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RESUMEN 

 

Los arbovirus (arthropod borne viruses) son un grupo de virus que se mantiene en la 

naturaleza a través de la transmisión biológica entre hospedadores vertebrados 

susceptibles y artrópodos. Los arbovirus de importancia médica y veterinaria son 

transmitidos por artrópodos hematófagos y la mayoría de ellos pertenecen a tres 

familias: Flaviviridae (género Flavivirus), Togaviridae (género Alphavirus) y 

Bunyaviridae (géneros Bunyavirus, Nairovirus y Phlebovirus). En la actualidad la 

emergencia y re-emergencia de los arbovirus es una problemática de gran importancia 

en salud pública, así como en la sanidad animal. En los países limítrofes hay una amplia 

circulación de Flavivirus, evidenciada por brotes del virus de la encefalitis de San Luis 

(SLEV) en varias ciudades de Argentina y en San Pablo, Brasil, endemicidad del virus 

Dengue (DENV) en ambos países, ocurrencia de brotes de fiebre amarilla (YFV) y la 

reciente circulación del virus West Nile (WNV). Los alphavirus causantes de encefalitis 

equinas (del este –EEEV-, del oeste –WEEV- y venezolana –VEEV-) también están 

presentes en la región, circulando en forma enzoótica y/o epizoótica en Brasil y 

Argentina. En nuestro país la evidencia de circulación autóctona de arbovirus es 

escasa, registrándose casos esporádicos de síndrome febril y encefalitis por arbovirus, 

mientras que sólo se han registrado casos de Dengue clásico importados. 

El objetivo del presente trabajo fue estudiar la circulación de los arbovirus en Uruguay 

en dos actores del ciclo de transmisión: vectores (mosquitos) y hospedadores finales 

(equinos), identificando y caracterizando los virus detectados. 

Para ello se realizaron capturas de mosquitos en los sitios más probables de circulación 

de los arbovirus en el país. Se utilizó captura manual y trampas tipo CDC adicionadas 

con CO2. Los ejemplares se clasificaron manteniendo la cadena de frío y se agruparon 

en pooles para su posterior procesamiento. Con el fin de detectar y caracterizar la 

presencia de flavivirus y alphavirus en mosquitos colectados, se extrajo ARN total y se 

llevaron a cabo múltiples ensayos de RT-PCR. Los fragmentos genómicos obtenidos se 

secuenciaron y se caracterizaron mediante análisis filogenético. Para los estudios 

serológicos en equinos se analizaron sueros provenientes de diferentes departamentos 

del país mediante ensayos de neutralización por reducción de placas (PRNT) contra los 

siguientes virus: EEEV, WEEV, VEEV, RNV, PIXV, SLEV y WNV.  

Se procesaron un total de 3329 mosquitos agrupados en 244 pooles, de los cuales 5, 

pertenecientes a Culex pipiens, resultaron infectados con Culex Flavivirus (CxFV). Los 

mosquitos infectados fueron colectados en los barrios Cerrito y Villa García 

(Montevideo), en las ciudades de Paysandú y Salto. Se construyeron filogenias a partir 

de secuencias de diferentes regiones del gen NS5, resultando todas ellas consistentes 

en su topología. Los flavivirus detectados agruparon en el clado CxFV, formando parte 

a su vez de un subclado junto con CxFV provenientes de Méjico y Uganda.  



El estudio de anticuerpos neutralizantes en equinos demostró una amplia circulación 

de SLEV en los 18 departamentos relevados, presentando una prevalencia del 50,1%. 

Para WNV se detectaron anticuerpos inicialmente en 8 sueros, de los cuales una única 

muestra podría ser considerada positiva, ya que presentó un titulo mayor en 

comparación con SLEV. Para alphavirus se realizó un tamizaje inicial para los virus 

EEEV, WEEV y VEEV y RNV. Luego de las titulaciones las prevalencias encontradas 

fueron del 1,18% para EEEV, 0,23% para WEEV, 2,12% para VEEV, 0,23% para PIXV y 

4,23% para RNV.  

La detección de CxFV en tres departamentos de Uruguay (Montevideo, Paysandú y 

Salto) presentados en este trabajo, más el detectado en el año 2007 en Colonia 

(Burgueño, 2007), demuestran que el virus circula en el país y que presenta una 

distribución relativamente amplia (principalmente en el litoral y la zona sur del país). 

Varios autores han postulado que la presencia de CxFV en el mosquito puede tener un 

efecto sobre la capacidad vectorial a arbovirus como WNV, no habiéndose demostrado 

hasta el momento que la infección con CxFV excluya una infección secundaria con otro 

flavivirus. Por lo que este hallazgo podría tener implicancias en la dinámica de 

transmisión de arbovirus presentes en el país. 

Los resultados obtenidos del estudio serológico muestran la primera evidencia de 

circulación de SLEV y la posible circulación de WNV en caballos en el país. Se evidenció 

además la circulación de varios alphavirus, aunque los mismos presentaron 

prevalencias bajas en comparación con otros estudios previos en la región.  

En el marco de este trabajo se realizó además el estudio de un caso fatal de encefalitis 

viral ocurrido en 2009. Los análisis realizados pudieron identificar al WEEV como el 

agente etiológico. Este resultado es de gran importancia epidemiológica, ya que es el 

primer reporte de WEEV en el país, y el primer caso en la región identificado por 

métodos moleculares. 

En resumen, nuestros resultados sugieren que varios alphavirus se encuentran 

circulando en nuestro país. Algunos como WEEV y EEEV lo harían a baja intensidad a 

juzgar por los valores de seroprevalencia en equinos detectados en el presente 

estudio, pero provocando casos esporádicos de encefalitis en humanos. En cuanto a 

los flavivirus, el SLEV circula en el país presentando una amplia distribución y 

prevalencia elevada en equinos, lo que coindice con los casos documentados de 

encefalitis en humanos. 
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1.1 Introducción a los arbovirus y su transmisión. 

Los arbovirus (arthropod borne viruses) son un grupo de virus que se mantiene en la 

naturaleza a través de la transmisión biológica entre hospedadores vertebrados 

susceptibles y artrópodos hematófagos (mosquitos, flebótomos, garrapatas) (Organización 

Mundial de la Salud -OMS-, 1985).  

La transmisión biológica puede ser vertical u horizontal. La transmisión vertical involucra 

el pasaje del virus de un vector infectado a la descendencia, tanto hembras como machos. 

La transmisión horizontal puede ser venérea u oral, la primera es de un macho 

previamente infectado a una hembra, y la segunda de una hembra infectada a un 

hospedador vertebrado a través de la saliva durante la ingesta de sangre. Esta última 

forma de transmisión es la más común para la mayoría de los arbovirus, mientras que los 

demás mecanismos los presentan sólo algunos arbovirus y son críticos para la 

perpetuación del virus especialmente bajo condiciones adversas (Kuno y Chang, 2005; 

Weaver y Reisen, 2010).  

La transmisión biológica de los arbovirus por artrópodos ocurre en varios pasos: 1) 

ingestión de sangre de un hospedador virémico; 2) infección de las células epiteliales que 

limitan el mesenterio (intestino medio); las garrapatas se alimentan de sangre por un 

largo período de tiempo y los mosquitos lo hacen por un corto período, por esta razón la 

infección requiere que el volumen de sangre ingerida contenga una concentración de virus 

mayor en los últimos (Kuno y Chang, 2005); 3) liberación del virus desde el epitelio del 

intestino medio hacia el hemocele; 4) transporte a las glándulas salivales a través de la 

hemolinfa, ya sea directamente o luego de una amplificación secundaria en otro tejido, 

también a través de la hemolinfa; 5) infección y amplificación viral en las glándulas 

salivales. A partir de aquí ocurrirá la transmisión viral cuando el artrópodo se alimente 

nuevamente. El período comprendido entre la alimentación del vector de un hospedador 

virémico hasta que el mismo se torna infeccioso se llama período de incubación extrínseco 

(Torres-Estrada y Rodriguez, 2003). 

No todos lo artrópodos que ingieran sangre de un hospedador virémico se infectarán ni 

todos los artrópodos infectados desarrollarán una infección en la glándula salival y la 

habilidad de transmitir el virus. Muchos arbovirus infectan preferencialmente un rango 

determinado de especies de mosquitos, ésta especificidad por el hospedador tiene un rol 

muy importante en la distribución geográfica del virus. La competencia vectorial, definida 

como la capacidad particular del artrópodo de transmitir el virus de un hospedador a otro, 

está determinada por factores intrínsecos al vector (interacción vector-virus). Mientras 

que la capacidad vectorial, definida como el conjunto de características que hacen al 

artrópodo un buen vector, está influenciada por la genética del virus, la genética del 

vector y las condiciones ambientales (interacción vector-virus-hospedador) (Knipe y 

Howley, 2007).  
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Taxonómicamente, los arbovirus son un grupo de virus heterogéneo. Actualmente el 

Catálogo Internacional de Arbovirus contiene 545 virus, de los cuales 134 causan 

enfermedad en humanos. Los arbovirus de importancia médica y veterinaria son 

transmitidos por artrópodos hematófagos y la mayoría de ellos pertenecen a tres familias: 

Flaviviridae (género Flavivirus), Togaviridae (género Alphavirus) y Bunyaviridae (géneros 

Bunyavirus, Nairovirus y Phlebovirus). También hay arbovirus en las familias Rhabdoviridae 

(género Vesiculovirus), Reoviridae (género Orbivirus), Orthomyxoviridae (género 

Thogotovirus) y Asfaviridae (género Asfivirus). Todos los arbovirus, excepto el virus de la 

fiebre suina africana (Asfaviridae, Asfivirus –virus con genoma ADN-) contienen genoma 

de ARN, aunque con distintos tipos de genoma y estrategias de replicación, este hecho 

sugiere que la estrategia de transmisión a través de artrópodos ha surgido varias veces 

durante la evolución de los virus ARN (Miller, 2008; Weaver y Reisen, 2010). 

Las enfermedades que pueden causar los arbovirus en humanos se clasifican 

arbitrariamente en tres grupos: síndrome febril sistémico, meningitis y/o encefalitis y 

fiebre hemorrágica. A su vez, estos síndromes representan un amplio espectro de 

severidad, desde infecciones asintomáticas hasta muerte. La gravedad diferencial de 

enfermedad depende de la edad y el estado inmune del paciente, la dosis de virus 

inoculado y la patogenicidad de la cepa viral (Miller, 2008).  

La mayoría de los arbovirus son zoonóticos, excepto los virus Dengue y Fiebre Amarilla 

que utilizan a los humanos como hospedadores de amplificación. Para el resto de los 

arbovirus, los humanos son considerados hospedadores finales (del inglés, dead-end 

hosts) ya que las viremias desarrollados por éstos no son suficientemente elevadas como 

para infectar al vector y no son preferidos como fuente de alimento frente a otros 

vertebrados (aves y mamíferos) (Knipe y Howley, 2007). Epidemiologicamente, los 

arbovirus zoonóticos pueden ser enzoóticos y epizoóticos, los enzoóticos son transmitidos 

entre los hospedadores amplificadores y mosquitos, mientras que los virus epizoóticos son 

transmitidos por otras especies de mosquitos y producen brotes en los hospedadores 

finales. 

Los arbovirus tienen distribución mundial y presentan dos patrones de transmisión en 

función del clima. En áreas tropicales, debido a la estabilidad de las poblaciones de 

vectores, el virus circula gran parte del año, coincidente con la estación lluviosa, 

presentando a menudo un pico estacional amplio. Mientras que en climas templados, la 

transmisión vectorial del virus se ve afectada por la disminución de las poblaciones del 

vector durante la época invernal. En aquellos ecosistemas templados donde el virus es 

detectado anualmente pueden operar diversos mecanismos de overwinter, como la 

transmisión vertical, permanencia del virus en mosquitos hibernantes no diapausantes, 

reintroducción anual desde otros sitios con actividad viral, presencia de vectores 

alternativos (garrapatas) y/o reactivación de infecciones en hospedadores (Kuno y Chang, 

2005). A su vez, muchos arbovirus tienen una distribución geográfica focalizada, limitada 
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por factores ecológicos que rigen su ciclo de transmisión. En general, los factores 

limitantes son: temperatura, patrones de precipitación y humedad, los que a su vez 

influyen sobre los patrones de vegetación y otros parámetros ecológicos que determinan 

la distribución geográfica de los vectores y de sus hospedadores (Gubler, 2002). 

 

1.2 Factores asociados a la emergencia de los arbovirus. 

En los últimos 50 años, la emergencia y re-emergencia de nuevos arbovirus se ha 

convertido en un tema de gran importancia en la salud pública. Actualmente, los arbovirus 

representan el 23% de las enfermedades infecciosas emergentes (Jones y cols., 2008). Una 

visión más realista de las enfermedades infecciosas emergentes requiere una perspectiva 

integral que incorpora factores tanto sociales como físicos, químicos, biológicos y 

dimensiones de los sistemas de nuestro planeta (Wilcox y Colwell, 2005). 

Mientras algunas variables que contribuyen a la epidemiología de cada virus son únicas, 

existen factores comunes que contribuyen a la emergencia/re-emergencia de los 

arbovirus: socio-económicos, ambientales y ecológicos. La conducta humana ha jugado un 

papel importante también, la facilidad y rapidez de los viajes internacionales y del 

intercambio de mercancías ha permitido la diseminación y colonización de especies 

vectores en nuevos sitios. El desarrollo de la agricultura, la expansión urbana y el 

crecimiento de la población han aumentado también el contacto entre humanos y 

vectores. La urbanización no planificada, acompañada por condiciones de hacinamiento, 

insuficiencia en la gestión de agua y residuos ofrece criaderos ideales para los mosquitos. 

Por último, el cambio climático ha jugado un papel muy importante en la emergencia/re-

emergencia de los arbovirus, a través de una mayor duración del clima cálido, creando 

condiciones propicias para el desarrollo y la propagación de los vectores (Hollidge y cols., 

2010), distribución geográfica y dinámica temporal de los vectores, los patrones de 

dispersión de los arbovirus y la eficiencia con la que ellos son transmitidos (Elliott, 2009). 

El mayor efecto del cambio climático sobre las enfermedades de transmisión vectorial se 

presenta en los extremos del intervalo de temperatura requerido para la transmisión: 14-

18ºC como límite inferior y 35-40ºC como límite superior. Por otro lado, la modificación 

del régimen de precipitaciones también tiene efecto sobre los vectores, ya que aumenta el 

número y la calidad de criaderos de los mismos. La densidad de vegetación también está 

influenciada por el régimen de precipitaciones, permitiendo un mayor número de lugares 

donde puedan posarse los vectores (Githeko y cols., 2000).  
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1.3 Arbovirus pertenecientes a la familia Flaviviridae 

1.3.1 Generalidades de la familia Flaviviridae 

 

La familia Flaviviridae consta de tres géneros: Flavivirus, Pestivirus y Hepacivirus. Los 

Flavivirus son el género más grande de la familia e incluye a los arbovirus causantes de 

encefalitis y fiebres hemorrágicas. Los Pestivirus presentan un rango de hospedadore que 

incluye cerdos y rumiantes, mientras que los Hepacivirus causan enfermedad hepática 

grave en humanos (Mahy and van Regenmortel, 2008). Son virus envueltos con genoma 

ARN. La envoltura está compuesta por una bicapa lipídica con dos tipos de proteínas 

virales, la proteína de envoltura (E), en forma de dímeros, y la proteína de membrana (M). 

La glicoproteína E es el principal determinante antigénico, media la unión y fusión del virus 

a la célula hospedadora. La proteína M se produce durante la maduración de las partículas 

virales en la vía secretoria de la célula hospedadora. Debajo de la envoltura está la 

cápside, constituida por la proteína de cápside (C) y una única molécula de ARN genómico 

(figura 1).  

 

 
 
Figura 1. Esquema del virión de Flavivirus. Modificado de Education expasy, Viral Zone 2010,   
http://education.expasy.org/images/Flaviviridae_virion.jpg. 
 
 

El ARN genómico, infeccioso por sí solo, es de simple hebra y polaridad positiva, mide 10,8 

kb de largo aproximadamente y presenta CAP tipo I (m7GpppAmpN2) en su extremo 5´. 

Codifica un único marco de lectura abierto (ORF), flanqueado en sus extremos por 

regiones no codificantes 3´ y 5´. El ORF codifica una única poliproteína, la cual, mediante 

procesamiento proteolítico, dará lugar a las proteínas estructurales y no estructurales. El 

extremo N-terminal de la poliproteína contiene las proteínas estructurales (C-prM-E), 

seguido de las proteínas no estructurales (NS1-NS2A-NS2B-NS3-NS4A-2K-NS4B-NS5) El 

procesamiento proteolítico de C/prM, prM/E, E/NS1 y 2K/NS4B es llevado a cabo por 

proteasas del hospedador Una serinproteasa codificada por el virus es responsable del 

procesamiemto de las proteínas NS2A/NS2B, NS2B/NS3, NS3/NS4A, NS4A/2K y NS4B/NS5. 

Se desconoce la enzima responsable de la escisión NS1-2A (figura 2).   
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Figura 2. Esquema de la estructura genómica y procesamiento de la poliproteína del género Flavivirus. En 
negro se representan las regiones del genoma que no se traducen. Los marcos de lectura abiertos en color 
amarillo codifican proteínas no estructurales y los de color rojo codifican las estructurales. M7G representa 
la estructura CAP en 5´. En la parte inferior se presenta el esquema de clivaje de la poliproteína. ancC: 
Precursor de la proteína de cápside; prM: precursor de la proteína de membrana; M: proteína de 
membrana; E: proteína de envoltura; NS: proteínas no estructurales; P (NS3): proteasa; H (NS3): helicasa; R 
(NS5) ARN polimersa. Tomado de Flaviviridae (MacLachlan y Dubovi, 2011).  

 

 

En cuanto a las funciones de las proteínas no estructurales, NS1 participa en la replicación 

del ARN, aunque el mecanismo no está totalmente dilucidado. Esta proteína se localiza en 

los sitios de replicación del ARN y la mutación de los sitios de glicosilación del N-terminal 

de NS1 lleva a defectos en la replicación del ARN y en la producción de progenie viral. 

NS2A se localiza también en los sitios de replicación del ARN e interactúa con los 

componentes de la replicasa (NS3 y NS5), probablemente coordinando la transición de 

empaquetamiento a replicación del ARN. NS2B está asociada a membrana y forma 

complejos con NS3, actuando como co-factor de la serinproteasa NS2B-NS3. NS3 es una 

gran proteína multifuncional, contiene varias actividades necesarias para el 

procesamiento de la poliproteína y para la replicación del ARN. Su extremo N-terminal es 

el dominio catalítico de la serinproteasa NS2B-NS3, procesando las uniones entre las 

proteínas NS2A/NS2B, NS2B/NS3, NS3/NS4A y NS4B/NS5 y generando el extremo C-

terminal de la proteína C madura y NS4A. Además es responsable del procesamiento de 

sitios internos en NS2A y NS3. NS4A interactúa con NS1 formando complejos de 

replicación, mientras que NS4B co-localiza con NS3 y el ARN intermediario de doble hebra 

en los complejos de replicación. Finalmente, NS5 es la proteína de mayor tamaño del 

virus, está altamente conservada y tiene función metiltransferasa y ARN polimerasa ARN 

dependiente.  

 
La replicación viral comienza con la unión de la partícula viral a la célula a través de la 

proteína E. La entrada a la célula hospedadora es por endocitosis mediada por receptor. El 

bajo pH endosomal induce la fusión de la envoltura viral con las membranas de la vacuola 

endocítica. A continuación se produce el desnudamiento de la nucleocápside y el ARN 

genómico es liberado al citoplasma. El ARN genómico cumple tres funciones en el ciclo 
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viral: como ARN mensajero para la traducción de proteínas virales, como molde durante la 

replicación y como material genético a ser empaquetado en las nuevas partículas virales. 

La traducción del ARN lleva a la síntesis de una única poliproteína de más de 3000 

aminoácidos, la cual será procesada por proteasas virales y celulares. La replicación del 

genoma ocurre en complejos replicativos citoplasmáticos, asociados a membranas peri-

nucleares y es a través de la síntesis de un ARN intermediario de polaridad negativa. La 

progenie de viriones se produce por brotamiento al retículo endoplásmico, allí continúan 

transitando por la vía secretoria de la célula hasta su liberación en la superficie celular 

(figura 3) (Knipe y Howley, 2007).  

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Esquema de la replicación viral de la familia Flaviviridae. Modificado de Flaviviridae: The Viruses 
and Their Replication (Knipe y Howley, 2007).  
 
 
 

1.3.2 Generalidades de los Flavivirus 

El género Flavivirus consiste en más de 70 virus y la mayoría de ellos son transmitidos a los 

humanos a través de artrópodos (Knipe y Howley, 2007). Más específicamente, el 50% de 

los flavivirus es transmitido por mosquitos, el 28% por garrapatas y el 22% son de vector 

artrópodo desconocido o transmitidas por roedores o murciélagos (Barrett, 2001). La 

mayoría de las infecciones por flavivirus son asintomáticas, y la enfermedad que producen 

se puede clasificar en: fiebre, encefalitis o fiebre hemorrágica.  

La mayoría de los flavivirus son virus zoonóticos, se mantienen en ciclos de transmisión 

enzoótica que involucran aves, roedores o primates no humanos como hospedadores, 
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siendo generalmente los seres humanos los hospedadors finales. El virus Dengue y de la 

Fiebre Amarilla son la excepción, debido a su adaptación a los seres humanos y al 

mantenimiento en ciclos de transmisión urbana (Mahy y van Regenmortel, 2008). 

 

Los flavivirus han sido denominados “galería de espejos antigénica” debido a la gran 

reactividad serológica cruzada que presentan entre ellos. Mediante pruebas de 

neutralización cruzada en cultivos celulares se han identificado ocho serogrupos: 

Encefalitis transmitida por garrapatas, Rio Bravo, Encefalitis japonesa, Tyuleniy, Ntaya, 

Uganda S, Dengue y Modoc (tabla 1) y cols., 1989).  

 

Tabla 1. Complejos antigénicos del género Flavivirus (Calisher y cols., 1989). 

 

Complejo antigénico Miembros más representativos 

Encefalitis transmitida por 
garrapatas 

Encefalitis central europea 
Encefalitis de Europa oriental 

Rio Bravo Rio Bravo 

Encefalitis japonesa Encefalitis japonesa 
Kunjin 
Encefalitis del valle Murray 
Encefalitis de San Luis 
West Nile 

Tyuleniy Tyuleniy 

Ntaya Ntaya 

Uganda S Uganda S 

Dengue Dengue serotipo 1 
Dengue serotipo 2 
Dengue serotipo 3 
Dengue serotipo 4 

Modoc Modoc 

Sin agrupar Fiebre amarilla 

 

 

A nivel molecular, el género Flavivirus es un grupo monofilético que está dividido en tres 

clados: transmitidos por garrapatas, transmitidos por mosquitos y de vector desconocido. 

