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Temario.

Introducción

Virus hepatitis E.

Fiebre Amrilla

Chikungunya

Zika

West Nile

¿Cómo evaluar el riesgo?

Todo esto en 30 minutos…



Introducción
 ¿Qué es un Agente Emergente?

Se define como aquel agente que su incidencia ha 
aumentado en 20 años…  Dodd R, British Journal of Haematology, 2012, 159, 135–142 

Pero también debe considerarse los cambios  de las caractrísticas epidemiológicas de la 
enfermedad

• Sea VIH es Emergente, VHA, Babesia, Chagas, entre otras.

• Pero debe dársele un contexto local y nivel de amenaza, dentro 
de la población de riesgo (donantes), como la capacidad de 
pesquisa y su ausencia.
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2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015* 2016* 2017*

Tasas 23,9 20,6 22,2 22,5 19,7 17,4 18,2 17,9 19,4 20,0 19,8 22,8 24,9 24,7 24,8 23,1 22,9 32,4
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Gráfico 7. Tendencia de Tasa de notificación sífilis Chile. 2000-2017. 

*Años 2016 y2017 datos provisorios 

Fuente: Base de Datos ENO (DEIS), y Depto. Epidemiología, DIPLAS, MINSAL. Chile 

Gráfico 8. Tasas de sífilis por sexo. Chile. 2013-2017* 
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Durante el año 2017, a la semana epidemiológica (SE) N° 52, a nivel nacional 

se notificó un total de 3.175 casos de hepatitis viral tipo A y viral sin 

especificación, determinando una tasa acumulada de 17,3 casos por cien mil 

habs. Estos datos muestran un aumento de un 182% respecto del año 2016 en 

donde se presentó una tasa de 6,2 por cien mil habs. con 1.126 casos 

notificados. 

 

Respecto a la mortalidad, se ha mantenido en una baja magnitud, oscilando los 

últimos 10 años entre 0,02 y 0,06 defunciones por hepatitis A y viral sin 

especificación por cada cien mil habs. (Figura 1). 

 

Canal endémico 2017  

 

Durante los últimos 4 años, se ha observado un aumento de los casos a partir 

de la semana epidemiológica 38 hasta la 52, que coincide con las estaciones de 

primavera y verano, lo cual se ve reflejado en la estructura del canal endémico 

construido con los datos del periodo 2011 – 2016. La notificación de casos se 

mantuvo sobre la zona de alerta del canal endémico en gran parte del año y se 

registró un máximo de 99 casos en la SE N° 48 (Figura 2).  

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014
2015

*
2016 2017

Tasa de inc iden cia 86,50 66,90 39,10 43,90 91,00 108,7 68,40 73,00 39,90 32,00 38,20 36,20 70,90 65,40 29,70 14,20 6,00 5,7 4,9 3,7 3,2 4,2 4,9 3,7 7,7 11,8 6,2 17,3
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Fuente: DEIS-Dpto Epidemiología. DIPLAS - MINSAL, Chile
* Último año disponible para mortalidad.
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Figura N°  1 : I ncidencia y m ortalidad por hepat it is A y viral sin especificación. 

Chile, periodo 1 9 9 0  –  2 0 1 7 . 
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Durante los últimos 10 años, en Chile se observó un cambio en los grupos etarios 

de riesgo para hepatitis A. El grupo de mayor riesgo hasta el año 2012 era el de 

5 a 9 años, seguido del de 10 a 14 años. Desde el año 2013, el grupo de 20 a 

24 años comenzó a presentar las mayores tasas del país y el año 2017, por 

primera vez el grupo de 25 a 29 años presentó el mayor riesgo con una tasa de 

52,2 casos por cien mil habs. (Figuras N° 5). 

 

Análisis regional: 

 

Durante el año 2017, se registraron aumentos de las tasas en la mayoría de las 

regiones del país, con excepción de Arica y Parinacota y Tarapacá (Tabla N° 1) 

Las regiones de la macro zona norte (desde Arica y Parinacota a Coquimbo), 

particularmente Arica y Parinacota y Tarapacá, históricamente han presentado 

las mayores tasas de hepatitis A, con ciclos epidémicos cada 4 o 5 años. Durante 

el año 2013, se inició la vacunación programática contra la hepatitis A en estas 

dos regiones a todos los niños de 18 meses de edad. Esta estrategia, tuvo un 

impacto en la reducción de las tasas que se observaron durante los últimos años. 

La región de Antofagasta durante el año 2017, presentó la mayor tasa de los 

últimos 10 años, llegando a 31,4 casos por cien mil habs. (Figura N° 6). 

Figura N°  5 : Dist ribución de las tasas de not ificación de hepat it is A y viral sin 

especificación, según grupo etario. Chile , años 2 0 0 7  -  2 0 1 7 *  
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Desde el año 2007 hasta el 2013, no existían diferencias importantes entre 

hombres y mujeres. En los años 2014, 2015 y 2016 la proporción de hombres 

en relación a las mujeres aumentó a un 60% mientras que, en el año 2017, los 

hombres alcanzaron el 75% del total de los casos (Figura N° 4). 
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TOTAL
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Fuente: Base de datos ENO, DEIS - DIPLAS - Ministerio de Salud de Chile                                                         
(*) datos provisorios al 23/01/2017

Figura N°  3 : Tasas de not ificación de hepat it is A y viral sin especificación, 

según grupo etario y sexo. Chile, año 2 0 1 7 *  

 

Figura N°  4 : Dist r ibución porcentual de casos de hepat it is A y viral sin 

especificación, según sexo. Chile, años 2 0 0 7  -  2 0 1 7 *  
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❖ Pocos casos reportados en 

donación de casos.

❖ Riesgo bajo en países no 

endémicos.

❖ Sólo 7 casos en EEUU desde 

1998 hasta 2017

❖ En EEUU se difiere donación 

a 150.000 por riesgo por viaje 

a México (Selva).

❖ Se plantea no rastrear en 

países no endémicos.

❖ Sólo buscar cuando haya 

historia de sospecha 

(Encuesta)¿Descarte?

Journal of Travel Medicine, 2017, 1–4 





Virus Hepatitis E

Tipo Virus Género Hepevirus Hepeviridaee

ARN  enrollado simple  envuelto ( no resiste en 
ambiente)

Mecanismo de transmisión

Agua Contamida, Carnes mal cocidas, Vertical, 
Donación de Sangre (*)

Vertical, Lactancia materna, accidentes 
cortopunzantes.

