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RESUMEN
Introducción: para Colombia el virus Chikungunya (CHIKV) se constituye en un 
potencial problema de salud pública, debido a que en el país tanto en ámbitos rurales 
como urbanos es endémica la presencia del mosquito A. Aegypti, vector de la infección, 
el mismo del virus del dengue. 
Objetivo: realizar revisión temática referente al CHIKV y al síndrome febril que 
ocasiona.
Metodología: revisión bibliográfica descriptiva, con búsqueda en las bases de datos: 
PubMed, Scopus, ScienceDirect, OvidSP y Medline; incluyendo artículos de revisión, 
reportes de casos y estudios experimentales. 
Resultados: se encontraron 107 artículos, de los cuales se utilizaron 78 documentos 
a conveniencia: revisiones, informes de investigación, reportes de casos, boletines e 
informes epidemiológicos.
Conclusiones: el CHIKV es un Alphavirus con un solo serotipo identificado, una de las 
29 especies pertenecientes al género Alphavirus de la familia Togaviridae. Posee dos 
ciclos de transmisión, uno selvático o enzoótico y otro urbano o epizoótico. El período 
de incubación varía entre uno y doce días. Fiebre alta, rash cutáneo y severo dolor 
osteoarticular, son las características clínicas que cursan en seis días, con baja letalidad 
y difícil diferenciar de otras enfermedades tropicales, incluidas malaria y dengue. 
En la mayoría de los casos se adquiere inmunidad permanente. El tratamiento es 
sintomático y no existe vacuna disponible. Las autoridades sanitarias deben fortalecer 
los programas de control vectorial, para hacer frente a esta enfermedad. Rev.cienc.
biomed. 2014;5(2):317-328.
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SUMMARY
Introduction: for Colombia the arrival of the Chikungunya virus (CHIKV) constitutes 
a potential problem of public health due to in the country as much in rural as urban 
areas, the presence of the A. Aegypti mosquito, vector of the infection, the same of the 
dengue virus, is endemic.
Objective: To carry out a thematic review referent to the CHIKV and to the febrile 
syndrome that it causes.
Methods: Descriptive bibliographic review, with search in the databases: PubMed, 
Scopus, ScienceDirect, OvidSP and Medline; including review articles, case reports and 
clinical trials.
Results: 107 articles were found, from which 78 documents were used for convenience 
between review, research reports, case reports, bulletins and epidemiological reports.
Conclusions: The CHIKV is an Alphavirus with an only serotype described. It is one 
of the 29 species belong to the Alphavirus genus of the Togaviridae family and has 
two cycles of transmission: Sylvatic or enzootic and urban or epizootic. The incubation 
period varies between one and twelve days. High fever, cutaneous rash and severe 
osteoarticular pain are the clinical characteristics that appear in six days, with low 
lethality and that are difficult to differenciate of other tropical diseases, including 
Malaria and Dengue. In the majority of the cases, a permanent immunity is acquired. 
The treatment of the disease is symptomatic and available vaccine does not exist. 
The sanity authorities must strengthen the programs of vector control to confront this 
tropical disease. Rev.cienc.biomed. 2014;5(2):317-328.
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INTRODUCCIÓN

El virus Chikungunya (CHIKV) fue descrito 
por primera vez en humanos en el continen-
te africano, al sudeste de Tanzania (Provin-
cia Tanganyika) entre 1952 y 1953, durante 
una epidemia febril ocurrida en el distrito de 
Newala. El vocablo Chikungunya es una pa-
labra Swahili que proviene del idioma nativo 
Kimakonde que significa “aquel que se en-
corva”, por la postura inclinada que adoptan 
las personas que la padecen, debido a la se-
veridad del dolor articular (1-3). 

Para Colombia la llegada de esta arbovirosis 
constituye un potencial problema de salud 
pública, debido a la endemicidad del vector 
que la transmite. El objetivo de la revisión fue 
identificar el conocimiento acumulado acerca 
de la entidad, con énfasis en el potencial pa-
togénico y en las consideraciones clínicas.

METODOLOGÍA

Tipo de estudio: revisión descriptiva, en la 
cual se incluyeron libros, artículos de estu-
dios experimentales, revisiones sistemáti-
cas, revisiones de tema, meta-análisis, re-
portes de casos, reportes oficiales.

