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Resumen 

El presente trabajo tiene por objetivo brindar una síntesis de la situa-
ción epidemiológica en las Américas de dengue, chikungunya y Zika, 
particularizando en la situación argentina. La revisión se basó en la lite-
ratura científica tanto como en los reportes de organismos oficiales na-
cionales e internacionales.
El aumento de la incidencia, severidad y letalidad de dengue; la exten-
sión de la epidemia de chikungunya a 46 países en 3 años con más de 
2,3 millones de casos notificados,la emergencia del virus del Zika y su 
asociación con el aumento inusitado de casos de microcefalias y otras 
malformaciones cerebrales, así como el aumento de síndromes neuro-
lógicos como Guillain-Barré en varios países de la región, evidencian 
que las arbovirosis emergentes en América constituyen grandes y com-
plejos problemas para la salud pública de los ameri-
canos.
La situación en Argentina en los últimos años obli-
ga a suponer que brotes de una o varias de estas ar-
bovirosis a mayor escala pueden darse en el futuro.
Por lo tanto será necesario tener en cuenta esta in-
formación para: fortalecer las acciones de preven-
ción y control de las enfermedades transmitidas por 
Aedes en el país; fortalecer las capacidades de los 
servicios de salud para la atención de la enferme-
dad aguda como de sus complicaciones, formas gra-
ves y secuelas; fortalecer los sistemas de vigilancia 
para un adecuado seguimiento de la situación epide-
miológica. 
Palabras clave: epidemiología de Dengue, Zika, Chikungunya, 
Argentina, arbovirosis emergentes
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vincias de Misiones y Formosa (12). Desde entonces se 
produjo una expansión que involucra a todas las pro-
vincias de las regiones del Noroeste, Noreste, Centro, 
y algunas localidades de las regiones Cuyo [en Men-
doza, La Rioja y San Luis (13)] y Sur (La Pampa)1 (9).

En Argentina la presencia de vectores adultos es es-
tacional no registrándose su presencia durante el in-
vierno (9). Esto se condice con la ocurrencia, hasta el 
momento, de brotes de dengue (y en esta última tem-
porada, de chikungunya y Zika), entre fines de la pri-
mavera y comienzos del otoño fundamentalmente, lo 
que puede considerarse un comportamiento epidémi-
co y no endémico de las infecciones arbovirales en la 
Argentina (9). 

Dengue

El dengue es una enfermedad infecciosa causada por 
el virus dengue y cuyo principal vector en América 
es el mosquito Ae.aegypti. Se manifiesta como epi-
demias, con el consecuente alto costo social y eco-
nómico (14). A partir de los registros de OMS se ve-
rifica una tendencia en ascenso tanto de la inciden-
cia de casos como de su severidad y letalidad (15). Al 
igual que el resto de la región, la evolución del den-
gue en Argentina evidencia un incremento en la in-
cidencia de casos y en la extensión de las áreas afec-
tadas, aunque no aún de la gravedad y letalidad. Su 
control depende de la efectividad de las medidas de 
control vectorial. Recientemente, entre el 2015 y 2016, 
los organismos reguladores nacionales de varios paí-
ses han registrado la primera vacuna contra el den-
gue (Dengvaxia (MR), CYD-TDV) con miras a su uti-
lización en personas de entre 9 y 45 años que viven 
en zonas endémicas (16,17).

El virus

La fiebre amarilla y el dengue fueron las primeras en-
fermedades cuyos agentes etiológicos fueron identi-
ficados como partículas filtrables y submicroscópicas 
en 1902 y 1907 respectivamente (18). En 1906, Ban-
croft publica la primera evidencia de ciclo de trans-
misión del dengue, quien además planteó la posibili-
dad de que el Ae. aegypti fuera el vector de la infec-
ción, lo que fue confirmado luego por Agramonte y 
otros investigadores hasta Simmons en 1931 (19,20). 
El virus es aislado en 1943 por Kimuray en 1944 por 
Hotta para la cepa Mochizuki. En 1945, Sabin y Schle-
singer aislaron la cepa Hawaii (21). También en 1945, 
1Si bien se hallaron huevos de Ae. aegypti en la ciudad de Neuquén en 
2010, no implican la instalación del vector en esa ciudad hasta el momen-
to (121).

Introducción

El concepto de enfermedad infecciosa emergente y re-
emergente ha tomado importancia a partir de las últi-
mas décadas del siglo pasado, nombrando a aquellas 
infecciones nuevas o que están aumentando rápido 
en incidencia o rango geográfico (1). Se enmarca en 
la denominada transición epidemiológica -entendida 
como el proceso de cambio de largo plazo en las con-
diciones de salud de una sociedad determinada, inclu-
yendo cambios en los patrones de enfermedad, inca-
pacidad y muerte (2)- y dentro de ésta, en el concep-
to de mosaico epidemiológico,que si bien destaca el 
predominio de las enfermedades no transmisibles en 
las causas de muerte, ubica a las enfermedades trans-
misibles como importantes causas de enfermedad y 
consulta (3), en contextos sociales de desigualdad en 
la distribución de los riesgos y los recursos. 

Desde esta perspectiva, ocuparse de la epidemiología 
de dengue, Zika y Chikungunya en las Américas con 
foco en Argentina, apunta a comprender la problemá-
tica en el contexto local y pretende ser una contribu-
ción a las tareas de planificación y respuesta.

El vector

Los principales vectores involucrados en la transmi-
sión de estas arbovirosis son mosquitos del género 
Aedes (Ae.): principalmente Ae. aegypti y Ae. albo-
pictus. Más de la mitad de la población mundial habi-
ta en áreas infestadas por estas especies (4,5). Ae. ae-
gypti predomina en zonas tropicales y subtropicales 
mientras que Ae. albopictus en áreas templadas (6).

En 1947 la erradicación de Ae. aegypti de las Américas 
se convirtió en una política oficial de la región y para 
1962 más de 20 países habían logrado erradicarlo (7).
Los países que habían logrado la erradicación volvie-
ron a reinfestarse a partir de los años 60 principalmen-
te debido a que hubo países que no adhirieron a la es-
trategia y se convirtieron en fuentes de reinfestación 
para aquellos que habían erradicado el vector (7,8).

Ae. albopictus se descubre en 1985 en EE.UU., en 1986 
en Brasil y en 1998 en Misiones, Argentina (sólo en 
dos localidades) y en 2003 en Uruguay (9).

En Argentina el principal vector involucrado en la trans-
misión de estas arbovirosis es el Ae.aegypti. En el año 
1963 fue considerado erradicado del país por autori-
dades nacionales y luego por OPS (10,11), en el mar-
co del programa regional de erradicación. En 1986 se 
documenta la reemergencia de Ae.aegypti en las pro-
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Sabin aisló en Nueva Guinea una cepa con diferen-
tes características antigénicas a la que denominó  
dengue 2, reservando el nombre de dengue 1 para las 
primeras cepas aisladas. En 1956, en el curso de la epi-
demia de fiebre hemorrágica en el Sudeste asiático, 
fueron aislados los serotipos 3 y 4, estableciéndose así 
el complejo del dengue conformado por cuatro sero-
tipos serológicamente diferenciables: DEN-1, DEN-2, 
DEN-3 y DEN-4 (14).

Los cuatro serotipos comparten analogías estructura-
les y patogénicas, por lo que cualquiera puede produ-
cir las formas graves de la enfermedad (22,23), aun-
que los serotipos DEN-2 y DEN-3 (los genotipos “asiá-
ticos”) han estado asociados a la mayor cantidad de 
casos graves y fallecidos (24,25). Existe una extensa 
variabilidad genética o linajes dentro de cada seroti-
po resultante de la selección en la evolución del virus 
dengue de aquellos que son “adecuados” tanto para 
los seres humanos como para los vectores (15).