Se postula que el grupo de los transmitidos por garrapatas divergió primero, seguido del 

de los transmitidos por mosquitos (Kuno y cols., 1998). A su vez, el grupo de los 

transmitidos por mosquitos está subdividido en dos clados: clado Culex y clado Stegomyia 

(Gaunt y cols., 2001).  
 

 

1.3.3 Principales Flavivirus que circulan en América del Sur. 

En la tabla 2 se muestran los virus miembros del género Flavivirus más relevantes para la 

salud humana y animal en América del Sur, más específicamente en el cono sur del 

continente, con sus correspondientes vectores, reservorios, y manifestación clínica.  
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Tabla 2. Flavivirus más relevantes para la salud humana y animal en América del Sur. 
 

Virus Reservorio Vector Manifestación clínica 

SLEV Aves paseriformes Culex quinquefasciatus Fiebre y encefalitis 

WNV Aves Culex pipiens Fiebre, enfermedad 
generalizada y encefalitis 

DENV Humanos Stegomyia aegypti Fiebre, artralgia y 
erupción/fiebre hemorrágica 

YFV Primates 
Humanos 

Haemagogus spp. 

Stegomyia aegypti 

Fiebre, artralgia y 
erupción/fiebre hemorrágica 

SLEV: virus de la encefalitis de San Luis; WNV: virus West Nile; DENV: virus dengue; YFV: virus de la fiebre amarilla. 

 
 
 

1.3.3.1  Virus de la encefalitis de San Luis 

El virus de la encefalitis de San Luis (del inglés Saint Louis encephalitis virus -SLEV) circula 

en América del Norte, Central y del Sur: desde el sur de Canadá hasta Argentina. En 

América del Norte es transmitido por mosquitos del género Culex (Cx. quinquefasciatus, 

Cx. tarsalis y Cx. nigripalus) y tiene a las aves silvestres de los órdenes Paseriformes 

(Carpodacus mexicanus, Passer domesticus) y Columbiformes (Zenaida macroura) como 

principales hospedadores. Sin embargo, la ecología del ciclo varía regionalmente, 

dependiendo de la biología, capacidad y competencia vectorial de las especies de 

mosquitos regionales, de la virulencia de las cepas virales y de la competencia de los 

hospedadores regionales.  

 

Los equinos y humanos son hospedadores finales. La infección por SLEV en humanos, 

principalmente en personas jóvenes es muchas veces asintomática. La sintomatología 

depende de la virulencia de la cepa de SLEV con la que se infecte, factores intrínsecos del 

humano y de la historia de infección en la población. Se estima una mortalidad de 5-20%, 

siendo aún mayor en ancianos. La sintomatología se puede clasificar en tres síndromes: 1) 

dolor de cabeza febril: con fiebre, dolor de cabeza, posiblemente asociado con náuseas o 

vómitos, y sin enfermedad del sistema nervioso central (SNC); 2) meningitis aséptica con 

fiebre y tortícolis; 3) encefalitis (incluye meningoencefalitis y encefalomielitis) con fiebre, 

alteración de la conciencia y/o disfunción nerviosa (Reisen, 2003). 

 

En Argentina, los datos disponibles sugieren a mosquitos de la especie Culex 

quinquefasciatus como vector principal y a Columbina picui y Zenaida auriculata como 

hospedadores (Diaz y cols., 2012). El virus resurgió en Córdoba, Argentina en el año 2002, 

registrándose un único caso de encefalitis en humanos que corresponde al primer caso 

luego de 17 años sin reportes de la enfermedad (Spinsanti y cols., 2003). Desde entonces, 

se han reportado brotes en Córdoba en el año 2005, que corresponde al primer brote 

reportado en América del Sur (Spinsanti y cols., 2008), Entre Ríos en 2006, Buenos Aires en 

2010 (Seijo y cols., 2011) y San Juan en 2011 (Ministerio de Salud -MS-, Argentina, 2011). 
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En Brasil, el virus fue aislado por primera vez a partir de sangre de un caso humano de 

encefalitis en San Pablo en 2005 (Rocco y cols., 2005), al año siguiente ocurrió el primer 

brote, también en San Pablo (Mondini y cols., 2007).  

 

En cuanto a la circulación de SLEV en nuestro país, los primeros reportes datan de la 

década del 70 y corresponden a estudios serológicos en niños y adultos, la prevalencia de 

anticuerpos anti-SLEV detectada fue de 4% en niños y de 5% en adultos (Somma-Moreira y 

cols., 1970). Más recientemente, en el año 2001 ocurrió un brote de enfermedad febril en 

el que algunos casos fueron confirmados como SLEV (Delfraro, 2002). Desde el año 2010 el 

Ministerio de Salud Pública realiza la vigilancia de meningoencefalitis virales, en la que se 

incluye el SLEV. En 2012 se diagnosticaron 3 casos, en dos individuos procedentes de 

Montevideo y uno de San José (Ministerio de Salud Pública -MSP-, Uruguay, 2012).  

 

 

1.3.3.2  Virus West Nile 

El virus West Nile (del inglés West Nile virus -WNV) es mantenido en la naturaleza en un 

ciclo enzoótico que involucra mosquitos del género Culex (Cx. pipiens, Cx. restuans, Cx. 

tarsalis) y aves silvestres, siendo los humanos y caballos los hospedadores finales (Gould y 

Fikrig, 2004). Se detectó por primera vez en el hemisferio occidental en el año 1999 

durante un brote de encefalitis en Nueva York, Estados Unidos. Luego de su introducción 

en Estados Unidos, seis años más tarde el virus se había propagado en todo el territorio de 

ese país, a Canadá y al Caribe (Hayes y cols., 2005). En el año 2004 se detectó por primera 

vez en América del Sur en caballos, más específicamente en Colombia (Mattar y cols., 

2005). Posteriormente, se detectó también la circulación del virus en Venezuela (Bosch y 

cols., 2007).  

 

En Argentina se logró aislar el virus a partir de un caballo enfermo durante una epizootia 

ocurrida en la provincia de Buenos Aires. Este estudio correspondió al primer aislamiento 

del virus en América el Sur (Morales y cols., 2006). Un estudio posterior en sueros de aves 

de diferentes localidades del país permitió evidenciar que el virus fue introducido en el 

país antes del 2005 y mantenido en un ciclo enzoótico en el que fueron expuestas 

numerosas especies de aves (Diaz y cols., 2008). 

 

En Brasil, se reporta por primera vez la circulación de WNV en equinos del Pantanal 

(centro-oeste) en el año 2009, un sitio muy importante de arribo de aves migratorias 

desde el norte (Pauvolid-Correa y cols., 2011). A pesar de la abundancia de Cx. 

quinquefasciatus evidenciada por Dibo y cols., en San Pablo, hasta el momento no se han 

registrado casos de infección por WNV en humanos (Dibo y cols., 2011).  
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En Uruguay no se han registrado casos de infección por WNV en humanos. En enero de 

2005, se registró un brote de encefalitis en 12 equinos de diferentes barrios de 

Montevideo: Cerrito de la Victoria, Sayago, Malvín Norte, Pantanoso y El Cerro, en el que 

murieron 7 equinos. Ante la sospecha de WNV como agente etiológico se enviaron 

muestras de suero de los equinos afectados a laboratorios de referencia de Brasil y 

Estados Unidos, no se obtuvieron resultados positivos para este agente (ProMED-mail, 

2005).  

 

1.3.3.3 Virus Dengue 

El virus Dengue (del inglés dengue virus -DENV) es el arbovirus más importante en el 

mundo y una amenaza para la salud pública en los trópicos y subtrópicos. Actualmente 

hay 2,5 billones de personas que viven en zonas de riego de transmisión del virus y se 

reportan anualmente 100 millones de casos. La infección se ha dispersado desde el 

sudeste de Asia hasta las Américas, el Pacífico y África (Racloz y cols., 2012).  

El hombre es el principal hospedador del virus y los mosquitos de la especie Stegomyia 

aegypti el principal vector. Stegomyia aegypti está directamente asociado a la presencia 

humana, las larvas se crían en recipientes de agua artificiales como neumáticos 

desechados y jarros con agua. Existe también un ciclo selvático de dengue, evidenciado en 

Asia y África. En Asia la transmisión ocurre entre primates no humanos, principalmente 

monos Macaca sp. y Presbytis sp. y mosquitos del género Ochlerotatus como vector 

principal y Stegomyia albopictus como vector en regiones peridomésticas. En África la 

transmisión es entre monos Erythrocebus patas y mosquitos selváticos como Stegomyia 

taylori-furcifer, Stegomyia luteocephalus y Stegomyia opok (Holmes y Twiddy, 2003).  

 

Actualmente las enfermedades causadas por el virus Dengue se clasifican en: 1) Dengue 

sin signos de alarma; 2) Dengue con signos de alarma; 3) Dengue grave (tabla 3) 

(Organización Panamericana de la Salud -OPS-, 2010). 

 

 

Tabla 3. Clasificación de Dengue según la Organización Mundial de la Salud, 2010. 

Dengue sin signos de alarma Dengue con signos de alarma Dengue grave 

Vive en áreas endémicas de 
dengue o viajó a ellas. Fiebre 
y 2 o más de las siguientes 
manifestaciones: 
- náuseas, vómitos, 
- exantema, 
- mialgias y artralgias, 
- petequias o test de 
torniquete positivo, 
- leucopenia. 

- Dolor abdominal intenso y 
continuo, 
- vómito persistente, 
- acumulación de líquidos, 
- sangrado de mucosas, 
- letargia, irritabilidad, 
- hepatomegalia >2cm, 
- aumento de hematocrito 
con caída rápida de 
plaquetas. 

1. Escape importante de 
plasma que lleva a: choque o 
acumulación de fluidos en 
pulmón y disnea. 
 
2. Sangrado grave. 
 
3. Daño orgánico grave. 
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Existen cuatro serotipos diferentes de dengue (DENV 1 al 4), éstos a su vez presentan 

variación genética, existiendo genotipos dentro de los serotipos. La infección con un 

serotipo provee inmunidad de por vida a ese serotipo, pero no a los otros tres. Son 

comunes las infecciones cruzadas (segunda infección con serotipo diferente a la primera), 

éstas pueden tener consecuencias graves y en casos extremos conducen a la muerte. Para 

explicar lo anterior se propuso la teoría del potenciamiento dependiente de anticuerpos 

(antibody-dependent enhancement) en la cual los anticuerpos presentes por una infección 

previa con un serotipo forman inmuno-complejos con el virus infectante (de serotipo 

diferente) lo que resulta en hemorragia y choque (shock) (Holmes and Twiddy, 2003). La 

ausencia de asociación entre los anticuerpos maternales y el desarrollo de dengue grave 

en lactantes ha llevado a la reconsideración de la teoría del potenciamiento dependiente 

de anticuerpos (Wilder-Smith y cols., 2010).  

En cuanto a la situación del virus dengue en los países limítrofes, el comportamiento del 

dengue en Argentina es epidémico y la ocurrencia de casos se restringe a los meses de 

noviembre a mayo, en estrecha relación con la ocurrencia de brotes en los países 

limítrofes. En la última década se han registrado casos de dengue autóctono vinculados a 

los serotipos 1, 2 y 3 en las provincias de Salta y Jujuy, a los serotipos 1 y 3 en las 

provincias de Formosa, Misiones y Corrientes. Hasta el momento no se han notificado 

casos de dengue autóctono producidos por el serotipo 4 (MS, Argentina, 2009). En el año 

2009, se produjo un brote de dengue por el serotipo 1, registrándose 26000 casos y 6 

fallecidos. Las provincias afectadas fueron: Buenos Aires, Catamarca, Córdoba, Chaco, 

Entre Ríos, La Rioja, Santa Fe, Santiago del Estero y Tucumán. Fue el primer brote de 

dengue autóctono en el área metropolitana de la capital argentina y correspondió al 

último brote hasta el momento en el país vecino (Bernardini, 2011; Seijo y cols., 2011; 

Seijo y cols., 2009). En lo que va del año 2012 ya se han registrado más de 2000 casos (MS, 

Argentina, 2012).  

Brasil es responsable de más del 60% de los casos notificados de fiebre por dengue en 

América (Teixeira y cols., 2008). Desde enero de 1996 el virus se ha establecido en el país y 

ocurren casos durante todo el año a lo largo y ancho del país. El serotipo 3 presenta la 

mayor frecuencia, también circulan los serotipos 1 y 2, pero con una frecuencia menor 

(Lindoso and Lindoso, 2009). En junio de 2010 reemergió el serotipo 4 en Brasil luego de 

28 años, momento en el que se registró un brote en Boa Vista, capital de estado de 

Roraima, en el norte del país (Temporao y cols., 2011). Posteriormente se registraron 

también brotes de serotipo 4 en otros estados del norte (Amazonas, Pará), del noreste 

(Bahía, Pernambuco, Piauí) y del sur (Río de Janeiro y San Pablo) (de Souza y cols., 2011; 

Rocco y cols., 2012). En lo que va del año se han registrado más de 280000 caos de dengue 

en Brasil, correspondiendo el 41,7% a la región sudeste, 36,3% a la región noreste, 10,5% 

al norte, 10,3% al centro-oeste y 1,2% al sur (Ministério de Saude -MdS-, Brasil, 2012). 
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Mientras tanto, Uruguay continúa siendo el único país de América del Sur libre de dengue 

autóctono (desde el año 1916). En 1997, luego de 39 años de erradicado el vector 

Stegomyia aegypti en el país, el mismo fue reintroducido, primero desde Argentina y 

luego desde Brasil (Salvatella Agrelo, 1997). El Ministerio de Salud Pública realiza el 

monitoreo vectorial utilizando la estrategia de levantamiento de índices rápidos para St. 

aegypti (LIRAa), éste consiste en un levantamiento de indicadores rápidos de St. aegypti 

(índices de infestación predial, de Breteau, de infestación por tipo de recipiente, etc) a 

través de la obtención de muestras en hogares seleccionados en las distintas manzanas 

del lugar. En 2012 se registraron índices de infestación que implican alto riesgo en los 

departamentos de Montevideo, Paysandú y Salto (MSP, Uruguay, 2012). 

Junto con la notificación de presencia del vector en el año 1997, comenzó en el país la 

vigilancia serológica de DENV y, desde 2007, la vigilancia molecular. Se han detectado 

varios casos de dengue, pero todos corresponden a casos importados (personas que 

viajaron a zonas endémicas). Por ejemplo, en 2010 se confirmaron cinco casos, dos de 

ellos con antecedentes de viaje a Brasil, uno a Colombia, uno a Paraguay y uno a 

Venezuela. En 2011 se registraron seis casos importados: cuatro con antecedente de viaje 

a Brasil y dos a Paraguay. En lo que va de 2012 se registró un solo caso, con antecedente 

de viaje a Paraguay. En cuanto a la vigilancia molecular, se ha detectado dengue de los 

serotipos 1, 2 y 3 (MSP, Uruguay 2011, 2012). 

 

1.3.3.4  Virus de la fiebre amarilla 

La fiebre amarilla (del inglés yellow fever -YF) continúa siendo un gran problema de salud 

pública en América. El virus circula tanto en ambientes urbanos como selváticos, con la 

participación de diferentes especies de mosquitos y de vertebrados. En el ciclo selvático, 

en América, los mosquitos del género Haemagogus actúan como principal vector y los 

monos como hospedador. Estos mosquitos pueden también transmitir el virus a humanos, 

cuando éstos ingresan a zonas forestales, y esta forma de transmisión representa la forma 

de YF más importante a nivel epidemiológico (Rogers y cols., 2006). El ciclo urbano en 

América implica mosquitos Stegomyia aegypti como vector y a los seres humanos como 

hospedador. El ciclo urbano fue la forma dominante de YF hasta que surtieron efecto las 

extensas campañas de erradicación de St. aegypti en América. Sin embargo, el colapso en 

el programa de control del vector ha permitido que el mismo reinfeste el continente y que 

aparezca YF en áreas donde había estado ausente por mucho tiempo (Zuckerman y cols., 

2004). 

Las manifestaciones clínicas de la Fiebre Amarilla son muy variables y van desde formas  

asintomáticas, pasando por formas leves con sintomatología inespecífica, hasta la fiebre 

hemorrágica clásica. En el 85% de los casos la enfermedad se resuelve, mientras que el 

15% restante evoluciona a casos graves con manifestaciones hemorrágicas, con tasa de 
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mortalidad de hasta 60%. La forma maligna se manifiesta con fiebre, postración, 

compromiso hepatorrenal y cardíaco, manifestaciones hemorrágicas y choque (MS, 2010). 

En la actualidad, más específicamente en el año 2008, ocurrieron varios brotes de YF en la 

región (Argentina, Brasil y Paraguay), en la figura 4 se presenta el mapa con las zonas de 

riesgo de fiebre amarilla en América del Sur publicado por el Centro para el control y la 

prevención de enfermedades, CDC, USA (Jentes y cols., 2011). En Argentina ocurrieron dos 

brotes en el noreste del país (provincias de Misiones y Corrientes) entre noviembre de 

2007 y octubre de 2008, afectando gravemente a dos poblaciones de monos aulladores 

(Alouatta guariba clamitans y Alouatta caraya) (Holzmann y cols., 2010). También se 

registraron casos en humanos (ProMED-mail, 2008). Al mismo tiempo, en Brasil, se 

reportaron 2013 muertes de monos (A. caraya y A. guariba clamitans) en el estado de Rio 

Grande do Sul, en el período que va desde octubre de 2008 hasta junio de 2009 (de 

Almeida y cols., 2012). A continuación se registraron muertes en monos en Sao José do Rio 

Preto y dos casos fatales en humanos en Riberao Preto (ambos en el estado de Sao Paulo). 

Ello condujo a la realización de un gran estudio eco-epidemiológico en la región, 

abarcando humanos, monos y mosquitos, detectándose anticuerpos y genoma viral y 

logrando el aislamiento de virus (Moreno y cols., 2011). Se cree que los factores 

desencadenantes del resurgimiento de la fiebre amarilla en la región fueron: la gran 

población humana susceptible, la alta prevalencia de vectores y hospedadores primarios 

(los primates no humanos), las condiciones climáticas favorables, especialmente el 

aumento de las precipitaciones, el surgimiento de un nuevo linaje viral y la circulación de 

personas y/o monos infectados (Vasconcelos, 2010). 
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           Figura 4. Áreas con riesgo de transmisión de fiebre amarilla en América del Sur (Jentes y cols., 2011).  

 

1.4 Flavivirus endógenos. 

Existe un grupo de flavivirus limitado a los insectos llamado “insect-only flavivirus” o 

flavivirus endógenos; éstos, por definición, se replican en células de mosquito y no en 

células de mamífero (Cook y cols., 2012). El primer flavivirus endógeno fue descubierto 

hace 30 años, el mismo fue denominado Cell Fusing Agent Virus (CFAV), al observar el 

efecto citopático que producía el sobrenadante de una línea celular de Stegomyia aegypti 

sobre un cultivo de línea celular de Stegomyia albopictus (Stollar y Thomas, 1975). La 

secuencia genómica del mismo fue caracterizada 17 años más tarde por Cammisa-Parks y 

colaboradores (Cammisa-Parks y cols., 1992). La primera detección y aislamiento de 

flavivirus endógenos en poblaciones de mosquitos fue en Kenia, en el año 2003. Se trata 

del Kamiti River Virus (KRV), el cual fue aislado a partir de mosquitos Stegomyia 

macintoshi (Crabtree y cols., 2003; Sang y cols., 2003). Posteriormente se detectó CFAV en 

mosquitos Stegomyia aegypti y Stegomyia albopictus en Puerto Rico (Cook y cols., 2006) y 

en Tailandia (Kihara y cols., 2007).  
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En los últimos 5 años ha habido una explosión en el descubrimiento de flavivirus 

endógenos en poblaciones de mosquitos. El Culex Flavivirus (CxFV), por ejemplo, fue 

detectado y aislado por primera vez en 2007 a partir de mosquitos Culex pipiens y Culex 

spp. en Japón (Hoshino y cols., 2007). A continuación se detectó en  varias especies del 

género Culex (principalmente Cx. pipiens) en Guatemala (Morales-Betoulle y cols., 2008), 

Méjico (Farfan-Ale y cols., 2009; Farfan-Ale y cols., 2010; Saiyasombat y cols., 2010), 

Uganda (Cook y cols., 2009), Estados Unidos (Blitvich y cols., 2009; Bolling y cols., 2011; 

Crockett y cols., 2012; Kim y cols., 2009; Newman y cols., 2011; Saiyasombat y cols., 2011), 

Japón (Hoshino y cols., 2012), China (Huanyu y cols., 2012) y Brasil (Machado y cols., 

2012).  

El primer reporte de este virus en América del Sur fue en Uruguay, donde se detectó 

genoma de CxFV en mosquitos Cx. pipiens capturados en el año 2006 en el departamento 

de Colonia – CpCol- (Burgueño, 2007).  

Se han detectado otros flavivirus endógenos en mosquitos Culex, como son Culex Theileri 

Flavivirus en Cx. theileri en España y Portugal (Calzolari y cols., 2012; Parreira y cols., 

2012), Calbertado Virus en Cx. tarsalis en Estados Unidos y Canadá (Bolling y cols., 2011; 

Pabbaraju y cols., 2009; Tyler y cols., 2011), Quang Binh Virus en Cx. tritaeniorhynchus de 

Vietnam (Crabtree y cols., 2009) y Spanish Culex Flavivirus en Cx. pipiens de España 

(Vazquez y cols., 2011). 

A su vez, se han detectado flavivirus en Stegomyia spp.: Stegomyia Flavivirus en St. 

albopictus, St. flavopictus y St. galloisi en Japón e Italia (Calzolari y cols., 2012; Hoshino y 

cols., 2009; Hoshino y cols., 2012) y otros flavivirus aún sin nombre de St. caspius, St. 

vexans y St. cinereus de Italia, Portugal, España, República Checa y Reino Unido (Calzolari y 

cols., 2012).  

Los géneros Mansonia y Ochlerotatus también presentan flavivirus endógenos: Nakiwogo 

virus (NAKV) en Mansonia africana nigerrina en África (Cook y cols., 2009), Marisma 

Mosquito Virus y Spanish Ochlerotatus Flavivirus en Ochlerotatus caspius de España 

(Vazquez y cols., 2011), Mosquito Flavivirus OcFV en Ochlerotatus spp. de Italia (Cerutti y 

cols., 2012) y Hanko virus (HANKV) de Ochlerotatus spp. de Finlandia (Huhtamo y cols., 

2012). 

 

1.5 Arbovirus pertenecientes a la familia Togaviridae. 

1.5.1 Generalidades de la familia Togaviridae. 

La familia Togaviridae está compuesta por dos géneros, Alphavirus y Rubivirus. El género 

Alphavirus es el mayor de los dos y está compuesto por 29 virus agrupados en 10 

complejos antigénicos, la mayoría de ellos son transmitidos entre hospedadores 

vertebrados y mosquitos vectores y son capaces de replicarse en una gran variedad de 
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hospedadores, incluyendo mamíferos, aves, anfibios, reptiles y artrópodos. En cambio, el 

género Rubivirus está compuesto por un solo miembro, el virus Rubeola, el cual está 

limitado solo a hospedadores humanos y se transmite por vía respiratoria, congénita o 

perinatal (Mahy y van Regenmortel, 2008).  