Tipo de participantes: documentos publicados 
sobre el CHIKV, en los cuales se hiciera énfasis 
en la epidemiología, cuadro clínico, fisiopatología, 
biología molecular, diagnóstico y tratamiento.

Estrategia de búsqueda bibliográfica: se 
realizó búsqueda electrónica en las bases de 
datos PubMed, Scopus, ScienceDirect, EBS-
COhost, OvidSP, Medline y Scielo, involucran-
do todas las publicaciones hasta julio del 2014. 
Los lenguajes considerados fueron exclusiva-
mente inglés y español.

Términos claves: se estableció la búsque-
da con las palabras claves: Chikungunya, 
Chikungunya virus, Chikungunya virus infec-
tion, Alphavirus, Alphavirus infection, Chikun-
gunya fever, epidemiology.

Métodos de revisión: se estudiaron inicial-
mente los títulos, luego los resúmenes y fi-
nalmente los textos completos, de los docu-
mentos identificados en las bases de datos. 
Se escogieron aquellos sobre CHIKV, donde 
se hiciese énfasis en la epidemiología de los 
brotes, la fisiopatología, los mecanismos de 
transmisión, el vector, taxonomía del virus y 
sus mutaciones. Se revisaron los estudios de 
forma independiente.
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RESULTADOS

Se encontraron 107 documentos entre libros 
y artículos publicados en diferentes revistas, 
de los cuales 78 documentos completos fue-
ron escogidos a conveniencia para extrac-
ción de la información relevante y ajustada a 
los objetivos planteados.

El CHIKV se aisló por primera vez del suero 
de un paciente febril durante un brote que 
ocurrió en la meseta Makonde en la provin-
cia sureña de Tanganyika de 1952 a 1953 
(2). Posterior al primer reporte confirmado, 
se registraron brotes de CHIKV entre 1960 
y 1990 en países en África Central y Meri-
dional. En 1958 Hammon y cols. aislaron 
DENV y CHIKV, como agentes causales de 
una epidemia febril con 3000 pacientes hos-
pitalizados y 300 muertes (4). Se han regis-
trado brotes en Uganda: 1958, 1971 y 1985; 
República Democrática del Congo: 1960 y 
1999; Sudeste Asiático entre 1960 y 2003; 
Tailandia en 1958; India en 1963, 1973 y 
2006; Calcuta en 1964; Vietnam en 1965; 
Malasia en 1965, 1998 y 2006; Sri Lanka en 
1969, entre otros (5-8). 

El primer caso de enfermedad febril aso-
ciado a manifestaciones hemorrágicas se 
observó en julio de 1963 en Calcuta. Es-
tudios virológicos señalaron inicialmente 
que la epidemia se debía al virus del den-
gue y luego al CHIKV (6,7). 

Desde el año 2004 comenzó la globaliza-
ción progresiva de la enfermedad, al iden-
tificarse epidemias en Kenia en el 2004, 
Unión de las Comoras en el 2005, Mada-
gascar en el 2006 e Italia en el mismo año 
(8-12). En Europa existen reportes desde 
el año 2006 (13,14). En septiembre del 
2007 se informaron 166 casos importados 
en Italia (12) y en septiembre de 2010 se 
reportó un caso autóctono de CHIKV en el 
sureste de Francia (15). 

La Organización Panamericana de la Salud 
y la Organización Mundial de la Salud en 
su informe correspondiente a la Semana 
epidemiológica número 40, señalaron que 
en el continente americano se han pre-
sentado 737.084 casos autóctonos sos-
pechosos, 10.637 autóctonos confirmados 

y 1.415 importados de Chikungunya (5). En 
Colombia el Instituto Nacional de Salud (INS) 
en su Boletín epidemiológico No. 13 repor-
tó que 5.785 casos habían sido notificados 
al sistema de vigilancia, de los cuales 119 
fueron confirmados por laboratorio y 5.429 
por valoración clínica. La región Caribe es la 
que mayor número de casos ha presentado, 
5.426 confirmados por clínica, de los cuales 
2.361 corresponden a la ciudad de Cartagena 
y 1.466 al municipio de San Juan Nepomu-
ceno (Departamento de Bolívar), primero y 
segundo lugar de frecuencia en el país.

