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OBJETIVO
Exponer un caso clínico que oriente al oportuno 
diagnóstico y manejo de las causas de una miocar-
diopatía fulminante, tomando en cuenta el diag-
nóstico diferencial, el riesgo y morbimortalidad de 
la misma. 

MOTIVO DE LA QUEJA
La presentó un familiar, en relación con la atención 
recibida por prestadores del servicio de salud, quie-
nes omitieron el diagnóstico oportuno de las causas 
del choque cardiogénico, y egresaron precipitada-
mente al paciente, lo cual condicionó su defunción. 

CASO CLÍNICO
Paciente del sexo masculino de 23 años que se encon-
traba realizando su internado médico en el estado 
de Baja California Sur. Contaba con antecedentes 
de obesidad (índice de masa corporal [IMC] 32.2). 
Apoyado por compañeros del hospital, acudió a 

urgencias el 22 de septiembre a las 14:00 h y refi-
rió un cuadro de 3 días de evolución con síntomas 
respiratorios y fiebre. Fue tratado previamente con 
ciprofloxacino, pero presentó una aparente alergia 
al mismo, por lo que cambió el tratamiento a cefa-
lexina; se agregó bilastina, naproxeno, metamizol 
y cloropiramina. A su llegada, la TA fue indetecta-
ble; frecuencia cardiaca de 120 lpm, y temperatura 
de 34.5 °C. En la exploración física se encontró 
con faringe hiperémica, rash cutáneo generalizado, 
campos pulmonares hipoventilados, con dificultad 
respiratoria, presencia de silbidos y ruidos cardia-
cos rítmicos. Se indicó solución Hartmann 1,000 
cm3 en carga, 1 ámpula de adrenalina, metilpred-
nisolona, ranitidina y ketorolaco por la sospecha de 
anafilaxia al ciprofloxacino. Se tomaron exámenes 
de laboratorio que reportaron hemoglobina (Hb) 
de 18 g/dL; hematocrito (Hto) de 52%; plaquetas 
de 110,000; leucocitos de 4.5; glucosa de 200 mg/
dL; urea 27 mg/dL; creatinina de 0.8 mg/dL; sodio 
(Na), 134 meq/dL; potasio (K), 4.3 meq/dL; cloro 
(Cl), 99 meq/dL; transaminasa glutámico oxalacé-
tica (TGO) 53; transaminasa glutámico pirúvica 
(TGP), 37; colesterol ligado a lipoproteínas de alta 
densidad (HDL), 981; creatincinasa (CK), 300 U/L; 
CK-MB de 18. 
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Se le tomó una gasometría arterial que reportó 
un pH de 7.36; presión parcial de dióxido de carbo-
no (pCO2) de 20 mmHg; presión parcial de oxígeno 
(pO2) de 85 mmHg; saturación de oxígeno (SO2) 
de 96.2%; bicarbonato sérico (HCO3

–) de 11.6, y 
exceso de base de –14. 

En el electrocardiograma se observó un supra-
desnivel del ST en DI, aVL, V2 y V3 con convexi-
dad superior e inversión de onda T en DIII y aVF. A 
las 20:14 h presentó tensión arterial (TA) de 80/60, 
con persistencia de urticaria y poliartralgias. 

Se solicitó interconsulta con Medicina Inter-
na por una probable infección viral, en la que se 
documentó dolor lumbar, signos vitales estables y 
lesiones secundarias a farmacodermia (sic). En la 
revaloración de Medicina Interna se solicitó radio-
grafía de tórax y columna lumbar, se indicaron 4 
unidades de insulina rápida por un dextrostix de 
210. A las 6:00 h se reportaron signos vitales esta-
bles, con mejoría del dolor (2/10 EVA), se indicó 
ketorolaco y diazepam y se decidió alta hospitalaria 
por mejoría.

El paciente presentó empeoramiento de sínto-
mas, por lo que acudió a un hospital privado (el más 
cercano a su domicilio), a las 7:00 h. Lo recibieron 
en estado de choque, por lo que iniciaron soluciones 
parenterales y aminas vasoactivas. Electrocardio-
grama con supradesnivel del ST sugestivo de lesión 
lateral alta y elevación de enzimas cardiacas. Ingresó 
a unidad de cuidado intensivos (UCI), en donde 
requirió apoyo mecánico ventilatorio, cardiología 
realizó referencia a tercer nivel para cateterismo 
cardiaco. A las 13:00 h ingresó a unidad médica 
de alta especialidad en malas condiciones, se realizó 
coronariografía, en la que se encontraron coronarias 
normales, dilatación del ventrículo izquierdo con 
FEVI del 30%. 

Se diagnosticó choque cardiogénico secundario 
a miocarditis. Lo trasladaron a la unidad de cuida-
dos coronarios con choque refractario a vasopreso-
res, presentó taquiarritmia de complejo angosto, 
por lo que se indicó amiodarona. Continuó con 
evolución desfavorable y presentó paro cardiaco sin 
respuesta a maniobras de RCP. Se declaró el falleci-
miento a las 11:00 h del 24 de septiembre. 

Se realizó estudio de necropsia, el cual reveló 

datos de miocarditis linfocítica, bronquitis aguda 
y crónica con datos de broncoaspiración, datos de 
coagulación intravascular diseminada (CID) o sín-
drome de desfibrinación (proceso patológico que 
resulta de la formación excesiva de trombina, y que 
induce el consumo de factores de coagulación y 
plaquetas en la sangre), datos de choque (necrosis 
tubular aguda bilateral, daño alveolar difuso bi-
lateral, congestión esplénica), esteatosis hepática, 
hepatomegalia y placa de ateroma en aorta.