El virus dengue es un virus de genoma ARN que in-
duce una inmunidad protectora de por vida, expresa-
da por la presencia de anticuerpos neutralizantes ho-
motípicos, contra el serotipo causante de la infección 
(19,23). Las personas que sufren una infección están 
protegidas contra la enfermedad clínica por un se-
rotipo diferente en un período que puede estar pre-
sente durante las primeras semanas o hasta los si-
guientes dos o tres meses de la infección primaria, 
pero no tienen inmunidad protectora cruzada a largo  
plazo (14,15). Cuando una persona tiene anticuerpos 
subneutralizantes contra un serotipo y es infectado 
por otro se produce una amplificación dependiente 
de anticuerpos (ADA) que se traduce en una elevada 
replicación viral y aumento de la viremia, lo cual con-
diciona y favorece el desarrollo de la forma grave de 
la enfermedad (26,27).

Descripción clínica

En los últimos años se ha hecho hincapié en que el 
dengue es una sola enfermedad con una diversidad 
de presentaciones: formas clínicamente inaparen-
tes o enfermedad de variada intensidad -que incluye 
desde formas febriles con dolores en el cuerpo y con 
mayor o menor afectación del organismo hasta cua-
dros graves de choque y grandes hemorragias (23). 
El porcentaje de infecciones inaparentes es variable 
entre los estudios, aunque en general resulta supe-
rior al 60  %, y se encuentra influido por diversos fac-
tores en brotes sucesivos en una población (28).Tan-
to las personas con infecciones asintomáticas como 
las sintomáticas son portadoras y multiplicadores 
principales del virus. 

La diferencia principal entre el dengue y las formas gra-
ves es la extravasación de plasma como resultado de un 
aumento de la permeabilidad vascular, evidenciada por 
el aumento significativo del hematocrito y por colección 
de líquido en cavidades serosas (23). Los niños están en 
un mayor riesgo de dengue grave (29) y, de acuerdo 
a los registros de los casos reportados a OMS, apro-
ximadamente un 2,5  % de los pacientes con dengue 
grave fallecen (16).

Transmisión

La principal vía de transmisión es la vectorial, aun-
que también se encuentra descripta la trasmisión 
vertical (30), así como la vía transfusional (23); 
ambas de baja frecuencia según los registros dis-
ponibles.

Epidemiología global y en las Américas

Inicialmente el dengue constituyó un grave pro-
blema para los países del Sudeste Asiático y de 
Oceanía, pero  –desde su reemergencia en Amé-
rica, durante la década de los ´80 – esta enferme-
dad se manifestó en diversos países, comenzan-
do por Cuba en 1981, y actualmente se ha exten-
dido a casi toda la región (14).Las primeras epi-
demias ocurridas a partir del año 1956 se localiza-
ron en diferentes países del Sudeste Asiático, ini-
cialmente Filipinas seguido por Tailandia, donde 
se identificaron los serotipos DEN-3 y DEN-4 y se 
registró por primera vez la forma clínica dengue 
grave (16). Posteriormente fue hallado en los ´60 
en la India y Sri Lanka, luego en Calcuta en el año 
1963, en una epidemia por serotipo DEN-2 junto 
con el virus chikungunya (14,22). En los 70 se ex-
tendió a las Islas Seychelles en un brote por se-
rotipo DEN-2 en el que vector involucrado fue Ae. 
albopictus. Para el mismo período también se ha-
bía detectado en Australia, Nueva Guinea, Hawai, 
las Islas de la Sociedad, Tahití, Fiji y Tonga; don-
de se identificó DEN-1 inicialmente y luego DEN-
2 y DEN-3 (14).

Los primeros brotes identificados como causados por 
virus dengue en América, corresponden a la región del 
Caribe en los años ́ 60. En 1963 se registró un brote ini-
ciado en Jamaica por serotipo DEN-3. En ese mismo 
país en 1969, se registró un nuevo brote por DEN-2. 
Desde ese año el dengue se ha mantenido endémico 
en la América tropical. En los 70 se registraron brotes 
en Colombia y Puerto Rico, y en 1977 se identificó por 
primera vez DEN-1, nuevamente en un brote iniciado 
en Jamaica (14).Por último, el DEN-4 se introdujo en 
los años ´80 en la región de las Américas.
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El número promedio anual de casos informados a la 
OMS varió de aproximadamente de 1.000 a 120.000 
casos entre la segunda mitad de la década de los ́ 50 a 
la década de los ´70. En los ´80 el promedio anual fue 
de aproximadamente 300.000. En los ´90 trepó a unos 
500.000 casos al año, lo que significó un incremento 
porcentual del 62  % respecto a la década anterior; en-
tre 2000 y 2007 se registraron cerca de 1.000.000 de 
casos anuales, casi el doble de la década anterior (15). 
A partir de la notificación sistemática de los Estados 
Miembros de tres regiones de la OMS (Américas, Asia 
Sudoriental y Pacífico Occidental) se registró que el 
número de casos notificados pasó de 2,2 millones en 
2010 a 3,2 millones en 2015 (16). En 2015, se notifica-
ron 2,35 millones de casos solo en la Región de las 
Américas con 10.200 casos de dengue grave y 1.181 
defunciones; 1,5 millones de estos casos correspon-
dieron a Brasil (16).

La incidencia real de casos y la consecuente carga 
de enfermedad atribuible a este agente encuentra li-
mitaciones en la falta de notificación o en los diag-
nósticos errados debido a la clínica inespecífica del 
dengue, así como a la ausencia de síntomas en un 
porcentaje significativo de casos. Es por ello que, en 
general, se recurre a estimaciones de casos a partir 
de los registros disponibles. Hasta el año 2008 se 
calculaban 50 millones de infecciones por año, me-
dio millón de hospitalizados y más de 25.000 muer-
tes (15,23).Según una estimación reciente, se pro-
ducirían 390 millones de infecciones por dengue 
cada año (IC del 95  %: 284 a 528 millones), de los 
cuales 96 millones (67 a 136 millones) se manifes-
tarían clínicamente (cualquiera que sea la gravedad 
de la enfermedad) (31). En otro estudio sobre la pre-
valencia del dengue se estima que 3900 millones de 
personas, de 128 países, están en riesgo de infec-
ción por los virus del dengue (32). La carga de en-
fermedad expresada en años perdidos por discapa-
cidad (DALYs) es de 0.42 por 1.000 habitantes, se-
mejante a la meningitis, el doble de hepatitis y un 
tercio de HIV/sida (23). Mundialmente, el número 
estimado de pérdida de años de vida ajustados por 
discapacidad (DALYs) por dengue en 2001 fue de  
52 (15). Por todo esto, el Plan Estratégico de la OPS  
2014-2019 se orienta a la optimización del manejo 
de los casos de dengue y una reducción del 30  % 
de la letalidad para el 2019 respecto del 2012 (33).

Epidemiología en Argentina

En Argentina se cuenta con registro de epidemias 
en 1916 a lo largo del río de Uruguay (Corrientes y 
Entre Ríos), alcanzó la ciudad de Paraná (a lo lar-
go del río Paraná), y afectó a aproximadamente el 

50  % de la población (34). En 1926 se registra otro 
brote en la región Mesopotámica y la ciudad de 
Rosario (34). 

En 1997 se evidencia reintroducción del virus den-
gue en la provincia de Salta (35)y, en 1998, se detec-
ta el primer brote en la misma provincia por seroti-
po DEN-2 con 330 casos registrados (34). A partir de 
ese año y hasta el año 2008, se registraron brotes es-
porádicos en las provincias del norte del país, espe-
cialmente durante los meses de noviembre a mayo 
y relacionados con la situación epidemiológica de 
países limítrofes (34). Hasta 1999 solo Salta registró 
brotes por este mismo serotipo, y posteriormente, 
en el año 2000,se incorporaron Formosa y Misiones 
con brotes por serotipo DEN-1 con un total de 445 ca-
sos (34). En los años 2002 y 2003 se registraron bro-
tes de igual o menor magnitud nuevamente en Salta 
y se identificaron los serotipos DEN-1, DEN2 y DEN-
3 (34). El año 2004 se destacó por un brote que afec-
tó Salta, Jujuy y Formosa con un total de 1.491 ca-
sos, identificándose el serotipo DEN-3. Luego de un 
año sin registro de brotes (2005), desde 2006 y hasta 
el 2008 se registraron brotes en Salta, Misiones, For-
mosa y Corrientes de escasa magnitud, predominan-
do los serotipos DEN-2 y DEN-3 (34). En el período 
1998 a 2008 se registraron 3.451 casos confirmados 
de dengue, de los cuales más del 70  % correspondie-
ron a Salta,el 14,7  % fueron importados y el total de 
provincias afectadas fueron cinco (34). No se cuenta 
con reportes de formas graves o fallecidos por den-
gue para ese período.

