
Enfermedades Infecciosas y Microbiología, vol. 38, núm. 2, abril-junio 201856

ENF INF MICROBIOL 2018; 38 (2): 56-63ACTUALIDADES

Fecha de aceptación: febrero 2018

El virus del Zika en América: 
comportamiento epidemiológico y clínico

Zuluaga Gómez, Mateo* 
Jaramillo Jaramillo, Laura Isabel** 
Ruiz Mejía, Camilo**

Zika virus in America: clinical and ep-
idemiological behavior

Resumen
El Zika es un arbovirus que pertenece a la familia Flaviviridae, el cual se conoce desde 1947, y hasta el año 2013 
sólo se había reportado en algunos estudios en países asiáticos y africanos, por lo que aún se desconocen muchos 
aspectos acerca de su virulencia y fisiopatología. Todavía no se conoce con claridad las rutas de transmisión del vi-
rus, sin embargo, se han descrito formas de transmisión vectorial por Aedes spp., además de transmisión vertical y 
sexual. En Colombia, en la semana epidemiológica cuatro de 2016 se habían notificado 25 645 casos de Zika, entre 
ellos 1 331 confirmados en laboratorio, donde Norte de Santander fue el departamento con mayor número de casos 
reportados. A continuación se hace una reseña histórica y una revisión de la virología, patogenia, epidemiología, 
manifestaciones clínicas y complicaciones, prevención y manejo de la infección por el virus.
Palabras clave: arbovirus, virus del Zika, chikungunya, dengue, Aedes spp., microcefalia.

Abstract
The Zika virus is an arbovirus belonging to the Flaviviridae family, which has been known since 1947. Only since 
2013 it had been reported in some studies in Asian and African countries. So still many unknown aspects regarding 
their virulence and pathophysiology. Transmission routes are not clear, but has been described the vector-borne, 
vertical and sexual transmission. In Colombia, up to epidemiological week four of 2016, 25 645 cases of Zika 
had been reported, including 1 331 laboratory confirmed cases, with a higher number of cases reported in North 
Santander. We show a historical review and the virology aspects, pathogenesis, epidemiology, clinical manifesta-
tions, complications, prevention and management of the infection by Zika virus.
Keywords: arbovirus, Zika virus, chikungunya virus, dengue, Aedes spp., microcephaly.
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Introducción
El virus del Zika es un arbovirus conocido desde 1947, que 
sólo había sido reportado en estudios de circulación sero-
lógica en países asiáticos y africanos, motivo por el cual 
se desconocen muchos aspectos sobre su potencial pato-
génico en el ser humano. Su llegada reciente al continente 
americano ha generado polémica frente a las complicacio-
nes reportadas en asociación con la infección por el virus, 
entre las cuales destacan la microcefalia en recién nacidos y 
el desarrollo de síndrome de Guillain-Barré. Adicionalmente, 
debido a su llegada reciente, no se cuenta en la actualidad 
con medidas de tratamiento directo contra el virus ni de 
prevención contra la infección. Por lo tanto, es de vital impor-
tancia conocer los cambios en el comportamiento de esta 

infección en la actualidad con el propósito de enfrentar de 
forma efectiva su diseminación en el continente americano. 
El objetivo de la presente revisión es resaltar aspectos clave 
del cambiante comportamiento clínico y epidemiológico de 
esta infección en el contexto del actual brote.

Reseña histórica
El virus del Zika pertenece a la familia Flaviviridae y al género 
Flavivirus. El número de reportes de la infección por dicho 
virus era bajo hasta la epidemia actual. Inicialmente fue ais-
lado en 1947 de un mono centinela rhesus en un bosque de 
Uganda, cerca de Entebbe, durante un monitoreo de fiebre 
amarilla; en ese mismo lugar fue aislado en el mosquito 
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Aedes africanus en 1948, lo que sugiere que se trataba de un 
virus transmitido por vectores. Sin embargo no se encontró 
evidencia de infección en humanos durante 50 años, por lo 
que la infección por este virus recibió poca atención hasta 
que se reportó la epidemia en las Américas en 2015, así como 
la asociación de esta infección con casos de microcefalia. 
Posteriormente se detectó la infección en humanos que vi-
vían cerca de zonas selváticas.1-6 

