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RESUMEN

	 El virus chikungunya (CHIKV) es un Alfavirus 
causante de la fiebre chikungunya (CHIKF). En Venezuela, 
una región desprovista de inmunidad contra CHIKV y con 
presencia de Aedes aegypti y Aedes albopictus, el primer 
caso importado fue reportado por las autoridades sanitarias 
en junio de 2014. Por la relevancia del hecho, se analizaron 
94 muestras de pacientes febriles que acudieron a los centros 
de salud públicos y privados del estado Aragua entre enero y 
diciembre de 2014, mediante la detección de los fragmentos 
de los genes nsP4 (Alfavirus) y E1 (CHIKV) utilizando técnicas 
moleculares, como Transcripción Reversa acoplada a Reacción 
en Cadena de la Polimerasa (RT-PCR) y/o secuenciación 
nucleotídica. Los resultados indicaron positividad en 19,2 % 
de las muestras analizadas. Se vieron afectados pacientes con 
edades entre 6 y 66 años, con predominio del sexo femenino 
(12/18). Clínicamente, todos los pacientes positivos a CHIKV 
manifestaron signos y síntomas asociados a CHIKF, tales 
como fiebre (18/18), artralgia (18/18) y erupción (16/18), entre 
otros. A pesar de que la positividad puede considerarse baja 
con relación a lo reportado en otras comunidades, este estudio 
representa el primer reporte local de detección molecular de 
CHIKV en Venezuela (estado Aragua) durante el año 2014.

Palabras clave: Alfavirus, chikungunya, Fiebre por 
chikungunya, RT-PCR, secuenciación nucleotídica.

SUMMARY

	 Chikungunya virus is an Alphavirus that causes 
chikungunya Fever (CHIKF). In Venezuela, a region 
devoid of immunity against CHIKV and presence of Aedes 
aegypti and Aedes albopictus. The first imported case was 
reported by health authorities in June 2014. The relevance 
of the fact, 94 samples of febrile patients who came to 
the centers of public and private health Aragua state 
between january and december for detection of the nsP4 
(Alphavirus) and E1 (CHIKV) fragments were analyzed by 
molecular techniques (Reverse Transcriptase Polymerase 
Chain Reaction and/or nucleotide sequencing). The results 
showed 19.2 % of positivity by CHIKV. Clinically all CHIKV 
positive patients showed signs and symptoms related with 
CHIKF, such as fever (18/18), arthralgia (18/18) and rash 
(16/18), among others. Were affected patients between the 
ages of 6 and 66 years with a predominance of the female 
sex (12/18). Although the positivity may be considered low 
compared to those reported in other communities, this 
represents the first local report of molecular detection of 
CHIKV in Venezuela (Aragua state) during 2014.

Key words: Alphavirus, chikungunya, chikungunya fever, 
RT-PCR, nucleotide sequencing.

INTRODUCCIÓN

	  El virus Chikungunya (CHIKV) es un 
patógeno clasificado taxonómicamente dentro de 
la familia Togaviridae, género Alfavirus (Strauss y 
Strauss, 1986). Se transmite a humanos por la picadura 
de la hembra hematófaga del vector Aedes aegypti o 

Aedes albopictus (Diallo et al., 1999; OPS, 2011). La 
infección por este virus causa la fiebre Chikungunya 
(CHIKF), una enfermedad que muestra un amplio 
espectro de manifestaciones clínicas. Entre las más 
comunes, se encuentran fiebre, erupción cutánea y 
poliartralgia; esta última puede ser de larga duración, 
afectando extremidades (tobillos, muñecas, falanges) 
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enfermedad en el estado Aragua, la confirmación del 
inicio del brote epidémico asociado al CHIKV. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del Estudio

	 Se realizó un estudio retrospectivo, donde 
se analizaron 224 muestras de suero obtenidas de 
pacientes con sospecha clínica de padecer infección 
por DENV y/o CHIKV que acudieron entre enero y 
diciembre del año 2014 a centros de salud (públicos 
o privados) que conforman el sistema de vigilancia 
epidemiológica del estado Aragua. Estas muestras 
fueron inicialmente evaluadas mediante técnicas 
diagnósticas para detección de DENV (Lanciotti et 
al., 1992). Todas aquellas que resultaron negativas 
a DENV (n: 94) fueron seleccionadas para análisis 
mediante técnicas moleculares para determinación de 
CHIKV. El algoritmo que se utilizó para el análisis 
molecular de las muestras se observa en la Fig. 1.