Posteriormente, entre las semanas epidemiológicas 
(SE) 53 del 2008 a la 21 del 2009, se registró la pri-
mera epidemia de gran magnitud por serotipo DEN-
1. La primera localidad afectada fue Orán en la pro-
vincia de Salta (34) y se vinculó al brote registrado en 
Bolivia desde la SE 48 del 2008 por el mismo seroti-
po (36). Resultaron afectadas 15 jurisdicciones (Salta, 
Jujuy, Catamarca, Tucumán, Santiago del Estero, La 
Rioja, Formosa2, Corrientes, Chaco, Misiones, Entre 
Ríos, Santa Fe, Córdoba, Buenos Aires y Ciudad Autó-
noma de Buenos Aires) con 26.923 casos autóctonos, 
entre los cuales 3 se clasificaron como dengue hemo-
rrágico y se registraron 5 fallecidos (tasa de letalidad 
de 1,85 casos por 10.000 casos autóctonos confirma-
dos). Además se detectaron 987 casos importados en 
16 jurisdicciones (34). 

La extensión del brote no fue homogénea espacial 
ni temporalmente. Los departamentos más afecta-

2Formosa no reportó casos durante la epidemia aunque se identificaron ca-
sos confirmados de esa jurisdicción en el Laboratorio Nacional de Referen-
cia INEVH “Julio Maiztegui” (34)
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dos fueron Chacabuco e Independencia en Chaco y 
San Fernando del Valle de Catamarca, en Catamar-
ca, con tasas superiores a 450 casos cada 10.000 
habitantes (34). El brote comenzó por región NOA y 
en ella persistió mayor tiempo, mientras que la re-
gión NEA presentó un ascenso más tardío con un 
máximo en la SE 16 y una caída más abrupta, apor-
tando más del 50  % de los casos a expensas fun-
damentalmente de la provincia del Chaco. Centro 
y Cuyo aportaron en conjunto el 7,6  % de los casos 
del país, comenzando en la SE 10 (34). Los casos se 
registraron preponderantemente en las áreas más 
pobladas del país y en aquellos departamentos con 
mayor proporción de hogares con Necesidades Bá-
sicas Insatisfechas (34).

En el período siguiente al brote del 2009 y hasta el 
año 2014, se sucedieron brotes de menor magnitud, 
en donde las localidades afectadas inicialmente fue-
ron las limítrofes con países endémicos (37) y con 
identificación de casos autóctonos aislados o bro-
tes de escasa magnitud en diferentes provincias, 
con mayor participación de las provincias del Cen-
tro, e identificación de los cuatro serotipos. El lími-
te del período epidémico osciló entre las SE 22 a 29 
en esos años (37).En el segundo semestre del año 
2009, se detectó un brote de dengue por serotipo 
DEN-1 a partir de la detección de un caso autócto-
no en la SE 50 en Puerto Iguazú, Misiones (37); que 
se extendió a 7 jurisdicciones con un total de 1338 
casos para el año 2010. Durante ese año se identifi-
có además la circulación de DEN-2 en el norte y se 
reportó el primer caso de DEN-4 en la provincia de  
Santa Fe. Los brotes registrados entre los años 2011 
y 2012 comenzaron en la SE 6 y resultaron de menor 
magnitud. Se registraron un total de 332 y 275 casos 
para cada año respectivamente con identificación de 
los serotipos DEN-1, DEN-2 y DEN-3. En el año 2013 
se registró un brote con 2.922 casos, con 17 locali-
dades afectadas en 7 provincias que se inició en la  
SE 4 y en el que predominó el serotipo DEN-2, y se 
observó cocirculación de dos serotipos en Córdoba 
capital (DEN-1 y DEN- 4) y Presidencia Roque Sáenz 
Peña, Chaco (DEN-2 y DEN-4). En el año 2014 se re-
gistraron 463 casos autóctonos en 8 localidades de 
Salta (DEN-4) y la ciudad de Córdoba (DEN-1) Se no-
tificaron además 25 importados.

En el primer semestre del año del 2015 se confirmó 
la circulación viral de DEN-4 en Córdoba capital y se 
registraron áreas con casos confirmados autóctonos 
en Ciudad de Buenos Aires y provincia de Buenos Ai-
res (38). Esta distribución se diferenció del patrón ha-
bitual en el que los brotes se iniciaban en las provin-
cias del norte. 

A partir de la semana 44 de 2015 se identificaron bro-
tes en varias localidades de Formosa3 y, posteriormen-
te en Misiones, por serotipo DEN-1 que se extendie-
ron hasta el primer semestre del 2016 (39). Este cons-
tituyó el mayor brote registrado en el territorio hasta 
la fecha (Figura 1).

El brote que había comenzado por el NEA en la 
primavera de 2015 se extendió hasta la SE 25 de 
2016 y resultaron afectadas 15 jurisdicciones con 
41.207 casos confirmados4 o probables autóctonos  
(53  % más casos que los registrados en el 2009). 
Los períodos de mayor incidencia ocurrieron en las  
SE 4, 8-9 y 14 (el primero a expensas de la región 
NEA, el segundo y el tercero fundamentalmente por 
los casos registrados en la región Centro. Se repor-
taron 10 pacientes fallecidos con dengue cuya clasi-
ficación se encuentra pendiente (39).También se no-
tificaron 2.681 casos importados, distribuidos en 23 
provincias. 

En este período se estudiaron por laboratorio 45.129 de 
los 76.734 casos notificados (58,8  %).De los casos es-
tudiadas 20.886 resultaron positivas (46,3  %). El DEN1 
correspondió al 99  % de los casos en los que se pudo 
identificar el serotipo. Se observó un pequeño núme-
ro de casos correspondientes al serotipo DEN-4 en lo-
calidades de Buenos Aires, Salta y Santa Fe.

Los grupos de edad más afectados fueron los mayo-
res de 15 años en la mayor parte de las provincias. 

Desde la SE25 de 2016 y hasta la SE47 de 2016 (últi-
ma información publicada) no se registraron nuevos 
brotes de dengue en el país.

Fiebre chikungunya

La fiebre chikungunya es una enfermedad febril agu-
da causada por la picadura de mosquitos del género 
Aedes infectados con el virus Chikungunya (CHIKV).

El virus

CHIKV es un alfavirus de la familia Togaviridae. Fue 
aislado por primera vez en una epidemia en al sudes-
te del territorio que hoy es Tanzania en 1952-1953 
(40).Su nombre proviene de una expresión Makon-
de cuyo significado aproximado es “el que se encor-
va”, en alusión a la postura adoptada por los enfer-

3En la SE 35 de ese mismo año, luego de la ausencia de notificaciones de casos 
autóctonos en la época invernal, se registró un caso confirmado por serotipo 
DEN-1 en Santa Fe que refirió antecedente de viaje a Clorinda, Formosa (36).
4Incluyen confirmados por laboratorio o nexo epidemiológico.
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Gráfico 1: ARGENTINA. Casos de dengue por año. Años 1998 hasta SE25 de 2016  

Figura 1. Argentina. Casos de dengue por año. Años 1998 hasta SE25 de 2016

mos a causa de los fuertes dolores causados por la 
enfermedad (41). 

A través del análisis filogenético se diferenciaron 3 li-
najes de CHIKV: 

-	Linaje ECSA: ligado al ciclo enzoótico de África y 
responsable de brotes de diferente magnitud en ese 
continente incluyendo el de 1952 en Tanzania, del 
cual se aisló por primera vez. De este linaje deriva 
el virus implicado en la última gran reemergencia 
de CHIKV en 2004/2006 que comenzó en África, si-
guió en las islas del Océano Indico, pasando a la 
India y llegando hasta Europa (42).