Hasta el año 2007 sólo habían reportes de 14 casos 
en humanos en todo el mundo, y ese año se presentó un 
brote en la Isla Yap, en Micronesia.7 Las manifestaciones clí-
nicas características de la enfermedad se presentaron en 185 
casos que se interpretaron como sospechosos, logrando la 
identificación microbiológica en 26% de los casos. Después 
se reportó otro brote en la Polinesia francesa entre 2013 y 
2014, donde se registraron aproximadamente 10 000 casos, 
de los cuales 70 tuvieron manifestaciones de gravedad como 
síndrome de Guillain-Barré, meningoencefalitis, leucopenia, 
o púrpura trombocitopénica.8 Desde entonces se han detec-
tado otros casos en las islas Cook, Salomón, Samoa e Isla de 
Pascua.9-11

En mayo de 2015, en Brasil se confirma la transmisión 
autóctona del virus, presenta una difusión por todo el país y 
posteriormente en otros países de América.12

Virología
El virus del Zika es un arbovirus del género Flavivirus que 
pertenece a la familia Flaviviridae, al igual que el virus del 
dengue. Es un virus arn de polaridad positiva.13 De igual 
forma existen distintos componentes dentro del virus, entre 
ellos se describe la cápside, proteínas estructurales premem-
brana/membrana (prm) y la cobertura. Además posee siete 
proteínas no estructurales (ns1, ns2am ns2b, ns3, ns4a, 2k, 
ns4b y ns5). A partir de la proteína ns5 se puede determinar 
el linaje característico del Zika: africano o asiático.14-15 Estos 
dos linajes del virus han sido responsables de los casos des-
critos anteriormente. Las cepas africanas son divergentes en 
cuanto a la composición de nucleótidos y secuenciación de 
aminoácidos cuando se comparan con el linaje asiático.16 

El periodo virémico en los humanos es corto (aproxi-
madamente de cinco días al inicio de los síntomas), durante 
el cual es posible hacer el aislamiento mediante técnicas 
moleculares como la rt-pcr. Es importante mencionar que 
puede haber reacciones cruzadas positivas al hacer las 
pruebas virológicas debido a la similitud con otros flavivirus, 
como el dengue o la fiebre amarilla. Los primeros casos 
reportados en América se estudiaron durante la fase viré-
mica de los pacientes. Los casos autóctonos informados en 
Surinam se relacionaron con el linaje o serotipo asiático, y 
más asociado con la circulación en la Polinesia francesa en 
el año 2013, se encontró una similitud nucleotida de 99.7%, 
y en la secuencia de aminoácidos, de 99.9%. Este genotipo 
se ha relacionado con mayor frecuencia a complicaciones 
neurológicas graves y malformaciones congénitas.17,18

 
Transmisión
Existen distintos mecanismos de transmisión de la infección, 
donde tiene mayor importancia la forma vectorial. Ésta se 
da por mosquitos de la familia Culicidae y mediante Aedes 
aegypti, este último es responsable de la transmisión en su 

mayor parte tanto en los ciclos selváticos como urbanos. Se 
han descrito otros vectores como A. albopictus, A. africanus, 
A. polynesiensis y A. hensilli.9

Estudios serológicos han demostrado la circulación 
de anticuerpos en distintos animales diferentes a primates 
no humanos, como elefantes, cebras, búfalos, entre otros.

El A. aegypti es el principal vector del dengue y 
existe otra especie, el A. polynesiensis, que está implicado 
en la transmisión de filariasis y del dengue; ambos se han 
encontrado en las regiones donde se ha hecho el aislamiento 
serológico. El A. aegypti que se encuentra en la Polinesia 
francesa es la forma doméstica, y responsable de episodios 
en regiones tropicales y subtropicales. Es un vector que 
tiene horarios específicos para hacer la picadura, y suele 
encontrarse en áreas con aguas estancadas donde deposita 
sus huevos.  Éste es posible encontrarlo en toda la zona del 
Pacífico sur.

El A. polynesiensis es otro de los vectores que se ha 
estudiado, aunque se desconoce si tiene la capacidad de 
transmitir el Zika (lo que sí es capaz de hacer el A. aegypti). 
Éste se ha encontrado en la zona del Pacífico, son especies 
semidomésticas, y las hembras son las que transmiten la 
infección. Se encuentra desde la Polinesia francesa hasta las 
islas Fiji. El A. albopictus tiene una amplia distribución en el 
sur del Pacífico.

