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	 Resumen

El virus de chikunguña es un arbovirus de la familia Togaviridae y fue aislado por 
primera vez en Tanzania y Uganda, en 1953. Esta infección se ha desarrollado de 
manera endémica y es transmitida por el mosquito del género Aedes. El mecanismo 
exacto de la transmisión de madre a hijo aún no se tiene claro, pero se han identificado 
potenciales complicaciones de la transmisión vertical, como malformaciones 
congénitas, mortinatos, restricción del crecimiento intrauterino y partos pretérmino. 
En este artículo se presentan dos casos clínicos de neonatos que presentaron arritmias 
cardiacas en sus primeros días de vida, hijos de madres con síndrome febril en curso 
por chikunguña. Se diagnosticó miocarditis por chikunguña y transmisión vertical, 
confirmado por reacción de cadena de polimerasa. Ambos pacientes recibieron manejo 
médico, incluidas inmunoglobulinas, con mejoría del cuadro clínico, sin desenlaces 
fatales.

Palabras clave: chikunguña, arbovirus, recién nacido, embarazo, exposición transpla-
centaria. 
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Title: Maternal-fetal Chikungunya 
Infection Associated with Neonatal 
Myocarditis

Abstract

Chikungunya is an arbovirus of the Togaviridae 
family first isolated in Tanzania and Uganda, in 
1953. This infection has been developed with en-
demic and is transmitted by the Aedes mosquito. 
The mechanism of transmission from mother to 
child is not yet clear, but it has identified poten-
tial complications from vertical transmission, 
such as birth defects, stillbirths, intrauterine 
growth retardation and preterm deliveries. Then 
two cases of infants who developed cardiac arr-
hythmias in their first days of life, children of 
mothers with febrile syndrome in progress by 
Chikungunya are presented. Myocarditis verti-
cal transmission Chikungunya and confirmed by 
polymerase chain reaction was diagnosed. Both 
patients received medical management including 
immunoglobulins, with clinical improvement 
without complications or dead.

Key words: Chikungunya arbovirus, newborn, 
pregnancy, maternal-fetal exchange.

Introducción

El virus del chikunguña es transmitido 
por artrópodos que causan una enferme-
dad caracterizada por fiebre, erupciones 
cutáneas y artralgias. Ha vuelto a surgir en 
la última década y ha causado numerosos 
brotes en todo el mundo [1]. El chikungu-
ña se infecta a través de su inoculación en 
la piel por picaduras de mosquitos infec-
tados. Afecta células residentes de la piel, 
lo que desemboca en un fase de infección 
cutánea; posteriormente, en estas células 
se lleva a cabo la replicación inicial. La 
inoculación directa del virus en la circu-

lación sanguínea también puede ocurrir 
a través de las picaduras de mosquitos. 
El virus logra difundirse a los ganglios 
linfáticos, donde continua su ciclo de re-
plicación para expandirse a los órganos 
periféricos, como el bazo y los tejidos 
muscular, hepático, neurológico y articu-
lares [1]. El chikunguña ha llegado a las 
costas americanas y ha causado más de un 
millón de casos [1]. Desde finales de 2004, 
el chikunguña ha surgido en las islas del 
sudoeste del océano Índico. Entre enero y 
marzo de 2005 se registraron más de 5000 
casos en las Comoras. En la isla Reunión, 
un departamento francés de ultramar, con 
un total de población de 787.836 habitan-
tes, la transmisión fue moderada hasta la 
temporada de lluvias, cuando se calculó 
una epidemia de magnitud sin preceden-
tes, al reportarse 300.000 casos, con una 
incidencia máxima de más de 45.000 ca-
sos [2]. Durante este brote, estuvo afecta-
da más de un tercio de la población [2].