y grandes articulaciones (Robinson, 1955; Lam et 
al., 2001; Hochedez et al., 2006). Es una enfermedad 
raramente fatal, aunque en zonas como India y la 
isla de Mauricio se reportó elevación en las tasas de 
mortalidad durante las epidemias ocurridas durante los 
años 2004−2008 (Beesoon et al., 2006; Mavalankar 
et al., 2008). En las Américas, la información 
reportada en relación a los casos fatales hasta la 
semana epidemiológica 52 del año 2014, indicó que 
en países del Caribe latino y no latino, el total de 
fallecidos fue de 164 y 169; respectivamente. En los 
países del área andina, solamente Colombia reportó 
un total de tres fallecidos, mientras que Venezuela no 
registró ningún deceso (PAHO, 2014). Sin embargo, 
Torres et al. (2015) reportaron el fallecimiento de un 
paciente y sugirieron la posibilidad de ocurrencia de 
20 casos letales adicionales durante el año 2014. La 
morbilidad es elevada, y se asocia principalmente 
a las artralgias que pueden generar incapacidad, 
así como disminución de la productividad con las 
subsecuentes pérdidas económicas (Soumahoro et 
al., 2011). Cuando el CHIKV inicia su circulación en 
una población desprovista de inmunidad, se produce 
una elevada cantidad de casos, favoreciendo la 
aparición de grandes epidemias (Pialoux et al., 2007). 
El CHIKV se ha propagado por Asia, África y Europa 
y en 2013 se introdujo en las Américas, inicialmente 
en la isla de San Martin (OPS, 2014; Van Bortel et 
al., 2014). En Venezuela, el primer caso importado 
de CHIKF fue reportado por el Ministerio del Poder 
Popular para la Salud (MPPS) en junio de 2014; 
y en julio de ese mismo año se registraron los dos 
primeros casos autóctonos del país, específicamente 
en el estado Aragua (MPPS, 2014). En esta entidad, 
desde el año 1995 y como parte del sistema de 
vigilancia epidemiológica funciona el Laboratorio 
Regional de Diagnóstico e Investigación del Dengue 
y otras Enfermedades Virales (LARDIDEV), el 
mismo recibe muestras de pacientes con sospecha 
clínica de padecer infección por el virus dengue 
(DENV). Sin embargo, debido a la situación de 
alarma epidemiológica generada por el reporte 
ministerial, se consideró la realización del análisis de 
muestras con resultado negativo a DENV (Lanciotti 
et al., 1992), que ingresaron al laboratorio antes y 
después del mencionado reporte. Para el análisis se 
utilizaron metodologías de RT-PCR y secuenciación 
nucleotídica para la detección de Alfavirus (Sánchez-
Seco et al., 2011) y CHIKV (Dash et al., 2008; 
Collao et al., 2010. Este análisis permitió además 
de identificar al CHIKV, como agente etiológico de 

Fig. 1. Algoritmo establecido en este reporte para 
la confirmación de infección por  CHIKV a partir de 
muestras de ARN negativas a DENV.
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Obtención de ARN viral

	 A partir de 140 μL de los sueros se 
obtuvieron los ARN virales mediante el uso del kit 
comercial FavorPrep® (FAVORGEN Inc.) siguiendo 
las instrucciones del fabricante. 

Amplificación de fragmentos genómicos correspon-
dientes a especies del género Alfavirus

	 Se amplificó un fragmento de 195 pb 
correspondiente al gen nsP4 de miembros del género 
Alfavirus mediante una RT-PCR descrita previamente 
por Sánchez-Seco et al. (2011) con algunas 
modificaciones (Reyes et al., 2016).

Amplificación del fragmento genómico E1 
correspondiente a CHIKV

	 Se utilizaron dos metodologías para la 
detección de CHIKV (Dash et al., 2008; Collao et 
al., 2010). Estas  permitieron la amplificación de 
un producto de 205 pb (Dash et al., 2008) y 469 pb 
(Collao et al., 2010) correspondientes al gen de la 
glicoproteína de envoltura (E1) de CHIKV.

Electroforesis en geles de Agarosa al 2%

	 Los productos obtenidos a partir de las RT-
PCR´s fueron analizados mediante electroforesis en 
gel de agarosa al 2% y visualizados mediante tinción 
con bromuro de etidio y luz UV. 