La especie de A. hensili sólo se encuentra en cier-
tas regiones y no tiene una amplia distribución, asimismo, 
cuando se han realizado estudios serológicos o búsqueda de 
casos activos no se ha encontrado relación con este vector.9 

En América ya se han detectado casos de circulación 
autóctona, el primero de ellos ocurrió en 2014 en Chile en 
una zona del océano Pacífico. Posteriormente, en 2015 en 
Brasil se confirmaron nuevos casos de transmisión autóc-
tona hacia el noreste del país.19 

Aún no están totalmente claras las rutas de transmi-
sión del virus pero existen otras formas descritas, entre ellas 
se han reportado casos por mordeduras, una de las cuales 
ocurrió en un paciente australiano a quien mordió un mono, y 
cinco días después desarrolló fiebre, rash y conjuntivitis, con 
manifestaciones clínicas compatibles con las producidas por 
el virus del Zika.19 Otra forma de transmisión es la perinatal, 
que se ha visto tanto en dengue, chikungunya, virus del Río 
Nilo y fiebre amarilla. En la forma perinatal puede ser por vía 
transplacentaria o al momento del parto. También se ha in-
vestigado la transmisión a través de la leche materna, donde 
se ha encontrado una alta carga viral pero con partículas no 
replicativas, por lo que se aconseja tenerla presente como 
una vía de transmisión.20 

La transmisión por vía sexual es otra forma potencial. El 
virus se ha aislado en muestras de semen mediante técnicas 
como la rt-pcr, y hay reportes de pacientes que han desarro-
llado los síntomas después de tener relaciones sexuales.21 
Se han descrito formas de confección del Zika con el virus 
del dengue debido a la similitud filogenética y la misma 
transmisión vectorial.22

Patogenia
Las células de la piel son permisivas para la infección y repli-
cación del virus del Zika, es importante debido a que allí se 
localizan las primeras líneas de defensa del organismo y son 
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el sitio inicial de la replicación del virus dentro del citoplasma, 
aunque también se ha descrito que se hace en el núcleo 
celular.13 Se ha demostrado que los queratinocitos y los 
fibroblastos son muy susceptibles de ser infectados por el 
virus, presentando vacuolización citoplasmática y alteración 
nuclear que desencadenan procesos de apoptosis celular.

Inicialmente hay una interacción con la superficie 
celular, se ha descrito que receptores de laminina, integrina 
avb3, prohibitina, claudina-1 y receptores celulares para na-
tural killer se han visto implicados, pero de igual forma el rol 
exacto sigue siendo desconocido y hay investigaciones en 
curso al respecto.23

Los receptores de lectina tipo c, como receptores 
de células dendríticas de adhesión, tienen un rol importante 
en la unión e infección de células mieloides. En estudios en 
ratones se ha descubierto que el virus del Zika tiene una alta 
afinidad por las neuronas, pues en estos se ha encontrado 
degeneración neuronal, infiltración celular y áreas con cuer-
pos de inclusión de forma extensa.1

El desarrollo de la infección estará determinado por 
la capacidad replicativa del virus dentro del organismo y la 
respuesta inmune del hospedero.24 

En los casos descritos de complicaciones severas no 
se conoce con exactitud su causa, y se le atribuye la evolu-
ción genética del virus a un genotipo mucho mas patogénico 
o a susceptibilidades de la población afectada, es el caso del 
síndrome de Guillain-Barré.24,25

Aún queda mucho por entender acerca de la fisiopa-
tología de la enfermedad generada por el virus del Zika, y 
sobre todo en cuanto a la relación que ha tenido con formas 
graves descritas, como las manifestaciones neurológicas, el 
síndrome de Guillain-Barré y la microcefalia.