Hasta octubre del 2014, en Colombia se han 
registrado tres muertes asociadas a CHIKV, 
todas procedentes del Departamento de Bo-
lívar, no obstante los casos se encuentran en 
estudio, debido a importantes comorbilida-
des que los pacientes presentaban al mo-
mento de presentar la arbovirosis (5,16).

Existe sensible diferencia entre los casos au-
tóctonos e importados en los países de Amé-
rica y en el Caribe no latino. La figuras N°1 
y N° 2 presentan la distribución teniendo en 
cuenta la relación entre muertes y casos.

Figura Nº 1. Relación muerte/casos (5).
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11.805 nucleótidos de largo, excluyendo el 
nucleótido de cobertura del extremo 5’, un 
sitio I-poly(A) y la cola poly(A) 3’. Esto com-
prende dos largos marcos de lectura que 
codifican las poliproteínas no estructurales 
(2474 aminoácidos) y estructurales (1244 
aminoácidos). La composición de bases cal-
culada es: 30% A, 25% C, 25% G y 20% T. 
Es sensible a la desecación y a temperaturas 
>58°C. El virus más cercanamente relacio-
nado con el CHIKV es O’nyong-nyong, segui-
do de Ross River, Semliki Forest y Barmah 
Forest (25).

CHIKV es conocido por su amplia distribución 
geográfica. Es transmitido por mosquitos del 
género Culex, Mansonia y Aedes (principal-
mente Aedes aegypti y Aedes Albopictus) 
(26,27). Está descrito un ciclo selvático que 
involucra primates y mosquitos del género 
Aedes. En el continente Asiático se asoció 
principalmente con mosquitos Aedes aegypti 
en un ciclo humano-mosquito-humano. No 
obstante, se ha documentado la transmisión 
vertical (28-30), por trasplante de órganos 
(31,32) y por transfusión sanguínea (33). 

La unión virus - receptor se da a través de 
las glicoproteínas E1 y E2. Los Alphavirus son 
llevados al interior de la célula por endocito-

VIRUS CHIKUNGUNYA, UN ALPHAVIRUS

Es una de las 29 especies pertenecientes 
al género Alphavirus de la familia Togaviri-
dae, miembro del complejo antigénico viral 
Semliki Forest (Eurasia) que hace parte del 
grupo de los llamados Alphavirus del viejo 
mundo, en el que se encuentran virus ubica-
dos en África, Asia, Sur América y la región 
de Oceanía. 

Tienen en común causar fiebre, rash y po-
liartralgia aguda en humanos. Son conocidos 
también como arbovirus (virus transmitidos 
por artrópodos) y hacen parte de ellos: el vi-
rus de O’nyong-nyong (ONNV), el virus Ma-
yaro (MAYV) y el virus del Río Negro (RNV) 
entre otros, responsables de patologías en 
humanos, animales domésticos y de vida 
salvaje (11,17-23).

Por ser miembro del género Alphavirus, el 
CHIKV es un virus pequeño (60-70 nm de 
diámetro aproximadamente), esférico, con 
envoltura lipídica y cápsula icosaédrica, es 
del tipo ARN monocatenario positivo ((+)
ssRNA), es decir es un virus que contiene 
ácido ribonucleico de cadena sencilla de sen-
tido positivo y no se replica usando ADN in-
termedio (22,24). Posee ARN genómico de 

Figura Nº 2. Relación muertes/casos (5). 
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Jamaica: 0/225
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sis dependiente de clatrina. Bernard y cola-
boradores (34), con la cepa LR-OPY1 (Isla la 
Réunion), describieron que la endocitosis del 
virus era mediada por Eps15 y no dependía 
esencialmente de la clatrina. En el endosoma, 
el virus presenta cambios conformacionales 
(debido a su bajo pH) expresando el péptido 
de fusión E1 (localizado en el extremo de la 
molécula E1, dominio II cerca del aminoáci-
do 226), el cual permite que el núcleo cáp-
side sea liberado al citoplasma de la célula 
del hospedero a través de la formación de un 
poro de fusión. Ya en el citoplasma la núcleo 
cápside se desmonta, exponiendo el ARN vi-
ral para la traducción, tanto en las células del 
hospedero como del vector (18,35).

