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RESUMEN
Introducción: La infección por virus chikungunya es una enfermedad introducida en Colombia desde finales del 
año 2014, convirtiéndose en un grave problema de salud pública para el país. En la actualidad se desconocen mu-
chos aspectos del comportamiento de este virus en población humana, reservorios e insectos vectores. 
Objetivo: Revisar aspectos generales relacionados con la infección por virus chikungunya. 
Metodología: Se realizó una búsqueda sistemática de artículos en bases de datos como PubMed, Science-direct, 
Ovid y Scielo. Esta se limitó desde el año 1955 hasta el año 2015, en los idiomas español e inglés. También se hizo 
para la morbilidad y mortalidad por virus chikungunya, así como de los lineamientos para la vigilancia, prevención 
y control en los sitios web del Instituto Nacional de Salud y la Organización Panamericana de la Salud.
Resultados: Se obtuvieron 102 artículos científicos, de los cuales 85 eran completos y de los temas de interés que 
permitieron realizar la revisión. 
Conclusión: La infección por virus chikungunya es causada por un Alphavirus de la familia Togaviridae, que es 
transmitido por la picadura de mosquitos infectados del género Aedes en dos ciclos: selvático y urbano. En países 
de África, Asia y Oceanía, este evento mantiene un comportamiento reemergente; mientras que en el continente 
americano mantiene un comportamiento emergente. No se cuenta con vacuna para su prevención, ni tratamiento 
antiviral y las principales medidas de control van dirigidas a evitar el contacto humano vector.
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ABSTRACT
Introduction: Chikungunya virus infections was introduced in Colombia in the last months of 2014 and actually it 
is a public health problem Currently, unknown many aspects are unknown about of the behavior of this virus in 
human populations, reservoirs and insect vectors.
Objetive: To check general aspects related to chikungunya virus infection.
Metodology: Systematic search of articles was conduced in the following databases: PubMed, Science-direct, 
Ovid and Scielo. Articles searchs were was limited from since 1955 to until 2015, with articles published in in span-
ish and english. It was searched information about morbility and mortality information caused by Chikungunya 
virus. Further, search of morbility and mortality information was conduced, as well as guidelines for surveillance, 
prevention and control of this disease; in the webpages of the National Health Institute and the Panamerican 
Health Organization.
Results: 102 cientific articles were obtained, of those, which 85 were full complete articles that which allowed to 
do construct the review. 
Conclutions: Chikungunya virus infection is caused by an Alphavirus, family Togaviridae, that It is transmitted by 
the bite of mosquitoes of Aedes infected, in it has two cycles: selvatic and urban. In many countries of Africa, Asia 
and Oceania this disease is reemergent; however in countries of America is emerging. There is not a vaccine for 
its prevention, and there is not antiviral treatment. The main activity of control is to avoid contact human-vector.

Keywords: Chikungunya virus, Epidemiology, Colombia.
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INTRODUCCIÓN

El virus chikungunya pertenece al género Alphavi-
rus de la familia Togaviridae. A este género perte-
necen otros virus de gran importancia en salud pú-
blica para países de América, como el virus mayaro, 
el virus de la encefalitis equina venezolana, de la 
encefalitis equina del este y de la encefalitis equina 
del oeste (1).

El nombre chikungunya se deriva de una palabra 
en la lengua makonde (grupo étnico que vive en 
el sudeste de Tanzania y el norte de Mozambique) 
que significa “aquel que se encorva” y describe la 
apariencia inclinada de las personas que padecen 
la enfermedad, como consecuencia de la artralgia 
que produce (2). 