Epidemiología
Inicialmente el virus del Zika fue identificado en Uganda en 
1947, antes de 2007 sólo habían reportes de casos esporá-
dicos de infecciones en humanos o estudios de circulación 
serológica.1

En 2007 se documentó en la isla Yap (Micronesia) que 
73% de la población mayor de tres años tenía serológica 
positiva del virus.26

La epidemia actual del virus del Zika comienza con 
reportes en el año 2015, cuando se encontró en áreas de 
África, el sudeste asiático y en algunas islas del Pacífico. En 
mayo de 2015 la Organización Panamericana de la Salud (ops) 
alertó del primer caso confirmado en Brasil. A partir de en-
tonces empezó su expansión en toda América reportándose 
en distintos países.26 

Hacia diciembre de 2015 se reportaron en Brasil entre 
440 mil y 1.3 millones de casos sospechosos de virus del 
Zika. Allí comenzó la circulación del virus con otros arbovirus, 
como el dengue y el chikungunya. El 26 de marzo de 2015 
se obtuvieron muestras sanguíneas de 24 pacientes en el 
estado de Bahia (Brasil) con diagnóstico presuntivo de una 
infección viral, recibieron manejo como si se tratara de un 
síndrome similar al dengue y se les realizó toda la prueba se-
rológica para descartar la presencia de alguno de los arbovi-
rus que estaban circulantes en la región. De estos pacientes, 
29.9% tuvo una rt-pcr positiva para el virus del Zika, 12.5% 
para el chikungunya y ninguno para el virus del dengue.27 

Una de las hipótesis sobre la llegada de este virus 
a Brasil fue la copa mundial de futbol realizada en el año 
2014, debido a la afluencia de personas de distintas regiones 
del mundo. El riesgo fue alto para quienes disfrutaban del 
evento por la posibilidad de contraer alguno de los arbovirus 
que circulan en este país.27,28

A inicios de 2015, cuando comenzó la epidemia del 
Zika en el estado de Rio Grande do Norte, se demostró que 
la secuenciación genética del virus que circulaba en dicha 
región tenía similitud con el linaje asiático. Con ello aumentó 
aún más la hipótesis de la llegada del virus con el evento 
deportivo, aunque hay otras hipótesis sobre la introducción 
del virus después de 2014 a través de la llegada de viajeros 
de Chile, donde también se empezaban a reportar casos de 
personas con la infección.29

El 20 de enero de 2016 la ops reportó casos de trans-
misión autóctona en 18 países de América: Brazil, Barbados, 
Colombia, Ecuador, El Salvador, Guyana francesa, Guate-
mala, Guyana, Haití, Honduras, Martinica, México, Panamá, 
Paraguay, Puerto Rico, San Martin, Surinam y Venezuela. Sólo 
entre los meses de noviembre de 2015 y enero de 2016 se 
demostró la transmisión local del virus en 14 nuevos países 
y territorios.30-32

Se desconocía la severidad de las manifestaciones de 
la infección por el virus del Zika hasta la epidemia presentada 
en la Polinesia francesa entre 2013 y 2014, cuando se repor-
taron complicaciones neurológicas y autoinmunes, como el 
síndrome de Guillain-Barré.31 En dicho lapso, en 42 pacientes 
se presentaron manifestaciones de síndrome Guillain-Barré, 
57% en el sexo masculino, 88% tenían síntomas y signos 
consistentes con la infección por el virus del Zika.

En julio de 2015 en el estado de Bahia, en Brasil, se 
informó sobre enfermos con síndromes neurológicos que 
habían tenido una infección reciente por el virus del Zika.

En enero de 2016 en El Salvador se comunicó un 
aumento inusual en el número de casos reportados de sín-
drome de Guillain-Barré desde diciembre de 2015, 14 casos 
por mes (169 casos por año). Situaciones similares se han 
informado en otros países de América y ello es consistente 
con la circulación del virus del Zika y el aumento de la can-
tidad de casos de síndrome de Guillain-Barré, aunque la 
etiopatogenia y los factores de riesgo aún siguen siendo un 
misterio y no se han establecido con certeza.26

Asimismo se han reportado otras manifestaciones 
neurológicas como meningitis, meningoencefalitis y mielitis, 
como las señaladas entre 2013 y 2014 en la Polinesia fran-
cesa.33 

Es importante mencionar que también se han 
encontrado casos de microcefalia. En octubre de 2015 se 
reportaron casos inusuales de microcefalia en el estado 
de Pernambuco, en Brasil. Hacia la primera semana epide-
miológica de enero de 2016 ya se habían informado 3 530 
casos de microcefalia, así como 46 muertes en 20 estados 
de Brasil. Asimismo, se reportaron hallazgos oftalmológicos 
en tres niños con microcefalia, con calcificaciones cerebra-
les detectadas por tomografía axial computarizada (tac) con 
presunción de infección intrauterina por el virus del Zika.33