-	Linaje del África Occidental: causó brotes exclusi-
vamente en esa región del continente africano.

-	Linaje asiático, derivado del primero, vinculado a 
ciclos de transmisión urbana con A. aegypti como 
vector principal en el sudeste asiático e India desde 
la década del ´60 y hasta la actualidad. Ese es el li-
naje identificado en la actual emergencia de chikun-
gunya de las Américas (43).

Transmisión

Se sabe que en algunas zonas de África CHIKV se 
mantiene en la naturaleza a través de un ciclo de 
transmisión silvestre que involucra diferentes es-
pecies del género Aedes y primates no humanos 
como reservorio (44). No se han demostrado ci-

clos enzoóticos fuera de África. En las áreas urba-
nas, CHIKV tiene por vectores principales Ae. ae-
gypti y Ae.albopictus (“tigre asiático”) y al ser hu-
mano como reservorio.

Si bien Ae. aegypti es el vector principal asociado a los 
brotes de CHIKV, Ae. albopictus ha tenido participación 
en diferentes brotes en África, Asia y Europa (45-47), 
con altas tasas de ataque en algunos de ellos (como el 
de la isla de La Reunión). Se documentó una mutación 
genética del virus en presencia de la cual aumenta la 
infectividad de CHIKV para esta especie (48). La adap-
tación del virus a Ae. albopictus amplía las posibilida-
des de expansión de la enfermedad a zonas más tem-
pladas del planeta.

Si bien la transmisión vertical es poco frecuente, el ries-
go aumenta cuando la infección se produce al final del 
embarazo. Esto hace que la transmisión vertical pueda 
volverse un importante problema en brotes de CHIKV a 
gran escala. En estudios realizados durante y luego del 
brote de la isla La Reunión pudo observarse que el 50  % 
de los niños expuestos a la transmisión vertical cuyas 
madres presentaron síntomas de CHIKV en la última 
parte del embarazo presentaron infección neonatal (49). 

Descripción clínica

Las infecciones asintomáticas se calculan entre 3 y 
22  % (50) y algunos estudios documentan hasta un 
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39  % de (43). Estas infecciones pueden participar así 
mismo de la transmisión del virus.

La enfermedad aguda puede tener una presentación 
similar a la de dengue, lo que puede hacer difícil su 
diagnóstico, sobre todo en el marco de brotes de den-
gue en curso (50,51). No obstante pueden distinguirse 
diferentes fases de la enfermedad: el momento agu-
do se caracteriza por aparición súbita de fiebre alta 
(>38,9º) y artralgias graves (generalmente comienzan 
después del inicio de la fiebre). El fuerte dolor de las 
articulaciones suele ser el síntoma más característi-
co y suele presentarse en la mayoría de los casos. Es-
tas artralgias son generalmente simétricas y por lo 
común afectan muñecas, dedos, codos, rodillas y to-
billos (52,53). Otros síntomas que acompañan el mo-
mento agudo –al igual que ocurre con dengue– son 
fundamentalmente el exantema (aunque no se pre-
senta en todos los casos), cefalea, mialgias, náuseas, 
vómitos. El exantema suele ser maculopapular, afec-
tando generalmente rostro, extremidades y tronco. La 
mayoría de los casos cursan con formas leves y mo-
deradas y la recuperación sobreviene al cabo de dos 
a cinco días (54).

Las infecciones por CHIKV suelen cursar con altos ni-
veles de viremia que normalmente duran 4-6 días, pero 
pueden persistir hasta por 12 días después de la apa-
rición de la enfermedad (53).

Fase subaguda y crónica: luego de resuelta la in-
fección aguda, muchos pacientes desarrollan sín-
tomas a mediano y/o largo plazo que pueden durar 
varias semanas, meses y hasta años: artralgias in-
capacitantes, poliartritis, fatiga y depresión son los 
más frecuentes.

Tanto las manifestaciones agudas como las subagu-
das y crónicas representan un fuerte desafío para los 
servicios de salud durante un brote de chikungunya y 
con posterioridad a él (50).

En los casos de transmisión perinatal estudiados 
en La Reunión las manifestaciones más frecuen-
tes en los neonatos infectados fueron hiperalge-
sia, exantema macular, edema en extremidades y 
un 20  % de los casos presentó una meningoence-
falitis (55). La infección perinatal parece asociarse 
con graves secuelas a largo plazo. Un estudio que 
evaluó el desarrollo neurocognitivo de 33 niños que 
habían adquirido infección perinatal durante el bro-
te de La Reunión mostró que en esa población es 
mayor el número de afectados por un retraso glo-
bal del desarrollo neurológico comparado con los 
controles (56). 

Formas graves: los casos graves o fatales asociados a 
fiebre chikungunya son escasos, y en el pasado se la 
consideraba una enfermedad benigna que no producía 
mortalidad. Sin embargo, a partir de la reemergencia 
en 2005 comenzó a documentarse la presencia de ca-
sos graves y fatales en distintos brotes (57–59).Por lo 
general, son exacerbaciones de una enfermedad pre-
existente, no obstante se han reportado casos graves 
y fatales en individuos sin antecedentes de enferme-
dad previa (57,58,60). Se ha registrado una mortalidad 
mayor en niños y ancianos con comorbilidades (61).
Aunque la evidencia aún es escasa para establecer pa-
trones claros de mortalidad por chikungunya (62), es 
necesario que los equipos de salud piensen en posi-
bles presentaciones graves durante brotes. 

Las principales afecciones de los pacientes con diag-
nóstico de CHIKV que requirieron cuidados intensi-
vos fueron trastornos neurológicos (encefalitis, sín-
drome de Guillain-Barré), trastornos hepáticos o sep-
sis grave (60)

Epidemiología

CHIKV probablemente se originó en la zona tropical 
de África central,desde donde se diseminó por el sur 
de Asia (63). Retrospectivamente varias epidemias 
de los siglos XVIII y XIX han sido atribuidas a chikun-
gunya, las que primeramente habían sido identifica-
das con dengue debido a las similitudes de la presen-
tación clínica (64,65).

Desde el aislamiento del virus en 1952/1953 y hasta 
comienzos de la década del 2000 se produjeron distin-
tos brotes en África y el sur de Asia, algunos de am-
plias proporciones como los de Tailandia de los años 
1958-1960 y 1962-1964; los de diferentes localidades 
de la India, en 1962-1965 (que se estima afectó al 40 % 
de la población de las regiones involucradas); o el de 
República Democrática del Congo en los años 1999-
2000, con más de 40.000 afectados.

En 2004 una gran epidemia comenzó en las costas 
de Kenia y se trasladó pronto a islas del Océano Ín-
dico, primero las islas Comoras (2005) e islas veci-
nas, entre ellas la de La Reunión, donde afectó a más 
de un tercio de la población. Esta epidemia involu-
cró un genotipo derivado del linaje ECSA en el que 
se descubrió una mutación (A226V E1) que le confie-
re una mejor adaptación A. albopictus y, lo que ha 
contribuido a su propagación a zonas donde no había  
Ae. aegypti (66).

El brote se extendió a diferentes lugares de la India y 
Sri Lanka con más de 1,3 millones de casos reporta-
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dos y siguió circulando en diferentes lugares del su-
deste asiático (67,68). En el año 2007 se registró por 
primera vez en Europa la circulación autóctona del vi-
rus en el norte de Italia, con 205 casos confirmados y 
Ae.albopictus como vector, a partir de la introducción 
del virus por un viajero infectado proveniente de India.

En diciembre de 2013 se detectó por primera vez la cir-
culación del virus en las Américas, tema que se trata-
rá en el próximo apartado.