MARCO TEÓRICO 
Reacción alérgica a las quinolonas,  
urticaria y anafilaxia
Las quinolonas en general son bien toleradas, con 
un perfil de seguridad similar. Existen pequeñas 
diferencias tanto en la incidencia como en el tipo 
de reacciones a los fármacos. En su mayoría las ma-
nifestaciones son leves y retroceden al suspender 
el medicamento. La dosis tóxica es muy variable 
y depende del tipo de quinolona; pueden ocurrir 
reacciones alérgicas después de dosis subterapéuticas 
en individuos hipersensibles. Si bien, no todos los 
efectos adversos e interacciones de las quinolonas 
son muy frecuentes, el componente individual, las 
patologías y tratamientos intercurrentes que solo 
se verifican en el hombre, tienen gran influencia 
en su aparición1.

Las nuevas quinolonas son antimicrobianos muy 
valiosos y poco tóxicos, por lo general las reaccio-
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nes tóxicas y adversas son leves y desaparecen al 
suspender la administración. La mayor parte de la 
experiencia clínica de su empleo se ha concentra-
do en la ciprofloxacina, ofloxacina, norfloxacina y 
pefloxacina1.

Los efectos gastrointestinales son los más co-
munes (anorexia, náuseas, dispepsia, vómitos y dia-
rreas). Lo más común en la piel es una erupción 
pasajera. La norfloxacina puede generar un cuadro 
de erupción pustular subcorneal eritematosa, con 
fiebre y también hemorragias subungueales. En el 
sistema nervioso central (SNC) estos antimicrobia-
nos pueden bloquear los receptores que captan los 
agentes anticonvulsivantes y producir convulsiones 
en pacientes tratados, lo cual debe tenerse presente 
en el momento de la prescripción1.

En cuanto a los episodios de urticaria, duran 
menos de 6 semanas como lesiones individuales 
que duran menos de 24 h. Es más frecuente en ni-
ños y en asociación con atopia. Incluso una tercera 
parte de los pacientes con urticaria aguda pueden 
manifestar un segundo brote semanas después, pero 
muy pocos progresan a urticaria crónica o urticaria 
recurrente2.

Según los reportes epidemiológicos en adultos, 
50% de los casos de urticaria aguda son idiopáticos, 
40% se deben a infecciones de las vías respiratorias 
superiores, 9% a medicamentos como los betalac-
támicos, opioides, relajantes musculares, medios 
de contraste, vancomicina y ácido acetilsalicílico, 
entre los más frecuentes. Aunque existe la percep-
ción entre los no médicos de que la principal causa 
de urticaria sea la ingestión de algún alimento, en 
las series documentadas de urticaria aguda solo se 
ha podido confirmar esta causa en 1% de los pa-
cientes que visitan al médico por urticaria aguda, 
y se ha reportado en menos de 7% de los pacientes 
pediátricos3.

La anafilaxia es un cuadro de aparición brusca, 
capaz de instaurarse a los pocos minutos (veneno 
de himenóptero) u horas (ácido acetilsalicílico) pos-
terior a la entrada en contacto del organismo con 
el agente etiológico. La mayoría de los síntomas 
aparecen entre los 30 y los 60 min siguientes a la 
exposición al alérgeno, mientras que un pequeño 
porcentaje se presenta de forma más tardía, al cabo 

de una o varias horas. Factores tales como la sensi-
bilidad del sujeto, la cantidad y el tipo de alérgeno, 
así como la vía de administración, son claves para 
determinar la gravedad del cuadro4.

La aparición de unos síntomas u otros depende 
del compromiso orgánico, tanto cualitativo como 
cuantitativo, que tenga lugar. En algunos casos se 
han descrito breves pródromos generales, antes del 
inicio clásico del cuadro, consistentes en malestar 
general y sensación de debilidad4.

Los datos clínicos pueden incluir síntomas diver-
sos, resultado de la afectación de diferentes órganos 
y estructuras: habones, congestión nasal y ocular, 
eritema generalizado, angioedema, estornudos, ri-
norrea, estridor, broncoespasmo, vómitos, disfagia, 
diarrea, calambres abdominales, palpitaciones, hi-
potensión, colapso, shock, insuficiencia coronaria 
con posible paro cardíaco, ansiedad, convulsiones 
y en algunos casos, náuseas, vómitos, diarreas, e 
incluso síncope y convulsiones5.

Habitualmente, en los niños la causa de muerte 
suele ser el edema laríngeo, mientras que, en los 
adultos, la muerte sobreviene por una combinación 
de causas que incluyen hipoxia, edema laríngeo y 
arritmias cardíacas5.

Los criterios diagnósticos de la anafilaxia pro-
puestos por el Instituto Americano de Alergia y ad-
mitidos después por la Academia Europea de Alergia 
e Inmunología Clínica se presentan a continuación.

La anafilaxia es muy probable cuando se cumple 
uno de los tres criterios siguientes:

•	 Aparición aguda (de minutos a horas) de un sín-
drome que afecta a la piel y/o mucosas (prurito, 
eritema, urticaria generalizada, edema de labios, 
úvula o lengua, flushing), junto con al menos 
uno de los siguientes: síntomas respiratorios (dis-
nea, sibilancias, estridor, disminución del pico 
de flujo espiratorio, hipoxemia) e hipotensión 
constatada o síntomas asociados a disfunción 
orgánica (hipotonía, síncope, incontinencia)5.

•	 Aparición rápida (de minutos a algunas horas) de 
2 o más de los siguientes síntomas tras la exposi-
ción a un alérgeno potencial: afectación de piel 
y/o mucosas, síntomas respiratorios, disminución 
de la tensión arterial o síntomas asociados de 
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disfunción orgánica; síntomas gastrointestinales 
persistentes (dolor abdominal cólico, vómitos)5.

•	 Hipotensión o hipoperfusión tisular en minutos 
o algunas horas tras la exposición a un alérgeno 
conocido para ese paciente. En adultos, significa 
tensión arterial sistólica inferior a 90 mmHg o 
descenso superior al 30% sobre la basal5.
 
La reacción anafiláctica constituye en muchos 

casos una auténtica urgencia vital, por lo que la 
rapidez en diagnosticar el cuadro y administrar la 
medicación adecuada es clave para evitar un des-
enlace fatal5.

