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Resumen  

Los arbovirus son virus transmitidos por vectores artrópodos. En Costa Rica, 

circulan algunos como el Dengue, Zika, Chikungunya y Nilo occidental. Los arbovirus 

poseen dos ciclos ecológicos diferentes para lograr mantenerse en el ambiente, a saber: 

selvático y urbano. El ciclo selvático del Dengue, Zika y Chikungunya sólo se ha descrito 

entre primates no humanos y artrópodos en África y Asia, sin embargo, no se ha descrito 

aún en América. El ciclo selvático del Virus del Nilo Occidental involucra las aves 

silvestres. La presencia de estos arbovirus se ha descrito en vertebrados; no obstante, no 

se ha logrado demostrar la presencia de lesiones patológicas en los animales silvestres 

infectados por estos arbovirus.  

Mediante el uso de la técnica de la reacción en cadena de la polimerasa con 

transcriptasa reversa (RT-PCR) y técnicas para la detección de anticuerpos, como el 

PRNT (plaque reduction neutralization test, por sus siglas en inglés) se determinó la 

posible presencia de estos virus en aves y murciélagos silvestres en dos zonas endémicas 

a arbovirosis del país (Santa Cruz y Talamanca). Además, se realizó un estudio 

histopatológico complementario extensivo con el objetivo de describir los hallazgos 

histopatológicos asociados con la presencia de los arbovirus en los animales silvestres. 

Se colectaron en total 140 aves y 144 murciélagos de las zonas. Se determinó la presencia 

de anticuerpos neutralizantes en murciélagos contra DENV-1 en el 34.95% (43/123), 

DENV-2 en el 16.26% (20/123), DENV-3  en el 5.69% (7/123), DENV-4  en el 4.87% 

(6/123), YFV en un 0.81% (1/123), WNV en 2.43% (3/123), SLEV en un 4.87% (6/123), 

EEEV en 7.31% (9/123) y VEEV en 0.81% (1/123). No se identificaron anticuerpos 

neutralizantes contra ZIKV. En el caso de las aves, se determinaron anticuerpos 

neutralizantes contra WNV en 0.80% (1/124), SLEV en 2.41% (3/124), EEEV en 8.4% 

(6/71) y VEEV en el 5.63% (4/71). No se encontraron lesiones histopatológicas 

específicas asociadas a la seropositividad por flavivirus. Además, los resultados de los 

RT-PCR fueron negativos. Con base en esto hay evidencia de exposición a Flavivirus y 

Alfavirus en murciélagos y aves silvestres en Costa Rica, sin embargo, no fue posible 

evidenciar la presencia de lesiones histopatológicas asociadas.  
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Abstract  

Arbovirus are arthropod borne viruses. In Costa Rica, Dengue, Zika, Chikungunya 

Virus and West Nile Virus have been reported. Arbovirus have two ecologic transmission 

cycles, sylvatic and urban. Dengue, Zika and Chikungunya sylvatic cycle has been described 

only between nonhuman primates and mosquitoes from Africa and Asia. It has not been yet 

described in America. The sylvatic cycle of West Nile Virus involves free-ranging birds. The 

presence of these viruses has been described in vertebrates; however histological lesions 

associated with their infection have not been yet described in wild animals. Using reverse 

transcriptase polymerase chain reaction (RT-PCR) and plaque reduction neutralizing tests 

(PRNT), evidence of these viruses in wild bats and birds from two arbovirus endemic 

locations in Costa Rica (Santa Cruz and Talamanca) was determined. Also, a complementary 

full tissue histological analysis was performed to establish histological lesions associated 

with them. A total of 140 birds and 144 bats were collected. Neutralizing antibodies were 

detected against Dengue (DENV 1-4), Zika Virus (ZIKV), Yellow Fever Virus (YFV), West 

Nile Virus (WNV), Saint Louis Encephalitis Virus (SLEV), Eastern Equine Encephalitis 

Virus (EEEV) and Venezuelan Encephalitis Virus (VEEV). In bats, 34.95% (43/123) for 

DENV-1, 16.26% (20/123) for DENV-2, 5.69% (7/123) for DENV-3, 4.87% (6/123) for 

DENV-4, 2.43% (3/123) for WNV, 4.87% (6/123) for SLEV, 0,81% (1/123) for YFV, 7.31% 

(9/123) for EEEV and 0.81% (1/123) for VEEV were found. Antibodies to ZIKV were not 

found. In birds, PRNT resulted positive against WNV in 0.80% (1/124), SLEV in 5.64% 

(7/124), EEEV in 8.4% (6/71) and VEEV in 5.63% (4/71). No significant specific 

histological findings were observed. Results for RT-PCR were also negative. These results 

demonstrate that free-ranging bats and birds are exposed to Flavivirus and Alphavirus, 

however there is no presence of associated histological lesions.  
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1. Introducción 

  

Los arbovirus son virus zoonóticos transmitidos a los humanos por medio de insectos 

hematófagos como los mosquitos, flebótomos, ceratopogónidos y garrapatas (1). 

Generalmente, poseen dos ciclos de transmisión, el ciclo selvático que involucra un 

reservorio vertebrado y un vector artrópodo y el ciclo urbano, el cual involucra a los seres 

humanos y los vectores artrópodos (1, 2).  

Convencionalmente, el concepto de reservorio hace referencia a una especie animal 

(vertebrado), que presenta la infección crónica o persistente sin desarrollar la patología o 

pérdida de función (incluyendo su potencial reproductivo) y que puede diseminar suficientes 

cantidades del agente infeccioso (ya sea por la sangre, orina, heces y/o fluidos corporales) 

para convertirse en una fuente de infección para otros hospederos de la misma especie o de 

especies diferentes (incluyendo los humanos y los artrópodos) (2). El invertebrado puede 

transmitir el agente hasta llegar a un final ciego, en donde el vertebrado no es capaz de 

transmitir la enfermedad. Estos organismos son conocidos como hospederos terminales (2). 

Los arbovirus requieren reservorios que puedan mantener estados prolongados de viremia, 

sin embargo, esto puede ser limitado por el sistema inmune del vertebrado y/o por una alta 

mortalidad (1, 2).  

La respuesta humoral en los reservorios debe ser débil, el virus no debe ser 

completamente neutralizado, con el fin que los reservorios puedan mantener niveles de 

viremia altos para poder infectar los vectores artrópodos (2). Los términos hospedero 

amplificador y reservorio han sido utilizados como sinónimos; sin embargo, se involucra a 

los reservorios con ciclos de transmisión enzoóticos en ambientes selváticos y/o rurales (2). 

Los hospederos amplificadores se relacionan con ciclos de transmisión epidémicos o 

epizoóticos en ambientes urbanos y suburbanos (2). De esta manera, los hospederos 

vertebrados son diferenciados en base a su función en el ciclo de transmisión (2).  

Los arbovirus no son un grupo taxonómico de agentes y actualmente, se conocen más 

de 135 arbovirus que causan enfermedad en los seres humanos (1). Los síntomas varían entre 

los distintos virus, pero generalmente se categorizan como una enfermedad febril sistémica, 

fiebre hemorrágica o enfermedad con sintomatología neurológica (1). La mayoría de los 
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arbovirus son virus ARN y pertenecen a los géneros Alphavirus, Flavivirus, 

Orthobunyavirus, Nairovirus, Phlebovirus, Orbivirus, Vesiculovirus y Thogovirus (1). 

En Costa Rica, los principales arbovirus que se han descrito hasta el momento y que 

afectan a los seres humanos son: el Dengue, Zika y Chikungunya (3, 4, 5). En el caso del 

Virus del Nilo Occidental, se ha logrado documentar infecciones en seres humanos y 

animales, con prevalencia de infecciones demostradas por seropositividad en muestras 

representativas en bancos de sueros de las especies equina, ovina y caprina, lo cual evidencia 

una extensa diseminación en el territorio nacional (6), no obstante, el diagnóstico del Virus 

del Nilo Occidental no es habitual en el país a nivel de los sistemas de salud.  

En este trabajo, se procede a describir algunos arbovirus del género Alfavirus 

(CHIKV, EEEV, VEEV) y del género Flavivirus (ZIKV, DENV, WNV, SLEV, YFV). Los 

Alfavirus mencionados pertenecen a la familia Togaviridae, su genoma mide 

aproximadamente 11.8 kb y consiste en una cadena simple de ARN positiva que codifica 

para 4 proteínas no estructurales (nsP1-4) y 5 proteínas estructurales (C, E3, E2, 6K y E1) 

(7-15). Los Flavivirus como el ZIKV, DENV, WNV, SLEV y YFV comparten un genoma 

de cadena simple de ARN positiva de 10.7 kb aproximadamente, que codifica para 3 

proteínas estructurales (E, C y PrM) y 7 proteínas no estructurales (NS1, NS2a, NS2b, NS3, 

NS4a, NS4b y NS5) (16-19).  

A continuación, se hará una breve descripción de cada uno de estos arbovirus, 

incluyendo aspectos generales sobre su etiología, distribución, síntomas que provocan, ciclos 

de transmisión y lesiones descritas en animales domésticos o silvestres.  

 

1.1. Virus del Chikungunya (CHIKV) 

El virus del CHIKV se descubrió en 1952-1953 en Tanzania y desde entonces se han 

descrito 4 genotipos: África Este-Centro-Sur (ECSA), África Oeste, Asia y Linaje del 

Océano Índico (IOL) (1, 7-12).  

La infección en seres humanos tiene un período de incubación de 3-12 días y provoca 

una enfermedad febril autolimitante, cuyos síntomas clínicos incluyen cefalea, dolor 

abdominal, estreñimiento y artralgia (7, 9, 10, 11, 13).  

Los ciclos de transmisión del CHIKV incluyen el ciclo urbano entre los humanos y 

el mosquito Aedes aegypti y Aedes albopictus (dependiendo de la cepa) y el ciclo selvático, 
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que involucra los primates no humanos y los mosquitos selváticos africanos como Aedes 

furcifer, Aedes taylori, Aedes africanus, Aedes luteocephalus y Aedes neoafricanus (1, 7, 11, 

12). Se han identificado anticuerpos contra CHIKV en monos, roedores, aves y vertebrados 

domésticos en Asia y África; sin embargo, los títulos de anticuerpos son bajos y se han 

realizado pocas infecciones experimentales (7). Estos resultados han permitido sugerir que 

los primates no humanos sirven como hospederos amplificadores, sin embargo, esto no 

excluye que otros vertebrados tengan un rol importante en el mantenimiento enzoótico de la 

enfermedad (8).  

El ciclo selvático del virus aún no ha sido reportado en Asia ni en América (7, 8). Se 

cree que el CHIKV podría establecer un ciclo enzoótico si lograra utilizar a los primates no 

humanos del nuevo mundo como reservorio y las especies de vectores mosquitos selváticos 

(7,8). La mayoría del CHIKV se mantiene a través del ciclo urbano (7).  

Los modelos animales en murinos con inmunodeficiencia o inmaduros y macacos han 

ayudado a entender los mecanismos de la patogénesis de la enfermedad (13). A continuación, 

en la Tabla 1, se presentan los principales hallazgos histopatológicos en modelos animales.  
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Tabla 1: Lesiones histopatológicas reportadas en modelos animales infectados con el Virus del Chikungunya  

Modelo animal Vía de inoculación Días de infección al 

momento del análisis 

Lesiones histopatológicas 

Ratones deficientes de 

Rag1 carentes de 

células B y células T.   

Subcutánea, superficie 

dorsal del pie. 

2-4 semanas. Sinovitis, artritis, tendinitis, necrosis focal del cartílago 

articular, necrosis del periostio y necrosis multifocal 

isquémica de la médula ósea (9, 10, 10). 

 
Ratones IRF3/7-/- -/-. Subcutánea, superficie 

dorsal del pie. 

21 días.  

Ratones C57BL/6J.  Superficie dorsal del 

pie. 

5 días.  

Ratones neonatos 

carentes del receptor 

IFN -α/β. 

Inoculación 

subcutánea. 

16 semanas. Enfermedad articular (13).  

Ratones neonatos. Inoculación 

intracerebral. 

10 días. Necrosis e infiltrado mononuclear en las 

leptomeninges (13, 14).  

Macaca fascicularis. Inoculación 

intravenosa. 

6-7 días. Infiltrado histiocítico en tejidos linfoides e hígado 

Hiperplasia folicular en tejidos linfoides. Miositis 

necrotizante y artritis fibrinosa (13, 15).  

Macaca mulatta 121-

132 días de gestación. 

Inoculación 

intramuscular. 

21 días.  Madres: Hepatitis necrotizante linfocitaria con 

neutrófilos. Meningitis y ganglioneuritis linfo-histio-

plasmocítica. Miositis necrotizante. Hiperplasia 

folicular e histiocitosis subcapsular de ganglios 

linfáticos.  

Feto: Sin lesiones histopatológicas (11, 13, 14). 
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1.2 Virus del Zika (ZIKV) 

El ZIKV fue aislado, por primera vez, en 1947, de la sangre de un macaco febril, en 

el bosque Zika en Uganda (17-20). Mediante secuenciación del genoma, se han identificado 

tres linajes; el linaje del Este de África, el linaje del Oeste de África y el linaje Asia (18). La 

infección causada por el ZIKV (asintomática en el 80% de los casos) causa síntomas clínicos 

variados los cuales incluyen fiebre, cefalea, prurito, mialgia, artritis, conjuntivitis, vómito y 

desórdenes gastrointestinales (1, 17, 18). La infección viral se asocia a microcefalia y el 

Síndrome de Guillain-Barré (21-23). La presentación clínica de los casos sintomáticos tiene 

un período de incubación de 3 a 12 días (18, 19). 

El ZIKV presenta dos ciclos de transmisión, al igual que el CHIKV, el ciclo urbano 

y el ciclo selvático descritos anteriormente (17, 19, 24). En el ciclo selvático los humanos 

representan un hospedero accidental, sin embargo, en áreas que carecen de primates no 

humanos pueden actuar como hospederos primarios de amplificación del virus y reservorios 

(19). El virus se ha aislado en primates no humanos (monos, simios y orangutanes) y además 

se han detectado anticuerpos en roedores, aves, ovejas, cabras, bovinos, elefantes y reptiles, 

lo cual sugiere una posible participación en el ciclo de transmisión (18, 19, 25).  

En 1971, en Kenia, un estudio buscó demostrar el potencial papel de los rumiantes 

(ovejas, cabras, vacas) y vertebrados salvajes (mamíferos pequeños, aves y reptiles) en la 

transmisión de los arbovirus. Los ensayos de inhibición de la hemaglutinación fueron 

positivos contra este agente viral, en sueros de animales domésticos, aves, mamíferos 

pequeños y reptiles (25), sin embargo, la presencia anticuerpos contra el virus en animales 

no implica que exista viremia y que sean capaces de transmitir el virus al mosquito (25). 

Mediante el uso de RT-PCR por tiempo real, se logró determinar, en Brasil, que especies de 

primates del nuevo mundo como Callithrix jacchus y Sapajus libidinosus pueden estar 

infectados (25). También se determinó mediante secuenciación del genoma, que el virus 

detectado en los monos era 100% similar al que circula en humanos en Sudamérica, lo cual 

sugiere la participación de los primates no humanos del nuevo mundo como posibles 

hospederos, como se ha observado con el virus de la fiebre amarilla en Brasil (25). A pesar 

de que los primates no humanos han sido considerados como los mayores reservorios del 

ciclo selvático del ZIKV y otros virus relacionados como la fiebre amarilla y el virus del 
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Dengue, se ha planteado en estudios de campo, la posibilidad de otras especies de animales 

pueda participar en el ciclo de transmisión de esta enfermedad (21).  

Pocas investigaciones se han orientado en el estudio de los animales silvestres como 

hospederos de este virus (25). Algunos autores fundamentan que no hay evidencia para 

determinar que los animales silvestres son reservorios (25), sin embargo, actualmente, hay 

investigaciones que se enfocan en determinar el establecimiento del ciclo selvático del Zika 

en las Américas mediante el estudio y vigilancia de las poblaciones de animales susceptibles 

a la infección (18). 

Se han desarrollado modelos animales experimentales utilizando ratas, conejillos de 

indias, conejos, hámsteres, monos, embriones de gallina y murciélagos (25, 26). Los modelos 

murinos con animales, que están o no inmunocomprometidos, han demostrado la transmisión 

vertical transplacentaria del ZIKV, seguido por la infección del cerebro fetal y desarrollo de 

microcefalia (23). Otro estudio realizado, en 1955, demostró que los murciélagos son 

susceptibles a la exposición intraperitoneal, intradermal, intracerebral e intrarrectal, pero no 

a la exposición intranasal del ZIKV (25). En la Tabla 2 se muestran las principales lesiones 

histopatológicas encontradas en modelos animales.  
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Tabla 2: Lesiones histopatológicas reportadas en modelos animales con inoculación experimental del virus del Zika.  

Modelo 

animal  

Vía de 

inoculación 

Días de 

infección al 

momento 

del análisis 

Lesiones histopatológicas 

Ratón KM. Inyección 

subcutánea 

múltiple.  

8-10 días.  Sistema nervioso central: Necrosis eosinofílica, necrosis de coagulación, nódulos 

de células gliales, células fantasmas, infiltración de neutrófilos e infiltración 

linfocitaria en el cerebro y cerebelo, infiltrado de neutrófilos en la aracnoides.  

Bazo: Hiperplasia linfoide reactiva en la pulpa blanca, congestión esplénica con 

presencia de numerosas células multinucleadas. Ganglios linfáticos: Histiocitosis 

en el seno medular de los ganglios linfáticos y focos hemorrágicos.  

Riñón: Edema de células epiteliales del túbulo renal, edema en la cápsula renal e 

hiperemia mesenquimal. 

Hígado: degeneración hidrópica, hiperplasia y apoptosis (22). 

 Ratón 

BALB/c. 

Inyección 

subcutánea 

múltiple.  

13-14 días.  Bazo: Hiperplasia linfoide reactiva en la pulpa blanca, congestión esplénica con 

presencia de numerosas células multinucleadas. Riñón: Edema de células 

epiteliales del túbulo renal, edema en la cápsula renal e hiperemia mesenquimal. 

Hígado: degeneración hidrópica, hiperplasia y apoptosis (22). 

Ratón 

C57BL/6. 

Inyección 

subcutánea 

múltiple.  

8-11 días. Sistema nervioso central: Necrosis eosinofílica neuronal en cerebro y cerebelo.  

Bazo: En el bazo se evidenció la presencia de congestión marcada, islas 

eritroblásticas, hiperplasia reactiva linfoide y macrófagos.  

Hígado: degeneración hidrópica, hiperplasia y apoptosis (22). 



8 
 

 
 

Modelo 

animal  

Vía de 

inoculación 

Días de 

infección al 

momento 

del análisis 

Lesiones histopatológicas 

Ratones 

carentes de la 

cadena α del 

receptor de 

Interferón tipo 

I (Infar1 -/-). 

Intramuscular.  7-14 días.  Testículos: destrucción de los túbulos seminíferos, necrosis e infiltrado 

inflamatorio compuesto por neutrófilos. En el tejido conectivo alrededor de los 

túbulos seminíferos hay un infiltrado inflamatorio mixto (neutrófilos, macrófagos 

y linfocitos), degeneración del epitelio de los túbulos del epidídimo, con acúmulo 

de células epiteliales necróticas y espermatozoides degenerados en el lumen (24). 

Ratones 

hembras 

preñadas Infar1 

-/-. 

Inoculación 

intravenosa in 

útero. 

Hembras: 3 

semanas. 

Fetos: 8 

días.  

Hembras: conjuntivitis, pan uveítis, infección de la córnea, iris y el nervio óptico. 

Fetos: placentitis y microcefalia. (26, 27). 

 

Hámster STAT 

KO2.  

Intramuscular.  30 días.  Sin lesiones histopatológicas en cerebro, médula espinal, bazo, riñón o testículo 

(28). 

Hembras 

preñadas 

Macaca 

mulatta.  

Intravenoso.  10 días.  Fetos: desarrollan hipoplasia de la sustancia blanca, gliosis en la sustancia blanca 

periventricular y daño en el área axonal y ependimaria (26, 29). 

Embriones de 

gallina.  

Inoculación in 

ovo. 

Día 

embrionario 

15. 

Mortalidad embrionaria y malformación en el sistema nervioso central similares 

a microcefalia (26).  
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1.3 Virus del Dengue (DENV) 

El DENV pertenece a la familia Flaviviridae y al género Flavivirus y existen 4 

serotipos (DENV-1, -2, -3 y -4) (30, 31). El DENV es responsable de un espectro de 

enfermedades que abarcan desde una enfermedad febril autolimitante (dengue) hasta el 

dengue grave y síndrome del shock por dengue (DHF/DSS) (32).  

El DENV posee un ciclo de transmisión selvático y urbano (1, 33). El ciclo selvático 

sólo ha sido detectado en África y Asia (34). El ciclo urbano es el más importante debido a 

su impacto en salud pública (1).  

En el nuevo mundo se creía que la infección estaba ausente en la fauna tropical, sin 

embargo, un estudio realizado en Sudamérica demostró la presencia de ARN viral del 

DENV-1, -2, -3 y -4 en hígados y sueros de mamíferos (marsupiales, roedores y murciélagos) 

en zonas endémicas periurbanas y bosques utilizando RT-PCR (35). Estos hallazgos sugieren 

un posible salto de seres humanos a mamíferos, o hipotéticamente, un posible ciclo 

enzoótico, que involucra mamíferos salvajes. Además, un estudio realizado en Costa Rica, 

en el cual se muestrearon 318 murciélagos de tres regiones geográficas del país, con alta y 

baja incidencia del virus, concluyó que los murciélagos no tienen un rol como reservorios de 

la enfermedad, sino más bien son hospederos accidentales (36). A razón de esta evidencia, 

aunque limitada, actualmente se sugiere que la fauna silvestre podría actuar como hospederos 

terminales o participar en el mantenimiento del virus como amplificadores del virus durante 

períodos inter epidémicos (36, 37). 

Las lesiones histopatológicas descritas en casos fatales de DENV en seres humanos 

incluyen necrosis de los hepatocitos, micro y macro esteatosis, formación de membranas 

hialinas en el pulmón, y necrosis de los túbulos renales (38). También se han descrito en seres 

humanos, destrucción de los centros germinales y focos de miocarditis (38).   

Los modelos animales utilizados en estudios de la patogénesis del DENV involucran 

el uso de primates no humanos y modelos murinos (39). En el caso de los primates no 

humanos se ha demostrado la replicación del virus sin el desarrollo de sintomatología clínica 

(39). Entre los modelos de primates no humanos utilizados se incluyen los macacos y los 

chimpancés (40). Al inocular el virus se ha detectado viremia con linfoadenopatía y 

esplenomegalia en el caso de los macacos y sin sintomatología clínica en el caso de los 

chimpancés (40). El estudio en modelos murinos susceptibles a la infección del DENV, se 
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ha desarrollado en animales genéticamente modificados (40). En la Tabla 3 se incluyen los 

modelos murinos inmunocomprometidos más comunes para el estudio del DENV, incluyen 

animales carentes del receptor de Interferón -α/β y γ. Los modelos murinos 

inmunocompetentes incluyen los BALB/c, A/J, y AG129 (40).  

Adicionalmente, dos estudios realizados con murciélagos evaluaron la susceptibilidad 

de estos animales ante la infección del DENV. El primer estudio se realizó con Artibeus 

intermedius inoculados intraperitonealmente con DENV-2, en el segundo estudio se evaluó 

los efectos de la inoculación experimental de DENV-1 y DENV-4 en Artibeus jamaicensis 

utilizando diferentes rutas (subcutáneo, intraperitoneal y por la picadura de A. aegypti 

infectados), sin embargo, los autores concluyen que los virus no se replican exitosamente en 

estos animales (51, 52). 
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Tabla 3: Lesiones histopatológicas reportadas en modelos animales inoculados con el Virus del Dengue  

Modelo 

animal 

Vía de 

inoculación 

Días de infección al 

momento del análisis 

Lesiones histopatológicas 

Macaca 

mulatta 

Subcutáneo e 

intradermal.  

3 días Linfoadenopatía, esplenomegalia y hepatomegalia (40).  

Ratones 

BALB/c  

Inoculación 

intraperitoneal 

e intravenosa 

con DENV-2 

no neuro 

adaptado. 

 

2-7 días.  Hígado: Congestión centrolobulillar y venular y muerte celular sinusoidal. 

Infiltrado de células mononucleares, hemorragias hepáticas y esteatosis 

macro vesicular. Edema intracelular y degeneración vacuolar.  

Pulmones: Neumonía intersticial mononuclear, edema interseptal, 

hiperplasia e hipertrofia del epitelio bronquiolar (39, 41, 42, 43, 44).  

Ratones 

BALB/c  

Inoculación 

intracerebral 

con DENV-2 

neuro adaptado 

7 días.  SNC: Gliosis reactiva, hemorragias, microglía con hiperplasia e hipertrofia, 

proliferación de astrocitos, retracción de células de Purkinje e infiltrado 

inflamatorio perivascular en piamadre y neuro pilo (45). 

Ratones 

IFNAR−/− 

C57BL/6 

Inoculación 

intravenosa con 

DENV-2. 

1-6 días.  Infiltrado inflamatorio mononuclear en corazón, hígado, bazo, pulmón, 

riñón, intestino grueso e intestino delgado (46). 

Ratones 

AG129 

carentes de 

receptor 

IFN-α/β y 

IFN-γR 

Inoculación 

intraperitoneal 

con DENV-4 

(TVP-376) 

5 días. Hígado: Trombosis de la vena porta, necrosis, decrecimiento de la reserva 

del glicógeno, pleomorfismo nuclear y binucleación de hepatocitos. 

Bazo: Incremento de la pulpa blanca y centros germinales, disminución de 

las células hematopoyéticas y la pulpa roja, esplenomegalia (47). 
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Modelo 

animal 

Vía de 

inoculación 

Días de infección al 

momento del análisis 

Lesiones histopatológicas 

Ratones 

AG129 

carentes de 

receptor 

IFN-α/β y 

IFN-γR 

Inoculación 

intraperitoneal 

con DENV-4 

cepa 703-4 

1-4 días.  Bazo: Disminución de la pulpa roja.  

Hígado: Pleomorfismo nuclear y focos de necrosis. Depleción de glicógeno 

en hepatocitos (48) 

Ratones 

AG129 

carentes de 

receptor 

IFN-α/β y 

IFN-γR 

Inoculación 

intraperitoneal 

DENV-1 cepa 

Pacífico Norte 

del Oeste 74 

1-3 días.  Bazo: Disminución de la pulpa roja.  

Hígado: Pleomorfismo nuclear y focos de necrosis. Depleción de glicógeno 

en hepatocitos. 

Intestino grueso: Migración de leucocitos fuera de las placas de Peyer (49). 

Ratones 

AG129 

carentes de 

receptor de 

Interferón 

I y II 

Inoculación 

intraperitoneal 

DENV-3 

C0360/94 

1-4 días.  SNC e intestino grueso: Sin hallazgos significativos.  

Bazo: Incremento de la pulpa blanca, transformación de centros germinales 

y disminución de pulpa roja. Esplenomegalia.  

Hígado: Vacuolización de hepatocitos. Disminución del glicógeno (50).  
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1.4 Virus del Nilo Occidental (WNV) 

El WNV fue reportado, por primera vez, en Uganda, en 1937 (53-57). El virus se ha 

dividido genéticamente en dos linajes: el WNV 1, el cual está presente en Norteamérica y 

otras partes del mundo y el WNV 2, que se restringe en áreas enzoóticas de África (57). 

La mayoría de las infecciones causadas por el WNV son asintomáticas, sin embargo, 

en un 20-30% de los casos, las personas pueden desarrollar la fiebre del WNV, cuyos 

síntomas incluyen dolor ocular, cefalea, mialgia, malestar gastrointestinal y prurito (55). En 

un 1% de los casos, el WNV produce una enfermedad neuro invasiva fatal 

(meningoencefalitis) (55). 

Este virus se mantiene en la naturaleza a través de un ciclo endémico, el cual involucra 

las aves silvestres, los caballos y los seres humanos. Las aves actúan como hospederos 

amplificadores transmitiendo el virus a los mosquitos, principalmente a las especies de Culex, 

mientras que los humanos y los caballos actúan como hospederos incidentales terminales (53, 

58). Los mosquitos infectados se alimentan de otros vertebrados, permitiendo que la 

enfermedad se transmita a un amplio número de hospederos (56).  

En Estados Unidos, la infección causada por este virus se ha detectado en 208 especies 

de aves diferentes y 29 especies de mamíferos, también hay reportes ocasionales de 

infecciones en reptiles (54). Las aves silvestres desarrollan una viremia prolongada, en donde 

el virus se distribuye en casi todos los órganos, provocando miocarditis y hepatitis, en 

contraste con el caballo, en donde el virus se restringe al sistema nervioso central (57). Los 

hallazgos reportados incluyen miocarditis multifocal no supurativa, necrosis esplénica con 

depleción linfoide, necrosis pancreática, necrosis hepática multifocal leve (59). Las lesiones 

en SNC incluyen meningoencefalitis no supurativa, agregados linfoides perivasculares, 

gliosis focal, degeneración neuronal y satelitiosis (59). Las lesiones cerebelares incluyen 

focos de necrosis en la materia gris con necrosis de la capa de las células de Purkinje (59). 

En los caballos infectados la mortalidad puede alcanzar hasta un 50% y las lesiones 

histopatológicas incluyen encefalomielitis no supurativa, gliosis y formación de nódulos 

gliales, degeneración neuronal y necrosis (57), en casos severos, hay presencia de 

hemorragias y focos de necrosis en la región lumbar y torácica de la médula espinal (58). Un 

estudio realizado en la Península de Yucatán en México detectó la presencia de anticuerpos 

neutralizantes del WNV en mamíferos (incluyendo murciélagos), aves y reptiles, sin 
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embargo, los autores sugieren que la ausencia de enfermedad asociada a la presencia del 

agente viral en México puede estar relacionada con la circulación de una cepa avirulenta (54). 

Además, el virus fue aislado de murciélagos frugívoros en el Sur de India en 1968 y también 

se han encontrado anticuerpos en murciélagos en Estados Unidos (60).  

 

1.5 Virus de la Encefalitis de San Luis (SLEV) 

El virus de la encefalitis de San Luis es un Flavivirus (61-68), que fue descrito por 

primera vez en San Luis, Missouri, en 1933 (64, 68, 69). Las cepas de este virus pueden ser 

clasificadas en 8 serotipos (I-VIII), los genotipos I y II circulan en Norteamérica, los 

genotipos III-VIII en Centroamérica y Suramérica y el genotipo V es prevalente en Florida 

(64, 69).  

Este virus circula enzoóticamente entre los mosquitos del género Culex spp. y las aves 

que actúan como hospederos amplificadores en Norteamérica (62, 63, 66, 67, 68), 

principalmente, aves paseriformes y columbiformes (64, 69). En el neotrópico se ha 

identificado la presencia del virus en aves de la familia Formicariidae y otros mamíferos 

como cingulados, murciélagos, folívoros, roedores y marsupiales (64). También se ha 

reportado la presencia del virus en otros vectores mosquitos pertenecientes al género Aedes, 

Coquillettidia, Deinocerites, Mansonia, Psorophora, Sabethes y Wyeomyia (64). No 

obstante, el rol potencial de estos artrópodos y vertebrados en ciclo de transmisión del virus 

no está bien determinado. Se especula que los otros vertebrados son hospederos terminales o 

accidentales (p.ej. fauna silvestre (cingulados, marsupiales, roedores), caballos y humanos) 

(63, 68).  

La mayoría de las infecciones en seres humanos son asintomáticas (63, 66). Los 

pacientes presentan un cuadro similar al resfrío (63, 66), los casos severos desarrollan fiebre, 

disfunción neurológica, cefalea, encefalitis o meningoencefalitis (63, 66, 69, 70).  

Aunque muchas especies animales pueden infectarse o son serológicamente positivas 

en regiones endémicas, la enfermedad no ha sido descrita en animales salvajes ni domésticos 

(63). Sin embargo, el virus fue aislado de un equino con síntomas neurológicos en Brasil 

(63). Posteriormente, el virus fue inoculado en ratones neonatos usando una ruta intracraneal 

Los cerebros infectados fueron colectados para su análisis histopatológico y preparación de 

suspensiones para inocular nuevamente en ratones neonatos, realizando 7 pasajes (63). El 
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análisis histopatológico determinó la presencia de hiperemia y hemorragias discretas 

multifocales en el sistema nervioso central de todos los ratones neonatos infectados, 

degeneración neuronal, e infiltrados linfo-histiocíticos perivasculares (63). Otras lesiones 

incluyen hiperemia y hemorragias multifocales en riñones, hígado, pulmón y corazón (63). 

Adicionalmente, en un estudio experimental inoculando ratones, se observaron las 

lesiones histopatológicas y la presencia de viremia asociada a la inoculación de dos cepas 

distintas de SLEV (71). Los hallazgos más relevantes de este estudio se representan en la 

Tabla 4. Es importante señalar que en este estudio los hallazgos histopatológicos no 

neurotrópicos difieren del estudio anterior, y que no se evidenció la replicación del virus en 

el bazo a pesar de los cambios histológicos encontrados previamente por Rosa et al 2003 

(51). 
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Tabla 4: Lesiones histopatológicas reportadas con la infección experimental de 2 cepas de SLEV en Ratón Rockefeller 

Suizo Albino, mediante inoculación subcutánea.  

Modelo 

animal 

Vía de 

inoculación 

Días de infección al 

momento del análisis 

Lesiones histopatológicas 

Ratón 

Rockefeller 

suizo albino 

R-W1 

Inoculación 

subcutánea con 

SLEV (genotipo 

VII) CorAn-9275 

Mus musculus 

7 días.  Bazo: Incremento de folículos linfoides, centros germinales muy 

prominentes. Hiperplasia megacariocítica. 

Riñón: Sin hallazgos significativos.   

Pulmón: Sin hallazgos significativos.  

SNC: Sin hallazgos significativos (71). 

Ratón 

Rockefeller 

suizo albino 

R-W1 

Inoculación 

subcutánea con 

SLEV (genotipo 

III) CbaAr-4005 

Culex 

quinquefasciatus 

7 días.  Bazo: reducción de folículos, baja celularidad en centros 

germinales, áreas de baja celularidad en pulpa roja y focos de 

necrosis. Atrofia de folículos linfoides de células B. Hiperplasia 

megacariocítica. 

Riñón: Sin hallazgos significativos. Pulmón: Neumonía 

intersticial, engrosamiento de septos alveolares e infiltrado 

linfocítico.  