El 13 de enero de 2016, el Ministerio de Salud de Brasil 
demostró la detección del genoma del virus del Zika a través 
de rt-pcr en cuatros casos de malformaciones congénitas en 
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el estado de Rio Grande do Norte, los bebés murieron en 
las primeras 24 horas de vida. Las muestras de tejidos de 
ambos recién nacidos eran positivos para infección viral por 
Zika mediante técnicas de inmunohistoquímica.33

Además, en el estado de Paraiba, Brasil, se han rea-
lizado aislamientos en el líquido amniótico en dos mujeres, 
en quienes sus fetos tenían diagnóstico de microcefalia por 
técnicas de ultrasonido en noviembre de 2015.32

De acuerdo con los análisis preliminares que se 
han realizado en Brasil, el riesgo mayor de anormalidades 
congénitas o microcefalia en el feto se adquiere durante el 
primer trimestre del embarazo. De allí surgen las distintas 
recomendaciones hechas a las mujeres gestantes en los 
distintos países, así como las medidas implementadas por el 
sector de salud pública.32

En Colombia el comportamiento epidemiológico no 
ha sido tan ajeno a lo presentado en casos recientes en otros 
países, debido a que 951 municipios y centros poblados se 
encuentran entre cero y 2 200 metros sobre el nivel del mar 
(msnm), donde el vector tiene la capacidad de sobrevivir y 
permitir la transmisión del virus. En la semana epidemiológica 
52 de 2015 se habían confirmado por laboratorio 488 casos. 
En total se habían notificado 1 834 casos sospechosos al 
Sistema de Vigilancia Epidemiológica Nacional (sivigila), con 
mayor número de casos confirmados en los departamentos 
Norte de Santander (196 casos confirmados por laboratorio, 
195 casos sospechosos), Antioquia (75 casos confirmados 
por laboratorio, seis sospechosos) y Bolívar (91 casos confir-
mados por laboratorio, 77 sospechosos).33 A la fecha se han 
notificado 11 712 casos de enfermedad por virus del Zika en 
todo el territorio nacional desde que inició la fase epidémica 
en la semana epidemiológica 40 del año 2015.33 

En la semana epidemiológica 3 de 2016 se habían 
notificado 20 297 casos de Zika, entre ellos 1 050 confirma-
dos por laboratorio, 17 115 casos confirmados por clínica y 2 
132 casos sospechosos. Entre las entidades territoriales con 
mayor número de registro se encuentra Norte de Santander 
(314 casos confirmados por laboratorio, 3 642 casos confir-
mados por clínica y 129 casos sospechosos, 4 085 en total), 
Cundinamarca (60 casos confirmados por laboratorio, 1962 
por clínica, 224 casos sospechosos, 2 246 en total), Huila 
(39 casos confirmados por laboratorio, 1 842 por clínica, 194 
sospechosos, 2 075 en total), Barranquilla (26 casos confir-
mados por laboratorio, 1 920 por clínica, 1 946 en total.33,34

La confirmación de la circulación virológica se ha he-
cho en 193 municipios de Colombia, con mayor número de 
casos en la región central (46.6%) y la región caribe (20.7%). 
Antioquia es el departamento con más cantidad de munici-
pios con casos confirmados por laboratorio (22 municipios). 
El 63.6% de los casos de enfermedad por el virus del Zika 
se ha presentado en el sexo femenino, 13.8% pertenece a 
población entre 25 y 29 años de edad, 6.1% en menores de 
un año, 0.5% en indígenas, 1.8% en afrocolombianos.33,34

Con respecto a la gestación, hasta la semana epide-
miológica 3 de 2016 se habían notificado 2 116 mujeres de 
31 entidades territoriales y 200 municipios, 176 gestantes 
tienen resultado de rt-pcr positivo, 1 735 casos de gestantes 
confirmadas por clínica y 205 gestantes como casos sos-
pechosos; el departamento con mayor número de mujeres 
reportadas es Norte de Santander con 37.2% de los casos 
registrados.33 

Cuadro 1
Distribución de los casos de la infección por virus del Zika confirmados por clínica y laboratorio reportados a la 

semana epidemiológica 3, 2015-2016, Colombia

Departamento 
o 

municipio

Casos 
confirmados 

por clínicaa (n)

Casos 
confirmados 

por 
laboratoriob (n)