Genotipos 1,2,3,4

Periodo de Incubación 14 a 60 días (sólo 5-10% dan clínica) 
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(CRE).10 Mutations that abolished ORF3 synthesis without af ecting 
the RNA structure of the CRE permitted in vitro replication,9 but 
translation of ORF3 was essential for infectivity in nonhuman pri-
mates.10 ORF3 may play a role in progeny virus release and spread 
within the liver,9 with some data demonstrating that ORF3 associates 
with HEV virions in cell culture systems31 supporting this putative role. 
Phosphorylation does not appear to be essential for these functions.10

T e capsid protein (the ORF2 product) is translated as a 660-aa 
protein. A large proportion of the nascent protein is modif ed by 
N-glycosylation af er expression in mammalian cells,32 but the glyco-
sylated form of the protein is highly unstable.33 When ORF2 is 
expressed in insect cells, it is cleaved predominantly between aa 111 
and 112, as well as at various sites within the C-terminus of the protein. 
Some of these truncated forms of the ORF2 protein can self-assemble 
into VLPs or subviral particles (SVPs),34-37 and structural details of 
these particles have been explored by cryoelectron microscopy.38 Con-
versely, a protein the size of full-length, nonglycosylated ORF2 has 
been detected in HEV replicon cell lines.39 Further studies of native 
virus particles are necessary to determine whether the native capsid 
protein is full length or truncated, and glycosylated or nonglycosylated, 
but yields from cell culture remain too low for detailed studies.

Expression of truncated ORF2 (aa 112 to 636) in the baculovirus 
system leads to the formation of HEV VLPs.34 T ese VLPs are smaller 
than the intact virus particle (27 vs. 32 nm), but cryoelectron micros-
copy38,40 suggests that HEV VLPs are assembled as a T = 1, icosahedral 
particle that contains 30 dimeric subunits of 50-kDa ORF2, with the 
potential to form an intact virion of the correct size with a T = 3 
arrangement of 90 dimeric subunits.38 ORF2 dimerization appears to 
be the result of noncovalent interactions in the C-terminal part of the 
protein.41

Classifi cat ion
HEV had been assigned to the Caliciviridae family for several years on 
the basis of its particle structure and overall genome organization. 
However, detailed analysis of the viral genome showed that it had many 

replication. Propagation of HEV was f rst described in primary 
macaque hepatocytes,7 but more robust cell culture systems have been 
developed in recent years. T e f rst of these uses a subclone of 
hepatocyte-derived HepG2 cells, and although progeny virus yields are 
low, it has allowed some key steps of the virus replication cycle to be 
elucidated8-11 and has also provided a system in which to study neutral-
izing antibodies.12 Growth and serial passage of isolates of HEV have 
also been described in hepatocyte-derived PLC/PRF/5 cells,13,14 and 
this in vitro system has allowed some preliminary characterization of 
progeny virus particles.15

HEV has a single-stranded positive-sense RNA genome that con-
tains three open reading frames (ORFs), organized as 5′-ORF1-ORF3-
ORF2-3′ (Fig. 180-2), with ORF3 and ORF2 largely overlapping. T e 
prototype infectious complementary DNA (cDNA) clone of the SAR55 
strain is 7204 nucleotides (nt).16 Other full-length HEV sequences 
deposited in GenBank range in size up to 7251 nt plus the poly A tail. 
T e 5′ end of the genome has a 7-methylguanosine cap17 that is essential 
for infectivity.16 T e HEV genome contains short, highly conserved 5′ 
and 3′ untranslated regions (UTRs) of 35 and 68 to 75 nt, respectively, 
but no function has yet been def nitively attributed to the UTRs.18

Early studies described the presence of two subgenomic viral RNAs 
in the liver of infected macaques that were presumed to encode the 
ORF2 and ORF3 proteins separately.19 However, the development of 
functional replicons of HEV RNA allowed the identif cation of a single 
subgenomic RNA that functions as a bicistronic messenger RNA 
(mRNA) for translation of both ORF2 and ORF3 proteins.11

Translation of ORF1 yields a polyprotein of approximately 186 kDa 
that contains sequence motifs consistent with methyltransferase, 
papain-like protease, RNA helicase, and RNA-dependent RNA poly-
merase (RDRP) activities.19 However, the putative HEV protease 
domain is not conserved across HEV isolates,20 and expression of ORF1 
alone in transfected cells or using an in vitro translation system has 
failed to show any proteolytic processing into mature products.20,21

T e ORF3 protein is a basic protein with an isoelectric point around 
12.5 and is the most variable protein between HEV strains. ORF3 
translation appears to be initiated from the third in-frame AUG 
codon,22 with a mass of approximately 11 to 13 kDa. T e ORF3 protein 
associates with the cytoskeleton and is phosphorylated at a serine 
residue at amino acid (aa) position 80 by mitogen-activated protein 
kinase.23 A number of host cell protein interactions have been reported 
for ORF3,24-30 and the specif c biologic role of these interactions 
remains an active area of investigation. ORF3 features a specif c RNA 
structure that is essential for replication, the cis-reactive element 

FIGURE 180-1 Antibody-coated hepatitis E virus particles detected 
in feces of a patient with hepatitis E in Pakistan (immunoelectron 
microscopy). (Modified from Ticehurst J, Popkin TJ, Bryan JP, et al. Associa-
tion of hepatitis E virus with an outbreak of hepatitis in Pakistan: serologic 
responses and pattern of virus excretion. J Med Virol. 1992;36:84-92.)

FIGURE 180-2 Genome organization and major antigenic domains 
of hepatitis E virus. Genome of approximately 7200 nucleotides (nt) 
contains 5′-7-methylguanosine cap and highly conserved 5′ and 3′ untrans-
lated regions (UTRs) of 35 and 68 to 75 nucleotides, respectively. Three 
open reading frames (ORFs), organized as 5′-ORF1-ORF3-ORF2-3′, encode 
viral proteins. ORF1 polyprotein contains replicative proteins. ORF2 is the 
major capsid protein, and the function of ORF3 is unknown but dispensable 
for replication in vitro. Both ORF2 and ORF3 are translated from a single 
bicistronic, subgenomic RNA. Linear antigenic domains have been identi-
fied with peptide scanning throughout each of the three proteins; within 
ORF2, a conformational, immunodominant  epitope (ORF2.1 epitope) is 
found between amino acids (aa) 394 to 457, and a conformational, neu-
tralizing epitope is found between aa 578 to 607. MT, methyltransferase 
domain; PORF, protein product of ORF; RDRP, RNA-dependent RNA poly-
merase. (Modified from Anderson DA, Shrestha IL. Hepatitis E virus. In: 
Richman DD, Whitley RJ, Hayden FG, eds. Clinical Virology. Washington, 
DC: American Society for Microbiology Press; 2008:1127-1143.)

ORF2.1
epitope

Neutralizing
epitope

Capsid protein
PORF2

AAAn

3' UTR

MT Helicase RDRPPapain-like
protease

Replicative polyprotein
PORF1

PORF3
Regulatory protein?

Viral (+) RNA

5' 3'

5' UTR

Translation

 Es un virus envuelto de 27 a 34 um.

