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Resumen
Los hantavirus son virus de ARN zoonóticos transmitidos por roedores, con distribución 
mundial y capaces de provocar enfermedades graves en el ser humano. Se han identificado 
más de 40 especies de hantavirus, de las cuales se sabe que más de 20 son patógenas para el ser 
humano. Los hantavirus del Viejo Mundo se asocian clásicamente con la fiebre hemorrágica 
con síndrome renal (HFRS), mientras que los hantavirus del Nuevo Mundo causan predomi-
nantemente el síndrome cardiopulmonar por hantavirus (HCPS), una afección caracterizada 
por una rápida progresión hacia la insuficiencia respiratoria, el shock y una mortalidad conside-
rable. La infección en humanos se contrae habitualmente mediante la inhalación de aerosoles 
contaminados con excrementos de animales reservorio infectados, principalmente roedores, 
aunque se ha demostrado la transmisión de persona a persona en el caso del virus Andes.
Esta revisión resume los conocimientos actuales sobre la biología, los reservorios, la transmi-
sión, la epidemiología, las manifestaciones clínicas, el diagnóstico de laboratorio, el tratamiento, 
el pronóstico y la prevención de los hantavirus, con especial énfasis en la situación en 
España. A nivel mundial, las infecciones por hantavirus siguen estando infradiagnosticadas, 
ya que muchos casos son asintomáticos o presentan manifestaciones clínicas inespecíficas. 
El diagnóstico se basa principalmente en métodos serológicos y moleculares. Actualmente 
no se dispone de ningún tratamiento antiviral universalmente eficaz, y el manejo sigue 
siendo en gran medida de apoyo, desempeñando la cuidados intensivos y la oxigenación por 
membrana extracorpórea un papel crucial en los casos graves.
Las pruebas acumuladas durante las últimas tres décadas confirman la circulación de 
hantavirus en España, tanto en reservorios animales como en humanos. Aunque la enfermedad 
clínicamente reconocida sigue siendo poco frecuente, los estudios serológicos y ecológicos 
demuestran que estas infecciones están presentes en el país. La vigilancia continua, la mejora 
de la sensibilización diagnóstica y el desarrollo de estrategias preventivas y terapéuticas eficaces 
siguen siendo prioridades importantes de salud pública.

Abstract
Hantaviruses are rodent-borne zoonotic RNA viruses with a worldwide distribution and the 
capacity to cause severe human disease. More than 40 hantavirus species have been identi-
fied, of which over 20 are known to be pathogenic to humans. Old World hantaviruses are 
classically associated with Hemorrhagic Fever with Renal Syndrome (HFRS), whereas New 
World hantaviruses predominantly cause Hantavirus Cardiopulmonary Syndrome (HCPS), 
a condition characterized by rapid progression to respiratory failure, shock, and substantial 
mortality. Human infection is usually acquired through inhalation of aerosols contaminated 
with excreta from infected reservoir animals, primarily rodents, although person-to-person 
transmission has been demonstrated for Andes virus.
This review summarizes current knowledge on hantavirus biology, reservoirs, transmis-
sion, epidemiology, clinical manifestations, laboratory diagnosis, treatment, prognosis, 
and prevention, with particular emphasis on the situation in Spain. Worldwide, hantavirus 
infections remain underdiagnosed because many cases are asymptomatic or present with 
nonspecific clinical manifestations. Diagnosis relies mainly on serological and molecular 
methods. No universally effective antiviral therapy is currently available, and management 
remains largely supportive, with intensive care and extracorporeal membrane oxygenation 
playing a crucial role in severe cases.
Evidence accumulated over the last three decades confirms the circulation of hantaviruses in 
Spain, both in animal reservoirs and in humans. Although clinically recognized disease remains 
uncommon, serological and ecological studies demonstrate that these infections are present in 
the country. Continued surveillance, improved diagnostic awareness, and the development of 
effective preventive and therapeutic strategies remain important public health priorities.
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INTRODUCCIÓN

Los hantavirus de han convertido en los días 
pasados en una noticia de primer nivel en España 
con motivo de un brote de enfermedad pulmonar 
producido por estos virus entre pasajeros y 
tripulantes de un crucero de recreo, procedente 
de América del Sur que finalmente recaló en 
las Islas Canarias y en el que 14 pasajeros eran 
españoles . El tema ha generado alguna confron-
tación política (ver el Comunicado de la RANME 
ht t p s : / / r a n m . e s / 2 0 2 6 / 0 5 / c o mu n i c a d o - d e - l a -
real-academia-nacional-de-medicina-de-espana-
sobre-el-brote-por-hantavirus-en-el-barco-mv-
hondius/).

