles,
neumáticos, recipientes
pequeños en desuso, bol­
sas plásticas, etc., impli­
can la interacción de fac­
tores adicionales como las
decisiones comerciales, el
mercadeo, la cultura, el
acceso a la educación per­
tinente, el acceso inade­
cuado a depósitos de ba-
sura, la ausencia de pre-
sión social en pro de con-
ductas y políticas salutogénicas, el predominio de
desigualdades y de la impunidad.

En este cuadro, la OPS-OMS introduce la si­
tuación socioeconómica como determinante de la
transmisión del dengue, aunque la desnaturalice, al
explicar cómo contribuye a transmitir la enferme­
dad. En efecto, la reduce a que mujeres y niños
pasan largo tiempo en el hogar, donde están más
expuestas a mosquitos infectados. Asimismo ad­
vierte que tanto los vecindarios más ricos como
los más pobres pueden propagar innumerables fo­
cos de reproducción (44). De hecho, la influencia
de los factores "sociales", o más bien socionatura­
les, no puede obviarse (67), en la proliferación de

criaderos de mosquitos, en el entorno domiciliario
y la comunidad. El carácter decisivo que este es­
crito adjudica a estos factores es reafirmado por
estudios sobre factores de riesgo del dengue, que
señalan que, a nivel domiciliar, el factor más im­
portante es el número de criaderos de zancudos
por unidad y, a nivel comunitario, la mediana de la
temperatura en la estación lluviosa, la proporción
de casas infectadas con larvas y el porcentaje de
viviendas con depósitos destapados (44).

Entre los microfactores determinantes de la
transmisión propios del hospedero, la OPS-OMS
reconoce el sexo, la edad, el grado de inmunidad,

las condiciones específicas
de salud, la ocupación y
el nivel de viremia (44).
Entre los microfactores
propios del agente están
su contribución al nivel de
viremia y, en cierta medi­
da, el tipo de cepa (44).
Sin embargo, es necesario
recordar que su contribu­
ción al proceso de una
transmisión eficiente im­
plica interacciones con el
vector para alcanzar la
densidad de partículas in­
fecciosas necesaria para la
transmisión.

Finalmente, la OPS-
OMS describe los micro­

factores del vector: la densidad del mosquito hem­
bra adulta, su edad, la frecuencia y preferencia de
alimentación; la susceptibilidad a la infección y la
capacidad para producir abundancia de criaderos.
Esta descripción y la de las interacciones del
vector- permiten sostener que el análisis de la in­
formación generada desde la perspectiva bio-mé­
dica permiten establecer la socionaturalidad y la
causalidad estructural del dengue. Es decir, que per­
mite concluir que el origen, la cinesis y el meca­
nismo de desarrollo de cualesquiera de las formas
de la enfermedad exigen la conformación de múl­
tiples estructuras, cada una con su peculiaridad,
pero sin fronteras reales, porque éstas están defini­
das de forma arbitraria por un pensamiento ali-

2. Interacciones tales como la que se da entre preferencia alimentaria y disponibilidad de fuentes de alimentación o
entre criaderos de mosquitos, circunstancias climatológicas, abastecimiento de agua corriente, recolección de
desechos sólidos y el comportamiento de la población humana.
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mentado con los conocimientos acerca de la do­
lencia. Cada estructura peculiar conforma un todo
instantáneo, efímero, irrepetible y constituido por
condiciones cuya determinación depende de la
interacción de elementos comúnmente llamados na­
turales y sociales. Estos están, a su vez, conectados
de una manera recíproca y transformadora, sujeta a
leyes. De tal manera que cada una es parte de un
todo, necesaria, pero insuficiente para la existencia
del mismo (67, 68).

Esta última conclusión es crucial para abordar
de forma apropiada esta enfermedad, pues obliga a
enfocar la totalidad más que partes separadas de
manera arbitraria, interacciones más que eslabones
estáticos, transformaciones más que efectos inalte­
rables, cambios más que permanencia, dualidades
más que dicotomías, etc. En la comprensión de los
problemas y en los planes para solucionarlos, y, más
importante aún, en el ámbito científico de las cien­
cia'> de la salud, hay que reconocer la inexistencia de
separación absoluta entre lo llamado social y lo
conocido como natural. En consecuencia, ello per­
mite reconocer la importancia de la nueva dimen­
sión de prevención propuesta que sostiene que es
posible y necesario evitar La conformación de Las
condiciones que en interacción causan Las doLen­
cias, en particular aquellas a las cuales la biomedi­
cina reconoce como agentes-causa. Es indispensa­
ble evitar que éstas se conviertan en agentes o en
condiciones etioLógicas. Esto resulta posible por­
que la acción consciente o inconsciente de la espe­
cie humana contribuye tanto como otras acciones
reconocidas a que microorganismos, partículas in­
fecciosas, alimentos, trauma'>, emociones, lesiones,
xenobióticos, etc. alcancen la calidad de condiciones
etiológicas de diversas dolencias (67, 69, 70). Dicho
de otra manera si la especie humana participa en
su conformación como condiciones de la causa,
más control tiene sobre su existencia con tal cali­
dad; más control, que si su conformación como
condiciones etiológicas dependiera de acciones solo
naturales.