 Existen 4 Genotipos. Varían en infectividad y 
distribución geográfica.

Structure of the hepatitis E virus-like particle suggests mechanisms for virus assembly and receptor binding. AU Guu TS, 

Liu Z, Ye Q, Mata DA, Li K, Yin C, Zhang J, Tao YJ SO Proc Natl Acad Sci U S A. 2009;106(31):12992. Epub 2009 Jul 

21.





Virus Hepatitis E
 Genotipos 1 y 2  infectan humanos por agua 

contaminada.

 Genotipo 3 y 4 infección animales y humanos, 
infección por ingesta de carne contaminada.

 Ocurre con mayor frecuencia en brotes, en población 
joven 15 a 40 años.  Seroprevalencia en EEUU 21%(*), 
India 60%(*)





Transmisión
a) Agua y Comida Contaminada (Verduras)

b) Transfusiones Sanguineas (áreas de alta endémia)

c) Transmisión Perinatal (series de casos)

d) Leche Materna (poca evidencia).

Gran parte son portadores asintomáticos, clínica de 
hepatitis aguda en 2 a 5%.

Cuadro clínico como VHA aguda.

Falla hepática en 0,5 a 4%.
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HEV interacts with one or more unidentif ed cellular receptors, 
leading to viral entry and uncoating, and the viral genomic RNA then 
serves as mRNA for ORF1 translation. T e ORF1 polyprotein is then 
cleaved by viral (or cellular) proteases to yield the mature replicative 
proteins, but viral protease activity has not been directly demonstrated. 
Viral RDRP then copies the input viral genome to yield a negative-
strand RNA, which in turn serves as a template for the transcription 
of further positive-strand RNA molecules, including progeny genomes 
and the subgenomic, bicistronic mRNA encoding the ORF2 and ORF3 
proteins. Genomic RNA assembles with the ORF2 protein, although 
the precise form involved in particle assembly (full length or truncated, 
glycosylated or nonglycosylated) remains unclear. ORF3 may also 
associate with the virion during assembly,31 although it is not essential 
for replication in vitro. T e virus is then released from the hepatocyte 
via unknown mechanisms. A small amount of HEV is found in plasma 
during infection, consistent with release of progeny virus through the 
basolateral face of hepatocytes, leading to spread throughout the liver, 
but most progeny virions are likely to be released through the apical 
domain and then excreted through the biliary system to spread to other 
hosts.131,139

HEV replication has not been observed in tissues other than liver. 
Low amounts of HEV can be detected in serum during the late incuba-
tion period and for 2 to 6 weeks af er the onset of illness. HEV is 
excreted in feces; virions have not been detected in other excretions.

Pat hology
Histopathologic studies of liver specimens obtained from patients 
during epidemics have shown that infection with HEV can produce 
morphologic changes in the liver that resemble both cholestatic and 
classic acute hepatitis,141,142 but these features are not diagnostic for 
hepatitis E. Typical histopathologic changes (Fig. 180-8) include 
lobular disarray with enlargement of portal tracts, Kupf er cell prolif-
eration, focal hepatocyte necrosis and bridging necrosis, ballooning 
and acidophilic degeneration of hepatocytes, as well as mononuclear 
cell inf ltration. Within hepatocytes, dilation of the cisternae of the 
endoplasmic reticulum occurs with an increase in the number and size 
of lysosomes within the cytoplasm. Condensation of the mitochondrial 
matrix, together with dilation of the outer mitochondrial membrane, 
has also been reported.

Cholestatic hepatitis E is characterized by bile stasis in the cana-
liculi, glandlike transformation and degeneration of hepatocytes, and 

whereas in experimental infections of macaques with intravenous chal-
lenge and high doses of inoculum, disease can be evident as early as 2 
weeks af er exposure,126,138,139 and viremia can be detected with reverse-
transcriptase (RT)-PCR as early as 9 days af er exposure.126,138

Viral  Repl icat ion
Although progress has been made in understanding the replication 
cycle of HEV with the use of animal models, cell culture systems, and 
infectious cDNA clones, most details of viral replication in vivo are 
presumptive (Fig. 180-7). Af er ingestion of HEV, the virus may be 
absorbed either directly through the gastrointestinal mucosa into the 
portal circulation to reach the liver or undergo one or more rounds of 
amplif cation in enterocytes. However, no evidence has yet been 
obtained for replication of HEV in the intestine, unlike for HAV.140

FIGURE 180-7 Putative replication cycle of hepatitis E virus (HEV). 
After oral ingestion, HEV particles reach the liver, where they attach to an 
unidentified receptor on the basolateral domain of hepatocytes, leading 
to virus penetration (step 1) and uncoating of the genome (step 2) within 
the cell. Translation of the input genome (step 3) yields the ORF1 polypro-
tein, which is cleaved at unknown sites to yield the replicative proteins, 
which copy the input genome to yield full-length negative-strand RNAs 
(step 4), followed by subgenomic positive-strand (messenger) mRNAs and 
full-length positive-strand RNAs (new viral genomes; step 5). These sub-
genomic mRNAs are translated to yield further molecules of ORF1, ORF2 
(capsid), and ORF3 (regulatory) proteins (step 6). ORF2 and new viral 
genomes assemble into virions (step 7); whether virions contain full-length 
or truncated ORF2 products is not known, and the role of membranes and 
ORF3 in assembly is unclear. Release of progeny virus through basolateral 
domains of the infected cell (step 8) may result in viremia and infection of 
distal hepatocytes or infection of neighboring hepatocytes, but transmis-
sion to new hosts through the environment is achieved via release of 
progeny through the apical domain (step 9) to the bile canaliculi (BC) and 
ultimately the feces. (Modified from Anderson DA, Shrestha IL. Hepatitis 
E virus. In: Richman DD, Whitley RJ, Hayden FG, eds. Clinical Virology. 
Washington, DC: American Society for Microbiology Press; 2008: 
1127-1143.)
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FIGURE 180-8 Liver histology of a patient with acute hepatitis E 
virus infection. Hematoxylin and eosin–stained section shows expansion 
of portal tracts by an intense mixed inflammatory infiltrate with occasional 
lymphoid aggregates and bile ductule proliferation (white arrow). The 
inflammatory infiltrate comprises lymphocytes, including plasma cells 
(white arrowhead) as well as neutrophils and rare eosinophils (black 
arrow). Periportal hepatocytes show some ballooning degeneration (black 
arrowheads). (Modified from Dalton HR, Bendall R, Ijaz S, et al. Hepatitis 
E: an emerging infection in developed countries. Lancet Infect Dis. 2008;8:
698-709.)





Diagnóstico
 Debe considerarse zona de riesgo y prevalencia.

 La serología de IgM VHE, se vuelve 2 semanas de la clínica 
hasta 5 meses posterior.