Secuenciación nucleotídica del gen nsP4

	 Los productos purificados de la segunda 
reacción de la amplificación (gen nsP4) (Sánchez-
Seco et al., 2011) de las muestras que resultaron 
positivas a este fragmento genómico, pero 
negativas a E1 por cualquiera de las dos técnicas 
fueron sometidas a un proceso de secuenciación 
automática. Los productos fueron analizados en 
el servicio de secuenciación y análisis de ácidos 
nucleicos de la Unidad de Estudios Genéticos 
y Forenses (UEGF) del Instituto Venezolano de 
Investigaciones Científicas (IVIC). El análisis 
de las secuencias nucleotídicas fue realizado 
haciendo uso del sistema Applied Biosystems 
de terminadores fluorescentes Big DyeTM y el 
instrumento de electroforesis multicapilar ABI 
3130xl utilizado en la UEGF. 

Identificación de las secuencias nucleotídicas

	 Se realizó mediante el uso de la herramienta 
BLAST (Basic Local Alingment Search Tool) (Zhang 
et al., 2000).
 
RESULTADOS 

	 De las 94 muestras evaluadas, 18 (19,2%) 
resultaron positivas al género Alfavirus, hecho 
evidenciado por la presencia de bandas acordes al tamaño 
esperado para el fragmento del gen nsP4 amplificado 
(195 pb) (Fig. 2). Las muestras con resultado positivo 
para Alfavirus, fueron posteriormente analizadas 
mediante dos metodologías para la detección del gen 
E1 de CHIKV (Dash et al., 2008; Collao et al., 2010). 
La estrategia de análisis mediante estas metodologías 
permitió establecer una positividad de 13/94 (13,8%) 
específica para CHIKV (Fig. 3A y 3B). Los fragmentos 
del gen nsP4 de Alfavirus de las cinco muestras que 
permanecieron negativas a las RT-PCR´s para E1, 
fueron analizados mediante secuenciación nucleotídica 
para su respectiva identificación etiológica. Los 
resultados indicaron que los fragmentos nucleotídicos 
analizados correspondían al CHIKV, alcanzando así 
un total de 18 pacientes positivos identificados como 
CHIKV, independientemente de la técnica utilizada 
para su análisis. Los resultados de la secuenciación 
nucleotídica, además de la identificación viral sugirieron 
la posible relación genómica de estas cepas con virus 
circulantes en países de la región de las Américas (Brasil 
y Puerto Rico), Asia (Tailandia y China), así como del 
continente africano (Comoros y Angola). 

Fig. 2. Electroforesis en gel de agarosa al 2% de 
los productos de amplificación a partir de ARN 
de pacientes febriles  mediante RT-PCR de un 
fragmento de 195 pb correspondientes al gen 
nsP4 de Alfavirus. 1. LAR14-800,2. LAR14-807, 3. 
LAR14-811, 4. LAR14-831, 5. LAR14-836, 6. LAR14-
879, 7. Control negativo, 8. Control positivo: CHIKV, 
genotipo ECSA, cepa DRC 1721, M. Marcador (100 
pb DNA step ladder, Axygen).
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	 Los datos asociados a los meses de 
recolección de las muestras indicaron que los casos 
positivos para CHIKV se detectaron a partir del mes 
de junio (02/18), registrándose un mayor número de 
muestras positivas (11/18) durante el mes de julio de 
2014 (Fig. 4). La distribución de los casos positivos 
mostró la mayor concentración en el municipio 
Girardot -área metropolitana de Maracay- (72,2 %) 
seguido por Libertador (11 %), Linares Alcántara (5,6 
%), Sucre (5,6 %) y Zamora (5,6 %) (Fig. 5). Con 
relación a las variables edad y sexo, se observó que 
los pacientes positivos tenían edades comprendidas 
entre 6 y 66 años, con una mediana de 27 años. La 
distribución por grupo etario indicó que la mayoría 
de los casos positivos se agrupó en los pacientes con 
edades menores a 15 años (38,9 %), seguido por los 
grupos etarios entre 46 y 60 años (27,8 %) y 16 a 30 
años (22,2 %). Los grupos etarios con menor número 
de casos correspondieron a aquellos con edades 

entre 31 y 45 años (5,5 %) y mayores de 60 años 
(5,5 %). En el caso de la variable sexo, los pacientes 
positivos para CHIKV -bien fuese por RT-PCR o 
mediante secuenciación nucleotídica del fragmento 
nsP4 de Alfavirus- correspondieron en su mayoría a 
pacientes de género femenino (12/18). Clínicamente, 
todos los pacientes manifestaron signos y síntomas 
asociados a enfermedad por CHIKV, tales como 
fiebre (18/18), artralgia (18/18) y erupción (16/18). 
Otras manifestaciones clínicas presentes en algunos 
de los pacientes fueron cefalea, dolor ocular, mialgias 
y dolor abdominal.
 