La introducción de este virus en el país ocurrió 
durante el segundo semestre del año 2014 (3) y 
constituye un nuevo reto para las autoridades de 
salud nacionales, departamentales y municipales; 
así como para los investigadores en las diferentes 
disciplinas relacionadas con este tema. A pesar de 
que en la literatura existe información a partir de la 
experiencia e investigaciones realizadas en países 
donde la enfermedad mantiene un perfil endémi-
co, en Colombia por ser un agente infeccioso nue-
vo, se desconocen muchos aspectos relacionados a 
su comportamiento en población humana, poten-
ciales reservorios y especies de insectos vectores. 
Desde el punto de vista clínico hace falta conocer 
las manifestaciones clínicas atípicas que genera en 
los pacientes la infección por virus chikungunya 
(VCHIK), ya que en otros países del mundo se ha 
podido determinar que este virus puede producir 
consecuencias graves que incluso pueden causar la 
muerte (4,5).

La infección por VCHIK se suma como otro evento 
de interés en salud pública para Colombia, dentro 
de las ya conocidas enfermedades de transmisión 
vectorial que mantienen un comportamiento en-
démico-epidémico tales como el dengue, la mala-
ria. Puntualmente la circulación simultánea de vi-
rus, dengue y VCHIK y la presencia de las especies 
vectoras Aedes aegypti y Ae. albopictus, exige a las 
autoridades de salud, el diseño de estrategias inte-
grales para la promoción, prevención y control de 
estas enfermedades en todo el territorio nacional.

Teniendo en cuenta lo anterior, el presente artículo 
de revisión busca consolidar y ampliar la informa-
ción existente para los profesionales del área de la 
salud, como a la comunidad científica acerca de te-
mas relacionados con la infección por VCHIK como 
nuevo evento de interés en salud pública para Co-
lombia.

METODOLOGÍA

Se realizó una búsqueda sistemática de artículos 
de revisión e investigación en las siguientes bases 
de datos: PubMed, Science-direct, Ovid, Scielo. Se 
encontraron artículos de diferentes países del mun-
do, incluidos los del continente americano. La bús-
queda se limitó desde el año 1955 hasta el 2015, 
en los idiomas español e inglés. La metodología de 
revisión consistió en identificar en las bases de da-
tos títulos de artículos relacionados con los temas 
de interés, tales como: virus chikungunya, vectores 
y reservorios, epidemiología, manifestaciones clí-
nicas. Posteriormente, se revisaron los resúmenes 
de cada uno de ellos y finalmente se seleccionaron 
aquellos que se encontraron disponibles en texto 
completo.

Adicionalmente, se realizó búsqueda de casos de 
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morbilidad y mortalidad por infección con VCHIK 
en países de América a partir de la detección del 
primer caso autóctono registrado en este conti-
nente. Esta información se obtuvo de los datos ofi-
ciales publicados en la página de la Organización 
Panamericana de la Salud (OPS). En Colombia esta 
misma información se consultó en los departamen-
tos donde se ha registrado transmisión del VCHIK, 
haciendo énfasis en los departamentos de la región 
Caribe colombiana y los municipios del departa-
mento del Atlántico. Esta se recolectó desde la se-
mana epidemiológica 37 del año 2014 cuando se 
detectaron por primera vez casos de chikungunya 
en el departamento de Bolívar, hasta la semana 
epidemiológica 12 de 2015 a través de la informa-
ción publicada en las páginas del Instituto Nacional 
de Salud (INS). Por último se consultaron los linea-
mientos para la vigilancia, prevención y control de 
este nuevo evento en el sitio web del INS y la OPS.

RESULTADOS

Se obtuvieron 102 artículos científicos, de los cua-
les 85 eran completos y de los temas de interés que 
permitieron realizar la revisión.