 PCR (RNA) VHD confirma Dg (deposiciones). Es (+) 1 
semana previa  a la clínica.

 No hay Test validado para tamizaje en donantes sangre.

Sospechar en general en brotes o pacientes viajeros a zonas 
endémicas .

Hepatitis E: an emerging global disease - from discovery towards control 

and cure. AU Khuroo MS, Khuroo MS SO J Viral Hepat. 2016;23(2):68. 

Epub 2015 Sep 6.





Terapia
 En general manejo sintomático.

 Terapia reservada para casos graves y de 
inmunosuprimidos.

 Ribavarina: pulsos de 4 semanas , de utilidad limitada. 
Gerolami R, Borentain P, Raissouni F, et al. Treatment of severe acute hepatitis E by ribavirin. J Clin Virol. 2011;52: 60-62. 

 Falla Hepática: Tx Hepático. Previo pulsos con Ribavarina 
12 semanas . Hasta suprimir PCR de VHE.

Hepatitis E virus infection. AU Kamar N, Dalton HR, Abravanel F, Izopet J SO Clin Microbiol Rev. 2014 Jan;27(1):116-38.

 Vacuna : En desarrollo en China.
Efficacy and safety of a recombinant hepatitis E vaccine in healthy adults: a large-scale, randomised, double-blind placebo-controlled, 

phase 3 trial.AU Zhu FC, Zhang J, Zhang XF, Zhou C, Wang ZZ, Huang SJ, Wang H, Yang CL, Jiang HM, Cai JP, Wang YJ, Ai X, Hu 

YM, Tang Q, Yao X, Yan Q, Xian YL, Wu T, Li YM, Miao J, Ng MH, Shih JW, Xia NS SO Lancet. 2010;376(9744):895. Epub 2010 Aug 

20. 











Riesgo de infección post Tx 
 Se plantea un elemento de riesgo, pues puede haber 

viremia a pesar de dar cuadro asintomático.

 Sospechar en personas que han viajado a zonas 
endémicas (India, Francia, Inglaterra, Colombia)

 Hay casos reportados de infección post Tx en Gran 
Bretaña (dentro de un brote).

 Evaluar caso a caso.

Vollmer T, Diekmann J, Eberhardt M et al. Hepatitis E in blood donors: investigation of the natural 

course of asymptomatic infec- tion, Germany, 2011. Euro Surveill 2016; 21: 







FIEBRE AMARILLA.
 Encefalitis/ FMO causada por un filovirus, que por 

la ictericia lleva su nombre.

 Mortalidad actual en EEUU, de 30 a 50%.(sin 
profilaxis).

 De distribución en Sudamérica y África.

 Vacuna de virus atenuado.

 Colocar 30 días previos a la entrada del área 
endémica. Efectividad máxima.
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Los 4 casos confirmados en el estado Paraná tienen como lugar probable de infección los 

municipios Guaraqueçaba (2 casos) y Adrianópolis (2 casos). 

 

El 90% (45/50) de los casos confirmados son hombres, con mediana de edad de 43 años (rango 

18 a 87 años).  Todas las muertes ocurrieron entre los casos confirmados del estado São Paulo. 

 

Hasta el momento, el número de casos reportados en el periodo estacional 2018-2019 es 

significativamente menor a lo observado en los dos periodos anteriores cuando el número de 

casos superó a lo notificado en varias décadas. No obstante, la ocurrencia de casos y 

epizootias en el sur del estado de São Paulo y en el estado de Paraná indican la progresión del 

brote hacia el sudeste y sur del país (Figura 2) con posibilidad de alcanzar a países fronterizos 

como Argentina y Paraguay.  

 

Durante el periodo estacional 2018-2019, el mayor número (90%) de epizootias confirmadas se 

registraron en la región Sudeste (27/30); aunque en la SE 4 de 2019 también se reportó una 

epizootia confirmada en la región Sur en el estado de Paraná, en áreas donde no se detectó 

circulación del virus durante la reemergencia iniciada en 2014. 

 

Figura 1. Distribución de casos humanos confirmados de fiebre amarilla, según semana 

epidemiológica (SE) de ocurrencia. Brasil, 2016–2019.  
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Fuente: Datos publicados por el Ministerio de Salud de Brasil (2016-2018, hasta la SE 50) y la Secretaria de Salud 

de los estados de São Paulo y Paraná (SE 51 de 2018 a SE 9 de 2019) y reproducidos por la OPS/OMS 
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Figura 2. Distribución de epizootias y casos humanos confirmados, Brasil, 2016 a SE 9 de 2019.  
 

 
 

Fuente : Datos publicados por el Ministerio de Salud de Brasil (2016-2018, hasta la SE 50) y las Secretarias de 

Salud de los estados de São Paulo y Paraná (SE 51 de 2018 a SE 9 de 2019) y reproducidos por la OPS/OMS 

 

 

En Perú, entre la SE 1 y la SE 8 de 2019, se notificaron 9 casos, uno de ellos confirmado para 

fiebre amarilla y 8 casos probables que están bajo investigación.  

 

En los últimos 5 años (2014-2018) se notificaron 121 casos de fiebre amarilla de los cuales 21 

fueron confirmados y 100 clasificados como probables.  

 

Recomendaciones para las autoridades de salud  
 

La Organización Panamericana de la Salud / Organización Mundial de la Salud (OPS/OMS) 

alienta a los Estados Miembros con áreas de riesgo para fiebre amarilla continúen con los 

esfuerzos para inmunizar a la población a riesgo y para que realicen las acciones necesarias 

para mantener informados y vacunados a los viajeros que se dirigen a zonas donde se 

recomienda la vacunación contra la fiebre amarilla.  

 

  

 
 

Cita sugerida: Organización Panamericana de la Salud / Organización Mundial de la Salud. Actualización 

Epidemiológica: Fiebre amarilla, 6 de marzo de 2019, Washington, D.C. OPS/OMS. 2019   

 

Organización Panamericana de la Salud • www.paho.org • © OPS/OMS, 2019 

 

Actualización Epidemiológica 

Fiebre amarilla  
 
 

6 de marzo de 2019 

 

 

Resumen de la situación en las Américas  
 

En 2019, tres países de la Región (Bolivia, Brasil y Perú) notificaron casos confirmados de fiebre 

amarilla que ocurrieron entre diciembre de 2018 y febrero de 2019.  

 

En tanto que durante 2018 fueron cinco los países y territorios de la región de las Américas que 

notificaron casos confirmados de fiebre amarilla: Bolivia, Brasil, Colombia, Guayana Francesa y 

Perú.  

 

A continuación, se presenta un resumen de la situación los países que notificaron casos 

confirmados de fiebre amarilla en 2019. 