Son virus envueltos con genoma ARN. La envoltura está compuesta por una bicapa lipídica 

derivada de la célula hospedadora y espículas, cada espícula está formada por 3 

heterodímeros de las glicoproteínas E1 y E2. Algunos alphavirus pueden tener una tercera 

proteína de envoltura, E3, como resultado del procesamiento del precursor PE2. Debajo 

de la envoltura se encuentra la nucleocápside icosaédrica, compuesta por la proteína C, y 

el ARN genómico (figura 5) (MacLachlan y Dubovi, 2011).  

 

Figura 5. Esquema del virión de Alphavirus. Modificado de Education expasy, Viral Zone 2010,   

http://education.expasy.org/images/Togaviridae_virion.jpg 

 

El genoma de Togaviridae consiste en una única molécula de ARN lineal de polaridad 

positiva de 11-12 kb de tamaño, presenta metilación en 5´ (CAP) y poliadenilación en su 

extremo 3´. Los dos tercios 5´ del genoma codifican las proteínas no estructurales, el otro 

tercio en 3´ no es traducido a partir del ARN genómico, esta porción del genoma se 

traduce a partir de un ARNm subgenómico (sgRNA) (figura 6).  
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Figura 6. Esquema del genoma de Alphavirus, Togaviridae. Tomado de Fenner´s Veterinary Virology. En 
negro se representan las regiones del genoma que no se traducen. Los marcos de lectura abiertos (ORF, del 
inglés open reading frames) están representados en color amarillo, en el caso de codificar proteínas no 
estructurales (NS ORF), y en color rojo, en el caso de codificar proteínas estructurales (S ORF). M7G 
representa la estructura CAP en 5´ y An la poliadenilación en 3´. En la parte inferior se encuentra el ARN 
subgenómico (sgRNA). Mtr: Metil transferasa; Hel: helicasa; Pro: proteasa; X: proteína de función 
desconocida; Rep: replicasa; CP: proteína de cápside; E1, E2, E3: proteínas de envoltura (MacLachlan y 
Dubovi, 2011).  

 

El ciclo de replicación viral comienza con la unión del virus a la célula hospedera a través 

de la interacción entre la glicoproteína E2 y los receptores en la superficie celular (lectinas, 

integrinas, lamininas). A continuación el complejo virus-receptor es endocitado por vía 

dependiente de clatrina. La acidificación de las vesículas produce rearreglo del dímero E1-

E2 y la formación de un trímero de E1 que induce la fusión de la envoltura viral con la 

membrana de la vesícula, liberando la nucleocápside al citoplasma. Una vez en el 

citoplasma, el ARN genómico actúa como ARN mensajero para la traducción de las 

proteínas no estructurales: NSP1 (metiltransferasa); NSP2 (NTPasa, helicasa y ARN 

trifosfatasa); NSP3 (fosfoproteína) y NSP4 (ARN polimerasa ARN dependiente). Una vez 

sintetizadas las proteínas no estructurales, se sintetizan las moléculas de ARN de polaridad 

negativa (ARN intermediario). A continuación, la replicasa viral comienza a sintetizar ARN 

de polaridad positiva (ARNs genómicos) a partir del ARN intermediario. Se sintetizan dos 

moléculas de ARN genómico a partir de una molécula de ARN intermediario. A 

continuación, se empaca el ARN genómico en viriones y los ARNs subgenómicos se 

traducen como una poliproteína estructural que será procesada a proteínas estructurales 

individuales. Las nucleocápsides se ensamblan en el citoplasma y la maduración ocurre 

por brotamiento a través de la membrana plasmática de la célula hospedera (figura 7) 

(Mahy y van Regenmortel, 2008). 
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Figura 7. Esquema de la replicación viral de la familia Togaviridae. Modificado de Togaviridae: The Viruses 
and Their Replication (Knipe y Howley, 2007).  

 

1.5.2 Generalidades de los Alphavirus. 

Los Alphavirus tienen distribución mundial y causan una gran variedad de enfermedades 

en los seres humanos, vertebrados terrestres domesticados y salvajes, así como en peces 

(salmónidos). La mayoría de los alphavirus se mantienen en un ciclo enzoótico que incluye 

vectores artrópodos y hospedadores vertebrados o reservorios animales (Weaver y cols., 

2012).  

La enfermedad que producen en humanos y/u otros animales se puede clasificar en: 1) 

síndrome febril asociado a artralgia y/o erupción, generado por los “alphavirus del viejo 

mundo”: Ross River, Barmah Forest, Mayaro, O´Nyong nyong, Chikungunya y Sindbis; y 2) 

encefalitis, ocasionadas por “alphavirus del nuevo mundo”: Virus de las Encefalitis Equinas 

(del Este, del Oeste y Venezolana) y Semliki Forest (MacLachlan y Dubovi, 2011). Es 

interesante notar que ciertos alfavirus que causan enfermedades similares se mantienen 

en condiciones ecológicas diversas y presentan una distribución muy amplia, tal es el caso 

del virus Mayaro y O´Nyong Nyong. El virus Mayaro se limita geográficamente a América 

del Sur y Central y el virus O´Nyong Nyong nunca se ha identificado fuera de África, ambos 

virus virus causan signos clínicos y síntomas casi idénticos (Powers y cols., 2001).  
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Existen 10 complejos antigénicos, determinados por la reactividad de las glicoproteínas de 

envoltura (tabla 4). Los complejos pueden estar formados por una única especie viral, 

estos son Barmah Forest (BF), Encefalitis Equina del Este (EEE), Encefalitis Equina 

Venezolana (VEE), Middelburg (MID) y Ndumu (ND), o pueden estar formados por varias 

especies virales, subtipos y variantes estrechamente relacionadas entre ellas, por ejemplo 

Semliki forest (SF) y Western equine encephalitis (WEE) (Weaver y cols., 2012).  

 

Tabla 4. Clasificación antigénica de los Alphavirus (Weaver y cols., 2012). 

 

Complejo antigénico Miembros más representativos 

Bosque Barmah (BF) Barmah Forest 

Encefalitis equina del este (EEE) Encefalitis equina del este 

Middelburg (MID) Middelburg 

Ndumu (ND) Ndumu 

Bosque Semliki (SF) Semliki Forest 
Chikingunya 
O´Nyong-nyong 
Getah 
Ross River 
Mayaro 

Encefalitis equina venezolana (VEE) Encefalitis equina venezolana 
Mosso das Pedras 
Everglades 
Mucambo 
Pixuna 
Río Negro 

Encefalitis equina del oeste (WEE) Encefalitis equina del oeste 
Highlands J 
Sindbis 
Aura 

Trocara Trocara 

Enfermedad pancreática de salmón Enfermedad pancreática de salmón 

Elefante marino del sur Elefante marino del sur 

 

A nivel molecular, se han realizado estudios filogenéticos utilizando secuencias completas 

del gen que codifica la glicoproteína de envoltura E1, éstos concuerdan con la clasificación 

en complejos antigénicos, con la excepción de Middelburg, que según estudios genéticos 

pertenece al complejo SF. Los estudios filogenéticos indican que los alphavirus 

transmitidos por mosquitos pueden haber surgido tanto en el “viejo mundo” como en el 

“nuevo mundo”, con al menos dos introducciones transoceánicas para llegar a su 

distribución actual. En los mismos, se infiere que los alphavirus salmónidos aparentan ser 

variantes o subtipos de nuevas especies de alphavirus (Powers y cols., 2001).   
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1.5.3 Principales Alphavirus que circulan en América del Sur 

En la tabla 5 se muestran los arbovirus pertenecientes al género Alphavirus más 

relevantes para la salud humana y animal en América del Sur, más específicamente en el 

cono sur del continente, con sus correspondientes vectores, reservorios y manifestación 

clínica.  

 

Tabla 5. Alphavirus más relevantes para la salud humana y animal en América del Sur (Weaver y 

Barrett, 2004). 

 

Virus Reservorio Vector enzoótico Vector epizoótico Manifestación 
clínica 

EEEV Aves y 
roedores 

Culex (Mel) spp. 

 

Stegomyia spp. 

Ochlerotatus spp. 

Febril, encefalitis 

WEEV  Aves Cx. quinquefasciatus Ochlerotatus 

albifasciatus 

Febril, encefalitis 

VEEV Roedores Cx. (Mel) spp. Ochlerotatus spp. 

Psorophora spp. 

Febril, encefalitis 

EEEV: virus de la encefalitis equina del este; WEEV: virus de la encefalitis equina del oeste; VEEV: virus de la encefalitis 
equina venezolana. 

 

1.5.3.1 Virus de la Encefalitis Equina del Este 

El virus de la encefalitis equina del este (del inglés eastern equine encephalitis virus –EEEV) 

causa enfermedad en humanos, equinos y aves de caza durante epizootias esporádicas. 

Desde el siglo XIX este virus ha sido reconocido como un importante patógeno veterinario 

en América del Norte, es por ello, y porque se lo ha asociado con mortalidad en humanos, 

que la mayoría de los estudios epidemiológicos se han enfocado en esa región del 

continente. En cambio, en América del Sur las infecciones suelen estar asociadas a equinos 

y raramente a humanos (Weaver y cols., 1999). Igualmente, los casos de infección por 

EEEV no son comunes, con un promedio de 5-10 casos anualmente en Estados Unidos 

desde 1964. La última epidemia ocurrió en 1959 en New Jersey, con 32 casos humanos, de 

los cuales 22 fueron fatales (Weaver y cols., 2012).  

El ciclo de transmisión primario de EEEV en América del Norte es entre aves paseriformes 

y zancudas y mosquitos Culiseta melanura. El principal vector en la transmisión del virus a 

equinos y humanos son mosquitos de los géneros Stegomyia, Coquilettidia y Culex, que se 

alimentan tanto de aves como de mamíferos, ya que Cs. melanura es un mosquito 

ornitofílico. El ciclo de transmisión del virus en América del Sur no está completamente 

caracterizado, debido principalmente a la baja ocurrencia de casos clínicos, pero se cree 

que mosquitos Culex del subgénero Melanoconion son el principal vector enzoótico, 

teniendo como hospedador a aves y pequeños mamíferos (Arrigo y cols., 2010; Zacks y 

Paessler, 2010). 
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En América del Sur solo se han reportado dos casos fatales por EEEV en humanos, uno en 

Brasil y otro en Trinidad, mientras que en América del Norte se han registrado, desde 1964 

hasta 2010, 270 casos (Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades -CDC-, 

2011). En Brasil el virus ha causado epizootias en equinos en las regiones norte, noreste y 

sureste del país (Figueiredo, 2007). El reporte más reciente corresponde a brotes 

ocurridos en los estados de Paraíba, Pernambuco y Ceará, en 2008 y 2009, en los que 

fueron afectados 229 equinos de 93 granjas, con una fatalidad de 73% (Silva y cols., 2011). 

En Argentina, en 1981 se registró la primera epizootia por EEEV. La misma ocurrió en la 

provincia de Santiago del Estero y presentó una incidencia de 17% y una tasa de fatalidad 

de 61%, sin registrarse casos humanos (Sabattini y cols., 1991). El último brote registrado 

corresponde a la provincia de Chaco, en el año 1988 (Sabattini, 2010). 

En Uruguay, los últimos datos de EEEV en humanos corresponden a la década del 70, en 

los que se encontró una prevalencia de anticuerpos anti-EEEV de 6% en niños y de 2% en 

adultos (Somma-Moreira y cols., 1970). Posteriormente, en el año 2007 se detectó 

genoma viral, mediante RT-PCR genérica para alphavirus y posterior análisis filogenético, 

en mosquitos Cx. pipiens de la ciudad de Fray Bentos, departamento de Río Negro 

(Burgueño, 2007). 

 

1.5.3.2 Virus de la Encefalitis Equina del Oeste 

El Virus de la Encefalitis Equina del Oeste (del inglés western equine encephalitis virus –

WEEV) causa más infecciones en humanos que el EEEV, pero la enfermedad que produce 

es menos severa y la mortalidad es de 10%. Según el CDC, en Estados Unidos se han 

registrado 639 casos humanos desde 1964 hasta 2005. La tasa anual de casos ha 

disminuido desde el año 1988, registrándose uno a dos casos humanos anualmente. 

Debido a que no hay evidencia de un descenso en la virulencia de WEEV, se ha atribuido el 

menor número de casos a cambios en los procedimientos de irrigación y a los programas 

de control de mosquitos (Forrester y cols., 2008).  

En la zona oeste de América del Norte el virus se transmite enzoóticamente entre aves 

paseriformes y mosquitos Culex tarsalis. Durante las epizootias, las aves domésticas y 

salvajes son los principales hospedadores amplificadores, aunque también puede ocurrir 

amplificación entre lagomorfos y roedores y mosquitos del género Stegomyia (Weaver y 

cols., 1997). Mientras que de América del Sur, solo se cuenta con datos de Argentina, 

siendo Ochlerotatus albifasciatus el vector epizoótico (Aviles y cols., 1992) y se cree que 

los conejos podrían ser los hospedadores amplificadores, ya que se identificó sangre de 

Leporidae en los mosquitos vectores (Mitchell y cols., 1987). 

En América del Sur se han registrado pequeñas epizootias de WEEV en caballos, en 

Guyana, Ecuador, Brasil, Argentina y Uruguay, habiéndose registrado casos humanos en 
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Argentina, en la provincia de Río Negro, en brotes epidémicos ocurridos en 1982-1983 

(Sabattini, 2010).  

En Uruguay, el estudio serológico sobre circulación de arbovirus realizado por Somma y 

cols.  reporta prevalencias de 3% en niños y 1% en adultos (Somma-Moreira y cols., 1970).  

 

1.5.3.3 Virus del complejo de la encefalitis equina venezolana 

La encefalitis equina venezolana es una enfermedad infecciosa emergente en América 

Latina, se han registrado brotes durante décadas en países con circulación enzoótica. La 

puesta en marcha de sistemas de vigilancia ha permitido detectar casos humanos en 

países y zonas en las que se desconocía su actividad. Se desconoce la morbilidad asociada 

a esta enfermedad en las zonas de endemicidad de América del Sur, probablemente 

porque ha quedado oculto “bajo el paraguas del dengue”. Se cree que la enfermedad por 

VEEV podría representar hasta un 10% de los casos atribuidos a fiebre dengue, debido 

principalmente a que los signos y síntomas de ambas enfermedades son similares (Aguilar 

y cols., 2011).  

El complejo antigénico de la Encefalitis Equina Venezolana (del inglés venezuelan equine 

encephalitis -VEE) está integrado por diferentes especies virales: virus de la encefalitis 

equina venezolana (VEEV), Mosso das Pedras, Everglades, Mucambo, Tonate, Pixuna 

(PIXV), Cabassou y Río Negro (RNV) (tabla 6). Epidemiológicamente, se clasifican en 

enzoóticos y epizoóticos. Los virus enzoóticos son transmitidos entre roedores 

hospedadores y mosquitos Culex (Melanoconion) spp. en ambientes selváticos o 

pantanosos, no son virulentos para los equinos y generalmente producen viremia muy 

baja, sin embargo algunos son patogénicos para humanos. Los virus epizoóticos son 

transmitidos por mosquitos Psorophora sp. y Stegomyia sp. y periódicamente producen 

brotes que involucran equinos y humanos, con tasas de mortalidad de 19 a 83% en 

equinos y enfermedad neurológica en humanos en un 4-14% de los casos. Además, los 

VEEV epizoóticos se han considerado como potenciales armas biológicas, ya que se 

pueden transmitir a humanos por aerosoles y son fáciles de producir a gran escala 

(Carrara y cols., 2007; Weaver y Barrett, 2004).  
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Tabla 6. Virus del complejo de la VEE (Aguilar y cols., 2011; Weaver y Barrett, 2004).   

 
Especie 

viral 
Subtipo  Patrón de 

transmisión 
Manifestación 

clínica 
Distribución geográfica Vector 

VEEV AB 
C 
D 
E 

Epizoótico 
Epizoótico 
Enzoótico 
Enzoótico 

Febril, encefalitis 
Febril, encefalitis 
Febril, encefalitis 
Febril, encefalitis 

América del Norte, Sur y Central 
América del Sur 
América del Sur, Panamá 
América Central, Méjico 

Ochlerotatus, Psorophora spp 

Ochlerotatus, Psorophora spp 

Culex (Melanoconion) spp. 

Culex taeniopus 

Mosso das 
Pedras 

- Enzoótico No reconocida Brasil Desconocido 

Everglades - Enzoótico Febril, encefalitis Florida (Estados Unidos) Culex cedesi 

Mucambo A 
B 
C 
D 

Enzoótico 
Enzoótico 
Enzoótico 
Enzoótico 

Febril, mialgia 
Febril, encefalitis 
Desconocido 
Febril 

América del Sur, Trinidad 
Brasil, Colorado (E. Unidos) 
Perú 
Perú 

Culex portesi 

Desconocido 
Desconocido 
Culex gnomatos 

Pixuna - Enzoótico Febril, mialgia Brasil St. hastanus, St. aegypti 

Cabassou - Enzoótico No reconocida Guinea Francesa Desconocido 

Río Negro - Enzoótico Febril, mialgia Argentina Desconocido 

 

En Argentina circulan dos especies virales del complejo de la encefalitis equina 

venezolana: Río Negro (RNV) y Pixuna (PIXV). El RNV circula solo en Argentina, fue aislado 

por primera vez en 1980 a partir de mosquitos Culex delpontei de la provincia de Chaco 

(Mitchell y cols., 1985). En 1989 éste virus provocó un brote de enfermedad febril en 

humanos en la isla General Belgrano, provincia de Formosa y estudios serológicos 

posteriores demostraron que el virus continua circulando en esa región (Camara y cols., 

2003). Más recientemente se reportó la circulación de RNV en mosquitos de las provincias 

de Chaco (Pisano y cols., 2010b), Tucumán (Pisano y cols., 2010a) y Córdoba (Pisano y 

cols., 2012), demostrando una distribución más amplia del virus en el país. El PIXV fue 

detectado por primera vez en Argentina en mosquitos Oc. hastatus oligopistus de la 

provincia de Chaco (Pisano y cols., 2010b), y posteriormente se detectó en mosquitos 

Stegomyia aegypti capturados en Tucumán (Pisano y cols., 2010a). Los virus epizoóticos se 

han detectado en caballos previamente vacunados contra los virus EEEV y WEEV, debido a 

que las vacunas estaban contaminadas con virus VEEV y mal inactivadas. Esta situación se 

repitió en varias epizootias producidas por los virus EEE y/o WEE y también en períodos 

interepizoóticos, a raíz de estos hechos se incrementó la cobertura de vacunación, y el 

problema de la contaminación de las vacunas fue solucionado con estrictos controles 

(Sabattini, 2010). 

En el sudeste de Brasil circula el virus Mosso das Pedras, dónde causa enfermedad febril y 

diarrea en los individuos que visitan la selva tropical atlántica (Figueiredo, 2007; Romano-

Lieber e Iversson, 2000). En tanto en la región amazónica y en el estado de Paraná, 

circulan los virus Mucambo y PIXV, presentando el virus Mucambo la mayor prevalencia 

(Fernandez y cols., 2000; Vasconcelos y cols., 1991). 

En Uruguay no hay antecedentes de circulación de ninguno de los integrantes del 

complejo de la encefalitis equina venezolana. 
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2.1 Objetivo general 

 

Estudiar la circulación de los arbovirus en Uruguay en dos actores del ciclo de transmisión: 

vectores y hospedadores finales, identificando y caracterizando los virus detectados. 

 

 

 

 

2.2 Objetivos específicos 

 

• Detectar la presencia de flavivirus y alphavirus en poblaciones de mosquitos del 

país. 

 

• Identificar y caracterizar genéticamente los virus hallados en mosquitos. 

 

• Detectar anticuerpos neutralizantes de flavivirus y alphavirus (EEEV, WEEV, VEEV, 

PIXV, RNV, WNV y SLEV) en sueros de equinos. 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 
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3.1         Estudios moleculares en mosquitos 

3.1.1 Selección de las áreas y métodos de trampeo de los mosquitos 

  

El muestreo de mosquitos se realizó en los sitios más probables de circulación de los 

arbovirus en Uruguay: departamentos fronterizos con Argentina y Brasil, y la capital de 

país. También se incluyeron los departamentos de Canelones y Colonia debido a su 

relevancia como centros de actividad turística.  

Se realizaron muestreos de mosquitos en los departamentos de Artigas, Canelones, 

Colonia, Montevideo, Río Negro, Paysandú, Rivera, Salto y Soriano, utilizando 2 métodos 

de captura: 1) captura manual por succión directa dentro de los módulos habitacionales y 

2) captura con trampas de luz CDC adicionadas con 500g de hielo seco (CO2) en espacios 

abiertos peridomiciliarios urbanos y sub-urbanos (modelos 512 y 712, The John W. Hock 

Company, Florida, USA).  Las capturas se realizaron en los meses de primavera, verano y 

otoño y se relevaron ambientes urbanos y sub-urbanos.  

Se colocaron de 1 a 6 trampas por captura y se mantuvieron de 2 a 3 noches desde las 

18hs hasta las 8hs del día siguiente. Los ejemplares capturados se colocaron en hielo seco 

durante el traslado al laboratorio y luego permanecieron a -80ºC en tubos de 1,5 mL 

estériles, hasta su posterior clasificación.  

 

3.1.2 Clasificación y procesamiento de mosquitos 

La identificación de los mosquitos se realizó según el “Sistema de claves de Darsie” 

(Darsie, 1985) en la Sección Entomología de la Facultad de Ciencias. Durante todo el 

proceso, se mantuvo la cadena de frío mediante la colocación de baño de agua-hielo 

debajo de la placa de Petri y la utilización de luz de fibra óptica que no transmite calor. Se 

realizaron pooles de mosquitos (de 1 hasta 50 ejemplares por pool) separándolos por 

localidad, especie y sexo, las hembras también se separaron según estén alimentadas de 

sangre o no. Posteriormente se almacenaron en tubos de 1,5 mL estériles a -80ºC hasta su 

procesamiento.  

Los pooles de mosquitos se trituraron individualmente utilizando pequeños morteros de 

polipropileno autoclavables (“pellet pestles”, Sigma-Aldrich, USA), se homogeneizaron con 

1 mL de medio de cultivo de células MEM (Eagle Minimal Essential Medium, Gibco®, 

Invitrogen, USA), se centrifugaron 30 minutos a 10000 rpm a 4ºC y se almacenó el 

sobrenadante de cada pool (“homogeneizado de mosquitos”) en un tubo de 1,5 mL estéril 

a -80ºC.  