Inicialmente es básico evaluar rápidamente la vía 
aérea, el estado respiratorio y el estado hemodiná-
mico. Ante un paro cardiorrespiratorio se iniciarán 
maniobras de reanimación cardiopulmonar (RCP) 
y se colocará al paciente en la posición más idónea 
para facilitar el retorno venoso (posición de Tren-
delenburg). Si hay compromiso de la vía aérea, se 
usará mascarilla facial, intubación endotraqueal o 
cricotiroidotomía, si es preciso5.

El fármaco de elección, que se utilizará en pri-
mer lugar, será la adrenalina, ya que debido a sus 
efectos farmacológicos incrementa la resistencia vas-
cular periférica y la presión arterial, favoreciendo así 
la perfusión de las arterias coronarias; otros efectos 
de este fármaco, igualmente útiles en un cuadro 
anafiláctico son el aumento de la contracción car-

díaca y la broncodilatación, a la vez que inhibe la 
liberación de mediadores del proceso inflamatorio5.

Así pues, inicialmente la adrenalina y oxígeno 
son los dos agentes terapéuticos fundamentales. 
También resulta de utilidad la sueroterapia para 
la reposición de líquidos. Otros compuestos que 
también pueden resultar de utilidad en función de 
la evolución del paciente son los vasopresores (do-
pamina u otros fármacos), los agonistas beta admi-
nistrados por vía inhalatoria y los antihistamínicos. 
Los corticoides sistémicos también están indicados, 
especialmente para prevenir las recurrencias5.

Dengue
El virus del dengue es un flavivirus transmitido por 
mosquitos Aedes spp. y se asocia con mayor frecuencia 
con una enfermedad febril en viajeros que regre-
san de regiones endémicas; por ejemplo, el Caribe, 
América del Sur y Central, Asia6.

Aedes aegypti y el dengue son endémicos en mu-
chos países. La incidencia del dengue hemorrágico 
(FHD) es más alta en algunas partes de Asia y Amé-
rica del Sur. El riesgo de exposición a Aedes aegypti 
a menudo se incrementa en las zonas urbanas6.

Los mosquitos Aedes aegypti están presentes en 
la mayoría de las áreas de México y en el sureste de 
los Estados Unidos. Aedes albopictus también está 
presente en estas áreas, pero su alcance se extiende 
hacia el norte, casi hasta los Grandes Lagos. La 
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transmisión hiperendémica de los 4 serotipos del 
virus del dengue está presente en toda la gama de 
Aedes aegypti en México6. La transmisión del virus 
del dengue es estacional, con actividad máxima a 
fines del verano y otoño. 

En México, los primeros reportes de dengue se 
registraron en 1941, cuando se notificaron 6,955 
casos en toda la República. Posteriormente se re-
portaron pocos casos, hasta su desaparición en 1963 
gracias a la campaña de erradicación del Aedes que 
mantuvo el dengue ausente durante 12 años7. Sin 
embargo, en 1978 se reintrodujo en México, donde 
aumentaron los casos a partir de 1980, lo que con-
virtió el dengue en uno de los problemas actuales 
más importantes de salud pública a nivel nacional8.

A partir de su reintroducción, el dengue ha cau-
sado 4 brotes epidémicos: el primero en 1980, en el 
cual se reportaron 51,406 casos y se detectó la circu-
lación de DENV-1; el segundo en 1997, con 53,541 
casos, de los cuales 980 corresponden a FHD y 
donde se observó la circulación predominante de 
DENV-3; el tercero en 2007, con 52,369 casos, de 
los cuales 9,433 correspondieron a FHD y el cuarto 
en 2009, con 55,961 casos, de los cuales 11,396 
correspondieron a FHD9.

Si bien las tasas de incidencia de dengue se 
han mantenido constantes durante las últimas 
dos décadas, los casos de FHD han aumentado de 
manera importante durante la última década, donde 
el 20% del total de casos de dengue corresponde a 
FHD (figura 1)9.

Como se muestra en la figura 2 (a y b), la dis-
tribución de dengue a lo largo de las últimas dos 
décadas se ha mantenido constante, y se ha observa-
do una mayor incidencia en las regiones del Pacífico 
y Golfo de México, lo cual contrasta con la región 
central, donde la tasa es muy baja o nula9 (figura 2).

Aunque la incidencia de dengue se mantuvo 
constante durante las últimas dos décadas a nivel 
nacional, en algunos estados se registró un aumento 
de la incidencia durante la última década como 
se puede observar en Nayarit, Jalisco, Guerrero, 
Morelos, Yucatán y Quintana Roo. En contraste, 
los estados de Baja California Sur, Campeche, San 
Luis Potosí, Sinaloa, Sonora y Tabasco presentaron 
una disminución en la tasa de incidencia prome-

dio anual de 50-100* a 10-50* durante la última 
década9.

En cuanto a la fiebre hemorrágica por dengue, la 
incidencia más alta se reportó en 1997, con una tasa 
de 1 por cada 100,000 habitantes a nivel nacional, 
y el estado más afectado fue Campeche, con una 
tasa de 18 por cada 100,000 habitantes. 

Durante la década 2000-20119 se observaron dos 
picos altos importantes: el primero en 2007, con 
una tasa de 8.83 por 100,000, donde el estado más 
afectado fue Quintana Roo, con 72.61 por 100,000 
y el segundo en 2009, con 10.32 por 100,000, en 
el que el estado más afectado fue Colima, con una 
tasa de 165.37 por 100,0009.

En 2013, se reportaron más de 230,000 casos 
de infección por dengue en México, incluidos más 
de 18,000 casos de dengue grave y 104 muertes6. 

En 1997, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) publicó un esquema de clasificación que 
describe tres categorías de infección por el virus del 
dengue sintomático: la fiebre del dengue (DF), la 
fiebre hemorrágica del dengue (DHE) y el síndrome 
de shock del dengue (DSS)10.

•	 La fiebre del dengue (también conocida como 
“fiebre quebrantahuesos”): Es una enfermedad 
febril aguda definida por la presencia de fiebre 
y dos o más de los síntomas comentados en la 
figura 3, pero que no cumplen con la definición 
de caso de fiebre hemorrágica del dengue10.