SNC: Infiltrado inflamatorio linfocitario en meninges y 

perivascular. Apoptosis de celular en la corteza (71).  
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En Costa Rica no se han reportado casos de encefalitis asociados a SLEV en animales 

o seres humanos. La presencia de SLEV, en el país, fue documentada en un estudio que 

evaluó la presencia de arbovirus en perezosos de dos dedos (Choloepus hoffmanni) y 

perezosos de tres dedos (Bradypus variegatus) (72). Un 80% de los perezosos presentaron 

anticuerpos contra SLEV, mediante la prueba de fijación del complemento y la prueba de 

inhibición de la hemaglutinina (72).  

Se han descrito otros modelos animales que incluyen ratones C57BL/6J y Balb/c (66) 

en donde los principales hallazgos histopatológicos son encefalitis y meningoencefalitis 

mononuclear, lo que demuestra que la inflamación del sistema nervioso central es un 

componente esencial en los modelos animales experimentales con esta enfermedad (66).  

 

1.6 Virus de la Encefalitis Equina Venezolana (VEEV) 

El Virus de la Encefalitis Equina Venezolana representa una enfermedad zoonótica 

emergente (73-81) y fue aislado, por primera vez, en 1938, después de brotes de encefalitis 

en Colombia, Venezuela y Trinidad (73, 82, 83). Este virus se divide en 6 diferentes subtipos 

antigénicos (I-VI) (76, 80, 83). Se ha clasificado en dos grupos epidemiológicos: cepas 

enzoóticas (subtipo I variedad D-E y subtipos II-IV) y epizoóticas (subtipo I variedad A-B y 

C) (73-76, 84).  

Las cepas epizoóticas IAB y IC son muy virulentas para los caballos causando 

fatalidad en un 20-80% de los casos reportados (73, 77, 83). Otros animales domésticos como 

los cerdos pueden desarrollar infecciones asintomáticas, sin embargo, no son relevantes para 

la propagación natural de la enfermedad (57). Los terneros son susceptibles mediante la 

inoculación intracerebral, pero se recuperan luego de dos semanas (57). Los roedores y 

conejillos de indias son muy susceptibles mientras que los perros y gatos son refractarios 

(57). 

Los cambios histológicos se limitan casi exclusivamente a la materia gris, en donde 

se encuentran focos de necrosis, infiltrados de neutrófilos, vasculitis necrotizante, trombosis, 

malasia cerebro-cortical y agregados perivasculares de linfocitos y neutrófilos. Las lesiones 

más severas se encuentran en la corteza cerebral especialmente en las áreas frontal, 

rinencefálicas y occipitales (57).  
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Los humanos pueden verse afectados por brotes de cepas enzoóticas y epizoóticas 

(60). La enfermedad descrita en humanos se caracteriza por síntomas como cefalea, mialgia, 

fatiga, fiebre, náusea y faringitis (74, 82). En un 14% de los casos hay presencia de 

complicaciones neurológicas a causa de la encefalitis como confusión, convulsiones, 

fotofobia y coma (76, 82). Solamente en <1% de los casos, la infección es fatal (73, 74, 76, 

83). Estudios en modelos murinos han evidenciado encefalitis, daño neuronal y afección del 

tejido linfoide (83). 

En Panamá se han identificado anticuerpos con VEEV en diferentes especies de 

animales silvestres, incluyendo Proechimys spp. (ratas espinosas), Sigmodon spp. (rata 

algodonera), Marmosa spp. (ratones marsupiales), Didelphis marsupialis (zarigüeyas) y 

murciélagos (73). En un estudio realizado en el Sur de México (Calakmul en Campeche y 

Montes Azules en Chiapas), se detectó VEEV mediante RT-PCR en muestras de tejido 

esplénico de murciélagos de las siguientes especies: Artibeus lituratus, Carollia sowelli, 

Glossophaga soricina y Sturnira parvidens (85) y en tejido esplénico de las siguientes 

especies de roedores: Sigmodon hispidus y Oryzomys alfaroi (85).  

La presencia de VEEV en Costa Rica ha sido evaluada por medio de diferentes 

estudios desde hace 4 décadas, la mayoría evidencia la presencia de anticuerpos contra el 

virus en animales domésticos, salvajes y seres humanos. Los primeros reportes de VEEV 

datan de 1970, en un estudio en donde se comprobó una seroprevalencia del 80% de 

anticuerpos neutralizantes en equinos y 21% en humanos, realizado en Guanacaste, mediante 

PRNT (86). Además, en el mismo estudio, el virus fue aislado de 20 equinos y 4 humanos 

(86). La presencia de VEEV en el país también fue documentada en un estudio que evaluó la 

presencia de arbovirus en perezosos de dos dedos (Choloepus hoffmanni) y perezosos de tres 

dedos (Bradypus variegatus) entre el 2005-2007 (72). Un 11% de los perezosos presentaron 

anticuerpos contra VEEV mediante PRNT y la prueba de inhibición de la hemaglutinina (72).  

Entre el 2009-2016, el VEEV fue reportado en caballos por medio de serología, 

usando un ELISA de captura de IgM. Un total de 156 casos de caballos con enfermedad 

neurológica provenientes de Guanacaste, Alajuela y Puntarenas fueron diagnosticados 

serológicamente (6, 87). También se realizó un pequeño muestreo para VEEV en la zona de 

Sixaola, frontera con Panamá, en bovinos, caninos y equinos, encontrándose prevalencias de 

87,5%, 12,5% y 47,0% respectivamente (6). En humanos, en Costa Rica se han reportado 7 
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casos de encefalitis confirmadas por laboratorio entre el año 2011-2014, de estos casos, 3 

fueron diagnosticados con VEEV mediante ELISA de captura de IgM en Nicoya, Guanacaste 

(88). Sin embargo, hasta la fecha se desconoce el impacto y la magnitud de este virus en la 

población humana en el país (88).  

 

1.7 Virus de la Encefalitis Equina del Este (EEEV) 

El EEEV es un virus Alfavirus de la familia Togaviridae (89-93). Fue aislado, por 

primera vez, en 1933, de caballos infectados en Virginia y Nueva Jersey (83). EEEV fue 

reportado, la primera vez, en seres humanos en 1938, en Massachusetts (94). 

El EEEV consiste en 4 linajes distintos. El linaje I se considera la variante de 

Norteamérica, el este del río Mississippi y el Caribe Sur y se denomina cepa NA EEEV (94, 

95). Los linajes II, III y IV comprenden los linajes de Suramérica (95) y se denominan cepas 

SA EEEV (94). Las cepas SA EEEV han sido reclasificadas como el Virus Madariaga (94), 

por lo que la designación de EEEV sólo corresponde al linaje I o NA EEEV (94). El ciclo de 

transmisión de EEEV involucra las aves y los mosquitos (83, 94), el principal vector del ciclo 

selvático es Culiseta melanura (89). Se cree que los principales reservorios del virus son las 

aves paseriformes en donde la infección viral, generalmente, no es fatal (96). Los principales 

vectores artrópodos que transmiten EEEV hacia los humanos o el caballo son Aedes, 

Coquillettidia y Culex, a diferencia de Culiseta melanura que se alimenta sólo de aves (83, 

96).  

EEEV puede causar una enfermedad neurológica severa en algunas especies de aves, 

caballos y perros, sin embargo, los caballos no son considerados hospederos amplificadores 

durante los brotes epidémicos (83).  

Este agente provoca una enfermedad zoonótica en personas, que puede resultar en 

invasión neuronal, encefalitis y la muerte en un 33-70% de los casos (70, 78-79, 81-84). El 

período de incubación es de 4-10 días (83).  

En equinos, la infección causada por la EEEV es fatal en un 80-90% de los casos, un 

66% de los animales que sobreviven la infección terminan con secuelas neurológicas (95). 

Las lesiones histopatológicas en SNC son idénticas a las descritas en infecciones por VEEV 

(57).  
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En Costa Rica, se ha demostrado la presencia de EEEV en sueros equinos mediante 

un ELISA de captura de IgM. Los 4 casos positivos por serología, fueron encontrados en 

brotes de enfermedad neurológica en equinos provenientes de Guanacaste, Alajuela y 

Puntarenas (6, 87). En Costa Rica, no se han reportados casos de EEEV en seres humanos 

(88).  

La infección de EEEV ha sido evaluada en modelos animales experimentales 

utilizando ratones, hámsteres, conejillos de indias y macacos (83). Los ratones Balb/c 

inoculados mediante aerosoles desarrollan sintomatología nerviosa y una severa 

meningoencefalitis (98). En los modelos con hámsteres y ratones, la inflamación se 

caracteriza por la presencia de macrófagos, linfocitos y neutrófilos (83).  

 

1.8 Virus de la Fiebre Amarilla (YFV) 

El Virus de la Fiebre Amarilla pertenece al género Flavivirus de la familia 

Flaviviridae (99-104) y se aisló, por primera vez, en 1927 (99). El YFV es un virus con un 

único serotipo antigénico (99). YFV se considera endémico en 32 países de África y 13 países 

en Suramérica (99, 105, 106).  

El YFV se mantiene en la naturaleza a través de un ciclo de transmisión entre los 

primates no humanos (PNH) y los mosquitos del género Aedes en África y las especies del 

género Haemagogus y Sabethes en América (99, 106). En África, el principal vector 

artrópodo involucrado en el ciclo selvático es el Aedes africanus, mientras que los PNH más 

importantes en este ciclo, pertenecen al género Cercopithecus y Colobus (100). En América, 

la circulación del YFV se ha descrito en Cuba, Trinidad, Brasil, Argentina, Paraguay, 

Venezuela, Bolivia, Colombia y Perú, principalmente en monos araña (Ateles), monos 

nocturnos (Aotus), monos ardilla (Saimiri) y monos aulladores (Alouatta) (100). Los 

humanos se infectan cuando un mosquito selvático portador del YFV se alimenta de ellos, 

posteriormente, la infección urbana se mantiene a través del mosquito Aedes aegypti (99, 

100).  

Los seres humanos desarrollan sintomatología 4 días después de ser picados por el 

mosquito (99). El YFV en seres humanos afecta al hígado y otros tejidos como el corazón, 

riñones y los pulmones, los cuales también son sitios primarios de replicación (107). Los 

síntomas clínicos en infecciones severas incluyen fiebre hemorrágica y la muerte (106, 107).  
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En Costa Rica, en 1901, 1903 y 1910, se reportaron brotes de YFV (108). La infección 

natural en monos y mosquitos fue documentada cerca de 1950 (108). Sin embargo, 

actualmente, el virus no es endémico en Costa Rica (108).  

La infección de YFV ha sido evaluada en modelos animales experimentales, con 

hámsteres, ratones deficientes del factor INFαβγ y macacos (106). Histopatológicamente, las 

principales lesiones observadas son focos de necrosis hepatocelular, con formación de 

cuerpos de Councilman (apoptosis de hepatocitos) y cuerpos de Torres (inclusiones virales 

intranucleares), además de la degeneración lipídica de los hepatocitos. También hay 

depleción linfoide prominente en los folículos esplénicos y en los ganglios linfáticos (109).  
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2. Justificación 

 

Con este trabajo de investigación se pretende identificar las lesiones histopatológicas 

asociadas a la infección en animales silvestres (murciélagos y aves) causadas por los 

arbovirus CHIKV, ZIKV, DENV y WNV.  

Los arbovirus utilizan una gran cantidad de artrópodos vectores e infectan muchas 

especies de animales silvestres y seres humanos (110). Más de 200 virus de 27 familias 

distintas, incluyendo Flaviviridae y Togaviridae han sido aislados o detectados en 

murciélagos, lo que sugiere que algunos animales silvestres pueden ser hospederos 

incidentales de los virus o reservorios competentes capaces de transmitir los virus a otros 

vertebrados (35). Los murciélagos han sido considerados como posibles reservorios de los 

arbovirus desde 1930 y han sido aislados de muchas especies (2).  

El estado de la cuestión de este proyecto es establecer el diagnóstico de una infección 

natural en estos animales. La evidencia de la infección, junto con la evidencia de ARN viral 

de los tejidos, podría ser el primer paso para determinar si la fauna silvestre desempeña un 

papel como potencial reservorio de los arbovirus que circulan en el país y afectan a la 

población costarricense. Hace falta mucha información sobre las posibles especies que 

pueden ser posibles reservorios de arbovirus y cómo estas infecciones afectan a los animales 

silvestres. A raíz de estas premisas, surge la necesidad de contestar interrogantes como: 

¿Cuáles otros animales silvestres además de los primates no humanos o aves pueden ser 

infectados por arbovirus en América y específicamente en Costa Rica? ¿Cuáles virus circulan 

en los animales silvestres en áreas urbanas y periurbanas? ¿Tienen estos virus algún efecto 

en la fauna silvestre y la biodiversidad causando enfermedad y/o mortalidad?  

Los estudios de arbovirus en animales domésticos y silvestres en el continente 

americano han ayudado a comprender su potencial como hospederos en el ciclo selvático y 

los ha convertido en objeto de vigilancia en la transmisión enzoótica de los arbovirus (25). 

Sin embargo, la infección natural no ha sido demostrada en todos los animales infectados por 

los arbovirus. Es por esta razón que se han desarrollado gran cantidad de modelos 

experimentales, con el objetivo de recrear la infección clínica en humanos y estudiar las 

lesiones asociadas. No obstante, muchos de estos estudios bajo condiciones de laboratorio 

han sido considerados irrelevantes y no reproducibles, debido a que se desarrollan en 
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animales inmunodeficientes (2). Debido a esta razón los estudios en fauna silvestre siguen 

siendo muy necesarios en la descripción de las infecciones causadas por estos agentes 

etiológicos.  

¿Qué impacto tendría el demostrar que los animales silvestres desarrollan una infección 

causada por los arbovirus? Si se lograra demostrar que hay susceptibilidad, la posibilidad de 

que estos animales desarrollen una enfermedad, viremia y sean reservorios sería mayor. Si 

existieran reservorios en Costa Rica, estos virus podrían establecer un ciclo enzoótico en el 

país, lo que haría imposible erradicarlos. La alta diversidad de especies silvestres, incrementa 

el potencial de establecer el ciclo selvático de estas enfermedades (25). El establecimiento 

de un ciclo enzoótico de los arbovirus en el nuevo mundo tendría un impacto inmediato en 

la salud pública debido que hasta la fecha no hay métodos eficientes para el control de la 

circulación enzoótica de ningún arbovirus (12). Por esta razón es que los estudios 

epidemiológicos insisten que se incluir a la vida silvestre, con el objetivo de comprender su 

posible papel como hospederos de los diferentes arbovirus y para el control de las epidemias 

(25).  

Finalmente, para entender la importancia de estas enfermedades en la humanidad se 

debe dimensionar su impacto en la salud pública; por ejemplo, el DENV es la enfermedad 

transmitida por mosquitos más distribuida en el mundo y se le atribuyen un estimado de 390 

millones de infecciones al año (111). El WNV es responsable por 44000 casos clínicos 

anualmente en Estados Unidos (110). Desde el 2013, otros arbovirus emergentes se han 

distribuido ampliamente en América, como el CHIKV y el ZIKV (12, 19). En Costa Rica, 

estos virus han sido reportados como agentes causales de enfermedad en seres humanos (2-

5).   
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3. Pregunta de Investigación 

¿Cuáles son los hallazgos histopatológicos asociados a la presencia de arbovirus 

(CHIKV, ZIKV, DENV, WNV, SLEV, VEEV, EEEV, YFV) en murciélagos y aves 

silvestres de ambientes rurales domiciliares y peri domiciliares? 

 

4. Hipótesis  

 Los murciélagos y aves silvestres en ambientes rurales domiciliares y peri 

domiciliares desarrollan lesiones histopatológicas en diferentes órganos asociados a la 

infección por los arbovirus CHIKV, ZIKV, DENV, WNV, SLEV, VEEV, EEEV y/o YFV.  

 

5. Objetivo general 

Identificar los hallazgos histopatológicos en aves y murciélagos silvestres, asociados 

a la presencia de los arbovirus CHIKV, ZIKV, DENV, WNV, SLEV, VEEV, EEEV, YFV 

en ambientes domiciliares y peri domiciliares para determinar la infección viral de estos 

animales. 

  

5.1 Objetivos específicos 

 

5.1.1 Determinar la presencia (RT-PCR, IHQ) de los CHIKV, ZIKV, DENV, WNV, SLEV, 

VEEV, EEEV, YFV y/o contacto (anticuerpos contra estos virus) en aves y murciélagos de 

ambientes domiciliares y peri domiciliares. 

5.1.2 Describir las lesiones histopatológicas encontradas en aves y murciélagos silvestres de 

ambientes domiciliares y peri domiciliares asociadas a la presencia del CHIKV, ZIKV, 

DENV, WNV, SLEV, VEEV, EEEV, YFV.  

5.1.3 Determinar si la presencia del ARN viral, anticuerpos anti estos virus en suero y/o 

antígeno viral correlaciona con las lesiones histopatológicas encontradas en las aves y 

murciélagos silvestres de ambientes domiciliares y peri domiciliares.  
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6. Estrategia metodológica 

 

Se realizó un muestreo de aves y murciélagos silvestres en dos zonas endémicas para 

algunos arbovirus, a saber: 8 casas de la comunidad de Ostional del Cantón de Santa Cruz en 

Guanacaste y 8 casas en las comunidades de Cahuita, Hone Creek y Sixaola en el cantón de 

Talamanca en Limón, durante la época seca y lluviosa 

Los animales fueron identificados taxonómicamente y se les aplicó la eutanasia 

siguiendo el protocolo aprobado por el Comité Institucional para el Cuido y Uso de Animales 

(CICUA) de la UCR (Anexo 1).  

Se efectuó el procedimiento de necropsia completo, colectando muestras de suero y 

órganos (de forma individual y en conjunto) para realizar pruebas de diagnóstico molecular. 

Además, todos los órganos fueron colectados en formalina tamponada al 10%. Mediante la 

técnica de RT-PCR, se determinó la presencia del ARN viral de Flavivirus o Alfavirus en el 

conjunto de órganos y el suero. Posteriormente, aquellas muestras que arrojaron un resultado 

positivo, se le realizó a cada órgano RT-PCR específico para CHIKV, ZIKV, DENV, WNV, 

SLEV, VEEV, EEEV, YFV. Adicionalmente, se efectuó una prueba semicuantitativa para 

determinar la presencia de anticuerpos contra estos virus (PRNT) a una única dilución (1:10) 

de suero. Se realizó estudio histopatológico completo de todos los órganos fijados en 

formalina.  

Los hallazgos histopatológicos fueron correlacionados con el diagnóstico molecular 

y serológico. Con base en estos resultados se determinó si los animales silvestres han sido 

infectados por los virus en estudio y si esta infección se puede correlacionar con los hallazgos 

histopatológicos encontrados. 
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7. Materiales y métodos 

 

7.1 Recolección de las muestras 

Las muestras fueron colectadas durante la época lluviosa (más de 250 mm de lluvia 

por mes) y la época seca (menos de 100 mm de lluvia por mes) en la comunidad de Ostional, 

del cantón de Santa Cruz en Guanacaste (10°16′00″N 85°39′00″O), el distrito Sixaola 

(09°30'03"N, 82°36'55"O) y el cantón de Talamanca (09°44'28"N, 82°50'46"O) en la 

provincia de Limón, en donde se han reportado casos de ZIKV, CHIKV y DENV por parte 

del Ministerio de Salud (2, 3, 4). 

La metodología empleada fue el muestreo por bola de nieve, en 8 casas de la 

comunidad de Ostional, Cahuita, Hone Creek y Sixaola durante las dos estaciones (seca y 

lluviosa), lo que correspondió con 16 puntos de recolección en el Pacífico Norte y 16 en el 

Caribe Sur, para un total de 32 puntos de colecta. En cada punto se colectó 5 aves y 5 

murciélagos, para un total de 320 animales.  

Para la colecta de los animales se contó con los siguientes permisos: Permiso del 

Comité Institucional para el Cuido y Uso de Animales (CICUA), Vicerrectoría de 

Investigación, UCR (Anexo 1). Permiso del Sistema Nacional de Áreas de Conservación, 

Área de Conservación del Tempisque, MINAE (Anexo 2), Permiso de la Comisión 

Institucional de Biodiversidad, Vicerrectoría de Investigación de la UCR (Anexo 3), Permiso 

del Sistema Nacional de Áreas de Conservación, Área de Conservación La Amistad Caribe 

Sur, MINAE (Anexo 4) y Permiso de colecta científica (Pasaporte científico) otorgado por 

el Sistema Nacional de Áreas de Conservación, Área de Conservación La Amistad Caribe 

Sur, MINAE (Anexo 5). El criterio de selección para las casas incluía las siguientes 

características: ser habitadas por al menos una persona, poseer caballos cerca de la propiedad 

o en el traspatio y otros animales domésticos (perros, gallinas, cerdos, vacas) y tener parches 

de bosque cercanos. Los murciélagos y aves fueron capturados utilizando redes de niebla 

colocadas cerca de la casa (trampas domiciliares) y en áreas de bosque cercanas a las casas 

(trampas peri domiciliares). Los animales capturados fueron taxonómicamente identificados, 

además se determinó el sexo, la edad, el estatus reproductivo y peso. Posteriormente, se les 

aplicó la eutanasia con una sobredosis intramuscular de anestesia (ketamina 10 mg/kg + 

xilacina 1 mg/kg) siguiendo el protocolo aprobado por el CICUA de la UCR (CICUA-36-
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13). Se realizó el procedimiento completo de necropsia en donde se tomaron muestras de 

cerebro, corazón, pulmones, hígado, bazo, riñones, vejiga, gónadas (ovarios o testículos), 

intestino delgado, estómago, ojo, rodilla y una mezcla de estos órganos y se preservaron en 

200 μL de Solución de Estabilización RNAlater (Life Technologies, Thermo Fisher 

Scientific Inc.) a -800C. Se tomó una muestra de sangre de cada animal en tubos sin 

anticoagulante para obtener el suero, posteriormente, la muestra se centrifugó durante 5 

minutos a 10000 revoluciones por minuto (rpm) para separarlo del coágulo sanguíneo. 

Luego, se conservó el suero y el coágulo a -800C. Además, se colectó muestras de todos los 

órganos y se colocaron en formalina tamponada al 10% para su estudio histopatológico.  

 

7.2 Extracción del ARN viral 

El ARN viral fue extraído de la mezcla de órganos y la sangre utilizando el Reactivo 

de TRIzol (Invitrogen, Carlsbad CA, USA) de acuerdo con las recomendaciones del 

fabricante.  

Se realizó el protocolo descrito a continuación: las mezclas de los órganos y los 

coágulos fueron maceradas con pistilos estériles en tubos de microcentrífuga de 1.5 mL. Se 

tomaron 100 mg de la mezcla de órganos y se le añadió un 1 mL del reactivo TRIzol. Se dejó 

la muestra con el reactivo durante 10 minutos a temperatura ambiente. Posteriormente, se le 

añadió 200 µL de cloroformo, éste se precipitó en el fondo del tubo de microcentrífuga. El 

cloroformo fue mezclado con el reactivo TRIzol con el vórtex. Se dejó la muestra reposar 

durante 5 minutos, y posteriormente, se centrifugó durante 15 minutos a 14000 rpm. El 

sobrenadante de cada tubo de microcentrífuga fue trasvasado hacia un nuevo tubo, que 

contenía 500 µL de Isopropanol al 100% concentración molar (2-Propanol, IPA, Sigma-

Aldrich) y 2 µL de GlycoBlueTM Coprecipitant AM9515 (15 mg/mL) (Invitrogen, 

ThermoFisher Scientific, MA, USA). El GlycoBlue consiste en un tinte azul unido de forma 

covalente al glicógeno, utilizado para visualizar los ácidos nucleicos precipitados por el 

isopropanol. La muestra se dejó reposar durante 10 minutos a temperatura ambiente, y luego, 

fue centrifugada durante 10 minutos a 14000 rpm. Al terminar la centrifugación, un 

precipitado azul fue visualizado en el fondo del tubo de microcentrífuga. El sobrenadante fue 

decantado y fue añadido a cada tubo 1 ml de Etanol al 75% concentración molar (Alcohol 

etílico absoluto, Sigma-Aldrich). Las muestras fueron centrifugadas nuevamente, durante 5 
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minutos a 10000 rpm. Consecutivamente, se decantó el sobrenadante, dejando el precipitado 

azul únicamente. Los tubos se colocaron con la boca hacia abajo y se dejaron reposar durante 

10 minutos o hasta que se observaran secos. Luego, 50 µL de Agua libre de nucleasas 

(ThermoFisher Scientific, MA, USA) fueron añadidos a cada muestra y se colocaron los 

tubos en un bloque de calor durante 15 minutos a 560C.  

Se realizó una cuantificación de la pureza de las extracciones de ARN y se midió la 

concentración mediante espectrofotometría utilizando el NanoDropTM 2000/2000c (Thermo 

ScientificTM).  

 

7.3 Obtención del ADN complementario (ADNc) a partir del ARN 

Para la síntesis del ADNc, a partir del ARN viral extraído, se utilizó el RevertAidTM 

RT Kit K#1691 (Thermo Scientific, MA, USA). Para el proceso de retro transcripción se 

preparó la mezcla en tubos de microcentrífuga con una capacidad de 200 µL. Se mezclaron 

11 µL del ARN extraído de las muestras con 9 µL de la muestra de reactivos. Esta mezcla de 

reactivos se compone de: 1 µL de Random Hexamer Primer, 4 µL de Buffer de Reacción 

(5X), 1 µL de RiboLock RNase Inhibitor (20U/ µL), 2 µL de 10 mM dNTP Mix y 1 µL 

RevertAid RT (200 U/ µL). Se mezcló de forma gentil y se centrifugó rápidamente. 

Posteriormente, la mezcla se colocó en el termociclador y se incubó a 250C por 5 minutos, 

seguido por una incubación a 42 0C durante 1 hora. Para terminar la reacción, se incubó la 

muestra a 700C durante 5 minutos.  

 

7.4 Protocolo del RT-PCR para la detección de los virus del género Flavivirus y 

Alfavirus 

El ARN viral presente en la sangre y la mezcla de órganos fue identificado mediante 

la técnica de PCR.  

Para la detección de las especies del género Flavivirus se utilizó un RT-PCR, donde 

se amplificó la región del gen NS5, el cual es muy conservado en los flavivirus (19). Para la 

amplificación se utilizaron los cebadores de la Tabla 5 (112). A continuación, se especifica 

en detalle el procedimiento.  
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Tabla 5: Secuencias y localizaciones de los cebadores para la detección de 

Flavivirus. 

Localiza

ción del 

cebador 

Secuencia Temperatura 

de recocido 

(°C) 

Localización 

cFD2 GTGTCCCAGCCGGCGGTGTCATCAG

C 

53 NS5 

MAMD AACATGATGGGRAARAGRGARAA 53 NS5 

FS 778 AARGGHAGYMCDGCHATHTGGT 54 NS5 

 

La reacción de mezcla fue incubada a 370C por 1 hora y a 95 0C por 10 minutos. Los 

PCR se realizaron en 100 μL que contienen: 10 μL de 10X Taq tampón, 3 μL de 50 mM 

MgCl2 (concentración final, 1.5 mM), 2 μL de 10 mM dNTP (concentración final, 200 μM), 

2.5 μL de 10 μM del cebador reverso (cFD2) y 2.5 μL de 10 μM del cebador sensor (MAMD) 

(concentración final, 500 nM), 3 UI de Taq DNA polimerasa (GIBCO BRL) y 70 μL de agua 

DEPC-pretratada ultra pura. Luego, se añadieron 10 μL de ADNc. Los PCR semianidados se 

desarrollaron con una mezcla de 100 μL que contiene: 10 μL de 10 X Taq buffer, 3 μL de 50 

mM MgCl2 (concentración final, 1.5 mM), 2 μL de 10 mM dNTP (concentración final, 200 

μM), 2.5 μL de 10 μM de cebador reverso (cFD2), 2.5 μL de 10 μM de cebador sensor 

(FS788) (concentración final, 500 nM), 3 UI de Taq DNA polimerasa (GIBCO BRL) y 75 

μL agua pura. Luego se añadieron 5 μL de los productos del PCR anterior. Los ciclos de 

incubación termal en los PCR, que se usaron para los cebadores amplificadores cFD2 y 

MAMD fueron los siguientes: 1 ciclo de apertura de la hebra de ADN a 950C durante 1 

minuto, seguido por la amplificación inicial de 25 ciclos de incubación 94, 53 and 72 0C 

durante 1 minuto cada uno, y 1 ciclo de cierre de la hebra de ADN a 72 0C durante 7 minutos 

y 4 0C. La incubación a la amplificación con los cebadores anidados cFD2 y FS 778, inicia 

con 1 ciclo de apertura de la hebra de ADN a 940C durante 1 minuto, luego sigue con 35 

ciclos de incubación a 94, 54 y 720C durante 1 minuto cada uno, y finaliza con 1 ciclo para 

el cierre de la hebra de ADN, a 72 0C durante 7 minutos y 4 0C (112). Los ciclos térmicos se 

desarrollaron con un equipo PE Applied Biosystems 2400.  
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Los amplicones obtenidos por medio del RT-PCR (220 pb) fueron analizados 

mediante electroforesis utilizando el equipo QIAxcel Advanced (QIAGEN), la interpretación 

de los resultados se realizó con el Software QIAxcel ScreenGel 1.6.0. Se utilizaron como 

controles positivos muestras de virus de referencia, DENV-3 Nicaragua (D3/NI/30-94/1994) 

y DENV-4 Dominica (D4/DM/ 814669/1981).  

Para la detección de especies de Alfavirus se utilizó un ensayo de RT-PCR genérico, 

el cual amplifica la región codificante del gen de una proteína no estructural nsP4 (113), que 

es altamente conservado en este género. A continuación, se describe el procedimiento de este 

protocolo. La primera reacción de amplificación de la mezcla (12μL) contiene 1 μL de 

ADNc, 0.5μL de albúmina de suero bovino (BSA), 0.3 μL de Superscript III/Platinum Taq 

Enzymes (Invitrogen), 1 x tampón y los cebadores 

TTTAAGTTTGGTGCGATGATGAAGTC y GCATCTATGATATTGACTTCCATGTT 

(500 nM cada uno). La segunda ronda de mezcla (50μL) contiene 1 μL del producto de la 

primera ronda del PCR, 1 μL de BSA, 1.6 mM MgCl2, 0.16mM (cada uno) de 

desoxinucleósido trifosfato (dNTP) y 0.1 μL de Platinum Taq (Invitrogen), al igual que los 

cebadores GGTGCGATGATGAAGTCTGGGATGT (200nM), 

CTATGATATTGACTTCCATGTTCATCCA (100nM), y 

CTATGATATTGACTTCCATGTTCAGCCA (100nM).  

La primera fase del PCR, incluye 15 minutos a 45 °C, 3 minutos a 95 °C; un elemento 

cíclico compuesto por 10 ciclos de 95°C por 20 segundos, 65°C (-1°C por ciclo) por 20 

segundos y 72°C por 20 segundos, y un elemento cíclico principal compuesto por 30 ciclos 

de 95°C por 20 segundos, 55°C por 20 segundos y 72°C por 20 segundos. La segunda fase 

del PCR involucra 2 minutos a 95°C y 40 ciclos de 95°C por 20 segundos, 58°C por 20 

segundos y 72°C por 20 segundos (113). Los amplicones obtenidos durante la segunda fase 

del PCR (210 pb) fueron analizados mediante electroforesis, utilizando el equipo QIAxcel 

Advanced (QIAGEN), la interpretación de los resultados se realizó con el Software QIAxcel 

ScreenGel 1.6.0. Se utilizaron, como controles positivos muestras de la vacuna TC83 del 

VEEV.  

Los productos de PCR positivos fueron tratados con el reactivo ExoSAP-IT™ 78200 

(Applied BiosystemsTM, ThermoFisher Scientific, MA, USA). La reacción se preparó 

mezclando 2 μL Exonucleasa I (Exo I) 20U/ μL con 5 μL del producto del PCR. Se incubaron 
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en el termociclador a 370C durante 30 minutos, seguido por una inactivación de la reacción 

a 950C durante 5 minutos.  

Para una identificación presuntiva, los productos fueron enviados a Macrogen Inc. 

para su secuenciación. Los datos fueron interpretados utilizando el Software Mega 10.1 

(BETA) Molecular Evolutionary Genetics Analysis. La identificación de la secuencia se 

realizó cuando el porcentaje de identidad del amplicón era mayor de un 90% con respecto a 

la secuencia de referencia (MF004387 DENV-4, MF004387.1 DENV-4, JX669501.1 

DENV-3, JF937642.1 DENV-3, LC322991.1 ZIKV, MK560178.1 ZIKV), tomadas de la 

biblioteca GenBank ® del NIH (por sus siglas en inglés), utilizando el programa RefSeq: 

NCBI Reference Sequences para llevar a cabo el BLAST.  

Aquellos que fueron identificados como Flavivirus mediante la secuenciación, se les 

realizó un PCR específico de especie, siguiendo los protocolos publicados y verificados en 

el laboratorio de Virología Médica, Facultad de Microbiología, UCR. Se realizaron RT-PCR 

específicos para DENV-1, DENV-2, DENV-3, DENV-4 y ZIKA respectivamente a cada 

muestra utilizando controles positivos para los 4 serotipos de DENV (DENV-1 Angola 

(D1/AO/XX/1988), DENV-2 Jamaica (D2/JM/1409/1983), DENV-3 Nicaragua (D3/NI/30-

94/1994), DENV-4 Dominica (D4/DM/ 814669/1981) y para ZIKV (VR 1848 ATCC). El 

protocolo de RT-PCR para DENV es un PCR semianidado en el cual se usan los cebadores 

D1 y D2 en una reacción de amplificación primaria en conjunto con el ADNc para obtener 

un fragmento de 511bp de los genes de cápside y pre membrana (C/prM). Posteriormente, la 

amplificación secundaria utiliza el primer producto del PCR diluido en conjunto con los 

cebadores D1 y TS1-TS2-TS3-TS4 generando amplicones de diferentes tamaños para cada 

serotipo (482bp para DENV-1, 119bp para DENV-2, 290bp para DENV-3 y 392bp para 

DENV-4) (114). Todas las secuencias de estos cebadores se presentan en la Tabla 6. El 

protocolo de RT-PCR para ZIKV consiste en un PCR simple que utiliza los cebadores 

ZIKVENF y ZIKENR (correspondientes a los genes de envoltura E) en conjunto con el 

ADNc. El producto de PCR final tiene un tamaño de 364bp (115). Las secuencias de estos 

cebadores se presentan en la Tabla 7.  
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Tabla 6: Secuencias y localizaciones de los cebadores para la detección de los 

serotipos de DENV. 