Características generales del virus chikungunya 
El VCHIK es un arbovirus que pertenece al género 
Alphavirus de la familia Togaviridae. Es un virus es-
férico de 60 a 70 nm de diamétro, envuelto, con 
genoma de ARN de cadena simple y polaridad 
positiva, con un genoma de ≈ 11,8 kb que codifi-
ca para cuatro proteínas no estructurales (nsP1, 
nsP2, nsP3, nsP4) responsables de la replicación 
del genoma viral y de cinco proteínas estructurales 
(C, E1, E2, E3 y 6K) que hacen parte de la partícula 
viral (6,7). El VCHIK solo cuenta con un serotipo; sin 
embargo, análisis filogenéticos sobre secuencias 
del gen E1 han permitido identificar tres genotipos 

responsables de los brotes o epidemias registrados 
en diferentes países a nivel mundial. Estas varian-
tes genéticas son: el genotipo oeste africano (OA), 
asiático (A) y este, central y sur africano (ECSA) (8). 
Para este último genotipo se ha identificado la mu-
tación A226V en la glicoproteína E1, la cual permite 
aumentar la capacidad del virus para diseminarse 
y replicarse en las células blanco de la especie Ae. 
albopictus, lo que se refleja en el aumento de la ca-
pacidad vectorial de esta especie (9). 

Para la replicación del virus, se requiere de su unión 
a las células blanco tanto del huésped como del 
mosquito vector. Esta unión se hace a través de re-
ceptores de las células blanco y las glicoproteínas 
E1 y E2 del virus. En células humanas se ha podido 
determinar que una de sus vías de entrada es por 
medio de endocitosis dependiente de clatrinas. El 
pH bajo del endosoma genera cambios en la estruc-
tura viral exponiendo el péptido de fusión E1, el 
cual se inserta en la membrana del endosoma, for-
mando un poro de fusión que permite la liberación 
de la nucleocápside al citoplasma de la célula del 
hospedero. Una vez la nucleocápside se encuen-
tra en el citoplasma, se desintegra, exponiendo el 
ARN viral a la traducción. Las primeras proteínas en 
traducirse son las no estructurales, que están invo-
lucradas en la replicación y formación de una he-
bra complementaria de ARN(-) durante la infección 
temprana y posteriormente una hebra positiva, así 
como la del ARN subgenómico, las cuales ocurren 
en la etapa tardía de la infección. El ARN subgenó-
mico sirve como ARNm para la síntesis de las pro-
teínas estructurales virales (C, E1, E2, E3, 6K). La 
proteína de la cápside (C) se ensambla a la nucleo-
cápside de la nueva partícula viral; pE2, 6K y E1 se 
insertan en la membrana del retículo endoplasmá-
tico transitando hasta la membrana plasmática del 
huésped, mientras que el dominio citoplasmático 
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de E2 es envuelto por la bicapa lipídica en la super-
ficie celular y finalmente es liberada por gemación 
la nueva partícula viral con su envoltura (10,11).

Periodos de incubación, mecanismos y ciclos de 
transmisión de VCHIK
La transmisión del VCHIK a través de insectos vec-
tores es la más frecuente durante brotes o epide-
mias. Sin embargo, se han descrito otros mecanis-
mos de transmisión menos frecuentes tales como: 
transmisión vertical en mujeres embarazadas infec-
tadas (12, 13) y transmisión a través de transfusio-
nes sanguíneas (14).

En la transmisión vectorial, el periodo de incuba-
ción del VCHIK se divide en dos fases: extrínseco 
en el mosquito vector e intrínseco en el humano. 
El periodo de incubación extrínseco en el mosquito 
inicia desde que este adquiere el virus a partir de 
la picadura de un huésped virémico y dura aproxi-
madamente 10 días. Posteriormente, el mosquito 
es capaz de transmitir el virus a un huésped sus-
ceptible. En los humanos el periodo de incubación 
intrínseco inicia después de la picadura de un mos-
quito infectado con VCHIK y este periodo dura en 
promedio entre 3 a 7 días con un rango entre 1 a 
12 días (15). 