 

 

 



29 

 

3.1.3 Extracción de ARN total y RT-PCRs 

3.1.3.1 Extracción de ARN total 

Se extrajo ARN total de cada homogeneizado de mosquitos utilizando TRIZOL® (Invitrogen, 

USA). En un tubo de 1,5 mL estéril se colocó 750 µL de TRIZOL®, 200 µL de cloroformo, 0,5 

µL de Glicógeno (Qiagen, USA) y 200 µL de homogeneizado de mosquitos, se mezcló por 

vórtex durante 2 min y se dejó reposar durante 20 min a temperatura ambiente. Luego se 

centrifugó durante 15 min a 14000 rpm a 4ºC. Se recuperó la fase superior (600 µL 

aproximadamente) en otro tubo estéril, a ésta se le agregó 600 µL de isopropanol a -20ºC, 

se mezcló por inversión y se incubó durante 24 hs a -20ºC.  Se centrifugó 20 min a 14000 

rpm a 4ºC, se descartó el isopropanol. Posteriormente se lavó el precipitado con 1 mL de 

etanol 70%, se centrifugó 15 min a 14000 rpm a 4ºC. Se descartó el etanol y se secó 

ligeramente el precipitado obtenido a 37ºC. Finalmente se resuspendió en 35 µL de agua 

libre de RNasas a 37ºC y se almacenó a -80ºC.   

 

3.1.3.2       RT-PCR para Flavivirus (Flaviviridae) 

3.1.3.2.1 RT-PCR anidada genérica, gen NS5  (fragmento de 143 pb) 

La RT-PCR anidada genérica para flavivirus que amplifica un fragmento de 143 pares de 

bases (pb) del gen NS5 se realizó de acuerdo a Sanchez-Seco y cols con modificaciones 

(Sanchez-Seco y cols., 2005). Para la transcripción reversa de ARN a ADNc y posterior 

amplificación (primer amplificación) se utilizó el kit SuperScriptTM One Step RT-PCR con 

Platinum® Taq (Invitrogen, USA) en un termociclador PCR Sprint Termal Cycler (Thermo 

Electron Corporation, USA) o Mastercycler® personal (Eppendorf, USA). En la Tabla 7 se 

detalla la secuencia de los oligonucleótidos utilizados, éstos son degenerados y están 

basados en motivos conservados en la región del gen NS5. En el esquema 2 se muestra la 

ubicación de los mismos en el gen NS5. 

Se adicionaron 5 µL de ARN total a 45 µL de mezcla de reacción conteniendo 2,4 mM 

MgSO4, 0,4 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada primer (Flavi 1+ y Flavi 1-) y 1 µL de 

SuperScriptTM II / Platinum® Taq (Invitrogen, USA). Se realizó un ciclo inicial a 45°C por 30 

min y 94°C por 2 min, seguido de 40 ciclos a 94°C por 30 seg, 47°C por un min y 68°C por 1 

min y 15 seg. La extensión final fue a 68°C por 5 min.  

La reacción de PCR anidada se realizó en un volumen final de 50 µL, conteniendo 1,5 mM 

de MgCl2, 0,2 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada oligonucleótido (Flavi 2+ y Flavi 2-), 5 

U/µL de Taq DNA polimerasa (Invitrogen, USA) y 1 µL del producto de la primer 

amplificación. Se realizó una etapa de desnaturalización inicial a 94°C durante 2 min, 

seguido de 40 ciclos a 94°C por 30 segs, 47°C por 1 min y 72°C por 30 seg. La extensión 

final fue a 72°C por 5 min.  
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Se utilizó como control positivo un ARN extraído a partir de un cultivo celular (células 

C6/36) infectado con el SLEV (cedido por el Laboratorio de Arbovirus, Facultad de Ciencias 

Médicas, Universidad Nacional de Córdoba, Argentina).  

A continuación, 5 µL de cada mezcla de reacción de PCR anidada se analizaron por 

electroforesis en gel de agarosa al 1,5% conteniendo 1 µg/mL de bromuro de etidio en 

buffer TBE (Tris borato EDTA) 1X. Los productos se visualizaron bajo luz UV. Se incluyó 

marcador de ADN de 100 pb en cada gel.  

 

3.1.3.2.2 RT-PCR semi-anidada genérica, gen NS5 (fragmento de 262pb) 

La RT-PCR semi-anidada genérica para flavivirus que amplifica un fragmento de 262 pb de 

NS5 se realizó de acuerdo a Hoshino y cols., 2007, con modificaciones (Hoshino y cols., 

2007). Para la transcripción reversa de ARN a ADNc y posterior amplificación se utilizó el 

kit SuperScriptTM One Step RT-PCR con Platinum® Taq (Invitrogen) en un termociclador 

PCR Sprint Termal Cycler (Thermo Electron Corporation) o Mastercycler® personal 

(Eppendorf, USA). En la Tabla 7 se muestra la secuencia de los oligonucleótidos utilizados 

para amplificar una región del gen NS5. En el esquema 2 se muestra la ubicación de los 

mismos en el gen NS5. 

Debido a que en el artículo no se indica la temperatura de hibridación, se realizó una RT-

PCR en gradiente de temperaturas de hibridación con controles positivos, en un rango de 

51-62°C. Se obtuvo un mayor rendimiento a 58°C. 

5 µL de ARN total se adicionaron a 45 µL de mezcla de reacción de RT-PCR conteniendo 

2,4 mM MgSO4, 0,4 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada primer (FU1 y cFD3), 1 µL de 

SuperScriptTM II / Platinum® Taq. Se realizó un ciclo inicial a 45°C por 30 min y 94°C por 2 

min, seguido de 40 ciclos a 94°C por 30 seg, 58°C por un min y 68°C por 1 min y 15 seg. La 

extensión final fue a 68°C por 5 min. 

La reacción de PCR semi-anidada se realizó en un volumen final de 50 µL, conteniendo 1,5 

mM de MgCl2, 0,2 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada oligonucleótido (FU1 y cFD2), 

5U/µL de Taq DNA polimerasa de Invitrogen y 1 µL del producto de la primer 

amplificación. Se realizó una etapa de desnaturalización inicial a 94°C durante 2 minutos, 

seguido de 40 ciclos a 94°C por 30 seg, 58°C por 1 min y 72°C por 30 seg. La extensión final 

fue a 72°C por 5 min.  

Se utilizó el mismo control positivo que en el apartado 3.1.3.2.1. 

La visualización de los productos de la reacción de PCR semi-anidada se realizó del mismo 

modo que en el apartado 3.1.3.2.1.  

 



31 

 

3.1.3.2.3 RT-PCR genérica, gen NS3 (fragmento de 452pb) 

La RT-PCR genérica para flavivirus que amplifica un fragmento de 452 pb del gen NS3 se 

realizó de acuerdo a Hoshino y cols., con modificaciones (Hoshino y cols., 2007).  

Para la transcripción reversa del ARN a ADNc y posterior amplificación se utilizó el kit 

SuperScriptTM One Step RT-PCR con Platinum® Taq (Invitrogen) en un termociclador PCR 

Sprint Termal Cycler (Thermo Electron Corporation, USA). En la Tabla 7 se muestra la 

secuencia de los oligonucleótidos utilizados para amplificar una región del gen NS3 y en el 

esquema 1 la ubicación de los mismos en el gen NS3.  

Se adicionaron 5 µL de ARN total a 45 µL de mezcla de reacción de RT-PCR conteniendo 

2,4 mM MgSO4, 0,4 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada primer (Fla-U5004 y Fla-L5457), 

1µL de SuperScriptTM II / Platinum® Taq. Se realizó un ciclo inicial a 45°C por 30 minutos y 

94°C por 2 minutos, seguido de 40 ciclos a 94°C por 30 segundos, 65°C por un minuto y 

68°C por 1 minuto y 15 segundos. La extensión final fue a 68°C por 5 minutos.  

Se utilizó el mismo control positivo que en el apartado 3.1.3.2.1. 

La visualización de los productos de la reacción de RT-PCR se realizó del mismo modo que 

en el apartado 3.1.3.2.1.  

 

3.1.3.2.4 RT-PCR anidada para Culex Flavivirus, gen NS5 (fragmento de 206pb) 

La RT-PCR anidada para Culex Flavivirus que amplifica un fragmento de 206 pb del gen NS5 

se realizó según Newman y cols., con modificaciones (Newman y cols., 2011).  

Para la transcripción reversa del ARN a ADNc y posterior amplificación se utilizó el kit 

SuperScriptTM One Step RT-PCR con Platinum® Taq (Invitrogen) en un termociclador PCR 

Sprint Termal Cycler (Thermo Electron Corporation). En la Tabla 7 se muestra la secuencia 

de los oligonucleótidos utilizados. En el esquema 2 se muestra la ubicación de los mismos 

en el gen NS5. 

Se adicionaron 5 µL de ARN total a 45 µL de mezcla de reacción RT-PCR conteniendo 2,4 

mM MgSO4, 0,4 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada primer (FU2 y cFD3), 1µL de 

SuperScriptTM II / Platinum® Taq. Se realizó un ciclo inicial a 45°C por 30 minutos y 95°C 

por 15 minutos, seguido de 35 ciclos a 94°C por 30 segundos, 50°C por 30 segundos y 68°C 

por 2 minutos y 30 segundos. La extensión final fue a 68°C por 10 minutos.  

La reacción de PCR anidada se realizó en un volumen final de 50 µL, conteniendo 1,5 mM 

de MgCl2, 0,2 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada oligonucleótido (CxFV_9131F y 

CxFV_9337R), 5 U/µL de Taq DNA polimerasa (Invitrogen, USA) y 1 µL del producto de la 

primera amplificación. Se realizó una etapa de desnaturalización inicial a 94°C durante 4 
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minutos, seguido de 35 ciclos a 94°C por 30 segundos, 57°C por 30 minutos y 72°C por 45 

segundos. La extensión final fue a 72°C por 7 minutos.  

La visualización de los productos de la reacción de RT-PCR se realizó del mismo modo que 

en el apartado 3.1.3.2.1.  

 

3.1.3.2.5 RT-PCRs anidadas para Culex Flavivirus, gen NS5 (fragmento de 1934pb) 

Las RT-PCRs anidadas para amplificar 1934 pb del gen NS5 se realizaron según Newman y 

cols., con modificaciones (Newman y cols., 2011).  

Para la transcripción reversa del ARN a ADNc y posterior amplificación se utilizó el kit 

SuperScriptTM One Step RT-PCR con Platinum® Taq (Invitrogen) en un termociclador PCR 

Sprint Termal Cycler (Thermo Electron Corporation, USA). En la Tabla 7 se muestra la 

secuencia de los oligonucleótidos utilizados. En el esquema 2 se muestra la ubicación de 

los mismos en el gen NS5. 

Se adicionaron 5 µL de ARN total a 45 µL de mezcla de reacción de RT-PCR conteniendo 

2,4 mM MgSO4, 0,4 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada primer (CxFV_8880F y 

CxFV_10814R), 1µL de SuperScriptTM II / Platinum® Taq. Se realizó un ciclo inicial a 45°C 

por 30 minutos y 95°C por 15 minutos, seguido de 35 ciclos a 94°C por 30 segundos, 50°C 

por 30 segundos y 68°C por 2 minutos y 30 segundos. La extensión final fue a 68°C por 10 

minutos.  A continuación se realizaron 3 PCR anidadas solapantes que en conjunto 

permiten amplificar un fragmento de 1934pb (PCR anidada 1: 658pb; PCR anidada 2: 

672pb; PCR anidada 3: 632pb).  

Cada una de las 3 reacciones de PCR anidadas se realizaron en un volumen final de 50 µL, 

conteniendo 1,5 mM de MgCl2, 0,2 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada oligonucleótido 

(PCR anidada 1: CxFV_8880F y CxFV_9538R; PCR anidada 2: CxFV_9516F y CxFV_10188R; 

PCR anidada  3: CxFV_10182F y CxFV_10814R), 5 U/µL de Taq DNA polimerasa (Invitrogen, 

USA) y 1 µL del producto de la RT-PCR.  

Las condiciones de ciclado de las 3 PCR anidadas fueron idénticas, consistiendo de una 

etapa de desnaturalización inicial a 94°C durante 4 minutos, seguido de 35 ciclos a 94°C 

por 30 segundos, 55°C por 30 minutos y 72ºC por 1 minuto. La extensión final fue a 72°C 

por 7 minutos.  

La visualización de los productos de la reacción de RT-PCR se realizó del mismo modo que 

en el apartado 3.1.3.2.1.  
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Tabla 7. Oligonucleótidos utilizados para amplificar Flavivirus. 

 

Nombre Posición* Secuencia 

cFD2 9096-9070 5´- GTGTCCCAGCCGGCGGTGTCATCAGC –3´ 
cFD3 9963-9940 5´- AGCATGTCTTCCGTGGTCATCCA –3´ 
CxFV_10182F 10182-10203 5´- CAACCGACGRCGTGTTCTGGTG -3´ 
CxFV_10188R 10167-10188 5´- GTTGTTCTCTACGAGTCGCGTG -3´ 
CxFV_10814R 10791-10814 5´- AGACGTGAACAAAAGCTTGCCCAC -3´ 
CxFV_8880F 8880-8904 5´- GGAGAAGAAGCCGTCCTCTTTCGG -3´ 
CxFV_9131F 9131-9154 5´-TTGTGGTTCTTGCTGGACCAAGTG -3´ 
CxFV_9337R 9360-9337 5´- ATTCTCCCAACCTGGTTCTTCCCA -3´ 
CxFV_9516F 9516-9537 5´- CCACACCAGTCTAAGGTACATC -3´ 
CxFV_9538R 9517-9538 5´- CTCGGTCGGTTGCAAGTTCTTG -3´ 
Fla-L5457 5290-5310 5´- GTGAARTGDGCYTCRTCCAT –3´ 
Fla-U5004 4858-4878 5´- GGAACDTCMGGHTCNCCHAT –3´ 
Flavi 1- 9255-9233 5’- TCCCAICCIGCIRTRTCRTCIGC –3´ 
Flavi 1+ 7871-7897 5’- GAYYTIGGITGYGGIIGIGGIRGITGG –3´ 
Flavi 2- 9130-9107 5’- CCARTGITCYKYRTTIAIRAAICC –3´ 
Flavi 2+ 8987-9006 5’- YGYRTIYAYAWCAYSATGGG –3´ 
FU1 8834-8860 5´- TACAACATGATGGGAAAGAGAGAGAA –3´  

* Posición relativa a la secuencia de referencia de CxFV del GenBank (número de acceso NC_008604)  
R=AG, Y=CT, K=GT, W=AT, S=CG, D=AGT, H=ACT, N=ACGT.  

 

 

 

Esquema 1. Ubicación de los oligonucleótidos utilizados para amplificar una región de 452 pb del 
gen NS3 de flavivirus (apartado 3.1.3.2.3). 
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Esquema 2. Ubicación de los oligonucleótidos utilizados para amplificar diferentes regiones del 
gen NS5 de flavivirus (apartados 3.1.3.2.1, 3.1.3.2.2, 3.1.3.2.4 y 3.1.3.2.5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.1.3.3 RT-PCR genérica anidada para Alphavirus (Togaviridae), gen NSP4 (fragmento de 

195pb) 

La RT-PCR anidada genérica que amplifica un fragmento de 195 pb del gen NSP4 de 

Alphavirus se realizó de acuerdo a Sanchez-Seco y cols. (Sanchez-Seco y cols., 2001).  

Para la transcripción reversa de ARN a ADNc y posterior amplificación (primer 

amplificación) se utilizó el kit SuperScriptTM One Step RT-PCR con Platinum® Taq 

(Invitrogen, USA) en un termociclador PCR Sprint Termal Cycler (Thermo Electron 

Corporation, USA) o Mastercycler® personal (Eppendorf, USA). En la Tabla 8 se detalla la 

secuencia de los oligonucleótidos utilizados, éstos son degenerados y están basados en 

motivos conservados en la región del gen NSP4. En el esquema 3 se muestra la ubicación 

de los mismos en el gen NSP4. 

Se adicionaron 5 µL de ARN total a 45 µL de mezcla de reacción de RT-PCR conteniendo 

2,4 mM MgSO4, 0,4 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada primer (Alpha 1+ y Alpha 1-) y 1 

µL de SuperScriptTM II / Platinum® Taq (Invitrogen, USA). Se realizó un ciclo inicial a 45°C 

por 30 minutos y 94°C por 2 minutos, seguido de 40 ciclos a 94°C por 30 segundos, 52°C 

por un minuto y 68°C por 30 segundos. La extensión final fue a 68°C por 5 minutos.  
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La reacción de PCR anidada se realizó en un volumen final de 50 µL, conteniendo 1,5 mM 

de MgCl2, 0,2 mM de cada dNTP, 40 pmoles de cada oligonucleótido (Alpha 2+ y Alpha 2-), 

5 U/µL de Taq DNA polimerasa (Invitrogen, USA) y 1 µL del producto de la primer 

amplificación. Se realizó una etapa de desnaturalización inicial a 94°C durante 2 minutos, 

seguido de 40 ciclos a 94°C por 30 segundos, 52°C por 1 minuto y 72ºC por 30 segundos. 

La extensión final fue a 72°C por 5 minutos.  

Se utilizó como control positivo un ARN extraído a partir de un cultivo celular infectado 

con el VEEV cepa TC-83 (cedido por el Laboratorio de Arbovirus, Facultad de Ciencias 

Médicas, Universidad Nacional de Córdoba, Argentina).  

La visualización de los productos de la reacción de RT-PCR se realizó del mismo modo que 

en el apartado 3.1.3.2.1.  

 

Tabla 8. Oligonucleótidos utilizados para amplificar Alphavirus. 
 

Nombre Posición* Secuencia 

Alpha 1+ 6137-6172 5´- GAYGCITAYYTIGAYATGGTIGAIGG -3´ 
Alpha 1- 6618-6593 5´- KYTCYTCIGTRTGYTTIGTICCIGG -3´ 
Alpha 2+ 6315-6339 5´- GIAAYTGYAAYGTIACICARATG -3´ 
Alpha 2- 6509-6485 5´- GCRAAIARIGCIGCIGCYTYIGGICC -3´ 

* Posición relativa a la secuencia de referencia de VEEV del GenBank (número de acceso NC_001449)  
R=AG, Y=CT, K=GT, W=AT, S=CG, D=AGT, H=ACT, N=ACGT.  

 

Esquema 3. Ubicación de los oligonucleótidos utilizados para amplificar 195 pb del gen NSP4 de 
alphavirus. 

 

 

 

 

 

 

3.1.4 Clonaje de fragmento de 143pb de flavivirus en el plásmido CloneJET 

Los productos de PCR que mostraron banda de intensidad débil en gel de agarosa y 

secuencias poco claras se clonaron utilizando el kit CloneJET (CloneJETTM PCR Cloning Kit 

(Fermentas, Thermo Scientific). Se mezclaron 2 µL del producto de PCR con: 1 µL de la 

enzima DNA Blunting, 10 µL de buffer de reacción 2X y 5 µL de agua libre de RNasas y 

DNasas. La mezcla se homogeneizó y se centrifugó durante 5 segundos. Se incubó a 70°C 

durante 5 minutos. A la mezcla se agregó 1 µL del plásmido pJET1.2/Blunt (50 ng/µl) y 1 µL 
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de la enzima T4 DNA ligasa (5U/µL). Se homogeneizó la mezcla y se centrifugó durante 5 

segundos. La mezcla de ligación se incubó a 22°C durante 30 minutos. 

Se utilizaron 2,5 µL del producto de la ligación obtenido para transformar 25 µL de 

bacterias E.coli NEB 5-alpha (NEB 5-alpha Competent E. coli, High Efficiency, New England 

BioLabs). Se sembraron placas de agar LB (1% bactotriptona, 0,5% extracto de levadura, 

0,17 M NaCl, 1,5% agar, 100 µg/mL de Ampicilina) con el producto de la transformación y 

se incubó  toda la noche en estufa a 37°C. Los cultivos líquidos de bacterias se realizaron 

en medio LB (1% bactotriptona, 0,5% extracto de levadura, 0,17 M NaCl, 100 µg/mL de 

Ampicilina), con agitación a 220 rpm a 37°C durante toda la noche. La extracción y 

purificación del ADN plasmídico se realizó usando QIAprep® Miniprep (Qiagen, Estados 

Unidos). El ADN se eluyó en 50 µL de agua libre de RNasas y DNasas y se almacenó a -20°C. 

Finalmente se liberó el inserto del plásmido mediante la digestión con la enzima de 

restricción BglII (Fermentas, Thermo Scientific). 

 

3.1.5 Secuenciación y Análisis Filogenético 

Los productos de PCR se purificaron usando QIAquick Gel Extraction (Qiagen, Estados 

Unidos) o NucleoSpin Extract II (Macherey-Nagel, Düren, Alemania) y se realizó la 

secuenciación de ambas hebras con los oligonucleótidos utilizados en cada PCR (Macrogen 

Inc, Korea). 

Las secuencias nucleotídicas obtenidas se revisaron y se editaron manualmente, utilizando 

el programa BioEdit (Hall, 1999). Posteriormente se compararon con la base de datos 

GenBank utilizando el algoritmo BLAST, opción “blastn” (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov).  

El alineamiento de secuencias se realizó utilizando ClustalW (Larkin y cols., 2007) y MEGA 

v5 (Tamura y cols., 2011). Para ello se incluyeron las secuencias de las muestras positivas y 

un conjunto de secuencias representativas de cada género de virus, obtenidas del 

GenBank. El modelo de sustitución más adecuado para el set de datos fue estimado con 

Modelgenerator (http://bioinf.may.ie/software/modelgenerator). Las filogenias fueron 

construidas utilizando el criterio de máxima verosimilitud, con los programas PhyML 

(www.atgc-montpellier.fr/phyml) y MEGA v5. El soporte estadístico de los nodos fue 

calculado mediante aLRT (approximate likelihood-ratio test) y bootstrap (1000 réplicas) 

respectivamente.  

 

3.2 Estudios serológicos en equinos 

3.2.1 Selección de muestras 

Se seleccionaron 425 sueros de caballos del año 2007 cedidos por la División de 

Laboratorios Veterinarios (DILAVE), Ministerio de Ganaderia, Agricultura y Pesca. Las 
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mismas fueron obtenidas de equinos asintomáticos provenientes de distintos 

establecimientos de los 18 departamentos del interior del país. Ninguno de los equinos 

había sido vacunado previamente contra arbovirus. Los sueros se mantuvieron a -80°C en 

DILAVE y a -20ºC en la Sección Virología hasta su procesamiento.  

 

3.2.2 Preparación de los sueros 

Los sueros se inactivaron en baño de agua a 56°C durante 30 minutos, se centrifugaron a 

10000 rpm por 30 minutos y se recuperó el sobrenadante en un nuevo tubo estéril de 1,5 

mL. Finalmente, se realizó una dilución 1:5 con MEM (Gibco®, Invitrogen, Estados Unidos).  