•	 Fiebre hemorrágica por dengue (FHD): La 
característica cardinal de la fiebre hemorrágica 
del dengue es la pérdida de plasma debido al 
aumento de la permeabilidad vascular, como 
lo demuestra la hemoconcentración (≥ 20 % de 
aumento del hematocrito por encima del valor 
basal), derrame pleural o ascitis10. La FHD tam-
bién se caracteriza por fiebre, trombocitopenia 
y manifestaciones hemorrágicas.

•	 En el contexto de la FHD la presencia de dolor 
abdominal intenso, vómitos persistentes y mar-
cada inquietud o letargo, especialmente coin-
cidiendo con la defervescencia, debe alertar al 
médico sobre un posible síndrome de shock del 
dengue5.

•	 Síndrome de shock por dengue (SSD): Con-
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Figura 1. Total de casos de FD y FHD en la República Mexicana 
reportados por la Secretaría de Salud del 1984-2011.4

Figura 2. Incidencia del promedio anual por cada 100, 000 habitantes de FD y FHD para las décadas 
de 1990-1999 y 2000-2011 en la República Mexicana. A: FD de 1990 a 1999.  

B: FD de 200 a 2011. C: FHD de 1990 a 1999. D: FHD de 2000 a 2011.

Adaptado de Centro Nacional de Vigilancia Epidemiológica y Control de Enfermedades4.
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siste en fiebre hemorrágica del dengue con una 
fuga marcada de plasma que conduce a un co-
lapso circulatorio (shock), como lo demuestra 
la reducción de la presión del pulso o la hipo-
tensión10.

•	 Para un diagnóstico de SSD, todos los 4 criterios 
anteriores para DHF deben estar presentes, más 
evidencia de falla circulatoria manifestada como 
se muestra en la figura 3.

En 2009, la OMS introdujo un esquema de 
clasificación revisado que consta de las siguientes 
categorías: dengue sin signos de alarma, dengue con 
signos de alarma y dengue grave10.

•	 Dengue sin signos de alarma: Se puede hacer 
un diagnóstico presuntivo de infección de den-
gue en el lugar de residencia o viaje a un área 

endémica, más fiebre y 2 de los que se muestran 
en la figura 410.

•	 Dengue con signos de alarma: El dengue con 
signos de alarma de infección severa incluye 
la infección por dengue como se define ante-
riormente, además de cualquiera de los que se 
muestran en la figura 410.

•	 Dengue grave: La infección grave por dengue 
incluye la infección por al menos uno de los que 
se muestran en la figura 410.

Se han descrito manifestaciones cardiovascula-
res (que incluyen insuficiencia miocárdica, arritmias 
y, ocasionalmente, miocarditis fulminante) en pa-
cientes con infección por el virus del dengue. Un 
estudio que incluyó a 81 pacientes con virus del 
dengue en Brasil, observó niveles elevados de tropo-
nina o péptido natriurético de tipo B en el 15% de 

Figura 3. Clasificación de 3 categorías de infección por dengue, propuesta por la OMS en 1997

Signos de pérdida 
de plasma, como 
derrame pleural, 
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nemia
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de fiebre aguda de 2 a 
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bifásica
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siguientes:
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• Pulso rápido y débil
• Piel fría y húmeda
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• Prueba de torniquete positiva
• Petequias, equimosis o púrpura

• Sangrado de la mucosa, tracto gastroin-
testinal, sitios de inyección u otros lugares

• Hemetemisis o melena
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(100,000 células/cm o menos)
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de plasma que se 
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hematocrito después del 
tratamiento de remplazo 

de volumen igual 
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Un aumento 
en el hema- 
tocrito igual 
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al 20%

La prueba de torniquete se realiza inflando un manguito 
de presión sanguínea en la parte superior del brazo 
hasta un punto intermedio entre las presiones sistólica 
y diastólica durante 5 minutos. Una prueba se considera 
positiva cuando se observan 10 o más petequias por 
cuadrado de 2,5 cm (1 pulgada). La prueba puede ser 
negativa o ligeramente positiva durante la fase de 
shock profundo. Por lo general, se vuelve positivo, a 
veces muy positivo, si la prueba se realiza después de la 
recuperación del shock. 

Adaptada por Jair Maldonado Aparicio a partir de 
Stephen J Thomas, MD, Alan L Rothman, MD. Dengue 
virus infection: Clinical manifestations and diagnosis. 
UpToDate. [Internet]. [Publicado Jul 24, 2018].
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Adaptada por Jair Maldonado Aparicio a partir de Stephen J Thomas, MD, Alan L Rothman, MD. Dengue 
virus infection: Clinical manifestations and diagnosis. UpToDate. [Internet]. [Publicado Jul 24, 2018].

Figura 4. Clasificación de las tres categorías propuesta por la OMS en el 2009
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de órganos

Dengue sin signos de alarma

Dengue con signos de alarma

Dengue grave

Leucopenia
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Erupción
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muscular o en las 

articulaciones

Prueba de torniquete positivo

Dengue sin signos de alarma + 
al menos uno de los siguientes:

Hepatomegalia > 2 cm

Letargo o inquietud

Aumento del hematocrito 
concurrente con disminución 

rápida del recuento de plaquetas

Acumulación de líquido clínico 
(ascitis, derrame pleural)

Sangrado de la mucosa

Vómitos persistentes

Dolor o sensibilidad abdominal

Dengue con datos de 
alarma + al menos 

uno de los siguientes:

Fuga grave de plasma 
que conduce a:

Hemorragia severa

Acumulación de 
líquidos y dificultad 

respiratoria

Choque

Aspartato aminotransferasa 
(AST) o alanina 

aminotrasnferasa (ALT) 
≥1,000 unidades/l

Conciencia deteriorada

Falla de órgano
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los casos8. En otro estudio que incluyó a 181 niños 
con infección por dengue se observó una disfunción 
sistólica y diastólica ventricular izquierda transito-
ria y se correlacionó con la gravedad de la fuga de 
plasma, haciéndolos más propensos de un choque 
por miocardiopatía fulminante. Los informes de 
hallazgos histológicos de miocarditis en la autopsia 
han sido notables para la detección de antígenos del 
virus del dengue en los cardiomiocitos11.

