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Chikungunya virus is an alphavirus, member of the Togaviridae family, first discovered in Africa 
in 1952. Since then it caused sporadic outbreaks in Africa and Asia, but since 2000, outbreaks 
had been more frequent, being identified in Europe, America and the Caribbean. Chikungunya 
virus can cause chronic and incapacitating arthralgia, with an important morbidity, being 
considered as a relevant re-emerging public health problem. This review intends to update our 
knowledge in epidemiology, transmission, pathogenesis, treatment and vaccination strategies 
of Chikungunya virus.
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INTRODUCCIÓN

El virus Chikungunya es miembro de la familia 
Togaviridae, perteneciente al género Alphavi-

rus y se relaciona con otros virus del género trans-
mitidos por mosquitos, como los virus Mayaro y 
O’nyong-nyong(1). 

Provoca una enfermedad conocida como fiebre 
Chikungunya, transmitida por vectores, en espe-
cífico Aedes aegypti y Aedes albopictus. Causa fiebre 
alta y poliartralgias severas que pueden llegar a ser 

invalidantes y está asociado a fatiga, cefalea, mial-
gias y exantemas(1,2).

Sus principales diagnósticos diferenciales lo cons-
tituyen otras enfermedades infecciosas transmiti-
das por vectores, como el dengue o Zika, además 
de enfermedades reumatológicas. El Chikungunya 
no tiene cura, siendo el tratamiento sólo sintomá-
tico y constituyendo la prevención un pilar funda-
mental para hacer frente a la enfermedad. 

REVISIÓN
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Se aisló por primera vez en un paciente febril du-
rante un brote en el sur de Tanzania, en 1952(2). Su 
nombre viene de la palabra swahili Kun qunwala 
que significa encorvarse, retorcerse(3). Pese a que se 
ha visto mayormente en sudeste asiático y África, 
grandes brotes eran raros antes del 2000. Desde el 
2000 se han hecho más frecuentes, registrándose 
brotes en Norteamérica, El Caribe y países de La-
tinoamérica, entre esos Venezuela, Colombia, Bra-
sil, Bolivia y Perú(4-5,27).  Es más, el vector Aedes Ae-
gypti  habita en territorio nacional, principalmente 
en Isla de Pascua, y el año 2016 se reportó su pre-
sencia en la región de Arica y Parinacota(6,7,12). 

Resulta crucial para el médico general conocer la pa-
tología a modo de realizar educación al viajero sobre 
estrategias de prevención, así como realizar un diag-
nóstico correcto y ofrecer un tratamiento oportuno.

EPIDEMIOLOGÍA

El virus Chikungunya es transmitido por mosqui-
tos del género Aedes, el cual es endémico en las zo-
nas tropicales de África y Asia, pero que presenta 
la capacidad de causar brotes en áreas sin inmu-
nidad previa, particularmente en zonas endémi-
cas de otros arbovirus, como el dengue y la fiebre 
amarilla, en Europa y América(8). Se han reportado 
tasas de ataque de entre 10-70% de las personas de 
las áreas afectadas, de las cuales 50-97% presentan 
una enfermedad clínicamente sintomática, con fie-
bre y poliartralgias(9,11).

Los primeros reportes de enfermedad con sínto-
mas atribuibles al virus Chikungunya se remon-
tan a 1823 en la región de Zanzíbar y el primer 
brote en 1872, en la misma zona. Desde que se 
descubrió por primera vez en 1952 y hasta el 2013, 
casos esporádicos y brotes por el virus se han 
identificado en países de África, Asia, Europa y 
en islas del Océano Pacífico e Índico. Si bien se 
habían identificado en América casos importados 

de Chikungunya antes del 2013 en viajeros desde 
zonas endémicas, no fue sino hasta diciembre de 
ese año cuando se diagnosticó el primer caso local 
de Chikungunya en la Isla de San Martín y desde 
entonces, se ha expandido a 45 países, afectando a 
más de 2.9 millones de personas, de las cuales 296 
personas han resultados fallecidas(8).

La enfermedad es causa de importantes gastos en sa-
lud, tanto en la situación aguda, como por sus com-
plicaciones a largo plazo(8). Un estudio realizado en 
Venezuela estimó la carga económica de la enferme-
dad en ese país en más de un billón de dólares(12).