 

3.2.3 Tamizaje de sueros por test de neutralización por reducción de placas (PRNT) 

para SLEV, WNV, EEEV, WEEW, VEEV y RNV 

Para el tamizaje inicial de los sueros se siguió el protocolo de test de neutralización por 

reducción de placas (PRNT) de Early y cols., con modificaciones (Early y cols., 1967). En 

una placa de 96 pocillos estéril se mezclaron 60 µL de una dilución 1:5 de cada suero 

problema con 60 µL de una dilución del virus a ensayar (concentración: 100 unidades 

formadoras de placas-ufp), en la tabla 9 se indican los virus ensayados. Las mezclas de 

neutralización se incubaron una hora en estufa a 37°C. Luego se inocularon 100 µL de cada 

mezcla de neutralización en cada pocillo de una multi-placa (de 48 pocillos) de células 

Vero (células epiteliales de riñón de mono verde africano). Se incluyeron tres controles 

virales en cada multi-placa de células, de 50, 25 y 12 ufp. La multi-placa se incubó una 

hora en estufa a 37°C con 5% de CO2, con agitación manual cada 15 minutos. A 

continuación se agregó a cada pocillo 0,5 mL de una mezcla de agarosa al 1% con MEM 2X 

(suplementado con 10% de suero fetal bovino-SFB, 1% Glutamina y 1% Gentamicina). 

Finalmente, se incubó la multi-placa en estufa a 37°C con 5% CO2, de 3 a 7 días 

dependiendo del virus (ver tabla 9).  

Una vez cumplido el tiempo de incubación, el ensayo se detuvo con 0,5 mL de formol 10% 

por pocillo (90 minutos de incubación) y luego se lavaron las placas bajo agua corriente, se 

secaron y se tiñeron con cristal violeta 1% durante 10 minutos. Finalmente, se retira el 

cristal violeta bajo agua corriente, se secan las placas y se cuentan las placas a trasluz.  

Se utilizó como punto de corte de positividad una reducción de más del 80% de las placas 

colocadas en la prueba (respecto a los controles virales).  
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Tabla 9. Virus ensayados por PRNT. 

 

Virus Incubación Cepa Cita 

Virus de la encefalitis equina del este 3 días Cor55 (Monath y cols., 1985) 
Virus de la encefalitis equina del oeste 3 días Cor87 (Monath y cols., 1985) 
Virus de la encefalitis equina venezolana 3 días TC-83 (Berge y cols., 1961) 
Virus Pixuna 3 días BeAr35645 (Shope y cols., 1964) 
Virus Río Negro 3 días AG80-663 (Mitchell y cols., 1985) 
Virus de la encefalitis de San Luis 7 días 78V6507 (Mitchell y cols., 1985) 
Virus West Nile** 4 días E/7229/06 (Morales y cols., 2006) 

* Se realizó tamizaje para los virus de la encefalitis equina velezolna y Río Negro. El virus Pixuna se utilizó únicamente 
para la titulación en paralelo. ** Se realizó tamizaje solo en las muestras que presentaban reactividad en el tamizaje con 
SLEV. 
 

 

3.2.4 Titulación de sueros por PRNT para SLEV, WNV, EEEV, WEEV, VEEV, RNV y PIXV. 

Se realizó la titulación de las muestras positivas en el tamizaje a diluciones seriadas desde 

1:20 hasta 1:80. El procedimiento es el mismo que el descripto para el tamizaje. Los 

resultados se expresaron como el recíproco del título de anticuerpos. Se utilizó el mismo 

criterio de positividad que en el tamizaje.  

Debido a la gran reactividad cruzada que presentan los flavivirus, se procedió del siguiente 

modo para la titulación, luego del tamizaje de todos los sueros para SLEV: un tercio de los 

sueros positivos en el tamizaje para SLEV fueron titulados para ambos flavivirus: SLEV y 

WNV a diluciones seriadas desde 1:20 hasta 1:80 y de 1:10 hasta 1:40, respectivamente 

(ensayos simultáneos). El resto de los sueros fueron tamizados para WNV a una dilución 

1:10 y titulados para SLEV (1:20 hasta 1:80). 

 

Las diferentes especies virales del complejo de VEE presentan reactividad cruzada, por 

esta razón los sueros positivos para una especie viral se titularon en paralelo contra otras 

circulantes en la región (VEEV, PIXV, RNV).  

 

 

3.3 Estudio de un caso fatal de encefalitis viral  

3.3.1 Extracción de ARN  

En el marco de esta tesis se estudió un caso humano fatal de encefalitis de probable 

etiología viral. El mismo fue realizado en colaboración con el Departamento de 

Laboratorios del Ministerio de Salud Pública y el Servicio de Neuropediatría del Hospital 

Británico. Para ello se realizó extracción de ARN a partir de líquido cefalorraquídeo, suero 

y plasma del paciente, utilizando el kit QIAamp Viral RNA Mini Kit (Qiagen, USA), siguiendo 

el protocolo del fabricante.  
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3.3.2 RT-PCR para Flavivirus (Flaviviridae) 

Se realizó una RT-PCR anidada genérica para Flavivirus que amplifica un fragmento de 143 

pb del gen NS5, del mismo modo que en el apartado 3.1.3.2.1.  

 

3.3.3 RT-PCR para Alphavirus (Togaviridae) 

3.3.3.1 RT-PCR genérica (fragmento de 195 pb del gen NSP4) 

Se realizó una RT-PCR anidada genérica para Alphavirus que amplifica un fragmento de 

195 pb del gen NSP4, del mismo modo que en el apartado 3.1.3.3. A continuación se 

realizó una RT-PCR semi-anidada, utilizando los oligonucleótidos Alpha 1+ y 2- (tabla 8), 

con el fin de obtener amplicones de mayor tamaño (372pb). 

 

 

3.3.3.2 RT-PCR multiplex (gen NSP1) 

Se realizó una RT-PCR anidada multiplex que amplifica los siguientes alfavirus: virus de la 

encefalitis equina del este, virus de la encefalitis equina del oeste, virus de la encefalitis 

equina venezolana, virus Aura y virus Mayaro, según Bronzoni y cols., 2004. En la tabla 10 

se detallan los oligonucleótidos utilizados y en el esquema 4 se muestran los fragmentos 

que se obtiene utilizando los mismos.  

 

 

Tabla 10. Oligonucleótidos utilizados para amplificar una región del gen NSP1 de alphavirus.  

 
 

Nombre Posición* Secuencia 

cM3W 568-597 5´- ACATRAANKGNGTNGTRTCRAANCCDAYCC -3´ 
M2W 164-186 5´- YAGAGCDTTTTCGCAYSTRGCHW -3´ 
nVEE 197-217 5`- ACGGAGGTAGACCCATCCGA -3´ 
nEEE 374-489 5´- CCACGGTACCGTTGCC -3´ 
nWEE 389-408 5´- GGCGGCAGACCTGCTGGAA -3´ 
nAURA 511-529 5´- TCAATGCACCTTCGACCA -3´ 
nMAY 327-343 5´- GGAAGTTGGCCAAGGC -3´ 

* Posición relativa a la secuencia de referencia de VEEV del GenBank (número de acceso NC_001449)  
R=AG, Y=CT, K=GT, W=AT, S=CG, D=AGT, H=ACT, N=ACGT.  
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Esquema 4. Ubicación de los oligonucleótidos utilizados para diferentes regiones del gen NSP1 de 
alphavirus. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.4 Secuenciación y análisis filogenético 

Se realizó del mismo modo que en el apartado 3.1.5. 

 

              ˜100                                 ˜500 
 NSP1 

M2W cM3W nVEE nMAY nWEE nEEE nAURA 

86 pb 

124 pb 

208 pb 

270 pb 

400 pb 
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4. RESULTADOS 
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4.1 Resultados obtenidos en mosquitos 

4.1.1 Capturas de mosquitos 

Se colectaron 3329 mosquitos (Diptera: Culicidae) en un total de 67 capturas, realizadas 

en los departamentos de Artigas, Canelones, Colonia, Montevideo, Paysandú, Río Negro, 

Rivera, Salto y Soriano. Los ejemplares pertenecen a 13 especies de los géneros 

Stegomyia, Culex, Mansonia, Ochlerotatus y Psorophora. La clasificación por captura, 

especie y sexo permitió agrupar a los ejemplares en un total de 244 pooles (anexo 9.1) 

De los 3329 individuos colectados, 3112 (93,5%) correspondieron a hembras y 217 (6,5%) 

a machos. La especie más abundante fue Culex pipiens (82,6%), seguido por Ochlerotatus 

albifasciatus (6,4%). Las especies Stegomyia aegypti, Stegomyia fluviatillis, Culex bidens, 

Culex apicinus, Culex coronator, Culex dolosus, Mansonia titilans, Ochlerotatus scapularis, 

Ochlerotatus crinifer, Psorophora ferox y Psorophora ciliata respresentaron el 1,7% de las 

especies en conjunto. Los individuos dañados (falta de caracteres taxonómicos) se 

clasificaron solo a nivel de género, representando el género Culex un 9,22% y el género 

Psorophora un 0,09%.  

La distribución de mosquitos por departamento se presenta en la tabla 11 y a 

continuación se desglosan las capturas por departamento.  

 

Tabla 11. Distribución de cantidad de mosquitos capturados por departamento.  
 

Departamento Cantidad % 

Montevideo 1245 37,4 

Salto 792 23,8 

Artigas 370 11,1 

Paysandú 365 11,0 

Colonia 240 7,2 

Canelones 170 5,1 

Rivera 84 2,5 

Soriano 45 1,4 

Río Negro 18 0,5 

Total 3329 100 

 

 

En el departamento de Artigas se realizaron un total de 7 capturas entre los días 13 y 15 

de mayo de 2010, en 4 sitios de la ciudad de Artigas (Artigas01 al 04, figura 8). Se 

colectaron 370 mosquitos, pertenecientes a las especies Culex pipiens, Culex spp. y 

Ochlerotatus albifasciatus, correspondiendo el 100% de los ejemplares a hembras (tabla 

12). Los mismos se agruparon en 35 pooles (ver anexo 9.1).  
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Tabla 12. Distribución por especie de los mosquitos capturados en el departamento de Artigas.  

Especie Cantidad % 

Culex pipiens 203 54,9 

Culex spp. 162 43,8 

Ochlerotatus albifascatus 5 1,4 

Total 370 100 

 

 

Figura 8. Mapa de la ciudad de Artigas indicando los sitios de captura de mosquitos (en color violeta).  

 

 

En el departamento de Canelones se realizaron un total de 5 capturas, 3 de ellas en 

Atlántida (los días 20 de diciembre de 2009 y 9 y 10 de marzo de 2010) y 2 en Los Titanes 

(los días 30 de abril de 2009 y 17 de mayo de 2010) (figura 9). Se colectaron 170 

mosquitos, pertenecientes a las especies Culex pipiens, Culex spp. y Ochlerotatus 

albifasciatus, correspondiendo el 99,4% de los ejemplares a hembras (tabla 13). Los 

mismos se agruparon en 16 pooles (ver anexo 9.1). 

 

 

Tabla 13. Distribución por especie de los mosquitos capturados en el departamento de Canelones. 
 

Especie Cantidad % 

Culex pipiens 121 71,2 

Ochlerotatus albifasciatus 40 23,5 

Culex spp. 6 3,5 

Culex bidens 3 1,8 

Total 170 100 
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Figura 9. Mapa del departamento de Canelones indicando los sitios de captura de mosquitos (en color 
rosado).  

 

En el departamento de Colonia se realizaron un total de 3 capturas, 1 de ellas en el centro 

de la ciudad (el 18 de marzo de 2011) y 2 en la Laguna de los Patos (a 7 km de la ciudad, 

los días 18 y 19 de marzo de 2011) (figura 10). Se colectaron 240 mosquitos, 

pertenecientes a las especies Culex pipiens, Mansonia titillans, Ocherotatus albifasciatus, 

Psorophora ferox y Psorophora spp., correspondiendo el 99,6% de los ejemplares a 

hembras (tabla 14). Los mismos se agruparon en 16 pooles (ver anexo 9.1). 

 

 

Tabla 14. Distribución por especie de los mosquitos capturados en el departamento de Colonia. 
 

Especie Cantidad % 

Culex pipiens 208 86,7 

Mansonia titillans 24 10,0 

Ochlerotatus albifasciatus 4 1,7 

Psorophora ferox 3 1,3 

Psorophora sp. 1 0,4 

Total 240 100 
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Figura 10. Mapa de la ciudad de Colonia y sus alrededores,  indicando los sitios de captura de mosquitos (en 
color amarillo).  

 

En el departamento de Montevideo se realizaron un total de 16 capturas: Bañados de 

Carrasco (3 capturas; 19-21 de marzo de 2009), Belvedere (6 capturas; 4-5 de mayo y 18 

de diciembre de 2009, 25 de marzo de 2010 y 27 de abril de 2011), Buceo (1 captura, 19 

de febrero de 2009), Cerrito (2 capturas, 13 y 19 de marzo de 2010), Colón (1 captura, 28 

de abril de 2011), Cuchilla Pereyra (1 captura, 24 de marzo de 2009), Unión (2 capturas, 2 

de enero y 18 de febrero de 2009) y Villa García (1 captura, 24 de marzo de 2010) (figura 

11). Se colectaron 1245 mosquitos, pertenecientes a las especies Culex dolosus, Culex 

pipiens, Culex spp., Mansonia titillans, Ochlerotatus albifasciatus, Ochlerotatus crinifer y 

Ochlerotatus scapularis, correspondiendo el 87,7% de los ejemplares a hembras (tabla 15). 

Los mismos se agruparon en 68 pooles (ver anexo 9.1).  

 

Tabla 15. Distribución por especie de los mosquitos capturados en el departamento de 
Montevideo. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Especie Cantidad % 

Culex pipiens 1049 84,3 

Ochlerotatus albifascatus 146 11,7 

Culex spp 45 3,6 

Ochlerotatus crinifer 2 0,2 

Culex dolosus 1 0,1 

Mansonia titillans 1 0,1 

Ochlerotatus scapularis 1 0,1 

Total 1245 100 
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Figura 11. Mapa del departamento de Montevideo indicando los sitios de captura de mosquitos (en color 
verde).  

 

En el departamento de Paysandú se realizaron un total de 4 capturas, entre los días 3 y 6 

de diciembre de 2009, en 3 sitios de la ciudad de Paysandú (Paysandú01 al 03, figura 12). 

Se colectaron 365 mosquitos, pertenecientes a las especies Culex pipiens y Ochlerotatus 

albifasciatus, correspondiendo el 98,1% de los ejemplares a hembras (tabla 16). Los 

mismos se agruparon en 24 pooles (ver anexo 9.1).  

 
 

Tabla 16. Distribución por especie de los mosquitos capturados en el departamento de Paysandú. 

 
Especie Cantidad % 

Culex pipiens 355 97,3 

Ochlerotatus albifasciatus 10 2,7 

Total  365 100 

 



47 

 

 
Figura 12. Mapa de la ciudad de Paysandú indicando los sitios de captura de mosquitos (en color azul).  

 

En el departamento de Río Negro se realizó solamente una captura, en la zona de Los 

Arrayanes, frente a la ciudad de Mercedes (Soriano) el día 26 de febrero de 2011 (figura 

13).  Se colectaron 18 mosquitos agrupados en 2 pooles, todos ellos hembras de la especie 

Culex pipiens (tabla 17, anexo 9.1).  

 

 

Tabla 17. Captura en Los Arrayanes, departamento de Río Negro. 
 

Especie Cantidad % 

Culex pipiens 18 100 

 
 
 

 
Figura 13. Mapa indicando el sitio de captura de mosquitos en Los Arrayanes, departamento de Río Negro 
(en color blanco).  
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En el departamento de Rivera se realizaron un total de 6 capturas, entre los días 15 y 16 

de abril de 2009, en 4 sitios de la ciudad de Rivera (Rivera01 al 04, figura 14). Se 

colectaron 84 mosquitos, pertenecientes a las especies Stegomyia fluviatillis, Culex pipiens 

y Culex spp., correspondiendo el 90,5% de los ejemplares a hembras (tabla 18). Los 

mismos se agruparon en 9 pooles (ver anexo 9.1). 

 

Tabla 18. Distribución por especie de los mosquitos capturados en el departamento de Rivera. 
 

Especie Cantidad % 

Culex spp. 63 75,0 

Culex pipiens 20 23,8 

Stegomyia fluviatilis 1 1,2 

Total 84 100 

 

 

 

 
Figura 14. Mapa del norte del departamento de Rivera indicando los sitios de captura de mosquitos (en 
color rojo).  
 
 
 

En el departamento de Salto se realizaron un total de 21 capturas, 2 capturas el 19 de 

febrero de 2009, 11 capturas los días 23 al 26 de noviembre de 2009, 4 capturas los días 6 

y 7 de diciembre de 2010, 1 captura el 10 de diciembre de 2010 y 3 capturas los días 15 y 

16 de abril de 2011, en 10 sitios de la ciudad de Salto (Salto01, Salto02 y Salto04 al 11, 

figura 15) y un sitio (Salto03) fuera de la misma. Se colectaron 792 mosquitos, 

pertenecientes a las especies Stegomyia aegyptis, Culex apicinus, Culex coronator, Culex 

pipiens, Culex spp., Ochlerotatus albifasciatus, Ochlerotatus scapularis, Psorophora 

scapularis, Psorophora ciliata y Psorophora spp., correspondiendo el 94,7% de los 

ejemplares a hembras (tabla 19). Los mismos se agruparon en 66 pooles (ver anexo 9.1). 
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Tabla 19. Distribución por especie de los mosquitos capturados en la ciudad de Salto. 

Especie Cantidad % 

Culex pipiens 732 92,4 

Culex spp 31 3,9 

Stegomyia aegypti 11 1,4 

Ochlerotatus albifasciatus 7 0,9 

Ochlerotatus scapularis 5 0,6 

Psorophora ciliata 2 0,3 

Psorophora sp. 2 0,3 

Culex apicinus 1 0,1 

Culex coronator 1 0,1 

Total 792 100 

 
 
 

 
 
Figura 15. Mapa de la ciudad de Salto y cercanías indicando los sitios de captura de mosquitos (en color 
naranja). 
 

 

En el departamento de Soriano se realizaron un total de 3 capturas, entre los días 25 y 27 

de febrero de 2011, en 2 sitios de la ciudad de Mercedes (Soriano01 y Soriano02, figura 

16). Se colectaron 45 mosquitos agrupados en 8 pooles, todos ellos de la especie Culex 

pipiens, correspondiendo el 88,9% de los ejemplares a hembras (tabla 20, anexo 9.1).  

 

 

Tabla 20. Captura en Mercedes, departamento de Soriano. 
 

Especie Cantidad % 

Culex pipiens 45 100 
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Figura 16. Mapa de la ciudad de Mercedes (Soriano), indicando los sitios de captura de mosquitos (en color 
celeste). 
 

 
 

4.1.2 Detección de Flavivirus en mosquitos 

Se extrajo el ARN total de los 244 pooles de mosquitos y se sometieron a RT-PCR anidada 

genérica para flavivirus que amplifica un fragmento de 143 pb del gen NS5 (Sanchez-Seco 

y cols., 2005). Se obtuvieron 5 pooles positivos (tabla 21). En la figura 17 se observa una 

fotografía de gel de agarosa mostrando la detección de flavivirus en el pool 61 mediante la 

RT-PCR anidada genérica para flavivirus.  

 

 

Tabla 21. Pooles de mosquitos positivos para Flavivirus. 
 

Pool Departamento Sitio Tipo Fecha Especie Sexo Cantidad 

61 Salto Salto02 luz + CO2 23/11/2009 Culex pipiens F 3 

77 Salto Salto02 luz + CO2 25/11/2009 Culex pipiens F 12 
102 Paysandú Paysandú01 luz + CO2 06/12/2009 Culex pipiens F 2 

120 Montevideo Barrio Cerrito manual 13/03/2010 Culex pipiens F 4 

131 Montevideo Barrio Villa García luz + CO2 24/03/2010 Culex pipiens F 17 
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Figura 17. Amplicones obtenidos a partir de pooles de mosquitos utilizando la RT-PCR anidada genérica para 
Flavivirus, obteniéndose un fragmento de 143pb (Sanchez-Seco y cols., 2005). Se muestra a modo de 
ejemplo la detección del pool 61, proveniente de Salto. MPM: marcador de peso molecular de 100 a 
1000pb; C Pos: control positivo, ARN extraído a partir de cultivo celular infectado con SLEV; C Neg: control 
negativo, agua libre de ARNasas.  

 

Los productos amplificados se purificaron y secuenciaron automáticamente, y  las 

secuencias obtenidas se compararon entre sí y con la base de datos GenBank (blastn). 

Debido a que las bandas observadas en los pooles 77 y 102 eran muy tenues y las 

secuencias obtenidas poco claras, se procedió a clonar el fragmento de 143pb en CloneJet 

PCR Cloning Kit (Fermentas, Thermo Scientific). Luego de la digestión, los insertos se 

secuenciaron automáticamente, utilizando los oligonucleótidos del kit. 

A continuación se realizaron intentos de amplificación de regiones más amplias del gen 

NS5, utilizando la “RT-PCR semi-anidada genérica, gen NS5 (fragmento de 262pb)”, y 

también del gen NS3 utilizando la “RT-PCR genérica, gen NS3” (Hoshino y cols., 2007), sin 

lograr obtener amplificación de ninguno de los 5 pooles de mosquitos positivos para 

flavivirus. 

Posteriormente se realizó RT-PCR anidada para Culex Flavivirus (CxFV) (Newman y cols., 

2011), mediante la cual se logró amplificar un fragmento del gen NS5 de 206pb a partir de 

los pooles 61, 77 y 120 (figura 18).  
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Figura 18. Amplicones obtenidos a partir de pooles de mosquitos utilizando la RT-PCR anidada para Culex 
Flavivirus (Newman y cols., 2011), obteniéndose un fragmento de 206pb. MPM: marcador de peso 
molecular de 100 a 3000pb.  

 

Utilizando tres RT-PCRs anidadas que se solapan para amplificar 1934 pares de bases del 

gen NS5 (Newman y cols., 2011), se logró amplificar alguno de los fragmentos para los 

pooles 61, 102 y 120, recuadros en color rojo en la figura 19). En el caso del pool 61 se 

logró amplificar fragmento del tamaño esperado con las dos primeras RT-PCR anidadas.  

Para el pool 102 se observó amplicón para la PCR anidada 2. Se observaron amplicones del 

tamaño esperado para el pool 120 en las PCRs anidada 1 y 2. Para el resto de los pooles no 

logró amplificar.  

 

 

 
 
Figura 19. Amplicones obtenidos a partir de pooles de mosquitos utilizando las RT-PCRs anidadas que 
amplifican 1330 pares de bases de NS5 (Newman y cols., 2011). MPM: marcador de peso molecular de 100 a 
1517pb.  Los fragmentos de peso molecular esperado están marcados en rojo. 
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4.1.3 Comparación de secuencias y análisis filogenético. 