A la luz de estos datos resulta irracional el en­
foque unilateral del A. aegypti, en un plan de acción
para prevenir el dengue, por más práctico que pueda
parecer a primera vista y por muy tradicional que
sea. El enfoque unilateral espera resultados mayores
al esfuerzo propuesto y tiende a ignorar la posible
contribución de otros factores tales como vacunas
y quimioterápicos, en el manejo preventivo de la
dolencia. Pero estas no son las únicas razones que
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conducen a calificar de forma negativa el enfoque
unilateral en la prevención del dengue.

Hay, pues, una serie de medidas para evitar la
picadura de mosquitos infectantes, que puede con­
ducir a la enfermedad, y para evitar las molestias
de los mosquitos, convertidos en plaga. La prime­
ra medida obligada es asegurar La calidad de Los
asentamientos humanos. El énfasis debe colocarse
en que la vivienda sea adecuada para el número de
habitantes, que tenga protección en puertas y ven­
tanas para evitar el acceso del vector, sin menos­
cabo de la ventilación, que posea un sistema para
recolectar excretas,desperdicios, con desagües y cloa­
ca'>, para que no haya focos de crianza del vector. Es
importante también enfatizar que la vivienda cuente
con servicio de agua individual, así como con ser­
vicio continuo para recoger la basura y, en caso
necesario, con sistema de almacenamiento de agua
potable protegido.

Esta medida debe ser reforzada con drenaje de
estancamientos naturales no vitales de agua, sobre
todo cuando la frontera entre lo urbano y lo rural
no está bien definida; con la construcción de áreas
exteriores de recreación para ayudar a disminuir la
exposición al vector, en la vivienda; con el uso de
ropa protectora de la'> picadura'>; con disposiciones
de orden público que regulen la contribución de fac­
tores comerciales (proliferación de bolsas plásticas y
otros envases descartables) y la descarga de basura,
en la vía pública. La educación es un factor clave
para contribuir al desarrollo de conducta'> personales
y comunitarias favorables al control del dengue, par­
ticularmente cuando es acompañada del apoyo ma­
terial necesariopara ejecutar medidas de control.Ade­
más, están la eliminación mecánica de criaderos, la
modificación periódica del hábitat artificial de hue­
vos y larvas del vector, su descarte y lavado cada 5
días o la sustitución en ellos de agua por arena.

Los métodos de control medioambiental o de
modificación de hábitat incluyen la erradicación de
huevos y larvas por medios químicos (lejía,
organofosforado, temafos o abate), una medida in­
dicada para recipientes que no pueden ser eLimi­
nados (19, 39, 44); la erradicación de larvas por
medios biológicos: el copépodo depredador Me­
socycLops spp, en particular M. thermocycLopoides
(9, 19,24), quizás el método "biológico" más efec­
tivo e inocuo para aplicación en gran escala (9, 19,
24); nemátodos que completan su desarrollo en el
interior de las larvas del mosquito, como el
Romanomermis culicivorax (3, 14, 49, 57); siem-
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bra de peces larvívoros, como la tilapia, accesible
y de fácil adaptación, en particular en recipientes
decorativos y también en recipientes de mayor ca­
pacidad (3, 9, 14, 49); larvas larvívoras de mos­
quitos del género Toxorhynchites u otros insectos
acuáticos, y hongos larvicidas, como el Lagenidium
giganteum (3, 49); Y bacterias esporógenas,
larvicidas, en particular el Bacillus thuringiensis,
cuya producción es una industria en expansión (3,
14, 39,45,49).

El control de los vectores del dengue está abier­
to también a innovaciones, derivadas de la racio­
nal manipulación genética u hormonal o del uso
de otros microorganismos o partículas infecciosas
para el control (3) de cualesquiera de las formas
adquiridas por los artrópodos en su desarrollo.