El virus Chikungunya es transmitido por la pi-
cadura de los mosquitos Aedes aegypti y Aedes al-
bopictus, los cuales se encuentran extensamente 
distribuidos en América. En Chile tras el brote de 
fiebre amarilla ocurrido en 1912, se realizó una 
campaña de erradicación del vector, tras la cual 
solo se había observado en Isla de Pascua. Eso has-
ta enero de 2016 cuando se reportaron especíme-
nes en Arica(7,12). En 2014 se diagnosticó el primer 
caso confirmado de Chikungunya en Chile, en 
Isla de Pascua, importado desde Tahiti(6,13). Desde 
entonces, se han reportado casos importados des-
de América Latina, Asia y Oceanía, tanto en Isla 
de Pascua como en Chile continental(13). A nuestro 
conocimiento, no existen a la fecha casos autócto-
nos de Chikungunya en territorio chileno.

Dentro de los factores que han determinado una 
expansión en la endemicidad de la enfermedad se 
encuentran los viajes y la rápida urbanización(14).

TRANSMISIÓN DEL VIRUS

Transmisión vectorial

El virus Chikungunya es transmitido por los mos-
quitos A. aegypti y A. albopictus, compartiendo este 
mecanismo con otros arbovirus, como el virus del 
dengue y el virus Zika. Los primates son el principal 
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reservorio del virus, estableciendo un ciclo de trans-
misión selvática en primates no humanos y uno de 
transmisión urbana en seres humanos. Al tener estos 
mosquitos una distribución mundial, particularmen-
te en zonas tropicales y subtropicales, tienen el poten-
cial de generar endemia (16-17).

Los mosquitos del género Aedes tienen un ciclo 
vital que se divide en dos momentos. En una pri-
mera etapa, los mosquitos hembras depositan sus 
huevos en las paredes internas de receptáculos con 
agua, donde pueden sobrevivir desde días a me-
ses. Luego se desarrollan en los estadios de larvas y 
crisálidas en superficies acuáticas o paredes húme-
das de estos contenedores de agua, alimentándose 
de materia orgánica particulada. En una segunda 
etapa, en estadio adulto habitan en ambientes te-
rrestres, cercanos a viviendas o ambientes agres-
tes. Un mosquito adulto mide aproximadamente 
5 mm y puede llegar a vivir entre 4 a 6 semanas. 
Los mosquitos hembras adultos se alimentan de 
sangre de primates, principalmente temprano por 
la mañana o durante la tarde, y son responsables 

de la transmisión de los arbovirus, adquiriendo la 
infección por el virus al alimentarse de un primate 
infectado y transmitiéndola al alimentarse de otro 
no infectado(18).

Transmisión vertical

Existen casos documentados de transmisión verti-
cal de la infección por el virus Chikungunya. La 
transmisión se ha documentado solo en casos en 
que la madre ha presentado la enfermedad durante 
la gestación, siendo mayor el riesgo de transmisión 
si ésta ocurría desde dos días antes del parto hasta 
dos días después(19).

Se ha relacionado también la infección del virus 
Chikungunya durante la gestación con mortali-
dad antenatal en todos los trimestres, incluyendo 
estadios precoces. El riesgo de enfermedad sinto-
mática neonatal se ha reportado exclusivamente 
en madres que han presentado la infección dos 
días previos al parto hasta dos días después, el 
cual puede alcanzar hasta el 50%(14,19). El riesgo de 
mortalidad neonatal se estima en el 0,6% de todas 

Fuente: Center for Disease Control and Prevention (CDC)(15).

Current or previous local transmission of chikungunya virus.

Figura 1. Países con transmisión activa reportada al 29 de mayo de 2018
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las infecciones maternas y en el 2,8% de las infec-
ciones neonatales(19). No se han reportado casos de 
transmisión sexual, transfusional ni por lactancia 
materna del virus Chikungunya.

PATOGENIA

El virus Chikungunya es un virus RNA de polari-
dad positiva de aproximadamente 12 kb, que codi-
fica para 5 proteínas estructurales (C, E3, E2, 6K 
y E1) y 4 proteínas no estructurales (nsP1-4)(20). El 
genoma se almacena en cápsides virales icosaédri-
cas envueltos por una bicapa lipídica derivada de 
la membrana plasmática de la célula infectada. En 
la envoltura se encuentran las glicoproteínas E2 y 
E1 que median el reconocimiento del virus por los 
receptores de la célula diana y que presentan gran 
actividad antigénica(21). El virus Chikungunya es 
inoculado a través de la picadura del mosquito, 
donde se cree que interacciona con células dendrí-
ticas y células de Langerhans, las cuales contribu-
yen a su diseminación a otros órganos diana, como 
músculos e hígado(22).