El análisis filogenético por máxima verosimilitud de las secuencias obtenidas a partir de la 

RT-PCR anidada genérica para Flavivirus (NS5, 143pb) (Sanchez-Seco y cols., 2005) reveló 

que las muestras positivas forman un grupo monofilético con los Culex Flavivirus (CxFV) 

(aLRT=0,92) (figura 20). A su vez, las secuencias de Uruguay forman un grupo monofilético 

(aLRT=0,97) y se encuentran emparentadas con CxFV reportados en Méjico (EU879060) y 

Uganda (GQ165808) (aLRT=0,61).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
Figura 20. Filogenia de flavivirus obtenida por el método Maximun Likelihood, el análisis se realizó 
comparando 137 nucleótidos de una región del gen que codifica NS5. El modelo de sustitución de 

nucleótidos, estimado utilizando Modelgenerator fue: Tamura-Nei + I + G (pI=0,23; γ=0,42). Se muestran los 
números de acceso del Genbank y valores de aLRT mayores a 0,60. Se incluyen las secuencias 
correspondientes a los pooles 61 (clonado en CloneJet), 77 (clonado en CloneJet), 102, 120 y 131 (en 
negrita). Abreviaturas: CpCol (Burgueño A, 2007), CxFV: Culex flavivirus; CFAV: Cell fusing agent; DEN1, 
DEN2, DEN3, DEN4: virus Dengue subtipos 1 al 4; JEV: Japanesse encephalitis virus; KRV: Kamiti river virus; 
MVEV: Murray Valley virus; QBV: Quang Binh virus; SLEV: Saint Louis encephalitis virus; TBEV: Tick-borne 
encephalitis virus; USUV: Usutu virus; WNV: West Nile virus.  
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El análisis de las secuencias obtenidas a partir de la RT-PCR anidada para CxFV (NS5) 

(Newman y cols., 2011) de los pooles 61, 77 y 120 de 206 pb coincidió con el mostrado en 

la figura 19. Nuevamente las muestras de Uruguay forman un grupo monofilético con los 

CxFV, con un soporte aLRT de 0,98. De igual forma, aparecen estrechamente relacionadas 

con los CxFV de Méjico (EU879060) y Uganda (GQ165808), con un soporte altamente 

significativo (aLRT=1,00) (figura21). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 21. Filogenia de flavivirus obtenida por el método de Maxima Verosimilitud; el análisis se realizó 
comparando 206 nucleótidos de una región del gen que codifica NS5. El modelo de sustitución de 

nucleótidos, estimado utilizando Modelgenerator fue: Tamura-Nei + I + G (pI=0,15; γ=0,90). Se muestran los 
números de acceso del Genbank y valores de aLRT mayores a 0,60. Se incluyen las secuencias 
correspondientes a los pooles 61, 77 y 120 (en negrita). Abreviaturas: CxFV: Culex flavivirus; CFAV: Cell 
fusing agent; DEN1, DEN2, DEN3, DEN4: virus Dengue subtipos 1 al 4; JEV: Japanesse encephalitis virus; KRV: 
Kamiti river virus; MVEV: Murray Valley virus; QBV: Quang Binh virus; SLEV: Saint Louis encephalitis virus; 
TBEV: Tick-borne encephalitis virus; USUV: Usutu virus; WNV: West Nile virus.  

 

Finalmente, se realizó el análisis de las secuencias de los pooles 61 y 120 correspondientes 

al segmento de 1308 nucleótidos (PCRs anidadas 1 y 2, descriptas en el ítem 3.1.3.2.4 de 

Materales y Métodos) (Newman y cols., 2011). La secuencia obtenida del pool 102 no se 

incluyó en el análisis debido a que no era de buena calidad. En la figura 22 se observa el 

árbol filogenético obtenido, resultado de concatenar las secuencias de las dos RT-PCRs 

anidadas.  
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Figura 22. Filogenia de flavivirus obtenida por el método Máxima Verosimilitud; el análisis se realizó 
comparando 1308 nucleótidos del gen que codifica NS5. El modelo de sustitución de nucleótidos, estimado 

utilizando Modelgenerator fue: General Time Reversible + I + G (pI=0,19; γ=0,86). Se muestran los números 
de acceso del Genbank y valores de aLRT mayores a 0,60. Se incluyen las secuencias correspondientes a los 
pooles 61 y 120 (en negrita). Abreviaturas: CxFV: Culex flavivirus; CFAV: Cell fusing agent; DEN1, DEN2, 
DEN3, DEN4: virus Dengue subtipos 1 al 4; JEV: Japanesse encephalitis virus; KRV: Kamiti river virus; MVEV: 
Murray Valley virus; QBV: Quang Binh virus; SLEV: Saint Louis encephalitis virus; TBEV: Tick-borne 
encephalitis virus; USUV: Usutu virus; WNV: West Nile virus. 
 

 

La filogenia construida a partir de secuencias de 1308 nucleótidos del gen NS5 obtenidas 

de los pooles 61 y 120 (figura 22) es consistente en su topología con las presentadas en las 

figuras 19 y 20. En este caso los grupos de interés presentan mejor soporte estadístico, 

debido a que fue posible analizar una región genómica mayor. El árbol filogenético 

muestra a los flavivirus identificados en Uruguay como parte del clado CxFV, con 

aLRT=1,00; y formando parte a su vez de un subclado junto con CxFV provenientes de 

Méjico (EU879060) y Uganda (GQ165808). Este último grupo posee un soporte de 

aLRT=0,94.  
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4.2  Resultados obtenidos en equinos 

4.2.1 Tamizaje y titulación de sueros para Flavivirus 

De los 425 sueros de equinos procesados, 207 presentaron anticuerpos neutralizantes en 
el tamizaje para SLEV (48,7%) y 8 presentaron anticuerpos neutralizantes para WNV 
(1,88%) (ver anexo 9.2). En la tabla 22 se presentan los resultados del tamizaje para SLEV, 
agrupados por departamento. 
 
 
Tabla 22. Resultados del tamizaje de flavivirus en sueros de equinos. 
 

Departamento Nº muestras 
procesadas 

 SLEV   WNV 

Nº  
positivos 

% sobre 
el total 

Nº 
positivos 

% sobre 
el total 

Artigas 20 6 1,41 0 0,00 

Canelones 15 11 2,59 2 0,47 

Cerro Largo 32 13 3,06 0 0,00 

Colonia 39 27 6,35 1 0,24 

Durazno 15 10 2,35 0 0,00 

Flores 27 14 3,29 0 0,00 

Florida 21 11 2,59 1 0,24 

Lavalleja 20 0 0,00 0 0,00 

Maldonado 21 10 2,35 0 0,00 

Paysandú 20 11 2,59 1 0,24 

Río Negro 23 8 1,88 0 0,00 

Rivera 43 17 4,00 0 0,00 

Rocha 22 8 1,88 0 0,00 

Salto 22 12 2,82 1 0,24 

San José 24 18 4,24 0 0,00 

Soriano 23 11 2,59 1 0,24 

Tacuarembó 28 13 3,06 0 0,00 

Treinta y tres 10 7 1,65 1 0,24 

Total 425 207 48,71 8* 1,88 

* Las 8 muestras positivas para WNV corresponden también a muestras positivas en el tamizaje de SLEV. 

 

 

Colonia fue el departamento que presentó mayor prevalencia de anticuerpos 

neutralizantes anti-SLEV, con un 6,35%, seguido por San José (4,24%), Rivera (4,00%), 

Flores (3,29%), Tacuarembó (3,06%) y Cerro Largo (3,06%) (figura 23). El resto de los 

departamentos presentaron prevalencias menores al 3%. Es de notar que no se 

detectaron anticuerpos anti-SLEV en ninguno de los 20 sueros pertenecientes al 

departamento de Lavalleja.  
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Figura 23. Distribución de prevalencia de anticuerpos neutralizantes anti-SLEV por departamento.  

 

 

A continuación, se procedió a la titulación, para ello, un tercio de las muestras positivas en 

el tamizaje inicial a una dilución 1:10 para SLEV fueron tituladas en paralelo para SLEV y 

WNV, no se obtuvo ninguna muestra positiva para WNV. A continuación se cambió la 

estrategia y se decidió procesar los dos tercios restantes del siguiente modo: tamizaje 

para WNV 1:10 y titulación para SLEV de 1:20 hasta 1:80. El resultado de la titulación para 

SLEV fue el siguiente: el 61,3% (127 muestras) presentó un título de anticuerpos de 1:10; 

el 15,5% (32 muestras) presentó un título de 1:80; el 12,1% (25 muestras) presentó un 

título de 1:20; el 9,2% (19 muestras) presentó un título de 1:40 y un 1,9% (4 muestras) 

presentó un título de anticuerpos mayor a 1:80. Se obtuvieron 8 muestras positivas en el 

tamizaje para WNV. Con el fin de corroborar este resultado, y considerando la gran 

reactividad antigénica cruzada de los flavivirus SLEV y WNV (ambos pertenecientes al 

serogrupo de la encefalitis japonesa), se titularon las 8 muestras en ensayo simultáneo 

para ambos virus, los resultados se presentan en la tabla 23. De acuerdo al criterio del CDC 

para la identificación por PRNT del agente etiológico, la muestra en cuestión debe 

presentar un titulo 4 veces mayor que el otro virus al cual se la enfrenta, para ser 

considerada positiva. Por esta razón se considera que 6 de las 8 muestras son reactivas 

para SLEV y las dos restantes se clasifican como inconclusas para flavivirus. Resultando 

una prevalencia general para SLEV de 50,1% (213/425) y 0% para WNV. 
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Tabla 23. Resultado de la titulación simultánea SLEV/WNV para los 8 sueros problema. 
 

Suero Título de anticuerpos Resultado 

Nº Procedencia SLEV WNV  

E07/204 Salto 1/10 1/20 Inconclusa 
E07/210 Canelones 1/80 1/10 SLEV 
E07/211 Colonia 1/40 1/10 SLEV 
E07/245 Paysandú 1/80 1/10 SLEV 
E07/274 Florida 1/10 1/10 Inconclusa 
E07/287 Canelones 1/80 1/10 SLEV 
E07/408 Soriano 1/80 1/20 SLEV 
E07/421 Treinta y Tres 1/40 1/10 SLEV 

 
 

 

4.2.2 Tamizaje y titulación de sueros para Alphavirus 

Los 425 sueros de equinos pertenecientes a 18 departamentos del país se procesaron 

también para la búsqueda de anticuerpos neutralizantes para los siguientes alphavirus: 

virus de la encefalitis equina del este (EEEV), virus de la encefalitis equina del oeste 

(WEEV), virus de la encefalitis equina venezolana (VEEV) y virus Río Negro (RNV).  

En la tabla 24 se presentan los resultados del tamizaje para los alphavirus ensayados 

agrupados por departamento. Se obtuvieron 5 sueros positivos para EEEV que representa 

una prevalencia general de 1,18%, pertenecientes a los departamentos de Rivera, Rocha, 

San José y Soriano. Mientras que para el tamizaje de WEEV se obtuvo un suero positivo 

(prevalencia general de 0,23%), perteneciente a un equino del departamento de Cerro 

Largo. Se detectaron anticuerpos neutralizantes anti-VEEV en 9 sueros (prevalencia 

general: 2,12%), pertenecientes a los departamentos de Colonia, Florida, Río Negro, Rivera 

y Tacuarembó. Mientras que para RNV se detectaron 25 sueros con anticuerpos 

neutralizantes (prevalencia general: 5,88%), de los siguientes departamentos: Cerro Largo, 

Colonia, Flores, Florida, Lavalleja, Maldonado, Paysandú, Río Negro, Rivera, San José y 

Tacuarembó.  
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Tabla 23. Muestras positivas en el tamizaje para alphavirus, discriminadas por departamento. 
 

Departamento Nº 
muestras 

procesadas 

EEEV WEEV VEEV RNV 

Nº  
positivos 

% Nº  
positivos 

% Nº  
positivos 

% Nº  
positivos 

% 

Artigas 20 0 0 0 0 0 0 0 0 

Canelones 15 0 0 0 0 0 0 0 0 

Cerro Largo 32 0 0 1 0,23 0 0 2 0,47 

Colonia 39 0 0 0 0 2 0,47 3 0,71 

Durazno 15 0 0 0 0 0 0 0 0 

Flores 27 0 0 0 0 0 0 2 0,47 

Florida 21 0 0 0 0 1 0,23 1 0,23 

Lavalleja 20 0 0 0 0 0 0 4 0,94 

Maldonado 21 0 0 0 0 0 0 2 0,47 

Paysandú 20 0 0 0 0 0 0 2 0,47 

Río Negro 23 0 0 0 0 1* 0,23 4* 0,94 

Rivera 43 2 0,47 0 0 3 0,71 2 0,47 

Rocha 22 1 0,23 0 0 0 0 0 0 

Salto 22 0 0 0 0 0 0 0 0 

San José 24 1 0,23 0 0 0 0 1 0,23 

Soriano 23 1 0,23 0 0 0 0 0 0 

Tacuarembó 28 0 0 0 0 2 0,47 2 0,47 

Treinta y tres 10 0 0 0 0 0 0 0 0 

Total 425 5 1,18 1 0,23 9 2,12 25 5,88 
*
: Corresponden a la misma muestra. 

 

 

 

 
Figura 24. Distribución de prevalencia de anticuerpos neutralizantes para los alphavirus ensayados, por 
departamento.  
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Todos los sueros positivos en el tamizaje a una dilución 1:10 fueros posteriormente 

titulados para las siguientes diluciones: 1:20, 1:40 y 1:80. Los sueros positivos para EEEV 

mantuvieron su positividad únicamente a dilución 1:10. La muestra positiva para WEEV 

presentó un título de anticuerpos neutralizantes de 1:80. Las muestras positivas para 

ambos subtipos de VEEV fueron tituladas en simultáneo para los subtipos I, IV y VI. La 

inclusión del subtipo IV en la titulación se debe a la reciente evidencia de circulación del 

mismo en Argentina. Los resultados de la titulación en paralelo para los tres virus del 

complejo VEEV fueron los siguientes: 9 muestras positivas para VEEV I (prevalencia: 

2,12%), con títulos de 1:10 a 1:80; 1 muestra positiva para PIXV (prevalencia: 0,23%), con 

título 1:40, 18 muestras positivas para RNV (prevalencia: 4,23%), con título de 1:10 a 1:80 

y 3 muestras inconclusas (ver tabla 24).  

 

Tabla 24. Resultado de la titulación simultánea VEEV/RNV/PIXV. 
 

Suero Título de anticuerpos Resultado 

Nº Procedencia VEEV RNV PIXV  

E07/009 Tacuarembó 1:10 - - VEEV 
E07/022 Florida 1:10 - - VEEV 
E07/037 Cerro Largo - 1:10 - RNV 
E07/038 Cerro Largo - 1:10 1:40 PIXV 
E07/047 Rivera 1:10 - - VEEV 
E07/048 Rivera 1:10 NR NR Inconclusa 
E07/064 Flores - 1:10 - RNV 
E07/073 Rivera 1:10 - - VEEV 
E07/081 Tacuarembó - 1:10 - RNV 
E07/085 Colonia 1:20 - - VEEV 
E07/086 Colonia 1:10 - - VEEV 
E07/104 Colonia - 1:10 1:10 Inconclusa 
E07/107 Florida - 1:10 1:20 Inconclusa 
E07/131 Flores - 1:10 - RNV 
E07/187 Colonia - 1:20 - RNV 
E07/188 Colonia - 1:160 - RNV 
E07/220 Rivera - 1:10 - RNV 
E07/230 Tacuarembó - 1:10 - RNV 
E07/247 Río Negro 1:80 - - VEEV 
E07/255 San José - 1:10 - RNV 
E07/258 Tacuarembó 1:80 - - VEEV 
E07/333 Lavalleja - 1:10 - RNV 
E07/334 Lavalleja - 1:10 - RNV 
E07/335 Lavalleja - 1:10 - RNV 
E07/336 Lavalleja - 1:10 - RNV 
E07/350 Maldonado - 1:10 - RNV 
E07/353 Maldonado - 1:10 - RNV 
E07/360 Paysandú - 1:10 - RNV 
E07/362 Paysandú - 1:10 - RNV 
E07/369 Río Negro 1:40 1:10 - VEEV 
E07/374 Río Negro - 1:10 - RNV 

-: Negativo; NR: no se realiza.  

 



61 

 

4.3 Estudio de un caso fatal de encefalitis viral. 

A través de un estudio colaborativo con el Departamento de Laboratorios de Salud Pública 

(DLSP) del Ministerio de Salud Pública y el Servicio de Neuropediatría del Hospital 

Británico (Montevideo), se analizaron dos muestras de líquido cefalorraquídeo y una de 

plasma de un caso fatal de encefalitis viral en abril de 2009 (ver anexo 9.3). Las muestras 

pertenecían a un varón de 14 años de edad presentando originalmente fiebre, astenia y 

dolores de cabeza, sin signos neurológicos (tomografía computarizada de cerebro normal). 

Posteriormente, comenzó la sintomatología neurológica (depresión de conciencia, 

hiperreflexia y signo de Babinski bilateral) y se realizó punción lumbar para obtención de 

líquido céfalo raquídeo (LCR).  La primer muestra de LCR (LCR nº 1) fue sometida a 

estudios bacteriológicos, con resultados negativos. Ya en cuidados intensivos se 

diagnosticó clínicamente como encefalitis viral. En las posteriores 24-36 hs continuó 

empeorando (hipertensión intracraneal, depresión de conciencia a nivel más profundo, 

coma profundo) y al tercer día de internación falleció. Se extrajo nueva muestra de LCR 

(LCR nº 2) y sangre post-mortem.  

Las tres muestras obtenidas del paciente (LCR nº 1, LCR nº 2 y plasma) fueron analizadas 

en el DLSP para la búsqueda de anticuerpos anti dengue y WNV utilizando ELISAs 

comerciales  (Focus Technologies), MAC-ELISA para detección de IgM anti SLEV y dengue 

(Martin y cols., 2000). Las muestras de plasma y LCR fueron procesadas para extracción de 

ARN y analizadas por RT-PCR genérica anidada para Flavivirus, (Sanchez-Seco y cols., 

2005), obteniéndose resultados negativos.  

Posteriormente, en la Sección Virología de la Facultad de Ciencias, se procesaron los ARN 

obtenidos a partir de las tres muestras utilizando RT-PCR genérica anidada para 

Alphavirus, gen NSP4, 195pb (Sanchez-Seco y cols., 2001), logrando detectar alphavirus a 

partir del LCR nº1. Se realizaron ensayos de RT-PCR semi-anidada como se describe en el 

ítem 3.3.3.1 de materiales y métodos, obteniéndose un fragmento de NSP4 de 372 pb. 

A continuación se realizó una RT-PCR anidada multiplex de NSP1 (Bronzoni y cols., 2004), 

obteniendo un amplicón de 208 pb, correspondiente al tamaño esperado para WEEV, a 

partir de LCR nº 1 y plasma (figura 24). 

 

 

 

 

 

 

 



62 

 

Figura 25. Amplicones obtenidos a partir de LCR nº 1 y plasma de muestra de encefalitis utilizando RT-PCR 
anidada multiplex de NSP1 (Bronzoni y cols., 2004), obteniéndose un fragmento de 208pb para WEEV y de 
400pb para VEEV (C Pos). MPM: marcador de peso molecular de 100 a 3000pb.  

 

El análisis filogenético de la secuencia obtenida a partir de la amplificación del LCR nº 1 

(LCR 09-303) utilizando RT-PCR genérica semi- anidada para Alphavirus, gen NSP4, 

coincide con el resultado de la RT-PCR anidada multiplex de NSP1, agrupando con los 

WEEVs (aLRT=0.99) (figura 25).  El análisis filogenético muestra que este virus está 

relacionado con cepas de WEEV provenientes de Cx. tarsalis de Estados Unidos. 

Notablemente el virus detectado en este estudio no se encuentra directamente 

relacionado a la cepa de WEEV GQ287646, proveniente de Chaco, Argentina.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 25. Árbol filogenético obtenido por máxima verosimilitud. El análisis corresponde a una región de 448 
nucleótidos del gen que codifica NSP4. Se muestran los números de acceso del Genbank y valores soporte 
estadístico mayores a 0,70. La secuencia en color rojo corresponde a la muestra LCR 09-303 (LCR nº 1, en 
color rojo) y la secuencia en color azul EEV Tc-83 corresponde al control positivo (en color azul). WEE: 
encefalitis equina del oeste; VEE: encefalitis equina venezolana; EEE: encefalitis equina del este.  
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5. DISCUSIÓN 
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En la actualidad la emergencia y re-emergencia de los arbovirus es una problemática de 

gran importancia en salud pública, así como en sanidad animal. Los arbovirus circulan en 

la naturaleza de forma casi desapercibida, hasta que en un momento producen brotes en 

seres humanos y/o animales domésticos y salvajes.  

 

5.1 De los resultados obtenidos en mosquitos 

Los antecedentes de circulación de arbovirus en Uruguay a la fecha son relativamente 

escasos, situación opuesta a la de los países vecinos (Argentina y Brasil). La amplia 

distribución de potenciales vectores como Culex pipiens y Ochlerotatus albifasciatus en 

nuestro país debe ser tomada en consideración debido al potencial de transmisión de un 

gran número de arbovius por parte de los mismos. En el presente estudio se hizo énfasis 

en los posibles sitios de introducción de arbovirus al país a la hora de realizar las capturas 

de mosquitos. Por ello se seleccionaron los departamentos fronterizos con mayor 

circulación de personas, el área metropolitana del país y dos departamentos con actividad 

turística. El diseño de trampeo y el tipo de trampa y cebo utilizados permitió capturar una 

amplia gama de especies, todas ellas reportadas previamente en el país (Rossi, 2003), 

entre las cuales se observa una mayoría de mosquitos de los géneros Culex y Ochlerotatus 

en todas las localidades relevadas. Es de notar que, aunque St. aegypti está presente en el 

país, con índices LIRAa de riesgo medio en Salto y Paysandú, las capturas en estas 

localidades fueron bajas (1,4% y 0%, respectivamente). A pesar de que los índices LIRAa 

miden los niveles de infestación de St. aegypti en su estado larval, el hecho de que existan 

LIRAa altos se traduce en un mayor número de ejemplares adultos. El bajo número de 

ejemplares capturados en estos departamentos puede deberse a que esta es una especie 

que se captura principalmente a través de succión en módulos habitacionales, y en el caso 

de hacerlo con trampas de luz CDC, el mayor rendimiento se obtiene al adicionar octenol 

(Russell, 2004).  

Culex pipiens es un complejo de varias sub-especies estrechamente relacionadas, entre 

ellas Culex pipiens pipiens y Culex pipiens quinquefasciatus. Este complejo se ha 

considerado como un gran problema en la taxonomía de mosquitos, ya que presentan 

diferentes características fisiológicas y comportamentales, pero sin una diferenciación 

morfológica distintiva (Fonseca y cols., 2004). En el presente trabajo se utiliza la 

clasificación taxonómica de Darsie, que permite clasificar como Culex pipiens (Darsie, 

1985). Los mosquitos de este complejo son el vector principal de una gran parte de los 

arbovirus que circulan en la vecindad de Uruguay, como por ejemplo SLEV y WNV, entre 

otros. El hecho de que Culex pipiens represente el 83,6% de los mosquitos capturados y su 

amplia distribución en el país implica un riesgo real de emergencia de los arbovirus antes 

mencionados.  
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Del análisis de 3329 mosquitos se detectó la presencia de un flavivirus endógeno de Culex, 

denominado Culex Flavivirus (CxFV). La detección de CxFV en tres departamentos de 

Uruguay: Montevideo (barrios Cerrito y Villa García), Paysandú y Salto presentados en 

este trabajo, más el detectado en el año 2007 en Colonia (Burgueño, 2007), demuestran 

que el virus circula en el país y que presenta una distribución relativamente amplia 

(principalmente en el litoral y la zona sur del país). A su vez, la literatura al respecto 

publicada en los últimos años ha mostrado la presencia de este virus endógeno en 

diversas regiones del planeta. Desde la primer detección en Japón (Hoshino y cols., 2007) 

hasta ahora se han publicado hallazgos de CxFV en Guatemala (Morales-Betoulle y cols., 

2008), Méjico (Farfan-Ale y cols., 2009; Farfan-Ale y cols., 2010; Saiyasombat y cols., 

2010), Uganda (Cook y cols., 2009), Estados Unidos (Blitvich y cols., 2009; Bolling y cols., 

2011; Crockett y cols., 2012; Kim y cols., 2009; Newman y cols., 2011; Saiyasombat y cols., 

2011), Japón (Hoshino y cols., 2012), China (Huanyu y cols., 2012) y Brasil (Machado y 

cols., 2012). Estos virus se transmiten principalmente por la vía vertical teniendo la 

transmisión venérea un rol minoritario (Bolling y cols., 2012; Saiyasombat y cols., 2011).  