En junio de 2005, se identificó el pri-
mer caso de transmisión del chikunguña 
de madre a hijo [2]. Durante este brote, 
el 70 %-80 % de las madres infectadas 
eran sintomáticas. Estudios posterio-
res informaron que, durante el brote, la 
enfermedad por chikunguña cursó sin 
efectos observables en los resultados 
del embarazo y no afectó a los recién 
nacidos si la madre estaba infectada 
antes del periodo cercano al parto [3]. 
Sin embargo, otro estudio encontró que 
si la madre era sintomática entre dos 
días antes del parto o después de este, 
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los recién nacidos de estas madres tam-
bién desarrollaban síntomas pocos días 
después del nacimiento [3]. Este evento 
se conoce como transmisión vertical del 
chikunguña, y ocurre durante brotes de 
la enfermedad, asociado a viremia sig-
nificativa en la madre en el último tri-
mestre. Durante este periodo, cerca del 
50 % de los neonatos puede presentar 
infección por chikunguña con cuadros 
severos y afectación en diferentes órga-
nos vitales [4].

Con un amplio espectro de mani-
festaciones, la infección neonatal por 
chikunguña incluye anomalías del sis-
tema nervioso, alteraciones hemorrá-
gicas y manifestaciones cardiacas [5], 
con una alta tasa de morbilidad neo-
natal [6]. Cuando existe afectación del 
sistema nervioso central, puede causar 
enfermedad grave con discapacidad a lo 
largo de toda la vida del recién nacido 
[4]. El conocimiento sobre la evolución 
clínica de la enfermedad y la confirma-
ción rápida con pruebas virológicas me-
joran la gestión de los entes de salud, 
lo que puede contribuir a disminuir las 
complicaciones [6]. La ausencia de un 
tratamiento específico justifica las me-
didas actuales de protección en mujeres 
embarazadas, sobre todo con gestacio-
nes cercanas al término [6]. 

A pesar de todos los esfuerzos en 
investigación sobre el tema, hay poca 
información sobre la seroprevalencia 
de infección por chikunguña y la inci-

dencia de transmisión vertical [3]. La 
exposición prenatal a los anticuerpos 
maternos determina el paso trasplacen-
tario y el tiempo de latencia de la inmu-
noglobulina G (IgG) específica, durante 
la primera infancia. Este paso de anti-
cuerpos predomina en el final del emba-
razo, en un embarazo a término [6]. Un 
estudio de seroprevalencia después de 
una epidemia, basada en el distrito The-
pa en la provincia de Songkhla, Tailan-
dia, utilizando pruebas para IgM e IgG 
en sangre materna, en las que dieron po-
sitivo para IgM, también se estudiaron 
muestras del cordón umbilical [3].

La seroprevalencia de IgM positiva 
fue de 227 con IgG positiva en 319 ca-
sos, interpretado como un 71 % de se-
roconversión. Con una seroprevalencia 
previa al brote (IgM e IgG positiva) de 
43, para un total del 6 % de seroconver-
sión. Ninguno de los recién nacidos cu-
yas madres eran IgM tenían la sangre del 
cordón positiva [3]. La permeabilidad 
de la barrera placentaria para chikungu-
ña se demostró in vitro [4] y la hipótesis 
de la transmisión vertical se centra en la 
baja penetrancia de los anticuerpos pro-
tectores inmaduros de origen materno, 
que no logran el paso al recién nacido. 
Ello permite la transmisión a través de 
la placenta durante el parto, principal-
mente en madres con alta viremia [6]. 
Por esta razón, no se recomienda la ce-
sárea como intervención obstétrica de 
rutina. Existen varias propuestas para 
explicar los mecanismos de transferen-
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cia placentaria [6]; sin embargo, no es 
claro por qué puede existir infección 
tardía, ya que la mayor transferencia de 
anticuerpos maternos ocurre cerca del 
final del tercer trimestre, lo que debería 
suministrarle protección al recién naci-
do [6]. En diferentes investigaciones se 
ha relacionado el tiempo de seroconver-
sión de anticuerpos IgG con el momen-
to de la exposición durante el embarazo 
[7]. Más del 75 % de los niños tienen 
anticuerpos IgG persistentes más allá de 
un año después de la infección mater-
na durante el primer trimestre, más del 
30 % en el segundo trimestre, y menos 
del 1 % si la exposición ocurre en el ter-
cer trimestre [7]. 