Los receptores celulares del virus Chikungunya 
permanecen desconocidos a la fecha, pero se sabe 
que los viriones del virus son internalizados por 
endocitosis mediada por clatrina(20). Luego, la ve-
sícula es acidificada y ocurre la decapsidación, li-
berando el genoma al citoplasma y es traducido en 
una poliproteína llamada P1234. Esta poliproteína 
es escindida por la proteasa estructural nsP2, dan-
do lugar a las 4 proteínas no estructurales, necesa-
rias para que ocurra la transcripción, maduración 
y futura replicación viral(21). El ensamblaje y gema-
ción del virus ocurre en la membrana plasmática 
de las células de los vertebradas infectados(20).

La infección por el virus Chikungunya activa la 
respuesta inmune innata, elevando los niveles de 
citoquinas proinflamatorias, principalmente IL-1, 
IL-6 y TNF-α, las que determinan la aparición de 

síntomas como fiebre, inflamación y artralgias. Se 
ha descrito además que fibroblastos infectados por 
el virus liberan IFN, el cual induce una expresión 
aumentada de prostaglandinas que pudiese con-
tribuir a mecanismos de activación nociceptora 
y sensibilización que explicarían por qué algunos 
pacientes experimentan artralgias permanentes. 
La infección por Chikungunya lleva a la genera-
ción de inmunidad adaptativa mediada por anti-
cuerpos, detectables durante la fase aguda y han 
demostrado ser efectivos en neutralizar la infecti-
vidad del virus en pacientes convalecientes(22).

ASPECTOS CLÍNICOS

Desde la picadura del insecto, los síntomas y sig-
nos se presentan según el período de incubación 
del virus, el cual va desde 1 hasta 12 días, con un 
promedio de 3-4 días. El cuadro clínico clásico se 
conoce como fiebre Chikungunya, caracterizado 
por fiebre alta >39°C, mialgias y poliartralgias, 
asociado a cefalea, fotofobia, y rash máculo-papu-
lar eritematoso que puede ir desde una zona lo-
calizada de la piel hasta ser generalizado con más 
del 90% de la superficie corporal. El cuadro agudo 
tiene entre 7-10 días de duración. Se estima que 
entre un 15-25% de los individuos infectados son 
asintomáticos(23). 

Las poliartralgias constituyen el elemento clínico 
más orientador del cuadro, estando presente en la 
mayoría de los pacientes. Ésta se caracteriza por 
ser simétrica, afectando a más de una articulación, 
principalmente articulaciones periféricas como 
interfalángicas proximales, metacarpofalángicas, 
muñecas, codos, hombros, pies, tobillos y rodillas, 
con tumefacción, edema, rigidez matinal, impo-
tencia funcional y signos de tenosinovitis/bursitis. 
Perret et al en un estudio realizado en Chile con 16 
casos importados con Chikungunya confirmado, 
mostró que las articulaciones más frecuentemente 
afectadas son tobillos, muñecas y manos, con un 
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promedio de duración de artralgias de 93 días 
(2-262 días) y promedio dolor 8/10 EVA(13). Por 
otra parte, pueden haber signos radiológicos de 
artritis erosiva. Las poliartralgias pueden persistir 
por meses a años, siendo un cuadro confundente 
con artritis reumatoide. La presentación conco-
mitante y aguda de poliartralgias en conjunto a 
fiebre alta, rash y el dato epidemiológico orientan 
el diagnóstico. Los factores de riesgo para cronifi-
cación de poliartralgias son individuos > 35 años, 
persistir con artralgias 4 meses posterior a inicio 
del cuadro o preexistencia de enfermedad reuma-
tológica o traumática(24). 

El rash máculo-papular suele afectar al 50% de los 
enfermos, estando asociado a hiperemia y edema. 
Puede haber descamación y epidermolisis una vez 
concluido el cuadro agudo.

Las áreas más comunes de afectación de piel suelen 
ser rostro, extremidades, pecho y dorso, y se repor-
ta como escaso o moderadamente pruriginoso(25). 