Si bien las altas tasas de ataque en diferentes brotes 
de chikungunya constituyen una de las características 
más relevantes desde el punto de vista epidemioló-
gico [de 38,2  % en La Reunión (69) a 60  % o más en 
República Dominicana en 2014 (54)], la magnitud de 
los brotes es muy variable. La literatura registra, des-
de 1952/1953, grandes brotes afectando a centenares 
de miles y hasta millones de personas en Tanzania,  
1952-1953; Tailandia, 1958-1960/1962-1964; Repúbli-
ca democrática del Congo, 1999-2000; La Reunión, 
Comoros y Mauricio, 2005-2006, 2013 (67), Caribe, 
Centro y Sudamérica, 2013-2016 (70–72). Así mis-
mo, se registran brotes limitados con un relativa-
mente escaso número de casos en diferentes paí-
ses de África, Asia y Europa y más recientemente 
en América (67,70,73).

Esa variabilidad, en poblaciones completamente sus-
ceptibles, podría relacionarse tanto con característi-
cas genéticas del virus involucrado, a las caracterís-
ticas de los vectores (competencia vectorial), el am-
biente (como factores climáticos, sociales y ecoló-
gicos que determinan la densidad de Aedes al mo-
mento de la introducción del virus), a la densidad 
y movilidad de la población; a condiciones de vida 
[como el acceso a agua corriente, servicios de dis-
posición de residuos (74)]; así como a la oportuni-
dad y eficacia de las acciones de control vectorial 
(43) implementadas.

Situación de fiebre chikungunya en América

Entre el 16 y 18 de noviembre de 2013, en el territorio 
francés de la isla de Saint Martin –ubicada en el mar Ca-
ribe– se reportó al sistema de vigilancia la presencia de 
5 casos con síntomas graves de dolor articular luego de 
haber comenzado con un cuadro febril similar a den-
gue, en el marco de una epidemia de dengue en curso 
en la isla. Como resultado de la investigación epidemio-
lógica y los estudios por laboratorio pudo determinar-
se que se trataba del primer brote autóctono de CHIKV 
confirmado en las Américas. Para el 4 de diciembre eran 
26 los casos confirmados o probables de la enferme-
dad (75). El brote se extendió hasta la SE11 de 2015 (43).  

Desde 2013 y hasta la semana 48 de 2016 el territorio fran-
cés de la isla de Saint Martin ha reportado 1896 casos de 
fiebre chikungunya entre sospechosos y confirmados. 

En diciembre de 2013 la Organización Panamericana 
de la Salud (OPS/OMS) informó oficialmente esta pri-
mera transmisión autóctona de CHIKV en América. Se 
pudo identificar el linaje Asiático en este brote, el cual 
puede ser transmitido tanto por Ae. aegypti como por 
Ae.albopictus (76).

Desde entonces y en menos de tres años la epidemia 
se expandió a 46 países o territorios de la región; los 
casos acumulados notificados (SE48/2013 a SE48/2016) 
suman más 2,3 millones (entre sospechosos y confir-
mados) (70–72)5 (los únicos países o territorios que no 
reportaron casos autóctonos confirmados son Bermu-
da, Canadá, Chile, Cuba y Uruguay.

Los países que más casos han reportado hasta el pre-
sente son República Dominicana seguida por Colom-
bia, Brasil, El Salvador, Honduras, Nicaragua, Guada-
lupe, Martinica, Guatemala, Haití, Venezuela, Puerto 
Rico, Ecuador, Guayana Francesa, Bolivia, México, Cos-
ta Rica, Saint-Martin, Guyana y Paraguay. 

Desde la emergencia de chikungunya se reportaron 
403 fallecidos en 16 países (Brasil, Martinica, Colom-
bia, Guadalupe, Puerto Rico, República Dominicana, 
Guatemala, Honduras, Saint Martín, Venezuela, Nica-
ragua, Guayana Francesa, Ecuador, Barbados, Islas 
Vírgenes (EUA) y Surinam.

Las tasas de incidencia por año muestran una tenden-
cia descendente: de 118,7 en 2013/2014 a 73,8 en 2015 y 
44,22 casos cada 100.000 habitantes hasta la SE48/2016 
La cantidad de países que notificaron casos autóctonos 
fue de 43 en 2014, 23 en 2015 y 27 hasta la SE48 de 2016.

La propagación de CHIKV abarcó casi la totalidad de 
la región, sin embargo, los niveles de afectación hasta 
ahora son muy heterogéneos entre los países, sobre-
pasando los 15.000 casos cada 100.000 habitantes en 
algunos países y territorios del Caribe (como Martini-
ca, Guadalupe, San Bartolomé o Saint Martin) a paí-
ses con circulación autóctona con una tasa de inciden-
cia inferior a 1 caso cada 100.000 habitantes (como Ar-
gentina6, Perú, EE.UU.). Así mismo, la magnitud desde 

5El número de afectados surge de la suma de casos sospechosos y confir-
mados por país informado por la Organización Panamericana de la Salud 
en los informes consolidados 2013/2014. No se incluyó Bermuda por no ha-
ber confirmado ninguno de los 3 casos sospechosos notificados informa-
dos en el reporte de OPS.
6Para el cálculo de la tasa de Argentina se tomó como numerador el núme-
ro de casos confirmados y probables autóctonos publicados en el Boletín 
Integrado de Vigilancia (83).
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el 2013 en los diferentes países también muestra una 
tendencia al descenso. La mediana de las tasas infor-
madas por los países de la región para 2013/2014 fue 
de 577 casos cada 100.000 habitantes,mientras que la  
de 2015 fue de 91,2 y en lo que va de 2016 (SE1 a SE48), 
fue de 36,1 casos cada 100.000 habitantes7.

Situación de chikungunya en Argentina

En el año 2011 el Centro de Referencia para el Diag-
nóstico de Dengue y otros arbovirus detectó por pri-
mera vez en Argentina un caso probable8 de chikun-
gunya en un paciente proveniente de India que pre-
sentaba un cuadro clínico caracterizado por fiebre, ce-
falea intensa,mialgia y artralgias (77,78).

En el año 2014, a raíz del alerta epidemiológico de cir-
culación autóctona en la región de las Américas, se 
incorpora Fiebre chikungunya al Sistema Nacional de 
Vigilancia de la Salud (SNVS) como evento de notifi-
cación obligatoria e inmediata (79). 

En la SE31 de ese año (entre el 27/07 y el 04 de agos-
to) se notificó al SNVS por parte del Laboratorio Na-
cional de Referencia el primer caso probable de Fie-
bre chikungunya importado en Argentina, desde la 
reemergencia del virus en América en noviembre de 
2013. Se trató de un paciente proveniente de Repú-
blica Dominicana asistido en la Ciudad de Buenos Ai-
res y residente en el conurbano bonaerense. El cua-
dro se caracterizó por la presencia de fiebre, exante-
ma eritematoso en cara, tronco y miembros superio-
res y artralgias (78). Para fines de 2014 la cantidad de 
casos importados con laboratorio positivo para CHIKV 
llegaron a 51 (79).

A comienzos de 2015 (SE 6), el Ministerio de Salud de 
la Argentina emitió un alerta en ocasión de haberse 
detectado en Bolivia y Paraguay focos de circulación 
autóctona de CHIKV, que sumados a Brasil –que ya ha-
bía declarado previamente el comienzo de la circula-
ción en su territorio– aumentaba el riesgo de impor-
tación y brotes en Argentina (80).

7Calculada en base a los reportes de la Organización Panamericana de la 
Salud (70–72).
8En Argentina se estableció el siguiente algoritmo de clasificación de ca-
sos para la vigilancia de fiebre chikungunya: CASO SOSPECHOSO: todo 
paciente con inicio agudo de fiebre mayor a 38,5 ºC y artralgias graves dis-
capacitantes o artritis no explicada por otra condición médica, y que resi-
de o ha visitado áreas con circulación viral dentro de las dos (2) semanas 
previas al inicio de síntomas. CASO PROBABLE: todo paciente que cum-
pla con los criterios de caso sospechoso y presente IgM positiva en mues-
tra de suero o tejidos obtenida en fase aguda o convaleciente. CASO CON-
FIRMADO: todo paciente que cumpla con los criterios de caso sospechoso 
o probable y se obtenga: aislamiento viral y/o detección molecular del ge-
noma viral en muestra (suero o tejido) obtenida dentro de los ocho (8) días 
de evolución desde el inicio de la fiebre, o prueba de neutralización de anti-
cuerpos IgG positiva en sueros pareados (80),

Para fines de 2015 se habían detectado 42 nuevos 
casos positivos de CHIKV importados en 11 pro-
vincias (81).