La transmisión vertical se ha defini-
do como la aparición de signos clínicos 
de afectación neonatal. En los casos que 
se describen en este artículo se diagnos-
ticó miocarditis por chikunguña, la cual 
resulta de la infección por un virus car-
diotrópico seguido por la destrucción 
inflamatoria del miocardio [8]. La mio-
carditis también puede extenderse al 
pericardio y endocardio. Puede ser cau-
sado por una variedad de mecanismos 
como la infección viral o medicamentos 
cardiotóxicos [9]. Como resultado final 
de esta patología se encuentra cierto 
grado de disfunción cardiaca, desde le-
ves efectos subclínicos, como arritmias, 
insuficiencia cardiaca, choque cardio-
génico, hasta muerte súbita [9]. Con 
base en la gravedad de la enfermedad, 
la miocarditis se clasifica en tres ca-

tegorías clínicas: aguda, fulminante y 
crónica. Los casos subclínicos más le-
ves pueden tener resolución espontánea 
y pasar inadvertidos. Caso contrario en 
la enfermedad fulminante, que produce 
en los pacientes choque cardiogénico. 
En los casos crónicos puede progresar a 
miocardiopatía dilatada [9].

Como entidad, la caracterización 
de la miocarditis tiene presentaciones 
clínicas y etiologías diversas [8]. La 
miocarditis y la consecuente miocar-
diopatía que pudiera ocurrir es causada 
por agentes infecciosos y no infecciosos 
[8]. En las últimas cuatro décadas, la 
infección viral se ha reconocido como 
la etiología más común. Utilizando la 
reacción en cadena de la polimerasa y 
las técnicas de hibridación in situ, ARN 
y ADN viral, se han identificado pacien-
tes con afección del miocardio. El trata-
miento de la miocarditis sigue siendo en 
gran medida de apoyo sintomático. El 
tratamiento inmunosupresor puede ser 
favorable en pacientes con miocarditis 
de células gigantes y sarcoidosis. El uso 
de la terapia inmunomoduladora y anti-
viral permanece, en gran parte, en inves-
tigación en este momento. Se necesitan 
ensayos con tamaños de muestra mayo-
res y aleatorizados controlados para de-
terminar su papel en el tratamiento de la 
cardiopatía inflamatoria [8]. 

El presente reporte de caso demues-
tra la transmisión vertical del chikun-
guña. Por lo tanto, se sugiere que en 
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los casos en que las maternas presen-
ten fiebre en trabajo de parto, en zo-
nas endémicas, debe considerarse una 
emergencia médica, con indicación de 
hospitalización y, de tener la opción, 
incluir toma de muestras para estudios 
virológicos, clasificándolos como casos 
sospechosos de infección por arbovirus 
[5]. El bienestar fetal debe ser monito-
rizado regularmente y, si es necesario, 
tratar a la paciente como un parto de 
emergencia. Esto porque la transmisión 
vertical se observa casi exclusivamen-
te en el contexto de la viremia mater-
na intraparto, que conduce a infección 
neonatal grave, y estos recién nacidos 
prematuros o de término deben mante-
nerse en la unidad de cuidado intensivo 
neonatal durante al menos una semana, 
pues esta entidad representa un riesgo 
significativo para la sobrevida y salud 
de los neonatos, e implicaciones en la 
salud pública [5].

Informe del caso

Se presentan los casos de dos pacientes 
neonatales en quienes se evidenciaron 
manifestaciones cardiacas dadas por 
bradiarritmias. Uno pretérmino y otro 
a término, ambos hijos de madres que 
cursaron con síndrome febril y sinto-
matología probablemente secundarios a 
chikunguña. En un monitoreo materno 
fetal del tercer trimestre se demostró 
bienestar cardiaco fetal.