Manifestaciones menos comunes incluyen mani-
festaciones oculares como conjuntivitis, uveítis, 
retinitis, epiescleritis, complicaciones neurológicas 
como convulsiones, estado mental alterado, Gui-
llain-Barré, síndrome cerebeloso, parálisis fláccida, 
parálisis de pares craneanos, encefalopatía, me-
ningoencefalitis o complicaciones menos comunes 
como miocarditis/pericarditis, arritmias, insuficien-
cia cardíaca, nefritis, injuria renal aguda, úlceras ge-
nitales, neumonía, insuficiencia respiratoria, CID, 
náuseas, vómitos, dolor abdominal, pancreatitis, 
hepatitis, SIADH, e hipoaldosteronismo(26-27).

Se estima que la mortalidad por Chikungunya es 
de 1 por 1.000 infectados, siendo más frecuente en 
neonatos, mayores de 65 años con comorbilidades 
e inmunosuprimidos. Infecciones severas suelen 
presentarse con encefalitis, encefalopatía, miocar-
ditis, hepatitis, injuria renal aguda y falla multior-

gánica. Infecciones neonatales se ven en contexto 
de transmisión vertical, lo cual ocurre hasta en un 
50% de los casos. Neuroinvasión estuvo descri-
ta en un 22 de 24 casos de mujeres embarazadas 
primoinfectadas con Chikungunya(26). Pacientes 
pediátricos con encefalopatía por Chikungunya 
tienen pobre pronóstico a largo plazo, estando aso-
ciado a déficit cognitivo, microcefalia o parálisis 
cerebral(28). En neonatos puede presentarse como 
síndrome hemorrágico, alteraciones hemodinámi-
cas, pericarditis, malformaciones coronarias y en-
terocolitis necrotizante(27,29).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de Chikungunya está basado en 
criterios epidemiológicos, clínicos y de laboratorio. 
Es un cuadro de instalación aguda caracterizado 
por fiebre alta, poliartralgias y rash maculopapu-
lar. Si a esto le sumamos el antecedente de via-
je a zonas endémicas, debemos sospechar fiebre 
Chikungunya. El diagnóstico diferencial está dado 
principalmente con otros virus tropicales como el 
dengue, Zika, malaria, variedades de alfavirus o  
enfermedades reumatológicas. En comparación a 
otros virus endémicos tropicales, en 1955 Robin-
son et al propuso la ausencia de dolor al movimien-
to ocular asociado a poliartralgias como sospecha 
de Chikungunya(30). El principal diagnóstico dife-
rencial lo constituye el dengue. El Chikungunya 
se diferencia, en general, en que la instalación de la 
sintomatología es más abrupta, el curso febril más 
corto y las artralgias más frecuentes. La inyección 
conjuntival y manifestaciones oculares son orien-
tadores a Chikungunya, al igual que manifesta-
ciones neurológicas como convulsiones, tres veces 
más frecuentes en Chikungunya que en dengue. 
En contraste, cefalea, mialgias, shock y hemorragia 
digestiva son más frecuentes en dengue. En cuan-
to a Zika, el compromiso cutáneo es lo más fre-
cuente, seguido por fiebre, artralgia y conjuntivitis 
no purulenta, con tiempo de incubación entre 3 a 
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12 días(18). El rash máculo-papular es de similares 
características en las patologías mencionadas. No 
obstante, en Chikungunya la presentación suele ser 
más precoz, en 1-4 días; mientras que dengue, en 
3-7 días y en Zika el rash aparece entre días 3-12 
y remiten dentro de 2-7 días, siendo el prurito en 
Zika más intenso que para Chikungunya(13,31-32). 
En conclusión, la clínica resulta inespecífica a la 
hora de establecer diagnósticos diferenciales sobre 
enfermedades tropicales, siendo imprescindible el 
estudio laboratológico para proseguir el estudio.

Los hallazgos de laboratorio para Chikungunya 
son inespecíficos, pero existen reportes donde hay 
leucopenia, linfopenia, neutropenia y trombocito-
penia. El hallazgo más característico es la linfo-
penia y anormalidades en otras series citológicas 
permiten establecer diagnósticos diferenciales con 
otras enfermedades por arbovirus, como el dengue 
donde es más frecuente la trombocitopenia mar-
cada y neutropenia, o la malaria donde prima la 
anemia y la trombocitopenia(24,32). Los valores de 
VHS y PCR suelen ser normales para Chikungun-
ya y existen casos donde ha habido elevación de 
creatinina y transaminasas, lo cual también puede 
ocurrir con dengue(32). 