El compromiso del miocardio puede ser conse-
cuencia de una invasión viral directa del músculo 
cardíaco o del daño inmunitario inducido por ci-
toquinas o de ambos. El aumento de los niveles de 
factor de necrosis tumoral en suero, interleucinas 
6, 13 y 18, y factores citotóxicos en pacientes con 
dengue aumentan la permeabilidad vascular y el 
shock. Es incierto si estas citocinas juegan un papel 
en el desarrollo de la lesión de las células del mio-
cardio. La afectación cardíaca, aunque a menudo es 
leve, puede ser lo suficientemente grave como para 
provocar una insuficiencia cardíaca aguda progre-
siva e intratable con hipocinesia global y dilatación 
cardíaca aguda. La acidosis láctica, que se produce 
como resultado de la circulación lenta, posiblemente 
contribuye a la depresión del miocardio en casos 
graves12.

El subtipo 2 del denguevirus (DENV2) se asocia 
con manifestaciones inusuales de miocarditis asin-
tomática y dengue; así mismo se ha demostrado que 
causa disfunción miocárdica en niños con síndrome 
de dengue hemorrágico (DHF) o síndrome de shock 
por dengue (DSS)12.

Esta enfermedad presenta características elec-
trocardiográficas que simulan un infarto agudo 
del miocardio. Las manifestaciones clínicas que 
sugieren una afectación cardíaca en el dengue son 
diversas e incluyen dolor torácico, palpitaciones, 
pleuritis, irregularidades del pulso, bradicardia, 
hipotensión, edema pulmonar y características de 
shock12.

En el caso de dengue grave, cuando el paciente 
está en estado de choque (estado de hipoperfusión) 
es importante vigilar el patrón gaseoso; por lo que 
el uso de la gasometría debe ser una herramienta 
fundamental en el manejo. Por medio de ésta se 
determinará el manejo, ya sea que esté indicada la 
asistencia ventilatoria, así como soporte de amorti-
guadores como el bicarbonato (figura 5)13.

Las manifestaciones cardíacas en la fiebre del 
dengue han sido ampliamente reportadas en la lite-
ratura; sin embargo, la incidencia y el tipo de com-
promiso cardíaco varían, ya que la mayoría de los 

Figura 5. Alteraciones del equilibrio ácido base y sus valores de referencia. 

Adaptada por Jair Maldonado Aparicio a partir de Tao Le, Vikas Bhushan. First aid for the USMLE Step 1. 27th. ed. 
United States of America, New York, Mc Graw Hill; 2017. p. 561.

Valores de referencia:

• pH: 7.35-7.45
• pO: 75-100 mmHg
• pCO: 35-45 mmHg
• HCO: 22-28 mmol/l

pH

Acidosis
(pH < 7.35)

Normal
(pH 7.35-7.45)

Alcalosis
(pH > 7.45)

Respiratoria Metabólica Respiratoria Metabólica
Trastorno 

compensado

pCO HCO pCO HCO pCO HCO pCO HCO 
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pacientes tienen compromiso cardíaco subclínico y 
son asintomáticos. Se han utilizado diferentes cri-
terios para el diagnóstico de compromiso cardíaco 
con infección por dengue, es decir: anomalías en 
el electrocardiograma (ECG), anomalías ecocardio-
gráficas y elevación de biomarcadores. La mayoría 
de las manifestaciones cardíacas son asintomáticas y 
pueden verse como transitorias en el ECG o anoma-
lías encontradas en un ecocardiograma. El hallazgo 
de ECG más común reportado como parte de la 
fiebre del dengue es la bradicardia sinusal, y otros 
hallazgos menos comunes incluyen latidos prematu-
ros ventriculares, disociación atrioventricular (AV) 
y raramente taquicardia ventricular. Las anomalías 
ecocardiográficas que se ven como parte del den-
gue son disfunción sistólica y diastólica transitoria, 
regurgitación leve de las válvulas AV, dilatación del 
ventrículo derecho o ventrículo izquierdo (VI) y, 
en algunos casos, disfunción sistólica del VI gra-
ve11. En la mayoría de estos estudios, la disfunción 
sistólica del VI es leve; sin embargo, algunos casos 
de disfunción grave del VI ha notificado choque 
cardiogénicos11.

Existen muy pocos informes de casos en la li-
teratura sobre el dengue que simula un infarto del 
miocardio (IM) y que conduce a una disfunción 
sistólica grave del VI. En tales pacientes, los cam-
bios en el ECG pueden sugerir afecto de cualquiera 
de los territorios vasculares. El ECG en estos pa-
cientes generalmente revela hipocinesia global con 
disfunción sistólica grave del ventrículo izquierdo. 
El resultado en estos pacientes no ha sido favorable 
ante la enfermedad a pesar de todas las medidas de 
apoyo, como el balón de contra pulsación intraaór-
tico y la membrana de oxigenación extracorpórea, 
en donde la sangre drenada de los vasos sanguíneos 
es oxigenada en el exterior del cuerpo. La modali-
dad empleada en este caso es la Veno-Arteriosa, ya 
que en ésta la sangre se devuelve al sistema arterial, 
dando soporte al corazón11.

Como podemos recordar, mediante el ECG po-
demos deducir qué cara es la que se está afectando y, 
mediante eso, qué arteria es la que está implicada14.

La ecocardiografía es el pilar del diagnóstico de 
la miocarditis o de la miocardiopatía fulminante, 
como presentación atípica, ya que está fácilmente 

disponible en la mayoría de los hospitales. La re-
sonancia magnética cardíaca (IRM) proporciona 
información adicional valiosa sobre el diagnóstico 
de miocarditis y evitar de este modo su progresión 
a la miocardiopatía fulminante15.