Caso 1

El caso corresponde a un recién nacido 
de sexo masculino, de 36 semanas de 
gestación al nacer. Tuvo un peso ade-
cuado para la edad gestacional de 2890 
gramos y talla de 51 centímetros. La 
madre, de 33 años de edad, era multí-
para, con pobres controles prenatales, 
quien no tuvo ruptura prematura de 
membranas. Los resultados de sus exá-
menes paraclínicos fueron negativos 
para enfermedades infecciosas: sífilis, 
toxoplasma, rubéola, citomegalovirus y 
herpes (STORCH), hepatitis B y VIH, 
durante la gestación.

Durante la anamnesis, la madre re-
firió que nueve días previos al parto 
presentó un episodio de fiebre no cuan-
tificada asociado a náuseas, cefalea y 
mialgias. Por este motivo consultó el 
servicio de urgencias, donde no identi-
ficaron signos de alarma; sin embargo, 
se le realizó un monitoreo fetal reactivo, 
cuyo resultado no evidenció alteracio-
nes en la frecuencia cardiaca del bebé 
que sugiriera sufrimiento o patología 
fetal (figura 1). Se interpretó como sín-
drome febril por chikunguña. El día del 
parto se obtuvo un recién nacido por ce-
sárea de urgencia, debido a presencia de 
taquicardia fetal mayor de 200 latidos 
por minuto (lpm) y perfil biofísico que 
evidenciaba arritmias y pausas cardia-
cas que alternaban con taquicardia. 
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Al nacer, el paciente presentó bra-
dicardia con paro cardiorrespiratorio, 
que requirió una adaptación inducida. 
Luego de la intubación orotraqueal se 
obtuvo una frecuencia cardiaca (FC) 
de 160 lpm y saturación de oxígeno del 
96 % con fracción inspirada de oxígeno 
(FIO2) del 35 %. Durante su estancia 
en la unidad de cuidado intensivo neo-
natal (UCIN), se obtuvo en el electro-
cardiograma (EKG) taquicardia sinusal 
con FC 150 lpm, con cifras tensionales 
normales (figura 2a). Se realizó ecocar-
diograma que demostró disfunción biven-
tricular severa de predominio derecho e 
hipertensión pulmonar con insuficiencia 
tricuspídea grado 3 (figura 2b). Tam-
bién se le realizó al neonato un EKG-
Holter, que evidenció variabilidad de la 
frecuencia cardiaca, afectada de forma 
severa y escasas extrasístoles supraven-
triculares (figura 2c). Por ello se inició 
manejo médico con digitálicos tipo be-

tametildigoxina a dosis de 1 gota cada 
12 horas (26 µg/kg) para mejorar la 
contractibilidad cardiaca; así como sil-
denafil a dosis de 5,80 mg cada 6 horas 
(2 mg/kg) para manejo de la hiperten-
sión pulmonar.

Por las características clínicas de la 
madre con enfermedad febril, con alta 
sospecha de chikunguña, se diagnosticó 
miocarditis de origen viral y se decidió 
realizar tratamiento con IgG (KIOVIG) a 
dosis de 3 g. Se ampliaron estudios para-
clínicos con prueba para dengue negati-
va, y pruebas de función miocárdica con 
creatinina cinasa total, creatinina cinasa 
fracción MB y troponina I, las cuales fue-
ron positivas. Se descartaron alteracio-
nes metabólicas o electrolíticas (tabla 1). 
En un nuevo control ecocardiográfico, se 
evidenció mejoría clínica y recuperación 
de la función sistodiastólica ventricular 
izquierda, cierre del conducto arterioso y 

a) 					          b)	

Figura 1. a) Monitoreo fetal. b) Perfil biofísico
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disminución de la hipertensión pulmonar 
(figura 2d). El paciente evolucionó satis-
factoriamente, en que un último reporte 
de exámenes paraclínicos estuvieron de 
parámetros normales. Se le dio egreso 
al neonato con manejo ambulatorio con 
digitálicos y control con cardiología e in-
fectología pediátrica. Durante el cuadro 
clínico no se observó otra sintomatología.