Cebador Sequencia 5’-3’ Localización 

D1 TCAATATGCTGAAACGCGCGAGAAACCG 134-161 

D2 TTGCACCAACAGTCAATGTCTTCAGGTTC 616-644 

TS1 CGTCTCAGTGATCCGGGGG 568-586 

TS2 CGCCACAAGGGCCATGAACAG 232-252 

TS3 TAACATCATCATGAGACAGAGC 400-421 

TS4 CTCTGTTGTCTTAAACAAGAGA 506-527 

 

Tabla 7: Secuencias y localizaciones de los cebadores para la detección de ZIKV. 

Cebador Sequencia 5’-3’ Localización 

ZIKVENVF GCTGGDGCRGACACHGGRACT 1538–1558 

ZIKVENVR RTCYACYGCCATYTGGRCTG 1902–1883 

 

7.5 Análisis semicuantitativo para la determinación de la presencia de anticuerpos 

neutralizantes contra Flavivirus y Alfavirus mediante PRNT 

Para el estudio semicuantitativo de anticuerpos se utilizó ensayos de Neutralización 

(PRNT, plaque reduction neutralization test, por sus siglas en inglés). El PRNT se realizó 

con cultivo de células Vero (ATCC, CCL-81) preparadas en matraz de cultivo celular de 75 

cm2, posteriormente cultivadas en placas de 96 pozos. Las semillas preparadas a partir de los 

virus, fueron tituladas. Consecutivamente, se realizaron diluciones con el propósito de tener 

24 unidades formadores de placa (PFU por sus siglas en inglés) del virus para el ensayo de 

PRNT. Los protocolos utilizados desde la titulación de las semillas hasta la tinción de las 

placas se describen a continuación.  

Para el ensayo se utilizaron semillas preparadas a partir de los siguientes virus: 

Chimerivax SLEV (TCD00392 WSV), Chimerivax WNV (TC00391 WSV), Chimerivax 

DENV-3 (TC00691-2 WSV), Chimerivax DENV-4 (TC00692-2 WSV), Chimerivax DENV-

1 (TC00693-2 WSV), Chimerivax DENV-2 (TC00689-2 WSV), EEEV Sindbis (quimérico), 
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VEEV (vacuna TC83 252296), Zika VR 1848 ATCC y YFV vacuna 17D. Las semillas 

virales fueron preparadas utilizando células Vero cultivadas en un matraz de 75 cm2 

agregando medio mínimo esencial al 2% (MEM) y 100 mL del virus (MOI 0.1). La mezcla 

se incubó durante 1 hora a 370C, y luego se añadieron 8 mL del MEM al 2%. La mezcla se 

dejó incubando a 370C durante 5 días (hasta que las células se desprendieron). El 

sobrenadante se colectó en un tubo cónico y se agregaron 2.5 mL de suero fetal bovino al 

20%. Este se centrifugó durante 5 minutos, 40C a 1500 rpm. Posteriormente, se almacenaron 

en alícuotas de 500 µL a -70 0C.  

Las semillas virales preparadas fueron tituladas en placas de cultivo celular de 96 

pozos. Se colocaron 4 virus por placa, en cada pozo se colocaron un total de 270 µL del MEM 

al 2% salvo en la primera columna. Inicialmente, 100 µL de la semilla fue mezclada con 900 

µL del MEM 2%, después, se colocaron 200 µL de esta mezcla en la primera columna de la 

placa. Luego, se trasvasaron 30 µL a la siguiente columna; de esta mezcla se trasvasaron 30 

µL a la siguiente y se repitió este proceso 3 veces más para que de esta manera, las diluciones 

quedaran seriadas hasta el sexto pozo (10-1, 10-2, 10-3, 10-4, 10-5, 10-6). Posteriormente, en 

placas en las que previamente se sembraron células Vero, posterior al descarte del medio, se 

colocaron 50 µL de cada una de estas diluciones y se incubaron a 370C durante 1 hora. Luego 

se descartó el inóculo y se añadieron 100 µL con la pipeta multicanal a cada pozo de 

Caboximetil celulosa al 1.5% (CMC) y se incubaron a 37 0C al 5% de CO2 durante 3 días.  

Las placas del cultivo celular fueron fijadas y teñidas mediante el siguiente método. 

Primero se descartó el CMC y se añadió a cada pozo 100 µL de formalina al 3.7% (dilución 

1:10 con PBS 1X) y se dejó reposar durante 30 minutos. Luego, la formalina fue descartada 

y se colocaron 50 µL de cristal violeta al 1% diluido en alcohol al 10% y se dejaron reposar 

durante 5 minutos. Se descartó el cristal violeta, lavando enérgicamente con agua y se dejaron 

secar las placas de cultivo celular en la estufa a 37 0C durante 20 minutos.  

El conteo de unidades formadores de placa (UFP) fue realizado con el estereoscopio, 

eligiendo una dilución apropiada (10-1, 10-2, 10-3, 10-4, 10-5, 10-6) y se cuantificaron los 

espacios vacíos en el fondo del pozo, que representan el efecto citopático del virus sobre la 

monocapa de células. Posteriormente, se sumaron y se obtuvo un promedio dividiendo entre 

el número de pozos.  
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Los sueros de los animales fueron analizados mediante la prueba PRNT con una 

dilución 1:10 del suero, en placas de cultivo celular de 96 pozos, con células Vero. Antes de 

la prueba, el suero se inactivó a 560C por 30 minutos y luego fue diluido a razón 1:5 en MEM 

al 2% para preparar 400 µL. En total se diluyeron 80 µL del suero en 320 µL del MEM 2%.  

Las diluciones de trabajo del virus (24 unidades formadoras de placa por 0.1 mL) 

utilizando los virus antes mencionados, fueron preparadas mezclándolas con MEM al 2%. El 

virus y los sueros fueron mezclados en igual proporción (30 µL de cada uno) e incubados a 

37 oC por 60 minutos antes de la inoculación de 50 µL en las monocapas de cultivo celular. 

Sólo se realizó una única dilución del suero, debido a la limitada cantidad de suero. El inóculo 

fue adsorbido por 1 hora a 37 oC. Después de la adsorción, el inóculo virus y suero fue 

removido y se colocaron 100 µL de carboximetilcelulosa al 1.5% (CMC) (Sigma-Aldrich, 

USA). Posteriormente, las placas fueron incubadas a 37 oC, 5% de CO2 durante 72 horas. En 

cada una de las pruebas se colocaron controles del suero al cual no se le añadió el virus y se 

conocía que tenía anticuerpos contra ese virus y controles de los virus sin el suero. 

Seguidamente, las placas fueron fijadas y teñidas, usando el método descrito anteriormente. 

Los títulos de punto final se basan en la reducción del 90% comparado con el promedio del 

virus de los pozos control (116, 117, 118).  

 

7.6 Evaluación histológica de las lesiones en los tejidos animales 

Los tejidos fijados en formalina tamponada al 10% fueron embebidos en parafina, 

seccionados en cortes de 3 μm y teñidos con hematoxilina & eosina para su evaluación 

histopatológica de rutina (119). Los tejidos fueron distribuidos en los casetes de inclusión 

siguiendo el siguiente orden:  

• Casete 1) Corazón, pulmón, riñón (dos cortes de ambos), hígado con la vesícula 

biliar, y corte transversal del esófago y la tráquea;  

• Casete 2) Estómago, bazo, páncreas, duodeno, ganglios linfáticos;  

• Casete 3) segmento longitudinal del bloque de órganos de la cavidad pélvica o 

genitourinario (incluye el pene/vulva, vejiga, glándulas sexuales accesorias como 

la próstata, testículos/ovarios, útero y recto);  

• Casete 4) segmentos longitudinales del intestino delgado e intestino grueso;  
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• Casete 5) SNC, de rostral hacia caudal incluyendo corteza cerebral, núcleos 

caudados, hipocampo, tercer ventrículo, tálamo, cerebelo y médula bulbo 

raquídeo.  

Se realizó una descripción detallada de los hallazgos histopatológicos de todos los 

órganos, incluyendo el diagnóstico morfológico, con la caracterización de la población 

celular, cronicidad, distribución y severidad de la inflamación. La evaluación histopatológica 

también incluyó la determinación y descripción de otros agentes etiológicos presentes, como 

parásitos (nemátodos, tremátodos, protozoarios), hongos y bacterias. La visualización de 

estos agentes se hizo mediante el uso de tinciones histológicas especiales como Tinción del 

Ácido Peryódico de Schiff, Tinción de Plata Metenamina de Gomori y Grocott, Tinción 

Gram Brown Brenner, Warthin Starry, Ziehl Neelsen, Azul de Toluidina o Giemsa según 

correspondía. Finalmente, se planteó realizar en aquellos tejidos que fueran positivos por 

medio de RT-PCR a arbovirus, la técnica de tinción inmunohistoquímica utilizando 

anticuerpos específicos anti-flavivirus y anti-alfavirus (116).  

La descripción de las lesiones histopatológicas en murciélagos y aves silvestres se 

limita debido a que no existe una estandarización histológica por especie, lo cual es una 

limitante en este trabajo. Por lo tanto, se seleccinarion individuos de forma aleatoria en las 

localidades de muestreo y se utilizaron como ̈ controles¨bajo el criterio de que sean negativos 

tanto para PT-PCR como para PRNT. De esta manera se comparó las lesiones en animales 

negativos (serológicamente y molecularmente) con aquellos positivos y la evidencia de las 

lesiones histológicas.  

 

7.7 Análisis estadístico de las muestras obtenidas en la colecta realizada en las dos 

localidades Pacífico Norte (Santa Cruz) y Caribe Sur (Talamanca) 

 

Para aquellos individuos (aves o murciélagos) que fueron positivos mediante RT-

PCR o PRNT 1:10, se realizó un análisis de factores como género, edad, estatus reproductivo, 

localidad de muestreo (Santa Cruz o Talamanca), estación (Seca o lluviosa) y ubicación de 

la red de niebla (peridomiciliar o en el bosque) y fueron sometidos a la prueba de Chi 

cuadrado (X2). Cada factor mencionado fue considerado como una variable categórica. El 

valor de significancia o valor de p equivale al 5% (p=0.05).  
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Hipótesis nula (H0) = Las variables son estadísticamente independientes.  

Hipótesis alternativa (Hα) = Las variables son dependientes.  

El análisis de los datos se llevó a cabo usando el Software IBM SPSS Statistics 19.0.  
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8. Resultados  

 

8.1 Dieciséis puntos de muestreo fueron seleccionados, a saber: 8 casas de la zona del 

Pacífico Norte y 8 casas de la Zona del Caribe Sur que cumplieron los criterios de 

inclusión para realizar el muestreo durante la época seca y la época lluviosa 

En la Figura 1 se muestran la ubicación de las casas seleccionadas en Guanacaste. 

Estos sitios de muestreo cumplieron con los criterios de inclusión, los cuales eran: ser 

habitadas por al menos una persona, poseer caballos cerca de la propiedad o en el traspatio y 

otros animales domésticos (perros, gallinas, cerdos, vacas) y tener parches de bosque 

cercanos.  

 

Figura 1: Puntos de muestreo en el Cantón de Santa Cruz, Guanacaste.  

Casas: CSCA y CSCI, coordenadas: 09°59.599N 085°40.367W █ Casas: CSCB 

y CSCJ, coordenadas: 10° 0'17.57N 085°41'7.96W █. Casas: CSCC y CSCK, 

coordenadas: 09°59'45.12N 085°41'58.87W █. Casas: CSCD y CSCL, coordenadas: 

09°59'52.57N 085°41'44.99W █. Casas: CSCE y CSCM, coordenadas: 10° 0'41.32N 

085°43'3.11W █. Casas: CSCF y CSCN, coordenadas: 10° 0'10.19N 085°40'54.41W █. 

Casas: CSCG y CSCO, coordenadas: 10° 3'44.67N 085°45'20.85W █. Casas CSCH y 

CSCP, coordenadas: 10° 4'59.05N 085°46'6.44W █. Realizado con Google Maps 

(Alphabet Inc.). 
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En la Figura 2 se muestran la ubicación de las casas seleccionadas en el cantón de 

Talamanca.  

 

Figura 2: Puntos de muestreo en el Cantón de Talamanca, Limón.  

Casas: CTAA y CTAI, coordenadas: 09°44'1.88 N 082°52'21.43W █. Casas: 

CTAB y CTAJ, coordenadas: 09°41'58.77N 082°54'21.03W █. Casas: CTAC y 

CTAL, coordenadas: 09°44'34.87N 082°53'39.20W █. Casas: CTAD y CTAK, 

coordenadas: 09°34'12.86N 082°43'30.70W █. Casas CTAE y CTAN, 

coordenadas:09°40'40.40N 082°49'53.14W █. Casas: CTAF y CTAM, coordenadas: 

09°33'58.61N 082°55'23.06W █. Casas: CTAG y CTAP, coordenadas: 09°34'22.62N 

082°43'53.88W █. Casas: CTAH y CTAO, coordenadas: 09°44'19.39N 082°50'34.34W 

█. Realizado con Google Maps (Alphabet Inc.). 

 

8.2 Se capturaron en total 144 murciélagos y 140 aves de los puntos de muestreo en 

Santa Cruz y Talamanca. 

Se capturaron 144 murciélagos en total, de los cuales 72 fueron en la región del 

Pacífico Norte (Santa Cruz) y 72 en la región del Caribe Sur (Talamanca). Se identificaron 

26 especies diferentes: enumeradas en el Anexo 6, pertenecientes a 5 familias 

(Emballonuridae, Phyllostomidae, Noctilionidae, Mormoopidae y Vespertilionidae).  

La especie representada por más individuos en el muestreo fue Artibeus jamaicensis, 

con 31 ejemplares capturados en total, de los cuales 16 fueron colectados en Pacífico Norte 

y 15 fueron capturados en el Caribe Sur. En segundo lugar, la especie más representada fue 

Carollia perspicillata, con 20 ejemplares (6 en el Pacífico Norte y 14 en la región del Caribe 
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Sur). Las otras dos especies más abundantes en este muestreo fueron Glossophaga soricina 

(16 individuos en total, 7 colectados en Pacífico Norte y 9 en Caribe Sur) y Uroderma 

convexum (1 individuo en Pacífico Norte y 15 en Caribe Sur).  

La mayoría de los murciélagos fueron capturados en las redes colocadas en los 

parches de bosque cerca de las casas, 61,11% de los individuos en total (88/144). Un 52% 

del total de los animales eran machos (75/144) y 48% hembras (69/144). Del total de hembras 

capturadas, un 30.43% (21/69) se encontraban preñadas. En el Anexo 6 se presenta en detalle 

la información de todos los murciélagos colectados.  

Se capturaron en total 140 aves, 52 en Pacífico Norte y 88 en el Caribe Sur de 42 

especies diferentes pertenecientes a 37 géneros (La lista de especies se presenta en el Anexo 

7). La especie más abundante fue Sporophila morelleti representada por 23 individuos 

capturados en la región del Caribe Sur. La segunda especie más abundante fue Columbina 

inca representada por 13 ejemplares colectados en la región del Pacífico Norte. Las otras 

especies más abundantes fueron Pitangus sulphuratus (8 individuos, 4 en Pacífico Norte y 4 

en el Caribe Sur) y Amazilia tzacatl (8 individuos capturados en el Caribe Sur). Un 63.57% 

de las aves eran machos (89/140). 

La mayoría de las aves capturadas proceden de las redes colocadas en las áreas de 

bosque aledañas a las casas, un 52.85% (74/140). El resto de los individuos, 47.15 % (66/140) 

fueron capturados en las redes colocadas en los espacios peridomiciliares que incluyen 

establos, potreros, gallineros y elevaciones cercas de las casas como lomas. En el Anexo 7 

se presenta la información detallada de todas las aves colectadas en la zona del Pacífico Norte 

y el Caribe Sur.  
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Cuadro 1: Resumen de Resultados 1.  

 

8.3 No hay evidencia de ARN de Flavivirus o Alfavirus en los órganos o sangre de los 

animales colectados. 

Se analizaron las mezclas de órganos y coágulos para determinar la presencia de ARN 

viral (Flavivirus o Alfavirus). Inicialmente sólo un 2.77% (4/144) de las mezclas de órganos 

de los murciélagos presentaron resultados, que concordaban con la banda resultante de la 

amplificación con los controles positivos en el gel de análisis en el caso de los Flavivirus 

(Figura 3 y 4). Estos resultados fueron purificados y enviados a secuenciar por medio del 

Método de Secuenciación de Sanger. En la Tabla 8 se presentan los resultados preliminares 

obtenidos de las secuenciaciones de los amplicones obtenidos.  

Tabla 8: Resultados preliminares de la secuenciación de mezclas de órganos de 

murciélagos.  

ID 

individuo 

Especie Sexo Resultado 

Secuenciación 

Código de 

Referencia 

GenBank NCBI 

MTAB7 Artibeus jamaicensis Hembra 

preñada 

DENV-4 MF004387 

MTAB10 Artibeus jamaicensis  Macho DENV-4 MF004387.1 

MTAB11 Uroderma convexum Macho DENV-3 JX669501.1 

JF937642.1 

MSCF5 Desmodus rotundus Hembra ZIKV LC322991.1 

MK560178.1 

 

Puntos más relevantes:  

• Se capturaron 144 murciélagos en total, 72 en la región del Pacífico Norte y 72 en 

la región del Caribe Sur.  

• Se identificaron 26 especies diferentes de murciélagos, pertenecientes a 5 familias.  

• Las especies más abundantes fueron Artibeus jamaicensis y Carollia perspicillata.  

• Se capturaron 140 aves, 52 en la región de Santa Cruz y 88 en Talamanca.  

• Se identificaron 42 especies pertenecientes a 37 géneros.  

• Las especies más abundantes fueron Sporophila morelleti (Caribe Sur) y 

Columbina inca (Pacífico Norte).  

• La mayoría de los animales (murciélagos y aves) fueron machos y fueron 

colectados en las redes colocadas en parches de bosque.  
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Figura 3: Experimento “Murcis 16¨. Resultados preliminares del RT-PCR contra 

Flavivirus. Evidencia de bandas tenues con un peso molecular cercano a 220pb 

(individuos MTAB7, MTAB10 y MTAB11) (Flechas). Presencia de control negativo 

(IN NEG).  
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Figura 4: Experimento ¨Murcis 16¨ (continuación de la figura 3). Resultados 

preliminares del RT-PCR contra Flavivirus en murciélagos (MTAD1, MTAD2, 

MTAD3, MTAJ1, MTAJ2, MTAJ3 negativos). Evidencia de control positivo (IN POS).  

 

Cada una de las muestras de los individuos presentes en la Tabla 6 fue sometida a su 

respectiva evaluación. Primero se llevó a cabo RT-PCR específico (DENV-3, DENV-4, 

ZIKV) en las mezclas de órganos de cada individuo y luego en cada uno de los órganos 
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individuales (cerebro, ojo, rodilla, hígado, bazo, riñón, pulmón, corazón, vejiga, sistema 

reproductor, intestino y estómago). Todos los resultados fueron negativos. Los controles 

positivos fueron positivos y los controles negativos siempre dieron un resultado negativo.  

Se llevó a cabo RT-PCR para Flavivirus en los coágulos de los 144 murciélagos, 

todos fueron negativos. En el caso de las aves se realizó el mismo procedimiento para los 

140 coágulos y 140 mezclas de órganos, los resultados también fueron negativos en este caso. 

Para cada reacción de RT-PCR, los controles positivos siempre dieron un resultado positivo 

y los controles negativos siempre fueran negativos como se observa como ejemplo en la 

Figura 5.  
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Figura 5: Experimento ¨Coágulos 6¨ Resultados negativos del RT-PCR para 

Flavivirus en coágulos de aves (ATAM1, ATAN1, ATAN2, ATAN3, ATAN4, ATAO1, 

ATAO2, ATAO3, ATAO4, ATAO5). Presencia de control negativo (IN NEG) y control 

positivo (IN POS).  
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En el caso de los Alfavirus, se utilizó como control positivo la extracción del 

sobrenadante del cultivo de la vacuna TC83 VEEV. Se realizó RT-PCR en cada una de las 

144 mezclas de órganos y 144 coágulos de sangre de los murciélagos, los cuales fueron 

negativos. También, se obtuvieron resultados negativos cuando se realizó el RT-PCR en cada 

una de las 140 mezclas de órganos y las 140 muestras de coágulos sanguíneos de las aves. 

Para cada reacción se corroboró que el control positivo (TC83 VEEV) siempre fuera positivo 

y el control negativo siempre fuera negativo como ejemplo la Figura 6.  
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Figura 6: Experimento ¨Coágulos 6¨. Resultados negativos en RT-PCR de 

Alfavirus, en coágulos de las aves (ATAB2, ATAB3, ATAC1, ATAC2, ATAC3, 

ATAC4, ATAC5), con presencia de control negativo (IN NEG) y positivo (IN POS).  

Por lo tanto, no se detectó la presencia de ARN viral de Flavivirus o Alfavirus 

mediante RT-PCR, realizado en las mezclas de órganos ni coágulos de los animales 

colectados.  
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Cuadro 2: Resumen de Resultados 2. 

 

8.4 Hay evidencia serológica de Flavivirus y Alfavirus en los murciélagos y aves 

silvestres colectados en la región del Pacífico Norte y del Caribe Sur.  

Utilizando los sueros, se llevó a cabo PRNT contra DENV-1, DENV-2, DENV-3, 

DENV-4, ZIKV, YFV, SLEV, WNV, EEEV y VEEV a una única dilución (1:10) en el caso 

de los murciélagos. Los PRNT contra SLEV, WNV, EEEV y VEEV a una única dilución 

(1:10) en el caso de las aves, porque eran los virus con mayor probabilidad de encontrar, 

debido a la limitación del suero disponible y la exposición a los vectores ornitofílicos. Con 

este procedimiento se logró identificar la presencia de anticuerpos neutralizantes contra los 

virus en cuestión que evidencia exposición pasada a estos agentes. 

En el Anexo 9 se muestra el total de 56 murciélagos que demostraron la presencia de 

anticuerpos neutralizantes contra uno o varios Flavivirus, contra Flavivirus y Alfavirus o 

contra un único Alfavirus. En esta tabulación se puede apreciar el nombre científico de cada 

individuo y su peso corporal. Con respecto a la distribución geográfica, como se observa en 

el Anexo 7, de estos animales, 26 fueron colectados en Santa Cruz y 30 fueron colectados en 

Talamanca. En la Tabla 9 que se muestra a continuación se exponen estos datos organizados 

por especie.  

 

 

 

 

Puntos relevantes 

• Todos los RT-PCR realizados en las muestras de sangre y en el pool de órganos 

resultaron negativos para la detección de ARN de flavivirus y alfavirus.  
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Tabla 9: Murciélagos positivos mediante PRNT dilución 1:10 contra Flavivirus 

(DENV-1,2,3,4, ZIKV, YFV, WNV, SLEV) y Alfavirus (EEEV, VEEV). 

Especie Número de individuos Machos  Hembras Gestante 

Glossophaga soricina 6 3 3 0 

Desmodus rotundus 2 0 2 0 

Uroderma convexum 6 4 2 0 

Artibeus phaeotis 5 2 3 0 

Sturnira parvidens 1 0 1 0 

Artibeus jamaicensis 11 6 5 1 

Chiroderma salvini 1 1 0 0 

Ptenorotus mesoamericanus 1 0 1 1 

Carollia perspicillata 8 4 4 0 

Phyllostomus discolor 5 4 1 0 

Noctilio albiventris 1 1 0 0 

Artibeus lituratus 2 1 1 1 

Artibeus watsoni 2 2 0 0 

Lonchophylla robusta 1 0 1 0 

Myotis nigricans 1 0 1 0 

Carollia castanea 2 0 2 0 

Rhogeessa io 1 0 1 0 

 

En total, los animales positivos están representados por 17 de las 26 especies 

colectadas y fueron las siguientes: Glossophaga soricina, Desmodus rotundus, Uroderma 

convexum, Artibeus phaeotis, Sturnira parvidens, Artibeus jamaicensis, Chiroderma salvini, 

Ptenorotus mesoamericanus, Carollia perspicillata, Phyllostomus discolor, Noctilio 

albiventris, Artibeus lituratus, Artibeus watsoni, Lonchophylla robusta, Myotis nigricans, 

Carollia castanea y Rhogeessa io, miembros de las familias Phyllostomidae, Noctilionidae, 

Mormoopidae y Vespertilionidae. 

En la Tabla 9 se muestra cuáles especies fueron positivas, aquellas con mayor 

cantidad de individuos capturados fueron las que presentaron mayor seropositividad. Por 

ejemplo, Artibeus jamaicensis fue la especie con más individuos positivos, 11 en total. Las 

otras dos especies con mayor cantidad de individuos que presentaron anticuerpos 

neutralizantes fueron Carollia perspicillata (8 individuos), Glossophaga soricina (6 

individuos) y Uroderma convexum (6 individuos).  
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El análisis semicuantitativo para detectar la presencia de anticuerpos por medio de 

PRNT a una dilución única 1:10 sólo se pudo realizar en 123 de los individuos colectados, 

debido a que no había suficiente volumen de suero en todas las muestras. Las razones que 

limitaban la cantidad de suero disponible eran varias; en primer lugar, el tamaño de los 

animales, aunque el peso de las especies colectadas oscilaba entre los 2 gramos a los 65 

gramos, la mayoría no alcanzaba los 20 gramos de peso; en segundo lugar, la sangre 

coagulaba muy rápidamente, lo cual dificultaba la separación del suero durante la 

centrifugación; en tercer lugar, el método de eutanasia influía en el escaso volumen, esto 

debido a que la punción en los músculos dorsales anchos en el caso de los murciélagos y el 

músculo pectoral en el caso de las aves, producía hemorragias que limitaban el volumen de 

sangre disponible. Finalmente, la punción intracardiaca favorecía la hemólisis de la sangre. 

La sangre hemolizada se precipitaba al inactivar el suero en baño maría seco a 560C, antes 

de realizar las micro neutralizaciones.  

En murciélagos, mediante PRNT 1:10, se determinó la presencia de anticuerpos 

neutralizantes contra DENV-1 en el 34.95% (43/123), DENV-2 en el 16.26% (20/123), 

DENV-3 en el 5.69% (7/123) y DENV-4 en el 4.87% (6/123) de las muestras. De los demás 

Flavivirus, se identificaron anticuerpos neutralizantes contra YFV en un 0.81% (1/123), 

WNV en 2.43% (3/123) y SLEV en un 4.87% (6/123). No se identificaron animales positivos 

contra ZIKV. Con respecto a los Alfavirus, los anticuerpos contra EEEV y VEEV fueron 

detectados en un 7.31% (9/123) de las muestras contra EEEV y 0.81% (1/123) en el caso de 

VEEV, respectivamente. 

Se determinó la presencia de anticuerpos neutralizantes contra DENV-1 en al menos 

uno de los individuos de cada una de las especies colectadas. En el caso de DENV-2, las 

especies con presencia de anticuerpos neutralizantes fueron 8 (Glossophaga soricina, 

Artibeus jamaicensis, Artibeus phaeotis, Phyllostomus discolor, Artibeus lituratus, Carollia 

perspicillata, Uroderma convexum y Artibeus watsoni). En el caso de DENV-3, 6 especies 

demostraron anticuerpos neutralizantes (Glossophaga soricina, Artibeus phaeotis, 

Phyllostomus discolor, Artibeus lituratus, Artibeus watsoni, y Uroderma convexum). 

Solamente 5 especies demostraron la presencia de anticuerpos neutralizantes contra DENV-

4 (Desmodus rotundus, Artibeus phaeotis, Artibeus watsoni, Glossophaga soricina, y 

Artibeus jamaicensis). 
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Con respecto al resto de Flavivirus, la seropositividad contra WNV fue encontrada 

en 3 especies (Artibeus jamaicensis, Carollia castanea, Artibeus phaeotis), SLEV estuvo 

presente en 3 especies (Artibeus phaeotis, Artibeus jamaicensis, Uroderma convexum), y sólo 

una especie presentó anticuerpos neutralizantes contra YFV (Artibeus jamaicensis).  

Los Alfavirus fueron representados con 4 especies positivas para EEEV 

(Phyllostomus discolor, Noctilio albiventris, Artibeus jamaicensis y Carollia perspicillata) 

y 1 especie en el caso de VEEV (Carollia perspicillata).  

En la Tabla 10 y en la Figura 7 se representa el fenómeno de reacción cruzada, 

utilizando una tabla de colores y un gráfico de pastel, respectivamente.  
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Tabla 10: Reacciones cruzadas observadas mediante la prueba PRNT dilución 1:10 contra arbovirus (DENV-1,2,3,4, YFV, 

WNV, SLEV, EEEV y VEEV) en murciélagos capturados en Santa Cruz y Talamanca. Los sueros fueron analizados contra ZIKV 

pero no se encontró evidencia.  

ID Individuo DENV-1 DENV-2 DENV-3 DENV-4 YFV WNV SLEV EEEV VEEV 

MSCA6          

MSCF3          

MSCC1          

MSCD4          

MSCF4          

MSCF5          

MSCG9          

MSCG14          

MSCH1          

MSCI2          

MSCI3          

MSCI4          

MSCJ1          

MSCL3          

MSCL7          

MSCL9          
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ID Individuo DENV-1 DENV-2 DENV-3 DENV-4 YFV WNV SLEV EEEV VEEV 

MSCM3          

MSCM4          

MSCM6          

MSCM7          

MSCN3          

MSCN4          

MSCO1          

MSCO4          

MSCO6          

MSCO7          

MTAA1          

MTAB2          

MTAB4          

MTAB7          

MTAB8          

MTAC2          

MTAC3          

MTAC4          

MTAD3          
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ID Individuo DENV-1 DENV-2 DENV-3 DENV-4 YFV WNV SLEV EEEV VEEV 

MTAE1          

MTAG5          

MTAG7          

MTAH2          

MTAH4          

MTAJ3          

MTAJ5          

MTAJ6          

MTAJ7          

MTAJ10          

MTAK5          

MTAK9          

MTAL3          

MTAM1          

MTAM5          

MTAM7          

MTAN5          

MTAN7          

MTAN9          
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ID Individuo DENV-1 DENV-2 DENV-3 DENV-4 YFV WNV SLEV EEEV VEEV 

MTAO1          

MTAO7          
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Figura 7: Evidencia de reacción cruzada en anticuerpos neutralizantes contra 

arbovirus en murciélagos en Talamanca y Santa Cruz.  

 

 

Como se puede observar en la Tabla 8 y en la Figura 7, solamente 21 (17%) individuos 

demostraron seropositividad exclusiva contra DENV-1. En el caso de DENV-2, solamente 2 

individuos (1.62%) demostraron tener una seropositividad exclusiva. El 0.81% de las 

muestras (1/123) fueron positivos exclusivamente para DENV-3 y DENV-4. Sólo uno de los 

casos demostró tener anticuerpos neutralizantes contra WNV (0.81%) y 4 individuos fueron 

seropositivos exclusivamente para EEEV (3.25%). En el caso del VEEV, sólo un único 

individuo (0.81%) presentó anticuerpos neutralizantes exclusivos para este virus.   

Del mismo modo, en la Tabla 8, se pueden apreciar las diferentes combinaciones que 

evidencian reacción cruzada contra varios tipos de Flavivirus, por ejemplo, 5 individuos 

(4.06%) fueron positivos contra DENV-1 y DENV-2, 1 individuo (0.81%) para DENV-1 y 

DENV-3, 1 individuo (0.81%) para DENV-1, DENV-2 y DENV-3. Hay 2 individuos 

(1.62%), que son seropositivos contra DENV-1, DENV-2 y DENV-4, e igual número para 

aquellos que son positivos para los 4 serotipos de DENV.   

Negativos

54%

17%

2%

1%

1%
1% 3% 1%

20%
Positivos

46%

Resultados de PRNT 1:10 en murciélagos colectados en 

Santa Cruz y Talamanca 

Negativos DENV-1 DENV-2

DENV-3 DENV-4 WNV

EEEV VEEV Reacciones Cruzadas
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En la Tabla 10, se evidencian combinaciones entre los diferentes Flavivirus, no 

solamente para los serotipos de DENV, sino con otros Flavivirus como los son WNV, SLEV 

y YFV, lo cual evidencia una reacción cruzada.  

Mediante el PRNT (1:10), se determinó la presencia de casos positivos contra 

Flavivirus y Alfavirus, los cuales se aprecian en la Tabla 8. Un individuo presentó anticuerpos 

neutralizantes contra DENV-1 y EEEV, otro presentó anticuerpos neutralizantes contra 

DENV-1-2-3 y EEEV y otro contra DENV-1, DENV-2 y EEEV. No hay ningún individuo 

que mostrara seropositividad en contra de ambos Alfavirus (EEEV y VEEV). 

En la Tabla 11 se presenta los resultados de PRNT en aves. Un total de 11 aves 

presentaron anticuerpos neutralizantes contra Flavivirus o Alfavirus. En este grupo, 7 

(63.63%) de los animales fueron colectados en Santa Cruz y los otros 4 (36.37%) en 

Talamanca. Las especies positivas fueron las siguientes: Aimophila ruficauda, Turdus grayi, 

Pitangus sulphuratus (2 individuos), Quiscalus mexicanus, Icterus pustulatus (2 individuos), 

Campylorhynchus rufinucha, Crotophaga sulcirostris, Myozetetes similis y Empidonax 

virescens. La mayoría de los individuos eran machos (8/11).  
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Tabla 11: Aves con presencia de anticuerpos neutralizantes mediante PRNT 

dilución 1:10 contra Flavivirus (WNV, SLEV) y Alfavirus (EEEV, VEEV).  

ID de la 

muestra Especie  Sexo  

Resultado PRNT 1:10 

WNV SLEV EEEV VEEV 

ASCA1 Aimophila ruficauda  Macho     

ASCD1 Turdus grayi  Macho     

ASCI6 Pitangus sulphuratus  Hembra     

ASCK2 Quiscalus mexicanus  Hembra     

ASCM6 Icterus pustulatus  Macho     

ASCM8 Icterus pustulatus Macho     

ASCM9 Campylorhynchus rufinucha Hembra     

ATAA4 Pitangus sulphuratus Macho      

ATAA8 Crotophaga sulcirostris Macho     

ATAH5 Myozetetes similis Macho     

ATAJ1 Empidonax virescens  Macho     

 

Se llevó a cabo PRNT contra Flavivirus a una dilución 1:10 en 124 de los 140 sueros 

de las aves, debido a que, en algunos casos, la muestra de sangre fue insuficiente. Como se 

representa en la Figura 8, sólo el 0.80% de los sueros (1/124) presentó anticuerpos 

neutralizantes contra WNV. Se trata de un Campylorhynchus rufinucha, hembra capturada 

en Santa Cruz. Un 2.41% (3/124) de los sueros presentó anticuerpos neutralizantes contra 

SLEV, un Turdus grayi capturado en Santa Cruz y Myozetetes similis, Empidonax virescens 

capturados en Talamanca. Sólo Empidonax virescens es un ave migratoria.  
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Figura 8: Aves capturadas en Santa Cruz y Talamanca, con presencia de 

anticuerpos neutralizantes contra Flavivirus (WNV y SLEV) mediante PRNT dilución 

1:10. 