Como se ve, tanto la clínica como los hallazgos de 
laboratorio pueden ser comunes entre las distintas 
afecciones que componen el diagnóstico diferen-
cial, además que requieren el conocimiento sobre 
el curso natural de la viremia y generación de anti-
cuerpos, por lo que la confirmación de laboratorio 
es esencial para el diagnóstico. Ésta consiste en la 
detección de material genético del virus y puede 
realizarse en fase aguda por transcriptasa reversa-
PCR, aislamiento del virus o detección de anti-
cuerpos(33-34). La RT-PCR constituye un método 
diagnóstico rápido y sensible en fase temprana de 
la enfermedad, antes de que se genere respuesta 
inmune, lo que va desde día 0 hasta el 5 día de 
infección(35-36). 

El virus Chikungunya puede ser aislado tanto con 
el mosquito en cultivos de células de mamífero o 
en inoculación intracerebral desde día 1 en ratones, 
donde se ve que el virus tiene efectos citopáticos en 
las células donde es inoculado. La presencia pre-
coz de anticuerpos parece prevenir el aislamiento 
del virus. La detección del virus ha sido exitosa en 
individuos sin generación de anticuerpos o 2 días 
después del inicio de la enfermedad. En contraste, 
la RT-PCR puede detectar el virus desde el día 0 
de los síntomas hasta el día 7, incluso si hay gene-
ración de anticuerpos(37).

Otro elemento característico es la elevación precoz 
de títulos de IgM e IgG, detectables por inmu-
nofluorescencia indirecta o técnica ELISA. Títulos 
de IgM se hacen detectables entre día 2-7 desde 
inicio de los síntomas, persistiendo hasta los 3-4 
meses hasta que se hace indetectable, aunque hay 
casos descritos en que títulos de IgM persisten 
positivos hasta 24 meses. Por su parte, títulos de 
IgG pueden ser detectados desde el día 2, pero en 
promedio se positivizan entre el día 6 y 7, persis-
tiendo con valores positivos en sangre por años. 
La detección precoz de títulos de IgM e IgG en 
sangre son orientadores de Chikungunya, en des-
medro de infección por dengue en que los títulos 
de IgG tardan en positivizar(37-38). Como recomen-
dación, la evidencia respalda tomar IgM a partir 
del día 5 de los síntomas y antes utilizar PCR. Si 
IgM persiste negativo al 10 día, se descarta la in-
fección. IgG tiene utilidad clínica a partir de la 
2da semana de iniciados los síntomas. Estos exá-
menes se encuentran en Chile en laboratorio de 
Pontificia Universidad Católica de Chile, Clínica 
Las Condes, Clínica Alemana e Instituto de Salud 
Pública de Chile.

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO

En la actualidad no existe vacuna o antiviral va-
lidado para tratar la fiebre Chikungunya. Existen 
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una serie de recomendaciones generales para el en-
frentamiento de las infecciones tropicales transmi-
tidas por mosquitos. Esta constituye el reposo en 
cama, hidratación abundante, alivio sintomático 
con acetominofeno o antiinflamatorios no esteroi-
dales (estos últimos usados con cautela si se sos-
pecha dengue), y evitar el uso de antivirales como 
rivabirina, inmunoglobulinas u otras antivirales, 
dado que no existen estudios que demuestren efec-
tividad en humanos(31-32). 

Se ha buscado una terapia específica contra 
Chikungunya, sin mayor éxito. En su momento se 
utilizó cloroquina, dado que estudios mostraron 
disminución en la replicación del virus en cultivos 
celulares, pero tal efecto no se vio al utilizarlo en 
ensayos clínicos(39). Existen antivirales de amplio 
espectro, como la rivabirina, el interferón o el áci-
do micofenólico que no han demostrado efectivi-
dad en ensayos clínicos(40-41).  

En cuanto a vacuna, los primeros intentos comen-
zaron durante la década del 60 con virus inactiva-
dos y cepas atenuadas, pero ninguna dio resulta-
do(42). Actualmente se encuentran en investigación 
vacunas de virus atenuados que previenen viremia 
en modelos roedores y primates, además de verse 
protección contra virus O’nyong-nyong, por lo que 
podría ser alternativa a futuro, pero no existe evi-
dencia a favor en humanos(43-44). 

Existen pruebas con anticuerpos humanos poli-
vantes que han demostrado ser capaces de neutra-
lizar virus en modelos roedores, hasta ahora sin 
evidencia en humanos, siendo una opción en indi-
viduos expuestos al virus con riesgo de desarrollar 
formas severas de la enfermedad(45).  