 

En Bolivia  se reportó un caso confirmado de fiebre amarilla en un hombre de 17 años, no 

vacunado, que inició síntomas el 11 de febrero de 2019 y con lugar probable de infección en 

el municipio de Villa Tunari, departamento de Cochabamba (área considerada de riesgo para 

fiebre amarilla). No se han reportado epizootias asociadas a este caso. El caso fue confirmado 

por medio de pruebas de laboratorio, IgM y PCR positivas para fiebre amarilla, realizadas por el 

Centro Nacional de Enfermedades Tropicales (CENETROP).  

 

El último caso confirmado de fiebre amarilla fue reportado en la provincia de San Ramón, 

departamento de Beni, en el año 2018. En los últimos 5 años, Bolivia notificó 6 casos 

confirmados, la mayor parte de ellos ocurrieron en el departamento de La Paz.  

 

Brasil se encuentra actualmente en el periodo reconocido históricamente como de mayor 

transmisión (periodo estacional) que se extiende de diciembre a mayo. La expansión del área 

histórica de transmisión de la fiebre amarilla hacia áreas consideradas previamente sin riesgo 

había ocasionado dos olas de transmisión (Figura 1), una en el periodo estacional 2016-2017 

con 778 casos humanos confirmados incluidas 262 defunciones y otra en el periodo estacional 

2017-2018 con 1.376 casos humanos confirmados incluidas 483 defunciones.  

 

En el presente periodo estacional (2018-2019) se han confirmado 50 casos humanos, incluidas 

12 defunciones, en los estados São Paulo (46 casos) y Paraná (4 casos). En São Paulo, los 

municipios considerados como lugar probable de infección son: Eldorado (15 casos), Iporanga 

(12 casos), Cananeia (4 casos), Cajati (3 casos), Barra do Turbo (2 casos), Jacupiranga (2 

casos), Caraguatatuba (1 caso), Registro (1 caso), Pariquera-açu (1 caso), Serra Negra (1 

caso), Sete Barras (1 caso), Juquiá (1 caso), Vargem (1 caso) y en un caso se encuentra en 

investigación el sitio probable de infección. Con excepción de los municipios de Serra Negra, 

Vargem (fronterizos con el estado de Minas Gerais) y Caraguatatuba, el resto de los municipios 

están localizados en el sur del estado de São Paulo. 

 









Vacuna de FA
 La vacuna se requiere de forma obligatoria para entrar…(Sudáfrica, 

Jamaíca, Costa Rica)

 Pero el certificado se pide al entrar a países libre de la enfermedad 
al salir de la zona endémica….

 La protección cubre de por vida (validez internacional).

 Bajo riesgo de encefalitis por la vacuna, ocurre aprox. 15 días. (1-
5 casos/ 1,0 millón de vacunas)(cada 10 milones en menores 65 
años y 1 cada 100.000 dosis en mayores 65 años).

 Se debe colocar en mayores de 9 meses.

 Al ser virus atenuado, contraindicado en inmunodeprimidos.

 Su protección es luego de 10 días de colocada.





VFA y riesgo en Transfusión.
 Bajo riesgo por ser de un período de incubación 

relativamente corto.

 No hay portación crónica.

 Clínica se resuelve dentro del mes.

 Cuidado con personas receptoras de Vacuna de FA, 
por ser de virus atenuado. Tendrán una viremia de bajo 
nievl dentro de los primeros 30 días post Vacuna



Virus ZIKA



¿Qué es el Zika?
 Enfermedad febril, zoonótica, emergente, de

curso agudo, benigno y autolimitado,
potencialmente fatal, causada por el virus Zika
(ZIKAV).

 Virus RNA, arbovirus del género flavivirus
(familia Flaviviridae), muy cercano
filogenéticamente a virus como el dengue, fiebre
amarilla, Encefalitis japonesa, o el virus del Nilo
Occidental.

 El virus es de aprox 50 nm de diámetro, envuelto y
esférico, con una disposición icosaédrica de
proteínas de superficie.

 Su sintomatología es inespecífica por lo cual
puede confundirse con otros síndromes
febriles.

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6



¿Cómo se transmite el Zika?
 El virus Zika se transmite por la picadura de

mosquitos hembras Aedes aegypti, que en su
interior llevan el virus.

 Este mosquito es el mismo que trasmite el
dengue y el chikungunya. Actúa durante el día.
Habita en los domicilios y peridomicilios en
zonas ubicadas por debajo de los 2200 msnm.

 Sin embargo también existe riesgo de
infección por transfusiones de sangre y por
vía sexual

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6



Epidemiología

El virus Zika fue 
identificado por 

primera vez en 1947, 
en un mono Rhesus 
en el Bosque Zika

en Uganda y fue 
aislado en humanos 
en 1952 en Uganda.

Posteriormente se presentaron 
casos aislados y evidencia del 

virus en humanos, mosquitos y 
primates en Asia y África.

2007 – 2014 se documentaron los primeros 
tres brotes importantes en la Isla de Yap 

(Micronesia), Nueva Caledonia y la 
Polinesia Francesa.

Brasil: En 
Febrero De 
2015, se confirmó la 
circulación del 
virus, en Bahía y en 
Rio Grande del 
Norte. 
Desde Marzo Del 
2015, se han 
reportado entre 
500.000 y 1.500.000 
casos.

En Febrero 2014
Chile confirmó un 
caso en la isla de 

Pascua.



Epidemiología

 Zika - Actualización 
Epidemiológica Regional 
de la OPS (Américas) 25 

de Julio de 2017

 Desde 2015 y hasta la fecha, 
47 países o territorios de 
América confirmaron casos 
autóctonos por 
transmisión vectorial. 

 5 países notificaron casos de 
Zika transmitidos 
sexualmente. 

Países y territorios con casos 
autóctonos confirmados de Zika 
(transmisión vectorial) 2015-2017.

OPS/OMS. Zika - Actualización Epidemiológica. 3 de noviembre de 2016 

OMS/POS. Zika cumulative cases. Data as of 25 of July 2017 3:00 PM EST

 
 

Cita sugerida: Organización Panamericana de la Salud / Organización Mundial de la Salud. Actualización 

Epidemiológica, 26 de julio de 2017, Washington, D.C. OPS/OMS. 2017   
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Resumen de la situación en las Américas  
 

Desde la semana epidemiológica (SE) 44 de 2016 ningún nuevo país/territorio de las Américas 

confirmó transmisión autóctona vectorial de Zika; por lo que se mantiene en 48 el número de países 

y territorios de las Américas que confirmaron casos autóctonos por transmisión vectorial de Zika1 y 

en cinco el número de países que notificaron casos de Zika transmitidos sexualmente2 (Figura 1).  
 

Figura 1. Países y territorios con casos autóctonos confirmados de Zika (transmisión vectorial) 2015 - 

2017. 

 

A continuación, se presenta un resumen de la situación epidemiológica por subregiones. 

