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RESUMEN
En años recientes, con el movimiento de las poblaciones y la globalización, algunas infeccio-
nes y enfermedades han cambiado su patrón endémico por uno epidémico; es el caso del 
virus chikungunya, un arbovirus reemergente que ha activado las alarmas mundiales. Según 
datos de los Centros para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC), de los Estados 
Unidos, hasta enero del 2015 se habían detectado más de un millón de casos sospechosos 
y alrededor de treinta mil habían sido confirmados por laboratorio en 42 países del Caribe, 
Centroamérica, Suramérica y Norteamérica. Según el Instituto Nacional de Salud de Colombia, 
el número total de casos de esta infección confirmados por clínica era de 231.392; por labo-
ratorio se habían confirmado 1.528 y había 3.848 casos sospechosos, para un total general de 
236.768. En esta revisión se incluyen los siguientes aspectos de la infección por el virus chikun-
gunya: virología, transmisión por vector, patogenia, epidemiología, manifestaciones clínicas, 
pruebas de laboratorio, medidas de prevención y perspectivas futuras.
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SUMMARY
Chikungunya virus in Colombia: Clinical and epidemiological aspects, and literature review

In recent years, with the movement of populations and with globalization, some infections 
and diseases have changed from endemic to epidemic in certain regions. Such is the case of 
chikungunya virus (CHIKV), a re-emerging arbovirus that has triggered global alarm. Accord-
ing to the Center for Disease Control and Prevention (CDC), until January 2015, there had 
been case reports from 42 countries in the Caribbean, and Central, South, and North America, 
with more than one million suspected cases and about thirty thousand laboratory-confirmed 
cases. The latest report in Colombia by Instituto Nacional de Salud refers to a total of 231.392 
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clinically confirmed cases (suggestive symptoms as-
sociated with CHIKV), 1.528 cases confirmed by labo-
ratory, and 3.848 suspected cases, for an overall to-
tal of 236.768. In this review, the following aspects of 
CHIKV infection are included: virology, transmission 
by vector, pathogenesis, epidemiology, clinical mani-
festations, laboratory tests, preventive measures and 
future prospects.
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RESUMO
Vírus chicungunha na Colômbia: aspectos clínicos 
e epidemiológicos e revisão da literatura

Nos anos recentes, com o movimento das populações 
e a globalização, algumas infecções e doenças mu-
daram seu padrão endémico por um epidêmico; é o 
caso do vírus chicungunha, um arbovírus reemergen-
te que ativou os alarmes mundiais. Segundo dados 
do Centro para o Controle e Prevenção de Doenças 
(CDC), dos Estados Unidos, até janeiro de 2015 se ti-
nham detectado mais de um milhão de casos suspei-
tos e ao redor de trinta mil tinham sido confirmados 
por laboratório em 42 países do Caribe, América Cen-
tral, América do Sul e América do Norte. Segundo o 
Instituto Nacional de Saúde da Colômbia, o número 
total de casos desta infecção confirmados por clínica 
era de 231.392; por laboratório se tinham confirmado 
1.528 e tinha 3.848 casos suspeitos, para um total geral 
de 236.768. Nesta revisão se incluem os seguintes as-
pectos da infecção pelo vírus chicungunha: virologia, 
transmissão por vector, patogenia, epidemiologia, 
manifestações clínicas, provas de laboratório, medi-
das de prevenção e perspectivas futuras.
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INTRODUCCIÓN
En los últimos años, con el movimiento de las po-
blaciones y la globalización, algunas infecciones y 
enfermedades han pasado de ser endémicas en cier-
tas regiones a ser epidémicas; tal es el caso del virus 

chikungunya, transmitido por vectores hematófagos, 
que ha generado aumento en los costos de hospitali-
zación, los medicamentos y las medidas de preven-
ción, entre ellas restricciones para la entrada de viaje-
ros procedentes de países con la infección a aquellos 
libres de ella. Se trata de un arbovirus reemergente 
que desde su llegada a América ha activado las alar-
mas por la posibilidad de convertirse en una epide-
mia en países carentes de los medios preventivos y 
por la inexistencia actual de un tratamiento antiviral es-
pecífico, pues solo se dispone de medidas sintomáticas.