No es posible equiparar la prevención enfoca­
da en el mosquito ---en especial la aplicación de
plaguicidas- con la prevención aquí propuesta,
puesto que ésta se fundamenta en cambios estruc­
turales profundos con efectos pretendidamente per­
manentes y entraña beneficios comunitarios cone­
xos, tales como la disminución del riesgo de sufrir
otras plagas o enfermedades infecciosas, aumento
de la autoestima y del espíritu solidario, protec­
ción de la delincuencia, etc. El contraste entre esas
dos clases de medidas es evidente. Mientras el mé­
todo aquí defendido supera carencias muy extendi­
das, incompatibles con el bienestar humano, aho­
rra divisas, crea empleo, invierte capital, utiliza
materiales producidos en el país; la aplicación de
plaguicidas es, por lo general, cara, crea toxicidad
casi indiscriminada y residual, y es fuente poten­
cial de problemas (44). Sin embargo, el uso racio­
nal de plaguicidas no está proscrito en la presente
propuesta, siempre y cuando se respete su espacio
específico como larvicidas y repelentes (lociones,
aerosoles, espirales, etc.), los cuales, como todos
los demás, deben ser aplicados de preferencia en
la mañana y al atardecer, cuando los mosquitos
son más activos (19); su papel puede ser aún ma­
yor si se utilizan en mosquiteros impregnados de
piretroides(ll) si la medida prueba ser tan efectiva
y eficiente contra el vector del dengue como lo es
contra el vector de la malaria (30). El uso racional
de plaguicidas puede ser controlado con un enfo­
que socioepidemiológico, basado en la clasifica­
ción completa y metodológica de las zonas
geológicas y los grupos de población, según los
factores de riesgo del dengue, y, que por lo tanto,
comparten riesgos similares (44).

DENGUE CON MÁs CIENCIA y MENOS CREENCIAS

De hecho, el uso racional de plaguicidas, en
gran escala, es un refuerzo a las otras medidas de
control permanente, ya descritas. Pero solo en las
únicas situaciones justificadas: detener una epide­
mia de dengue o impedir su inicio (39), cuando la
meta inmediata es la reducción rápida de la pobla­
ción de mosquitos adultos para disminuir la trans­
misión del o de los virus (19, 39, 44). Este uso
consiste en aplicar volúmenes ultra bajos (VUB)
de insecticidas concentrados (3, 39, 44) con baja
volatilidad y alta viscosidad, en particular malathión
al 96 por ciento y fenitrothión al 40 por ciento y,
en algunas ocasiones, piretroides (40 ce de delta­
metrina CE 25g1litro) para ser diluido en 300 ce de
preparado para aplicar en una hectárea (39). Por lo
general, estos plaguicidas son aplicados con
aspersores portátiles o vaporizadores térmicos, ge­
neradores de aerosoles o nebulizadores, montados
en vehículos o aviones, lo cual permite la aplica­
ción del xenobiótico de baja toxicidad, aunque
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El diseño y la aplicación lo antes posi­
ble de un programa de capacitación de
los profesionales de la salud pública en

la prevención y el control de todas
las formas de dengue y, en particular,

de los médicos en su diagnóstico
y manejo clínico es la primera
propuesta de tratamiento (44).

'* '\1
Los autores nacionales destacan, desde la ex-

periencia, la importancia de hipoproteinemia e
hipoalburninemia como evidencia de fuga capilar
(48); es pertinente tomar en cuenta que la hipona-

tremia y ligeras elevacio­
nes de AST ya han sido
señaladas como hallazgos
comunes en dengue he­
morrágico, y que sobre
todo en presencia de ane­
mia o de hemorragia gra­
ve o de ambas, el derra­
me pleural, la hipoalbu­
minernia o ambos ya han
sido reportados como
pruebas confirmadoras de
extravasación de plasma
(44). En los servicios se
debe hacer un énfasis es­

pecial en el manejo de sangre y las secreciones,
pues su mal manejo puede exponer al personal a
otras enfermedades. Aparte que se ha registrado la
transmisión nosocomial del virus del dengue por
pinchazos y transplantes (51).

Dentro de la preparación de los servicios de
salud cabe señalar una medida más compleja: la
necesidad de suspender el proceso de evisceración
de los sistemas públicos de atención de salud y de
iniciar un proceso de reforma de salud verdadera­
mente reivindicativo y alejado de los postulados
neoliberales que orientan a los procesos de refor­
ma que se desarrollan en la actualidad.