La patogenia de la miocarditis, como en el caso 
de la miocardiopatía fulminante, fue estudiada en 
necropsias de pacientes que fallecieron por com-
plicaciones del dengue, concluyendo que se debe 
a la afección directa de los cardiomiocitos por la 
liberación de citocinas inflamatorias. Los pacientes 
con fiebre del dengue, especialmente con infeccio-
nes graves, deben examinarse con ECG para detec-
tar afecciones cardíacas. Se debe realizar un ECG 
para todos los pacientes que tienen hipotensión. El 
choque cardiogénico en estos pacientes debe ser 
excluido del choque vasodilatador en el dengue, 
que es mucho más común debido a la fuga capilar15.

Prevención
El control y la prevención del dengue debe ser una 
prioridad de salud pública nacional, debido a los 
daños a la salud que ocasiona a grandes grupos de 
población y a los inmediatos efectos sociales y eco-
nómicos que puede causar, como el exceso en la 
demanda de consulta y los costos de atención para 
las instituciones, las familias y la comunidad16,17.

La propagación del virus del dengue y sus mos-
quitos vectores se ve favorecida por el rápido au-
mento de las poblaciones urbanas, especialmente 
aquellas en las que es frecuente el almacenamiento 
doméstico de agua y no se dispone de servicios ade-
cuados para la eliminación de residuos sólidos17,18.

Protección de personas y viviendas
Reducción de las fuentes de infección en las vi-
viendas y en la comunidad por iniciativa de sus 
habitantes19. El uso de ropa que reduzca la can-
tidad de piel expuesta en las horas del día en que 
los mosquitos están más activos, protege en cierta 
medida de las picaduras de los vectores del dengue 
y es una medida que se recomienda particularmente 
durante los brotes de la enfermedad19. Se pueden 
aplicar repelentes sobre las zonas de piel expuesta o 
sobre la ropa. Ahora bien, deben respetarse estricta-
mente las instrucciones de uso del producto19. Los 
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mosquiteros tratados con insecticida son una buena 
protección para las personas que duermen durante 
el día (como los lactantes y las personas que han de 
guardar cama o que trabajan en turnos de noche)19. 
En espacios interiores, el uso de insecticidas do-
mésticos en aerosol, espirales antimosquitos u otros 
vaporizadores de insecticida, también puede reducir 
el número de picaduras19. Algunos elementos del 
hogar, como los bastidores de tela metálica para 
puertas y ventanas o el aire acondicionado, pueden 
lograr que disminuyan las picaduras19.

Tratamiento
La enfermedad requiere un diagnóstico clínico tem-
prano y la restitución temprana y adecuada de los 
líquidos. En los casos muy graves pueden observar-
se trastornos metabólicos que hacen más difícil el 
tratamiento20-22.

En el dengue no grave, se recomienda educar 
al paciente para que no se auto medique, inicie la 
hidratación con suero oral y el control térmico con 
medios físicos y solo si fuera necesario, se admi-
nistre paracetamol. No se debe emplear ácido ace-

tilsalicílico, metamizol ni otros antiinflamatorios 
no esteroideos. Se debe evitar la administración 
intramuscular de medicamentos, corticoesteroides, 
inmunoglobulinas y antivirales, ya que puede com-
plicar el cuadro clínico20.

El primer paso en el tratamiento del pacien-
te con choque por dengue es la colocación de dos 
líneas de acceso vascular para la administración 
parenteral de líquidos: la primera para el reemplazo 
de los líquidos perdidos por fuga plasmática, y la 
segunda para administrar líquidos de sostén20,21. Se 
debe monitorear la presión arterial, el hematocrito, 
la cuenta plaquetaria, las manifestaciones hemorrá-
gicas, el gasto urinario y el nivel de conciencia. En 
estos pacientes, la pérdida de líquidos se da a través 
del aumento de la permeabilidad capilar, por lo que 
hay fuga de líquido hacia el tercer espacio. Se deben 
administrar soluciones isotónicas y expansores de 
plasma (figura 6)20-22.

Los pacientes con dengue grave (dengue he-
morrágico, compromiso de órganos o choque por 
dengue) deben ser atendidos en el tercer nivel de 
atención y garantizar disponibilidad de camas en 

Figura 6. Manejo del paciente con sospecha de Dengue en urgencias.10 

Terapia intensiva

Admisión en Urgencias

Paciente B1
(con signos de alarma) Tipo de paciente Paciente B2 (sin signos de alarma)

Comorbilidad: embarazo
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Tomar hematocrito y 
valoración en 2 h

Sí
7-10 cm/kg/h

¿Hematocrito 
elevado?

No. Hematocrito normal 
y clínicamente estable

Hematocrito elevado y 
clínicamente inestable

Mejoría. Continuar con 5 a 7 
cm/kg/h, próximas 2 h

Hematocrito elevado o 
bajo; clínicamente y hemodinámicamente 

inestable (choque)

Hematocrito elevado o bajo; 
clínicamente y hemodinámica-

mente inestable (choque)
Hospitalización con dosis de manteni-

miento de 2 a 3 cm/kg/h, por 24 h

Hematocrito elevado, 
clínicamente inestable, revaluar 

soluciones coloidales

Hematocrito bajo, clínicamente 
inestable, evaluar datos de hemorragia 
para administración de hemoderivados

ALTA

Mejoría, 3 a 5 cm/kg/h, 
próximas 2 horas

Observación siguientes
4 horas. Mejoría

Administrar 2 bolos de solución 
coloidal de 10 a 20 cm/kg/h
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una unidad de cuidados intensivos, para el manejo 
de las complicaciones20,22. 