VIROLOGÍA
El virus chikungunya es un alfavirus, de tipo RNA, de 
polaridad positiva, perteneciente a la familia Togavi-
ridae (1-3). Su diámetro es de 60-70 nm. Tiene cápside 
icosaédrica envuelta por una membrana lipídica; por 
ser un virus envuelto es sensible a la desecación, a 
temperaturas mayores de 60 ºC y a sustancias como 
paraformaldehído, formaldehído y ácidos acético y 
peracético. El genoma viral tiene aproximadamente 
11 kb y consta de dos porciones: la primera de ellas, 
de 7 kb, codifica para las proteínas no estructurales 
(nsP1, nsP2, nsP3 y nsP4), y la otra, de 4kb, lo hace 
para las estructurales incluyendo la cápside y las pro-
teínas de la envoltura (E1, E2, E3 y 6k) (4,5). E1 y E2 
son glicoproteínas de la superficie del virus. La inte-
racción con la célula del hospedero se logra mediante 
la glicoproteína E2 y después de la unión con el re-
ceptor se produce la endocitosis del virus. Por su par-
te, E1 interviene en los mecanismos de acidificación 
del endosoma, con lo que se logra en ocasiones eva-
dir la respuesta inmune (5,6). La traducción del RNA 
viral en la célula del hospedero permite que se sinteti-
cen las proteínas no estructurales del virus, en lo que 
interviene una replicasa viral que tiene la capacidad 
de generar mayor número de copias del genoma viral 
y de RNA subgenómico (26S RNA). Este último codi-
fica para las proteínas estructurales ya mencionadas. 
Finalmente, los componentes del virus son ensambla-
dos en nucleocápsides, que afectan nuevas células y 
repiten en ellas el mismo proceso (5,7,8).

Los alfavirus son muy sensibles a la actividad anti-
viral del interferón tipo I (IFN), pero tienen la capa-
cidad de evadir la respuesta inmunológica primaria 
del hospedero alterando las vías donde actúa el IFN, 
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específicamente inhibiendo la traducción del RNAm; 
ello lleva a la apoptosis (3,9). 

Existen aproximadamente 30 miembros en el grupo 
alfavirus que pueden causar enfermedad, desde leve 
hasta grave, en diversos animales vertebrados y en 
seres humanos. Se los puede clasificar en virus del 
Nuevo Mundo y del Viejo Mundo (1,10). Según esta di-
visión, difieren en cuanto a patogenicidad, tropismo 
celular, citotoxicidad e interferencia con la respuesta 
inmune del hospedero. Los virus del Nuevo Mundo se 
asocian principalmente a encefalitis, mientras que los 
causantes de síndromes de afección articular o exan-
tema son principalmente los del Viejo Mundo. El virus 
chikungunya tiene predilección por las células estro-
males del sistema nervioso central y ha sido informa-
do como causante de meningoencefalitis primaria en 
neonatos (1,11,12). 

Estudios filogenéticos apoyan la idea de que el virus 
se originó en África Central/Oriental y que luego se 
propagó a Asia. Dichos estudios se basaron en la pro-
teína E de la envoltura, y con ellos se logró identificar 
tres linajes que surgieron simultáneamente: el asiáti-
co, el de África occidental y las cepas africanas del 
este, centro y sur (ECSA). Se describe que este último 
linaje afectó a las islas del océano Índico comenzan-
do la propagación viral (13,14). El virus que circula en 
América no pertenece exactamente al ECSA, sino que 
filogenéticamente se relaciona con cepas identifica-
das en Indonesia en el 2007 y en Filipinas en el 2013, 
con cambios específicos como una deleción del gen 
NSP3 (15).

TRANSMISIÓN MEDIANTE VECTOR 
El principal mecanismo de transmisión del virus 
chikungunya a los humanos es la picadura de la hem-
bra hematófaga del vector Aedes aegypti o Aedes al-
bopictus. En la epidemia reciente se han presentado 
casos de transmisión materno-fetal lo que reviste im-
portancia para el personal encargado de la atención 
obstétrica y pediátrica (1,16). 