Porcentaje de 
casos 

confirmados 
por laboratorio

Casos 
sospechososc Total

Norte de
Santander

3 642 314 29.9 129 4 085

Cundinamarca 1 962 60 5.7 224 2 246

Huila 1 842 39 3.7 194 2 075

Barranquilla 1 920 26 2.5 0 1 198

Tolima 1 221 76 7.2 196 1 493

Antioquia 140 75 7.1 48 263

a. Caso confirmado por clínica: que tenga los síntomas compatibles con los generados por la infección34

b. Caso confirmado por laboratorio: caso sospechoso con resultado positivo para prueba molecular de rt-pcr zikv realizada única-
mente en el Laboratorio de Virología de la Red Nacional de Laboratorios del Instituto Nacional de Salud34

c. Caso sospechoso: persona que haya viajado o proceda de Brasil o de algún país que tenga circulación del zikv confirmada por el 
laboratorio, mínimo quince15 días antes del inicio de los síntomas y que presente fiebre con cualquiera de los siguientes síntomas: 
conjuntivitis no purulenta, cefalea, rash, prurito y artralgias; o persona que presente fiebre con cualquiera de los siguientes 
síntomas: conjuntivitis no purulenta, cefalea, rash, prurito, artralgias y que haya permanecido 15 días antes a la aparición de 
los mismos en zonas en las cuales existan las condiciones para la presencia de insectos del género Aedes y pertenezca a un 
conglomerado34

Fuente: Instituto Nacional de Salud, Semana epidemiológica número 03 de 2016 (17 al 23 de enero), bes, 2015, pp. 1-87.
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 Cuadro 2
Distribución de los casos de enfermedad por virus del Zika en gestantes confirmados por clínica y por 

laboratorio a la semana epidemiológica 3, 2015-2016, Colombia

Departamento 
o 

municipio

Casos 
confirmados por 

clínicaa (n)

Casos 
confirmados por 
laboratoriob (n)

Casos 
sospechososc

Total de casos 
reportados

Norte de Santander 680 89 18 787

Barranquilla 226 9 0 235

Huila 200 17 18 235

Atlántico 118 5 22 145

Córdoba 109 2 19 130

Antioquia 23 1 4 28

a. Caso confirmado por clínica
b. Caso confirmado por laboratorio
c. Caso sospechoso
Fuente: Instituto Nacional de Salud, Semana epidemiológica número 03 de 2016 (17 al 23 de enero), bes, 2015, pp. 1-87.

Manifestaciones clínicas y complicaciones
La infección por virus del Zika es una infección viral emergente, 
que se presenta con un cuadro clínico similar al dengue y en 
general a todas las infecciones arbovirales, esto es de gran 
importancia ya que, como es conocido, estos cuadros son 
inespecíficos y pueden confundirse fácilmente con múltiples 
condiciones. Por tanto, la clínica debe ser una herramienta 
guía que soporte el diagnóstico, pero no debe ser el único 
factor a tener en cuenta cuando se aborda al paciente.35

El cuadro clínico inicia posterior a un periodo de incuba-
ción de algunos días después de la picadura por el mosquito 
infectado, generalmente una de las primeras manifestaciones 
es cefalea leve seguida de rash maculopapular que puede 

aparecer en la cara, el cuello, el tronco y las extremidades su-
periores; asimismo se presentan síntomas inespecíficos que 
incluyen artralgias, mialgias, edema de las extremidades, fie-
bre moderada, tos, dolor retroocular e hiperemia conjuntival; 
generalmente la duración de este cuadro clínico puede variar 
entre tres a 12 días.12,36,37

Asimismo, aunque en un número escaso de pacien-
tes, diarrea, constipación y vómito pueden ser síntomas que 
acompañan el cuadro clínico y es posible que lleven a des-
viar la sospecha clínica a otro tipo de infecciones que más 
comúnmente afectan el tracto gastrointestinal, además de 
comprometer el estado general.12

Cuadro 3
Comparación entre la sintomatología del dengue, el chikungunya y el Zika