 

 

Los PRNT contra Alfavirus sólo se llevaron a cabo en 71 de las 140 aves, debido a 

que la muestra era insuficiente y se había utilizado para las pruebas en Flavivirus. En la 

Figura 9, un 8.45% de las aves (6/71) presentaban anticuerpos neutralizantes contra EEEV, 

4 en Santa Cruz (Aimophila ruficauda, Pitangus sulphuratus y 2 Icterus pustulatus) y 2 en 

Talamanca (Crotophaga sulcirostris y Empidonax virescens). Sólo un 5.63% (4/71) presentó 

anticuerpos neutralizantes contra VEEV, 2 capturados en San Cruz (Quiscalus mexicanus y 

Icterus pustulatus) y 2 en Talamanca (Pitangus sulphuratus y Empidonax virescens). Dos de 

las aves presentaron anticuerpos neutralizantes para EEEV y VEEV, un Icterus pustulatus de 

la zona de Santa Cruz y un Empidonax virescens de Talamanca; este último también presentó 

anticuerpos neutralizantes contra SLEV, por lo que es el único caso que presentó anticuerpos 

conta Flavivirus y Alfavirus en las aves.   

 

 

 

 

97%

1% 2%

Resultados PRNT 1:10 contra Flavivirus en aves colectadas 

en Santa Cruz y Talamanca

Negativos WNV SLEV
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Figura 9: Aves capturadas en Santa Cruz y Talamanca, con presencia de 

anticuerpos neutralizantes contra Alfavirus (EEEV, VEEV o ambos) mediante PRNT 

dilución 1:10.  
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Resultados PRNT 1:10 contra Alfavirus en aves colectadas 
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Negativos EEEV VEEV EEEV+VEEV (Reacción cruzada)



57 
 

 
 

 

 

Cuadro 3: Resumen de Resultados 3.  

 

Puntos más relevantes: 

• Un 45.52% de los murciélagos muestreados presentaron anticuerpos 

neutralizantes mediante la prueba de PRNT dilución 1:10 contra al menos 

un arbovirus (DENV 1, 2, 3, 4, ZIKV, YFV, WNV, SLEV, EEEV, VEEV).  

• De los 56 animales seropositivos, 26 provienen de Santa Cruz y 30 de 

Talamanca.  

• Se determinó la presencia de anticuerpos neutralizantes contra DENV-1 en 

el 34.95%, DENV-2 en el 16.26%, DENV-3 en el 5.69%, DENV-4 en el 

4.87%, YFV en un 0.81%, WNV en 2.43%, SLEV en un 4.87%, EEEV en 

7.31% y VEEV en 0.81%.  

• No se identificaron anticuerpos neutralizantes contra ZIKV.  

• De las muestras positivas en murciélagos, un 53.57% presentaron 

anticuerpos exclusivamente contra un arbovirus, siendo DENV-1 el más 

común (21 individuos).  

• Un 46.42% de los individuos presentaron reacción cruzada entre dos o más 

tipos de arbovirus, incluyendo Flavivirus, Alfavirus o ambos.  

• Sólo un 3.22% de las aves presentaron anticuerpos neutralizantes contra un 

Flavivirus (1 para WNV y 3 para SLEV).  

• Un 11.26% de las muestras de sangre de aves, presentaron anticuerpos 

neutralizantes contra Alfavirus (4 para EEEV, 2 para VEEV y 2 para 

ambos).  

• Sólo un caso de un ave (ATAJ1) proveniente de Talamanca presentó 

anticuerpos neutralizantes para Alfavirus y Flavivirus (EEEV, VEEV, 

SLEV).  

• El único caso en aves con anticuerpos neutralizantes para WNV fue 

colectado en Santa Cruz.  
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8.5 El estudio histopatológico realizado revela lesiones presentes en 9 sistemas 

orgánicos en los murciélagos (hepatobiliar, gastrointestinal, hematopoyético, 

respiratorio, cardiovascular, urinario, reproductor, tegumentario y nervioso) y 5 

en aves (hepatobiliar, gastrointestinal, hematopoyético, cardiovascular y urinario).  

 

Los animales con resultados positivos mediante PRNT 1:10 o RT-PCR en la mezcla 

de órganos y coágulos sanguíneos fueron procesados para su estudio histopatológico. Los 

tejidos examinados en los murciélagos fueron los siguientes: corazón, hígado, vesícula biliar, 

pulmón, bazo, riñón, glándula adrenal, tráquea, esófago, estómago, páncreas, intestino 

delgado, intestino grueso, sistema reproductor, feto, ganglios linfáticos, vejiga urinaria, SNC, 

ojo, cráneo, médula ósea, cavidad nasal, tiroides, paratiroides, piel, lengua y timo. En total 

se realizó el estudio histopatológico completo de 56 individuos, más 9 individuos utilizados 

como control. Los individuos control fueron negativos tanto por PCR como por PRNT a los 

arbovirus de interés. En el Anexo 10 se muestran los hallazgos histopatológicos más 

relevantes en cada uno de los casos, en conjunto con los diagnósticos morfológicos.  

En total 9 sistemas orgánicos presentaron lesiones. Los sistemas afectados incluyen: 

sistema hepatobiliar, gastrointestinal, hematopoyético, respiratorio, reproductor, 

cardiovascular, urinario, tegumentario y nervioso. En la Tabla 12 se presentan los hallazgos 

histopatológicos encontrados en el sistema hepatobiliar. En total 26 individuos (40%) 

presentaron lesiones inflamatorias o degenerativas en el hígado. Un total de 11 individuos 

(16.92%) exhibieron un patrón inflamatorio peri portal con células mononucleares y 

eosinófilos; de los 11 individuos, 6 eran positivos a DENV-1 (2 de forma exclusiva), 1 de 

forma exclusiva a DENV-2, un caso positivo a DENV-1, DENV-2, DENV-3 y DENV-4. 

Hay 3 individuos con presencia de positividad ante DENV-1/EEEV, DENV-1/SLEV y 

DENV-1-2/YFV/WNV. Además, la hepatitis peri portal fue evidenciada en dos individuos 

utilizados como control. En 2 casos (3.07%) se evidenció un patrón inflamatorio con 

distribución aleatoria linfo-histiocítica y focos de necrosis de los hepatocitos. De estos 

individuos, uno era un control y el otro tenía una reacción cruzada entre DENV-1 y DENV-

2. Un caso (1.53%) presentó necrosis hepática, con infiltrado inflamatorio piogranulomatoso 
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asociado a la presencia de nemátodos (MSCG14). En 3 de los casos (4.61%) se apreció 

degeneración hepática vacuolar, los individuos eran positivos a DENV-1, DENV-2 y un 

control. Sólo un caso (1.53%) presentó lipidosis hepática macro vesicular, y era positivo a 

DENV-1. Otras lesiones incluyen múltiples lipogranulomas con mineralización irregular y 

necrosis de la grasa, presentes en 7 individuos (10.76%), los animales eran positivos 

mediante PRNT a DENV-1, DENV-2, 2 para EEEV, VEEV, WNV y uno tenía reacción 

cruzada ante DENV-1-4/SLEV. Finalmente, se observó congestión hepática en un caso 

(1.53%) positivo a DENV-1 y DENV-3 y colecistitis eosinofílica en un caso positivo a 

EEEV.  
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Tabla 12: Principales hallazgos histopatológicos en el sistema hepatobiliar 

presentes en murciélagos positivos por medio de PRNT y RT-PCR, capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

Diagnósticos morfológicos # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante PRNT 

1:10 

1. Hepatitis periportal/paracentral o 

aleatoria linfo-histiocítica con 

eosinófilos crónico activa 

leve/moderada.  

11 MSCC4 Control 

MSCM3 DENV-1/EEEV 

MSCM6 EEEV 

MSCM7 DENV-1-2-3/EEEV 

MTAB2 DENV-1-2-3-4 

MTAB4 DENV-2 

MTAB7 DENV-1/SLEV 

MTAB10 Control 

MTAG5 DENV-1-

2/YFV/WNV 

MTAJ10 DENV-1 

MTAK9 DENV-1 

2. Hepatitis necrotizante multifocal 

linfo-histiocítica con eosinófilos 

crónico activa moderada.  

2 MSCG7 Control 

MTAJ5 DENV-1-2 

3. Hepatitis necrotizante pio-

granulomatosa con presencia intra 

lesional de nemátodos.  

1 MSCG14 DENV-1-2 

4. Degeneración vacuolar hepática 

difusa leve. 

3 MSCA6 DENV-2 

MSCB2 Control 

MTAO1 DENV-1 

5. Lipidosis hepática macrovesicular 

leve. 

1 MSCF4 DENV-1  

6. Lipogranulomas hepáticos y 

mineralización multifocal hepática con 

necrosis de la grasa. 

7 MSCH1 DENV-1 

MSCL3 VEEV 

MSCM4 EEEV 

MTAK5 DENV-1-4/SLEV 

MTAC2 DENV-2 

MTAJ7 EEEV 

MTAN7 WNV 

7. Congestión hepática. 1 MSCD4 DENV-1-3 

8. Colecistitis eosinofílica aguda 

severa.  

1 MSCM6 EEEV 
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En total, 21 animales (32.30%) presentaron lesiones gastrointestinales. En la Tabla 

13 se muestran las 7 lesiones inflamatorias encontradas en el tracto gastrointestinal; estas 

lesiones se extienden desde el esófago hasta el intestino. En el esófago, se encontró la 

presencia de inflamación eosinofílica en un caso (control) e inflamación linfo-plasmocítica 

en un caso positivo a DENV-1. En el estómago, dos patrones inflamatorios fueron 

identificados, 2 individuos (3.07%) presentaron gastritis folicular y eran positivos a DENV-

1/EEEV y DENV-1/DENV-2. La segunda lesión inflamatoria en el estómago era gastritis 

eosinofílica aguda leve y se presentó en 3 casos (4.61%), uno de ellos era un caso control, 

los demás estaban positivos a EEEV. En el intestino, las lesiones se identificaron en intestino 

delgado y grueso. En un caso control se evidenció una enteritis necrotizante transmural, 

mientras que en un caso positivo a DENV-2, se observó una enteritis hemorrágica, 

necrotizante y neutrofílica. La lesión más frecuente en el estudio histopatológico del intestino 

fue la enteritis linfo-plasmocítica con eosinófilos de leve a moderada. Esta fue evidenciada 

en 15 individuos (23.07%). Tres de los individuos eran controles: los otros 12 fueron 

positivos mediante PRNT 1:10 a los arbovirus de interés, 5 eran positivos de forma exclusiva 

a DENV-1, 1 fue positivo para SLEV/EEEV, 1 para EEEV, otro para DENV-1/EEEV, 1 para 

2 serotipos de DENV (1-2), 1 para tres serotipos de DENV (1-3) y EEEV y otro para los 4 

serotipos de DENV. Sólo uno de los individuos con estas lesiones presentó una 

seropositividad ante DENV-1, DENV-2, YFV y WNV.  
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Tabla 13: Principales hallazgos histopatológicos en el sistema gastrointestinal 

presentes en murciélagos positivos por medio de PRNT y RT-PCR, capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

Diagnósticos morfológicos # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante PRNT 

1:10 

1. Esofagitis eosinofílica aguda leve.  1 MSCC4 Control 

2. Esofagitis linfo-plasmocítica focal leve 

crónica. 

1 MTAN5 DENV-1 

3. Gastritis folicular. 2 MSCM3 DENV-1/EEEV 

MTAB8 DENV-1-2 

4. Gastritis eosinofílica aguda leve. 3 MSCB2 Control 

MSCM4 EEEV 

MSCM6 EEEV 

5. Enteritis neutrofílica y eosinofílica 

necrotizante transmural aguda moderada. 

1  MSCB3 Control 

6. Enteritis hemorrágica, necrotizante, 

neutrofílica, aguda severa. 

1 MSCA6 DENV-2 

7. Enteritis linfo-plasmocítica con 

eosinófilos crónico activa leve/moderada. 

15 MSCB2 Control 

MSCC4 Control 

MSCG14 DENV-1-2 

MSCJ1 DENV-1 

MSCM3 DENV-1/EEEV 

MSCM6 EEEV 

MSCM7 DENV-1-2-

3/EEEV 

MTAB10 Control 

MTAC4 DENV-1-2-3-4 

MTAD3 DENV-1 

MTAG5 DENV-1-

2/YFV/WNV 

MTAJ10 DENV-1 

MTAK9 DENV-1 

MTAM7 DENV-1 

MTAG7 SLEV/EEEV 

 

Las lesiones histopatológicas en el sistema hematopoyético estuvieron presentes en 

12 individuos (18.46%) y están enumeradas en la Tabla 14. La lesión más frecuente fue la 

hiperplasia folicular esplénica, representada en 7 individuos (10.76% del total de los casos). 
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De estos animales, 3 eran controles. De los otros 4, 2 eran positivos contra DENV-1, 1 contra 

DENV-4 y 1 contra EEEV. Los ganglios linfáticos ubicados en la raíz mesentérica fueron 

evaluados. Los cambios histológicos presentes incluyen histiocitosis sinusal presente en 2 

casos (3.07%) positivos a DENV-4 y DENV-1/DENV-2/DENV-3. La otra lesión evaluada 

en los ganglios linfáticos es la hiperplasia folicular, evidenciada en sólo un caso (MSCA6) 

positivo a DENV-2. En el bazo se observa la hematopoyesis extramedular en un caso positivo 

a EEEV, esplenitis eosinofílica y supurativa (positivo a DENV-1) y congestión esplénica 

(positivo a DENV-1 y EEEV).  

 

Tabla 14: Principales hallazgos histopatológicos en el sistema hematopoyético 

presentes en murciélagos positivos por medio de PRNT y RT-PCR, capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

Diagnósticos morfológicos # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante PRNT 

1:10 

1. Hiperplasia folicular esplénica. 7 MSCB3 Control 

MSCC4 Control 

MSCF3 DENV-4 

MTAB10 Control 

MTAE1 EEEV 

MTAJ10 DENV-1 

MTAN5 DENV-1 

2. Histiocitosis sinusal del ganglio 

linfático mesentérico. 

2 MSCF3 DENV-4 

MSCL9 DENV-1-2-3 

3. Hiperplasia folicular del Ganglio 

linfático mesentérico. 

1 MSCA6 DENV-2 

4. Hematopoyesis extramedular 

esplénica.  

1 MTAE1 EEEV 

5. Esplenitis neutrofílica y eosinofílica 

aguda moderada. 

1 MSCI3 DENV-1 

6. Congestión esplénica. 1 MSCN3 DENV-1/EEEV 

 

 

En la tabla 15 se observa que solamente 5 animales (7.69%) presentaron lesiones en 

el sistema respiratorio. En el pulmón, 1 individuo presentó neumonía neutrofílica intersticial 

positivo a DENV-1, en 3 casos la neumonía fue granulomatosa. Estos individuos fueron 
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positivos a DENV-1, DENV-2 y el último a los 4 serotipos de DENV. Sólo en un caso, la 

tráquea presentó una moderada inflamación crónica y era positivo para DENV-2.  

 

Tabla 15: Principales hallazgos histopatológicos en el sistema respiratorio 

presentes en murciélagos positivos por medio de PRNT y RT-PCR, capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

Diagnósticos morfológicos # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante PRNT 

1:10 

Neumonía neutrofílica intersticial aguda 

moderada.   

1 MSCI3 DENV-1 

Neumonía granulomatosa focal con 

antracosis 

3 MSCJ1 DENV-1 

MSCO7 DENV-2 

MTAB2 DENV-1-2-3-4 

Traqueítis linfo-plasmocítica crónico 

moderada. 

1 MSCO7 DENV-2 

 

En la Tabla 16 se presentan los 7 casos (10.76%) con lesiones en el sistema 

cardiovascular. Solamente un caso presentó inflamación linfo-histiocítica en el miocardio. 

Este era positivo mediante PRNT a DENV-1. La otra lesión presente en el corazón fue la 

infiltración grasa del miocardio, presente en 3 animales (4.61%). Estos individuos eran 

positivos para DENV-1, EEEV y 1 era positivo para 3 serotipos de DENV (1-2-3) y EEEV.  

La última lesión evaluada en el sistema cardiovascular se presentó en las arterias 

pulmonares, se trata de una arteritis eosinofílica multifocal con hipertrofia miointimal. Esta 

lesión fue observada en 3 casos (4.61%), de los cuales uno era control y los otros presentaban 

anticuerpos neutralizantes contra EEEV y DENV-1/DENV-2.  

 

 

Tabla 16: Principales hallazgos histopatológicos en el sistema cardiovascular 

presentes en murciélagos positivos por medio de PRNT y RT-PCR, capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  
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Diagnósticos morfológicos # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante 

PRNT 1:10 

Miocarditis focal linfo-histiocítica crónica 

leve. 

1 MTAA1 DENV-1 

Infiltración grasa en miocardio. 3 MSCF1 DENV-1 

MSCM4 EEEV 

MSCM7 DENV-1-2-

3/EEEV 

Arteritis eosinofílica multifocal con 

hipertrofia miointimal.  

3 MSCC4 Control 

MSCM6 EEEV 

MSCO6 DENV-1-2 

 

Solamente 4 individuos presentaron lesiones en el tracto reproductivo. Las lesiones 

fueron evidenciadas en 3 hembras y 1 macho. En la Tabla 17 se muestran las lesiones en el 

sistema reproductivo presentes en el 6.15% de los animales procesados. Sólo un individuo 

fue seropositivo a EEEV mediante PRNT y presentó inflamación prostática. Una hembra 

presentó secreción supurativa en el útero y era positiva a DENV-1. Otra hembra presentó el 

mismo tipo de secreción en el cérvix y tenía positividad cruzada para DENV-1 y DENV-3. 

Por último, un caso de una hembra preñada presentó focos de mineralización distrófica en la 

placenta sin alteraciones en el feto; este caso (MTAH4) presentaba anticuerpos neutralizantes 

en contra de DENV-1 y SLEV.  

 

 

 

 

Tabla 17: Principales hallazgos histopatológicos en el sistema reproductivo 

presentes en murciélagos positivos por medio de PRNT y RT-PCR, capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

Diagnósticos morfológicos # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante PRNT 

1:10 
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Prostatitis necrotizante supurativa con 

espermatocele y granuloma espermático.  

1 MSCM4 EEEV 

Secreción uterina supurativa. 1 MTAD3 DENV-1 

Cervicitis supurativa aguda severa. 1 MSCD4 DENV-1-3 

Mineralización distrófica en la placenta. 1 MTAH4 DENV-1-

2/SLEV 

 

Un 6.15% de los individuos mostraron lesiones en el sistema urinario. En la Tabla 18 

se muestran las dos lesiones halladas, la primera nefritis intersticial linfo-plasmocítica 

multifocal crónica leve, presente en dos individuos seropositivos a DENV-1 y DENV-

1/EEEV. La segunda lesión es la urolitiasis renal presente en 2 individuos (3.07%) con 

presencia de anticuerpos neutralizantes contra DENV-1.  

 

Tabla 18: Principales hallazgos histopatológicos en el sistema urinario presentes 

en murciélagos positivos por medio de PRNT y RT-PCR, capturados en los cantones de 

Santa Cruz y Talamanca.  

Diagnósticos morfológicos # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante 

PRNT 1:10 

Nefritis linfo-plasmocítica intersticial 

multifocal crónica leve.   

 

2 MSCM3 DENV-1/EEEV 

MTAJ10 DENV-1 

Urolitiasis renal 2 MSCH1 DENV-1 

MTAN9 DENV-1 

 

Se evidencian lesiones en el sistema tegumentario y el SNC. Sólo un caso control 

exhibió la presencia de un Papiloma escamoso en el plano nasal, el caso MSCG7 (Artibeus 

jamaicensis). Este animal era un caso control. El caso MSCI3 fue el único con evidencia de 

una leve meningitis linfo-histiocítica focal con escasos eosinófilos. Este caso también 

presentó una esplenitis neutrofílica y eosinofílica y una neumonía neutrofílica intersticial. 

Estos hallazgos fueron representados en las Tablas 14 y 15.  

En 18 de los animales procesados (27.69%) se observan agentes etiológicos, los 

cuales son parásitos (metazoarios y protozoarios) en el tracto gastrointestinal, hígado y/o 
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vesícula biliar, con lesiones inflamatorias asociadas (necrosis hepática en 1 caso y enteritis 

eosinofílica en 4 casos). En la Tabla 19 se observa la distribución de los parásitos en cada 

órgano. 

Tabla 19: Cantidad de murciélagos capturados en Santa Cruz y Talamanca con 

presencia de parásitos (metazoarios y protozoarios) en cada órgano.  

Metazoarios y protozoarios # 

Individuos 

Casos Positividad 

mediante PRNT 

1:10 

Nemátodos en el esófago. 1 MSCN3 DENV-1/EEEV 

Céstodos en estómago. 1 MTAJ3 DENV-1 

Nemátodos en el hígado 1 MSCG14 DEN-1-2 

Tremátodos en vesícula biliar 1 MTAD3 DENV-1 

Céstodos en intestino. 4 MSCM4 EEEV 

MTAH2 DEN-1-2-3/SLEV 

MTAM7 DENV-1 

MTA07 DENV-1 

Tremátodos en intestino 8 MSCL3 VEEV 

MTAB7 DENV-1/SLEV 

MTAD3 DENV-1 

MTAG1 Control 

MTAJ5 DENV-1-2 

MTAL3 DENV-1 

MTAM1 DENV-1 

MTAN7 WNV 

Nemátodos en intestino. 3 MSCM7 DENV-1-2-

3/EEEV 

MSCN3 DENV-1/EEEV 

MTAN9 DENV-1 

Coccidios en intestino. 2 MSCF5 DENV-1 

MSCM3 DENV-1/EEEV 

 

En las siguientes Figuras 10 a 19 se ilustran los principales hallazgos histopatológicos 

encontrados en los tejidos de murciélagos analizados.  
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Figura 10: Pulmón, Phyllostomus discolor (MSCC4). Marcada hipertrofia de la 

túnica íntima y media de la arteria pulmonar (asterisco) con un moderado infiltrado 

inflamatorio compuesto por eosinófilos y linfocitos. Arteritis eosinofílica e hipertrofia 

miointimal. Tinción H&E. 200X.  
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Figura 11: Hígado, Artibeus jamaicensis (MSCG14). Presencia de un infiltrado 

inflamatorio focal, piogranulomatoso, con necrosis del parénquima hepático y presencia 

intralesional de nemátodos (flechas). Hepatitis piogranulomatosa y necrotizante 

multifocal crónico activa severa. Tinción H&E. 200X.  
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Figura 12: Hígado, Artibeus jamaicensis (MSCH1), focos de mineralización 

(asteriscos) asociado a las necrosis de la grasa (Lipogranulomas hepáticos). Tinción 

H&E. 400X.  
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Figura 13: Intestino delgado (yeyuno), Phyllostomus discolor (MSCM4). 

Presencia de un cestodo en el lumen intestinal (flecha). Tinción H&E. 100X.  
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Figura 14: Vesícula biliar, Phyllostomus discolor (MSCM6). Presencia de un infiltrado 

inflamatorio severo compuesto por linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos en 

lamina propia de la mucosa (asterisco). Colecistitis linfo-plasmocítica eosinofílica 

crónico activa severa. Tinción H&E. 200X.  
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Figura 15: Esófago, Noctilio albiventris (MSCN3). Presencia de múltiples 

nemátodos embebidos en el epitelio plano estratificado queratinizado ( flechas), con 

hiperplasia del estrato espinoso. Tinción H&E. 100X.  
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Figura 16: Hígado, Artibeus watsoni (MTAB2). Infiltrado inflamatorio 

periportal compuesto por linfocitos, histiocitos, células plasmáticas y eosinófilos 

(asterisco). Hepatitis periportal linfo-histio-plasmocítica con eosinófilos, crónico 

activa moderada. Tinción H&E. 400X.  
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Figura 17: Vesícula biliar, Lonchophylla robusta (MTAD3). Presencia de 

tremátodos en el lumen de la vesícula biliar (flechas con punta) sin inflamación 

asociada. Tinción H&E. 40X.  
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Figura 18: Intestino delgado (yeyuno), Lonchophylla robusta (MTAD3). 

Múltiples céstodos anclados en las vellosidades intestinales ( flechas con punta). 

Tinción H&E. 200X.  
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Figura 19: Yeyuno, Artibeus jamaicensis (MTAK9). En lamina propia hay un 

infiltrado compuesto por linfocitos, células plasmáticas y abundantes eosinófilos (15-

20 células por campo de alto poder (400X)) (asteriscos). Enteritis linfo-plasmocitaria 

con eosinófilos crónico activa moderada. Tinción H&E. 400X.  

 

Las aves que presentaron evidencia serológica (PRNT 1:10) o molecular (RT-PCR) 

de arbovirus fueron procesadas para su estudio histopatológico. Los órganos examinados 

incluyen: corazón, vesícula biliar, hígado, sacos aéreos, pulmón, bazo, riñón, tráquea, 

esófago, proventrículo, ventrículo, páncreas, duodeno, intestino delgado, intestino grueso, 

sistema reproductor (ovarios, testículos, oviducto), glándula adrenal, ganglios linfáticos, 

SNC, piel, cloaca, Bursa de Fabricio, Tiroides y médula ósea. En el Anexo 11 y en la Tabla 

20 se presentan los hallazgos histológicos más relevantes y los diagnósticos morfológicos. 

Las aves presentaron lesiones histológicas en 5 sistemas orgánicos: hepatobiliar, 
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gastrointestinal, hematopoyético, respiratorio, cardiovascular y urinario. También, al igual 

que en murciélagos, hay evidencia de parásitos (protozoarios y metazoarios).  

Tabla 20: Diagnósticos morfológicos presentes en aves positivas por PRNT 

capturados en los cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

Caso Diagnóstico morfológico Positividad 

PRNT 1:10 

ASCD1 Hepatitis hiliar linfo-plasmocítica con heterófilos (celomitis o 

peritonitis heterofílica). Neumonía linfo-plasmocítica con 

heterófilos perivascular e intersticial crónico activa moderada. 

Nefritis intersticial linfocitaria crónica leve. Duodenitis 

heterofílica aguda leve. Sarcocystis spp. en músculo esquelético 

de la cloaca. 

SLEV 

ASCD2 

 

Miocarditis, neumonía, hepatitis y esplenitis histiocítica 

multifocal crónica moderada. Colitis linfo-plasmocítica con 

heterófilos crónico activa leve.  

Control 

ASCI6 Microfilariasis sistémica. Sarcocystis spp. en músculo 

esquelético.  

EEEV 

ASCK2 

 

 

 

Focos de mineralización secundaria a necrosis de la grasa. 

Antracosis pulmonar. Nefritis intersticial mononuclear (linfo-

histio-plasmocítica) crónica moderada. Duodenitis necrotizante 

aguda severa con presencia de protozoarios.  

VEEV 

ASCM6 

 

 

Miocarditis y neumonía linfo-histio-plasmocítica asociada a la 

presencia intralesional de protozoarios. Traqueítis fibrina 

supurativa asociada a Sternostoma tracheacolum. Protozoarios 

en el intestino. 

EEEV 

VEEV 

ASCM8 

 

 

Miocarditis y endocarditis linfo-histio-plasmocítica crónica 

moderada con presencia de protozoarios. Focos de 

mineralización hepática asociados a la necrosis de la grasa. 

Neumonía intersticial focal linfo-histio-plasmocítica, con 

presencia de células gigantes y protozoarios. Protozoarios en la 

mucosa intestinal.  

EEEV 

ASCM9 Hemosiderosis esplénica.  WNV 

ATAA4 

 

Focos de mineralización hepática secundarios a la necrosis de la 

grasa. Antracosis pulmonar.  

VEEV 

ATAA8 

 

Hepatitis granulomatosa y necrotizante con presencia 

intralesional de filarias. Nefritis intersticial mononuclear crónico 

leve. Nemátodos en lumen intestinal. 

EEEV 

ATAH5 Degeneración vacuolar hepática. Céstodos en el duodeno. SLEV 

ATAJ1 Leve lipidosis hepática. Céstodos en el duodeno. SLEV 

EEEV 

VEEV 
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En las Figuras de la 20 a la 27 se muestran las principales lesiones histopatológicas 

en las aves.  

 

Figura 20: Cloaca, Turdus grayi (ASCD1). Presencia de Sarcocystis spp. en el 

músculo esquelético de la cloaca (asterisco). Tinción H&E. 100X.  
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Figura 21: Pulmón, Pitangus sulphuratus (ASCI6). Presencia de múltiples 

microfilarias en el lumen del vaso sanguíneo pulmonar (flechas). Tinción H&E. 400X.  
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Figura 22: Hígado, Quiscalus mexicanus (ASCK2). Presencia de múltiples focos 

de mineralización asociados a la necrosis de la grasa ( flechas con punta). Tinción H&E. 

400X.  
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Figura 23: Tráquea, Icterus pustulatus (ASCM6). Presencia de artrópodos en el 

lumen traqueal, con la cutícula café y refringente y bandas estriadas de músculos en la 

cavidad corporal morfológicamente compatible con Sternostoma tracheacolum 

(flecha). Presencia de fibrina, detrito celular en el lumen de la tráquea (asterisco). 

Tinción H&E. 100X.  
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Figura 24: Corazón, Icterus pustulatus (ASCM6). Infiltrado inflamatorio linfo-

histiocítico focal (asterisco), con necrosis de las fibras musculares cardíacas y presencia 

intralesional de una estructura parasitaria, protozoario (flecha). Tinción H&E. 400X.  
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Figura 25: Intestino delgado, Icterus pustulatus (ASCM6). Presencia de 

protozoarios embebidos en la mucosa intestinal (flechas con punta). Tinción H&E. 

600X. 
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Figura 26: Hígado, Crotophaga sulcirostris (ATAA8). Focos de necrosis de los 

hepatocitos, infiltrado inflamatorio mononuclear (linfo-histiocítico) con células 

gigantes tipo Langhans (asteriscos) y presencia intralesional de filarias (flechas). 

Tinción H&E. 400X.  
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Figura 27: Duodeno, Myiozetetes similis (ATAH5). Presencia de tremátodos en 

el lumen intestinal (corte transversal) (asteriscos). Tinción H&E. 100X.  

Cuadro 4: Resumen de Resultados 4. 

Puntos relevantes:  

• Un 40% de los murciélagos procesados presentaron lesiones en sistema hepatobiliar y 

un 32.3% en el TGI.  

• Las lesiones más comunes en murciélagos fueron la enteritis mononuclear con 

eosinófilos crónica leve o moderada y la hepatitis periportal mononuclear.  

• Sólo un caso en murciélagos (MSCI3) presentó una leve lesión en SNC. Ninguna de las 

aves presentó lesiones en SNC.  

• Se identificaron gran cantidad de agentes etiológicos en los tejidos animales, los cuales 

incluyen metazoarios (céstodos, nemátodos, tremátodos), artrópodos y protozoarios.  
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8.6 El análisis estadístico sólo muestra relación estadísticamente significativa entre 

la seropositividad de los murciélagos y la estación en la que fueron colectados. 

 

El análisis estadístico se llevó a cabo mediante el cálculo del Chi Cuadrado (X2) 

comparando dos variables categóricas distintas. La positividad ante el PRNT1:10 fue 

siempre la variable respuesta. En los murciélagos los factores evaluados fueron el 

género (hembra), edad, estado reproductivo, localidad de muestreo (Santa Cruz o 

Talamanca), estación durante la colecta (lluviosa o seca) y ubicación de la red de niebla 

(peridomiciliar o en el bosque).  

El primero se realizó entre los resultados de serología (negativo o positivo) y el 

género de los individuos. Esta relación se muestra en la Tabla cruzada 21. H, 

corresponde a los individuos que son hembras y M a los que son machos. En total 73 

murciélagos machos capturados (27 positivos ante la presencia de algún arbovirus por 

medio de PRNT) y 71 hembras (29 positivas mediante PRNT 1:10).  

 

Tabla 21. Tabla de contingencia Resultado * Género de murciélagos capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

 
Género 

Total H M 

Resultado Negativo 42 46 88 

Positivo 29 27 56 

Total 71 73 144 

 

En la Tabla 22 se muestran los resultados del cálculo del X2.  
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Tabla 22 Pruebas de chi-cuadradoc para Resultados de Serología y Género. 

El valor del X2 es de 0.226, con un valor de p=0.635. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, y las variables de positividad mediante 

PRNT y género son independientes. No hay una relación estadísticamente significativa 

entre la positividad mediante serología y el género de los murciélagos.  

En la Tabla cruzada 23 se muestra las variables de seropositividad (negativo o 

positivo) versus la edad de los murciélagos capturados. Sólo había un individuo juvenil 

en la población de animales capturados.  

 

Tabla 23 Tabla de contingencia Resultado * Edad en Murciélagos capturados en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca. 

 
Edad 

Total Adulto Juvenil 

Resultado Negativo 88 0 88 

Positivo 55 1 56 

Total 143 1 144 

 

En la Tabla 24, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2.  

 

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

.226a 1 .635 .733 .381 

Corrección por 

continuidadb 

.092 1 .761 
  

Razón de 

verosimilitudes 

.226 1 .635 .733 .381 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.733 .381 

N de casos válidos 144     

a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 27,61. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 
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Tabla 24. Pruebas de chi-cuadradoc para resultados de serología y edad de los 

murciélagos.  

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

1.582a 1 .208 .389 .389 

Corrección por 

continuidadb 

.052 1 .819 
  

Razón de 

verosimilitudes 

1.900 1 .168 .389 .389 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.389 .389 

N de casos válidos 144     

a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es ,39. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

 

El valor del X2 es de 1.582, con un valor de p=0.208. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, y las variables de positividad mediante 

PRNT y edad de los murciélagos (adulto o juvenil) son independientes.No hay una 

relación estadística entre la seropositividad de los murciélagos y la edad.   

La Tabla cruzada 25 representa aquellos individuos positivos mediante PRNT 

1:10 versus su estatus reproductivo. En total 22 individuos se encontraban en estatus 

reproductivo activo (preñadas), 7 eran positivos para al menos un arbovirus de interés-  

 

Tabla 25. Tabla de contingencia Resultado * Estado Reproductivo en murciélagos 

capturados en los cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

 Estado Reproductivo 

Total Inactivo Preñada 

Resultado Negativo 73 15 88 

Positivo 49 7 56 

Total 122 22 144 

 



90 
 

 
 

En la Tabla 26, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2.  

Tabla 26. Pruebas de chi-cuadradoc para resultados de serología versus estatus 

reproductivo.  