La proteína no estructural (nsP) 1234 es 
traducida a partir del ARN viral. Durante 
la replicación, cuando la concentración de 
nsP1234 en la célula es suficiente para apo-
yar una reacción biomolecular eficiente esta 
continúa procesándose hacía las proteínas 
maduras (nsP1, nsP2, nsP3, nsP4). Estas 

proteínas son responsables de la replicación 
y la formación de una hebra complementa-
ria (ARN(-). La síntesis de la hebra negati-
va predomina en la infección temprana, y 
la de la hebra positiva (sintetizada a partir 
de la complementaria), así como la del ARN 
subgenómico (26S) ocurren exclusivamente 
en la etapa tardía. 

El ARN subgenómico sirve como mARN para 
la síntesis de las proteínas estructurales vi-
rales (proteína de cápside, E2, E3, 6k, E1). 
De estas, la proteína de cápside (C) se en-
sambla a la nucleo cápside (conformada por 
240 copias de C) de la nueva partícula viral; 
pE2, 6K y E1 se insertan en la membrana del 
retículo endoplasmático transitando hasta la 
membrana plasmática del huésped, mientras 
el dominio citoplasmático de E2 es envuelto 
por la bicapa lipídica (enrejado icosaédrico 
de 240 copias E1/E2 organizadas en 80 trí-
meros) en la superficie celular y finalmente 
es liberada por gemación la nueva partícula 
viral con su envoltura (36,37) (Figura Nº 3).

Figura N° 3. Ciclo de vida de Alphavirus (39).
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TRANSMISIÓN Y VECTORES

Dos ciclos de transmisión han sido bien do-
cumentados para el CHIKV: uno selvático o 
enzoótico y otro urbano o epizoótico. 

El ciclo selvático tiene una periodicidad de cir-
culación con intervalos aproximados de 5-10 
años (23). En este intervienen como vectores 
varias especies de mosquitos selváticos pri-
matofílicos del tipo Aedes (A. furcifer-taylori, 
A. luteocephalus, A. dalzieli), y como reser-
vorio/huésped amplificador algunos primates 
no humanos. Se ha sugerido la circulación del 
virus en roedores, ganado, ardillas, quirópte-
ros, garrapatas (Alectorobius sonrai) y aves, 
siendo estas especies reservorios del virus en 
períodos no epidémicos y dando existencia a 
ciclos silvestres secundarios (38). 

Los ciclos de transmisión endémico/epidémi-
cos fueron establecidos desde 1950 cuando el 
virus se introdujo en Asia (40). Una mutación 
en el gen de la glicoproteína E1 (sustitución 
de una alanina en la posición 226 por vali-
na - A226V), incrementó dramáticamente la 
infectividad de algunas cepas hacia un vector 
urbano alternativo, el A. albopictus; ocasio-
nando un brote en la isla La Réunion, la cual 
carece del vector típico (41). Adicionalmente 
se ha demostrado que la tasa de disemina-
ción de CHIKV A226V es dos veces mayor que 
CHIKV sin la mutación, esto resulta en una 
mayor carga viral (42) y diseminación del vi-
rus a órganos secundarios del mosquito (41). 
Por lo tanto, el ciclo de transmisión urbana 
solo cuenta con el A. Aegypti (Asia) y/o A. 
Albopictus (África y Europa), vectores antro-
pofílicos, los cuales son bastante eficientes en 
la transmisión del virus, que tiene ciclo huma-
no-mosquito-humano (35).

El período de incubación del CHIKV no ha 
sido determinado con certeza, sin embargo 
se estima que varía entre uno y doce días 
con un promedio de tres, seguido de un pe-
ríodo prodrómico, solamente el 5% de los 
casos cursan sin síntomas clínicos (43,44).

CONSIDERACIONES CLÍNICAS Y DE
LABORATORIO

El síndrome producido por la infección con 
CHIKV es en algunos casos difícil de diferen-

ciar del dengue o malaria, cuando circulan 
simultáneamente en zonas endémicas las 
tres patologías y no se cuenta con profesio-
nales de salud capacitados para distinguir las 
diferencias entre ellas. 