Síntomas Dengue Chikungunya Zika

Fiebre ++++ +++ +++

Mialgias/artralgias +++ ++++ ++

Edema en extremidades 0 0 ++

Rash maculopapular ++ ++ +++

Dolor retroocular ++ + ++

Conjuntivitis 0 + +++

Linfadenopatías ++ ++ +

Hepatomegalia 0 +++ 0

Leucopenia/trombocitopenia +++ +++ 0

 Hemorragia + 0 0

Fuente: Ioos, S., Mallet, H.P., Leparc-Goffart, I., Gauthier, V., Cardoso, T. y Herida, M., “Current Zika virus epidemiology and 
recent epidemics”, Médecine et maladies infectieuses, 2014, 44: 302-307.
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A pesar de que las infecciones arbovirales suelen ser autoli-
mitadas y con un curso clínico corto, existe la posibilidad de 
desarrollar complicaciones serias que pueden llevar a una dis-
capacidad permanente, e incluso la muerte del paciente, por 
ejemplo, convulsiones febriles, encefalopatía, encefalitis, me-
ningitis aséptica y mononeuropatías entre otras. Una caracte-
rística importante del Zika es que se cree que, a diferencia del 
dengue o el chikungunya, no desencadena hemorragias.38-40

Métodos diagnósticos
Abordar el diagnóstico de la infección por zika comienza 
desde la sospecha clínica con base en los signos y síntomas 
característicos ya mencionados; posteriormente se procede 
al diagnóstico virológico y serológico, ambos realizados so-
bre una muestra de suero recolectada en un tubo seco. Para 
el primero se requiere que idealmente la muestra sea tomada 
en los primeros cinco días, esto es una debilidad al momento 
de la confirmación de la infección debido a que en muchas 
ocasiones los síntomas se pueden confundir con un cuadro 
viral de etiología diferente, lo que retrasa la decisión de tomar 
la muestra y disminuye la posibilidad de la detección del vi-
rus.9,12

Posterior a estos cinco primeros días, se puede pro-
ceder con el diagnóstico serológico, el cual se fundamenta 
en la detección de anticuerpos tipo igm específicos mediante 
el uso de técnicas de inmunofluorescencia o ensayos elisa. 
Para este tipo de diagnóstico se recomienda la toma de una 
segunda muestra una a dos semanas después de la primera, 
con esto podría lograrse la demostración de la seroconver-
sión o el incremento en los títulos de anticuerpos.9,38

Últimamente se han llevado a cabo diferentes estu-
dios para probar la efectividad del diagnóstico del zika en 
otro tipo de muestras, entre las alternativas probables se 
encuentran la orina y la saliva, ya que algunos estudios han 
demostrado positividad de la muestra en la primera cuando 
en sangre ha sido negativa, igualmente, en algunos casos, 
se ha visto superioridad en las muestras de saliva frente 
a las sanguíneas; sin embargo, en otros casos se ha visto 
negatividad en saliva mientras en sangre se encuentra un 
resultado positivo, es por esto que no se puede garantizar 
que la saliva sea una alternativa completa, pero sí puede ser 
una prueba complementaria para incrementar la sensibilidad 
del diagnóstico molecular.21

Aunque el panorama que ofrece la biología molecu-
lar es alentador, aún se requieren más estudios para poder 
establecer un estándar de oro que garantice los resultados 
superiores en cuanto al diagnóstico del zika. 

Complicaciones asociadas
zika y microcefalia 
La ops y la Organización Mundial de la Salud (oms) comuni-
caron una alerta especial a finales del año 2015, en la cual 
establecían algunas acciones básicas que debían ejecutarse 
ante la sospecha de infección por zika en una mujer embara-
zada, una de las principales situaciones que desencadenaron 
la alerta fueron los 4 180 casos de microcefalia reportados 
en Brasil, en las áreas donde el virus se encontraba activo. 

Además de esta malformación, se han reportado diferentes 
afecciones del sistema nervioso central y se ha sugerido la 
existencia de una relación de éstas con la infección por zika; 
se cree que se producen por una alteración de la función de 
los centrosomas que desencadenaría una mitosis anormal 
junto con un aumento de la apoptosis celular que producen 
una alteración en la organización de las células madre y una 
diferenciación prematura,38-42 aunque los mecanismos que 
explican el neurotropismo no están muy claros.43,44