Este proceso de desmantelamiento de los servi­
cios públicos ha puesto en evidencia la vulnerabi­
lidad de las poblaciones de nuestros países, en par­
ticular las personas desamparadas y no puede des-

(AST o ASAT), por lo general utilizada como medi­
da de lesión celular, en combinación con la alanina
arninotransferasa (ALT o ALAT). Diversos trabajos
confirman títulos elevados de AST como indica­
dores confiables de dengue y fuentes para pronos­
ticar FHD. Por lo tanto, facilita identificar pronto
a pacientes de alto riesgo (29). En el caso de las
formas más graves de dengue, y como parte de la
preparación de los servicios para la prevención de
las mismas, conviene prestar atención al índice de
efusión pleural para constatar la extensión de la
alteración de las células endoteliales, el grado clí­
nico, la gravedad de la enfermedad, y puesto que,
en algunos estudios su valor en FD es cero, para
diferenciarla de la FHD (29).

Es práctico que dentro de la preparación de los
servicios de salud se considere la medición de la
enzima hepatocelular aspartato aminotransferasa

siempre es un tóxico, a nivel intra y peridomiciliar
cubriendo zonas urbanas y suburbanas (3, 39,44).
Sin embargo, ha habido una gran controversia so­
bre la eficacia de la aplicación de plaguicidas des­
de vehículos y aviones (3, 44). Ante ella, cabe des­
tacar que el efecto de estos plaguicidas es parcial
y de corta duración. En efecto, diversos estudios
insisten en que la aplicación de volúmenes ultra ba­
jos de plaguicidas reduce las poblaciones adultas de
machos y hembras de A. aegypti entre el 30 y el 90
por ciento, nunca su totalidad. Dado que su acción
residual es de sólo cinco a diez días, la recupera­
ción total de la población de vectores se observa
en una o dos semanas (39, 44).

La prevención propuesta en este escrito con­
templa la aplicación de aceites larvicidas, deriva­
dos del petróleo, plaguicidas inorgánicos y orgáni­
cos (3) de inocuidad y efectividad probadas, si se
aplican en un contexto abordaje socionatural es­
tructural. También contem-
pla la eventual aplicación
de vacunas tetravalentes
(19) de inocuidad y efecti­
vidad probadas como para
garantizar con su aplica­
ción un altísimo grado de
protección simultánea.

La prevención del den­
gue debe incluir la dispo­
sición y la preparación de
los servicios de salud (44).
En este contexto, cabe des­
tacar la importancia poten-
cial de una medida. aun-
que todavía no aplicada en gran escala, pero que
responde a la patofisiología de FD y FHD-SCD y
a la experiencia, la búsqueda activa de personas con
fiebre en la comunidad y la instalación de un régi­
men de rehidratación oral al darse el hallazgo. Esta
medida debe ir acompañada de instrucciones claras
para acceder a un tratamiento más supervisado, en
caso necesario. Los indicadores de peligro que obli­
gan de inmediato a imponer esta medida son el
aumento del índice de infestación larvaria, de la
incidencia de casos de dengue simple, la aparición
de dengue hemorrágico o de un serotipo viral dife­
rente y especialmente cualquier combinación de
ellos.
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ligarse del incremento mundial del transporte de
bienes y personas y del estímulo a la propagación
de enfermedades emergentes y reemergentes, entre
las que se encuentra el dengue, provocado por la
imposición de la doctrina que predica que un pro­
grama de desarrollo con inversión extranjera, eco­
nomía enfocada a la exportación y con créditos del
Banco Mundial es el camino a la afluencia y a la
solución de la pobreza por la vía del llamado go­
teo o rebalse y que también predica hacer posible
el acceso a atención de salud moderna (35).

Finalmente, la prevención adecuada del dengue
y de sus peores formas clínicas debe integrar el
control y la desinsectación de vehículos y sus par­
tes, incluyendo aviones, barcos, trenes, carros, ca­
miones, etc., en especial, en los aeropuertos, puer­
tos de mar, cementerios, instalaciones de reencauche
y almacenamiento de neumáticos (3, 19, 44, 82).