La transmisión vectorial del VCHIK comprende dos 
ciclos: selvático y urbano. El ciclo de transmisión 
selvático se presenta en áreas selváticas en países 
del continente africano e involucra a primates no 
humanos, aves y roedores como reservorios y a es-
pecies de mosquitos del género Aedes como vecto-
res del virus (16). Entre las especies de mosquitos 
que se han incriminado como vectores en este ci-
clo se encuentran: Ae. furcifer (Edwards, 1913), Ae. 
vittatus (Bigot, 1861), Ae. fulgens (Edwards, 1917), 
Ae. dalzieli (Theobald, 1910), Ae. vigilax (Skuse, 

1889), Ae. taylori (Edwards, 1936), Ae. luteocepha-
lus (Newstead, 1907), Ae. africanus (Theobald, 
1901) y Ae neoafricanus (Cornet, Valade & Dieng, 
1978) (17-19). 

El ciclo urbano se observa en áreas urbanas de paí-
ses a nivel mundial donde esta enfermedad presen-
ta un comportamiento emergente y reemergente, 
e involucra a humanos y mosquitos del género 
Aedes. Como vector primario se ha identificado 
la especie Aedes aegypti (Linnaeus, 1762) y como 
vector secundario a la especie Aedes albopictus 
(Skuse, 1895) (20-22).

Ae. aegypti es una especie tropical y subtropical 
ampliamente distribuida alrededor del mundo, es-
pecialmente entre las latitudes 35°N y 35°S. Su dis-
tribución geográfica en América es principalmente 
en los Estados Unidos, Centro América, el Caribe y 
Sur América hasta Argentina. A nivel mundial se en-
cuentra en aproximadamente 100 países que com-
prenden la mayor parte de África, Medio Oriente, 
Sudeste Asiático, norte de Australia, e incluso algu-
nas zonas de Europa. En general se considera como 
una especie doméstica debido a que infesta los re-
cipientes artificiales encontrados en las viviendas 
humanas o en sus alrededores. En Colombia dicha 
especie está distribuida en la mayor parte del te-
rritorio nacional, especialmente en áreas urbanas 
y algunas áreas rurales ubicadas por debajo de los 
2.000 msnm (23).

Ae. albopictus es una especie introducida en Amé-
rica desde la década de 1980. En Colombia se regis-
tró por primera vez en Leticia en el departamento 
de Amazonas en el año de 1998; posteriormente en 
el 2001 se identificó su presencia en Buenaventura 
en el departamento del Valle y seis años más tar-
de en la ciudad de Cali en el mismo departamento. 
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Más recientemente se ha registrado en Barranca-
bermeja en el departamento de Santander en el 
2010 y en la ciudad de Medellín en el departamen-
to de Antioquia en el 2011 (24-28).

Epidemiología
El primer reporte confirmado de infección por 
VCHIK se presentó en Tanzania al este de África en-
tre los años de 1952 a 1953, en un paciente con 
fiebre captado durante una epidemia de síndrome 
febril agudo (29). Desde entonces, se ha documen-
tado transmisión de VCHIK en diferentes países de 
África que incluyen a Uganda (30), Sudán (31), Re-
pública Democrática del Congo (32, 33), Kenia (34), 
Senegal (35), Guinea (36), Nigeria (37), Angola (38), 
Zimbabue y Sudáfrica (39).

En el continente asiático la transmisión endémica 
de VCHIK fue reportada por primera vez en Tai-
landia en el año de 1960 (40), posteriormente, en 
India en el año de 1963 (41), en este país se han 
presentado brotes epidémicos, el de mayor impor-
tancia por su magnitud se registró durante los años 
2006 a 2007 con más de 1.380.000 casos (42). Sin 
embargo, en otros países de este continente se han 
documentado epidemias con gran impacto en sa-
lud pública, entre estos se encuentran: Bután (43), 
Malasia (44), Indonesia (45-48), Filipinas (49,50), 
Cambodia (51), Bangladesh (52), Myanmar (53,54), 
Singapore (55,56), Sri Lanka (57), China (58) y Tai-
landia (20). En algunos de estos países se ha iden-
tificado la mutación E1-A226V del genotipo ECSA 
(48, 54, 58-60).