En la SE8 de 2016 y en el contexto en que se registra-
ba actividad de dengue en 12 provincias de la Argen-
tina, se confirmó por primera vez circulación viral au-
tóctona de CHIKV en el país,en Salta y Jujuy. En ese 
momento se reportaron 27 casos en la localidad de 
Tartagal y 2 casos en la localidad de Apolinario Sara-
via, en la provincia de Salta, y un caso en la localidad 
de San Pedro de Jujuy, provincia de Jujuy. Los casos 
tenían fecha de inicio de síntomas entre las SE6 y 8  
(7 al 27 de febrero) (82).

El brote de la provincia de Salta se extendió entre 
las semanas 6 y 20/2016 con 398 casos autóctonos 
notificados entre confirmados y probables funda-
mentalmente en 4 localidades que concentraron el 
88  % de los casos: General Mosconi, Tartagal, Sal-
vador Mazza y Aguaray. El resto correspondió a lo-
calidades con menos de 10 casos: Apolinario Sara-
via, Embarcación, Alto La Sierra; y casos aislados 
en Orán, Quebrachal, Hipólito Yrigoyen, Joaquín 
V. González y Salta Capital (83).

En la provincia de Jujuy se presentaron 13 casos 
autóctonos entre confirmados y probables 6 en San 
Pedro, 5 en Libertador General San Martin y otros 
2 casos aislados en San Salvador de Jujuy y Pal-
palá (83).

Los casos y brotes registrados en Argentina durante 
el 2016 se dieron fundamentalmente en los alrede-
dores de la ruta 34 que comienza en la frontera norte 
de Salta con el vecino país de Bolivia (Salvador Maz-
za en Argentina y Yacuiba en Bolivia). El departamen-
to de Tarija, al que pertenece Yacuiba había presen-
tado el primer caso de chikungunya en la SE13 de 
2015 (29/03 al 04/04/2015) (84). Bolivia había informa-
do los dos primeros casos de transmisión autóctona 
de CHIKV en la SE6 de 2015 (8 al 14/02/2015) (80) y 
para abril de ese año se habían reportado 921 casos 
distribuidos en Santa Cruz, Beni, Tarija, La Paz y Co-
chabamba (85). Hasta la semana 48 de 2016, según 
el reporte de OPS, se informaron 20773 casos entre 
confirmados y sospechosos) (70).

El último caso autóctono reportado en Argentina fue 
en la SE20 de 2016 (86). Hasta la SE47 de 2016 se no-
tificaron además 91 casos importados, 90 de los cua-
les se detectaron en la primera mitad del año y más 
de 50 correspondieron a las provincias de Salta y Ju-
juy. Desde la semana 27 sólo se registró un caso nue-
vo importado en Buenos Aires.
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Enfermedad por virus del Zika

La infección por virus del Zika, habitualmente asinto-
mática o manifestada clínicamente por exantema y 
otros síntomas, es causado por la picadura de mos-
quitos del género Aedes. En el mes de febrero del  
año 2016 la Organización Mundial de la Salud decla-
ró la Emergencia de Salud Pública de Importancia In-
ternacional, debido a la asociación temporal con com-
plicaciones neurológicas y malformaciones congéni-
tas principalmente (87).

El virus

El virus del Zika es un miembro de la familia Flavivi-
ridae, del género Flavivirus. Fue identificado por pri-
mera vez en monos Rhesus en el año 1947, en Ugan-
da, específicamente en un sitio denominado bosques 
de Zika, en el contexto de la vigilancia de fiebre ama-
rilla selvática (4). Al año siguiente fue aislado en el 
vector Aedes africanus (88), mientras que la primera 
infección en humano fue confirmada en Nigeria en el  
año 1952 (4,88). Originalmente transmitido en África 
mediante ciclo selvático involucrando al vector Aedes 
y primates no humanos, siendo el humano hospedero 
ocasional y final. En años recientes se ha incrementa-
do el ciclo Aedes-humano-Aedes, fundamentalmente 
en áreas urbanas (89).

El virus del Zika está diferenciado en dos linajes, Afri-
cano y Asiático. El linaje Africano fue aislado en Bur-
kina Faso, República Central Africana, Costa de Marfil, 
Gabón, Nigeria, Senegal y Uganda. Está subdividido 
en dos sublinajes, los cuales son reflejo de su origen 
geográfico, linaje de África del Este y linaje de África 
del Oeste (5). El linaje Asiático, también denominado 
Asiático-americano,fue hallado a partir del 2007 en Mi-
cronesia (Islas Yap) y otras naciones de Asia, consta-
tándose posteriormente su circulación en América a 
partir de 2014 (88,89). 

Transmisión

Desde los primeros aislamientos del virus hasta el bro-
te ocurrido en el año 2007 en Micronesia, fueron docu-
mentados 13 casos, basados en investigaciones sero-
lógicas procedentes de Uganda, Nigeria, Java e Indo-
nesia (90). Durante este periodo la circulación del virus 
del Zika ocurrió en ciclo selvático, atribuido a varias 
especies de mosquitos, principalmente Ae.africanus, 
así como otros Aedes spp. (5). El vector implicado 
en el brote del año 2007 fue el Ae.hensilli (5), identi-
ficado en el 36  % de los recipientes para almacena-
miento de agua estudiados (91). En el brote ocurri-
do en la Polinesia Francesa el vector mayormente im-

plicado fue Ae.polynesiensis (92) así como también  
Ae.aegypti (93). La adaptación del virus del Zika al ci-
clo urbano y periurbano involucrando al Ae.aegypti 
y Ae.albopictus como vectores es considerado una 
preocupación mayor para la Salud Pública, dado que, 
como se mencionó más arriba, más de la mitad de la 
población mundial habita en áreas infestadas por los 
mismos (4,5). 

Otras vías de transmisión han sido descritas, desta-
cándose la transmisión sexual, transmisión perinatal 
y por vía transfusional.

En el año 2008 ocurrió el primer reporte de transmisión 
sexual, tras la confirmación serológica de infección por 
virus del Zika (94). En diciembre de 2013 fue hallado el vi-
rus del Zika en el semen de un hombre con antecedentes 
de enfermedad por virus del Zika (95) En febrero de 2016 
un hombre contrajo el virus del Zika luego de un contacto 
sexual con una mujer con antecedentes de viaje a zona 
endémica (95). Se registraron en ese momento en EE.UU.  
14 casos sospechosos de transmisión sexual y se confir-
maron tres de ellos (94). En Inglaterra fue aislado el vi-
rus en el semen de un hombre de 68 años, 62 días des-
pués de la infección por virus del Zika (94). Otros países 
han reportado casos infección por virus del Zika median-
te esta vía de transmisión, entre ellos Argentina (96).

La transmisión vertical y las consecuencias asociadas 
suscitó la declaración, en el mes de febrero de 2016, 
de la Emergencia de Salud Pública de importancia in-
ternacional (87). Una gran cantidad de publicaciones 
han abordado la posible asociación, desde el momen-
to en que la OPS emitió el alerta epidemiológico por el 
incremento de anomalías congénitas (97). Existe con-
senso respecto a que ha sido acumulada evidencia su-
ficiente para inferir la relación causal entre infección 
prenatal por virus del Zika, microcefalia y otras anor-
malidades cerebrales (98–101). Por otra parte se ha 
sugerido la posibilidad de transmisión mediante lac-
tancia materna, en este sentido fue aislado el virus en 
muestras de dos mujeres, aunque sin indicios de re-
plicación viral (94).