Se han documentado dos ciclos distintos de transmi-
sión: el enzoótico selvático y el endémico/epidémi-
co urbano. El ciclo selvático afecta principalmente a 
primates no humanos y la transmisión la hacen mos-
quitos Aedes spp. (A. furcifer, A. vittatus, A. fulgens,  

A. vigilax, etc.) (2,17). El ciclo endémico/epidémico en 
humanos se estableció hacia el año 1950 con los casos 
ocurridos en la región del océano Índico: islas La Re-
unión, Mauritania y Mayotte.

Una mutación en el gen E1gp de la envoltura viral re-
sultó en una sustitución de aminoácidos (E1-Alanina-
226Valina), que permitió la adaptación del virus a la 
transmisión por el Aedes, y la favoreció en ambos ciclos, 
con predominio del epidémico (3,14,18,19). El ciclo epi-
démico solo puede ser mantenido por A. aegypti o 
A. albopictus, vectores antropofílicos responsables 
de la transmisión humano-mosquito-humano. A. 
aegypti es originario de África, pero debido a la mi-
gración poblacional hay una alta tasa mundial de in-
festación por él. A. albopictus, que es originario de 
Asia, se encuentra principalmente en Estados Unidos, 
México, Guatemala, Bolivia, Argentina y Brasil (14). 
Los momentos pico para la transmisión son las horas 
de la mañana y el atardecer. Los huevos y larvas de 
Aedes spp., se encuentran en abundancia en el peri-
domicilio lo cual pone en riesgo a los habitantes si no 
cuentan con las medidas adecuadas de saneamien-
to. Se han informado otros tipos de transmisión: por 
la placenta, exposición en el laboratorio, transfusión 
sanguínea y trasplante de órganos o tejidos; no hay 
evidencia de transmisión de este virus por la leche 
materna (1,20,21).

Durante las epidemias el reservorio es el ser humano, 
mientras que en los períodos interepidémicos lo son 
primates no humanos, roedores, otros mamíferos y 
aves (13,14).

Es importante tener en cuenta que la infección es si-
lenciosa en 15 %, en promedio, de los individuos in-
fectados (14,22). 

PATOGENIA 
La fase aguda de la infección se instaura entre unos 
pocos días y un par de semanas. La fase crónica, que 
ha sido menos estudiada, se caracteriza por la per-
sistencia de los problemas articulares que desenca-
dena el proceso agudo si no hay atención oportuna. 
El dolor articular recurrente, que puede ser mediado 
por un proceso inmunológico, limita las actividades 
diarias. Ciertas personas son más susceptibles a desa-
rrollarlo (1,23).
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No se ha estudiado bien el tropismo celular del virus 
chikungunya, pero se le conoce predilección por cé-
lulas epiteliales, endoteliales del hígado, el bazo y el 
cerebro, fibroblastos, monocitos, macrófagos y mioci-
tos (1,24). Estudios in vitro muestran que los linfocitos 
B y T no son susceptibles a la infección ni son células 
diana directas en el proceso inmunológico desenca-
denado por el virus en el hospedero. Se ha demostra-
do que el virus es altamente citopático en células hu-
manas en las que rápidamente induce apoptosis. Se 
describe que en la fase aguda el virus tiene como cé-
lulas diana las del tejido linfoide, el hígado, el sistema 
nervioso central, las articulaciones y los músculos. Si 
la infección persiste (alrededor de 44 días después de 
la transmisión) el tropismo es hacia los macrófagos 
esplénicos y las células endoteliales en los sinusoides 
hepáticos (25).

EPIDEMIOLOGÍA
Los primeros casos de fiebre chikungunya se informa-
ron en Tanzania (África) en el año 1952. Se presentó 
un brote de enfermedad febril aguda similar al den-
gue; hubo en total 115 pacientes hospitalizados por 
fiebre de comienzo agudo, dolor articular intenso y 
exantema; en ninguno de ellos se aisló el virus del 
dengue (26-29). Se logró aislar un nuevo arbovirus en 
1953 (30) a partir de suero humano y de mosquitos y 
se le dio el nombre de chikungunya, que en la lengua 
Makonde (grupo étnico de Tanzania y Mozambique) 
significa “el hombre que camina encorvado”, pues entre 
los síntomas se destacaban los cambios posicionales 
asociados a la intensa artralgia y la limitación funcio-
nal que desencadenaba la infección por dicho virus. 