En las siguientes líneas la Real Academia Nacional 
de Medicina de España (RANME) trata de resumir 
y clarificar algunas características de estos virus, 
su nicho ecológico, su prevalencia en algunos 
animales y otros aspectos que puedan resultar de 
interés en el momento presente.

Los Hantavirus (Orthohantavirus) son virus 
con genoma ARN, dotados de envoltura, que 
pertenecen a la familia Hantaviridae, trasmi-
sibles a humanos desde su huésped habitual, 
los roedores, por mediación de aerosoles. Hay 
muchos hantavirus pero, en general, suelen 
dividirse en Hantavirus del Viejo Mundo y 
Hantavirus del Nuevo Mundo. En sus formas más 
graves, los Hantavirus del Viejo Mundo suelen 
causar fiebres hemorrágicas con síndrome renal 
(HFRS), mientras que los Hantavirus del Nuevo 
Mundo tienen como manifestación clínica más 
grave el llamado Síndrome Cardio-Pulmonar por 
Hantavirus (HCPS).

No se trata de nuevos virus sino de patógenos 
que pueden llevar milenios entre nosotros pero 
que se hicieron particularmente conocidos como 
causa de infección entre soldados en la guerra de 
Corea entre 1951 y 1953 (Virus Seúl). En soldados 
sanos, los cuadros demostrados microbiológica-
mente se asociaron entonces a una mortalidad 
próxima a un 5% (1).

El otro gran acontecimiento que llamó la atención 
sobre estos virus fue un brote en el suroeste 
de los Estados Unidos, en la región llamada de 
las 4 Esquinas (Four Corners ) (Nuevo Méjico, 
Arizona, Utah y Colorado). Afectó a jóvenes y 
adultos, generalmente sanos, y su mortalidad se 
aproximó al 80% en los primeros episodios (2). 
Ello llevó a la identificación genética de un nuevo 
miembro del género Orthohantavirus ,  al que se 
denominó No Name Virus (Virus Sin Nombre, 
SNV). Posteriormente este virus se identificó 
tanto en América del Norte como en la del Centro 
y Sur (3-8).

La enfermedad causada por SNV es sobre todo 
cardiopulmonar (HCPS) (9, 10) (11-16). El 
virus predominante en América del Sur es el 
Virus Andes, causante del brote al que estamos 
asistiendo.

VIROLOGÍA

Se conocen más de 40 especies de hantavirus en la 
actualidad, de las cuáles más de 20 tienen recono-
cida una capacidad patógena para los humanos 
(17-19) (Tabla 1).

En los hantavirus la cadena de ARN es única, de 
sentido negativo y se divide en tres segmentos, 
uno grande denominado L (Large) que codifica 
las enzimas para la replicación, uno de tamaño 
medio (M) que codifica las glicoproteínas de 
la envoltura y un fragmento pequeño (S) que 
codifica la proteína de la nucleocápside, N (20-22).

La molécula ß-3 integrina presente en la superficie 
celular de muchas células endoteliales y de las 
plaquetas permite el anclaje del virus a la superficie 
de las mismas (20, 23) pero se han identifi-
cado moléculas como la protocadherina-1, que 
permiten formas alternativas de entrada celular 
específicamente para los Hantavirus del Nuevo 
Mundo (24, 25). Los hantavirus son capaces de 
infectar no solo células endoteliales sino también 
células de Kupffer y del endotelio renal.