Figura 2d. Ecocardiograma de control. Buena 
función sistodiastólica ventricular izquierda, 
discinesia del tabique anteromedial. Seno co-
ronario dilatado. FE 58 %. Flujo del istmo de 
1,08 m/s, gasto cardiaco de 302 ml/kg minuto

Figura 2a. Electrocardiograma derivación 
DII largo, caso 1. Taquicardia sinusal FC 150 
lpm

Figura 2b. Ecocardiograma inicial. Disfun-
ción miocárdica biventricular severa, con-
ducto arterioso permeable hipertensivo, hi-
pertensión pulmonar severa, seno coronario 
dilatado. FE 49 %. Flujo del istmo de 0,70 
m/s, gasto cardiaco de 107 ml/kg minuto

Figura 2c. Holter de 24 horas. Ritmo sinusal 
con frecuencia ventricular máxima de 175 la-
tidos por minuto. Arritmia sinusal con escasas 
extrasístoles supraventriculares. Variabilidad 
de la frecuencia cardiaca comprometida de 
forma severa

Caso 2

Este caso corresponde a una recién na-
cida a término de 40 semanas y 3235 
gramos de peso, de una madre multípa-
ra con controles prenatales adecuados, 
quien fue remitida de una institución 
de salud de primer nivel por un cuadro 
clínico que había iniciado cuatro días 
previos al parto, consistente en fiebre no 
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Tabla 1. Reporte de exámenes paraclínicos

Caso 1 Caso 2 Unidades

PCR 0,1 0,1 mg/dl

Leucocitos 15,0 10,7 103 × mm3

Neutrófilos 60,7 54,5 %

Monocitos 8,9 … %

Linfocitos 28,1 33,8 %

RBC 5,0 18,3 103 × mm3

Hemoglobina 16,7 16,0 g/dl

Hematocrito 48,1 45,0 %

Plaquetas 386,0 400,0 103 × mm3

BUN 12,5 6,9 mg/dl

Creatinina 0,7 0,4 mg/dl

CPK 507,6 191,1 U/L

CK-MB 33,3 49,9 U/L

Troponina I 0,06 0,1*-0,9** ng/ml

Dengue IgM Negativo Negativo

Dengue IgG Positivo Positivo

Dengue NS1Ag Negativo Negativo

* Troponina inicial. **Troponina de control 48 horas después.

PCR: proteína C reactiva; RBC: Red Blood Cells; BUN: nitrógeno ureico; CPK: creatina fosfocinasa; 
CK-MB: creatina cinasa fracción MB; IgM: inmunoglobulina M; IgG: inmunoglobulina G; NS1 AG: 
antígeno contra proteína no estructural 1; TGO: transaminasa glutámico oxaloacética; TGP: transa-
minasa glutámico pirúvica; PT: tiempo de protrombina; PTT: tiempo parcial de tromboplastina; INR: 
International Normalized Ratio.

Fuente: elaboración propia. 

cuantificada asociada a cefalea, mialgias 
y artralgias.

En la mujer se había evidenciado 
edema, rubor, calor y dolor localizado 
en la región maleolar interna del miem-
bro inferior derecho y eritema en el ab-

domen. Con nexo epidemiológico para 
chikunguña, se le diagnosticó síndro-
me febril de posible etiología viral por 
chikunguña. Al tercer día de fiebre ma-
terna, presentó actividad uterina y parto 
vaginal sin complicaciones y sin nuevas 
distermias durante el puerperio.
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En el parto se obtuvo una recién na-
cida con adaptación inmediata espontá-
nea. En el segundo día de vida presentó 
un episodio de somnolencia e hipotonía 
asociado a bradicardia afebril e hipo-
glucemia transitoria. Se le realizó un 
EKG donde se observó ritmo sinusal y 
ondas T aplanadas con presencia de on-
das Q (figura 3a). Además de troponina I 
positiva (véase tabla 1).