 

                                                 

 
1 Anguila, Antigua y Barbuda, Argentina, Aruba, las Bahamas, Barbados, Belice, Bolivia (Estado Plurinacional de), 

Bonaire, San Eustaquio, Saba; Brasil, las Islas Caimán, Colombia, Costa Rica, Cuba, Curazao, Dominica, Ecuador, El 

Salvador, Estados Unidos de América, Granada, Guadalupe, Guatemala, Guayana Francesa, Guyana, Haití, 

Honduras, Jamaica, Martinica, México, Montserrat, Nicaragua, Panamá, Paraguay, Perú, Puerto Rico, República 

Dominicana, San Bartolomé, San Martin, San Vicente y las Granadinas, Santa Lucía, San Cristóbal y Nieves, Sint 

Maarten, Suriname, Trinidad y Tobago, Islas Turcas y Caicos, Islas Vírgenes de los Estados Unidos, las Islas Vírgenes 

Británicas, Venezuela (República Bolivariana de). 
2 Argentina, Canadá, Chile, Estados Unidos de América y Perú. 



OPS 2019



Manifestaciones Clínicas
• Período de incubación: 3-12 días.

• Duración de síntomas: 14 días, 
con un promedio entre 2 a 7 días.

Reinfección y co-infección 
• En su primera exposición, una 

persona desarrolla inmunidad 
para toda la vida y no se re infecta.

• Pueden presentarse casos de 
coinfección por virus Zika y 
dengue o Chikungunya en un 
mismo paciente.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Período de Incubación  

Síntomas

Organización Panamericana de la Salud. Guía para la vigilancia de la enfermedad por el virus del Zika y sus complicaciones. Washington, DC: 

OPS, 2016. ISBN 978-92-75-31894-2 

Chan JFW, et al., Zika fever and congenital Zika syndrome: An unexpected emerging arboviral disease?,J. Infect (2016), 

http://dx.doi.org/10.1016/j.jinf.2016.02.011
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Figura 3. Distribución de casos sospechosos y confirmados de Zika, por SE. Argentina, Bolivia, Brasil, 

Ecuador  y Perú; SE 25 de 2015 a SE 27 de 2017. 

 

 
 
Fuente : Datos suministrados por los Ministerios de Salud de Argentina, Bolivia, Brasil, Ecuador y Perú y reproducidos 

por la OPS/OMS  

 

 



Epidemiología: Chile
o Febrero 2014: Isla de Pascua. 50 casos confirmados.

o Marzo 2016: Chile notifica un caso confirmado de 
transmisión sexual del virus de Zika; se trata del primer 
caso adquirido en el territorio continental.

o 2016: se encuentra mosquito que transmite el virus 
Zika en la ciudad de Arica.

o A la fecha, se han confirmado solo casos importados.
o Ultimos caso reportado en Noviembre 2017 (Chileno). MINSAL 2019

Guilherme Amaral Calvet. Zika virus infection: epidemiology, clinical manifestations and diagnosis. Curr Opin Infect Dis 

2016, 29:459–46

OMS/OPS. Infección por el virus de Zika — Chile. Brote epidémico. 15 de abril de 2016

OMS/POS. Zika cumulative cases. Data as of 9 November 2016 3:00 PM EST



Mecanismos de transmisión
Picadura de mosquitos del género Aedes (A. aegypti). 
Otros posibles vectores son el Aedes polynesiensis (Polineisa Francesa) y 
Aedes hesilli (Yap), y Aedes albopictus (EEUU).

Vía sexual (oral, vaginal y anal): en pacientes con  
hematoespermia. 

Transmisión vertical: In útero o perinatal. 

Transfusión sanguínea.

Otras rutas sospechadas: Mordedura de mono, exposición 
mucocutánea, trasplante de órganos o tejidos y hemodiálisis.

No hay evidencia científica que apoye la existencia de transmisión del 
virus Zika a través de saliva, leche materna, y orina. 

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6. 2016.08

Chan JFW, et al., Zika fever and congenital Zika syndrome: An unexpected emerging arboviral disease?,J. Infect (2016), 

http://dx.doi.org/10.1016/j.jinf.2016.02.011



Manifestaciones Clínicas
80% asintomático.

20 – 25 % desarrollan la Enfermedad Zika.

• Enfermedad Leve, similar a otros flavivirus.

• Enfermedad Moderada, los síntomas se establecen de forma 
aguda: 

• Exantema maculopapular (97%) con evolución céfalo-caudal

• Rash pruriginoso (79%)

• Astenia (73%)

• Cefalea (66%)

• Artralgia (63%)

• Mialgia (61%)

• Conjuntivitis no purulenta (56%)

• Fiebre (37.8 – 38.5 °C)

• Menos frecuentes: hematoespermia, pérdida transitoria de 
la audición, dolor retroorbitario, sangrado subcutáneo y 
edema en miembros inferiores.

• Raros: Náuseas y vómitos, diarrea, dolor abdominal severo, 
úlceras mucosas, hematomas y trombocitopenia.

• Duran de 2 a 7 días, y son autolimitados.

Letalidad: Baja. 15 muertes hasta la fecha (no congénito ni asociado a GB).

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the 

literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6

Chan JFW, et al., Zika fever and congenital Zika syndrome: 

An unexpected emerging arboviral disease?,J. Infect (2016), 

http://dx.doi.org/10.1016/j.jinf.2016.02.011

Guilherme Amaral Calvet. Zika virus infection: epidemiology, 

clinical manifestations and diagnosis. Curr Opin Infect Dis 

2016, 29:459–46



Conjuntivitis no purulenta y exantema facial

Exantema maculopapular en tronco

Exantema maculopapular en troncoEdema de EEII

Guilherme Amaral Calvet. Zika 

virus infection: epidemiology, 

clinical manifestations and 

diagnosis. Curr Opin Infect 

Dis 2016, 29:459–46



Laboratorio
• Los parámetros de laboratorio bioquímicos y 

hematológicos son generalmente normales.

• Algunos pacientes pueden tener:

- Leucopenia, linfopenia transitoria y leve, linfocitos activados

- Neutropenia

- Trombocitopenia

- Monocitosis

- Aumento de: VHS, GGTP, GOT, LDH, ferritina, fibrinógeno y 
PCR

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6



Diagnóstico Diferencial
SÍNTOMAS DENGUE CHIIKUNGUNYA VIRUS ZIKA

Fiebre ++++ +++ +++

Mialgias/Artralgias +++ ++++ ++       ↓

Edema de Extremidades 0 0 ++   ↑

Rash Maculopapular ++ ++ +++  ↑

Dolor retroocular ++ ++ +++

Conjuntivitis 0 + +++ ↑

Linfadenopatías ++ ++ +         ↓

Hepatomegalia 0 +++ 0         ↓

Leucopenia / Trombocitopenia +++ +++ 0/+     ↓

Hemorragias + 0 0         ↓

Es difícil llevar a cabo el 
diagnóstico diferencial

Ioos, S et. al. Current Zika virus epidemiology and recent epidemics. Médecine et maladies infectieuses 44 (2014): 302-3207



Complicaciones
Zika Congénito 

(Infección 
Intrauterina)

• Características:

• Generales: Exceso de piel del cuero 
cabelludo, bajo peso al nacer, 
polihidramnios, anasarca.