Desde los primeros reportes de la circulación de CxFV se han postulado dos efectos 

posibles que la presencia de este virus en un mosquito puede tener sobre la capacidad 

vectorial a los arbovirus. Uno de ellos es que CxFV module o suprima la respuesta inmune 

del mosquito, haciéndolo más susceptible a la infección con otros patógenos, actualmente 

no hay evidencias experimentales que apoyen ésta hipótesis. Otro efecto sería la exclusión 

por superinfección, en la que una célula infectada con un virus no puede ser infectada 

productivamente por otro virus estrechamente relacionado. Existen dos trabajos que 

evalúan el impacto de la infección con CxFV sobre la competencia vectorial de Cx. pipiens 

a WNV. En el primero no hubo impacto sobre la replicación, infección, difusión ni 

transmisión de WNV en ninguno de los grupos de mosquitos (Kent y cols., 2010). Mientras 

que, en un trabajo posterior, se reportó una posible supresión temprana (84-156hs post-

infección) en la replicación de WNV (Bolling y cols., 2012). Además, en un estudio 

realizado en Chicago (Estados Unidos) se detectaron mosquitos Cules spp. co-infectados 

naturalmente con CxFV y WNV. Adicionalmente se comprobó que los pooles de mosquitos 

infectados con WNV tenían una probabilidad 4 veces mayor de estar infectados con CxFV 

que los pooles negativos para WNV (pareados espacio-temporalmente). Este trabajo 

sugiere que la infección con un flavivirus endógeno, en este caso CxFV, no excluye una 

infección secundaria con otro flavivirus (distante a nivel genético) como WNV (Newman y 

cols., 2011).  

La posición basal de los flavivirus endógenos respecto a los demás flavivirus de mosquitos 

y garrapatas en filogenias construidas con secuencias completas de NS5 indicarían una 

relación ancestral de estos virus con sus vectores artrópodos (Cook y Holmes, 2006). Por 

otra parte, un estudio reciente realizado con un amplio muestreo de secuencias de 

diferentes genes indican que los flavivirus endógenos serían un grupo hermano respecto a 

los flavivirus de mosquitos y garrapatas, y su historia evolutiva denota la existencia de 
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multiples introducciones y frecuentes saltos de huésped, así como ocasionales eventos de 

recombinación (Cook y cols., 2012).   

La filogenias obtenidas en el presente trabajo están en concordancia con la clasificación 

actual de los flavivirus endógenos, con un clado asociado a Stegomyia spp. que incluye 

CFAV, AeFV y KRV y otro clado asociado a Culex spp. que incluye CxFV y Quan Binh virus, 

más Nakiwogo virus, que agrupa con los asociados a Culex pero infecta a Mansonia spp 

(Cook y cols., 2012).  Como era esperable, los mejores valores de soporte estadístico se 

obtuvieron al utilizar las secuencias obtenidas de las RT-PCRs anidadas solapadas 

(Newman y cols., 2011), que permitieron amplificar 1308 nucleótidos del gen NS5. Este 

análisis filogenético solo incluyó dos (61 y 120) de los cinco pooles positivos detectados, 

debido a que no fue posible lograr la amplificación de los otros 3 pooles. Es de notar que 

en las 3 filogenias obtenidas con 137, 206 y 1308 pb se obtienen topologías concordantes. 

Este resultado confirma que el fragmento de 143pb de la RT-PCR anidada genérica 

(Sanchez Seco MP y cols) , aunque de pequeño tamaño, es altamente informativo y 

permite discriminar bien a la mayoría de los flavivirus, incluídos grupos divergentes como 

los flavivirus endógenos. 

En un trabajo previo, nuestro laboratorio realizó numerosos intentos de aislamiento de 

CpCol en células VeroE6 y C6/36, no lográndose aislar en ninguna oportunidad. La 

dificultad de aislar este virus ha sido reportada por otros autores (Díaz, comunicación 

personal). En el presente trabajo no se realizaron intentos de aislamiento, básicamente 

por la experiencia con CpCol, en la cual se gastó toda la muestra en los sucesivos intentos. 

Por ello se decidió no intentar el aislamiento con los nuevos pooles positivos y así poder 

utilizar la muestra original para las extracciones de ARN y caractarización de los virus. Se 

realizaron aproximadamente 3 extracciones de cada pool para obtener material suficiente 

para la realización de las numerosas RT-PCRs que se describen en éste trabajo. Es muy 

probable que debido a los ciclos de congelación y descongelación hayan disminuido la 

carga viral en el pool y por lo tanto se haga difícil obtener fragmentos genómicos de gran 

tamaño.  

La detección de CxFV en tres departamentos de Uruguay, Montevideo (barrios Cerrito y 

Villa García), Paysandú y Salto presentados en este trabajo, más el detectado en el año 

2007 en Colonia (Burgueño, 2007), muestran que CxFV se distribuye en el litoral y sur del 

país.  

  

5.2 De los resultados obtenidos en equinos 

En cuanto al estudio serológico en equinos, fue posible analizar entre 10 y 43 muestras 

por departamento, provenientes a su vez de 18 de los 19 departamentos del Uruguay. Los 

resultados obtenidos muestran la primera evidencia de circulación de SLEV y la posible 

circulación de WNV en caballos en el país. El SLEV presentaría además una amplia 
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distribución en el país y no parece tener restricciones geográficas, ya que se detectaron 

anticuerpos anti-SLEV en equinos de 17 de los 18 departamentos analizados. El estudio 

indicó una prevalencia general para SLEV del 50,1%, similar a la reportada en países 

vecinos. Un estudio realizado en varias provincias de Argentina en la década del 80 indicó 

prevalencias desde 42 a 75% en equinos (Monath y cols., 1985), en cambio un estudio 

publicado en 2012 a partir de muestras de la provincia de Santa Fe detectó una 

prevalencia del 12% (Tauro y cols., 2012). Tal como se consigna en el trabajo de Tauro y 

cols., es posible que esta diferencia pueda deberse a una subestimación de las 

prevalencias debido a los criterios de positividad utilizados. En nuestro trabajo se siguió el 

criterio de positividad utilizado por Monath, donde se toman como positivos aquellos 

sueros que neutralizan el 80% de las unidades formadoras de placas, a una dilución 1:10; 

junto con la titulación en paralelo entre ambos, considerando la presencia de cruce 

antigénico entre virus. En Brasil, un estudio realizado en Mato Grosso do Sul detectó una 

prevalencia de 50,9% (Rodrigues y cols., 2010) y, otro en la subregión de Nhecolândia, 

encontró una prevalencia de 43,7% (Pauvolid-Correa y cols., 2010).  

La actividad de SLEV reportada en este trabajo está en concordancia con los antecedentes 

reportados en el país. En este sentido, estudios realizados en 1999 y 2001 en el DLSP, 

reportan la detección de anticuerpos contra este virus en un brote de febriles ocurrido en 

Rivera, así como en una encuesta serológica en muestras de banco de sangre (Delfraro, 

2002). En ambos casos fueron utilizadas las técnicas de ELISA y PRNT.   

A su vez, en el marco de la vigilancia de virus dengue en Uruguay, se han reportado 2 

casos de encefalitis y síndrome febril “tipo dengue”, los cuales fueron finalmente 

confirmados como infecciones por SLEV (2007 y 2008, fuente: DEVISA, MSP). Sumado a 

esto, en 2012 se confirman serológicamente dos casos de encefalitis por SLEV ocurridos en 

Montevideo y uno en San José (MSP, 2012). Estos hallazgos, sumado a los resultados en 

equinos encontrados en éste trabajo, indican que SLEV se encuentra ampliamente 

distribuido y circulando desde hace varios años en el país. El bajo número de casos 

humanos de infección por SLEV puede deberse a la escasa vigilancia de síndromes febriles 

en el país y también a infecciones asintomáticas. Es de notar que en el muestreo que se 

realizó en mosquitos en el presente estudio, no se encontraron pooles positivos para 

SLEV. Es posible que esto se deba a que no fue posible realizar capturas en los domicilios y 

peridomicilios de los pacientes diagnosticados en el momento en que los mismos 

ocurrieron. Debido al comportamiento y características de los vectores potencialmente 

implicados en la transmisión, la mayor probabilidad de encontrar mosquitos positivos para 

SLEV se da cuando la captura se realiza en el momento y lugar en que ocurren los brotes 

(Diaz y cols., 2006).  

SLEV y WNV pertenecen al mismo grupo antigénico, el grupo de la encefalitis japonesa, 

por ello las muestras positivas en el tamizaje de SLEV fueron posteriormente tamizadas 

para WNV. De las 8 muestras positivas para WNV, una, del departamento de Salto, podría 



68 

 

ser considerada como positiva, ya que la misma presentó un título de 1:10 para SLEV y de 

1:20 para WNV cuando se analizaron en ensayo de titulación simultánea. Sin embargo, de 

acuerdo al criterio del CDC para la identificación por PRNT del agente etiológico, la 

muestra en cuestión debe presentar un titulo 4 veces mayor al de SLEV, para ser 

considerada positiva para WNV. Por lo tanto, consideramos a esta muestra como 

sospechosa para WNV, ya que si bien no cumple estrictamente con los criterios para ser 

considerada positiva, en varios ensayos realizados la misma presentó consistentemente el 

doble de título para WNV que para SLEV. Por tanto, la posible circulación de WNV en 

nuestro país merece mayores estudios, ya que en la misma época del primer aislamiento 

de WNV en Argentina a partir de un caballo (año 2006) se detectó un equino seropositivo 

que provenía de nuestro país. Recordemos además que los sueros equinos analizados en 

este trabajo fueron colectados en 2007. En cuanto a las otras 7 muestras positivas para 

WNV en el tamizaje, permanecieron con título 1:10 en la titulación, mientras que 

presentaron títulos mayores a 1:40 para SLEV, y por ello se consideran positivas para SLEV. 

Los alfavirus estuvieron mucho menos representados en los sueros de equinos analizados, 

presentando prevalencias relativamente bajas en comparación con estudios en la región 

(Monath y cols., 1985; Pauvolid-Correa y cols., 2010). El EEEV presentó una prevalencia del 

1,18% y se distribuyó en 4 departamentos (Rivera, Rocha, San José y Soriano). En el año 

2006, nuestro laboratorio detectó genoma de EEEV en un pool de mosquitos Culex 

pipiens, capturados en la ciudad de Fray Bentos del departamento de Río Negro 

(Burgueño, 2007), sin embargo no se detectaron anticuerpos anti-EEEV en ninguno de los 

23 sueros de equinos analizados de este departamento. Para WEEV se obtuvo una única 

muestra positiva, con título de 1:80 proveniente del departamento de Cerro Largo. Los 

virus del complejo VEE presentaron una distribución más amplia que los otros alfavirus 

estudiados, demostrando circulación de los tres virus estudiados: VEEV, PIXV y RNV, 

también en concordancia con estudios similares en la región (Monath y cols., 1985). El 

VEEV es el serotipo incluido en la vacuna comercial para encefalitis venezolana. Es posible 

que parte de esta prevalencia encontrada (2,12%) pueda deberse a que, a pesar que los 

equinos fueron referidos como “no vacunados”, alguno de ellos haya sido importado de 

países con vacunación para VEEV, como Estados Unidos.  

 

5.3 De los resultados del estudio de un caso fatal de encefalitis viral 

 

La detección de WEEV en un caso humano fatal es de gran importancia epidemiológica, ya 

que es el primer reporte de WEE en el país, y el primer caso en la región identificado por 

métodos moleculares. Es posible que éste sea un evento relativamente inusual, ya que no 

hay evidencia de reciente circulación en la región y el paciente no había viajado fuera del 

país en los últimos meses. Del análisis de la secuencia viral, surge que este virus está más 

relacionado con virus de Estados Unidos que con cepas de Argentina. Esto podría ser 

simplemente un sesgo por falta de secuencias de la región, ya que sólo se dispone en las 
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bases de datos de 2 secuencias del gen NSP4 de WEEV de Argentina, o podría tratarse de 

un virus introducido recientemente en nuestro país.  

Se reconoce que en nuestro país más del 50% de las encefalitis virales permanecen sin 

determinación del agente etiológico (Salamano, 2009), por lo que la incorporación de 

métodos sensibles y específicos de diagnóstico molecular pueden ser de gran utilidad. A 

partir de este hallazgo, el Ministerio de Salud Pública de nuestro país incorporó el 

diagnóstico molecular de alphavirus y flavivirus al algoritmo de vigilancia de las 

meningoencefalitis a líquido claro. Gracias a ello, fue posible diagnosticar un caso más (no 

fatal) de encefalitis por alfavirus utilizando métodos moleculares (Chiparelli, Morel y 

Burgueño, comunicación personal).  

 

Hasta el momento no se han reportado epizootias ni casos humanos atribuibles a VEEV en 

Uruguay, pero la presencia de anticuerpos en equinos indica que al menos 3 subtipos 

circulan en el país, por tanto, estando presente varias especies de mosquitos que han sido 

reportados como vectores (Ochlerotatus spp, Culex spp y Stegomyia spp), no debería 

descartarse la posibilidad de brotes, tanto en humanos como en equinos. 

Nuestros resultados sugieren que varios alfavirus se encuentran circulando en nuestro 

país. Algunos como WEEV y EEEV lo harían a baja intensidad, a juzgar por los valores de 

seroprevalencia en equinos, pero provocando casos esporádicos de encefalitis en 

humanos.  

Por otro lado, los flavivirus, más específicamente SLEV circula en el país presentando una 

amplia distribución y prevalencia elevada en equinos, lo que condice con los casos 

documentados de encefalitis en humanos.  

En conjunto, los resultados de las investigaciones presentadas en esta tesis son un aporte 

al conocimiento de la circulación de los arbovirus en el país. Este tipo de estudios, 

abarcando vectores y hospedadores finales brindan información útil, a ser utilizada en el 

diseño de estrategias de vigilancia prevención y control de las arbovirosis de interés 

sanitario. 
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6. CONCLUSIONES 
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• El presente trabajo es el primer estudio de circulación de arbovirus en mosquitos realizado en 

el Uruguay.  

 

• Permitió ahondar en el conocimiento de la distribución de las especies de mosquitos vectores 

de arbovirus en los departamentos de Artigas, Canelones, Colonia, Montevideo, Paysandú, 

Río Negro, Rivera, Salto y Soriano.  

 

• Se detectó la circulación del flavivirus endógeno CxFV en los departamentos de Salto, 

Montevideo y Paysandú, además del previamente reportado en Colonia. Dichos virus se  

caracterizaron a nivel molecular, llegando a analizar 1300 nucleótidos del gen NS5.  

 

• Se realizó el primer estudio de circulación de arbovirus en equinos, cubriendo 18 de los 19 

departamentos del país. El mismo demostró la circulación de alfavirus como VEEV, PIXV, RNV, 

WEEV y EEEV. En cuanto a los flavivirus, se detectaron elevadas prevalencias de anticuerpos 

neutralizantes para SLEV y una muestra que podría considerarse seropositiva para WNV. 

 

• En el marco de estas investigaciones, fue posible identificar y caracterizar por primera vez a 

nivel molecular un caso de encefalitis por WEEV en la región.  
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7. PERSPECTIVAS 
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• Los roedores son hospedadores amplificadores de varios arbovirus, incluyendo WEEV y VEEV, 

entre otros. La Sección Virología tiene una amplia seroteca de roedores, cubriendo varios 

años, especies y localidades. Por estas razones se planea evidenciar la circulación de arbovirus 

en sueros de roedores del país, a través de la detección de anticuerpos neutralizantes. 

 

• Las aves son hospedadores amplificadores de la mayoría de los arbovirus, por ello es 

sumamente importante estudiar la circulación de arbovirus en las mismas. Se plantea realizar 

un muestreo de aves a través de captura de las mismas con redes de niebla y posterior 

extracción de sangre, para así detectar anticuerpos neutralizantes contra los virus SLEV, WNV 

y EEEV.  

 

• Como se mencionó en la tesis, Culex pipiens es estrictamente un complejo de sub-especies de 

mosquitos. Para conocer que sub-especies están presentes en Uruguay, y en especial, a qué 

sub-especie pertenecen los mosquitos en los que se detectó CxFV, nuestro grupo se 

encuentra optimizando una PCR que permite diferenciar entre las sub-especies Culex pipiens 

pipiens y Culex pipiens quinquefasciatus, basada en polimorfismos presentes en el segundo 

intrón del locus de la acetilcolinesterasa-2 (Smith y Fonseca, 2004). Este tipo de estudios son 

básicos para iniciar investigaciones sobre la competencia vectorial de las diversas sub-

especies de Culex frente a diferentes arbovirus 

 

• Se planea continuar con la vigilancia de arbovirus en mosquitos en el país, con especial énfasis 

en la captura en regiones no relevadas en el presente trabajo, así como ante la confirmación 

de casos de arbovirus en humanos.  
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9.1 Tabla general de los pooles de mosquitos procesados 
 
Pool Departamento Sitio Tipo de captura Fecha Especie Sexo Cantidad Alimentada 

18 Montevideo Unión manual 18/02/2009 Culex pipiens M 50 - 

19 Montevideo Unión manual 18/02/2009 Culex pipiens M 50 - 

20 Montevideo Unión manual 18/02/2009 Culex pipiens M 28 - 

21 Montevideo Unión manual 18/02/2009 Culex pipiens F 50 no 

22 Montevideo Unión manual 18/02/2009 Culex pipiens F 22 no 

23 Montevideo Unión manual 18/02/2009 Culex pipiens F 14 no 

24 Montevideo Unión manual 02/01/2009 Culex pipiens M 17 - 

25 Salto Salto09 CDC modelo 512 19/02/2009 Culex pipiens F 1 no 

26 Salto Salto03 
CDC modelo 512 

19/02/2009 Psorophora sp. F 1 no 

27 Salto Salto03 
CDC modelo 512 

19/02/2009 Culex pipiens F 2 no 

28 Montevideo Buceo manual 19/02/2009 Ochlerotatus albifascatus F 6 no 

29 Montevideo Cuchilla Pereyra manual 24/03/2009 Culex pipiens F 8 no 

30 Montevideo Cuchilla Pereyra manual 24/03/2009 Culex pipiens M 4 - 

31 Montevideo 
Bañados de 
Carrasco 

CDC modelo 512 
19/03/2009 Ochlerotatus scapularis F 1 no 

32 Montevideo 
Bañados de 
Carrasco 

CDC modelo 512 
19/03/2009 Ochlerotatus crinifer F 1 no 

33 Montevideo 
Bañados de 
Carrasco 

CDC modelo 512 
19/03/2009 Culex spp F 9 no 

34 Montevideo 
Bañados de 
Carrasco 

CDC modelo 512 
20/03/2009 Mansonia titillans F 1 no 

35 Montevideo 
Bañados de 
Carrasco 

CDC modelo 512 
21/03/2009 Ochlerotatus crinifer F 1 no 

36 Montevideo 
Bañados de 
Carrasco 

CDC modelo 512 
22/03/2009 Culex sp. M 1 - 

37 Montevideo 
Bañados de 
Carrasco 

CDC modelo 512 
23/03/2009 Culex pipiens F 50 no 

38 Rivera Rivera03 
CDC modelo 512 

19/04/2009 Stegomyia fluviatilis F 1 no 

39 Rivera Rivera 02 manual 19/04/2009 Culex pipiens F 2 no 

40 Rivera Rivera03 CDC modelo 512 15/04/2009 Culex sp F 1 no 

41 Rivera Rivera 02 manual 15/04/2009 Culex spp F 7 no 

42 Rivera Rivera03 CDC modelo 512 16/04/2009 Culex spp F 45 no 

43 Rivera Rivera 02 manual 16/04/2009 Culex pipiens F 4 no 

44 Rivera Rivera01 
CDC modelo 512 

16/04/2009 Culex spp F 2 si 

45 Rivera Rivera01 
CDC modelo 512 

16/04/2009 Culex spp M 8 - 

46 Rivera Rivera01 
CDC modelo 512 

16/04/2009 Culex pipiens F 14 no 

47 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

30/04/2009 Culex pipiens F 1 si 

48 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

30/04/2009 Culex pipiens F 2 no 

49 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

30/04/2009 Culex bidens F 3 no 

50 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

05/05/2009 Culex dolosus F 1 no 

51 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

05/05/2009 Culex spp F 7 no 

52 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

05/05/2009 Culex pipiens F 50 no 

53 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

05/05/2009 Culex pipiens F 1 si 

54 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

30/04/2009 Culex pipiens F 2 no 

55 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

04/05/2009 Culex pipiens F 50 no 

56 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

04/05/2009 Culex spp F 4 no 
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57 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

04/05/2009 Culex spp F 5 si 

58 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

04/05/2009 Culex pipiens F 45 no 

59 Salto Salto05 
CDC modelo 512 

23/11/2009 Culex apicinus F 1 no 

60 Salto Salto02 
CDC modelo 512 

23/11/2009 Culex pipiens M 2 - 

61 Salto Salto02 
CDC modelo 512 

23/11/2009 Culex pipiens F 3 si 

62 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

23/11/2009 Culex pipiens F 11 no 

63 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

24/11/2009 Psorophora ciliata F 2 no 

64 Salto Salto08 
CDC modelo 512 

24/11/2009 Culex pipiens F 7 no 

65 Salto Salto08 
CDC modelo 512 

24/11/2009 Culex pipiens F 2 no 

66 Salto Salto09 
CDC modelo 512 

24/11/2009 Culex pipiens F 1 no 

67 Salto Salto07 
CDC modelo 512 

25/11/2009 Ochlerotatus scapularis F 4 no 

68 Salto 
Salto07 CDC modelo 512 

25/11/2009 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 1 no 

69 Salto 
Salto07 CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens F 19 no 

70 Salto Salto02 
CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens F 5 si 

71 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

25/11/2009 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 3 no 

72 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens M 5 - 

73 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens F 28 no 

74 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens F 45 no 

75 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens M 1 - 

76 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens F 1 si 

77 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

25/11/2009 Culex pipiens F 12 no 

78 Salto Salto04 
CDC modelo 512 

26/11/2009 Culex coronator F 1 no 

79 Salto Salto04 
CDC modelo 512 

26/11/2009 Psorophora sp. F 1 no 

80 Salto Salto02 
CDC modelo 512 

26/11/2009 Culex pipiens F 6 no 

81 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

26/11/2009 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 3 no 

82 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

26/11/2009 Ochlerotatus scapularis F 1 no 

83 Salto Salto11 
CDC modelo 512 

26/11/2009 Culex pipiens M 1 - 

84 Salto 
Salto11 CDC modelo 512 

26/11/2009 Culex pipiens F 50 no 

85 Salto 
Salto11 CDC modelo 512 

26/11/2009 Culex pipiens F 58 no 

86 Salto Salto06 manual 26/11/2009 Culex pipiens F 1 si 

87 Paysandú Paysandú 01 
CDC modelo 512 

03/12/2009 Culex pipiens F 44 no 

88 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

03/12/2009 Culex pipiens M 1 - 

89 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

03/12/2009 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 3 no 

90 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

03/12/2009 Culex pipiens M 1 no 



89 

 