Descripción clínica

El porcentaje de personas con infección por virus del 
Zika asintomáticos alcanza al 80  % (6,102–104). Sin 
embargo, hay pocos estudios publicados al respec-
to. Durante el brote ocurrido en Islas Yap, Microne-
sia, de 557 personas estudiadas,se detectaron anti-
cuerpos IgM positivos en el 74  %. Entre ellos solo 
el 19  % presentó manifestaciones clínicas de enfer-
medad (91). 
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De manera general las manifestaciones clínicas son 
similares al resto de las arbovirosis (95), sin embar-
go hay dos elementos clínicos que posibilitan cierta 
diferenciación, por una parte el exantema maculopa-
pular, generalmente pruriginoso, que suele aparecer 
48 horas antes que el resto de la sintomatología, y 
la presencia de febrícula o fiebre ligera (95,103,105). 
Otras manifestaciones, comunes con el resto de las 
arbovirosis son artritis o artralgia, conjuntivitis no 
purulenta, mialgias, cefalea, dolor retroorbitario, vó-
mitos (6,93,103,106–108). 

Complicaciones

A finales del 2015 el ministerio de salud de Brasil in-
formó acerca de un incremento inusual de casos de 
microcefalia, acompañados de la identificación del 
genoma viral en dos embarazadas cuyos fetos pre-
sentaban signos de microcefalia, y también en mues-
tra de tejido de un recién nacido con microcefalia y 
otras malformaciones, que falleció a los cinco minu-
tos de nacer (97). Al mismo tiempo las autoridades 
de salud de la Polinesia Francesa informaron que, 
mediante estudio retrospectivo, constataron un in-
cremento inusual de anomalías del sistema nervio-
so central en fetos y recién nacidos, manejando la hi-
pótesis de asociación con la infección por virus del 
Zika durante el primer o segundo trimestre del em-
barazo (97) Se estableció en el estudio una línea de 
base de prevalencia de microcefalia de 2 casos cada 
10.000 neonatos, mientras que el riesgo de micro-
cefalia asociado a la infección por virus del Zika fue  
de 95 por cada 10.000 mujeres infectadas en el pri-
mer trimestre (109). En el mes de febrero de 2016 la 
OMS declaró la Emergencia de Salud Pública de Im-
portancia Internacional, recomendando la investiga-
ción en torno a la relación entre los nuevos conglo-
merados de casos de microcefalia y otros trastornos 
neurológicos (87). En el transcurso de 2016 se reali-
zaron y publicaron numerosos estudios con el obje-
tivo de documentar la asociación entre la infección 
viral y las malformaciones congénitas. En este senti-
do, un estudio en Brasil analizó la evidencia recolec-
tada en función de los criterios de teratogenicidad de 
Shepard y de causalidad de Bradford and Hill, conclu-
yendo que se ha acumulado la evidencia suficiente 
para inferir la relación causal entre infección prenatal 
por virus del Zika y microcefalia (98–100,110). Hacia 
el mes de marzo de 2016 fueron reportados en Bra-
sil más de 6.000 casos de microcefalia con sospecha 
de asociación con infección por virus del Zika, con 
863 confirmados, mientras que en Polinesia Francesa 
fueron 8 casos (111). Hasta diciembre de 2016 se no-
tificaron 2.383 casos confirmados de síndrome con-
génito asociado a virus del Zika en 20 países (112).

La presencia de síndromes neurológicos, principal-
mente Guillain-Barré, junto con síntomatología com-
patible con infección por Zika, fue notificada por Bra-
sil en julio de 2015, fundamentalmente en el estado 
de Bahía (94). En el brote ocurrido en Polinesia Fran-
cesa se notificaron casos con síndrome neurológico 
o autoinmune luego de que manifestaran síntomas 
compatibles con infección por Zika. En el brote fue-
ron diagnosticados como síndrome de Guillain-Barré 
un total de 42 pacientes, de los cuales 41 presentaron 
anticuerpos IgM o IgG (113). 

Entre los países con circulación viral, Brasil y Poline-
sia Francesa reportaron ambas complicaciones (mi-
crocefalia y síndrome de Guillain-Barré), mientras que  
10 países reportaron solo síndrome de Guillain-Barré, 
todos pertenecientes a las Américas (111). En Colom-
bia se reportaron 327 casos con síndrome neurológi-
co de los cuales 220 presentaron síntomas compati-
bles con infección por virus del Zika. En El Salvador 
se reportó durante el primer trimestre de 2016 un nú-
mero de casos de Guillain-Barré superior al número 
de casos reportados en el país cada año (111). Hasta 
diciembre de 2016 en 19 países se confirmó al menos 
un caso de síndrome de Guillain-Barré con confirma-
ción por laboratorio de infección por virus del Zika, 
mientras que 13 de ellos informaron un aumento de 
casos de Guillain-Barré (112).

Epidemiología global y en las Américas

En el año 2007 ocurrió el primer brote de infección por 
virus del Zika fuera de África y Asia en la Isla de Yap, Mi-
cronesia. Se notificaron 49 casos confirmados y 59 pro-
bables, estimándose que el 73  % de la población mayor 
de 3 años fue infectada por el virus del Zika. El vector 
implicado fue Ae.hensilli. No se registraron fallecidos, 
hospitalizados ni manifestaciones hemorrágicas (91).

Entre los años 2010 y 2013 se reportaron casos aisla-
dos en el sudeste de Asia (90).

Entre 2013 y 2014 se confirmaron 383 casos de infec-
ción por virus del Zika en la Polinesia francesa y se es-
timó que el 11,5  % de la población acudió a los servi-
cios de salud con sintomatología de infección por vi-
rus del Zika. La prevalencia hallada en donantes fue 
de 2,8  %, de los cuales el 26  % manifestó sintomato-
logía compatible con infección por virus del Zika. Los 
vectores implicados fueron Ae.polynesiensis y en me-
nor medida Ae.aegypti (93). 

En febrero de 2014 Chile confirmó un caso de trans-
misión autóctona de infección por virus del Zika en la 
isla de Pascua (Chile), coincidiendo con otros focos de 
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transmisión en Polinesia Francesa, Nueva Caledonia e 
Islas Cook. La presencia del virus se detectó hasta ju-
nio de ese mismo año (114).

En el mes de marzo de 2015 se recibieron 21 mues-
tras en el laboratorio de Virología Molecular del Ins-
tituto Oswaldo Cruz de Brasil, procedentes del esta-
do de Río Grande do Norte, de pacientes que presen-
taban un “síndrome similar al dengue, no CHIKV, no 
DENV. De este proceso fueron confirmados los pri-
meros 8 casos de infección por virus del Zika median-
te aislamiento viral, identificándose el linaje asiático 
(108). En el mes de mayo de 2015 se emitió el alerta 
de OPS en el cual se informó que se encontraba en in-
vestigación una posible transmisión de virus del Zika 
en el nordeste de Brasil (114).

En orden cronológico de confirmación de la circu-
lación viral por países: inicia en febrero 2014 en 
Isla de Pascua (Chile); Abril de 2015 en Brasil, y en 
ese mismo año en octubre Colombia, en noviembre 
Guatemala, El Salvador, México y Venezuela, en di-
ciembre Paraguay, Panamá, Honduras y Puerto Rico 
(115). De acuerdo a la última actualización de OPS-
OMS hasta la SE 46 de 2016 confirmaron 173.347 
casos autóctonos de virus del Zika en 48 países de 
las Américas (112).

Situación en Argentina

En la SE 3 del 2016 fue notificado el primer caso con-
firmado importado de infección por virus del Zika en 
Argentina en un paciente con antecedentes de viaje a 
Colombia (116).

En la SE 8, el Ministerio de Salud de la provincia de 
Córdoba comunicó el primer caso confirmado de in-
fección por Virus del Zika por transmisión sexual en 
Argentina. Se trató de una paciente sin anteceden-
tes de viaje y con contacto sexual con un viajero pro-
cedente de Colombia,el que había presentado sínto-
mas y en el que se obtuvieron resultados positivos 
para Zika (117).