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

.546a 1 .460 .489 .312 

Corrección por 

continuidadb 

.252 1 .616 
  

Razón de 

verosimilitudes 

.558 1 .455 .489 .312 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.635 .312 

N de casos válidos 144     

a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 8,56. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 0.456, con un valor de p=0.460. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, y las variables de positividad mediante 

PRNT y estatus reproductivo de los murciélagos  son independientes. No hay una 

relación estadística entre la seropositividad de los murciélagos y su estatus 

reproductivo.  

La Tabla cruzada 27 representa aquellos individuos positivos mediante PRNT 

1:10 versus la localidad en donde fueron colectados (Santa Cruz o Talamanca). De los 

individuos positivos, 26 fueron capturados en Santa Cruz y 30 en Talamanca.  
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Tabla 27. Tabla de contingencia Resultado * Localidad en murciélagos capturados en 

los cantones de Santa Cruz y Talamanca. 

 
Localidad 

Total Santa Cruz Talamanca 

Resultado Negativo 46 42 88 

Positivo 26 30 56 

Total 72 72 144 

 

En la Tabla 28, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2.  

 

Tabla 28. Pruebas de chi-cuadradoc para resultados de serología versus localidad de 

muestreo.  

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

.468a 1 .494 .608 .304 

Corrección por 

continuidadb 

.263 1 .608 
  

Razón de 

verosimilitudes 

.468 1 .494 .608 .304 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.608 .304 

N de casos válidos 144     

a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 28,00. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 0.468, con un valor de p=0.494. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, y las variables de positividad mediante 

PRNT y la localidad de muestreo de los murciélagos son independientes. No hay una 

relación estadísticamente significativa entre la positividad de los murciélagos mediante 

PRNT 1:10 y la localidad en donde fueron muestreados.  

La Tabla cruzada 29 representa aquellos individuos positivos mediante PRNT 

1:10 versus la estación en la que fueron colectados (seca o lluviosa). Treinta y tres de 
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los animales positivos fueron colectados en la estación seca, y 23 fueron colectados en 

la estación lluviosa.  

Tabla 29. Tabla de contingencia Resultado * Estación en los murciélagos capturados en 

los cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

 
Estación  

Total Lluviosa Seca 

Resultado Negativo 57 31 88 

Positivo 23 33 56 

Total 80 64 144 

 

En la Tabla 30, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2.  

 

Tabla 30. Pruebas de chi-cuadradoc para resultados de serología versus estación (seca o 

lluviosa) durante la colecta de murciélagos.  

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

7.786a 1 .005 .006 .004 

Corrección por 

continuidadb 

6.856 1 .009 
  

Razón de 

verosimilitudes 

7.812 1 .005 .006 .004 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.006 .004 

N de casos válidos 144     

a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 24,89. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 7.786, con un valor de p=0.005. Debido a que el valor de p 

es menor a 0.05, se rechaza la hipótesis nula, por lo tanto existe una relación estadística 

entre la seropositividad de los individuos y la estación en la que fueron colectados.  

La Tabla cruzada 31 representa aquellos individuos positivos mediante PRNT 

1:10 versus la ubicación de la red de niebla en la que fueron colectados. Las redes se 
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colocan en zonas peridomiciliares (domiciliares, gallineros, potreros) y las redes 

ubicadas en los parches de bosque cercanos o en los ríos. Treinta y ocho animales 

positivos fueron colectados en las redes colocadas en los parches de bosque y 18 en las 

redes peridomiciliares.  

 

Tabla 31 Tabla de contingencia Resultado * Ubicación de la Red de Niebla en los 

murciélagos colectados en los cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

 
Ubicación de la Red de Niebla 

Total Bosque Peridomiciliar 

Resultado Negativo 55 33 88 

Positivo 38 18 56 

Total 93 51 144 

 

En la Tabla 32, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2.  

Tabla 32. Pruebas de chi-cuadradoc para resultados de serología versus la ubicación de 

las redes de niebla para la captura de los murciélagos.  

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

.429a 1 .512 .593 .318 

Corrección por 

continuidadb 

.227 1 .634 
  

Razón de 

verosimilitudes 

.432 1 .511 .593 .318 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.593 .318 

N de casos válidos 144     

a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 19,83. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 0.429, con un valor de p=0.512. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, por lo tanto las variables de la  positividad 
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ante el PRNT 1:10 y la ubicación de las redes de niebla son independientes y no tienen 

una relación estadística.  

El análisis estadístico también se realizó en las aves que presentaron resultados 

positivos por medio de PRNT 1:10. Los factores evaluados mediante la prueba del X2 

fueron el género de las aves, la localidad de muestreo (Santa Cruz o Talamanca), la 

estación en la que fueron colectadas (seca o lluviosa) y la ubicación de las redes de 

niebla. Es importante recalcar que las variables de estatus reproductivo y edad no fueron 

analizadas debido a que todas las aves eran inactivas reproductivamente y adultas.  

La Tabla cruzada 33 muestra la comparación entre los animales positivos versus 

el género. La letra H indica hembras y la letra M indica machos. Ocho de los animales 

positivos eran machos y sólo 3 eran hembras.  

 

Tabla 33. Tabla de contingencia Resultado * Género en las aves colectadas en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

 
Género 

Total H M 

Resultado Negativo 47 82 129 

Positivo 3 8 11 

Total 50 90 140 

 

En la Tabla 34, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2. 
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Tabla 34. Pruebas de chi-cuadradoc para resultados de serología versus género de las 

aves colectadas.   

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

.371a 1 .543 .746 .400 

Corrección por 

continuidadb 

.079 1 .779 
  

Razón de 

verosimilitudes 

.385 1 .535 .746 .400 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.746 .400 

N de casos válidos 140     

a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 3,93. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 0.371, con un valor de p=0.543. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, por lo tanto las variables de la  positividad 

ante el PRNT 1:10 y el género de las aves son independientes y no tienen una relación 

estadísticamente significativa.  

En la Tabla cruzada 35 se muestran los resultados de serología en contraste con 

la localidad de muestreo. Siete de los 11 individuos fueron colectados en Santa Cruz y 

4 en Talamanca.  

 

Tabla 35. Tabla de contingencia Resultado * Localidad en las aves colectadas en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca. 

 
Localidad 

Total Santa Cruz Talamanca 

Resultado Negativo 45 84 129 

Positivo 7 4 11 

Total 52 88 140 

 

En la Tabla 36, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2. 
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Tabla 36. Pruebas de chi-cuadradoc para resultados de serología versus localidad (Santa 

Cruz o Talamanca) en las aves colectadas.  

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

3.589a 1 .058 .100 .060 

Corrección por 

continuidadb 

2.463 1 .117 
  

Razón de 

verosimilitudes 

3.444 1 .063 .100 .060 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.100 .060 

N de casos válidos 140     

a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 4,09. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 3.589, con un valor de p=0.058. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, por lo tanto las variables de la positividad 

ante el PRNT 1:10 y la localidad en las que las aves fueron colectadas son 

independientes y no tienen una relación estadística.  

En la Tabla cruzada 37 se muestran los resultados de serología en contraste con 

la estación (seca o lluviosa) en la que las aves fueron colectadas. Seis de las 11 aves 

fueron colectadas durante la época seca y 5 durante la época lluviosa.  

 

Tabla 37. Tabla de contingencia Resultado * Estación en las aves colectadas en los 

cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

 
Estación 

Total Seca Lluviosa 

Resultado Negativo 59 70 129 

Positivo 6 5 11 

Total 65 75 140 

 

En la Tabla 38, se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2. 
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Tabla 38. Pruebas de chi-cuadradoc realizadas con las variables de resultados de 

serología y estación de colecta en las aves capturadas. 

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

.316a 1 .574 .755 .401 

Corrección por 

continuidadb 

.061 1 .805 
  

Razón de 

verosimilitudes 

.315 1 .574 .755 .401 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.755 .401 

N de casos válidos 140     

a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 5,11. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 0.316, con un valor de p=0.574. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, por lo tanto las variables de la positividad 

ante el PRNT 1:10 y la estación (seca o lluviosa) en las que las aves fueron colectadas 

son independientes y no tienen una relación estadística.  

En la Tabla cruzada 39 se muestran los resultados de serología en contraste con 

la ubicación de las redes de niebla en donde las aves fueron capturadas.(bosque o 

peridomiciliar). Cinco de las 11 aves fueron colectadas en las redes de niebla ubicadas 

en el bosque y 6 en las redes de niebla peridomiciliares.  

 

Tabla 39. Tabla de contingencia Resultado * Ubicación de la red de niebla en las aves 

capturadas en los cantones de Santa Cruz y Talamanca.  

 
Ubicación de la red de niebla 

Total Bosque Peridomiciliar 

Resultado Negativo 74 55 129 

Positivo 5 6 11 

Total 79 61 140 
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En la Tabla 40 se muestran los valores obtenidos mediante la prueba X2. 

 

Tabla 40. Pruebas de chi-cuadradoc realizadas con las variables de resultados ante 

serología y ubicación de las redes de niebla en las aves colectadas. 

 

Valor gl 

Sig. 

asintótica 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(bilateral) 

Sig. exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

.585a 1 .444 .533 .325 

Corrección por 

continuidadb 

.201 1 .654 
  

Razón de 

verosimilitudes 

.579 1 .447 .533 .325 

Estadístico exacto de 

Fisher 
   

.533 .325 

N de casos válidos 140     

a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 

esperada es 4,79. 

b. Calculado sólo para una tabla de 2x2. 

c. Para las tablas de contingencia 2x2, se ofrecen los resultados exactos en lugar de los 

resultados de Monte Carlo. 

 

El valor del X2 es de 0.585, con un valor de p=0.444. Debido a que el valor de p 

es mayor a 0.05, se acepta la hipótesis nula, por lo tanto las variables de la positividad 

ante el PRNT 1:10 y la ubicación de las redes de niebla en las que las aves fueron 

colectadas son independientes y no tienen una relación estadística.  

 

Cuadro 5. Resumen de Resultados 5.  

 

   

• No hay relación estadística entre la seropositividad de los murciélagos y el 

género, edad, estatus reproductivo, localidad de muestreo ni ubicación de las 

redes de niebla.  

• Hay relación estadística entre la seropositividad de los murciélagos y la estación 

en la que fueron colectados. 

• No hay relación estadística ent5e la seropositividad de las aves y factores como 

el género, localidad, estación ni ubicación de las redes de niebla. 
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9. Discusión 

 

Actualmente, existe un gran interés en identificar los posibles reservorios silvestres 

de los principales arbovirus de importancia en salud pública, debido a la posibilidad que estos 

agentes virales establezcan un ciclo selvático en América como lo ha hecho YFV (120). 

Numerosos estudios se han enfocado en demostrar la infección natural causada por arbovirus, 

ya sea por medio de aislamiento viral, RT-PCR o PRNT (120). Se han reconocido 140 

mamíferos (de 5536 especies) y 277 aves (de 10424) como hospederos de Flavivirus (120). 

Por ejemplo, para SLEV, se han identificado 72 especies con potencial de reservorio, 7 para 

ZIKV, 11 para YFV, 27 para DENV y 194 para WNV (120). En este proyecto, se eligieron 

los murciélagos y aves como órdenes de interés en la búsqueda de infección causada por 

arbovirus.  

En Costa Rica se han registrado un total de 249 especies de mamíferos, el orden con 

mayor número de especies es Chiróptera, con 114 (más del 45% del total de especies del 

país) (121). En el caso de las aves, Costa Rica posee una diversidad extraordinaria, 

representada por 922 especies diferentes registradas (122), estas especies incluyen también a 

las aves migratorias (122), ya que Costa Rica representa un territorio de migración (122).  

Como objetivo principal de este trabajo se planteó encontrar las lesiones 

histopatológicas en animales silvestres asociadas a la infección causada por los Flavivirus 

(DENV, ZIKV, YFV, WNV, SLEV) y Alfavirus (CHIKV, EEEV, VEEV), sin embargo, no 

se pudo demostrar la presencia de ARN viral mediante los métodos moleculares (RT-PCR) 

en los órganos, ni en la sangre de los animales analizados. Los arbovirus están caracterizados 

por presentar una enfermedad aguda febril y no una infección latente en seres humanos y 

animales (123). Los casos analizados por histopatología fueron los que presentaron 

anticuerpos neutralizantes en contra de los agentes de interés, de forma exclusiva o en 

combinación. La evidencia de anticuerpos sugiere que el animal estuvo expuesto al virus, 

pero no es una evidencia de una infección activa (123). Es por esta razón que las lesiones 

histopatológicas presentes no pueden ser atribuidas a los arbovirus de interés. Muchas de las 

lesiones encontradas ni siquiera se han reportado en infecciones en animales domésticos, 

salvajes o de laboratorio. Tampoco se han reportado en casos de seres humanos, aunque haya 

evidencia de exposición a algún virus en específico, como el DENV-1, con este trabajo no se 
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puede concluir que haya una infección en curso. Por lo tanto, el análisis y correlación de estos 

hallazgos debe ser cauteloso, debido a que no se puede demostrar una causalidad.  

Otro punto importante de mencionar es que, aunque para cada virus hay al menos una 

lesión descrita, la mayoría fue descrita en modelos experimentales, individuos 

inmunocomprometidos inoculados de forma intraperitoneal, intracraneal o subcutánea con 

suspensiones virales de altos títulos. A continuación, se describirán las lesiones encontradas 

por sistema orgánico y se hará una discusión de estos hallazgos correlacionándolos con las 

lesiones descritas en la literatura.  

Las lesiones en el hígado fueron las más comunes, 40% del total de individuos las 

presentaron. Las lesiones reportadas en el caso de DENV-2 y DENV-3, generalmente 

incluyen necrosis de los hepatocitos e infiltrado inflamatorio mononuclear, e inclusive 

pleomorfismo celular (49); aunque la hepatitis necrotizante fue hallada en un caso con 

presencia de anticuerpos en contra de DENV-1 y DENV-2, también se evidenció en uno de 

los casos control; en este caso (MTAJ5), la necrosis era moderada, y en los focos 

necrotizantes había presencia de histiocitos, linfocitos y eosinófilos. El infiltrado 

inflamatorio no es eosinofílico en los modelos presentados con DENV-1 y DENV-2 y la 

necrosis es de carácter agudo, ya que la lesión es evaluada en el día 1 (49). Otro estudio 

reporta focos de necrosis centrolobulillar e infiltrado inflamatorio mononuclear sin evidencia 

de eosinófilos, esteatosis macrovesicular y hemorragias. No obstante, el caso MTAJ5 no 

presentó hemorragias y esteatosis macrovesicular (44). El caso MSCG14 presentó una 

hepatitis necrotizante también, sin embargo, el infiltrado era piogranulomatoso con 

eosinófilos. En las secciones evaluadas se observaba la presencia clara de nemátodos 

embebidos en el infiltrado inflamatorio, por lo que se atribuyen estas lesiones a esos agentes 

etiológicos. En el caso MTAJ5, la distribución de la necrosis y el infiltrado no corresponde 

con los estudios reportados (44). Adicionalmente, este animal presentó tremátodos 

intestinales, lo cual hace sospechar la presencia de parásitos como agentes causales de la 

necrosis hepática. Sin embargo, éstos no fueron observados en las secciones evaluadas. 

Tampoco se pudo determinar la presencia de ningún agente etiológico como hongos, ni la 

presencia del ARN viral, por lo que no se puede asegurar que esta necrosis está asociada a la 

infección por DENV-1 o DENV-2, el SNC, el bazo, corazón y riñones tampoco presentaron 
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lesiones como sí fueron reportadas en los modelos experimentales (46). La sangre fue 

negativa por medio del RT-PCR para el ARN viral, por lo que una viremia fue descartada.  

La lesión más común fue la hepatitis periportal linfo-histiocítica, la cual estuvo 

presente en 11 individuos. El patrón inflamatorio periportal leve a moderado, con ausencia 

de focos de necrosis en los hepatocitos se denomina típicamente como hepatitis reactiva no 

específica. Este hallazgo corresponde a un proceso inflamatorio en el lecho esplácnico, 

comúnmente el tracto gastrointestinal (124); de los individuos con este patrón, 9 casos 

(MSCB2, MSCC4, MSCM3, MSCM6, MSCM7, MTAB10, MTAG5, MTAJ10, MTAK9) 

presentaron enteritis linfo-plasmocítica con eosinófilos, lo cual sustenta la idea de que este 

hallazgo es inespecífico y está relacionado con la inflamación intestinal. Además, 2 de los 

11 individuos eran controles. No hay evidencia de ARN viral en la sangre u órganos de estos 

animales y ninguno de estos individuos presentó focos de necrosis hepática (124).  

La degeneración vacuolar hepática, también conocida como edema hepatocelular o 

degeneración hidrópica es una lesión inespecífica. Se presenta como respuesta a cualquier 

forma de daño celular en donde las células hepáticas son incapaces de mantener homeostasis 

de iones y por ende acumulan agua (125). Esta lesión sólo ha sido reportada en modelos 

infectados con DENV-3, en este estudio fue evaluada en 2 individuos positivos a DENV-1 y 

DENV-2 y también, en un caso control. Estos animales no manifestaron lesiones en ningún 

otro órgano (SNC, bazo, riñón).  

La lipidosis hepática es un hallazgo asociado a la infección del DENV-2 en modelos 

experimentales en conjunto con hemorragias hepáticas e infiltración mononuclear (38-50). 

La lipidosis hepática sólo fue evidenciada en un caso (MSCF4) como única lesión aislada. 

En los animales domésticos está relacionada con la alta movilización de los triglicéridos en 

el metabolismo hepático (126). Los lipogranulomas hepáticos son otra lesión observada en 

los murciélagos. Estuvo presente en 7 individuos (MSCH1, MSCL3, MSCM4, MTAK5, 

MTAC2, MTAJ7, MTAN7). Estos individuos fueron positivos para DENV-1, VEEV, EEEV, 

DENV-1/DENV-4/SLEV, DENV-2, EEEV y WNV. Cuando los lípidos se acumulan 

formando vacuolas, las células tienden a agregarse formando agrupaciones conocidos como 

quistes lipídicos, que eventualmente tienden a romperse y presentar una inflamación de 

células multinucleadas conocidos como lipogranulomas (127). La saponificación de la grasa 

produce la formación de focos de mineralización (127). Los lipogranulomas hepáticos y 
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necrosis de la grasa son lesiones incidentales, degenerativas que tampoco han sido reportadas 

en casos de arbovirosis.  

La congestión centrolobulillar es una lesión reportada con modelos que utilizan el 

DENV-2 (38-50). Sólo un caso presentó una congestión hepática generalizada, sin evidencia 

de necrosis centrolobulillar y con seropositividad cruzada ante DENV-1 y DENV-3. La 

última lesión fue la colecistitis eosinofílica, tampoco ha sido reportada en casos de EEEV. 

La inflamación de la vesícula biliar es muy infrecuente y casi siempre se asocia al reflujo de 

bacterias e inflamación del TGI (128). La inflamación eosinofílica está asociada con la 

presencia de parásitos o reacciones de hipersensibilidad (129). Este caso (MSCM6) presentó 

gastritis eosinofílica, enteritis eosinofílica, arteritis eosinofílica y hepatitis periportal, lo que 

puede justificar la inflamación en el lecho esplácnico como una causa de la inflamación la 

vesícula biliar, pero no se observaron parásitos en las secciones procesadas. Sólo se puede 

concluir que estas no se asocian a una infección viral aguda, ya que no hay evidencia de ARN 

de EEEV en estos órganos y el hecho de que este virus es neurotrópico y las lesiones se 

limitan al SNC (130, 131, 132). 

Las lesiones en el tracto gastrointestinal se extendieron desde el esófago hasta el 

intestino. En los modelos experimentales reportados, la mayoría de los arbovirus de interés 

no presentan lesiones en tracto gastrointestinal. Solamente un modelo experimental con 

DENV-2, reporta agregados mononucleares en el intestino delgado (46). Las lesiones como 

esofagitis eosinofílica y linfo-histiocítica son muy leves y sólo están en dos casos (uno de 

ellos control) y el otro con seropositividad exclusiva al DENV-1. La gastritis folicular es un 

patrón inflamatorio crónico e inespecífico (133), tampoco se ha reportado en modelos 

experimentales con DENV ni EEEV. La gastritis eosinofílica estuvo presente en 3 casos (1 

control y dos positivos a EEEV), el cual nuevamente es un virus neurotrópico sin lesiones 

reportadas a nivel estomacal. La enteritis hemorrágica no es un hallazgo reportado en 

modelos de DENV-2. No está asociada a una infección arboviral, se debe a procesos 

septicémicos, neoplásicos o traumáticos (133). Durante la necropsia se descartó la 

posibilidad de un objeto extraño o neoplasia, por lo que la causa traumática es la más 

probable. La enteritis linfo-plasmocítica con eosinófilos leve o moderada estuvo presente en 

15 individuos; de esta población, 9 presentaron de forma conjunta hepatitis periportal (patrón 

inflamatorio asociado a la inflamación del lecho esplácnico). Además 4 de estos individuos 



103 
 

 
 

presentaron parásitos a nivel intestinal. La enteritis linfo-plasmocítica y eosinofílica no es un 

hallazgo asociado con la infección causada por YFV, WNV, SLEV ni EEEV (57, 71, 109). 

La inflamación era leve en la mayoría de los animales y delimitada al intestino delgado. 

Tampoco se acompañaba de hemorragias o necrosis. Este patrón inflamatorio está asociado 

a síndromes eosinofílicos sistémicos, intolerancia alimentaria y parasitosis (133).  

En el sistema hematopoyético se identificaron varias lesiones en el bazo. La más 

frecuente fue la hiperplasia folicular esplénica, generalmente asociada a un estímulo 

antigénico (134). La hiperplasia folicular esplénica implica una hiperplasia de los centros 

germinales y las células plasmáticas (134). De los animales, 3 eran controles; los otros 4 

individuos eran positivos para EEEV, DENV-4 y 2 para DENV-1. En DENV-1 la 

disminución de la pulpa roja es la lesión reportada en los modelos experimentales (49). En 

DENV-4, sí hay un aumento en la pulpa blanca con hiperplasia de los centros germinales 

(47), aunque no se detectara ARN viral, en este caso, el hallazgo sí ha sido reportado. Este 

individuo no presentó alteraciones en ningún otro sistema orgánico incluyendo el SNC, el 

hígado o los pulmones; únicamente, la hiperplasia folicular. Además, no hubo evidencia de 

ARN viral en sangre o en los órganos. Aunque la hiperplasia folicular pueda estar asociada 

a una infección causada por DENV-4, la falta de lesiones características y la presencia de 

esta lesión en los controles, resta relevancia y causalidad, por lo que se determina que es un 

hallazgo incidental. Los ganglios linfáticos presentaron hiperplasia en un caso con presencia 

de anticuerpos neutralizantes en contra de 3 serotipos de DENV (1-2-3). Sin embargo, este 

caso (MSCA6) presentaba enteritis hemorrágica, por lo que la reacción del ganglio linfático 

es consecuente con la inflamación intestinal. La hematopoyesis extramedular esplénica es el 

hallazgo más común en el bazo (135) y no se ha reportado en casos de infección causada por 

EEEV al igual que la congestión esplénica. Solamente, el caso MSCI3 presentó una esplenitis 

neutrofílica y eosinofílica, el cual no es un hallazgo descrito para la infección con DENV-1, 

pero que se discutirá con más detalle en los siguientes párrafos.  

Las lesiones en pulmones fueron escasas (4 individuos) y los animales eran positivos 

para DENV-1, 2 para DENV-2 y 1 presentó una seropositividad para los 4 serotipos de 

DENV. Sólo en modelos animales que utilizan DENV-2 se ha reportado una neumonía 

mononuclear intersticial con hiperplasia bronquial (44). Este hallazgo no fue identificado. La 

traqueítis tampoco ha sido descrita en modelos experimentales con DENV (38-50). La 
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neumonía granulomatosa está asociada con la presencia de otros agentes etiológicos como 

Mycobacterium, Rhodococcus, Actinobacillus, Actinomyces, Nocardia, Blastomyces, 

Cryptococcus, Coccidioides y parásitos como Angyostrongylus y Dictyocaulus (animales 

domésticos) (136). También existen causas no infecciosas de neumonía granulomatosa con 

neumonitis por hipersensibilidad, histiocitosis alveolar e inhalación de objetos extraños (136, 

137).  

Las lesiones en el sistema reproductivo se limitan a las descritas en los testículos 

causados por el ZIKV (24). No se han descrito lesiones reproductivas en próstata causada 

por EEEV (130, 131, 132), aunque las prostatitis necrotizantes y supurativas son por 

infecciones ascendentes en vejiga (138). Los patógenos como Escherichia coli, Proteus 

vulgaris, estreptococos y estafilococos invaden el ducto prostático a través de la uretra (138). 

La secreción supurativa en cérvix y útero puede ser secundaria a la involución de miometrio 

después del ciclo estral de los animales (139, 140). No se han descrito en casos de DENV-1 

ni DENV-3 (38-50). La mineralización distrófica de la placenta tampoco es una lesión 

descrita en DENV-1 ni SLEV (38-50, 71).  

En el sistema cardiovascular, las lesiones halladas no son consistentes con arbovirus. 

Sólo un caso presentó una miocarditis leve focal, y era positivo para DENV-1. Los agregados 

mononucleares en el miocardio sólo se han descrito en modelos animales infectados con 

DENV-2, son multifocales y severos (46). No hay una descripción de infiltración grasa en 

miocardio asociado a DENV-1, DENV-2, DENV-3 ni EEEV. Este hallazgo se asocia con la 

condición corporal alta y con la edad (141). En estos animales, la infiltración grasa era muy 

leve. La arteritis eosinofílica tampoco corresponde a un hallazgo causado por DENV-1, 

DENV-2 o EEEV y estuvo presente en uno de los controles. La hipertrofia de la túnica media 

de los vasos pulmonares se ha reportado en gatos, sin embargo, carece de relevancia clínica. 

Estos hallazgos han sido asociados a parásitos como Dirofilaria immitis, Aelurostrongylus 

abstrusus (142) no hay evidencia de agentes etiológicos en los casos examinados en 

murciélagos.  

Las lesiones en sistema urinario se presentaron en pacientes positivos a DENV-1 y 

EEEV. La nefritis intersticial multifocal leve fue descrita en dos casos. Los agregados 

mononucleares en riñón sólo se han descrito en infecciones experimentales con DENV-2 

(46). En los casos evidenciados (MSCM3, MTAJ10), la inflamación renal es muy leve y 
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focal. La nefritis intersticial crónica es un hallazgo morfológico de interpretación cuidadosa, 

ya que no se puede identificar el agente causal de la lesión inicial (143). Generalmente, las 

causas iniciales son desconocidas, y algunas lesiones pueden deberse a persistencia 

antigénica. Sin embargo, su evolución depende de la intensidad del insulto y la eficiencia del 

sistema inmune del hospedero (143). La urolitiasis renal es otro hallazgo incidental, influido 

por daño renal agudo, dieta o problemas en la irrigación del tejido renal (144). Este hallazgo 

no ha sido descrito en casos infectados con DENV-1 (38-50).  

Finalmente, las lesiones restantes fueron 2, a saber: un Papiloma Escamoso, en un 

caso control irrelevante en este trabajo, y la segunda lesión fue la única localizada en el SNC, 

una meningitis linfo-histiocítica focal con eosinófilos, crónico activa leve. La lesión se 

ubicaba cerca de corteza cerebral. El infiltrado inflamatorio apenas era visible. Este caso 

MSCI3, presentaba la particularidad de tener una esplenitis supurativa y eosinofílica y una 

neumonía intersticial neutrofílica. El animal era positivo para DENV-1. En los modelos 

experimentales con DENV-2, las lesiones más importantes en SNC incluyen hemorragias 

intracerebrales, proliferación de astrocitos, apoptosis de células de Purkinje e infiltrado 

inflamatorio perivascular en el neuropilo y mononuclear en la piamadre (45). En este caso, 

la inflamación se delimita únicamente en las meninges. No hay lesiones en el neuropilo ni 

degeneración neuronal. Además, la lesión es focal y muy leve. Las regiones como los núcleos 

caudados, corteza occipital y cerebelo no presentaron alteraciones. Tampoco se evidenció 

sangrado periventricular, ni desprendimiento del epitelio ependimario. En este individuo, el 

ARN viral no fue detectado en los órganos, ni en la sangre. La inflamación neutrofílica 

presente en el bazo y el pulmón era aguda. En el pulmón, las células inflamatorias estaban 

presentes en el intersticio alveolar y todavía no existía migración hacia los alvéolos 

pulmonares. El infiltrado en la pulpa roja se componía de polimorfos nucleares (eosinófilos 

y neutrófilos), por lo que, en ambos órganos, la inflamación fue caracterizada como aguda. 

No existían lesiones en el hígado, médula ósea, corazón o riñones. La interpretación de estas 

lesiones en el contexto de la necropsia y los hallazgos serológicos y moleculares no son 

compatibles con una infección causada por un arbovirus, sino más bien un proceso 

septicémico agudo. La septicemia es la complicación de una bacteriemia en donde hay 

presencia de microorganismos y toxinas en el torrente sanguíneo, la inflamación no está 

localizada en el sitio de la lesión, sino más bien es generalizada (145). En una septicemia hay 
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producción de citoquinas, quininas, aminas vasoactivas, mediadores lipídicos de la 

inflamación, daño endotelial y células inflamatorias fagocíticas como los neutrófilos en 

diferentes sistemas orgánicos (145).  

La evaluación histopatológica en los tejidos de las aves tampoco fue concluyente de 

una infección causada por algún Flavivirus (WNV, SLEV) o Alfavirus (EEEV, VEEV). Las 

lesiones en aves infectadas con WNV incluyen encefalitis, miocarditis y hepatitis 

mononuclear (57), además de focos de necrosis en páncreas, bazo e hígado. Solamente un 

caso fue seropositivo mediante PRNT 1:10 al WNV. Este fue el caso ASCM9, el cual 

presentó hemosiderosis esplénica. La hemosiderina se presenta en individuos con un 

recambio rápido de los eritrocitos, anemia hemolítica, transfusiones o shunt portosistémico 

(146), en el contexto de este análisis histopatológico, la hemosiderosis se considera un 

hallazgo incidental.  

Las lesiones asociadas a SLEV en modelos experimentales en ratones inoculados con 

una cepa asilada en un caballo en Brasil, demostraron hemorragias y necrosis en el SNC, 

riñón, hígado, corazón y pulmones (63). Un estudio realizado en Argentina reporta otros 

hallazgos diferentes en órganos como el bazo (reducción de folículos, baja celularidad en 

centros germinales, áreas de baja celularidad en pulpa roja y focos de necrosis, atrofia de 

folículos linfoides de células B e hiperplasia megacariocítica), pulmón (neumonía linfocítica 

intersticial) y SNC (infiltrado inflamatorio linfocitario en meninges y perivascular, apoptosis 

de células en la corteza) (71). Los hallazgos difieren entre los modelos, debido a las cepas de 

SLEV utilizadas y la vía de inoculación (intracerebral y subcutánea). Tres individuos 

presentaron anticuerpos neutralizantes contra SLEV, los casos ASCD1, ATAH5 y ATAJ1. 

El caso ASCD1 (Turdus grayi) presentó una hepatitis hiliar linfo-plasmocítica con 

heterófilos, compatible con una peritonitis heterofílica, enteritis heterofílica y neumonía 

linfo-plasmocítica perivascular e intersticial con heterófilos, y una nefritis intersticial leve. 

La neumonía, en este caso, no es linfocítica sino mixta y con la evidencia de heterófilos en 

el intestino y cavidad celómica, la infección bacteriana es más probable. Las peritonitis 

(celomitis) en aves, casi siempre son de etiología bacteriana, causadas por agentes como 

Mycoplasma o Escherichia coli (147). Estas lesiones son secundarias a infecciones o 

perforación del TGI (147). En este caso, la enteritis heterofílica apoya esta conclusión. No 

hay lesiones hemorrágicas en el intestino, riñón, pulmón ni corazón. Tampoco existen 
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lesiones inflamatorias en el sistema nervioso central. El caso ATAH5 (Miozetetes similis) 

presentó una leve degeneración vacuolar en el hígado y céstodos en el intestino. No hubo 

evidencia de lesiones en SNC, hígado o bazo. El ATAJ1 (Empidonax virescens) presentó una 

leve lipidosis hepática y céstodos intestinales. Estos hallazgos no están relacionados con 

SLEV, ya que la única lesión reportada en modelos animales en el hígado son las hemorragias 

hepáticas.  

Finalmente, el análisis histopatológico culmina con los casos con anticuerpos 

neutralizantes en contra de EEEV Los Alfavirus, como VEEV y EEEV causan focos de 

necrosis y vasculitis necrotizante en el SNC (57). Ninguna de las aves analizadas con 

presencia de anticuerpos neutralizantes contra EEEV (ASCA1, ASCI6, ASCM8, ATAA8), 

contra VEEV (ASCK2, ATAA4) o ambas (ASCM6, ATAJ1) presentaba alteraciones en 

SNC. VEEV también es viscerotrópico y en caballos ha sido relacionado con esplenitis, 

linfadenitis y pancreatitis necrotizante (57), sin embargo, estas lesiones no fueron 

evidenciadas en los casos con seropositividad ante VEEV.  

En este estudio, tampoco se observan lesiones reportadas en seres humanos, por 

ejemplo, el CHIKV en personas causa una severa miocarditis y nefritis adicionalmente a las 

lesiones en SNC (meningoencefalitis) (9, 11). No se demostró la presencia de ARN viral de 

CHIKV en ninguno de los animales analizados. En seres humanos, el ZIKV produce 

microcefalia (1, 17, 18), lesiones que tampoco fueron evidenciadas en los animales. El DENV 

se caracteriza por producir una enfermedad febril autolimitante y DHF/DSS (32), pero no se 

encontraron lesiones compatibles con esta enfermedad en los tejidos animales. En humanos, 

WNV causa trastornos en SNC (meningitis, encefalitis y meningoencefalitis) (55), pero 

tampoco fue evidenciada en los animales capturados. Estas lesiones también se reportan en 

humanos infectados con SLEV (63, 66, 69). La encefalitis es una lesión observada en seres 

humanos con VEEV y EEEV (83). En los pacientes humanos afectados con EEEV, la 

vasculitis y hemorragias también son evidentes en SNC (96). Ninguno de estos hallazgos fue 

evidenciado en el SNC de los murciélagos y aves. En seres humanos, YFV tiene una 

presentación clínica en donde hay afección del hígado, corazón, riñones y pulmones (99, 

106). A nivel hepático, las principales lesiones son necrosis, inflamación, hemorragias y 

acumulación de bilirrubina con ictericia marcada (99). Sólo un caso presentó anticuerpos 

neutralizantes contra YFV (MTAG5), aunque de forma concomitante tuvo una reacción 
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cruzada con WNV, DENV-1 y DENV-2. Sin embargo, como se discutió con anterioridad, la 

hepatitis periportal está relacionada con la inflamación del lecho esplácnico y este individuo 

presentó, además, una enteritis eosinofílica.  