91 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

03/12/2009 Culex pipiens F 39 no 

92 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

04/12/2009 Culex pipiens F 50 no 

93 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

04/12/2009 Culex pipiens F 50 no 

94 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

04/12/2009 Culex pipiens F 50 no 

95 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

04/12/2009 Culex pipiens F 24 no 

96 Paysandú 
Paysandú 01 

manual 04/12/2009 Culex pipiens F 2 no 

97 Paysandú Paysandú02 
CDC modelo 512 

05/12/2009 Culex pipiens F 2 no 

98 Paysandú Paysandú02 
CDC modelo 512 

05/12/2009 Culex pipiens F 1 si 

99 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

06/12/2009 Culex pipiens M 2 - 

100 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

06/12/2009 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 1 si 

101 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

06/12/2009 Culex pipiens M 1 - 

102 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

06/12/2009 Culex pipiens F 2 no 

103 Paysandú 
Paysandú 01 CDC modelo 512 

06/12/2009 Culex pipiens F 2 si 

104 Paysandú 
Paysandú 01 

manual 06/12/2009 Culex pipiens M 2 - 

105 Paysandú 
Paysandú 01 

manual 06/12/2009 Culex pipiens F 5 no 

106 Paysandú 
Paysandú 01 

manual 06/12/2009 Culex pipiens F 4 si 

107 Paysandú 
Paysandú 01 

manual 06/12/2009 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 3 no 

108 Paysandú 
Paysandú 01 

manual 06/12/2009 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 3 si 

109 Paysandú Paysandú03 
CDC modelo 512 

06/12/2009 Culex pipiens F 40 no 

110 Paysandú Paysandú03 
CDC modelo 512 

06/12/2009 Culex pipiens F 33 no 

111 Canelones Atlántida 
CDC modelo 512 

20/12/2009 Culex pipiens F 36 no 

112 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

18/12/2009 Culex pipiens F 38 no 

113 Montevideo Belvedere 
CDC modelo 512 

18/12/2009 Culex pipiens F 5 si 

114 Canelones Atlántida 
CDC modelo 512 

09/03/2010 Culex pipiens F 36 no 

115 Canelones Atlántida 
CDC modelo 512 

09/03/2010 Culex pipiens F 1 si 

116 Canelones Atlántida 
CDC modelo 512 

09/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 1 no 

117 Canelones Atlántida 
CDC modelo 512 

10/03/2010 Culex pipiens F 42 no 

118 Canelones Atlántida 
CDC modelo 512 

10/03/2010 Culex pipiens M 1 - 

119 Canelones Atlántida 
CDC modelo 512 

10/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 1 no 

120 Montevideo Barrio Cerrito manual 13/03/2010 Culex pipiens F 4 no 

121 Montevideo 
Barrio Cerrito 

manual 13/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 1 no 

122 Montevideo 
Barrio Cerrito 

manual 13/03/2010 Culex pipiens M 2 - 

123 Montevideo 
Barrio Cerrito 

manual 19/03/2010 Culex spp F 6 no 

124 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 48 no 
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125 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 20 no 

126 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 1 si 

127 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex spp F 6 no 

128 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 13 no 

129 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 15 no 

130 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 1 si 

131 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 17 no 

132 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 6 no 

133 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 10 no 

134 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 26 no 

135 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex spp F 5 no 

136 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 16 no 

137 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex spp F 2 no 

138 Montevideo 
Barrio Villa 
Garcia 

CDC modelo 512 
24/03/2010 Culex pipiens F 25 no 

139 Montevideo Barrio Belvedere 
CDC modelo 512 

25/03/2010 Culex pipiens F 8 no 

140 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 37 no 

141 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 3 si 

142 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Culex pipiens F 11 no 

143 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 27 no 

144 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Culex pipiens F 1 si 

145 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 3 si 

146 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Culex pipiens F 24 no 

147 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 512 

25/03/2010 Ochlerotatus albifascatus F 37 no 

148 Artigas Artigas02 
CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex pipiens F 3 no 

149 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex pipiens F 1 si 

150 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex spp F 26 no 

151 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex pipiens F 2 si 

152 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex spp F 10 no 

153 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex pipiens F 3 si 

154 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex pipiens F 17 no 

155 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex pipiens F 13 no 

156 Artigas Artigas01 
CDC modelo 512 

13/05/2010 Ochlerotatus albifascatus F 2 no 

157 Artigas Artigas01 
CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex spp F 16 no 

158 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex pipiens F 2 si 
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159 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

13/05/2010 Culex spp F 14 no 

160 Artigas Artigas03 
CDC modelo 512 

14/05/2010 Culex pipiens F 15 no 

161 Artigas Artigas01 
CDC modelo 512 

14/05/2010 Culex pipiens F 6 no 

162 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

14/05/2010 Culex spp F 9 no 

163 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

14/05/2010 Culex spp F 1 si 

164 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 1 si 

165 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Ochlerotatus albifascatus F 2 no 

166 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 29 no 

167 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex spp F 12 no 

168 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 24 no 

169 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex spp F 12 no 

170 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 27 no 

171 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 12 no 

172 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Ochlerotatus albifascatus F 1 no 

173 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 1 si 

174 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 12 no 

175 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex spp F 6 no 

176 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 1 si 

177 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 11 no 

178 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 3 si 

179 Artigas 
Artigas02 CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex pipiens F 20 no 

180 Artigas Artigas02 
CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex spp F 12 no 

181 Artigas Artigas04 
CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex spp F 24 no 

182 Artigas Artigas04 
CDC modelo 512 

15/05/2010 Culex spp F 20 no 

183 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

17/05/2010 Culex spp F 3 no 

184 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

17/05/2010 Culex spp F 3 no 

185 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

17/05/2010 Ochlerotatus … F 17 no 

186 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

17/05/2010 Ochlerotatus … F 1 si 

187 Canelones Los Titanes 
CDC modelo 512 

17/05/2010 Ochlerotatus … F 20 no 

188 Salto Salto10 
CDC modelo 512 

06/12/2010 Culex spp F 3 no 

189 Salto Salto10 
CDC modelo 512 

06/12/2010 Culex pipiens F 8 no 

190 Salto Salto02 
CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 18 no 

191 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 1 si 

192 Salto 
Salto02 

CDC modelo 712 07/12/2010 Culex pipiens F 10 si 
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193 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 30 no 

194 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 39 no 

195 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 35 no 

196 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex spp F 10 no 

197 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 13 si 

198 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 57 no 

199 Salto 
Salto02 CDC modelo 512 

07/12/2010 Culex pipiens F 12 no 

200 Salto Salto05 
CDC modelo 512 

06/12/2010 Culex pipiens F 3 si 

201 Salto 
Salto05 CDC modelo 512 

06/12/2010 Culex pipiens F 22 no 

202 Salto 
Salto05 CDC modelo 512 

06/12/2010 Culex pipiens F 23 no 

203 Salto 
Salto05 CDC modelo 512 

06/12/2010 Culex pipiens F 16 no 

204 Salto 
Salto05 CDC modelo 512 

06/12/2010 Culex pipiens F 25 no 

205 Salto Salto04 CDC modelo 712 06/12/2010 Culex pipiens M 3 no 

206 Salto 
Salto04 CDC modelo 712 

06/12/2010 Culex pipiens M 17 no 

207 Salto 
Salto04 CDC modelo 712 

06/12/2010 Culex pipiens F 10 no 

208 Salto 
Salto04 CDC modelo 712 

06/12/2010 Culex spp F 18 no 

209 Salto Salto01 
CDC modelo 512 

10/12/2010 Culex pipiens F 20 no 

210 Salto 
Salto01 CDC modelo 512 

10/12/2010 Culex pipiens M 5 - 

211 Salto 
Salto01 CDC modelo 512 

10/12/2010 Culex pipiens M 4 - 

212 Salto 
Salto01 CDC modelo 512 

10/12/2010 Culex pipiens F 29 no 

213 Salto 
Salto01 CDC modelo 512 

10/12/2010 Culex pipiens M 4 - 

214 Salto 
Salto01 CDC modelo 512 

10/12/2010 Culex pipiens F 54 no 

215 Soriano Soriano01 
CDC modelo 512 

25/02/2011 Culex pipiens F 14 no 

216 Soriano 
Soriano01 CDC modelo 712 

25/02/2011 Culex pipiens M 3 - 

217 Soriano 
Soriano01 CDC modelo 712 

25/02/2011 Culex pipiens F 4 no 

218 Río Negro Arrayanes CDC modelo 512 26/02/2011 Culex pipiens F 3 no 

219 Río Negro Arrayanes 
CDC modelo 712 

26/02/2011 Culex pipiens F 15 no 

220 Soriano Soriano02 
CDC modelo 512 

26/02/2011 Culex pipiens F 5 no 

221 Soriano 
Soriano01 CDC modelo 512 

27/02/2011 Culex pipiens M 1 - 

222 Soriano 
Soriano01 CDC modelo 512 

27/02/2011 Culex pipiens F 11 no 

223 Soriano 
Soriano01 CDC modelo 712 

27/02/2011 Culex pipiens M 1 - 

224 Soriano 
Soriano01 CDC modelo 712 

27/02/2011 Culex pipiens F 6 no 

225 Colonia Colonia centro 
CDC modelo 512 

18/03/2011 
Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 2 no 

226 Colonia 
Colonia centro CDC modelo 512 

18/03/2011 Culex pipiens F 17 no 

227 Colonia 
Colonia centro CDC modelo 512 

18/03/2011 Psorophora ferox F 3 no 
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228 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
18/03/2011 Culex pipiens F 52 no 

229 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
18/03/2011 Mansonia titillans F 8 no 

230 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
18/03/2011 Mansonia titillans M 1 - 

231 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
19/03/2011 Culex pipiens F 19 no 

232 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
19/03/2011 Culex pipiens F 17 no 

233 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
19/03/2011 Mansonia titillans F 4 no 

234 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
19/03/2011 Psorophora sp. F 1 no 

235 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 712 19/03/2011 Culex pipiens F 51 no 

236 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 712 
19/03/2011 

Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 1 no 

237 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 712 
19/03/2011 Mansonia titillans F 3 no 

238 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 19/03/2011 Culex pipiens F 52 no 

239 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
19/03/2011 Mansonia titillans F 8 no 

240 Colonia 
Colonia (Laguna 
de los Patos) 

CDC modelo 512 
19/03/2011 

Ochlerotatus 

albifasciatus 
F 1 no 

241 Salto Salto01 
CDC modelo 512 

15/04/2011 Stegomyia aegypti F 6 no 

242 Salto Salto01 
CDC modelo 512 

15/04/2011 Culex pipiens F 1 no 

243 Salto Salto02 
CDC modelo 712 

15/04/2011 Culex pipiens F 4 no 

244 Salto Salto02 
CDC modelo 712 

15/04/2011 Culex pipiens F 1 si 

245 Salto Salto01 
CDC modelo 512 

16/04/2011 Stegomyia aegypti F 1 no 

246 Salto Salto01 
CDC modelo 512 

16/04/2011 Culex pipiens F 2 no 

247 Salto Salto01 
CDC modelo 712 

16/04/2011 Stegomyia aegypti F 4 no 

248 Salto Salto01 
CDC modelo 712 

16/04/2011 Culex pipiens F 5 no 

249 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 712 

27/04/2011 Culex pipiens F 1 si 

250 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 712 

27/04/2011 Culex pipiens F 25 no 

251 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 712 

27/04/2011 Culex pipiens F 51 no 

252 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 712 

27/04/2011 Culex pipiens F 50 no 

253 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 712 

27/04/2011 Culex pipiens F 30 no 

254 Montevideo 
Barrio Belvedere CDC modelo 712 

27/04/2011 Culex pipiens F 1 si 

255 Montevideo Barrio Colón CDC modelo 512 28/04/2011 Culex pipiens F 30 no 

256 Montevideo 
Barrio Colón 

CDC modelo 512 28/04/2011 Culex pipiens F 32 no 

257 Montevideo 
Barrio Colón CDC modelo 712 

28/04/2011 Culex pipiens F 2 si 

258 Montevideo 
Barrio Colón CDC modelo 712 

28/04/2011 Culex pipiens F 35 no 

259 Montevideo 
Barrio Colón CDC modelo 712 

28/04/2011 Culex pipiens M 1 - 

260 Montevideo 
Barrio Colón CDC modelo 712 

28/04/2011 Culex pipiens F 45 no 

261 Montevideo 
Barrio Colón 

CDC modelo 712 28/04/2011 Culex pipiens F 48 no 

En verde se señalan los pooles de mosquitos positivos obtenidos en el presente trabajo.  
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9.2 Tabla general con los resultados del procesamiento de los sueros de equinos. 
 

Muestras 
WEEV 

(Cor 87) 
EEEV 

(Cor 55) 
VEEV 

(TC-83) 
RNV 

(Cor 663) 
PIXV 

(Pixuna) 
SLEV 

(78V6507) 
WNV 

(E/7229/06) 

Nombre Departamento 
Tam 
1:10 

Tít 
Tam 
1:10 

Tít 
Tam 
1:10 

Tít 
Tam 
1:10 

Tít Tít 
Tam 
1:10 

Tít 
Tam 
1:10 

Tít 

E07/001 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/002 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/003 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 NR Neg 

E07/004 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 NR Neg 

E07/005 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 NR Neg 

E07/006 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/007 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/008 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/009 Tacuarembó Neg x Neg x Pos 1/10 Neg x Neg Neg x x x 

E07/010 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 NR Neg 

E07/011 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 NR Neg 

E07/012 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x X 

E07/013 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/014 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 NR Neg 

E07/015 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/016 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg   x X 

E07/017 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 NR Neg 

E07/018 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x X 

E07/019 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/020 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x X 

E07/021 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x X 

E07/022 Florida Neg x Neg x Pos 1/10 Neg x Neg Neg x x X 

E07/023 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x X 

E07/024 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/025 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/026 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/027 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/028 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/029 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/030 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/031 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/032 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/033 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/034 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/035 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/036 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/037 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Pos 1/80 NR Neg 

E07/038 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 1/40 Pos 1/10 NR Neg 

E07/039 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/040 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/041 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/042 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/043 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/044 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/045 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/046 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/047 Rivera Neg x Neg x Pos 1/10 Neg x Neg Neg x x x 

E07/048 Rivera Neg x Pos 1/10 Pos NR Pos NR NR Neg x x x 

E07/049 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 NR Neg 

E07/050 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/051 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/052 Rocha Neg x Pos 1/10 Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/053 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/054 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 
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E07/055 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/056 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/057 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/058 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/059 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/060 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/061 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/062 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/063 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/064 Flores Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Pos 1/80 NR Neg 

E07/065 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/066 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/067 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/068 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/069 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/070 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/071 Rivera Neg x Pos 1/10 Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/072 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/073 Rivera Neg x Neg x Pos 1/10 Neg x Neg Pos 1/20 NR Neg 

E07/074 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 NR Neg 

E07/075 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/076 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/077 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/078 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/079 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/080 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/20 NR Neg 

E07/081 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Pos 1/10  Neg Neg x x x 

E07/082 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/083 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/084 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/085 Colonia Neg x Neg x Pos 1/20 Neg X Neg Pos 1/80 NR Neg 

E07/086 Colonia Neg x Neg x Pos 1/10 Neg X Neg Neg x x x 

E07/087 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/088 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/089 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/090 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/091 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/092 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/093 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/094 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/095 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/096 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/097 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/098 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/099 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/100 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/101 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/102 Cerro Largo Pos 1/80 Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/103 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/104 Colonia Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 1/10 Pos 1/20 NR Neg 

E07/105 Flores Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/106 Florida Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/107 Florida Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 1/20 Neg x x x 

E07/108 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/109 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/110 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/111 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/112 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/113 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/114 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 
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E07/115 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/116 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos x NR Neg 

E07/117 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/118 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/119 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/120 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/121 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/122 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/123 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/124 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/125 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/126 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/127 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/128 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/129 Flores Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/130 Flores Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/131 Flores Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Pos 1/40 NR Neg 

E07/132 Flores Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/133 Florida Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/134 Florida Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/135 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/136 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/137 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/138 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/139 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/140 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/141 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/142 Salto Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos >1/80 NR Neg 

E07/143 Salto Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/144 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos >1/80 NR Neg 

E07/145 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/146 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/147 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/148 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/149 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/150 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/151 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/152 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/153 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/154 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/155 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/156 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/157 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg - x x 

E07/158 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/80 NR Neg 

E07/159 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/160 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/161 Flores Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/162 Flores Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/163 Florida Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/164 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/165 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 NR Neg 

E07/166 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/167 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/168 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/169 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/170 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/171 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/172 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/173 Salto Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/20 NR Neg 

E07/174 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 
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E07/175 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/176 San José Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos >1/80 NR Neg 

E07/177 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/178 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/40 NR Neg 

E07/179 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/180 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x x x 

E07/181 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos >1/80 NR Neg 

E07/182 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos   Neg x 

E07/183 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x Neg x 

E07/184 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg X x Neg x Neg x 

E07/185 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg X x Pos 1/10 Neg x 

E07/186 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x Neg x 

E07/187 Colonia Neg x Neg x Neg x Pos 1/20 Neg Neg x Neg x 

E07/188 Colonia Neg x Neg x Neg x Pos 1/160 Neg Pos 1/10 Neg x 

E07/190 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/191 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x Neg x 

E07/192 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/193 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/194 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/195 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/196 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/197 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/198 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/199 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/200 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/201 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/202 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/203 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/204 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Pos 1/20 

E07/205 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/206 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/207 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/208 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/209 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/210 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 Pos 1/10 

E07/211 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 Pos 1/10 

E07/212 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/213 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/214 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/215 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/216 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/217 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/218 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/219 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/220 Rivera Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/221 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/222 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/223 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/224 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/225 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/226 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/227 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/228 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/229 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/230 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Pos 1/10 Neg x 

E07/231 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/232 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/233 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/234 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/235 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 
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E07/236 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/237 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/238 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/239 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/240 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/241 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/242 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/243 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/244 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/245 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 Pos 1/10 

E07/246 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/247 Río Negro Neg x Neg x Pos 1/80 Neg x Neg Pos 1/10 Neg x 

E07/248 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/249 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/250 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/251 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/252 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/253 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/254 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/255 San José Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/256 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/257 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/258 Tacuarembó Neg x Neg x Pos 1/80 Neg x Neg Neg x x x 

E07/259 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/260 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/261 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/262 Artigas Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/263 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/264 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/265 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/266 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/267 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/268 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/269 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/270 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/271 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/272 Colonia Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/273 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/274 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Pos 1/10 

E07/275 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/276 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/277 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/278 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/279 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/280 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/281 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/282 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/283 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/284 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/285 Tacuarembó Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/286 Rivera Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/287 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 Pos 1/10 

E07/288 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/289 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/290 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/291 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/292 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/293 Canelones Neg x Neg x Neg x Neg - x Pos 1/10 Neg x 

E07/294 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/295 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 
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E07/296 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/297 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/298 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/299 Cerro Largo Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/300 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/302 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/303 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/304 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/305 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/306 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/307 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/308 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/309 Durazno Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/310 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/311 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/312 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/313 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/314 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/315 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/316 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/317 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/318 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/319 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/320 Flores Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/321 Florida Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/322 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/323 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/324 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/325 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/326 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/327 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/328 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/329 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/330 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/331 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/332 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/333 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/334 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/335 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/336 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/337 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/338 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/339 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/340 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/341 Lavalleja Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/342 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/343 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/344 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/345 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/346 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/347 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/348 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/349 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/350 Maldonado Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/351 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/352 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/353 Maldonado Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Pos 1/10 Neg x 

E07/354 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/355 Maldonado Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/356 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 
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E07/357 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/358 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/359 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/360 Paysandú Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/361 Paysandú Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/362 Paysandú Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Pos 1/10 Neg x 

E07/363 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/364 Río Negro Neg x Neg x Neg x Pos   x Pos 1/10 Neg x 

E07/365 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/366 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/367 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/368 Río Negro Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/369 Río Negro Neg x Neg x Pos 1/40 Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/370 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/371 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/372 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/373 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/374 Río Negro Neg x Neg x Neg x Pos 1/10 Neg Neg x x x 

E07/375 Río Negro Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/376 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/377 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/378 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/379 Rocha Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/380 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/381 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/382 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/383 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/384 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/385 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/386 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/387 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/388 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/389 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/390 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/391 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/392 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/393 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/394 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/395 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/396 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/397 Salto Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/398 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/399 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/400 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/401 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/402 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/403 San José Neg x Pos 1/10 Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/404 San José Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/405 Soriano Neg x Pos 1/10 Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/406 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/407 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/408 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/80 Pos 1/10 

E07/409 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/410 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/411 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/412 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/413 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/414 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/415 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/416 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 
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E07/417 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/418 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/419 Soriano Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/420 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/421 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/40 Pos 1/10 

E07/422 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/423 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/424 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/425 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Neg x x x 

E07/426 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

E07/427 Treinta y Tres Neg x Neg x Neg x Neg x x Pos 1/10 Neg x 

Abreviaturas: EEEV: virus de la encefalitis equina del este; Neg: muestra no reactiva en el tamizaje; NR: no se 
realiza; PIXV: virus Pixuna; Pos: muestra reactiva en el tamizaje; RNV: virus Río Negro; SLEV: virus de la 
encefalitis de San Luis; Tam: tamizaje; Tít: Título; VEEV: virus de la encefalitis equina venezolana, WEEV: 
virus de la encefalitis equina del oeste; x: no corresponde realizar. Entre paréntesis de los virus ensayados se 
encuentra el nombre de la cepa utilizada.  
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9.3 Artículo del caso fatal de WEEV. 
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9.4 Artículos en proceso de redacción. 
 
Burgueño A, Cabrera A, Martínez M, Berois M, Arbiza J, Delfraro A. Culex Flavivirus 

detection in Uruguay. 

 

Burgueño A, Spinsanti L, Díaz L, Rivarola E, Contigiani M, Arbiza J Delfraro A. 
Seroprevalence of Saint Louis encephalitis virus in asymptomatic horses, Uruguay. 
 