En las islas del océano Índico también se han pre-
sentado epidemias por VCHIK; la de mayor magni-
tud ocurrió entre los años 2005 y 2006. Entre las 
regiones afectadas se encuentran las Islas de Gran 
Comora (61) y La Reunión, esta última territorio 

francés al suroeste del océano Índico (62). Duran-
te esta epidemia se pudo identificar la mutación 
A226V del genotipo ECSA y se incriminó a la espe-
cie Ae. albopictus como vector. En ella se registra-
ron pacientes con manifestaciones atípicas y mor-
talidad asociada a formas severas por este evento, 
especialmente en la isla de La Reunión (63).

En islas del océano Pacífico también se han docu-
mentado brotes por VCHIK, uno de los de mayor 
impacto se registró durante los años 2012 y 2013 
que afectó los siguientes países: Tokelau, Samoa, 
American Samoa, Tonga, Estados Federados de Mi-
cronesia, Nueva Caledonia y Papua en Nueva Gui-
nea (64). En este último país se registró la mutación 
A226V del genotipo ECSA (65).

En Europa se han reportado casos importados de 
infección por VCHIK (66-68). Sin embargo, para este 
continente se detectó por primera vez un brote 
autóctono de infección por VCHIK en Italia, en el 
año 2007. El segundo brote registrado en Europa 
se presentó en Francia en el año 2010. Ambos, se 
originaron a partir de casos índice que previamen-
te habían estado en la India, donde la enfermedad 
mantiene un comportamiento endémico-epidémi-
co (69).

En el continente americano se habían documenta-
do casos importados por VCHIK antes del 2011 en 
Canadá, Estados Unidos, Brasil y algunas islas del 
Caribe (70-73). La detección del primer caso autóc-
tono de chikungunya en América se registró en el 
Caribe en la isla de San Martín durante la primera 
semana de diciembre del año 2013; para finales del 
mismo mes la transmisión se había confirmado en 
la isla de Martinica y en enero de 2014 se había ex-
tendido a las islas de Guadalupe, San Bartolomé, 
Dominicana e islas Vírgenes Británicas (74-76). En 
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los meses siguientes de este mismo año y en lo co-
rrido del año 2015 el virus se ha extendido a otros 
países del Caribe, Centro y Suramérica, documen-
tándose transmisión autóctona en El Salvador, Cos-
ta Rica, Venezuela, Guyana, Surinam, Guyana Fran-
cesa, Colombia, Panamá, Brasil y Paraguay (77-79).

La Organización Panamericana de la Salud, hasta la 
semana epidemiológica 13 de 2015 registró en el 
continente americano 1.322.693 casos sospecho-
sos, 30.309 casos confirmados y 184 muertes por 
infección con virus chikungunya. De estas muertes, 
181 se registraron en islas del Caribe, tales como: 
República Dominicana (6 muertes), Guyana France-
sa (2 muertes), Guadalupe (67 muertes), Martinica 
(83 muertes), Puerto Rico (15 muertes), San Mar-
tín (3 muertes), Barbados (2 muertes), Suriname 
(1 caso de muerte), Islas Vírgenes (2 muertes). Las 
tres muertes restantes han sido registradas en Co-
lombia. Para este país, desde la semana epidemio-
lógica 37 de 2014 hasta la semana epidemiológica 
12 de 2015 se han notificado 263.073 casos de in-
fección por VCHIK, de los cuales el 40,7 % (107.148 
casos) corresponden a la región Caribe colombiana. 
En esta área del país el departamento de Bolívar 
ha registrado la mayor cantidad de casos (29,1 %), 
seguido de Sucre (19,4 %), Córdoba (15,8 %), Mag-
dalena (10,8 %) y Atlántico (10,9 %). En este último 
departamento el distrito de Barranquilla acumuló 
aproximadamente el 69 % (8.093/11.675 casos) 
de los casos totales del departamento, seguido del 
municipio de Soledad con el 17 % (1.999/11.675 
casos). 