En ausencia de la presencia viral en los tejidos, la inmunohistoquímica no fue 

realizada. En conjunto con el diagnóstico molecular, se procedió a realizar el análisis 

semicuantitativo serológico. Mediante serología (PRNT 1:10), se logró demostrar la 

presencia de anticuerpos neutralizantes en las muestras de suero. Esto evidencia la exposición 

pasada al antígeno, no una infección activa con viremia. La prueba serológica más específica 

para el diagnóstico de la infección causada por arbovirus es la prueba de neutralización viral 

mediante PRNT (123). La prueba de ELISA es utilizada también para la detección de 

anticuerpos (148), sin embargo, sólo evalúa la unión del anticuerpo con el antígeno de interés, 

la proteína que se encuentre en el fondo de la placa y requiere el uso de un anticuerpo 

secundario específico (148). Esta interacción es inespecífica por lo que puede haber falsos 

positivos lo cual disminuye la sensibilidad de la prueba (148). Además, no existe un anti IgG 

para alguna de las 26 especies de murciélagos capturados o de las 42 especies de aves 

capturadas. Por lo tanto, se realizaron pruebas de neutralización viral. La prueba de 

neutralización es más específica que el ELISA, porque permite evaluar el reconocimiento de 

antígenos virales a través de la disminución de la infectividad de las partículas virales. Al 

mismo tiempo, los antígenos que se reconocen en los procesos de neutralización son más 

específicos que los que se reconocen en la prueba de ELISA (123) y no hay necesidad de 

utilizar anticuerpos secundarios (148). El objetivo de la prueba es medir los anticuerpos 

neutralizantes que impiden la infección en el monocapa celular y, por ende, el efecto 

citopático. Los virus son neutralizados debido a que los anticuerpos bloquean sus sitios de 

unión a las células, mediante la unión a epítopos específicos (149). Estos epítopos específicos 

de unión, son regiones específicas de las proteínas de envoltura (E), las cuales son 

glicoproteínas específicas utilizadas por las partículas virales para infectar a las células del 

hospedero (123) y son muy conservadas en las familias Flaviviridae y Togaviridae (123). No 

obstante, estas pruebas serológicas poseen ciertas desventajas. Una de ellas y la principal 

limitante en este estudio fue la presencia de anticuerpos con reacción cruzada, debido a que 

antígenos de distintos virus comparten epítopos con el antígeno del virus de interés (148, 

123). En este estudio, la reacción cruzada es evidenciada en un 43.46% de las muestras en 
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murciélagos y un 18.18% de las aves. La reacción cruzada entre los Flavivirus se da por las 

similitudes en la estructura de la proteína E (123). En el caso de los Alfavirus, la reacción 

cruzada está dada por las similitudes en la estructura de la glicoproteína E2, la cual posee los 

epítopos más importantes para los anticuerpos neutralizantes (123).  

Debido a que estos epítopos son compartidos entre los miembros de las familias 

virales analizadas en este estudio y producen una reacción cruzada, es necesario realizar la 

titulación de anticuerpos para diferenciar específicamente ante cuál Flavivirus o Alfavirus 

los anticuerpos están reaccionando. En este estudio no se llevó a cabo la titulación de los 

anticuerpos debido al volumen limitado de las muestras. Sin embargo, aún con las 

limitaciones del volumen, se pudo realizar la prueba de PRNT a una única dilución 1:10. Esto 

evidenció que el 17% de los animales positivos (21 individuos) presentaron anticuerpos 

neutralizantes contra DENV-1. Aunque con una única dilución no se puede establecer que el 

animal estuvo infectado con este agente, se puede intuir que tuvo contacto con el mismo o 

con un virus parecido. En estudios futuros, basados en esta información, se le podrá dar una 

prioridad a este agente para titular los sueros, en vez de realizar una prueba de tamizaje con 

muchos agentes.  

 A pesar de que la detección de anticuerpos es suficiente para muchos procesos 

diagnósticos, en algunos casos, es necesario cuantificar la reacción mediante la titulación. El 

título se define como el recíproco de la dilución sérica más alta que produce una reacción 

inequívocamente positiva en una prueba serológica (123). El título se determina al someter 

al suero a una serie de diluciones para probar su nivel de actividad de anticuerpos (123). La 

titulación permite determinar específicamente contra qué virus hay anticuerpos 

neutralizantes en el caso de reacciones cruzadas al determinar la dilución más alta y la 

diferencia de 4 diluciones en el título de dos virus determinados. No obstante, el volumen de 

suero era muy limitado y no permitió realizar la titulación. Esto representa una limitante en 

el estudio, ya que no se puede establecer individualmente contra cuál Flavivirus o Alfavirus 

hay una reacción específica de neutralización. Lo que se puede determinar inequívocamente 

es que estos animales silvestres (murciélagos y aves) de la región del Pacífico Norte y Caribe 

Sur han sido expuestos a estos arbovirus.  

 Los anticuerpos ante una infección causada por arbovirus empiezan a evidenciarse 

aproximadamente a partir del día 10 post infección (IgM) o a partir del mes después de la 
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infección (IgG) (123). Para evaluar la seroconversión se debe realizar la toma de dos muestras 

separadas por un intervalo de 15 días para determinar si el título de anticuerpos cambia con 

el tiempo (123). Por esta razón, en nuestro estudio, sólo se pudo demostrar la exposición ante 

los arbovirus en un intervalo de 10 días hasta meses inclusive, después de la infección. Es 

por esta razón que muchas de las lesiones halladas en el análisis histopatológico no pueden 

ser caracterizadas como per agudas o agudas (en un rango de 1-4 días), ya que aún no habría 

respuesta humoral, y la evidencia de exposición ante los virus fueron realizada únicamente 

mediante serología. La evidencia del ARN viral en los órganos o en la sangre sería la clave 

para poder detectar una infección aguda o viremia.  

El rol de los murciélagos en la transmisión y ecología de DENV, WNV, SLEV, YFV 

no está totalmente elucidado, sin embargo, hay estudios que han demostrado que algunas 

especies de murciélagos son susceptibles a la infección causada por estos virus y algunos de 

ellos han detectado estos agentes por medio de técnicas moleculares o serológicas (60). La 

presencia de anticuerpos contra DENV ha sido reportada en especies de murciélagos en Costa 

Rica, con una seroprevalencia de 21.2% (54/241) en tres zonas endémicas para este virus del 

país, Sarapiquí (23 individuos), Valle Central (14 individuos) y Nicoya (15 individuos) (36). 

La presencia de anticuerpos fue detectada mediante PRNT, dilución 1:20. DENV-3 fue el 

serotipo más reportado en Sarapiquí, Nicoya y el Valle Central. Varios individuos 

presentaron anticuerpos ante más de un serotipo de DENV, (DENV-1-DENV-3, DENV-2-

DENV-3, DENV-1-DENV-4, DENV-2-DENV-4, DENV-2-DENV-3). La mayoría de los 

animales positivos pertenecían al género Molossus, de la Familia Molossidae (M. sinaloe, M. 

Rufus, M. pretiosus). Sólo uno de los animales positivos para DENV-1, en Sarapiquí, 

pertenecía a la familia Vespertilionidae (Rhogessa io) y era positivo a DENV-3 (36). En 

Nicoya, un espécimen era de la familia Emballonuridae (Balantiopterix plicata) positivo a 

DENV-3 (36). En el Valle Central a parte de los molósidos, se identificaron anticuerpos 

contra DENV-2 y DENV-3 en Vespertilionidae (Rhogessa bickhami) y Phyllostomidae 

(Glossophaga soricina) (36).  

En el presente trabajo, se identificaron anticuerpos neutralizantes contra DENV en 18 

especies: Glossophaga soricina, Desmodus rotundus, Uroderma convexum, Artibeus 

phaeotis, Sturnira parvidens, Artibeus jamaicensis, Chiroderma salvini, Ptenorotus 

mesoamericanus, Carollia perspicillata, Phyllostomus discolor, Noctilio albiventris, 
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Artibeus lituratus, Artibeus watsoni, Lonchophylla robusta, Myotis nigricans, Carollia 

castanea y Rhogeessa io, miembros de las 4 familias Phyllostomidae, Noctilionidae, 

Mormoopidae y Vespertilionidae. Es importante establecer que no se atrapó ningún individuo 

perteneciente a la Familia Molossidae. Estos murciélagos son de vuelo alto, e insectívoros, 

mientras que la mayoría de los murciélagos capturados en este trabajo son frugívoros (150). 

Además, el serotipo con mayor seroprevalencia fue DENV-1 y no DENV-3.  

Vicente-Santos et al (2017), demostró la presencia de ARN viral en el 8.8% de los 

individuos (28/318), de los cuales, 11 intestinos fueron analizados por medio de RT-PCR y 

se identificó ARN de DENV en 2 de los casos (36). Los autores especularon que la 

positividad podría estar dada por la ingestión de mosquitos (36), pero en nuestro estudio no 

se detectó la presencia de ARN viral en los órganos ni en la sangre. En esta investigación, 

los animales capturados eran insectívoros, la mayoría de los individuos son frugívoros con 

poca capacidad de ecolocalización (150). Por lo que es poco probable la ingestión de 

mosquitos. Además, en la evaluación histológica no se encontraron restos de exoesqueleto o 

material compatible con artrópodos en el lumen intestinal, sólo abundante materia vegetal.  

En América, en general, los 4 serotipos de DENV han sido identificados mediante 

técnicas moleculares o serológicas en las siguientes especies: Myotis nigricans, Pteronotus 

mesoamericanus, Natalus stramineus, Artibeus jamaicensis, Carollia brevicauda (60). Otros 

Flavivirus han sido identificados en murciélagos, por ejemplo, WNV fue asilado en 

murciélagos frugívoros en el Sur de la India en 1968, en la especie Rousettus leschenaulti 

(148). En América hubo evidencia serológica de WNV en murciélagos de las especies: 

Eptesiscus fuscus, Tadarida brasiliensis, Myotis lucifugus, Myotis septentrionalis, en la 

península de Yucatán en México y Norte América (54, 60). Durante el muestreo, anticuerpos 

neutralizantes contra WNV fueron identificados en 3 individuos (Artibeus jamaicensis, 

Carollia castanea, Artibeus phaeotis), sin embargo, sólo uno presentó anticuerpos 

exclusivamente contra WNV, los demás presentaron anticuerpos neutralizantes contra 

DENV-1, DENV-2 y/o SLEV. Esta es la primera evidencia de anticuerpos neutralizantes 

contra WNV en murciélagos en Costa Rica. SLEV fue evidenciado serológicamente en 

Tadarida brasiliensis mexicana, también en la Península de Yucatán en México (54, 60). En 

este trabajo se identificaron 3 especies con la presencia de anticuerpos contra SLEV, a saber: 

Artibeus phaeotis, Artibeus jamaicensis y Uroderma convexum. Sin embargo, no fueron 
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exclusivos para SLEV, debido a que estos individuos tuvieron una reacción cruzada con 

DENV-1, DENV-2, DENV-3 y/o WNV. En Costa Rica sólo se había demostrado la presencia 

de SLEV en perezosos de dos y tres dedos mediante serología (72). La reacción cruzada con 

otros Flavivirus no permite concluir la presencia inequívoca de SLEV en murciélagos en el 

país. Sin embargo, como se evidenció en otro trabajo existe evidencia de circulación del virus 

en el país tanto en caballos como en seres humanos. Por lo que es probable que exista en 

murciélagos. Utilizan los mismos vectores que WNV (151).  

No hay evidencia concluyente de que YFV esté presente en murciélagos salvajes, sin 

embargo, existen reportes que indican que los murciélagos pueden infectarse al ingerir 

mosquitos (60). La baja prevalencia de anticuerpos contra YFV en murciélagos puede estar 

dada por la reacción cruzada por la infección de otros Flavivirus (60). En este estudio, sólo 

hay un caso con evidencia de anticuerpos neutralizantes contra YFV, un Artibeus jamaicensis 

(MTAG5), sin embargo, tal y como se ha reportado en la bibliografía, también hubo 

seropositividad contra DENV-1, DENV-2 y WNV, lo cual podría indicar una reacción 

cruzada con otros Flavivirus. Sin embargo, este es el primer indicio de YFV en murciélagos 

en Costa Rica.  

Muy pocos Alfavirus causantes de enfermedad en humanos se han reportado en 

murciélagos en América. Se han detectado anticuerpos contra VEEV en Desmodus rotundus, 

Uroderma convexum, Artibeus phaeotis, Artibeus turpis, Carollia perspicillata (60). En el 

caso de EEEV se han detectado anticuerpos en Myotis sp., Eptesicus sp. (60). CHIKV no ha 

sido reportado en murciélagos en América, pero hay evidencia serológica en las siguientes 

especies: Scotophilus sp., Rousettus aegyptiacus, Rousettus leschenaultia, Hipposideros 

caffer, Chaerephon pumilus (60). En este estudio, los Alfavirus fueron representados con 4 

especies positivas para EEEV (Phyllostomus discolor, Noctilio albiventris, Artibeus 

jamaicensis y Carollia perspicillata) y 1 especie en el caso de VEEV (Carollia perspicillata), 

en algunos casos, de forma concomitante, con Flavivirus como DENV-1, DENV-2 y/o 

DENV-3. En Costa Rica, estos Alfavirus no habían sido reportados mediante serología en 

animales silvestres. Estos hallazgos sugieren un posible rol de los murciélagos en el 

mantenimiento del ciclo enzoótico de transmisión y la diseminación de estos virus 

zoonóticos, sin embargo, se necesitan más estudios para clarificar el rol de los murciélagos 

como amplificadores o reservorios de estos Alfavirus.  
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En pájaros, diversos estudios se han llevado a cabo para determinar la presencia de 

WNV. En Turquía, un estudio determinó la prevalencia de 5.5% de WNV (4/71) mediante 

PCR en tejidos como cerebro, bazo, hígado, riñón y pulmón (152). Otro estudio realizado en 

Malasia determinó la prevalencia de la seroconversión en aves y cuervos en un 7% y un 30% 

respectivamente, para WNV (56). Las especies como Passer domesticus y Cyanocitta 

cristata son fuentes de infección viral para los mosquitos (69). En un estudio llevado a cabo 

en la Península de Yucatán en México, en donde se muestrearon 257 aves, la seroprevalencia 

de aves seropositivas mediante ELISA fue del 4.3% (11/257) (54). Finalmente, en Trinidad, 

un estudio en donde se muestrearon 140 aves de vida libre se detectaron anticuerpos por 

medio de la prueba de inhibición de la hemaglutinina contra SLEV en 1.4% de las aves 

(2/140) (153). Estos datos representan una baja prevalencia en general, en muestreos con 

aves silvestres que son congruentes con este estudio, en el cual sólo un 3.22% (4/124) de las 

aves presentaron anticuerpos neutralizantes contra un Flavivirus (1 para WNV y 3 para 

SLEV). WNV y SLEV tienen una reacción cruzada serológica en las aves hospederas (69). 

Estudios de laboratorio demostraron que especies como Haemorhous mexicanus infectados 

experimentalmente con WNV, desarrollan una inmunidad que previene la reinfección con 

WNV y SLEV (69). Esto supone que la introducción de WNV en un ecosistema excluye de 

forma competitiva transmisión de SLEV (69). WNV sólo fue identificado en el Pacífico 

Norte, SLEV fue identificado en ambas localizaciones.  

Los Alfavirus, como EEEV, han sido reportados en aves silvestres. Las especies como 

Agelaius phoeniceus, Cardinalis, Passer domesticus, Bombycilla cedrorum y Chrysolophus 

pictus, son especialmente susceptibles ante la infección de los virus de las encefalitis equinas 

(EEEV y VEEV) (57). En Costa Rica, EEEV sólo ha sido reportada en sueros equinos 

mediante ELISA de captura de IgM (6, 87). En el caso de VEEV, ha sido reportado en 

perezosos de tres y dos dedos y en sueros equinos mediante la misma metodología (6, 72, 

87). Sin embargo, en el país, la presencia mediante serología no había sido documentada en 

aves silvestres. En el caso de los individuos, solamente 2 presentaron anticuerpos 

neutralizantes tanto para EEEV como para VEEV, lo cual refleja una reacción cruzada. 

Cuatro individuos fueron positivos exclusivamente para EEEV y 2 lo fueron de forma 

exclusiva para VEEV. No obstante, no se identificó presencia del ARN viral en los órganos 

o coágulos sanguíneos ni lesiones histopatológicas sugestivas de la infección viral. Las 
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especies con seropositividad (Aimophila ruficauda, Pitangus sulphuratus, Icterus pustulatus, 

Crotophaga sulcirostris, Empidonax virescens y Quiscalus mexicanus) nunca antes habían 

sido reportados con la presencia de anticuerpos en contra de EEEV o VEEV.  

Recientemente, ha existido un interés en los murciélagos y su capacidad de actuar 

como reservorios virales y una fuente potencial de zoonosis emergentes (154). Un estudio 

realizado en Brasil, en el Estado de Sao Paulo y el Estado de Bahía, se enfocó en analizar la 

presencia de Alfavirus y Flavivirus en muestras de suero, hígado, pulmones e intestino de 

103 murciélagos mediante RT-PCR anidado y prueba de inhibición de la hemaglutinina 

(154). A pesar de que todas las muestras fueron negativas para la presencia de los arbovirus 

y no se comprobó una infección activa o pasada en los murciélagos, los autores determinan 

que probablemente los animales muestreados no constituyen reservorios del virus en las áreas 

estudiadas (154), sin embargo, insisten que deben realizarse más estudios para comprender 

el rol de los murciélagos en estas enfermedades zoonóticas (154). Nuestros hallazgos son 

compatibles con este estudio, sin embargo, sí se logró identificar una exposición previa 

mediante PRNT 1:10. Otros estudios sólo se han enfocado en la exposición previa a los 

arbovirus, por ejemplo, en Trinidad, se evaluaron 384 sueros de murciélagos para la presencia 

de Alfavirus y Flavivirus, mediante ELISA y prueba de inhibición de la hemaglutinina. Los 

autores determinaron la presencia de anticuerpos contra VEEV por medio de ELISA en el 

2.9% de los murciélagos (11/384) (155). Estos resultados son congruentes con nuestro 

estudio en donde sólo el 0.81% de los individuos demostró la presencia de anticuerpos 

neutralizantes en contra de VEEV, acentuando la baja incidencia de este virus en 

murciélagos.  

Las aves son expuestas a los arbovirus como el WNV, SLEV y EEEV a través de la 

picadura de mosquitos del género Culex spp. (123), no obstante, es diferente con respecto a 

los murciélagos en donde constantemente surge la interrogante acerca de cómo se exponen 

los murciélagos a los arbovirus; hay evidencia de que los mosquitos se alimentan de los 

murciélagos, sin embargo, determinar la frecuencia de este fenómeno en el campo es difícil 

(156). Para comprobar esto se necesitaría realizar estudios en donde los mosquitos sean 

colectados en lugares en donde haya actividad de estos murciélagos frugívoros, durante los 

picos de actividad. Al colectar los mosquitos se evaluaría la preferencia alimentaria, mediante 

la identificación del citocromo de murciélago en los mosquitos y determinar si existen ciertas 
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preferencias alimentarias en estos períodos de tiempo. Adicionalmente, la ingestión de 

mosquitos se ha propuesto como una vía de exposición (36), sin embargo, es difícil de 

establecer en nuestro estudio, debido a la historia natural de la mayoría de las especies 

capturadas y la no evidencia de mosquitos en los intestinos. Esto puede explicar por qué en 

nuestro proyecto, no hubo evidencia de ARN viral en los órganos o en la sangre de los 

murciélagos. Como se mencionó anteriormente la mayoría de los animales capturados 

pertenecen a la subfamilia Sternodermatinae, que en su mayoría son animales frugívoros, sin 

adaptaciones óptimas para la ecolocalización y depredación de insectos pequeños como 

mosquitos (150). En el estudio realizado con anterioridad, los murciélagos capturados en su 

mayoría pertenecen a la Familia Molossidae (36), los cuales son insectívoros adaptados a la 

ecolocalización en vuelo alto (150). Además, en ese trabajo, se analizó también la preferencia 

alimenticia de los mosquitos colectados en esas zonas, y ninguno demostró la presencia de 

sangre de murciélago (150). Es por eso que lo autores justifican una posible infección y 

evidencia del ARN viral en los intestinos a raíz de la ingestión de mosquitos positivos, pero 

esta teoría no fue comprobada en este proyecto por las razones expuestas con anterioridad.  

En este trabajo se sostiene la teoría de que la infección en murciélagos está dada por 

la picadura de los mosquitos. La infección no pudo ser demostrada, sólo la exposición 

mediante serología en un rango que se extiende desde los 10 días hasta meses después de la 

infección. Inicialmente, se obtuvieron resultados positivos (Tabla 8) en 4 individuos, sin 

embargo, al realizar el PCR específico, las muestras fueron negativas. Posiblemente, porque 

la concentración de ARN era muy baja en las muestras y no se pudieron obtener amplicones 

como para llevar a cabo la reacción de PCR. Aunque las muestras fueron inicialmente 

positivas para DENV-3, DENV-4 y ZIKV con un porcentaje de identidad de hasta el 93%, 

también lo fueron para otros Flavivirus de mosquitos, ya que el segmento era de 180 bp. 

¿Qué pasa si lo detectado no corresponde a Flavivirus de interés en la población humana y 

son Flavivirus de murciélagos? Estos virus, como Dakar Bat Virus, Bukalasa Bat Virus, 

Carey Island Virus, Entebbe Bat, Phnom-Penh Bat virus, Rio Bravo Bat Virus, Montana 

Myotis Leukoencephalitis Virus (MML), Yokose Virus, Tamana Bat Virus (TABV), 

Sokuluk Virus son agentes virales aislados únicamente en murciélagos y no se ha 

determinado un vector específico (60). Comparten características antigénicas similares a 

otros miembros de la Familia Flaviviridae como YFV (60). Ante esta evidencia se puede 
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suponer que la serología positiva presente en los murciélagos también pueda estar dada por 

la presencia de Flavivirus específicos de murciélagos no identificados previamente, a parte 

de la exposición a los vectores.  

La vigilancia serológica y aislamiento viral han determinado la presencia de grupos 

de arbovirus (Flaviviridae, Togaviridae) en aves y murciélagos de vida libre (156). A pesar 

de que en este estudio no se puede establecer la presencia de lesiones histopatológicas 

asociadas con la infección por arbovirus, sí se pudo evidenciar una exposición previa, lo cual 

nuevamente da indicios sobre la posible importancia de murciélagos y aves como reservorios 

de estos agentes. El potencial de estos animales como reservorios debe analizarse en conjunto 

con sus asociaciones ecológicas con vectores virales hematófagos (mosquitos consumen 

sangre de los murciélagos, murciélagos consumen mosquitos) y ectoparásitos (Cimicidae, 

Nycteribiidae, Streblidae) (157).  

Al no existir una correlación entre la serología y los hallazgos histopatológicos, no es 

posible dimensionar el impacto de los arbovirus como el DENV, ZIKV, YFV, SLEV, WNV, 

CHIKV, EEEV, VEEV en la fauna silvestre. Es posible que la circulación de estos agentes 

tenga algún impacto en la biodiversidad, pero al no existir evidencia de enfermedad ante la 

exposición es difícil de afirmarlo. La forma de dar continuidad a este tipo de investigación 

sería realizar los muestreos en otras áreas con presencia de infecciones causadas por 

Arbovirus como Alajuela y Puntarenas (2-4) deben ser incluidos para establecer puntos de 

referencia en la búsqueda de estos virus en Costa Rica. Se recomienda incluir los muestreos 

utilizando una metodología diferente, con redes de niebla de hasta 4 metros de alto en zonas 

peridomiciliares y urbanas con presencia de murciélagos adaptados a perchar en edificios y 

domicilios. Estos individuos serían de la Familia Molossidae y Vespertiolionidae, los cuales 

por sus características ecológicas tienen un contacto más directo con las poblaciones 

humanas (150).  

Otro aspecto importante es la búsqueda de otros posibles reservorios. Los roedores 

no fueron incluidos en este estudio, debido a que el muestreo de estos animales implica la 

colocación de numerosas trampas especiales (Sherman) en lugares estratégicos, y una 

continua inspección de las trampas al amanecer y al anochecer durante días e incluso, 

semanas. En términos prácticos, esto no se pudo realizar en el proyecto, sin embargo, de las 

249 especies de mamíferos en Costa Rica, el Orden Rodentia está representado por 47 
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especies, siendo el segundo orden más diverso después de Chiróptera (121). Por abundancia, 

diversidad y distribución, los roedores deben ser tomados en cuenta en muestreos futuros. 

Aun cuando la metodología de muestreo se cambiará, se capturaren más individuos o se 

realizaran los muestreos en otras localizaciones geográficas, existe la posibilidad de que no 

se pueda hacer la detección del ARN viral o anticuerpos mediante PRNT. Inclusive, si se 

demostrara la presencia de ARN viral, podría no existir lesiones histopatológicas asociadas, 

como en estudios previos (36). La solución radicaría en la inoculación experimental de 

murciélagos utilizando diferentes vías de inoculación (intraperitoneal, intracraneal y 

subcutánea). También sería necesaria la exposición de los murciélagos y las aves ante 

mosquitos infectados. El objetivo de estos modelos sería determinar si los animales pueden 

desarrollar la infección que se ha reportado en seres humanos, en condiciones controladas en 

donde se puedan realizar muestreo de sangre y órganos en grupos controles y animales 

infectados, cada día. El problema es que en el caso del DENV, los modelos animales no han 

podido recrear la enfermedad en seres humanos, porque el virus no logra replicarse bien en 

tejidos animales (50). 

El impacto de los hallazgos de este estudio en la salud pública del país es 

controversial. Según los datos del Centro Nacional de Referencia Virología (CNRV) del 

Instituto Costarricense de Investigación y Enseñanza en Nutrición y Salud (INCIENSA), la 

vigilancia epidemiológica de arbovirus en Costa Rica se centra únicamente en ZIKV, DENV, 

CHIKV, Virus de Mayaro y a partir del 2018 YFV (158). SLEV, WNV, EEEV, VEEV no 

son tomados en cuenta para la vigilancia epidemiológica o diagnóstico habitual; por lo que 

la evidencia de estos virus, con excepción de WNV, en la región del Pacífico Norte y el 

Caribe Sur podría suponer un rango mayor en la distribución del país. Anticuerpos contra 

WNV, EEEV y VEEV en caballos fueron detectados en Alajuela, Puntarenas y Guanacaste 

(6, 87), ya que en el Pacífico Norte se encontró evidencia serológica de estos virus, es posible 

suponer que podrían estar presentes en animales salvajes y domésticos en esas localizaciones 

también. SLEV sólo ha sido descrito mediante la presencia de anticuerpos en perezosos 

provenientes de Upala (Alajuela) y Pueblo Nuevo de Duacarí en Limón (región noreste) (72). 

No hay un traslape de este sitio de muestreo con las dos localidades presentes en este estudio, 

sin embargo, hay un indicio de que SLEV circula en animales silvestres tanto en la región 

norte, Caribe Sur y Pacífico Norte. Sólo una especie de las aves positivas a SLEV 
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(Empidonax virescens) es migratoria, por lo tanto, los demás casos detectados pueden ser de 

transmisión local. Un ave fue positiva, de forma exclusiva, para SLEV en el Pacífico Norte 

y un murciélago lo fue para WNV en el Caribe Sur. Los demás presentaron una reacción 

cruzada con varios tipos de DENV. El problema radica en que no hay casos demostrados de 

infección en seres humanos, aunque la mayoría sean asintomáticos (55, 63, 66). Aún con esta 

evidencia previa, la información es insuficiente como para establecer infecciones activas en 

la población costarricense, sin que se haya demostrado la enfermedad en animales. Si estos 

agentes deben incluirse o no en el diagnóstico habitual de arbovirus sigue siendo debatible, 

debido a la baja prevalencia aún en animales silvestres y seres humanos. No hay casos 

reportados de YFV en seres humanos en el país (158).  

Según los datos del INCIENSA, durante el 2017 y 2018 no se reportaron casos de 

DENV en el cantón de Santa Cruz (158). En el 2018, se registraron 8 casos confirmados 

mediante PCR de DENV-1 en seres humanos en el cantón de Talamanca (158). Esto 

concuerda con nuestros hallazgos, ya que DENV-1 fue el de mayor prevalencia en 

murciélagos en Talamanca (24/30). Esto evidencia que pueda existir una relación entre la 

prevalencia de un serotipo de DENV en seres humanos y la evidencia en animales silvestres. 

Aún con las limitaciones de este estudio, DENV-1 parece ser el arbovirus que podría tener 

alguna relación con la vida silvestre en Costa Rica.  

ZIKV y CHIKV no fueron identificados mediante pruebas de diagnóstico molecular. 

ZIKV tampoco fue evidenciado mediante serología. Por lo que se determina que no hay 

circulación de este virus, al menos en aves y murciélagos silvestres de las localidades en 

estudio.  

Con este proyecto no se puede demostrar que las aves y los murciélagos silvestres son 

reservorios de los arbovirus en estudio. Los vectores, corresponden a vertebrados capaces de 

mantener viremias persistentes, que los convierten en fuente de infección para los vectores 

artrópodos y otros animales (2). No se pudo evidenciar una viremia en estos animales, pero 

si una exposición ante estos agentes por medio de serología, por lo tanto, determinamos que 

son hospederos de estos arbovirus. Al no poder haber una replicación viral en los órganos o 

en la sangre, se presume que sean hospederos incidentales y que no tienen la capacidad de 

seguir con el ciclo de transmisión. Los vectores deben cumplir con ciertas condiciones 

adicionales. Por ejemplo, los arbovirus deben de aislarse de forma continua o intermitente de 
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estos animales durante un período de cese de alimentación del vector o período de 

interrupción (mínimo 2 semanas y no más de tres meses) (2). Otra condición es que no debe 

de haber introducción de vertebrados o vectores infectados en el ambiente durante el período 

de interrupción (2). La última condición es que el virus debe ser aislado en la sangre después 

de este período de interrupción (2). La demostración de estas condiciones en estudios de 

campo es difícil, ya que no se pueden controlar todas las variables como la introducción de 

otros animales o vectores infectados a un ecosistema. El análisis estadístico, permitió evaluar 

si existe alguna correlación entre los factores ambientales (la estación, localidad o ubicación 

de las redes de niebla) y biológicos (edad, género, estatus reproductivo) con la 

seropositividad encontrada en las aves y los murciélagos. Solamente se pudo constar de una 

relación estadísticamente significativa entre la seropositividad de los murciélagos y la 

estación en la que fueron colectados, siendo mayor la cantidad de individuos positivos 

durante la estación seca. La prueba de X2 nos permite establecer una relación estadística entre 

las dos variables categóricas no necesariamente una causalidad. Posiblemente la razón de una 

mayor seropositividad durante la época seca esté influenciada por la dinámica de los vectores. 

En los trópicos el período interrumpido está en la época seca, debido a que los vectores son 

menos abundantes y hay un cese en la actividad de alimentación (2). Debido a que la época 

seca está precedida por la época lluviosa en donde hay mayor abundancia de vectores, es 

posible que los animales con evidencia serológica ante arbovirus en esta estación, hayan sido 

expuestos durante la época lluviosa anterior, la viremia haya sido breve y posteriormente 

hayan desarrollado los anticuerpos neutralizantes. Hay factores ecológicos que pueden estar 

involucrados, sin embargo, la mayoría de las especies colectadas son de la familia 

Phyllostomidae (Subfamilias Glossophaginae, Sternodermatinae, Carollinae y 

Desmodontinae), Vespertilionidae, Mormoopidae, Noctilionidae y Emballonuridae, y se 

caracterizan por tener una amplia distribución en el Caribe, Noroeste y Sureste del país en 

tierras bajas y medias (150). Por lo tanto, la presencia de anticuerpos en estas localidades no 

quiere decir que sean exclusivas ya que la mayoría de estas especies son muy abundantes.  

Este proyecto evidencia que los animales silvestres han sido expuestos ante los 

Arbovirus zoonóticos que circulan en el país y recalca la importancia de la investigación en 

vida silvestre para elucidar la dinámica de las enfermedades en los diferentes ecotonos.  
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10. Conclusiones 

 

• No hay evidencia de infección aguda o viremia causada por Flavivirus o Alfavirus en 

los murciélagos y aves silvestres capturados en Santa Cruz y en Talamanca.  

• Hay evidencia de exposición a Flavivirus (DENV, WNV, SLEV, YFV) y Alfavirus 

(VEEV y EEEV) en murciélagos y aves silvestres muestreados en Santa Cruz y 

Talamanca mediante la presencia de anticuerpos neutralizantes por medio de PRNT 

1:10. 

• No hay relación entre la presencia de anticuerpos mediante PRNT con la presencia 

de lesiones histopatológicas.  

• No se puede determinar la presencia de lesiones histopatológicas asociadas a una 

infección activa causada por los Flavivirus (DENV, CHIKV, ZIKV, WNV, YFV, 

SLEV) y Alfavirus (EEEV y VEEV) en los murciélagos y aves muestreados en Santa 

Cruz y Talamanca.  

• Es preciso realizar estudios experimentales in vivo en donde se inoculen a los 

murciélagos y aves con dosis específicas de los agentes virales de interés, para 

determinar si desarrollan una infección aguda y títulos de viremia alta. Es necesario 

probar diferentes vías de exposición a los agentes virales (nasal, oral, intraperitoneal 

y subcutánea), así como también ponerlos en contacto con mosquitos infectados en 

un bioterio de alto nivel de bioseguridad.  

• Se deben realizar muestreos en otros sectores del país, en donde exista alta incidencia 

(por ejemplo, Puntarenas) de casos de infección arboviral en humanos y baja 

incidencia (por ejemplo, Valle Central) para realizar una comparación sobre la 

prevalencia de agentes virales por región geográfica en el país.  

• Los roedores deben ser tomados en cuenta en futuros estudios en fauna silvestre 

debido a su diversidad, abundancia y distribución, estas características los convertiría 

en reservorios potenciales.  

• En ensayos serológicos se debe dar prioridad a la titulación de los anticuerpos 

neutralizantes para DENV-1, DENV-2, DENV-3, DENV-4 y EEEV por la cantidad 

de individuos que fueron positivos (de forma exclusiva o por reacción cruzada) ante 

estos agentes.  
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• Es necesario utilizar una alternativa en la técnica de eutanasia, como cámaras de CO2 

con el fin de maximizar la cantidad de suero disponible.  