6. El tratamiento

El diseño y aplicación lo antes posible de un pro­
grama de capacitación de los profesionales de la sa­
lud pública en la prevención y el control de todas las
formas de dengue y, en particular, de los médicos en
su diagnóstico y manejo clínico es la primera pro­
puesta de tratamiento (44). La inclusión de tal medi­
da en este apartado obedece principalmente a su
contenido clínico, puesto que la efectividad de todo
tratamiento basado en evidencia científica es con­
tingente en la capacidad de quien lo aplica.

Además, la inclusión de esta medida educativa
obedece a la necesidad de aprovechar la oportuni­
dad de señalar lo inapropiado e impráctico de ape­
garse a separaciones absolutas y a falsas dicotomías
al interpretar los conocimientos, así como al dise­
ñar estrategias en materia de salud, sobre todo en
el caso de aquellas enfermedades infecciosas que
desde el punto de vista socionatural son clasifica­
das como de reservorio exclusivamente humano
(67,69,70,71).

Después de todo, aún biomédicamente hablan­
do, se reconoce que toda intervención por extrema
o desesperada que parezca, se hace partiendo de la
idea de evitar que ocurra algo peor o más grave.

La medida propuesta tiene más sentido a la luz
de los hechos siguientes. No existen agentes tera­
péuticos específicos contra el dengue (5, 19). Los
antivirales, los esteroides o el carbazocromo, que
disminuye la permeabilidad capilar, no tienen efec­
tividad comprobada en este caso (19). No se ha
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comprobado, ni refutado la eficacia del uso de
esteroides, inmunoglobulina intravenosa o transfu­
sión de plaquetas para reducir la duración o para
disminuir la severidad de la trombocitopenia (10).
Los salicicatos, la aspirina y otros antiinflamatorios
no esteroides están contraindicados, porque pue­
den aumentar el riesgo de acidosis, hemorragias y
del síndrome de Reye (5, 19).

Se debate todavía si las soluciones cristaloides
(solución salina, de Ringer, etc.) son mejores que
las de coloides para el tratamiento de SCD, ya que
existe la posibilidad de que el dextrano aumente
las complicaciones del sangramiento. Aunque los
estudios demuestran que el reemplazo del volu­
men es efectivo, en SCD, es mejor la solución sa­
lina normal que el lactato de Ringer (19).

El tratamiento "específico" del dengue clásico es
sintomático y consiste en medidas de sostén -ace­
taminofén o paracetamol- para la fiebre y efectos
analgésicos, reposo y reposición de líquidos por
vía oral, ya que rara vez es necesario reemplazar
líquidos por vía parenteral, en este caso (11, 76).

El tratamiento "específico" de las formas de la
enfermedad con mayor permeabilidad vascular,
manifestaciones hemorrágicas extraordinarias y ata­
que a órganos específicos, tales como FHD y FHD/
SCD, tiene como objetivo conservar la hidratación,
combatir la acidosis, normalizar la presión arterial
y corregir las anormalidades de la coagulación (5,
36, 54). De hecho, el choque hipovolémico resul­
tante de la extravasación del plasma suele mejorar
con la administración de oxígeno y la reposición
rápida oral o intravenosamente de los líquidos con
una solución de electrolitos (11, 44, 76). Sin em­
bargo, la reposición y el mantenimiento del volu­
men de líquidos es el tratamiento más importante,
en caso de esta urgencia médica (44).

En todos los casos de dengue, el tratamiento
también debe tener presente que la infección y el
estrés son estados agudos de deficiencia nutricional
absoluta o relativa, hecho que exige la reposición
y el mantenimiento del estado nutricional como
parte integral del tratamiento de todas las formas
de dengue. No hay que olvidar que el período de
recuperación de las pérdidas nutricionales, ocasio­
nadas por una infección, puede ser muy largo, dos
o tres veces más que la infección activa, cuando se
tiene acceso efectivo a alimentos apropiados (33.
72). Una visión más preventiva y curativa orienta
el tratamiento por la evidencia que señala a la de­
ficiencia nutricional como un síndrome de inmu-
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nodeficiencia adquirida. Este tiene cura mediante
lo dotación permanente de los alimentos y los
nutrientes faltantes (63, 72, 73).

Finalmente, es necesario insistir en que en el
dengue, en el cual el ser humano actúa como una
fuente esencial de infección humana, el tratamien­
to y la prevención son aspectos duales, pero no
dicotómicos. En consecuencia, la posibilidad de li­
berar del virus al ser humano afectado y de ofrecer
un tratamiento efectivo no sólo implica la curación
de los directamente afectados, sino también preve­
nir la infección de la hembra de A. aegypti y así,
la infección de otros seres humanos.
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