Un ecocardiograma fue compatible 
con hipertensión pulmonar leve, sin 
deficiencia miocárdica evidente, por lo 
que se indicó manejo expectante con 
oxígeno a bajo flujo y monitorización 
continua. Dados los hallazgos clínicos 
y paraclínicos, se sospechó miocardi-
tis viral neonatal secundaria a probable 
transmisión vertical del chikunguña. 
A la recién nacida se le tomó un nue-
vo EKG que mostró presencia de ritmo 

Figura 3b. Ecocardiograma inicial (izquierda). Buena función sistodiastólica ventricular izquier-
da. Gasto cardiaco de 209 ml/kg/min. Insuficiencia tricuspídea para una PSPE de 45-47 mmHg 
y mitral mínima. FE 57 %. FC 110 xm. Ecocardiograma control (derecha). Disfunción contráctil 
ventricular izquierda, con frecuencia cardiaca limítrofe. Diámetros diastólicos ventriculares ha-
cia la dilatación, gasto cardiaco de 188 ml/kg/min FE 52 %. FC 99 xm

Figura 3a. Electrocardiograma derivación 
DII larga. Ritmo sinusal. FC 112 xm, presen-
cia de ondas Q y T planas

sinusal y persistencia de ondas Q y T 
planas (figura 3a). En un nuevo eco-
cardiograma se registró frecuencia car-
diaca limítrofe, disminución del gasto 
cardiaco, disfunción contráctil ventricu-
lar izquierda, diámetros diastólicos ha-
cia la dilatación, hipertensión pulmonar 
leve e insuficiencia tricuspídea grado 2 
(figura 3b).
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Dada la afectación cardiaca se ad-
ministró IgG (INTRATEC) a dosis de 
1 g/kg. Posteriormente, en un control 
con exámenes paraclínicos se observó 
una ligera disminución de marcadores 
cardiacos (tabla 1). Al quinto día de 
edad, tercer día de enfermedad, pre-
sentó exantema difuso generalizado sin 
ningún otro síntoma (figura 4). La bebé 
continuó con una evolución clínica sa-
tisfactoria sin requerimientos de apoyo 
inotrópico y se le dio egreso con control 
en cardiología e infectología pediátri-
ca. Durante el curso de la enfermedad 
se realizaron toma de muestras para 
serología por chikunguña y niveles de 
anticuerpos. Se obtuvo PCR positiva en 
ambos casos, con IgM negativas.

Discusión

La enfermedad viral por chikunguña es 
transmitida a los humanos por la pica-
dura de mosquitos infectados y se ha 
vuelto emergente en las Américas [10]. 
Los vectores involucrados son Aedes 
aegypti y Aedes albopictus, distribui-
dos en países tropicales, subtropicales 
e, incluso, en climas templados [11]. 
En este trabajo se describió otra de las 
formas de transmisión que pueden su-
ceder en el periodo cercano al parto o 
durante este. La transmisión vertical en 
el 48,7 % de las gestantes se asocia con 
enfermedad neonatal grave [6]. Durante 
el inicio del embarazo, la infección es 
inusual; pero si ocurre, puede ser causa 
de abortos [11]. Esta transmisión verti-
cal se encuentra asociada a enfermedad 
neonatal grave y es relativamente poco 
frecuente; se ha descrito una preva-
lencia global de infecciones mater-
no-fetales después de las 22 semanas 
de gestación del 0,25 %. En contraste, 
durante el parto, la tasa de transmisión 
en madres con viremia alta es cercana al 
50 %, momento en que destaca el peri-
odo intraparto como el momento crítico 
para transmisión al neonato [7]. 