Fisiopatología y manifestaciones clínicas de la in-
fección por VCHIK
Posterior a la picadura de mosquitos infectados con 
VCHIK, este es inoculado en capilares sanguíneos 

subcutáneos y dermis. En estos sitios el virus infec-
ta y se replica en macrófagos, células endoteliales 
y fibroblastos. Posteriormente llega al torrente san-
guíneo y allí infecta a monocitos, responsables de 
la diseminación del virus e infección de sitios se-
cundarios tales como cerebro, bazo, hígado, gan-
glios linfáticos, músculo y articulaciones. Durante 
la infección, la inmunidad innata es activada con la 
producción de citoquinas proinflamatorias, quimio-
cinas y factores de crecimiento. En la fase aguda se 
libera IFN tipo 1, lo que genera una respuesta infla-
matoria con generación de IL-6, CCL-2, CCL-5. Estas 
quimiocinas están involucradas en el reclutamiento 
de leucocitos a los sitios de infección. De igual for-
ma se induce una respuesta inmune celular con el 
aumento de IFN-γ, IL-4, IL-7 y otras citoquinas. Las 
citoquinas IL-12 proinflamatorias, junto con IFN-α 
activan las células de muerte natural, que son un 
componente importante de la defensa inmune in-
nata. Las células B promueven la secreción de cito-
quinas IL-4 e IL-10 durante los primeros días de la 
infección y pueden inducir a la generación de anti-
cuerpos IgG específicos para VCHIK. Posteriormen-
te, se da la activación de la respuesta adaptativa a 
través de las células T CD8+. Finalmente se da un 
cambio en la activación de las células T CD8+ a cé-
lulas T CD4+ y la producción de IL-1Rα y IL-2RA du-
rante la fase aguda tardía. Los signos y síntomas de 
la infección por VCHIK generalmente desaparecen 
entre la primera y tercera semana posinfección; sin 
embargo, en algunos pacientes las artralgias pue-
den persistir durante meses o años. Se ha demos-
trado que la artralgia en pacientes en fase crónica 
de infección por VCHIK se debe a la permanencia 
de antígenos y RNA viral en tejido sinovial que ge-
nera la expresión de IFN-α, IL-10, CCL-2 y citoquinas 
proinflamatorias (80-83).

En el humano, los síntomas generados por infec-
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ción de VCHIK se manifiestan después del periodo 
de incubación intrínseco. Sin embargo, no todas las 
personas infectadas con este virus presentan sínto-
mas, ya que existen estudios que han documenta-
do casos de individuos con anticuerpos para VCHIK 
sin sintomatología (15, 84-85). En los pacientes 
sintomáticos, la infección por VCHIK puede gene-
rar tres fases clínicas: aguda, subaguda y crónica. 
La fase aguda se caracteriza porque los pacientes 
muestran tres síntomas clásicos: fiebre, artralgia 
y rash maculopapular en tronco y extremidades. 
Otros síntomas inespecíficos en esta fase incluyen 
dolor de cabeza, fatiga, náusea, vómito, diarrea, 
dolor abdominal, escalofrío, conjuntivitis, faringitis 
y mialgia. Esta fase generalmente dura aproxima-
damente diez días desde iniciada la sintomatolo-
gía; una vez finalizada el paciente puede mejorar o 
tener recaídas que pueden permanecer hasta tres 
meses, durante este tiempo, se encuentran en la 
fase subaguda de la enfermedad y pueden tener 
síntomas reumáticos como poliartritis distal, exa-
cerbación del dolor articular y tenosinovitis hiper-
trófica subaguda de muñecas y tobillos. Algunos 
pueden desarrollar trastornos vasculares periféri-
cos transitorios, fatiga y debilidad general (2).

La fase crónica se presenta cuando los síntomas se 
mantienen después de tres meses y pueden per-
manecer hasta uno o más años. El síntoma más 
frecuente es la artralgia inflamatoria persistente en 
las articulaciones afectadas desde la fase aguda (2). 