Hasta la SE 18 habían sido confirmados 17 casos im-
portados en las provincias de Buenos Aires, CABA, 
Córdoba, Mendoza, Chubut, Corrientes, con antece-
dentes de viaje a Brasil, Colombia y Venezuela prin-
cipalmente (118).

El día 06 de mayo (SE18) el Laboratorio de Referen-
cia Nacional de Dengue y otros arbovirus notificó la 
confirmación de un caso de infección por virus del 
Zika correspondiente a una paciente de 34 años, re-
sidente de San Miguel de Tucumán y sin antece-

dente de viaje reciente. Concomitantemente, el La-
boratorio Central de Tucumán confirmó un segun-
do caso en una mujer embarazada de 27 años de 
edad, sin antecedentes de viaje. En la SE16 la Direc-
ción de Epidemiología de Tucumán había notifica-
do un brote de enfermedad exantemática de etiolo-
gía desconocida en San Miguel de Tucumán. El bro-
te fue inicialmente reportado en SE13 a las autori-
dades provinciales por parte de un centro de salud 
de la zona sureste de la ciudad. A partir de la inves-
tigación epidemiológica realizada por la provincia 
y por búsqueda retrospectiva se pudieron identifi-
car casos de enfermedad exantemática en 4 centros 
de salud de la zona sur este de la ciudad. Los casos 
mostraron un predominio femenino (66  %), “distri-
buido en pacientes de todas las edades”. Los prin-
cipales síntomas identificados fueron: fiebre de cor-
ta duración (1 a 2 días), exantema pruriginoso des-
cendente, poli artralgias y, en menor medida, mial-
gias, dolor retroocular, estado catarral y síntomas 
digestivos (119).Estos hallazgos evidencian los pri-
meros casos de transmisión vectorial autóctona de 
ZIKV en Argentina, específicamente en la localidad 
de San Miguel de Tucumán, entre las SE 13 y 21, 
donde se confirmaron 25 casos (120). Desde enton-
ces no se notificaron nuevos casos de infección por 
virus del Zika en el país.

El 3 de noviembre de 2016 (SE44) el Laboratorio 
Nacional de Referencia de Dengue y Otros arbovi-
rus del INEVH “Julio Maiztegui” notificó el primer 
caso confirmado de Síndrome congénito asociado 
a la infección por el virus del Zika Argentina, liga-
do al brote de infección por virus del Zika de Tucu-
mán recién mencionado (ocurrido entre las SE13 y 
21 de 2016) . El caso correspondió a un recién naci-
do vivo con microcefalias y otras anomalías neuro-
lógicas, el cual falleció a los 10 días de vida (120). 
La sospecha del caso se inició en la SE 36 a partir 
del control de un embarazo de 27 semanas de ges-
tación en el que se detectaron malformaciones fe-
tales compatibles con síndrome congénito asocia-
do a la infección por virus del Zika, en una mujer sin 
antecedentes de viaje ni sintomatología de la enfer-
medad durante su embarazo (120). Por otra parte, se 
confirmó un segundo caso de síndrome congénito 
asociado a virus del Zika importado en la ciudad de 
Córdoba (cuya madre tiene antecedentes de viaje a 
Bolivia durante la gestación y diagnóstico de infec-
ción por virus del Zika en ese país).

Por último, desde la SE 27 hasta la 47 han sido repor-
tados 10 nuevos casos importados de infección por 
virus del Zika [con antecedentes de viaje a países con 
circulación viral (39)]. 
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Discusión

La dispersión de Ae. aegypti en Argentina afecta a 17 
provincias del país y en 15 de ellas se demostró trans-
misión viral de dengue. 

El dengue en la región presenta una tendencia al au-
mento de casos, de la severidad y letalidad. En la Ar-
gentina ha reemergido hace 18 años, desde hace 8 
años se ha observado brotes con una tendencia en as-
censo en el número de afectados y a una mayor ex-
pansión territorial. 

La reemergencia de fiebre chikungunya en las Amé-
ricas muestra un comportamiento expansivo rápido 
(se ha extendido a 46 países y territorios en 3 años) y 
una tendencia a disminuir las tasas de incidencia des-
de 2013 y hasta la actualidad.

En algunos de los países afectados se produjeron bro-
tes explosivos afectando a una importante proporción 
de su población. Ya son más de 2 millones los casos 
reportados en la región. En Argentina ya se produje-
ron brotes, con un número limitado de casos, en dos 
provincias, muy vinculado con la actividad viral en paí-
ses limítrofes y el intenso tránsito de personas desde 
y hacia esos lugares.

Desde la emergencia de Zika la notificación de casos y 
países con circulación ha ido también en aumento de 
forma sostenida, fundamentalmente en el continente 
americano y todo parece indicar que seguirá en curso 
ascendente. Aumenta también la notificación de com-
plicaciones graves asociadas a la infección congénita 
y a trastornos neurológicos, implicando altos costos 
para las comunidades tanto en la calidad de vida de 
los afectados como en los requerimientos a los siste-
mas de salud. En Argentina, con un único brote regis-
trado y un limitado número de casos ya se ha produ-
cido el primer caso de síndrome congénito asociado 
a la infección por virus del Zika.

Conclusiones

La tendencia al aumento de la incidencia, severidad y 
letalidad por dengue en la región y el correlato de au-
mento de la intensidad y dispersión de los datos en 
la Argentina presentan un panorama complejo hacia 
el futuro, con crecientes porciones de la población ex-
puestas a reinfecciones con el consecuente riesgo de 
aumentar el número de formas graves y fatales. En ese 
contexto, valorar la información disponible es indispen-
sable para el establecimiento de las medidas más ade-
cuadas para la prevención y el control de epidemias.

A pesar que los brotes de Zika y chikungunya en Ar-
gentina han sido limitados hasta el momento, están 
dadas las condiciones para la ocurrencia de epidemias: 
abundante presencia del vector en amplias zonas de 
la Argentina (incluyendo los grandes conglomerados 
urbanos), población susceptible e introducción de vi-
rus en el territorio a través de viajeros infectados. La 
diseminación de la epidemia de dengue de este año 
agrega además evidencia acerca de las dificultades 
para contener adecuadamente los brotes a través de 
las acciones de control. 

Para hacer frente a este complejo escenario será pre-
ciso fortalecer estrategias de prevención y control de 
las enfermedades transmitidas por Aedes, incluyen-
do mecanismos de evaluación de las mismas; fortale-
cer las capacidades de los servicios de salud para res-
ponder adecuadamente al diagnóstico y tratamiento 
de los casos agudos y severos, así como de las com-
plicaciones y secuelas vinculadas a estas enfermeda-
des; como así mismo fortalecer las capacidades para 
mantener una adecuada vigilancia epidemiológica, in-
cluyendo la sospecha clínica y el diagnóstico etiológico 
que permita identificar rápidamente brotes así como 
dimensionarlos y monitorear el curso de los mismos.
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Summary

The purpose of this paper is to provide a synthesis of the epidemiological 
situation in the Americas of dengue, chikungunya and Zika, particularizing 
in the Argentine situation. The review was based on the scientific 
literature as well as on the reports of national and international official 
organizations.
Increased incidence, severity and lethality of dengue; the spread of 
the chikungunya epidemic to 46 countries in 3 years with more than 
2.3 million cases reported, the emergence of the Zika virus and its 
association with the unusual increase in cases of microcephaly and 
other brain malformations, as well as the increase in neurological 
syndromes such as Guillain-Barré in several countries of the region, 
evidence that emerging arboviruses in America constitute a large and 
complex problems for the public health of Americans.
The situation in Argentina in recent years forces one to assume that 
outbreaks of one or more of these arboviruses a mayor stairs may occur 
in the future.
Therefore, it will be necessary to take this information into account in 
order to: strengthen the actions of prevention and control of diseases 
transmitted by Aedes in the country; strengthen the capacities of health 
services for the treatment of acute illness as well as its complications, 
severe forms and sequelae; strengthen surveillance systems for 
adequate monitoring of the epidemiological situation.
Keywords: Epidemiology of Dengue, Zika, Chikungunya, Argentina, emer-
ging arboviruses
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