En la literatura se encontró que la 
barrera placentaria es eficaz en la pre-
vención de la transmisión de chikungu-
ña materno-fetal durante el trabajo de 
parto [7]. Pero la transmisión materno-
fetal se observa con frecuencia en ma-
dres con viremia hasta el término del 

Figura 4. Fotografía de la paciente con exan-
tema difuso generalizado al tercer día del ini-
cio de los síntomas
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embarazo [2]. Cuando la madre es al-
tamente virémica, con una carga viral 
media de 1,5 millones copias por milili-
tro en plasma, se reporta que es posible 
el paso de la barrera placentaria. Con 
la aparición de contracciones uterinas 
durante el parto, la tasa de transmisión 
vertical puede llegar a ser del 48,7 %, 
en los recién nacidos expuestos al virus 
durante el parto. Este valor podría ser 
predictivo para transmisión confirmada. 
Se ha demostrado la presencia de IgG 
específica para chikunguña durante más 
de 6 meses en más del 50 % de los recién 
nacidos infectados. Estos anticuerpos 
podrían ser transferidos pasivamente 
y exhibir una actividad neutralizante y 
protectora [2]. Cuando existe transmi-
sión vertical, se encuentra una mayor 
tasa de bradiarritmias fetales y asfixia 
neonatal [2]. Los dos casos reportados 
presentaron arritmias y disfunción mio-
cárdica que se resolvieron con la admi-
nistración de Ig.

El diagnóstico se realiza con base 
en los signos y síntomas clínicos y el 
nexo epidemiológico, y se confirma por 
criterios de laboratorio. El diagnóstico 
de laboratorio se hace mediante la de-
tección del virus, del ARN viral y de 
anticuerpos específicos [12]. El princi-
pal hallazgo de laboratorio es linfope-
nia, cuando el recuento de linfocitos es 
menor de 1000/mm3. Este hecho no se 
observó en los casos presentados. Otras 
anomalías de laboratorio incluyen trom-
bocitopenia, alteración de la función 

hepática y alteraciones hidroelectrolíti-
cas, como hipocalcemia [12]. El diag-
nóstico de laboratorio de la infección 
por chikunguña se basa en dos tipos 
de pruebas: la detección de ARN viral 
mediante la transcripción inversa de la 
cadena de polimerasa específica e IgM 
específica para el virus. En ambos casos 
se demostró la presencia de la infección 
aguda con reacción en cadena de la po-
limerasa para el virus. La transcripción 
inversa de la cadena de polimerasa es 
positiva durante la fase de viremia y la 
semana después del comienzo de los 
síntomas. Los anticuerpos específicos 
IgM son detectados al quinto día de la 
aparición de la enfermedad y pueden 
persistir hasta tres meses, mientras que 
la IgG específica aparece en el día 15 y 
permanece por años [12]. La IgG per-
siste de por vida, sin conferir una pro-
tección duradera con seguridad [6]. 

En uno de los dos casos reportados 
se observó que los recién nacidos ex-
puestos no fueron sintomáticos al na-
cer, con aparición de síntomas antes del 
séptimo día, por lo que se recomienda 
mantenerlos en estancia hospitalaria al 
menos una semana, mientras se toman 
los exámenes paraclínicos [2]. Como 
consecuencia del reciente aumento y 
distribución del vector en todo el mun-
do [10], el chikunguña tiene el potencial 
de causar brotes masivos en el futu-
ro y de transformarse en un problema 
de salud pública; además, en pediatría 
representa un papel fundamental en el 
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riesgo de transmisión materno-fetal, 
donde se debe hacer diagnóstico y tra-
tamiento temprano, dado la afectación 
multisistémica, que puede generar esta 
infección. En ambos casos reportados, 
se requirió manejo en UCIN, y por los 
hallazgos cardiacos, ambos pacientes re-
cibieron manejos adecuados, incluyendo 
Ig, que permitió una evolución satisfac-
toria y una mejoría evidente de la infla-
mación del miocardio, de los parámetros 
hemodinámicos, así como la resistencia 
vascular sistémica y el gasto cardíaco con 
el uso de la inmunomodulación [8].
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