Se han descrito manifestaciones clínicas atípicas 
a nivel neurológico, cardiovascular, renal, ocular 
y piel en pacientes infectados por VCHIK. Estas se 
han presentado en pacientes atendidos durante 
epidemias registradas en algunos países de Europa 
y América, donde la transmisión de este virus se ha 

conocido por primera vez o la enfermedad tiene un 
comportamiento emergente. Estas incluyen ence-
falopatía, encefalitis, meningoencefalitis, neuropa-
tía, síndrome de Guillain Barre, síndrome cerebelar, 
vasculitis, hepatitis fulminantes, pancreatitis, falla 
cardiaca, arritmias, presión sanguínea inestable, 
enfermedad isquémica del corazón, miocarditis, 
pericarditis, neumonía, falla respiratoria, nefritis, 
falla renal aguda, neuritis óptica, iridociclitis, epis-
cleritis, retinitis, leves hemorragias, erupción ma-
culopapular, pigmentación, dermatosis ampollosa 
y en algunos casos puede producir muerte (4, 20, 
5). 

Criterios diagnósticos y definición de casos
La enfermedad puede ser diagnosticada teniendo 
en cuenta criterios clínicos, epidemiológicos o por 
laboratorio. En el criterio clínico se cuenta a todo 
paciente con cuadro febril agudo, rash y artralgia 
o artritis de comienzo agudo y no explicada por 
otra condición médica. El criterio epidemiológico 
incluye a todo paciente residente o que haya visita-
do áreas epidémicas o áreas que hayan reportado 
transmisión dentro de los últimos 15 días antes del 
inicio de síntomas y el criterio por laboratorio se 
basa en la detección directa o indirecta del VCHIK 
con por lo menos una de las siguientes pruebas de 
laboratorio: Aislamiento viral, detección de RNA vi-
ral por medio de la técnica de reacción en cadena 
de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR), 
detección de anticuerpos IgM en muestra de sue-
ro recolectada durante la fase aguda y/o subaguda 
por medio de la técnica de inmunoabsorción ligada 
a enzima (ELISA) (4).

Tanto el aislamiento viral como la detección de RNA 
viral por RT-PCR, se hace a partir de muestras de 
suero en pacientes en fase aguda de la enferme-
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dad, específicamente entre los días 1 a 7 después 
de iniciada la sintomatología. La detección de anti-
cuerpos IgM por serología se realiza en muestras de 
suero a partir del cuarto día de iniciada la sintoma-
tología y perduran durante varias semanas o meses 
durante la fase subaguda o crónica de la enferme-
dad. Mientras que los anticuerpos IgG se detectan 
desde el séptimo día de iniciada la sintomatología 
y perduran por el resto de la vida del paciente (15).

La definición establecida por el INS contempla casos 
sospechosos y confirmados por clínica y por labora-
torio. Los sospechosos se refieren a todo paciente 
con fiebre > a 38°C y artralgia grave o artritis de co-
mienzo agudo y rash, que no se explique por otras 
condiciones médicas y que resida en un municipio 
donde no se hayan confirmado casos de VCHIK por 
laboratorio. Se definen como casos confirmados 
por clínica todo paciente con fiebre > a 38°C y ar-
tralgia grave o artritis de comienzo agudo y rash, 
que no se explique por otras condiciones médicas 
y que resida en un municipio donde se haya detec-
tado circulación viral y los casos confirmados por 
laboratorio son todos aquellos casos sospechosos 
con por lo menos un resultado positivo en cual-
quiera de las pruebas de laboratorio específicas 
para VCHIK tales como: RT-PCR, aislamiento viral, 
IgM o aumento de cuatro veces en el título de anti-
cuerpos IgG específicos para VCHIK entre muestras 
pareadas con 15 días de la muestra inicial (86).