Como puede verse, no existe una vacuna para pre-
venir el contagio ni antídoto una vez contraída 
la enfermedad, a pesar de los esfuerzos por par-
te de la comunidad científica por lograrlo. Hasta 

el momento los estudios se basan en modelos ex-
perimentales con animales, donde muchos de los 
proyectos quedan estancados en fases preclínicas. 
Dado esto, la prevención contra el Chikungunya 
es el pilar fundamental para hacer frente a las en-
fermedades transmitidas por vectores. 

Para esto, teniendo en cuenta lo discapacitante que 
puede llegar a ser la enfermedad, consideramos fun-
damental tener un enfoque sanitario del problema 
con una mirada desde la salud pública, donde se 
promuevan campañas de difusión en aduanas fron-
terizas, aeropuertos y medios de comunicación para 
concientizar a los viajeros que vayan a visitar países 
endémicos de arbovirus. Esto sumado al hecho de 
que en Chile existe de manera autóctona el vector 
Aedes aegypti en Isla de Pascua y la región de Arica 
y Parinacota, de difícil erradicación y que el Aedes 
albopictus está reportado en países vecinos como Ar-
gentina, Brasil, Ecuador, Bolivia y es capaz de adap-
tarse a un clima templado y mediterráneo como el 
chileno, como ya hizo en España, Italia y Chica-
go, EEUU. Resulta plausible que el Chikungunya 
pueda ser a futuro endémico en Chile(46). Por otro 
lado, resulta pertinente destacar medidas preventi-
vas ya tomadas, como la prohibición de ingreso de 
neumáticos usados, la fumigación de aeronaves pro-
venientes de áreas infectadas (Arica, Iquique, An-
tofagasta) y que la enfermedad sea de notificación 
obligatoria (ENO) por sospecha junto al dengue y 
Zika. Sumando y restando, consideramos necesario 
promover políticas sanitarias en la misma dirección, 
haciendo más estrictos los controles fronterizos y la 
vigilancia epidemiológica nacional, para así prevenir 
el ingreso del virus al país. Además se hace necesa-
rio concientizar a los médicos chilenos sobre las ca-
racterísticas clínico-epidemiológicas de las distintas 
enfermedades tropicales, pudiendo estar dentro de 
los temarios propios de EUNACOM, dado que son 
patologías que con el fenómeno de globalización 
vienen en aumento y consideramos existe poco co-
nocimiento por parte del gremio médico nacional.
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En cuanto a las recomendaciones prácticas para 
dar al viajero, lo primero debe ser informar so-
bre la naturaleza de la enfermedad y lo grave que 
puede llegar a ser, para que así el paciente tome 
conciencia sobre la potencial magnitud del pro-
blema. 

La primera medida a tomar debe ir orientada a 
disminuir el área de exposición corporal al mos-
quito, utilizando ropa adecuada, como poleras 
manga larga y pantalones. Evitar zonas de piel 
expuestas, utilizar colores claros, zapatos cerra-
dos, evitar perfumes y no acudir a zonas donde 
haya agua estancada y, de ser posible, vaciar aque-
llos contenedores. Siempre preferir alojamientos 
con mosquiteros o andar con mallas transporta-
bles. Por último, tener especial cuidado durante 
el amanecer y atardecer, dado es el horario predi-
lecto del mosquito para picar(31-32).

En cuanto a repelentes, éstos se deben aplicar sobre 
piel, vestimenta e implementos de camping. Una al-
ternativa es la permetrina, útil como insecticida y 
repelente, el cual se debe aplicar sobre mosquiteros 
y vestimenta, persistiendo aún su efecto después de 5 
lavados o 2 semanas sin lavar. No debe aplicarse en 
piel. Sobre repelentes de uso corporal, las alternativas 
son Picaridin® -disponible al 7 y 15%, el que requiere 
aplicación frecuente en piel- y el DEET (N,N - dietil-
3-metilbenzamida), disponible al 30 y 50%, de uso 
tanto para adultos, niños y embarazadas, siendo la 
mejor opción, dado que es efectivo contra la mayo-
ría de insectos como garrapatas, moscas y mosquitos. 
Está aprobado en EEUU desde 1957. Se debe expli-
car al viajero que el repelente se aplica después del 
protector solar, que no debe usarse sobre piel dañada 
ni malgastar sobre piel cubierta por vestimenta. Se 
debe eliminar el repelente al final del día. Los niños 
siempre deben ser supervisados por un adulto, ade-
más de no aplicarles repelente en las manos(47-48). 
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