El CHIKV produce grandes epidemias cuando 
llega a poblaciones susceptibles que cuentan 
con sus vectores antropofílicos. Durante los 
primeros reportes se documentó con signos 
y síntomas de aparición abrupta; con males-
tar, fiebre alta, cefalea, artralgias y erupción 
cutánea (1). Desde entonces, se han produ-
cido numerosos brotes de CHIKV, que han 
ayudado a caracterizar mejor los síntomas 
de la enfermedad. Las tres principales carac-
terísticas clínicas de la infección aguda por el 
virus son: 

[A] fiebre alta, mayor a 38.5ºC, lo cual se 
presenta del 85 al 100% de los casos. Es 
de aparición súbita y sin respuesta a terapia 
antipirética. La fiebre es autolimitada a po-
cos días.

[B] Poliartralgias asociadas a mialgias. De 
compromiso simétrico, de pequeñas articu-
laciones, principalmente codos, dedos, mus-
los, pantorrillas y tobillos. Están presentes 
en casi el 100% de los casos y se instalan 
poco tiempo después del inicio de la fiebre. 
El dolor producido por los síntomas articu-
lares es severo al tacto y al movimiento, y 
es la principal causa de discapacidad en los 
pacientes. Adicionalmente se presenta, cefa-
lea intensa, escalofríos, temblores, náuseas 
o vómitos, que pueden persistir de cuatro a 
diez días (26,27,45-48). 

[C] Rash cutáneo. Las erupciones máculo-
populares, que ocupan más del 10% de la 
superficie corporal, se ubican especialmen-
te en las extremidades y son característica-
mente pruriginosas.

Otros como los cambios edematosos y/o las 
hemorragias gingivales son más frecuentes 
en niños (49). Los dolores músculo articu-
lares suelen tener un curso de cinco a siete 
días, aunque algunos pacientes presentan 
una fase crónica caracterizada por artritis, 
cuya duración puede ser de meses o incluso 
años en pocos casos, alterando la calidad de 
vida de los pacientes (50), asociado proba-
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blemente a la respuesta inmunológica fren-
te al virus (altos niveles de interleucina-6 y 
GM-CSF) (51,52).

Se han reportado casos aislados de pacien-
tes con sintomatología neurológica y com-
plicaciones cardíacas (53,54). Sin embargo, 
durante las epidemias 2005/2008 se docu-
mentaron como complicaciones: parálisis 
flácida con compromiso de pares craneales y 
el síndrome de Guillan-Barré (55,56). 

En niños se han observado: encefalitis, convul-
siones febriles, síndrome meníngeo y encefalo-
patía aguda (49). La muerte causada por infec-
ciones CHIKV parece ser poco común, aunque 
en algunos brotes no hayan muertes atribuibles 
a la patología, un estudio en Port Blair indicó 
que hubo incremento significativo en el número 
esperado de muertes durante algunos meses 
del 2006, coincidiendo con la epidemia en este 
lugar (57). La Tabla N° 1 presenta recomen-
daciones que se deben tener presentes ante la 
consulta del paciente febril (58).

El tiempo transcurrido desde el inicio de la 
enfermedad es crucial para la elección de las 
herramientas diagnósticas, las cuales bus-
can evaluar competencia viral, capacidad de 
infección y transmisión del virus. 

El CHIKV puede ser detectado y asilado 
mediante el cultivo de células de mosquito 
C6/36, células de mamífero (células Vero) o 

en células de ratón, resultados que pueden 
tomar una semana. La sensibilidad es alta, si 
las muestras se obtienen durante la fase de 
viremia (carga viral alta de 3.3x109 copias/
mL, con poca respuesta inmunológica). Es el 
método de elección para detectar cepas de 
CHIKV, especialmente en estudios epidemio-
lógico o de caracterización molecular (40).

La Reacción en Cadena de la Polimerasa con 
Transcriptasa Reversa (RT-PCR) y RT-PCR en 
tiempo real (RT-qPCR) son métodos de elec-
ción para el diagnóstico a partir de muestras 
de suero o sangre en la fase aguda de la 
infección (primera semana de inicio de sín-
tomas). Son los métodos más sensibles para 
detectar y cuantificar mRNA viral. Se dispo-
ne hoy de la técnica convencional, así como 
del RT-PCR con sondas TaqMan para detectar 
el gen que codifica E1 o nsP1. También el 
ensayo con RT-qPCR cuyo blanco es nsp2, 
recientemente descrito (40).