En los casos de deshidratación como consecuen-
cia de fiebre alta, anorexia y vómito, se recomienda 
proporcionar abundantes líquidos por vía oral. Se 
puede utilizar la solución de rehidratación oral que 
recomienda la OMS para el tratamiento de cuadros 
diarreicos graves (cloruro de sodio [NaCl], 3.5 g; 
bicarbonato de sodio [NaHCO3], 2.5 g; cloruro de 
potasio [KCl], 1.5 g; glucosa, 20 g, disueltos en un 
litro de agua)23. Si durante la fase febril hay riesgo 
de convulsiones por hiperpirexia, administrar an-
tipiréticos como el acetaminofén; los salicilatos no 
deben usarse, ya que pueden complicar el cuadro 
hemorrágico debido a que inhiben la agregación 
plaquetaria e interfieren con la formación de pro-
trombina.

El tratamiento de los pacientes con FHD/SCD 
por vía intravenosa, consiste en la administración 
de solución salina fisiológica, glucosa al 5%, lactato 
de Ringer y en caso de acidosis metabólica, se puede 
administrar bicarbonato de sodio (0.167 mol/L)23. 
La rehidratación, principalmente en niños, deberá  

hacerse bajo vigilancia médica, ya que pueden pre-
sentarse signos de insuficiencia cardíaca. En casos 
de choque profundo, administrar plasma (20-30 
mL/kg de peso corporal) o un sustituto de plas-
ma (p. ej. Dextrán 40) a razón de 10-15 mL/kg de 
peso corporal23. La administración intravenosa de 
líquidos se puede continuar hasta por 24 o 48 horas 
después de la recuperación de los signos vitales y del 
valor del hematocrito; sin embargo, se deberán tener 
precauciones, ya que se puede causar hipervolemia, 
edema pulmonar o insuficiencia cardíaca23.

Los niveles de electrolitos y gases sanguíneos 
deben determinarse en los pacientes graves23. En 
algunos pacientes se ha utilizado con éxito el sulfo-
nato sódico de carbazocromo (AC-17), que impide 
la permeabilidad vascular24. La transfusión de san-
gre está indicada en casos con hemorragia severa. 
El plasma congelado o el concentrado de plaquetas, 
están indicados en algunos casos, cuando la coagu-
lación intravascular diseminada causa hemorragia 
masiva. El tratamiento de los pacientes con FHD/
SCD utilizando esteroides no ha sido útil en todos 
los casos (figura 7)25.

Figura 7. Manejo del paciente con choque.10

Mejoría

Mejoría

MejoríaEn 48 h suspender soluciones parenterales 
y continuar con la hidratación oral

Choque por dengue (presión sistólica sostenida, pero con signos de hipoperfusión)

*Reanimación con soluciones cristaloides isotónicas: 5 a 10 ml/kg/h por 1 h
*Toma de presión arterial y hematocrito antes de la reanimación

Cristaloides IV, reducir gradualmente
* 5 a 7 ml/kg/h por 1 a 2 h
* 3 a 5 ml/kg/h por 2 a 4 h
* 2 a 3 ml/kg/h por 2 a 4 h

En 24 a 48 h puede requerirse de cargas 
de soluciones de acuerdo a la evolución

Hematocrito 
elevado

Revisar 
hematocrito

Hematocrito 
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Si el paciente continúa mejorando, las 
soluciones pueden continuarse 
reduciendo e iniciar hidratación 

oral valorando la tolerancia

Administrar 2 cargas de 
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ml/kg/h de cristaloide en 1 h

Reducir de 7 a 10 
ml/kg/h en 1 a 2 h y 

continuar con reducción

Sospecha de hemorragia: iniciar 
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y evaluar crioprecipitados

Sí No

Sí No

Sí No

Aminas 
vasoactivas
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1. ¿Cuál es el mosquito transmisor de dengue?
a)	 Aedes spp.
b)	 Drosophila melanogaster
c) 	Culicoides sonorensis
d) 	Chironomus plumosus

2. ¿Cuáles son las principales características del 
dengue grave?
a) 	Leucopenia y prueba de torniquete positiva
b) 	Hepatomegalia > 2 cm y aumento de hema-

tocrito con disminución de plaquetas
c) 	Fuga grave de plasma con repercusiones sisté-

micas y fallo de órganos
d) 	Conciencia deteriorada y sangrado de la mu-

cosa oral

3. Los principales métodos de prevención según la 
OMS son:
a) 	Uso de mosquiteros en puertas y ventanas, uso 

de repelente, evitar acumular agua
b) 	Evitar acumular agua, usar ropa descubierta
c) 	Dormir al aire libre, acumular agua en reci-

pientes, vivir en zona de alta vegetación
d) 	Uso de insecticidas, repelentes y ropa descubierta

INTEGRACIÓN
A la llegada del paciente a urgencias, era posible 
identificar un cuadro de reacción a fármaco debido 
a que cumplía con al menos un criterio de anafi-
laxia. El caso menciona que presentaba tensión ar-
terial indetectable por posible hipotensión, frialdad 
de tegumentos, diaforesis, orofaringe hiperémica, 
urticaria cutánea, hipoventilación en los campos 
pulmonares, por lo cual se procede a tratamiento 
pensando en anafilaxia por alergia al ciprofloxacino, 
con una terapéutica en apego a la literatura médica; 
sin embargo, la anafilaxia a ciprofloxacino tiene una 
probabilidad muy baja.

En este caso, en Baja California Sur, es una 
zona endémica de dengue, por lo que el paciente 
estaba en riesgo y se debió sospechar al momento 

4. ¿Cuál es el tratamiento para el dengue NO grave?
a) 	Sintomático, ambulatorio
b) 	Iniciar la hidratación con suero oral y el control 

térmico con medios físicos y solo si fuera nece-
sario, administrar paracetamol 

c) 	Terapia de hidratación intravenosa y derivar a 
segundo nivel con especialista

d) 	Administrar líquidos vía parenteral, medición 
de la tensión arterial, cuantificación del gasto 
urinario, nivel de conciencia, vigilancia estre-
cha por posibles hemorragias, conteo de células 
sanguíneas, referir a tercer nivel

5. ¿Cuál es el tratamiento inicial de la anafilaxia?
a) 	Verificar vía aérea, estado respiratorio y el estado 

hemodinámico, administrar adrenalina 
b) 	Administrar antihistamínicos y glucocorticoides
c) 	 Verificar vía aérea, estado respiratorio y el estado 

hemodinámico administrar antihistamínicos y 
glucocorticoides 

d) 	Referir al servicio de urgencias

Respuestas: 1: a; 2: c; 3: a; 4: b; 5: a.