• Con este estudio no es posible determinar a los murciélagos y aves como reservorios 

de arbovirus en Costa Rica, debido a que no hay evidencia de una infección aguda o 

viremia.  

• En este proyecto se determina que las aves y los murciélagos son hospederos 

terminales de los arbovirus (DENV, SLEV, WNV, EEEV, VEEV) en Costa Rica.  

• Este trabajo demuestra la primera evidencia de WNV en murciélagos en 

Centroamérica.  
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12. Anexos 

Anexo 1. Permiso del Comité Institucional para el Cuido y Uso de Animales (CICUA), 

Vicerrectoría de Investigación, UCR. 
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Anexo 2. Permiso del Sistema Nacional de Áreas de Conservación, Área de Conservación 

del Tempisque, MINAE.  
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Anexo 3. Permiso de la Comisión Institucional de Biodiversidad, Vicerrectoría de 

Investigación, UCR. 
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Anexo 4. Permiso del Sistema Nacional de Áreas de Conservación, Área de Conservación 

La Amistad Caribe Sur, MINAE.  
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Anexo 5. Permiso de colecta científica (Pasaporte científico) otorgado por el Sistema 

Nacional de Áreas de Conservación, Área de Conservación La Amistad Caribe Sur, MINAE.  

 



166 
 

 
 

 

 

 



167 
 

 
 

 

 

 



168 
 

 
 

 

 

 



169 
 

 
 

Anexo 6. Lista de murciélagos capturados en los puntos de muestreo en Ostional, Santa Cruz y Hone Creek, Cahuita y Sixaola en el 

cantón de Talamanca  

 

ID del 

individuo  Especie  Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

Casa 

Ubicación de la Red de 

Niebla 

MSCA2 Saccopteryx leptura H Adulto Inactivo 5 CSCA Establo 

MSCA4 Saccopteryx bilineata M Adulto Inactivo 6 CSCA Establo 

MSCA6 Glossophaga soricina H Adulto Inactivo 9 CSCA Bosque 

MSCA7 Saccopteryx leptura NA Adulto Inactivo 4 CSCA Establo 

MSCA14 Glossophaga soricina H Adulto Inactivo 11 CSCA Bosque 

MSCB1 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 41.5 CSCB Bosque 

MSCB2 Carollia perspicillata NA Adulto Inactivo 19 CSCB Bosque 

MSCB3 Noctilio leporinus M Adulto Inactivo 55 CSCB Casa 

MSCB4 Noctilio leporinus NA Adulto Inactivo 50 CSCB Casa 

MSCB5 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 21.5 CSCB Casa 

MSCC1 Uroderma convexum M Juvenil Inactivo 9 CSCC Bosque 

MSCC2 Micronycteris hirsuta H Adulto Lactante 19 CSCC Bosque 

MSCC3 Glossophaga soricina H Adulto Inactivo 8.5 CSCC Peridomiciliar 

MSCC4 Phyllostomus discolor M Adulto Inactivo 39 CSCC Bosque 

MSCC5 Phyllostomus discolor H Adulto Preñada 39 CSCC Bosque 

MSCD1 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 39 CSCD Peridomiciliar 

MSCD2 Rhogeessa tumida H Adulto Inactivo 4.5 CSCD Peridomiciliar 

MSCD3 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo NA CSCD Bosque 

MSCD4 Glossophaga soricina H Adulto Inactivo 9 CSCD Bosque 

MSCE1 Artibeus phaeotis M Adulto Inactivo 11 CSCE Bosque 
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ID del 

individuo  

Especie 

 Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

Casa 

Ubicación de la Red de 

Niebla 

MSCF1 Chiroderma trinitatum H Adulto Inactivo 11 CSCF Establo 

MSCF2 Myotis nigricans H Adulto Inactivo 4 CSCF Establo 

MSCF3 Desmodus rotundus H Adulto Inactivo 45 CSCF No especificada 

MSCF4 Artibeus phaeotis M Adulto Inactivo 11 CSCF Casa 

MSCF5 Desmodus rotundus H Adulto Inactivo 53 CSCF Casa 

MSCG3 Saccopteryx leptura H Adulto Inactivo 7 CSCG Domiciliar  

MSCG4 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 46 CSCG Bosque 

MSCG5 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 34 CSCG Bosque 

MSCG7 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 49 CSCG Domiciliar  

MSCG9 Sturnira parvidens H Adulto Inactivo 13 CSCG Bosque 

MSCG11 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 17 CSCG Domiciliar  

MSCG12 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 33 CSCG Bosque 

MSCG14 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 28 CSCG Bosque 

MSCG17 Glossophaga soricina H Adulto Inactivo 14 CSCG Bosque 

MSCH1 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 41 CSCH Bosque 

MSCH2 Sturnira parvidens H Adulto Preñada 16 CSCH Domiciliar  

MSCH4 Sturnira parvidens H Adulto Preñada 16 CSCH Bosque 

MSCH6 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 37 CSCH Bosque 

MSCH8 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 36 CSCH Bosque 

MSCH10 Sturnira parvidens H Adulto Preñada 20 CSCH Bosque 

MSCH11 Sturnira parvidens H Adulto Preñada 21 CSCH Bosque 

MSCI1 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 49 CSCA Río 

MSCI2 Artibeus phaeotis H Adulto Inactivo 12 CSCA Río 

MSCI3 Chiroderma salvini M Adulto Inactivo 16 CSCA Río 



171 
 

 
 

ID del 

individuo  

Especie 

 Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

Casa 

Ubicación de la Red de 

Niebla 

MSCI4 Artibeus phaeotis H Adulto Preñada 12 CSCA Bosque 

MSCI5 Sturnira parvidens H Adulto Preñada 21 CSCA Bosque 

MSCJ1 Pteronotus mesoamericanusi H Adulto Preñada 18.5 CSCB Establo 

MSCJ5 Pteronotus mesoamericanusi H Adulto Preñada 19 CSCB Establo 

MSCJ7 Sturnira parvidens H Adulto Inactivo 14 CSCB Establo 

MSCJ9 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 38.5 CSCB Bosque 

MSCJ13 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 19 CSCB Bosque 

MSCK1 Carollia perspicillata H Adulto Inactivo 19 CSCC Bosque 

MSCK2 Rhynchonycteris naso H Adulto Inactivo 4 CSCC Peridomiciliar 

MSCL1 Hylonycteris underwoodi H Adulto Inactivo 10 CSCD Bosque 

MSCL3 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 18.5 CSCD Bosque 

MSCL5 Rhogeessa tumida H Adulto 

Preñada 

(gemelos) 4 CSCD Peridomiciliar 

MSCL7 Carollia perspicillata H Adulto Inactivo 15 CSCD Bosque 

MSCL9 Desmodus rotundus H Adulto Inactivo 32 CSCD Bosque 

MSCM3 Phyllostomus discolor NA Adulto Inactivo 41 CSCE Bosque 

MSCM4 Phyllostomus discolor M Adulto Inactivo 43 CSCE Bosque 

MSCM5 Phyllostomus discolor M Adulto Inactivo 35 CSCE Bosque 

MSCM6 Phyllostomus discolor M Adulto Inactivo 41 CSCE Bosque 

MSCM7 Phyllostomus discolor H Adulto Inactivo 37.5 CSCE Bosque 

MSCN1 Artibeus lituratus  H Adulto Preñada 66 CSCF Bosque 

MSCN2 Pteronotus mesoamericanusi H Adulto Inactivo 18 CSCF Bosque 

MSCN3 Noctilio albiventris  M Adulto Inactivo 36 CSCF Bosque 

MSCN4 Artibeus lituratus H Adulto Preñada 62 CSCF Bosque 



172 
 

 
 

ID del 

individuo  

Especie 

 Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

Casa 

Ubicación de la Red de 

Niebla 

MSCN6 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 9 CSCF Bosque 

MSCO1 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 41 CSCH Bosque 

MSCO2 Artibeus jamaicensis H Adulto Preñada 43 CSCH Bosque 

MSCO4 Artibeus phaeotis  M Adulto Inactivo 10 CSCH Casa 

MSCO6 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 17.5 CSCH Bosque 

MSCO7 Artibeus lituratus M Adulto Inactivo 61 CSCH Bosque 

MTAA1 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 15 CTAA Peridomiciliar 

MTAB1 Noctilio leporinus M Adulto Inactivo 66 CTAB Bosque 

MTAB2 Artibeus watsoni M Adulto Inactivo 10.5 CTAB Peridomiciliar 

MTAB4 Artibeus watsoni M Adulto Inactivo 10.5 CTAB Bosque 

MTAB5 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 18.5 CTAB Bosque 

MTAB7 Artibeus jamaicensis H Adulto Preñada 57 CTAB Bosque 

MTAB8 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 18 CTAB Bosque 

MTAB10 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 46 CTAB Bosque 

MTAB11 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 14 CTAB Bosque 

MTAB13 Carollia perspicillata H Adulto Preñada 23 CTAB Bosque 

MTAC1 Uroderma convexum H Adulto Inactivo 15 CTAC Bosque 

MTAC2 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 9.5 CTAC Peridomiciliar 

MTAC3 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 9 CTAC Bosque 

MTAC4 Glossophaga soricina H Adulto Preñada 12 CTAC Bosque 

MTAD1 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 22 CTAD Bosque 

MTAD2 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 24 CTAD Bosque 

MTAD3 Lonchophylla robusta H Adulto Inactivo 14 CTAD Bosque 

MTAE1 Carollia perspicillata H Adulto Inactivo 16 CTAE Bosque 
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ID del 

individuo  

Especie 

 Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

Casa 

Ubicación de la Red de 

Niebla 

MTAE3 Carollia castanea M Adulto Inactivo 10.5 CTAE Bosque 

MTAE5 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 8.5 CTAE Bosque 

MTAE7 Platyrrhinus helleri M Adulto Inactivo 15 CTAE Bosque 

MTAE9 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 9.5 CTAE Bosque 

MTAE11 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 17 CTAE Bosque 

MTAE13 Glossophaga soricina H Adulto Inactivo 10 CTAE Bosque 

MTAE15 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 9 CTAE Bosque 

MTAF1 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 16 CTAF Peridomiciliar 

MTAF3 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 16 CTAF Peridomiciliar 

MTAF5 Artibeus lituratus  M Adulto Inactivo 58 CTAF Peridomiciliar 

MTAF7 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 17 CTAF Peridomiciliar 

MTAF9 Carollia perspicillata H Adulto Preñada 22.5 CTAF Peridomiciliar 

MTAG1 Rogheessa io M Adulto Inactivo 4 CTAG Bosque 

MTAG3 Saccopteryx bilineata M Adulto Inactivo 4 CTAG Bosque 

MTAG5 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 42 CTAG Peridomiciliar 

MTAG7 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 45 CTAG Bosque 

MTAG9 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 53 CTAG Bosque 

MTAH1 Uroderma convexum H Adulto Preñada 27 CTAH Peridomiciliar 

MTAH2 Uroderma convexum H Adulto Inactivo 16 CTAH Peridomiciliar 

MTAH3 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 16 CTAH Peridomiciliar 

MTAH4 Uroderma convexum H Adulto Preñada 22 CTAH Peridomiciliar 

MTAH5 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 16 CTAH Peridomiciliar 

MTAJ1 Carollia castanea M Adulto Inactivo 13 CTAB Bosque 

MTAJ2 Carollia castanea H Adulto Preñada 15 CTAB Río 
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ID del 

individuo  

Especie 

 Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

Casa 

Ubicación de la Red de 

Niebla 

MTAJ3 Myotis nigricans H Adulto Preñada 5.5 CTAB Río 

MTAJ5 Carollia perspicillata H Adulto Inactivo 20 CTAB Bosque 

MTAJ6 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 52 CTAB Bosque 

MTAJ7 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 46 CTAB Bosque 

MTAJ8 Carollia castanea M Adulto Inactivo 12 CTAB Peridomiciliar 

MTAJ9 Carollia castanea H Adulto Inactivo 11 CTAB Peridomiciliar 

MTAJ10 Phyllostomus discolor M Adulto Inactivo 44 CTAB Río 

MTAK1 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 54 CTAD Bosque 

MTAK3 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 50 CTAD Bosque 

MTAK5 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 52 CTAD Bosque 

MTAK9 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 45 CTAD Peridomiciliar 

MTAK10 Rhogeessa io H Adulto Inactivo 3.5 CTAD Gallinero 

MTAL1 Artibeus jamaicensis M Adulto Inactivo 45 CTAC Peridomiciliar 

MTAL2 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 44 CTAC Bosque 

MTAL3 Glossophaga soricina M Adulto Inactivo 10.5 CTAC Bosque 

MTAM1 Carollia perspicillata H Adulto Inactivo 20 CTAF Peridomiciliar 

MTAM3 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 22 CTAF Bosque 

MTAM5 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 20 CTAF Bosque 

MTAM7 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 39 CTAF Peridomiciliar 

MTAM9 Carollia perspicillata M Adulto Inactivo 21 CTAF Bosque 

MTAN1 Glossophaga soricina H Adulto Inactivo 10 CTAE Bosque 

MTAN3 Artibeus jamaicensis H Adulto Inactivo 56 CTAE Bosque 

MTAN5 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 18 CTAE Bosque 

MTAN7 Carollia castanea H Adulto Inactivo 12.5 CTAE Peridomiciliar 
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ID del 

individuo  

Especie 

 Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

Casa 

Ubicación de la Red de 

Niebla 

MTAN9 Carollia castanea H Adulto Inactivo 13 CTAE Peridomiciliar 

MTAO1 Rhogeessa io H Adulto Inactivo 4.5 CTAH Peridomiciliar 

MTAO3 Uroderma convexum H Adulto Inactivo 16 CTAH Peridomiciliar 

MTAO5 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 16.5 CTAH Peridomiciliar 

MTAO7 Uroderma convexum M Adulto Inactivo 17.5 CTAH Peridomiciliar 

MTAO9 Carollia perspicillata H Adulto Inactivo 20.5 CTAH Bosque 
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Anexo 7. Lista de aves capturadas en los puntos de muestreo en Ostional, Santa Cruz y Hone Creek, Cahuita y Sixaola en el cantón de 

Talamanca.  

 

ID del 

individuo Especie Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

casa 

Ubicación de la red de 

niebla 

ASCA1 Aimophila ruficauda M Adulto Inactivo 37 CSCA Peridomiciliar 

ASCA2 Aimophila ruficauda M Adulto Inactivo 40 CSCA Peridomiciliar 

ASCA3 Amazilia rutila NA Adulto Inactivo 10 CSCA Peridomiciliar 

ASCA4 Aimophila ruficauda M Adulto Inactivo 36 CSCA Peridomiciliar 

ASCA5 Euphonia hirundinacea M Adulto Inactivo 17 CSCA Peridomiciliar 

ASCA6 Columbina inca NA Adulto NA NA CSCA Peridomiciliar 

ASCB1 Pitangus sulphuratus M Adulto Inactivo 80 CSCB Peridomiciliar 

ASCC1 Polioptila plúmbea M Adulto Inactivo 7 CSCC Bosque 

ASCC2 Columbina inca H Adulto Inactivo 54 CSCC Bosque 

ASCD1 Turdus grayi M Adulto Inactivo 82 CSCD Bosque 

ASCD2 Turdus grayi M Adulto Inactivo 80 CSCD Bosque 

ASCE1 Amazilia rutila H Adulto Inactivo 4 CSCE Bosque 

ASCE2 Amazilia rutila H Adulto Inactivo 4 CSCE Bosque 

ASCH1 Campylorhynchus rufinucha M Adulto Inactivo 28 CSCH Peridomiciliar 1 

ASCH2 Campylorhynchus rufinucha M Adulto Inactivo 29 CSCH Peridomiciliar 1 

ASCH3 Campylorhynchus rufinucha M Adulto Inactivo 35 CSCH Peridomiciliar 1 

ASCI1 Eumomota superciliosa H Adulto Inactivo 57 CSCA Río 

ASCI2 Columbina inca H Adulto Inactivo 36 CSCA Río 2 

ASCI3 Columbina inca M Adulto Inactivo 52 CSCA Rio 2 

ASCI4 Columbina inca H Adulto Inactivo 38 CSCA Río 1 
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ID del 

individuo Especie Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

casa 

Ubicación de la red de 

niebla 

ASCI5 Quiscalus mexicanus H Adulto Inactivo 120 CSCA Río 1 

ASCI6 Pitangus sulphuratus H Adulto Inactivo 65 CSCA Bosque 

ASCI7 Pitangus sulphuratus H Adulto Inactivo 64 CSCA Bosque 

ASCJ1 Columbina inca H Adulto Inactivo 52 CSCB Establo 1 

ASCJ2 Turdus grayi M Adulto Inactivo 68 CSCB Establo  

ASCJ3 Columbina inca H Adulto Inactivo 37.5 CSCB Establo  

ASCK1 Pitangus sulphuratus H Adulto Inactivo 75 CSCC Red 1 

ASCK2 Quiscalus mexicanus H Adulto Inactivo 115 CSCC Red 3 

ASCK3 Amazilia rutila M Adulto Inactivo 5 CSCC Red 2 

ASCK4 Quiscalus mexicanus M Adulto Inactivo 115 CSCC Red 2 

ASCK5 Campylorhynchus rufinucha M Adulto Inactivo 29 CSCC Red 2 

ASCL1 Campylorhynchus rufinucha H Adulto Inactivo 29 CSCD Red Loma 

ASCL2 Columbina inca M Adulto Inactivo 50 CSCD Peridomiciliar   

ASCL3 Columbina inca NA Adulto Inactivo 60 CSCD Peridomiciliar   

ASCM1 Columbina inca H Adulto Inactivo 61 CSCE Peridomiciliar   

ASCM2 Columbina inca M Adulto Inactivo 49 CSCE Loma 

ASCM3 Columbina inca M Adulto Inactivo 53 CSCE Bosque 

ASCM4 Columbina inca H Adulto Inactivo 52 CSCE Loma 

ASCM5 Icterus pustulatus M Adulto Inactivo 45 CSCE Loma 

ASCM6 Icterus pustulatus M Adulto Inactivo 40 CSCE Loma 

ASCM7 Vireo flavoviridis M Adulto Inactivo 16 CSCE Loma 

ASCM8 Icterus pustulatus M Adulto Inactivo 45 CSCE Loma 

ASCM9 Campylorhynchus rufinucha H Adulto Inactivo 33.5 CSCE Loma 

ASCM10 Vireo flavoviridis H Adulto Inactivo 26 CSCE Loma 
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ID del 

individuo Especie Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

casa 

Ubicación de la red de 

niebla 

ASCM11 No identificado M Adulto Inactivo 51 CSCE Loma 

ASCM12 Geothlypis philadelphia M Adulto Inactivo 8 CSCE Bosque 

ASCN1 Amazilia rutila M Adulto Inactivo 4.5 CSCF Bosque 

ASCN2 Tolmomyias sulphurescens H Adulto Inactivo 14.5 CSCF Bosque 

ASCN3 Tolmomyias sulphurescens H Adulto Inactivo 16 CSCF Bosque 

ASCN4 Campylorhynchus rufinucha M Adulto Inactivo 35 CSCF Bosque 

ASCN5 Tolmomyias sulphurescens M Adulto Inactivo 19 CSCF Bosque 

ASCN6 Thryophilus pleurostictus M Adulto Inactivo 16.5 CSCF Bosque 

ATAA1 Amazilia tzacatl H Adulto Inactivo 6 CTAA Peridomiciliar   

ATAA2 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 13 CTAA Establo 

ATAA3 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 11 CTAA Bosque 

ATAA4 Pitangus sulphuratus M Adulto Inactivo 64 CTAA Bosque 

ATAA5 Pitangus sulphuratus M Adulto Inactivo 60 CTAA Bosque 

ATAA6 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 11 CTAA Establo 

ATAA7 Amazilia tzacatl H Adulto Inactivo 5 CTAA Establo 

ATAA8 Crotophaga sulcirostris M Adulto Inactivo 77 CTAA Bosque 

ATAA9 Ramphocelus passerinii M Adulto Inactivo 20 CTAA Bosque 

ATAA10 Sporophila morelleti  H Adulto Inactivo 10 CTAA Bosque 

ATAA11 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 10 CTAA Bosque 

ATAA12 Tyrannus melancholicus M Adulto Inactivo 25 CTAA Bosque 

ATAA13 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 11.5 CTAA Bosque 

ATAA14 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 10 CTAA Bosque 

ATAA15 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 10 CTAA Bosque 

ATAA16 Sporophila morelleti  H Adulto Inactivo 10.5 CTAA Bosque 
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ID del 

individuo Especie Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

casa 

Ubicación de la red de 

niebla 

ATAA17 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 10 CTAA Bosque 

ATAA18 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 10 CTAA Bosque 

ATAA19 Turdus grayi H Adulto Inactivo 70 CTAA Bosque 

ATAA20 Nyctidromus albicollis H Adulto Inactivo 56 CTAA Bosque 

ATAA21 Tyrannus melancholicus M Adulto Inactivo 38 CTAA Bosque 

ATAA22 Ramphocelus passerinii M Adulto Inactivo 28 CTAA Bosque 

ATAB1 Amazilia tzacatl M Adulto Inactivo 5 CTAB Bosque 

ATAB2 Glaucis aeneus H Adulto Inactivo 6 CTAB Bosque 

ATAB3 Turdus grayi M Adulto Inactivo 70 CTAB Bosque 

ATAC1 Amazilia tzacatl H Adulto Inactivo 7 CTAC Bosque 1 

ATAC2 Habia fuscicauda M Adulto Inactivo 47 CTAC Bosque 2 

ATAC3 Phaethornis striigularis  M Adulto Inactivo 2.5 CTAC Peridomiciliar 

ATAC4 Habia fuscicauda H Adulto Inactivo 28 CTAC Peridomiciliar 

ATAC5 Habia fuscicauda H Adulto Inactivo 39.5 CTAC Bosque 2 

ATAC6 Chloroceryle amazona M Adulto Inactivo 32 CTAC Bosque 2 

ATAC7 Amazilia tzacatl H Adulto Inactivo 4.5 CTAC Bosque 2 

ATAC8 

Xiphorhynchus 

erythropygius H 

Adulto 

Inactivo 43 CTAC Bosque 2 

ATAD1 Glaucis aeneus M Adulto Inactivo 7 CTAD Peridomiciliar 

ATAD2 Glaucis aeneus M Adulto Inactivo 7 CTAD Peridomiciliar 

ATAD3 Amazilia tzacatl M Adulto Inactivo 5 CTAD Peridomiciliar 

ATAE1 Phaethornis longirostris M Adulto Inactivo 6 CTAE Bosque 

ATAE2 Troglodytes aedon M Adulto Inactivo 10 CTAE Potrero 

ATAE3 Glaucis aeneus M Adulto Inactivo 5 CTAE Bosque 
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ID del 

individuo Especie Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

casa 

Ubicación de la red de 

niebla 

ATAE4 Sporophila morelleti  H Adulto Inactivo 10 CTAE Potrero 

ATAE5 Sporophila funérea H Adulto Inactivo 12 CTAE Potrero 

ATAE6 Sporophila morelleti  H Adulto Inactivo 10 CTAE Potrero 

ATAE7 Todirostrum cinereum M Adulto Inactivo 5.5 CTAE Potrero 

ATAE8 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 9.5 CTAE Potrero 

ATAE9 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 10.5 CTAE Potrero 

ATAE10 Dendrocincla fuliginosa M Adulto Inactivo 37 CTAE Bosque 

ATAE11 Sporophila morelleti  H Adulto Inactivo 10 CTAE Bosque 

ATAE12 Sporophila morelleti  H Adulto Inactivo 9.5 CTAE Bosque 

ATAE13 Mionectes oleagineus M Adulto Inactivo 10.5 CTAE Bosque 

ATAF1 Myiozetetes similis H Adulto Inactivo 20.5 CTAF Peridomiciliar 

ATAF2 Euphonia luteicapilla M Adulto Inactivo 10.5 CTAF Bosque 

ATAF3 Phaethornis longirostris M Adulto Inactivo 6 CTAF Peridomiciliar 

ATAF4 Crotophaga sulcirostris M Adulto Inactivo 83 CTAF Bosque 

ATAF5 Troglodytes aedon H Adulto Inactivo 11 CTAF Peridomiciliar 

ATAH1 Myiozetetes similis M Adulto Inactivo 26 CTAH Bosque 

ATAH2 Myiozetetes similis M Adulto Inactivo 27 CTAH Bosque 

ATAH3 Myiozetetes similis M Adulto Inactivo 29 CTAH Bosque 

ATAH4 Myiozetetes similis M Adulto Inactivo 29 CTAH Bosque 

ATAH5 Myiozetetes similis M Adulto Inactivo 25 CTAH Bosque 

ATAH6 Troglodytes aedon M Adulto Inactivo 13 CTAH Bosque 

ATAI1 Patagioenas flavirostris M Adulto Inactivo 260 CTAA Bosque 

ATAI2 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 11.5 CTAA Bosque 

ATAI3 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 9.5 CTAA Bosque 
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ID del 

individuo Especie Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

casa 

Ubicación de la red de 

niebla 

ATAI4 Sporophila morelleti  H Adulto Inactivo 10.5 CTAA Bosque 

ATAI5 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 11 CTAA Bosque 

ATAI6 Pitangus sulphuratus H Adulto Inactivo 60 CTAA Peridomiciliar 

ATAI7 Pitangus sulphuratus H Adulto Inactivo 63 CTAA Peridomiciliar 

ATAI8 Sporophila morelleti  NI Adulto Inactivo 10 CTAA Bosque 

ATAJ1 Empidonax virescens M Adulto Inactivo 14.5 CTAB Peridomiciliar 

ATAJ2 Catharus ustulatus M Adulto Inactivo 27 CTAB Bosque 

ATAJ3 Empidonax virescens M Adulto Inactivo 12 CTAB Bosque 

ATAJ4 Xiphorhynchus susurrans H Adulto Inactivo 46.5 CTAB Bosque 

ATAK1 Phaethornis striigularis H Adulto Inactivo 2.5 CTAD Bosque 

ATAL1 Turdus grayi H Adulto Inactivo 79 CTAC Peridomiciliar 

ATAL2 Parkesia noveboracensis M Adulto Inactivo 14 CTAC Peridomiciliar 

ATAL3 Empidonax alnorum M Adulto Inactivo 12.5 CTAC Peridomiciliar 

ATAL4 Piranga rubra M Adulto Inactivo 32 CTAC Bosque 

ATAL5 Empidonax virescens M Adulto Inactivo 10 CTAC Bosque 

ATAM1 Empidonax virescens M Adulto Inactivo 13.5 CTAF Peridomiciliar 

ATAN1 Amazilia tzacatl M Adulto Inactivo 5 CTAE Bosque 

ATAN2 Crotophaga sulcirostris H Adulto Inactivo 73 CTAE Peridomiciliar 

ATAN3 Crotophaga sulcirostris M Adulto Inactivo 81 CTAE Peridomiciliar 

ATAN4 Dendrocincla fuliginosa M Adulto Inactivo 46 CTAE Peridomiciliar 

ATA01 Vireo flavifrons M Adulto Inactivo 16 CTAH Bosque 

ATA02 Amazilia tzacatl M Adulto Inactivo 6 CTAH Peridomiciliar 

ATA03 Sporophila morelleti  M Adulto Inactivo 11 CTAH Bosque 

ATA04 Myiozetetes similis M Adulto Inactivo 27 CTAH Bosque 
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ID del 

individuo Especie Sexo Edad 

Estado 

Reproductivo Peso (gr) 

ID de la 

casa 

Ubicación de la red de 

niebla 

ATA05 Parkesia noveboracensis M Adulto Inactivo 14.5 CTAH Bosque 
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Anexo 8. Murciélagos positivos mediante PRNT dilución 1:10 contra Flavivirus (DENV-1,2,3,4, ZIKV, YFV, WNV, SLEV) y 

Alfavirus (EEEV, VEEV). 

 

ID Individuo Especie Sexo Peso gramos Resultado PRNT 1:10 

MSCA6 Glossophaga soricina Hembra 9 DENV-2 

MSCF3 Desmodus rotundus Hembra 43 DENV-4 

MSCC1 Uroderma convexum Macho 9 DENV-1 

MSCD4 Glossophaga soricina Hembra 9 DENV-1 DENV-3 

MSCF4 Artibeus phaeotis Macho 11 DENV-1 

MSCF5 Desmodus rotundus Hembra 53 DENV-1 

MSCG9 Sturnira parvidens Hembra 13 DENV-1 

MSCG14 Artibeus jamaicensis Hembra 28 DENV-1 DENV-2 

MSCH1 Artibeus jamaicensis Macho 41 DENV-1 

MSCI2 Artibeus phaeotis Hembra 12 DENV-1 DENV-2 DENV-4 

MSCI3 Chiroderma salvini Macho 16 DENV-1 

MSCI4 Artibeus phaeotis Hembra 12 DENV-3 

MSCJ1 Ptenorotus mesoamericanus Hembra preñada 18.5 DENV-1 

MSCL3 Carollia perspicillata Macho 18.5 VEEV 

MSCL7 Carollia perspicillata Hembra 15 DENV-1 

MSCL9 Artibeus phaeotis Hembra 32 DENV-1 DENV-2 DENV-4 
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ID Individuo Especie Sexo Peso gramos Resultado PRNT 1:10 

MSCM3 Phyllostomus discolor Macho 41 DENV-1 EEEV 

MSCM4 Phyllostomus discolor Macho 43 EEEV 

MSCM6 Phyllostomus discolor Macho 41 EEEV 

MSCM7 Phyllostomus discolor Hembra 37.5 DENV-1 DENV-2 DENV-3 EEEV 

MSCN3 Noctilio albiventris Macho 36 DENV-1 EEEV 

MSCN4 Artibeus lituratus Hembra preñada 62 DENV-1 DENV-2 DENV-3 

MSCO1 Artibeus jamaicensis Macho 41 DENV-1 DENV-2 EEEV 

MSCO4 Artibeus phaeotis Macho 10 DENV-1 DENV-2 WNV SLEV 

MSCO6 Carollia perspicillata Macho 17.5 DENV-1 DENV-2 

MSCO7 Artibeus lituratus Macho 61 DENV-2 

MTAA1 Uroderma convexum Macho 15 DENV-1 

MTAB2 Artibeus watsoni Macho 10.5 DENV-1 DENV-2 DENV-3 DENV-4 

MTAB4 Artibeus watsoni Macho 10.5 DENV-2 

MTAB7 Artibeus jamaicensis Hembra preñada 57 DENV-1 SLEV 

MTAB8 Carollia perspicillata Macho 18 DENV-1 DENV-2 

MTAC2 Glossophaga soricina Macho 9.5 DENV-2 

MTAC3 Glossophaga soricina Macho 9 DENV-1 

MTAC4 Glossophaga soricina Hembra 12 DENV-1 DENV-2 DENV-3 DENV-4 

MTAD3 Lonchophylla robusta Hembra 14 DENV-1 
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ID Individuo Especie Sexo Peso gramos Resultado PRNT 1:10 

MTAE1 Carollia perspicillata Hembra 16 EEEV 

MTAG5 Artibeus jamaicensis Hembra 42 DENV-1 DENV-2 YFV WNV 

MTAG7 Artibeus jamaicensis Hembra 45 SLEV, EEEV 

MTAH2 Uroderma convexum Hembra 16 DENV-1 DENV-2 DENV-3 SLEV  

MTAH4 Uroderma convexum Hembra 22 DENV-1 DENV-2 SLEV 

MTAJ3 Myotis nigricans Hembra 5.5 DENV-1 

MTAJ5 Carollia perspicillata Hembra 20 DENV-1 DENV-2 

MTAJ6 Artibeus jamaicensis Macho 52 DENV-1 DENV-2 

MTAJ7 Artibeus jamaicensis Macho 46 EEEV 

MTAJ10 Phyllostomus discolor Macho 44 DENV-1 

MTAK5 Artibeus jamaicensis Macho 52 DENV-1 DENV-4 SLEV 

MTAK9 Artibeus jamaicensis Macho 45 DENV-1 

MTAL3 Glossophaga soricina Macho 10.5 DENV-1 

MTAM1 Carollia perspicillata Hembra 20 DENV-1 

MTAM5 Carollia perspicillata Macho 20 DENV-1 

MTAM7 Artibeus jamaicensis Hembra 39 DENV-1 

MTAN5 Uroderma convexum Macho 18 DENV-1 

MTAN7 Carollia castanea Hembra 12.5 WNV 

MTAN9 Carollia castanea Hembra 13 DENV-1 
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ID Individuo Especie Sexo Peso gramos Resultado PRNT 1:10 

MTAO1 Rhogeessa io Hembra 4.5 DENV-1 

MTAO7 Uroderma convexum Macho 17.5 DENV-1 
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Anexo 9. Principales hallazgos histopatológicos y diagnósticos morfológicos presentes en murciélagos positivos por medio de PRNT y 

RT-PCR, capturados en el cantón de Santa Cruz y Talamanca.  

 

ID de la muestra 

Especie  

Sexo 

Hallazgos histopatológicos Diagnóstico morfológico 

MSCA6 

Glossophaga soricina 

Hembra 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Degeneración vacuolar marcada y difusa (lipídica). Presencia de 

pigmento intracitoplasmático granular café (hemosiderina/lipofuscina). 

Páncreas: Hiperplasia folicular del ganglio linfático pancreático. 

Intestino delgado: Presencia de un leve infiltrado de linfocitos y células 

plasmáticas en lamina propria con escasos eosinófilos. 

Intestino grueso: Hemorragias difusas en lamina propria de la mucosa. 

Infiltrado inflamatorio focal compuesto por neutrófilos. Contenido 

hemorrágico en el lumen intestinal. 

Leve degeneración vacuolar hepática 

con presencia de hemosiderina.  

Hiperplasia folicular del ganglio 

linfático.  

Enteritis hemorrágica, necrotizante, 

neutrofílica, aguda severa.  

MSCB3 

Noctilio leporinus 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pulmón: Engrosamiento de los septos alveolares, infiltrado mononuclear 

difuso, linfo-histiocítico y atelectasia. 

Bazo: Hiperplasia de los folículos linfoides. 

Intestino delgado: Leve infiltrado de eosinófilos en lamina propria de la 

mucosa (0-3 células por campo de alto poder ((400X)). 

Intestino grueso: Necrosis focal de la mucosa, con presencia de un 

infiltrado inflamatorio compuesto por eosinófilos y neutrófilos en lamina 

propria. Los eosinófilos se extienden hacia la capa submucosa. 

Atelectasia pulmonar.  

Hiperplasia folicular esplénica.  

Enteritis neutrofílica y eosinofílica 

necrotizante transmural aguda 

moderada.  
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ID de la muestra 

Especie  

Sexo 

Hallazgos histopatológicos Diagnóstico morfológico 

MSCB2 

Carollia perspicillata 

No determinado 

 

 

 

 

 

Hígado: Leve degeneración vacuolar (hidrópica). 