Se sabe que desde 1779 ha habido casos clínicamente 
similares en otros países africanos y asiáticos (14,26,30). 
En los años posteriores al aislamiento del virus, entre 
1960 y 1990, se describieron casos esporádicos en 
África y Asia. En el 2004 se reportó uno de los episo-
dios con mayor número de casos en la isla Lamu, de 
Kenya, y en este país con una seroprevalencia hasta 
del 75 % (2,14), antes de empezar su diseminación por 
la región del océano Índico, India y el resto de Asia 
gracias al paso de personas desde las islas Comoros. 
Desde ese momento aumentó el número de casos y 
en Italia se describió una epidemia de transmisión 
humano-mosquito-humano en el año 2007 (2,27,30). 

Hasta el 2011 se siguieron presentando pocos casos; 
hubo informes en Madagascar y en países asiáticos (2). 
Entre el 2011 y el 2013 aumentaron nuevamente los 
casos: República del Congo (11.000 casos), India (29 
casos) y Camboya (1.500 casos) (2). En 2012, en Samar 
(Filipinas) se presentaron 600 casos, pero el número 
real pudo ser mucho mayor (2,27).

El virus tiene la capacidad de reemerger rápidamente 
en ciertas áreas climáticas, y los viajeros son quienes 
lo propagan de un país a otro; ello plantea una ame-
naza especialmente para los países que no cuentan 
con los recursos de prevención y tratamiento para 
afrontar un brote masivo interno (3,29).

El primer caso de chikungunya en el continente ame-
ricano se presentó en diciembre del 2013 en San Mar-
tín (31). En el mismo mes se confirmaron alrededor 
de 50 casos, con evidencia de transmisión autóctona, 
en Martinica (15). Desde su llegada hasta el día de hoy 
se han confirmado casos en 31 países de América. El 
número tan alto de personas infectadas se asocia a la 
migración, las condiciones climáticas de ciertos países 
que hacen posible la supervivencia del vector y del vi-
rus y la falta de inmunidad de la población (31,32). Se-
gún datos del Centro para el Control y Prevención de 
Enfermedades (CDC), hasta el 9 de enero del 2015 se 
habían hallado más de un millón de casos sospecho-
sos y confirmado por laboratorio alrededor de 30.000 
en 42 países del Caribe, Centroamérica, Suramérica y 
Norteamérica (21,33). Se consideran casos sospecho-
sos los de pacientes con fiebre por encima de 38 °C, 
artralgia grave o artritis de comienzo agudo y exan-
tema, que no se expliquen por otras condiciones mé-
dicas, y que residan en un municipio en donde no se 
han confirmado casos de CHIKV por laboratorio.

La situación geográfica de Colombia facilita la cir-
culación y transmisión del virus; se presentan los 
dos vectores (Aedes aegypti, Aedes albopictus) del 
chikungunya aproximadamente en 845 municipios 
en los que residen alrededor de 24 millones de per-
sonas (20). El 72 % de los municipios están a menos 
de 2.220 msnm, lo que los hace susceptibles a la pre-
sencia del vector. Según el Ministerio de Salud y Pro-
tección Social, hasta el 20 de diciembre del 2014 se 
habían presentado en Colombia 74.566 casos confir-
mados del virus, y los departamentos con mayor nú-
mero de personas afectadas eran Norte de Santander, 
Bolívar, Sucre, Atlántico, Guajira y Cesar (20).
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Tabla 1. Distribución de los casos de infección por virus chikungunya confirmados por clínica y  
laboratorio en los principales departamentos afectados en Colombia (semana 10 acumulado 2014-2015)

Departamentos Casos confirmados  
por clínicaa (n)

Casos confirmados por  
laboratoriob (n)

% de casos confirmados  
por laboratorio

Norte de Santander  29.444  382 1,29

Huila  22.363  58 0,26

Sucre  20.189  98 0,48

Bolívar  18.261  307 1,68

Córdoba  16.368  94 0,57

Antioquia  8.614  76 0,88

Total 115.039 1.015 0,88

a  Paciente con fiebre >38 °C, artralgia grave o artritis de comienzo agudo y exantema, que no se explican por otras condiciones médicas, y que resida en 
un municipio en donde se haya declarado situación de brote, en municipios con circulación confirmada del virus (casos autóctonos) o que limitan con 
municipios donde hay circulación confirmada (35)

b  Caso sospechoso: resultado positivo en alguna de las siguientes pruebas de laboratorio específica para CHIKV: aislamiento viral, RT-PCR, IgM o aumento 
cuádruple en el título de anticuerpos IgG específicos para CHIKV en muestras pareadas obtenidas con diferencia de 15 días, en municipios sin casos 
confirmados previamente o para casos atípicos o complicados (comorbilidad, embarazo) (35)