EJERCICIO DE REFORZAMIENTO

del primer contacto con urgencias, ya que presentó 
sintomatología de dengue sin signos de alarma, y 
de este modo comenzar una vigilancia estrecha del 
paciente y su padecimiento.

En su reingreso, el paciente llegó con datos fran-
cos de choque y, como se mencionó previamente, 
“los pacientes con dengue grave (dengue hemorrá-
gico, compromiso de órganos o choque por dengue) 
deben ser atendidos en el tercer nivel de atención y 
se debe garantizar disponibilidad de camas en una 
unidad de cuidados intensivos, para el manejo de 
las complicaciones”20,22.

Los datos gasométricos y electrolíticos del pa-
ciente se encontraban de la siguiente manera: Na 
134 meq/dL, K 4.3 meq/dL, Cl 99 meq/dL, pH 
de 7.36, pCO2 de 20 mmHg, pO2 de 85 mmHg y 
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notificar oportunamente a los servicios de epi-
demiología correspondientes19.

•	 La miocarditis por dengue se debe tener en cuen-
ta en un paciente que se presenta con dolor torá-
cico agudo y características electrocardiográficas 
sugestivas de infarto agudo de miocardio, que 
han tenido antecedentes y características clínicas 
sugestivas de infección por el virus del dengue. 
El diagnóstico oportuno puede prevenir una 
intervención cardíaca innecesaria y dar como 
resultado un resultado más favorable12.

RECOMENDACIONES POR NIVEL DE 
ATENCIÓN
Primer nivel
Llevar a cabo una vigilancia domiciliaria estrecha en 
los pacientes con fiebre, mialgias, artralgias y cefalea 
comunes a la mayoría de las enfermedades virales, 
particularmente cuando exista riesgo de presenta-
ción de dengue, por tratarse de zonas endémicas o 
durante las epidemias20.

Segundo nivel
Hospitalizar a los pacientes que además de fiebre, 
mialgias, artralgias y cefalea presenten signos de alar-
ma como deshidratación, petequias, edema, prueba 
de torniquete positiva, incremento del hematocrito o 
disminución de las plaquetas por debajo de 150,000 
mm3 y signos de fuga capilar, para monitorización clí-
nica, del hematocrito, de las plaquetas y canalización 
de 2 vías venosas de soluciones y medicamentos, a fin 
de prevenir el estado de choque y las hemorragias20.

Tercer nivel
Hospitalizar inmediatamente en una unidad de 
cuidados intensivos o enviar a un hospital de ter-
cer nivel de atención por la posibilidad de dengue 
grave, a los pacientes que, además de los síntomas  
presenten signos de desarrollo de choque, como 
depresión del estado de conciencia, palidez, piel 
fría, piloerección, hipotensión, petequias, equimosis 
o hemorragias en cualquier localización, edema en 
localizaciones diferentes, plaquetas por debajo de 
100,000 mm3, incremento del hematocrito > 20% 
o hipoalbuminemia20.

SO2 de 96.2%, HCO3 11.6 y exceso de base de –14. 
Como ya se explicó previamente, al encontrar un 
pH equilibrado, indica normalidad o una compen-
sación adecuada. pCO2 disminuido al igual que el 
bicarbonato, aunado al cálculo de anión gap (Na-
[Cl+HCO3]) que resultó en 23.4 (elevado), hablaría 
de una acidosis metabólica compensada como su 
etiología más probable13.

Al momento en el que el paciente presentó al-
teraciones del ST y elevación de enzimas, se debía 
ampliar el estudio del caso para encontrar la causa 
de su cardiopatía en ese momento.

En su electrocardiograma presentaba alteracio-
nes, un supradesnivel del ST en DI, aVL, V2 y V3 
con convexidad superior e inversión de onda T en 
DIII y aVF así como CK 300 U/L, CK-MB de 18. 
Estas alteraciones podrían reflejar una lesión en la 
arteria circunfleja con afección en las caras lateral 
alta y septal, la cual debió ser estudiada agotando 
los medios diagnósticos.

Como ya se mencionó, esta complicación atí-
pica no responde favorablemente a las medidas de 
sostén y soporte cardiovasculares, lo que eleva el 
riesgo de mortalidad, por lo que, a pesar de la mala 
práctica, la evolución natural de esta presentación 
atípica podría tener como resultado el mismo des-
enlace fatal.

RECOMENDACIONES GENERALES
•	 Eliminar aguas estancadas en zonas endémicas 

o con epidemia vigente19. 
•	 Fumigar exhaustivamente en zonas endémicas 

o con epidemia vigente19. 
•	 Evitar la prescripción de medicamentos no útiles 

en dengue o que están contraindicados, como 
corticosteroides, antiinflamatorios no esteroi-
deos, ácido acetilsalicílico y antibióticos19.

•	 En quienes se sospeche dengue, se debe poner 
especial atención en la semiología completa del 
síndrome febril, los medicamentos y los líquidos 
ingeridos, la presencia de síntomas de alarma, el 
diagnóstico de dengue en familiares o vecinos y 
las enfermedades coexistentes19.

•	 Realizar la toma oportuna de las muestras de 
suero para el diagnóstico de dengue y la iden-
tificación del serotipo por laboratorio; además, 
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CONCLUSIONES POR PARTE DE LA 
CONAMED PARA LA RESOLUCIÓN 
Se considera que en el acto hubo una omisión de 
la clasificación de gravedad por parte del triage en 
urgencias, ingresando de inmediato a sala de cho-
que; sin embargo, se otorgó la atención en forma 
inmediata revirtiendo de esta manera el estado de 
choque inicial.

En el área de observación, no hubo una ade-
cuada anamnesis ni exploración física en busca de 
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