ROEDORES Y OTROS ANIMALES RESERVORIOS

Las alteraciones medioambientales modifican la 
relación entre los ecosistemas naturales y el ser 
humano, favoreciendo la desaparición de especies 
y la adaptación de otras al entorno periurbano 
(sinantropía). Entre las especies con mayor 
capacidad adaptativa a nuevos entornos están, 
por su gregarismo, los microroedores, animales 
cuya dinámica poblacional depende de factores 
ambientales y antropogénicos, especialmente de 
la disponibilidad de alimento.

Los roedores son los principales hospedadores 
de los hantavirus que se mantienen en ciclos 
si lvestres ajenos al humano. Si se encuentran 
en la fase aguda de la infección, son transmi-
tidos entre el los por vía aérea, agua o alimentos 
contaminados con secreciones, orina, heces 
y, quizás, mediante artrópodos intermedia-
rios que actuarían como vectores. La coloni-
zación de nuevos espacios favorecidos por el 
humano permite que se establezca contacto con 
los roedores en un nuevo ciclo de tipo (peri)
doméstico y con él,  la introducción de microor-
ganismos que pueden ser altamente virulentos 
para el humano. Alternativamente, el  contagio 
también puede producirse cuando las personas 
penetran en áreas donde persiste el ciclo 
si lvestre. En ambos casos, los roedores actúan 
como reservorios de hantavirus. Igual sucede 
con muchos microorganismos, hasta el punto 
que más del 60 % de las epidemias emergentes 
tienen origen zoonótico selvático aunque la 
expansión posterior depende en gran medida 
de factores humanos, ecológicos y de movilidad 
global (26).
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Un reservorio es un animal capaz de mantener 
y transmitir un agente infeccioso. Para ello debe 
existir en densidades significativas para facilitar 
el contacto con el humano, presentar una elevada 
proporción de individuos infectados (alta enzootia) 
y no desarrollar enfermedad grave para permitir 
la persistencia del microorganismo. La relación 
entre hantavirus y roedor es el resultado de una 
coevolución mantenida a lo largo de siglos y que 
es, a la vez, exitosa por la capacidad de mutación 
del virus. Si se reúnen todas esas condiciones, la 
peligrosidad epidemiológica del reservorio es alta, 
mientras que si solo cumple parcialmente esos 
requisitos se está ante un reservorio secundario 
(27). En cualquier caso, involucrar a un reservorio 
en el ciclo humano solo puede asegurarse si en 
ambos el hantavirus es idéntico desde el punto de 
vista microbiológico. Como ocurre en la forma de 

propagación del virus entre roedores, así sucede 
en el ciclo con el humano.

Se ha planteado que el brote en el barco Hondius 
podría relacionarse con actividades como el 
ecoturismo o la fotografía de fauna silvestre en 
zonas de alta concentración de roedores como 
parques naturales de Chile y Argentina, o el 
estercolero de Ushuaia. Sin embargo, la movilidad 
de los pasajeros del barco afectado y los largos 
periodos de incubación dificultan la identifica-
ción exacta del foco inicial, máxime por la falta 
de información directa al haber fallecido, los 
casos indice.

La alarma social generada por esta y otras enferme-
dades emergentes depende de la aparición de nuevos 
microorganismos, su adaptación al ser humano 

Tabla 1.- Algunos hantavirus y sus síndromes asociados más frecuentes.

Virus del Viejo Mundo Variantes Síndrome más común

Hantaan,* 
Puumala,*
Dobrava-Belgrade,* Seoul,* 
Amur-Soochong 
Gou viruses. (Los asteriscos indican nombres 
oficialmente aceptados por el Comité Internacional 
de Taxonomía)

HFRS y Nefropatía epidémica

Thailand,* Thottapalayam,* Bowe* 
Sangassou* 

HFRS y otros síndromes febriles

Virus del Nuevo Mundo Variantes Síndrome más común

Sin Nombre,* 

Andes,*

Laguna Negra,* 
Rio Mamore

Muleshoe, 
Black Creek Canal* Bayou* 
Cano Delgadito* Choclo,* 

Monongahela 
New York
Araraquara 
Bermejo
Juquitiba
Lechiguanas
Maciel
Oran 
Castelo dos Sonhos.