Fig. 3. A) Productos amplificados correspondientes a un fragmento de 205 pb del gen de la glicoproteína 
E1 del genoma de CHIKV obtenidos mediante la RT-PCR descrita por  Dash  et al. (2008). M. Marcador 
(100 pb DNA step ladder, Axygen). 1. LAR14-800, 2. LAR14-807, 3. LAR14-811, 4. LAR14-831,5. LAR14-
898, 6. Control negativo, 7. Control positivo: genotipo ECSA, cepa DRC 1721. B) Productos amplificados 
correspondientes a un fragmento  de 469 pb  del gen de la glicoproteína E1 del genoma de CHIKV 
obtenidos mediante la RT-PCR descrita por Collao et al. (2010). 1. LAR14-800, 2. LAR14-807, 3. LAR14-
811, 4. LAR14-836,5. LAR14-879, 6. Control negativo, 7. Control positivo: genotipo ECSA, cepa DRC 
1721, M. Marcador (100 pb DNA step ladder, Axygen).

Fig. 4. Distribución del número de muestras 
recolectadas durante los meses del año 2014 en 
relación al número de muestras con diagnóstico 
positivo a CHIKV por cualquiera de los métodos 
de detección molecular empleados.

A B

Fig. 5. Distribución geográfica de los casos 
positivos a CHIKV en  diferentes municipios del 
estado  Aragua durante el año 2014.  La positividad 
por municipio fue de 72,2% (Girardot), 5,6% (Linares 
Alcántara), 11% (Libertador), 5,6% (Sucre) y 5,6% 
(Zamora) tomando como base los 18 casos positivos 
identificados durante el período de estudio. 
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DISCUSIÓN

	 Los resultados mostrados permitieron 
generar el primer reporte local de detección 
molecular de circulación de CHIKV en el estado 
Aragua (Venezuela) durante el año 2014, así como la 
confirmación del tiempo de inicio del brote, tal como 
lo refirieron las autoridades de salud venezolanas 
(MPPS, 2014). Desde la introducción de CHIKV en 
las Américas, específicamente en las islas San Martín, 
Martinica, Guadalupe, San Bartolomé y Guyana 
Francesa (Van Bortel et al., 2014), el resto de los 
países de la región de las Américas se situó en alerta 
epidemiológica, debido a que la zona presentaba las 
condiciones para la transmisión autóctona de CHIKV 
y el subsecuente establecimiento de la enfermedad. 
Entre estas condiciones, vale mencionar la ausencia 
de inmunidad para CHIKV (Panning et al., 2009), 
la presencia en alta densidad de los mosquitos 
transmisores (Ae. aegypti y Ae. albopictus) en países 
de la región, condiciones ambientales y de temperatura 
de las zonas tropicales y sub-tropicales -donde se 
incluye a Venezuela-, que favorecen el desarrollo 
y actividad de los vectores, así como la replicación 
viral en los mismos (Bhatt et al., 2009; Gibney et al., 
2011). A pesar del alerta generado, y de los esfuerzos 
que pudieron haber hecho las autoridades sanitarias 
locales de los países con condiciones favorables para 
la introducción del CHIKV, este virus logró su rápida 
diseminación en países del Caribe y países del Norte, 
Centro y Sur de América, lo que aumentaba el riesgo 
de importación de CHIKV en nuevas áreas por parte 
de viajeros infectados (Staples et al., 2009). De esta 
situación no escapó Venezuela, cuando en junio de 
2014 las autoridades de salud informaron acerca de un 
caso importado de CHIKF procedente de República 
Dominicana, lo que favoreció la diseminación de la 
enfermedad y el establecimiento de casos autóctonos 
en el territorio venezolano (MPPS, 2014). 