Tratamiento en pacientes con infección por VCHIK
No existen tratamientos farmacológicos antivirales 
específicos para esta enfermedad. Los pacientes 
en fase aguda se les recomienda reposo absoluto, 
ingerir abundantes líquidos y suministro de para-
cetamol. En pacientes en fase subaguda y crónica 
de la enfermedad se aconseja el uso de corticoides 
y antiinflamatorios no esteroideos (AINES) (2, 15). 

Vigilancia, prevención y control de infección por 
VCHIK
A la fecha no se cuenta con una vacuna disponible 
para la prevención de la infección por VCHIK; por 
lo tanto, la única herramienta para la prevención 
de esta enfermedad es la reducción del contacto 
hombre-vector (15).

Teniendo en cuenta que la transmisión de VCHIK en 
Colombia es autóctona en la mayoría del territorio 
nacional, el INS y el Ministerio de Salud y la Protec-
ción Social a través de las Circulares 045 de 2014 y 
001 de 2015 ha socializado los lineamientos para la 
vigilancia, prevención, promoción y control de la in-
fección por VCHIK en el país, que incluyen activida-
des de vigilancia y diagnóstico por laboratorio tales 
como: el envío de muestras de suero de pacientes 
sospechosos en fase aguda y convaleciente al La-
boratorio de Salud Pública (LSP) por parte de los la-
boratorios clínicos de las Instituciones Prestadoras 
de Servicios de salud (IPS) ubicadas en municipios 
sin casos autóctonos y para los municipios con el 
envío de muestras de suero solo de pacientes con 
manifestaciones clínicas atípicas, mujeres embara-
zadas, bebés lactantes y pacientes con factores de 
riesgo adicionales. En el caso de personas fallecidas 
por VCHIK se requiere de doble muestra de tejido 
de hígado, bazo, pulmón, miocardio, cerebro, mé-
dula ósea y riñón en solución salina y formol al 10 
% para estudios virológicos e histopatológicos res-
pectivamente. Las actividades epidemiológicas in-
cluyen vigilancia activa de casos sospechosos y que 
no hayan consultado a una institución prestadora 
de servicios de salud y la notificación de casos con-
firmados por clínica o laboratorio. Las actividades 
de vigilancia entomológica y control integrado de 
vectores se deben realizar siguiendo los lineamien-
tos técnicos de la guía de Gestión para la vigilancia 
entomológica y control para la transmisión del vi-
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rus dengue (87), las cuales recomiendan mantener 
índices entomológicos en cero en establecimientos 
especiales de alto riesgo para la transmisión por la 
conglomeración de personas, tales como: hospita-
les, instituciones educativas, funerarias y cemen-
terios, centros religiosos, centros penitenciarios, 
establecimientos militares y de policía, centros de 
recreación; fortalecer campañas de sensibilización 
y educación a la comunidad sobre control físico que 
incluyan el tapado y lavado adecuado de recipien-
tes de almacenamiento de agua en las viviendas; 
así como la recolección de objetos inservibles que 
se encuentren a la intemperie y que puedan alma-
cenar agua lluvia, convirtiéndolos en potenciales 
criaderos para formas inmaduras de mosquitos 
vectores; monitorear el estado de la susceptibili-
dad de las poblaciones de Ae. aegypti y Ae. albopic-
tus a los insecticidas usados en salud pública con el 
fin de orientar adecuadamente las actividades de 
control químico (88-89).

CONCLUSIÓN

La infección por virus chikungunya es causada por 
un Alphavirus de la familia Togaviridae, que es 
transmitido por la picadura de mosquitos infec-
tados del género Aedes en dos ciclos: selvático y 
urbano. En países de África, Asia y Oceanía, este 
evento mantiene un comportamiento reemergen-
te; mientras que en el continente americano tiene 
un comportamiento emergente. No se cuenta con 
vacuna para su prevención, ni tratamiento antiviral 
y las principales medidas de control van dirigidas a 
evitar el contacto humano-vector.
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