Los resultados con RT-PCR pueden estar 
disponibles en tres o cuatro horas, con me-
nor tasa de contaminación, mayor sensi-
bilidad y especificidad. Los inconvenientes 
asociados a esta metodología, son la inac-
tivación del virus por inadecuado transpor-
te y almacenamiento, así como los costos 
económicos (39,52,59,60). Cuando existe 
presencia de manifestaciones meníngeas o 
encefálicas, se puede realizar el estudio en 
líquido cefalorraquídeo. 

TABLA N°1.
RECOMENDACIÓN PARA CLASIFICACIÓN CLÍNICA

CASO SOSPECHOSO

Fiebre >38.5°C.
Artralgia grave o artritis aguda.
Rash.
Síntomas que no se explican por otras condiciones médicas.
Residencia en municipio en donde no se han confirmado
casos de CHIKV por laboratorio.

CASO CONFIRMADO POR 
CLÍNICA

Caso sospechoso.
Residencia en municipio con declaración de situación de brote.

CASO CONFIRMADO POR 
LABORATORIO

Caso sospechoso.
Prueba positiva para CHIKV

- Aislamiento viral.
- RT-PCR.
- IgM CHIKV.
- IgG CHIKV que aumenta cuatro veces los títulos en

seguimiento de quince días
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La evaluación de la respuesta inmune es-
pecífica frente a CHIKV se realiza median-
te métodos serológicos como ELISA, Inmu-
nofluorescencia Indirecta (IFI), Inhibición de 
Hemaglutinación (IH) y Microneutralización 
(MNt). Los estudios IFI y ELISA son rápidos, 
sensibles y pueden diferenciar entre IgG e 
IgM. Los anticuerpos IgM son detectables de 
dos a cinco días después de la infección y 
pueden persistir hasta tres meses. Los an-
ticuerpos IgG, pueden ser detectados en 
muestras de pacientes convalecientes, des-
de los diez días y persistir por años. Se pue-
de confirmar el diagnóstico en la fase con-
valeciente, en pacientes cuyas pruebas en 
fase aguda fueron negativas o no estuvieron 
disponibles. La determinación de IgG, puede 
ser útil en el estudio de viajeros que retor-
nan de zonas endémicas; sin embargo, en la 
evaluaciones durante brotes en áreas donde 
circulan más de un alfavirus, la reactividad 
cruzada debe ser un hecho a tomar en con-
sideración (40, 52).

Las infecciones con CHIKV pueden ser diag-
nosticadas tardíamente o de manera equivo-
cada, cuando se presentan simultáneamente 
otras arbovirosis como el dengue. Las similitu-
des de sus manifestaciones clínicas, la trans-
misión por el mismo vector y la distribución 
geográfica compartida, hacen necesarias nue-
vas herramientas paraclínicas que permitan el 
adecuado diagnóstico diferencial. La fiebre es 
el síntoma más común para las infecciones, 
también el rash cutáneo, no obstante la artritis 
y la artralgia, son especialmente notorias en la 
infección por CHIKV (61).

Se suele encontrar marcada linfopenia y leu-
copenia, elevación de las enzimas hepáticas 
(ASAT), anemia, elevación de la creatinina 
e hipocalcemia (32). Considerar dos días de 
fiebre, erupción cutánea y conteo de glóbulos 
blancos inferior a 5000 células/mm3, orien-
tadoras para CHIKV; sin embargo, la tríada 
podría llevar a sobre diagnóstico y exclusión 
de otros síndromes febriles infecciosos, por 
lo cual deben ser vistos con cautela (61).

Tal como sucede con el dengue, el tratamien-
to de la fiebre Chikungunya es sintomático. 
Antipiréticos como acetaminofén, abundan-
te líquido y antiinflamatorios no esteroideos 
(AINES), ibuprofeno, naproxeno, etc., para 

el dolor articular, se debe tener presente que 
los AINES están contraindicados en presen-
cia de dengue.