Anajatuba 
Maripa

HCPS

HFRS: Fiebre Hemorrágica con Síndrome Renal
HCPS: Síndrome Cardio-Pulmonar por Hantavirus
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y riesgo de saltar la barrera animal intraespecie 
haciendo de un ciclo zoonótico otro antroponó-
tico, la ausencia de tratamientos eficaces, la elevada 
transmisibilidad y letalidad, y el entorno geográ-
fico donde se desarrollan los brotes. El contexto 
epidemiológico de este brote reúne muchos de los 
ingredientes mencionados con una salvedad, la 
transmisión entre humanos es baja pues requiere 
un contacto estrecho y continuado (28).

No solo roedores, sino incluso insectívoros como 
murciélagos y otros animales sirven como reservo-
rios primarios de las enfermedades humanas 
causadas por hantavirus. Se especula sobre si los 
ácaros pueden ser vehículos de trasmisión entre ellos 
(29-32). Se admite que cada virus se ha adaptado a 
una o varias especies de animales reservorio, pero la 
transmisión cruzada entre roedores, insectívoros y 
murciélagos podría no ser infrecuente. A continua-
ción ponemos sólo algunos ejemplos de reservorios 
conocidos de hantavirus. Los miembros del género 
de ratones Apodemus son portadores de los virus 
Hantaan, Amur-Soochong y Dobrava-Belgrado. Las 
ratas noruegas (Rattus norvegicus) son importantes 
reservorios del Virus de Seúl; sin embargo, este virus 
también se ha detectado en otras especies de ratas, 
incluida R. rattus (ratas negras), R. flavipectus, R. 
losea and R. nitidus. El ratón de los venados es el 
principal reservorio del Sin Nombre Virus (SNV), 
que es el mayor agente causal de este síndrome en 
América del Norte(33).

Muchos enfermos infectados por hantavirus 
reconocen haber visto roedores vivos o muertos, o 
haber tenido alguna forma de contacto con ellos en 
interiores infestados por los mismos (34). Cuando 
el contacto con roedores es ocupacional el riesgo 
de adquisición de enfermedad humana suele ser 
bajo (35, 36) pero las ratas tenidas como mascotas 
pueden ser una fuente de algunos hantavirus como 
el virus Seúl (37).

TRANSMISIÓN Y PERIODO DE INCUBACIÓN

El periodo de incubación de los Hantavirus se 
estima entre 1 y 7 semanas tras el contacto inicial 
(38-40).

El mecanismo de adquisición fundamental son 
los aerosoles producidos desde deyecciones o 
animales infectados.

La transmisión de persona a persona no se 
admite en la mayoría de los hantavirus pero 
una excepción es el Virus Andes (ANDV) donde 
está bien demostrada. En un estudio en Chile de 
infección causada por ANDV, la tasa de infección 
en convivientes fue de 1,2% mientras que si se 
trataba de la pareja sexual del infectado, ascendía 
a un 17,6% (41). En un brote en Argentina que 
afectó a 34 casos se produjeron 11 muertes y los 
autores sugirieron que en ocasiones es posible 
una diseminación más importante, sugiriendo el 
concepto de “super-diseminador” (42).

En casos de brotes se admite que los casos que 
causan manifestaciones clínicas en el plazo de una 
semana corresponden a haber compartido un foco 
común de infección, mientras que los separados 
más tiempo pueden tratarse de trasmisiones de 
persona a persona (39, 43).

Se ha demostrado la posibilidad de trasmisión por 
leche materna (44, 45) y el riesgo para el personal 
de laboratorio se considera bajo salvo que se 
trate de laboratorios antiguos, sin las medidas de 
seguridad de los actuales (46).