Con base en la alerta creciente que se produjo por 
el incremento en el número de reportes de casos con anor-
malidades en el sistema nervioso, la ops y la oms elaboraron 
unas guías preliminares para la vigilancia de microcefalia en 
recién nacidos, en las cuales estableció que todo feto con 
edad gestacional de menos de 37 semanas con una circun-
ferencia craneal inferior al tercer percentil de las curvas de 
Fenton debía establecerse como un caso sospechoso, que 
posteriormente debía confirmarse con la identificación del 
virus en muestras maternas o fetales durante el embarazo.38

zika y síndrome de Guillain-Barré 
El creciente número de casos de zikv no sólo ha venido 
acompañado de un incremento en los reportes de casos con 
microcefalia; durante el periodo comprendido entre 2013 y 
2014 en la Polinesia francesa se experimentó el más grande 
brote de infección por este virus. Asimismo se reportaron 42 
casos de síndrome de Guillain-Barré, lo que dio paso a la teo-
ría de una posible asociación entre el virus y esta patología. 
Un hecho que aumentó la sospecha de la existencia de esta 
relación, fue la presencia de una neuropatía axonal aguda mo-
tora comúnmente inducida por anticuerpos antiglicolípidos; 
sin embargo, después Cao-Lormeau y colaboradores, en el 
estudio de las muestras de los pacientes, no encontraron 
evidencia de mimetismo molecular por parte del zika ni un 
patrón similar de anticuerpos de éste con los relacionados 
con la neuropatía. A pesar de esto, la presencia de una in-
fección por el zika en 88% de los pacientes que desarrollaron 
Guillain-Barré, mantiene abierta la posibilidad de añadir esta 
enfermedad neurológica a la lista de complicaciones por el 
zika. Es necesario realizar estudios prospectivos para hacer 
una conclusión definitiva sobre la asociación causal entre 
estas entidades.45

Prevención y tratamiento 
Debido a la transmisión vectorial, una de las principales in-
tervenciones para lograr un efecto en la prevención es la re-
ducción de los reservorios o criaderos, dado que esto reduce 
las posibilidades que tiene el Aedes aegypti de encontrar un 
lugar en el cual depositar sus huevos y, por tanto, ayudaría 
a controlar la población del mosquito o densidad vectorial; 
de igual manera, es importante minimizar el contacto de 
éste con las personas, el uso de métodos de barrera permite 
reforzar la protección y disminuir el número de picaduras de 
mosquitos, el aislamiento vectorial con toldillo se recomienda 
durante la fase virémica o mientras el paciente tenga fiebre.46

Como se explicó anteriormente, la duración de los 
síntomas oscila entre tres y siete días, y termina de forma 
autolimitada. Sin embargo, en pacientes muy sintomáticos 
es importante realizar una reposición de fluidos adecuada y 
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tratar el dolor con analgésicos convencionales, como ace-
taminofén en dosis usuales para el manejo del dengue o 
infección por chikv (1 g cada ocho horas en pacientes adultos 
o 15 mg/kg en pacientes pediátricos dividido en tres dosis al 
día). Asimismo, se debe evitar la utilización de antiinflamato-
rios no esteroideos (aines) y ácido acetilsalicílico (asa) durante 
las dos primeras semanas debido a los riesgos de sangrado, 
aunque su presentación no es tan frecuente si se compara 
con el virus del dengue. El uso de cremas humectantes o 
antihistamínicos también ha demostrado beneficio en el 
manejo sintomático de este tipo de pacientes.46

En la actualidad no existe una vacuna que garantice 
la prevención de la infección, pero en febrero de 2016 una 
empresa farmacéutica anunció su papel actual en el desarro-
llo de la misma, con el fin de ofrecer una solución frente a la 
situación generada por el alarmante aumento del número de 
casos reportados para ese entonces.47

Conclusión
El zikv es un arbovirus de la familia Flaviviridae, de transmi-
sión vectorial, y es el responsable de la activación de las 
alarmas en diferentes partes mundo en los últimos meses. 
Distintos factores han favorecido el incremento en el número 
de casos de infección por este virus.1 Uno de los lugares 
en los cuales este agente etiológico se ha convertido en un 
motivo de preocupación es en Antioquia, Colombia, donde 
se ha confirmado la aparición de un alto número de casos.33

La similitud del cuadro clínico de la infección por zikv 
con otros virus de la misma familia o diferentes a ésta, es una 
de las barreras a las que se enfrenta el clínico en el momento 
del diagnóstico precoz y tratamiento oportuno; es por esto 
que es de gran importancia conocerlo y considerarlo cuando 
se aborda a un paciente con una sintomatología compatible 
y riesgo epidemiológico.36,37
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