• Neurológicas: microcefalia, 
disfunción del tronco cerebral, 
lesiones cerebrales, ausencia de 
deglución y síndromes 
polimalformativos.

• Muerte intrauterina 
• Infecciones adquiridas durante el 1er 

trimestre (mayor riesgo) o 2do 
trimestre. 

Microcefalia

• Vínculo causal.
• Patogénesis: ZIKV infecta a las 

células progenitoras neurales 
disminuyendo su viabilidad y 
crecimiento. 

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6



Complicaciones
Complicaciones 

neurológicas

• Reportadas desde el brote en 
la Polinesia Francesa en 2013-
2014. 

• Pueden aparecer durante la 
fase aguda de la infección o 
después de ella. 

• Sindrome de GB (más 
frecuente). 

• Otras: encefalitis, 
meningoencefalitis, 
parestesias y mielitis aguda.

Sindrome de 
Guillain–Barré

• Aún no se observa una 
asociación lineal.

• Riesgo de SGB: 0,24/1000 
infecciones por virus del Zika.

• Presentación: 6 días (rango 4 
– 10 días) desde el comienzo 
del cuadro.

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6
OMS. Identification and management of Guillain-Barré syndrome in the context of Zika virus. Interim guidance update. 22 August 2016. 

WHO/ZIKV/MOC/16.4 Rev.1



Diagnóstico por Laboratorio
 Detección de RNA viral

➢RT-PCR
•Técnica diagnóstica más utilizada.
•Provee el diagnóstico definitivo.

- Sangre: desde el día 0 – 4.
 - Periodo virémico corto y carga viral baja. 
 - Resultados más confiables durante la primera semana de la enfermedad.

 Otras muestras (mayor carga viral):
- Saliva: hasta 6 – 8 días.
- Orina: desde el día 2 – 3 hasta > 10 - 30 días.
- Semen: hasta 3 semanas – 62 días.
- LCR, placenta, líquido amniótico, leche materna. Se desconoce la 

sensibilidad en estas muestras.

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6

Chan JFW, et al., Zika fever and congenital Zika syndrome: An unexpected emerging arboviral disease?,J. Infect (2016), 

http://dx.doi.org/10.1016/j.jinf.2016.02.011

Guilherme Amaral Calvet. Zika virus infection: epidemiology, clinical manifestations and diagnosis. Curr Opin Infect Dis 2016, 29:459–46



Diagnóstico por Laboratorio
 Serología

➢ Por ELISA o Inmunofluorescencia.

• IgM anti ZIKV: A partir del día 6 de 
iniciados los síntomas, hasta por 2 – 3 
meses.

• IgG anti ZIKV: A partir del día 9 hasta por 
> 6 meses.

 Muestras: LCR, sangre.

OMS – OPS (octubre 2016)
• Considerar la posibilidad de reacción cruzada con otros AC para otros 
arbovirus → FP y ↓ especificidad. 
• Su uso de rutina en casos ambulatorios en áreas endémicas es limitado.
• Confirmación de la infección en casos fatales o complicaciones 
asociadas (síndromes neurológicos y congénitos).

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6

OPS/OMS, Orientaciones para el diagnóstico serológico de la infección por ZIKV. Octubre, 2016 



Enfrentamiento
➢ Notificación sospecha de enfermedad por Virus Zika a SEREMI de Salud 

 Paciente que presente exantema maculopapular/pruriginoso y 2 o más de los 
siguientes:
• fiebre, generalmente <38,5°C
• conjuntivitis (no purulenta/ hiperémica)
• artralgias
• mialgia
• edema periarticular 

o Averiguar antecedentes de viajes en los últimos 15 días.

o Averiguar antecedente de contacto sexual sin protección en las últimas 2 semanas con una 
persona
que en las 8 semanas previas al contacto sexual tenga antecedente de viaje.

➢ Análisis de laboratorio por ISP de casos sospechosos de Zika

▪ Dg: RT-PCR: Muestra de suero + muestra de orina (máximo hasta el 15° día).

▪ Dg Diferencial: DENV y CHIKV (RT-PCR). 

MINSAL. Vigilancia Epidemiológica Actualización de enfermedades vectoriales mosquito Aedes Aegypti Seremi de Salud. Mayo 2016. On 

line: http://web.minsal.cl/wp-content/uploads/2016/05/4.-Vigilancia-epidemiologica.-E.-Siches.pdf.

OPS. Guía para la vigilancia de la enfermedad por el virus del Zika y sus complicaciones. Washington, DC: OPS, 2016. ISBN 978-92-75-

31894-2

http://web.minsal.cl/wp-content/uploads/2016/05/4.-Vigilancia-epidemiologica.-E.-Siches.pdf


Tratamiento

No hay tratamiento específico ni vacuna disponible.

El manejo es sintomático. Puede ser manejado de manera ambulatoria. Muy rara 
vez requiere hospitalización.

El manejo se realiza con:

• Paracetamol: para el tratamiento de la fiebre y el dolor. 

• Antihistamínicos: para el manejo del prurito, asociado a la erupción maculopapular. 

• Ingesta abundante de líquidos: para reponer la depleción por sudoración, vómitos y 
otras pérdidas insensibles.

• Reposo en cama: usando mosquitero en zonas en las que hay presencia del mosquito.

No es aconsejable utilizar AAS ni otros AINES: ↑ riesgo de complicaciones 
hemorrágicas en pacientes con trombocitopenia; confusión con 
manifestaciones hemorrágicas de dengue.

Muhammad Atif. Zika virus disease: a current review of the literature. Agosto 2016. DOI 10.1007/s15010-016-0935-6



Manejo.
 De transmisión sexual (3,2 a 22%), vía sanguínea y vertical (lactancia 

materna).

 Se efectúa pesquisa activa en donante de sangre.

 Discutible en Tx órgano sólido.

 Lactancia materna no recomendable (relativo).

 Uso de preservativo por al menos hasta 6 meses descrito (transmisión 
más efectiva de hombre a mujer). (CDC y ECDC)

Journal of Microbiology (2017) Vol. 55, No. 3, pp. 204–219







Virus Chikungunya
 Virus alafavirus, de transmisión 

artrópoda (arbovirus)

 Chikungunya, en Tanzanes (dialecto) 
significa: “caminar con dificultad”.

 De origen en Africa del Weste, con 
grandes prevalencias.