Ya que los altos niveles de viremia son fac-
tor de mal pronóstico y favorecen la trans-
misión, el uso de algunos antivirales han 
mostrado buena respuesta. La ribavirina, 
200mg cada 12 horas, administrada en pa-
cientes con artralgias y artritis por al menos 
dos semanas después del inicio del episo-
dio febril, al parecer ofrece buena respues-
ta en cuanto a las manifestaciones crónicas 
en tejidos blandos y articulaciones (62). La 
combinación interferón-α2b y ribavirina han 
mostrado tener efecto sinérgico en CHIKV; 
sin embargo, debido a que el último aumen-
ta la respuesta inmune (y es claro el origen 
inmunológico de las complicaciones crónicas 
por CHIKV), se considera que su uso debe 
ser cuidadoso (35,63). 

La cloroquina causa inhibición in vitro de 
la replicación del CHIKV, aunque no existe 
evidencia clara acerca de una mejoría clíni-
ca (64). Brighton y colaboradores han infor-
mado efecto antiinflamatorio en pacientes 
en fase crónica que no responden a los AI-
NES, no obstante el mecanismo de acción 
es desconocido (35,65). El arbidol que fue 
inicialmente desarrollado para infecciones 
virales respiratorias, ha mostrado ser efec-
tivo contra CHIKV al interferir en los esta-
dios tempranos de la infección (64). Otras 
herramientas farmacológicas están siendo 
estudiadas (inhibidores de la furina, trigo-
cherrinas, Bindarit), y aunque los antivira-
les no son drogas de elección, el desarrollo 
de blancos terapéuticos apunta a la síntesis 
de inmunoglobulinas o moléculas que consi-
gan interferir en algunas etapas de la casca-
da inflamatoria que estimula el contacto de 
CHIKV con el hospedero.

Es conocido que posterior a la infección con 
CHIKV, se adquiere inmunidad frente a nue-
vos episodios e incluso inmunidad cruzada 
contra otras alfavirosis (66). Actualmente 
no se cuenta con vacuna aprobada contra 
CHIKV. En 1972 White et al, publicaron un 
estudio comparativo de vacunas preparadas 
con CHIKV inactivado por formalina (67). In-
munoglobulinas policlonales han mostrado 
ser efectivas en fase aguda, pero no pare-
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cen ser prácticas debido a la corta etapa de 
viremia de la enfermedad (68). En el 2009 
se publicó un estudio con vacuna de virus 
inactivados a partir de una cepa de la In-
dia implicada en la epidemia del 2006; se 
inmunizaron con posterior aumento de la 
respuesta humoral y celular (69). En el 2012 
la Armada de los Estados Unidos desarrolló 
vacuna de virus atenuado (CHIKV181/25), la 
cual mostró buen perfil inmunogénico pero 
producía artritis leve el 8% de los vacunados 
(70). Wang desarrolló vacunas para alfavirus 
quiméricos, usando distintos virus y genes 
de proteínas estructurales del CHIKV, indu-
ciendo anticuerpos neutralizadores (71). Se 
han diseñado vacunas por ingeniería genéti-
ca tipo DNA, contra las proteínas de la cápsi-
de E1 y E2 (72).

Mientras no se disponga de tratamiento es-
pecífico efectivo y de vacuna segura, las me-
didas contra el vector son útiles y eficientes; 
uso de repelentes, control de formas larva-
rias y adultas del mosquito. 

La vigilancia epidemiológica permite la iden-
tificación temprana y el diagnóstico oportuno 
de los casos autóctonos e importados. Las 
autoridades y los entes gubernamentales de 

salud pública, deben capacitar a los trabaja-
dores de la salud e informar a la población 
en general, en medidas preventivas y en el 
oportuno reporte de pacientes sospechosos 
de presentar la infección. Es fundamental 
delimitar las zonas de riesgo de epidemia. 

CONCLUSIONES

El CHIKV es un Alphavirus con un solo se-
rotipo, que utiliza el mismo vector del virus 
del dengue, de eficiente transmisibilidad y 
causante de una arbovirosis de baja letali-
dad, caracterizada por fiebre alta, poliar-
tralgias y rash intensamente pruriginoso en 
tronco y extremidades. La etapa aguda sue-
le ser de seis días, pudiendo evolucionar a 
fase subaguda o crónica. Usualmente gene-
ra inmunidad permanente. En la actualidad 
en Colombia se informan casos autóctonos, 
provenientes la mayoría de la costa Caribe 
colombiana.
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