	 Esta situación epidemiológica, era de 
esperarse considerando las condiciones favorables 
para la transmisión de CHIKV (Bhatt et al., 2009; 
Panning et al., 2009; Gibney et al., 2011), presentes 
en el estado Aragua, una zona endémica para 
enfermedades como el dengue (Rico-Hesse, 1990; 
Barrera et al., 2000; Espino et al., 2010), cuyo agente 
causal es cualquiera de los serotipos del DENV. 
Ambos patógenos (CHIKV y DENV) son transmitidos 
por el mismo vector Aedes spp. y clínicamente 
muestran gran similitud, lo que indiscutiblemente 

genera dificultad para el reconocimiento clínico de la 
enfermedad. De allí la necesidad de evaluar muestras 
colectadas durante el año 2014 en pacientes de una 
zona endémica para DENV (Rico-Hesse, 1990; 
Barrera et al., 2000; Espino et al., 2010), con reporte 
de introducción de CHIKV (MPPS, 2014), pero con 
diagnóstico clínico impreciso de padecer CHIKF y/o 
dengue. Con los resultados obtenidos se evidenció 
positividad para CHIKV en 19,2 % de las muestras 
analizadas. Este dato fue de especial interés, ya que 
reportes previos han registrado tasas de positividad 
que oscilan entre 38 y 63 % (OPS, 2014), y en países 
de las Américas como República Dominicana y 
Surinam se alcanzó una positividad de 41 y 68 %; 
respectivamente (Pimentel et al., 2014; van Genderen 
et al., 2015).  

	 De acuerdo a estos antecedentes, y a la 
ocurrencia de casos positivos concentrados en 
municipios muy cercanos, se esperaba una rápida 
diseminación de la infección, y por ende una detección 
de CHIKV mucho más elevada en el estado Aragua. 
En función a este resultado, se plantearon algunas de 
las posibles causas que explican esta baja detección de 
CHIKV, lo que podría denominarse un subdiagnóstico 
circunstancial de casos. Entre estas se destaca la falta 
de preparación ante la contingencia que se avecinaba, 
producto de la dificultad de acceso a suficientes recursos 
para la puesta en marcha de metodologías diagnósticas 
pautadas por organismos internacionales (OMS, 
2011). Esta deficiencia en los recursos, redundó en la 
imposibilidad de evaluación de una mayor cantidad 
de muestras, lo que no favoreció el diseño y ejecución 
oportuna de estudios prospectivos, que permitieran 
determinar tasas de incidencia con valores más cercanos 
a lo que probablemente ocurrió en el año 2014. De igual 
forma, vale destacar que las dolencias causadas por 
CHIKF, particularmente las asociadas a las afecciones 
en grandes articulaciones (Robinson, 1955; Lam et 
al., 2001; Hochedez et al., 2006; Zhang et al., 2009) 
pudo haber limitado la movilidad de los pacientes en la 
búsqueda de atención médica, generando un subregistro 
de la morbilidad de la enfermedad. Sin embargo, es 
evidente que el número de casos de CHIKF pudo haber 
sido mayor, considerando además que en Venezuela 
-basado en el número de pacientes con enfermedad febril 
aguda atendidos en las consultas externas del Ministerio 
de Salud-, desde junio de 2014, estuvieron por encima 
de 1.900.000 casos (MPPS, 2014 citado en Torres et al., 
2015). Este registro y la limitada cantidad de muestras 
evaluadas en este estudio, indican la necesidad de 
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reforzar la vigilancia clínica y epidemiológica en el 
país, hecho que incluye un diagnóstico de laboratorio 
oportuno, sustentado en lineamientos internacionales 
(OMS, 2011).

	 En relación a las herramientas diagnósticas, 
la necesidad de utilizar diferentes metodologías de 
RT-PCR para la detección de CHIKV sugirió que 
las mismas presentaban limitaciones al no revelar la 
totalidad de los casos. Esta evidencia fue confirmada 
al someter las muestras de pacientes positivos para 
Alfavirus, negativos para CHIKV (Dash et al., 2008; 
Collao et al., 2010) a un proceso de secuenciación 
nucleotídica del fragmento nsP4, lo cual permitió 
demostrar que las mismas correspondían a CHIKV 
y no a otro Alfavirus, como se hubiese podido 
sospechar inicialmente, debido que en Venezuela se 
ha notificado la circulación de otros miembros de 
este género, como el virus de la Encefalitis Equina 
Venezolana y el virus Mayaro como causa de 
brotes en humanos (OPS, 2010). Las limitaciones 
a las que se hizo referencia previamente, incluye la 
obtención de un alto porcentaje [80,8% (76/94)] de 
sueros negativos a Alfavirus, lo que sugieren que las 
metodologías moleculares empleadas precisan mayor 
especificidad y sensibilidad, así como la necesidad 
de inclusión de metodologías que favorezcan 
el diagnóstico diferencial de patologías como; 
influenza, rubeola, malaria, leptospirosis u otros 
procesos infecciosos que son prevalentes en el país 
(MPPS, 2014) y que clínicamente pueden cursar con 
manifestaciones similares. 