 Brotes de Isla Reunión afectando a 
35% población (230 mil personas). 

 De transmisión vectorial.

 Riesgo de transmisión por 
hemoderivados y en embarazo



Transmisión
 Por medio vectorial.

 Por hemoderivados.

 De madre a hijo
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Diagnóstico
 Dependiendo de la 

epidemiología local, con 
sólo la clínica.

 Método de 
confirmación: RCP (carga 
viral).

 Serologías (EIA): IgM es 
(+) luego del 7 día de 
clínica. 



OPS 2014



OPS 2014



Terapia.

 Cuadro Agudo: manejo 
sintomático con AINE (evitar 
aspirina)

 Cuadro Sub agudo: 
sintomático con AINE, pero se 
describe uso de terapia 
reumatológica con MTX.

 Cuadro crónicos: empleo de 
pregabalina o gabapentina. 
Incluso en cuadros de artritis 
se indica prednisona (1 mg/kg 
peso).

French guidelines for the management of chikungunya (acute and persistent 

presentations). November 2014.  Simon F, Javelle E, Cabie A, Bouquillard E, 

Troisgros O, Gentile G, Leparc-Goffart I, Hoen B, Gandjbakhch F, Rene-Corail P, 

Franco JM, Caumes E, Combe B, Poiraudeau S, Gane-Troplent F, Djossou F, 

Schaerverbeke T, Criquet-Hayot A, Carrere P, Malvy D, Gaillard P, Wendling D Med 

Mal Infect. 2015 Jul;45(7):243-63. Epub 2015 Jun 25.



Riesgo en Tx Sanguínea
 Es respecto a la viremia existente en el período de 

incubación.

 Pero también a la existencia de “infectados”
asintomáticos. (Portadores)

 Viremia transitoria.

 Con 30 días se aclararía la viremia.

 Considerar en viajeros a zonas endémicas (incluir 
eventualmente Isla de Pascua).





West Nile
 Del complejo de virus Encefalitis 

Japonesa (RNA).

 Aislado 1937 en Uganda.

 Gran brote de encefalitis en NY 1999 
(62 casos y 7 fallecidos).

 CDC reporta 18.810 casos entre 1999 y 
2014. 

A neurotropic virus isolated from the blood of a native of Uganda Smithburn K, Hughes T, Burke A, et al Am J Trop 

Med. 1940;20:471.

Centers for Disease Control and Prevention. West Nile virus disease cases and deaths reported to CDC by year and 

clinical presentation, 1999‐2014. http://www.cdc.gov/westnile/resources/pdfs/data/1-wnv-disease-cases-by-year_1999-

2014_06042015.pdf 

West Nile virus: review of the literature. Petersen LR, Brault AC, Nasci RS JAMA. 2013 Jul;310(3):308-15.



Mecanismos de transmisión
Vectorial.

❑Aves.

❑Mosquitos ( Culex sp.)

 Vertical (Madre a Hijo)

 Donante de Sangre 
(asintomáticos).

 Trasplantes de Órganos 
sólidos.

Screening the blood supply for West Nile virus RNA by nucleic acid amplification testing.

Busch MP, Caglioti S, Robertson EF, McAuley JD, Tobler LH, Kamel H, Linnen JM, Shyamala V, Tomasulo P, Kleinman SH 

N Engl J Med. 2005;353(5):460. 

Transmission of West Nile virus from an organ donor to four transplant recipients. Iwamoto M, Jernigan DB, Guasch A, Trepka MJ, 

Blackmore CG, Hellinger WC, Pham SM, Zaki S, Lanciotti RS, Lance-Parker SE, DiazGranados CA, Winquist AG, Perlino CA, 

Wiersma S, Hillyer KL, Goodman JL, Marfin AA, Chamberland ME, Petersen LR, West Nile Virus in Transplant Recipients 

Investigation Team SO N Engl J Med. 2003;348(22):2196.



Arbovirus en Latinoamérica

West Nile

Culex spp.





Clínica
 Sólo el 25% de los 

infectados hace cuadro 
clínico.

 Incubación 2 a 14 días.

 Clásico: fiebre, cefalea, 

Mialgias, adenopatías.

 Neuroinvasivo: Tipo 
Meningitis o Encefalitis 
(mortalidad 10%)

 Parálisis Flácida o GB.

Infectante por sangre hasta el 5º a 7º
día de clínica por la viremia. O en
pacientes asintomáticos



Estrategias de pesquisa

 Se emplea Mini pool PCR (MP 
PCR), con el objeto de determinar 
los pacientes con viremia.

 Sabiendo temporalidad, en 
temporadas de riesgo se tamiza Ig G 
para WL, aquellos (-) se hace MP 
PCR.

 Criterios Clínicos : están 
determinados por clínica y 
aislamiento de Virus en sangre o 
LCR (PCR o MP PCR).





Manejo
 Sintomático en las formas 

clásicas.

 Casos severos (SNC): 
✓ Interferón alfa 2b +Ribavirina 

(evidencia pobre).

✓ Ig (EV) pctes convalecientes, sin éxito 
demostrable.

✓ Ribavirina sola sin evidencia.

West Nile virus: pathogenesis and therapeutic options. AU Gea-Banacloche J, Johnson RT, Bagic A, Butman JA, 

Murray PR, Agrawal AG SO Ann Intern Med. 2004;140(7):545.

Acute west nile virus in two patients receiving interferon and ribavirin for chronic hepatitis C. Hrnicek MJ, Mailliard ME  

Am J Gastroenterol. 2004;99(5):957. 

West Nile virus neutralization by US plasma-derived immunoglobulin products. AU Planitzer CB, Modrof J, Kreil 

TR SO J Infect Dis. 2007;196(3):435.



Prevención 















Nuevos Agentes Emergentes….







Prevención…

• Gran rol de entrevista para 

selección de donantes.

• Pesquisa de agentes habituales 

(locales).

• Agentes emergentes aun no se 

sabe su impacto (VHE), por 

determinar tamizaje.

• Técnicas habituales de 

inactivación para bacterias y 

algunos virus son útiles.

• Regulado por Normas Nacionales 

e Internacionales vigentes (OMS)

Universales v/s locales.



Mensaje a la casa…

 Infecciones emergentes son múltiples, pero cada una es distinta en riesgo para 
el Chileno

 Múltiples nuevos agentes se han ido identificando como trasmisibles por 
sangre.

 VHE es un agente emergente, asintomático en gran mayoría, sin exámenes de 
tamizaje…RIESGO

 Malaria Evitar los sujetos en riesgo (viaje a zonas endémicas)

 Debe valorarse nuevas técnicas como criterios de selección de 
donantes…¿Migrantes y viajeros?

 Necesidad de evaluar tamizajes en forma periódica y multi disciplinaria (varios 
enfoques).



MUCHAS GRACIAS….
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