El Instituto Nacional de Salud (INS) informó, para 
la tercera semana de marzo del 2015, que el núme-
ro total de casos de esta infección confirmados por 
clínica era de 231.392, con 1.528 confirmados por la-
boratorio y 3.848 sospechosos, para un total general 

de 236.768, lo que confirma que la infección por el 
virus aún tiene tendencia al aumento. En la tabla 1 se 
presenta la distribución de los casos confirmados por 
clínica y laboratorio en los principales departamen-
tos afectados (34). 

El tratamiento actual de la infección por virus chikun-
gunya es sintomático y ha sido difícil en muchos de-
partamentos colombianos por escasez de analgésicos 
y antipiréticos, e incluso, del repelente utilizado para 
evitar la picadura del vector. Pese a las medidas adop-
tadas por el Ministerio de Salud y Protección Social, 
la situación actual es preocupante y el problema radi-
ca en no haber activado oportunamente las alarmas 
para una preparación anticipada de los distintos entes 
territoriales frente a la llegada del chikungunya desde 
que se conocieron los primeros informes en las islas 
del Caribe.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Como se mencionó anteriormente, en 3 % a 28 % de 
las personas infectadas por virus chikungunya la in-
fección es asintomática, pero ellas contribuyen a que 
la infección siga propagándose (29,36). El período de 
incubación del virus es, en promedio, de 3 a 7 días 

(rango: 2-12 días); se describen las siguientes formas 
clínicas (2,3,14,37,38):

Aguda 
Se caracteriza por la presencia de un síndrome febril 
(temperatura mayor de 39 °C) de comienzo brusco, 
acompañado de artralgias y/o mialgias de duración 
variable (3 a 10 días, aproximadamente). En esta fase 
se presentan cefalea, fatiga, náuseas, vómito, poliar-
tritis migratoria y síntomas conjuntivales. Caracterís-
ticamente los síntomas articulares son simétricos, con 
predilección por las manos, los pies y articulaciones 
proximales; con el tiempo estos síntomas llevan a que 
el paciente permanezca postrado o adopte posturas 
que disminuyan la intensidad del dolor (14,39).

Luego del tercer día con el descenso de la fiebre apa-
rece un exantema máculo-papular que se inicia en el 
tronco, luego pasa a las extremidades y puede afectar 
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las palmas, las plantas y la cara. También se describe 
la aparición de petequias y enantemas en la mucosa 
oral, lesiones vesículo-ampollosas con descamación 
y lesiones de tipo vasculítico (40). 

La fase aguda dura de algunos días a pocas semanas, 
pero por lo general es autolimitada y el paciente me-
jora con medidas sintomáticas (14).

Como hallazgos de laboratorio, se describen los si-
guientes: trombocitopenia acompañada de leucope-
nia, tendencia a la elevación de marcadores como la 
proteína C reactiva, la velocidad de eritrosedimenta-
ción y las enzimas hepáticas (41).

Esta primera fase coincide con la viremia; por eso 
durante ella hay que evitar el contacto del enfermo 
con los vectores, de modo que no se siga el ciclo de 
transmisión; las medidas para ello son el toldillo, los 
repelentes de insectos, el aislamiento del paciente du-
rante la fase febril y la fumigación contra el vector. 

Durante la epidemia del 2014 en América se des-
cribieron hemorragia leve y complicaciones serias 
como miocarditis, meningoencefalitis, síndrome de 
Guillain-Barré, parálisis flácida, uveítis y retinitis.

La tasa de mortalidad por la infección con este virus 
es baja, pero las personas mayores con distintas co-
morbilidades tienden a sufrir más complicaciones y a 
tener mayor riesgo de muerte (42,43).