	 Un hallazgo de interés fue la posible 
relación genómica de las cepas de CHIKV aragueñas 
con virus circulantes en países de la región de las 
Américas y el Caribe (Brasil y Puerto Rico), Asia 
(Tailandia y China) y África (Comoros y Angola). 
Los estudios filogenéticos han determinado que 
las cepas de CHIKV circulantes en el Caribe y las 
Américas pertenecen al genotipo asiático (Lanciotti y 
Valadere, 2014; Leparc-Goffart et al., 2014; Díaz et 
al., 2015), mientras que el genotipo ECSA solo se ha 
reportado en Brasil (Nunes et al., 2015). Este hallazgo 
en el país vecino, así como la identificación mediante 
secuenciación nucleotídica y la presencia del vector 
Ae. albopictus sugieren que el genotipo ECSA pudo 
circular en más países de las Américas, incluyendo a 
Venezuela. Sin embargo, para la identificación de el/
los genotipo/s circulantes en 2014 en el estado Aragua, 
son necesarios análisis filogenéticos exhaustivos que 

incluyan la secuenciación del genoma completo y/o 
de fragmentos genómicos como E1 y/o E2, a fin de 
establecer la posible circulación de ambos genotipos 
en el estado, los cuales podrían asociarse con los casos 
clínicos caracterizados por presentar manifestaciones 
atípicas y/o letalidad (Torres et al., 2015). La 
posibilidad de circulación de ambos genotipos en el 
país (asiático y ECSA) no resultaría un evento raro 
debido –entre otras causas- a la cercanía geográfica 
entre Venezuela y Brasil.

	 En relación al análisis de los datos clínicos 
y epidemiológicos de los pacientes diagnosticados 
con infección por CHIKV, se observó predominio de 
pacientes del sexo femenino afectadas por CHIKV. 
Este hallazgo resultó consistente con otros reportes, 
donde se muestra una tendencia similar (Lam et al., 
2001; Renault et al., 2007; Doke et al., 2011; Nunes 
et al., 2015; Farah et al., 2016). La preponderancia de 
este resultado, podría relacionarse con el incremento 
de actividades peridomésticas, lo que redunda en 
diferentes niveles de exposición al vector transmisor 
(Ooi et al., 2006); así como el uso de vestimenta que 
permite mayor exposición de piel favoreciendo las 
picaduras de los mosquitos, hecho que ocurre en países 
tropicales como Venezuela debido a las características 
climatológicas del país. En cuanto a la edad, a pesar 
del escaso número de pacientes evaluados se observó 
la afectación de personas en un amplio rango de edades 
(6-66 años). El predominio de infecciones en menores 
de 15 años de edad, sugirió un comportamiento 
epidemiológico de la enfermedad, similar a lo 
descrito para DENV. Este hecho se sustenta en una 
mayor exposición de este grupo etario, a los vectores 
transmisores de DENV (Arboleda et al., 2001; Rigau-
Pérez et al., 2001) y en consecuencia de CHIKV. 
Con relación a la presentación clínica, la mayoría de 
los pacientes que resultaron positivos para CHIKV 
mostraron sintomatología descrita para la infección 
causada por este agente infeccioso, entre las que se 
encuentran fiebre, cefalea, mialgia, artralgia, entre otros 
(Robinson, 1955; Lam et al., 2001; Hochedez et al., 
2006; OPS, 2014), pero que podría generar confusión 
en el momento de establecer un diagnóstico diferencial, 
basándose solo en hallazgos clínicos. Es importante 
mencionar, que tres de los pacientes positivos para 
CHIKV reportaron hospitalización y aunque no fue 
posible la obtención de otros datos que indicaran atipia 
en la presentación clínica, no es de descartar que los 
casos mostraran alguna complicación clínica, como ha 
sido reportado en otros pacientes (Torres et al., 2015). 
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	 Los datos mostrados en este reporte indican 
la emergencia del CHIKV como patógeno amenazante 
para nuestra comunidad, así como la posibilidad de 
circulación de cepas correspondientes a distintos 
genotipos. Asimismo, la imperiosa necesidad de fijar 
estrategias contundentes que limiten la circulación 
de este y otros Alfavirus, así como de cualquier otro 
virus transmitido por vectores competentes (e.g.: Ae. 
aegypti y Ae. albopictus). Estos resultados exigen de 
las autoridades de salud la ampliación del diagnóstico 
virológico, así como el diseño de metodologías para 
discriminar oportunamente la infección causada por 
CHIKV de otras infecciones virales. 
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