Pulmón: Infiltrado focal de células inflamatorias, compuesto por 

eosinófilos en el intersticio alveolar. 

Estómago: Leve infiltrado de eosinófilos en lamina propria (<2 células por 

campo de alto poder ((400X)). 

Intestino grueso: Leve infiltrado de eosinófilos en lamina propria (0-2 

células por campo de alto poder (400X)).  

Degeneración vacuolar hepática 

leve.  

Gastritis eosinofílica aguda leve.  

Enteritis eosinofílica aguda leve.  

MSCC4 

Phyllostomus discolor 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Leve infiltrado inflamatorio multifocal en la zona periportal (zona 

1), compuesto por linfocitos, células plasmáticas y escasos eosinófilos. 

Pulmón: Marcada hipertrofia e hiperplasia de la túnica media de las 

arteriolas pulmonares. Multifocalmente hay in infiltrado inflamatorio 

compuesto por eosinófilos en la túnica íntima que se extiende hacia la 

túnica media y adventicia. 

Bazo: Hiperplasia de los folículos linfoides. 

Riñón: Presencia de agregados de linfocitos en el espacio intersticial de la 

médula renal. 

Esófago: Leve infiltrado compuesto por eosinófilos en submucosa. 

Intestino delgado: Leve infiltrado de eosinófilos en lamina propria de la 

mucosa (0-3 células por campo de alto poder ((400X)). 

Intestino grueso: Moderado infiltrado de eosinófilos en lamina propria de 

la mucosa, 5-10 células por campo de alto poder (400X). 

 

 

  

Hepatitis periportal linfo-

plasmocitaria con eosinófilos 

crónico activa leve.  

Pulmón: Arteritis eosinofílica 

multifocal con hipertrofia 

miointimal.  

Hiperplasia folicular esplénica.  

Esofagitis eosinofílica aguda leve.  

Enteritis eosinofílica aguda leve.  

 

ID de la muestra Hallazgos histopatológicos Diagnóstico morfológico 
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Especie  

Sexo 

MSCF3 

Desmodus rotundus 

Hembra 

 

 

 

 

 

 

Pulmón: Colapso de los alvéolos pulmonares.  

Bazo: Hiperplasia de folículos linfoides, presencia de pigmento de 

hemosiderina y megacariocitos en la pulpa roja (hematopoyesis 

extramedular). 

Riñón: Agregado de células linfoides en la pelvis renal. 

Intestino grueso: Hiperplasia marcada del tejido linfoide asociado a las 

mucosas (MALT). 

Ganglio linfático: Presencia de gran cantidad de células mononucleares en 

el seno medular del ganglio linfático renal.  

Atelectasia pulmonar. 

Hiperplasia folicular esplénica.  

Histiocitosis sinusal.  

MSCG7 

Artibeus jamaicensis 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Presencia multifocal de focos de necrosis del parénquima 

hepático con formación de agregados de células inflamatorias, 

macrófagos, linfocitos y eosinófilos. La distribución de las lesiones es 

aleatoria. No se observan agentes etiológicos. 

Pulmón: Colapso de espacios alveolares.  

Intestino delgado: Abundantes linfocitos intraepiteliales, (20-30 células 

por campo de alto poder ((400X)). 

Piel: Proliferación benigna del epitelio plano estratificado con queratina.  

Hepatitis necrotizante multifocal 

linfo-histiocitaria con eosinófilos 

crónico activa moderada.  

Atelectasia pulmonar.  

Papiloma escamoso.  

MSCD4 

Glossophaga soricina 

Hembra 

 

 

Hígado: Dilatación de sinusoides hepáticos. 

Reproductor: En el lumen del tracto reproductivo(cérvix), hay presencia 

de células epiteliales descamadas, detrito celular y neutrófilos 

degenerados. 

 

Congestión hepática. 

Cervicitis supurativa aguda severa.  

MSCF4 

Artibeus phaeotis 

Macho 

Hígado: Leve degeneración lipídica macrovesicular. 

 

Leve lipidosis hepática.  

ID de la muestra Hallazgos histopatológicos Diagnóstico morfológico 



190 
 

 
 

Especie  

Sexo 

MSCF5 

Desmodus rotundus 

Hembra 

 

 

 

 

Corazón: Leve infiltración grasa en el ventrículo derecho. 

Pulmón: Hiperplasia del tejido linfoide asociado a los bronquios. 

Intestino delgado: Presencia de múltiples ooquistes esporulados en el 

epitelio intestinal microgametos (microgamontes) en el interior, 

morfológicamente compatibles con coccidiosis intestinal. 

Infiltración grasa en miocardio.  

Coccidiosis intestinal. 

MSCG14 

Artibeus jamaicensis 

Hembra 

 

 

 

 

 

Hígado: Hay múltiples focos de necrosis del parénquima hepático con un 

infiltrado inflamatorio compuesto por macrófagos, linfocitos, eosinófilos 

y neutrófilos y presencia intralesional de nemátodos. 

Intestino delgado: Presencia de un leve infiltrado eosinofílico en lamina 

propria de la mucosa, 0-5 células por campo de alto poder (400X). 

Hepatitis necrotizante 

piogranulomatosa secundaria a la 

presencia de nemátodos.  

Enteritis eosinofílica aguda leve.  

MSCH1 

Artibeus jamaicensis 

Macho 

 

 

 

Hígado: Múltiples lipogranulomas con distribución aleatoria. Los 

macrófagos contienen un material intracelular, lamelar eosinofílico 

refringente (cristales). Hay necrosis y saponificación de la grasa.  

Riñones: Los riñones contienen múltiples túbulos renales dilatados con 

atrofia del epitelio cuboidal y presencia de un material extracelular amorfo 

lamelar refringente y basofílico (cristales). 

Lipogranulomas hepáticos.  

Urolitiasis renal.  

 

MSCI3 

Chiroderma salvini 

Macho 

 

Bazo: Células mesoteliales reactivas. Depleción de los folículos linfoides, 

hay presencia de un infiltrado moderado de eosinófilos en la pulpa roja. 

Sistema nervioso central: Infiltrado inflamatorio focal periventricular 

compuesto por células mononucleares, macrófagos y linfocitos y escasos 

eosinófilos. Pulmón: Infiltrado de neutrófilos en el intersticio alveolar con 

dilatación de los capilares alveolares. 

Esplenitis eosinofílica aguda 

moderada. 

Meningitis linfo-histiocitaria focal 

con eosinófilos.   

Neumonía neutrofílica intersticial 

aguda moderada.   

ID de la muestra Hallazgos histopatológicos Diagnóstico morfológico 
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Especie  

Sexo 

MSCJ1 

Ptenorotus 

mesoamericanus 

Hembra preñada 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pulmón: Formación de un agregado focal de células gigantes y macrófagos 

con presencia de un pigmento finamente granular de color negro en el 

citoplasma (antracosis).  

Riñón: Presencia de agregados de linfocitos y células plasmáticas de forma 

multifocal en la pelvis renal. Hay presencia de células plasmáticas tipo 

Mott, con cuerpos de Russell en el interior. 

Intestino delgado: En lamina propria hay un moderado infiltrado 

compuesto por eosinófilos (10-20 células por campo de alto poder 

((400X)). 

Neumonía granulomatosa focal con 

antracosis.  

Tejido linfoide en pelvis renal.  

Enteritis eosinofílica aguda 

moderada.  

MSCL3 

Carollia perspicillata 

Macho 

 

 

Hígado: Presencia multifocal de vacuolas con un material fibrilar 

eosinofílico o basofílico irregular y refringente (cristales o depósitos de 

calcio), rodeados de macrófagos.  

Pulmón: Hiperplasia del tejido linfoide peri bronquial. 

Intestino delgado: Tremátodos en el lumen intestinal.  

Lipogranulomas hepáticos.  

Parasitosis intestinal (tremátodos).  

MSCL7 

Carollia perspicillata 

Hembra 

Riñón: Presencia de agregados inflamatorios, compuestos por linfocitos, 

histiocitos y células plasmáticas de forma focal en la pelvis renal. Hay 

escasos eosinófilos embebidos en los agregados mononucleares. 

Tejido linfoide asociado a la pelvis 

renal.  

MSCL9 

Desmodus rotundus 

Hembra 

 

Riñón: Presencia de un agregado focal de linfocitos y células plasmáticas 

en la pelvis renal. 

Ganglios linfáticos: Histiocitosis sinusal marcada de los ganglios 

linfáticos mesentéricos. 

 
  

Tejido linfoide asociado a la pelvis 

renal.  

Histiocitosis sinusal.  

ID de la muestra 

Especie  

Hallazgos histopatológicos Diagnóstico morfológico 
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Sexo 

MSCM3 

Phyllostomus discolor 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Marcada dilatación de sinusoides hepáticos. Multifocalmente hay 

una presencia de escasos linfocitos y células plasmáticas en el espacio 

periportal (zona 1 del lobulillo hepático). 

Riñón: Presencia de agregados multifocales en el espacio intersticial 

compuestos por linfocitos y células plasmáticas, en uno de los cortes se 

observa la presencia de los agregados linfoides en la pelvis renal. 

Estómago: Hay formación de agregados linfoides en lamina propria de la 

mucosa (gastritis folicular). 

Intestino delgado: Hay presencia de un infiltrado de eosinófilos, moderado 

a severo (20-30 células por campo de 400X) en lamina propria de la 

mucosa. Presencia de un corte transversal de un protozoario. 

Hepatitis periportal linfo-

plasmocitaria leve crónica.  

Nefritis linfo-plasmocitaria 

intersticial multifocal crónica leve.   

Gastritis folicular.  

Enteritis eosinofílica aguda 

moderada con presencia de 

protozoarios en el lumen.  

MSCM4 

Phyllostomus discolor 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corazón: Leve infiltración grasa en el ventrículo derecho. 

Hígado: Presencia multifocal de lipogranulomas. 

Riñón: Presencia de agregados de células linfoides en la pelvis renal. 

Estómago: Hay un leve infiltrado de eosinófilos en lamina propria de la 

mucosa (0-5 células por campo de alto poder ((400X)). 

Intestino delgado: Presencia de un cestodo en el lumen intestinal. Hay un 

moderado infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos y células 

plasmáticas de la mucosa. 

Próstata: Focalmente hay necrosis de las glándulas prostáticas, con 

presencia de células inflamatorias, macrófagos y espermatozoides 

(granuloma espermático) y dilatación del conducto espermático. 

Infiltración grasa cardíaca leve.  

Lipogranulomas hepáticos.  

Gastritis eosinofílica aguda leve.  

Enteritis linfo-plasmocitaria con 

presencia de cestodos en el lumen 

intestinal.  

Prostatitis necrotizante supurativa 

con espermatocele y granuloma 

espermático.  

ID de la muestra Hallazgos histopatológicos Diagnóstico morfológico 
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Especie  

Sexo 

MSCM6 

Phyllostomus discolor 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Leve infiltrado inflamatorio periportal compuesto por linfocitos, 

células plasmáticas y eosinófilos. 

Vesícula biliar: Severo infiltrado de eosinófilos en lamina propria de la 

mucosa de la vesícula biliar (15-20 células por campo de alto poder 

((400X)).  

Pulmón: Hipertrofia de la túnica íntima y media de las arteriolas 

pulmonares. Presencia de eosinófilos en el lumen arterial y agregados de 

linfocitos y células plasmáticas en la adventicia y túnica media. 

Riñón: Presencia de agregados linfo-plasmocíticos en la pelvis renal. 

Estómago: Hay presencia de un leve infiltrado de eosinófilos en lamina 

propria de la mucosa (0-5 células por campo de alto poder ((400X)). 

Intestino delgado: Leve infiltrado de eosinófilos (0-5 células por campo de 

alto poder ((400X)) en lamina propria de la mucosa. 

Hepatitis periportal linfo-

plasmocitaria con eosinófilos 

crónico activa leve.  

Colecistitis eosinofílica aguda 

severa.  

Arteritis linfo-plasmocitaria con 

hipertrofia miointimal.  

Gastroenteritis eosinofílica aguda 

leve.  

MSCM7 

Phyllostomus discolor 

Hembra 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corazón: Leve infiltración grasa en el ventrículo derecho. 

Hígado: Presencia de un leve infiltrado de eosinófilos linfocitos y células 

plasmáticas en el espacio periportal. 

Intestino delgado: Hay un engrosamiento de las vellosidades intestinales, 

con presencia de un moderado infiltrado inflamatorio compuesto por 

linfocitos, macrófagos, células plasmáticas y escasos eosinófilos. 

Multifocalmente en el lumen intestinal hay presencia de nemátodos. 

 

 

 

 

 

 

 

Infiltración grasa cardíaca leve.  

Hepatitis periportal linfo-

plasmocitaria crónica leve.  

Enteritis linfo-histio-plasmocítica 

con eosinófilos crónico activa 

moderada con presencia de 

nemátodos.  
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Especie  

Sexo 

MSCN3 

Noctilio albiventris 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bazo: Dilatación de los senos venosos de la pulpa roja. 

Riñón: Presencia de un agregado de linfocitos y células plasmáticas en la 

pelvis renal. 

Esófago: Presencia de nemátodos embebidos en el epitelio plano 

estratificado queratinizado. Hiperplasia del estrato espinoso.  

Estómago: Presencia de agregados linfoides en la mucosa estomacal 

(hiperplasia linfofolicular). Nemátodos en la porción abdominal del 

esófago, cerca del esfínter del cardias. 

Intestino delgado: Presencia de nemátodos en la mucosa intestinal. 

Congestión esplénica.  

Nemátodos en el esófago y cardias.  

Nemátodos en el lumen intestinal.  

 

MSCO6 

Carollia perspicillata 

Macho 

 

Hígado: Presencia de agregados de células mononucleares (linfocitos, 

histiocitos y células plasmáticas) alrededor de las venas centrales. 

Hepatitis linfo-histio-plasmocítica 

paracentral multifocal leve crónica.  

MSCO7 

Artibeus lituratus 

Macho 

 

 

 

Pulmón: Focalmente hay presencia de un infiltrado inflamatorio 

compuesto por macrófagos epitelioides y neutrófilos. En el centro de la 

lesión hay un material eosinofílico (detrito celular y necrosis de 

coagulación). 

Tráquea: Formación de un infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos 

y células plasmáticas en la capa submucosa. 

Neumonía piogranulomatosa 

necrotizante focal. 

Traqueítis linfo-plasmocitaria 

crónico moderada.   

MTAA1 

Uroderma convexum 

Macho 

 

  

Corazón: Presencia de un infiltrado inflamatorio focal mononuclear 

compuesto por linfocitos e histiocitos en el ventrículo izquierdo. 

 

 

  

Miocarditis focal linfo-histiocitaria 

crónica leve.  
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Sexo 

MTAB2 

Artibeus watsoni 

Macho 

 

 

 

 

Hígado: Leve infiltrado inflamatorio paracentral y periportal compuesto 

por linfocitos, histiocitos y eosinófilos.   

Pulmón: Presencia de múltiples agregados inflamatorios peri bronquiales 

compuestos por macrófagos y eosinófilos.  

Hepatitis periportal y paracentral 

linfo-histiocítico con eosinófilos 

crónico activa leve.  

Neumonía granulomatosa y 

eosinofílica crónico activa 

moderada. 

 

MTAB4 

Artibeus watsoni 

Macho 

Hígado: Leve infiltrado inflamatorio periportal compuesto por eosinófilos, 

linfocitos e histiocitos. 

Hepatitis periportal linfo-

histiocitaria con eosinófilos crónica 

activa leve.  

MTAB7 

Artibeus jamaicensis 

Hembra preñada 

Hígado: Focos inflamatorios aleatorios en el parénquima hepático, la 

inflamación es leve y se compone de células mononucleares (linfocitos e 

histiocitos). 

Intestino delgado: Presencia de un tremátodo en el lumen intestinal. 

Hepatitis linfo-histiocítica 

multifocal leve crónica.  

Tremátodos en intestino.  

MTAB8 

Carollia perspicillata 

Macho 

Pulmón: Hiperplasia del tejido linfoide peri bronquial. 

Estómago: Presencia de agregados linfoides en la mucosa estomacal 

(hiperplasia linfofolicular). 

Gastritis folicular.  

MTAB10 

Artibeus jamaicensis 

Macho 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Presencia multifocal de leves infiltrados inflamatorios en el 

espacio periportal (Zona 1) del lobulillo hepático y la zona de transición 

(Zona 2) del lobulillo hepático. Los agregados inflamatorios están 

compuestos por linfocitos, células plasmáticas e histiocitos. 

Bazo: Hiperplasia linfoide. 

Intestino delgado: Hay leve a moderado infiltrado de eosinófilos en lamina 

propria de la mucosa (5-15 células por campo de alto poder ((400X)). 

Hepatitis linfo-histio-plasmocítica 

crónica leve.  

Hiperplasia folicular esplénica.  

Enteritis eosinofílica aguda 

moderada.  
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Sexo 

MTAC2 

Glossophaga soricina 

Macho 

 

Hígado: Presencia de múltiples lipogranulomas distribuidos de forma 

aleatoria en el parénquima hepático, contienen un material refringente, 

linear basofílico (mineralización). 

 

Lipogranulomas hepáticos.  

MTAC4 

Glossophaga soricina 

Hembra 

Intestino delgado: Presencia de un moderado infiltrado de eosinófilos en 

lamina propria de la mucosa (10-15 células por campo de alto poder 

((400X)). 

Enteritis eosinofílica aguda 

moderada.  

MTAD3 

Lonchophylla robusta 

Hembra 

 

 

 

 

 

 

Vesícula biliar: Presencia de trematodos en el lumen de la vesícula biliar 

sin inflamación asociada. 

Riñón: Presencia de un infiltrado focal linfo-plasmacítico en la pelvis 

renal. 

Intestino delgado: Presencia de abundantes trematodos anclados en las 

vellosidades de la mucosa. En lamina propria hay un moderado infiltrado 

de eosinófilos (10-15 células por campo de alto poder ((400X)). 

Útero: Presencia de neutrófilos degenerados y detrito celular en el lumen 

del útero. 

Tremátodos en vesícula biliar e 

intestino delgado, enteritis 

eosinofílica aguda moderada.  

Secreción uterina supurativa.  

MTAE1 

Carollia perspicillata 

Hembra 

Pulmón: Hiperplasia del tejido linfoide peri bronquial. 

Bazo: Hiperplasia de folículos linfoides, presencia de pigmento de 

hemosiderina y megacariocitos en la pulpa roja (hematopoyesis 

extramedular). 

Hiperplasia folicular esplénica y 

hematopoyesis extramedular.  

MTAG1 

Rhogeessa io 

Macho 

Intestino grueso: Tremátodo en el lumen intestinal. Tremátodos intestinales.  

MTAG5 

Artibeus jamaicensis 

Hembra 

 

Hígado: Leve infiltrado inflamatorio linfo-histiocítico en el espacio 

periportal. 

Intestino delgado: Moderado infiltrado de eosinófilos en lámina propria de 

la mucosa (5-10 células por campo de alto poder (400X)). 

Hepatitis linfo-histiocitaria 

periportal crónica leve.  

Enteritis eosinofílica aguda 

moderada.  
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Especie  

Sexo 

MTAG7 

Artibeus jamaicensis 

Hembra 

Intestino delgado: Leve infiltrado linfo-plasmacítico en lámina propria. 

Presencia de linfocitos intraepiteliales (5-15 células por campo de alto 

poder ((400X)). 

Enteritis linfo-plasmocitaria crónica 

leve.  

MTAH2 

Uroderma convexum 

Hembra 

Intestino delgado: Presencia de céstodos en el lumen intestinal.  Céstodos en el intestino (parasitosis 

intestinal).  

MTAH4 

Uroderma convexum 

Hembra 

Placenta: Infiltrado de células gigantes en el epitelio trofoblástico de la 

placenta con focos de mineralización distrófica. 

Mineralización distrófica en la 

placenta.  

MTAJ3 

Myotis nigricans 

Hembra 

Estómago: Presencia de céstodo en el lumen del estómago. Céstodo en el estómago.  

MTAJ5 

Carollia perspicillata 

Hembra 

Hígado: Focos de necrosis de los hepatocitos. 

Intestino delgado: Tremátodos en el lumen intestinal. 

Necrosis hepática multifocal aguda 

leve.  

Tremátodos en intestino.  

MTAJ7 

Artibeus jamaicensis 

Macho 

Hígado: Presencia multifocal de lipogranulomas. Lipogranulomas hepáticos.  

MTAJ10 

Phyllostomus discolor 

Macho 

 

 

 

 

 

Hígado: Leve infiltrado inflamatorio periportal compuesto por linfocitos, 

histiocitos y eosinófilos. Bazo: Células mesoteliales reactivas. Hiperplasia 

de los folículos linfoides, hay presencia de un infiltrado moderado de 

eosinófilos en la pulpa roja. Riñón: Presencia de un agregado de linfocitos 

y células plasmáticas en el espacio intersticial. Intestino delgado: Hay 

presencia de un leve a moderado infiltrado inflamatorio en lamina propria 

de la mucosa compuesto por linfocitos, células plasmáticas, histiocitos y 

escasos eosinófilos. 

Hepatitis periportal linfo-

histiocitaria con eosinófilos crónico 

activa leve. 

Hiperplasia folicular esplénica.  

Nefritis intersticial linfo-

plasmocitaria focal crónica leve.  

Enteritis linfo-histio-plasmocitaria 

con eosinófilos crónico activa leve.  
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Especie  

Sexo 

MTAK5 

Artibeus jamaicensis 

Macho 

Hígado: Presencia de múltiples focos de mineralización irregular 

distribuidos de forma aleatoria. 

Mineralización multifocal hepática.  

MTAK9 

Artibeus jamaicensis 

Macho 

 

 

 

Hígado: Focalmente hay un agregado de células inflamatorias en el 

espacio periportal, compuesto por linfocitos, histiocitos, células 

plasmáticas y eosinófilos. 

Intestino delgado: Presencia de un moderado infiltrado inflamatorio 

compuesto por eosinófilos (15-20 células por campo de alto poder 

((400X)). 

Hepatitis focal periportal linfo-

histio-plasmocitaria con eosinófilos 

crónico activa leve. 

Enteritis eosinofílica aguda 

moderada.   

MTAL3 

Glossophaga soricina 

Macho 

Pulmón: Colapso de los espacios alveolares. 

Intestino delgado: Céstodo en el lumen intestinal. 

Atelectasia pulmonar.  

Tremátodos en el intestino delgado.  

MTAM1 

Carollia perspicillata 

Hembra 

Intestino delgado: Presencia de tremátodos en el lumen intestinal. Tremátodos en el intestino delgado.  

MTAM7 

Artibeus jamaicensis 

Hembra 

 

 

 

 

Intestino delgado: Céstodo en el lumen intestinal. 

Intestino grueso: Presencia de céstodos en el lumen intestinal. Hay un 

moderado infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células 

plasmáticas, histiocitos y eosinófilos. 

Céstodos en el intestino delgado y 

grueso, enteritis linfo-histio-

plasmocitaria con eosinófilos 

crónico activa moderada.   

MTAN5 

Uroderma convexum 

Macho 

Pulmonar: Colapso del espacio alveolar.  

Bazo: Hiperplasia de los folículos linfoides.  

Esófago: Presencia de un agregado focal de linfocitos y células 

plasmáticas en la capa submucosa. 

Atelectasia pulmonar.  

Hiperplasia folicular esplénica.  

Esofagitis linfo-plasmocitaria focal 

leve crónica.  
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Especie  

Sexo 

MTAN7 

Carollia castanea 

Hembra 

Hígado: Presencia de escasos lipogranulomas con una distribución 

aleatoria. 

Intestino delgado: Presencia de tremátodos en el lumen intestinal. 

Lipogranulomas hepáticos.  

Tremátodos en intestino delgado.  

MTAN9 

Carollia castanea 

Hembra 

Riñón: Múltiples túbulos renales con dilatación quística y acúmulo de 

material amorfo anfofílico en el interior. Presencia de un material 

basofílico irregular en el lumen de los túbulos renales (microlitos). 

Intestino delgado: Nemátodos en el lumen intestinal. 

Urolitiasis renal y dilatación tubular, 

cilindros hialinos.  

Nemátodos en el intestino delgado.  

MTAO1 

Rhogeessa io 

Hembra 

Hígado: Leve degeneración vacuolar. Leve degeneración vacuolar 

hepática.  

MTAO7 

Uroderma convexum 

Macho 

Intestino delgado y grueso: Céstodos en el lumen intestinal. Céstodos en el lumen intestinal. 
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Anexo 10. Principales hallazgos histopatológicos y diagnósticos morfológicos presentes en aves positivas por PRNT capturados en el 

cantón de Santa Cruz y Talamanca.  

 

ID de la muestra 

Especia  

Sexo 

Hallazgos histopatológicos 

 

Diagnóstico morfológico 

ASCD1 

Turdus grayi 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Presencia de un severo infiltrado inflamatorio en el hilio hepático, 

alrededor de la vesícula biliar y los vasos sanguíneos con proliferación de 

tejido conectivo. El infiltrado inflamatorio se compone de abundantes 

linfocitos, células plasmáticas y heterófilos. Multifocalmente en el 

parénquima hepático hay agregados de células linfoides con distribución 

aleatoria. 

Pulmón: Presencia de agregados de células linfoides grandes (>15 

micrómetros de diámetro, células plasmáticas y escasos heterófilos alrededor 

de los vasos sanguíneos (arteriolas)) y en el espacio pleural. 

Riñón: Presencia de un agregado focal de células linfoides en el espacio 

intersticial. 

Duodeno: En lamina propria hay presencia de escasos heterófilos (3-6 células 

por campo de alto poder ((400X)). 

Cloaca: Hiperplasia linfoide en la mucosa del proctodeo. En el músculo 

esquelético se observa focalmente una estructura parasitaria en el interior de 

una célula muscular estriada. El quiste es morfológicamente compatible con 

Sarcocystis spp. posee una pared delgada y contienen abundantes estructuras 

en forma de banana (bradizoitos). No hay reacción inflamatoria asociada con 

la presencia del quiste.   

Hepatitis hiliar linfo-

plasmocitaria con heterófilos 

(celomitis heterofílica).  

Neumonía linfo-plasmocitaria 

con heterófilos perivascular e 

intersticial crónico activa 

moderada.  

Nefritis intersticial linfocitaria 

crónica leve.  

Duodenitis heterofílica aguda 

leve.  

Sarcocystis spp. en músculo 

esquelético de la cloaca. 
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ID de la muestra 

Especia  

Sexo 

Hallazgos histopatológicos 

 

Diagnóstico morfológico 

ASCD2 

Turdus grayi 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corazón: Presencia de un único agregado de células mononucleares en el 

miocardio, son células linfoides grandes (>15 micrómetros de diámetro). 

Hígado: Presencia multifocal de agregados de células mononucleares, células 

linfoides grandes en el parénquima hepático con distribución aleatoria. 

Degeneración vacuolar difusa. Zonas de necrosis de los hepatocitos, 

localmente extensivas. 

Pulmón: Presencia multifocal de agregados de células mononucleares en el 

intersticio alveolar y cerca de la pleura pulmonar. Hiperplasia del tejido 

linfoide peribronquial. 

Bazo: Hay un infiltrado difuso de célula histiocíticas grandes (> 15 

micrómetros de diámetro) que reemplazan el parénquima esplénico, con una 

actividad mitótica marcada (3-5 mitosis por campo de 400X). Hay una severa 

depleción de los folículos linfoides.  

Intestino grueso: Moderado infiltrado de células mononucleares en lámina 

propria (linfocitos e histiocitos), con escasos heterófilos. 

Miocarditis, neumonía, hepatitis 

y esplenitis histiocítica 

multifocal crónica moderada.  

Colitis linfo-plasmocitaria con 

heterófilos crónico activa leve.  

 

 

ASCI6 

Pitangus 

sulphuratus 

Hembra 

 

 

 

 

 

 

Corazón: Presencia de microfilarias en el ventrículo izquierdo y derecho. 

Hígado: Presencia de nemátodos en el lumen de la arteria hepática. Presencia 

de un infiltrado inflamatorio focal compuesto por linfocitos, e histiocitos. 

Pulmón: Presencia de microfilarias en las venas pulmonares. 

Cloaca: En el músculo esquelético se observa focalmente una estructura 

parasitaria en el interior de una célula muscular estriada. El quiste es 

morfológicamente compatible con Sarcocystis spp. posee una pared delgada y 

contienen abundantes estructuras en forma de banana (bradizoitos). No hay 

reacción inflamatoria asociada con la presencia del quiste. 

Microfilariasis sistémica.  

Sarcocystis spp. en músculo 

esquelético.  
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ID de la muestra 

Especia  

Sexo 

Hallazgos histopatológicos 

 

Diagnóstico morfológico 

ASCK2 

Quiscalus 

mexicanus 

Hembra 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Presencia de agregados de células mononucleares (linfocitos, 

histiocitos y células plasmáticas) en el espacio paracentral (zona 3) y 

periportal (zona 1). Presencia de vacuolas con restos de material fibrilar 

eosinofílico en el interior (saponificación de la grasa).   

Pulmón: Presencia de macrófagos alrededor de los vasos sanguíneos. Los 

macrófagos presentan un pigmento granular negro en el citoplasma 

(antracosis). Multifocalmente hay escasos focos de agregados de células 

mononucleares, compuestos por linfocitos, macrófagos y células plasmáticas. 

Riñón: Presencia de múltiples agregados de células mononucleares (linfocitos, 

histiocitos y células plasmáticas) en el espacio intersticial. 

Duodeno: Hay necrosis apical de las vellosidades intestinales, las criptas se 

encuentran dilatadas con acúmulo de células epiteliales descamadas y 

necróticas en el interior y presencia intralesional de múltiples estructuras 

morfológicamente compatibles con protozoarios. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Focos de mineralización 

secundaria a necrosis de la grasa.   

Antracosis pulmonar.  

Nefritis intersticial mononuclear 

(linfo-histio-plasmocitaria) 

crónica moderada.  

Duodenitis necrotizante aguda 

severa con presencia de 

protozoarios.  
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Especia  

Sexo 

 

ASCM6 

Icterus pustulatus 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corazón: Presencia multifocal de agregados de células inflamatorias en el 

miocardio y en el endocardio. La población inflamatoria se compone de 

linfocitos, células plasmáticas e histiocitos. Intralesionalmente en asociación 

con los infiltrados inflamatorios hay presencia de quistes parasitarios 

(protozoarios) de 50 micrómetros de diámetro, un halo translúcido y una 

delgada cápsula. 

Pulmón: Histopatológicamente en el parénquima pulmonar se observan 

múltiples quistes parasitarios en asociación con focos de inflamación 

mononuclear (linfocitos, células plasmáticas e histiocitos). Los quistes miden 

aproximadamente 50 micrómetros de diámetro y son encapsulados.  

Tráquea: Presencia de artrópodos en el lumen traqueal, con la cutícula café y 

refráctil, y bandas estriadas de músculos en la cavidad corporal. Presencia de 

fibrina, detrito celular en el lumen de la tráquea. Yeyuno: Presencia de 

múltiples protozoarios en la mucosa intestinal. 

Miocarditis y neumonía linfo-

histio-plasmocitaria asociada a la 

presencia intralesional de 

protozoarios.  

Traqueítis fibrino supurativa 

asociada a Sternostoma 

tracheacolum.  

Protozoarios en el intestino. 

ASCM8 

Icterus pustulatus 

Macho 

 

 

 

 

 

Corazón: Presencia de múltiples focos inflamatorios compuestos por 

linfocitos, histiocitos y células plasmáticas en el miocardio y cerca del 

endocardio con presencia intralesional de protozoarios.  

Hígado: Presencia de múltiples vacuolas con depósitos de material 

eosinofílico fibrilar (lipogranulomas con saponificación de la grasa), y 

deposición de cristales en el citoplasma de las células de Kupffer. Leve 

degeneración vacuolar. 

Pulmón: Presencia focal de un agregado inflamatorio intersticial compuesto 

por linfocitos, células plasmáticas y macrófagos con presencia intralesional de 

protozoarios.  

Duodeno: Presencia de protozoarios en la mucosa intestinal. 

Miocarditis y endocarditis linfo-

histio-plasmocitaria crónica 

moderada con presencia de 

protozoarios. Focos de 

mineralización hepática 

asociados a la necrosis de la 

grasa. Neumonía intersticial 

focal linfo-histio-plasmocitaria, 

con presencia de células gigantes 

y protozoarios. Protozoarios en la 

mucosa intestinal.  
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Especia  

Sexo 

 

ASCM9 

Campylorhynchus 

rufinucha 

Hembra 

 

Bazo: Presencia multifocal de macrófagos con pigmento de hemosiderina. 

 

 

 

Hemosiderosis esplénica.  

 

ATAA4 

Pitangus 

sulphuratus 

Macho 

 

 

 

 

 

 

 

Hígado: Presencia de múltiples vacuolas con depósitos de material 

eosinofílico fibrilar (lipogranulomas con saponificación de la grasa), y 

deposición de cristales en el citoplasma de las células de Kupffer. Leve 

degeneración vacuolar. 

Pulmón: Focalmente hay agregados de células inflamatorias, macrófagos de 

tipo epitelioide con presencia intracitoplasmática de un pigmento granular 

negro en el interior (antracosis).  

Focos de mineralización hepática 

secundarios a la necrosis de la 

grasa.  

Antracosis pulmonar.  

 

ATAA8 

Crotophaga 

sulcirostris 

Macho 

 

 

 

 

 

Hígado: Multifocalmente en el espacio periportal y paracentral (zona 1 y 3) 

hay agregados inflamatorios compuestos por linfocitos, células plasmáticas, 

macrófagos y células gigantes (6-17 núcleos) de tipo Langhans con presencia 

intralesional de filarias. 

Riñón: Presencia multifocal de agregados de células mononucleares (linfo-

histio-plasmocíticos) en el intersticio renal. 

Intestino delgado: Nemátodos en el intestino delgado. 

 

Hepatitis granulomatosa y 

necrotizante con presencia 

intralesional de filarias.  

Nefritis intersticial mononuclear 

crónico leve.  

Nemátodos en lumen intestinal. 
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Especia  

Sexo 

 

ATAH5 

Myozetetes similis 

Macho 

 

 

Hígado: Leve degeneración vacuolar difusa. 

Duodeno: Presencia de céstodos en el lumen intestinal. 

 

Degeneración vacuolar hepática.  

Céstodos en el duodeno. 

ATAJ1 

Empidonax 

virescens 

Macho 

Hígado: Degeneración vacuolar macrovesicular moderada (lipídica). 

Duodeno: Presencia de céstodos en el lumen intestinal. 

Leve lipidosis hepática.  

Céstodos en el duodeno. 

 