Hasta en 49 % de las mujeres embarazadas hay ries-
go de transmisión vertical del virus al feto (44); si la 
transmisión ocurre en el momento del parto puede 
generar complicaciones neurológicas, hemorragias 
o enfermedad miocárdica. También se han informa-
do casos raros de aborto durante el primer trimestre 
(29,45).

Subaguda 
Casi la totalidad de los pacientes tienen mejoría en-
tre el séptimo y décimo días, pero se han descrito ca-
sos en los que reaparecen ciertos síntomas hacia el 
segundo mes de haber ocurrido la fase aguda, entre 
ellos la poliartritis distal, exacerbación del dolor óseo 
y tenosinovitis hipertrófica subaguda de muñecas y 
tobillos. Se han descrito también trastornos de tipo 
vascular periférico como el síndrome de Raynaud, 
el síndrome del túnel carpiano, síntomas depresivos, 

debilidad y fatiga (46). En el estudio de esta tendencia 
a la prolongación de los síntomas articulares se ha en-
contrado una posible asociación genética del haploti-
po HLA-B27 (29,47). 

Crónica 
Se habla de forma crónica cuando los síntomas persis-
ten por más de tres meses, incluso hasta un año o más. 
La principal queja de los pacientes en esta fase es la 
artralgia inflamatoria persistente, y también se presen-
tan depresión y fatiga. Como factores de riesgo para 
la cronicidad se han descrito los siguientes: estar en 
edades extremas (menores de 5 años o mayores de 65 
años), debutar con un cuadro agudo grave, haber teni-
do una enfermedad articular previa, tener comorbili-
dades como diabetes, hipertensión, insuficiencia renal 
crónica, enfermedad cardiovascular, VIH, tuberculo-
sis, enfermedad de células falciformes, etc. (14,38).

Entre las manifestaciones clínicas causadas por esta 
infección se describe una sintomatología atípica ex-
plicable por el efecto directo del virus sobre el tejido 
afectado, la respuesta inmunológica de cada persona 
o la toxicidad o efectos adversos de los medicamen-
tos usados contra la infección. Dicha sintomatología 
incluye, en la parte neurológica, meningoencefalitis, 
convulsiones, encefalopatía, síndrome cerebeloso, 
síndrome de Guillain-Barré y parálisis. Desde el pun-
to de vista ocular se informan neuritis óptica, uveítis, 
iridociclitis y epiescleritis. Las manifestaciones en el 
sistema cardiovascular son miocarditis, pericarditis, 
insuficiencia cardíaca o arritmias. El compromiso 
dermatológico también se ha descrito como mani-
festación atípica e incluye úlceras intertriginosas, 
dermatosis vesículo-ampollosa e hiperpigmentación 
fotosensible. Otras manifestaciones atípicas son insu-
ficiencia renal aguda, insuficiencia respiratoria, dis-
crasias sanguíneas, hepatitis, pancreatitis y síndrome 
de secreción inadecuada de hormona antidiurética 
(14,38,48,49).

En el diagnóstico diferencial se debe tener en cuenta 
el dengue, principalmente en la región del Caribe y 
los países americanos. Ambas enfermedades presen-
tan el síndrome febril agudo caracterizado por fiebre, 
mialgias y letargia. Algunas manifestaciones como la 
poliartralgia bilateral debilitante y en algunos casos la 
artritis están a favor del chikungunya (50).
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PRUEBAS DE LABORATORIO
El diagnóstico de la infección es clínico, epidemio-
lógico y de laboratorio, por lo que el personal de la 
salud debe tener buenas bases para pensar que se 
trata de un caso probable de chikungunya y empe-
zar a estudiarlo (14,20,38). La infección se confirma 
mediante la detección del material viral, las técnicas 
para identificación del RNA viral o los anticuerpos 
específicos. Las técnicas moleculares han ido des-
plazando a las serológicas; durante la viremia (fase 
febril) es fácil la detección del ácido nucleico viral 
en muestras sanguíneas mediante la reacción en ca-
dena de la polimerasa-transcriptasa reversa (RT-PCR, 
por la sigla en inglés). La viremia puede durar de 4 
a 6 días o persistir por más de 12 días después del 
comienzo de los síntomas. Se puede aislar el virus de 
muestras sanguíneas obtenidas durante los primeros 
7 días de la enfermedad, mientras que el ácido nu-
cleico viral es detectable en las primeras dos semanas 
desde el comienzo de los síntomas, utilizando la RT-
PCR (24,29).

Otra de las técnicas utilizadas es la de ELISA para la 
detección de anticuerpos IgM e IgG en las fases aguda 
y convaleciente. El nivel de IgM empieza a aumentar 
desde el quinto a séptimo días después del comienzo 
de los síntomas y persiste elevado hasta 2 o 3 meses, 
en promedio. Se utiliza mucho esta técnica por su es-
pecificidad y poca reacción cruzada con otros alfavi-
rus. La IgG se considera positiva para el diagnóstico 
cuando hay un aumento al menos cuádruple sobre 
los valores normales; persiste positiva de por vida, y 
se recomienda medirla cuando las técnicas para de-
tectar el virus hayan sido negativas. Por lo general, 
para confirmar el resultado de la prueba de ELISA se 
requiere una de neutralización por reducción de pla-
cas (PRNT) (51), que solo se puede hacer en laborato-
rios de tercer nivel de seguridad (2,14,26,29).

Las técnicas de inmunofluorescencia para la detec-
ción de anticuerpos son sensibles y específicas, pero 
solo cualitativas; su interpretación tiende a ser sub-
jetiva y se requieren los equipos y el entrenamiento 
específicos (14,29,52). 

Por medio de su publicación: “Plan Nacional de res-
puesta frente a la introducción del virus Chikungunya 
en Colombia” (20), el Ministerio de Salud y Protección 
Social invita al personal de la salud a capacitarse en el 

uso de las distintas pruebas diagnósticas de acuerdo 
con la fase clínica del paciente.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y PERSPECTIVAS 
FUTURAS
Ante el alto número de pacientes con infección 
chikungunya en Colombia, las autoridades y el perso-
nal de la salud deben estar preparados para responder 
oportunamente a los brotes.

Entre las principales medidas adoptadas nacionalmen-
te por las entidades competentes se pueden enumerar 
los siguientes: la vigilancia epidemiológica activa y pa-
siva de pacientes con síndromes febriles inespecíficos, 
con énfasis en los viajes recientes a zonas endémicas 
y en los contactos con personas con dengue o con el 
virus chikungunya; estudio periódico del vector en las 
distintas regiones donde vaya aumentando el núme-
ro de casos para definir las intervenciones oportunas 
como la eliminación de criaderos de mosquitos, la 
educación comunitaria y las recomendaciones a quie-
nes viajen a zonas endémicas (14,20).

Se deben poner en práctica las siguientes medidas: 
1) usar repelente de insectos en las zonas expuestas 
de la piel; deben contener DEET (N,N-dietil-meta-to-
luamida, en la concentración recomendada (10 % a 
30 %), o IR3535 (3-N-acetil-N-butil-aminopropiónico 
éster etílico); 2) dormir protegidos con mosquiteros, 
principalmente los niños y adultos mayores; 3) utilizar 
prendas de vestir que protejan los posibles sitios de 
picaduras, sobre todo al comienzo de la mañana o al 
finalizar la tarde (14,53,54).

Los humanos son los únicos hospederos amplificado-
res durante la transmisión urbana, por lo cual la me-
dida más efectiva para controlar la propagación de 
la infección y los brotes sería la vacunación. Aún no 
se dispone de vacunas comerciales, pero varios tipos 
de ellas se encuentran en estudio: de virus inactivo, 
de virus vivo atenuado, quimera de alfavirus, vacunas 
recombinantes y vacunas producidas a partir de una 
partícula del virus.

Se espera que la presencia del virus en el continente 
americano sea un estímulo para estudios de vacunas 
y de posibles medicamentos antivirales específicos 
efectivos contra esta infección (17). Por el momento, 
el único tratamiento posible es el sintomático para 
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los cuadros febril y articular (analgésicos, antipiréti-
cos y antinflamatorios). El diagnóstico precoz y el tra-
tamiento sintomático oportuno pueden ayudar en la 
prevención de la cronicidad y de las complicaciones. 
Igualmente importante es evitar que el paciente sea 
fuente de transmisión del virus a otras personas.
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