EPIDEMIOLOGÍA MUNDIAL

Probablemente una alta proporción de los episodios 
de infección humana por hantavirus pasen desaper-
cibidos ya que pueden cursar sin síntomas o con 
síntomas mínimos o confundirse con infecciones 
como la leptospirosis, la COVID-19, el dengue o la 
malaria. Se estima que hay no menos de 25.000 casos 
nuevos de infección por hantavirus anualmente en el 
mundo. La gran mayoría corresponden a síndromes 
hemorrágicos causados por virus del Viejo Mundo 
y aproximadamente 500 episodios con Síndrome 
Cardio Pulmonar predominante (HCPS) causados 
por virus del Nuevo Mundo (47, 48).

China es uno de los países con mayor incidencia 
de enfermedad humana por hantavirus en la que 
ocurren casi la mitad de los casos que se comunican 
y en donde los hantavirus causantes más frecuentes 
son Hantaan y Seúl (49).En China la mortalidad 
causada por infecciones por estos virus se estima 
en menos del 1% de los casos.

En Europa hay varios miles de casos anuales de 
HFRS debidos principalmente a Virus Puumala 
(PUUV) y Dobrava.(50-56). La mortalidad en 
casos europeos se estima en menos del 1% en los 
episodios de nefropatía epidémica por PUUV y 
del 2 al 10% cuando las infecciones son por Virus 
Hantaan o Dobrava (20).

En los Estados Unidos de América, el número 
de casos confirmados por el laboratorio de 
enfermedad humana, desde que comenzó la 
vigilancia en 1993 hasta el final de 2023, era de 
890. La inmensa mayoría eran casos de HCPS y 
sólo unos pocos cursaron con manifestaciones 
extrapulmonares. Se describen predominante-
mente en Nuevo Méjico y Arizona (57).

Otras naciones que han comunicado casos son 
Canadá, donde hasta enero de 2020 se habían 
confirmado 143 casos de HCPS con una media anual 
aproximada de 4–5 casos. La mayoría se concen-
tran en las provincias occidentales: Alberta, Saskat-
chewan, Manitoba y Columbia Británica (58).

Los países del Centro y Sur de América comunican 
también un número sustancial de casos. Aportan 
cifras que colectivamente superan los 3.000 casos 
a lo largo del tiempo (59-62).
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Múltiples virus: Florida (virus Black y No Name Virus), Louisiana y Texas (No Name Virus y Muleshoe) en EEUU; Santa Cruz 
(virus Andes y Laguna Negra) en Bolivia
La presencia del virus en algunas localidades es aproximativa y no necesariamente cubre toda la unidad administrativa. Las 
unidades administrativas utilizadas en el mapa son el nivel uno de Global Administrative Unit Boundaries (GAUL) y, en casos 
muy específicos, el nivel dos de GAUL (e.j. provincias en vez de CCAA).
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PRESENTACIÓN EN BROTES DE LA ENFERMEDAD POR 
HANTAVIRUS

En una búsqueda llevada a cabo en PubMed el 
16 de mayo de 2026 en el que se buscó la palabra 
hantavirus en el título o el resumen de publica-
ciones científicas, se listaron 3.744 publicaciones. 
Haciendo coincidir en título o resumen la palabra 
“outbreak” la lista se reducía a 245. De este listado 
hemos extraído (Tabla 2) algunos de los brotes 
con un número de casos mayor de 6 en los que 
figuraba algún dato mínimo. La mayoría de dichos 
brotes, los más numerosos, son posiblemente casos 
que comparten una fuente común de infección, 
mientras que en unos pocos hay evidencia de 
trasmisión de humano a humano.

Hay una cierta estacionalidad descrita en algunos 
de los brotes de infección por hantavirus que 
suelen coincidir con circunstancias ambientales 
o atmosféricas que permiten la proliferación del 
animal reservorio.

En otras son factores humanos como es el caso de 
China, donde la mayoría de los brotes coinciden 
con actividades de siembra o cosecha en los 
campos, donde se supone que muchas personas 
conviven en malas condiciones en la proximidad 
de roedores.

En los Estados Unidos, la mayoría de las infecciones 
pulmonares por SNV son casos aislados mientras 
que en otros lugares como en Chile, aproximada-
mente uno de cada 3 casos de infección pulmonar 
por hantavirus ocurre en forma de pequeños 
brotes de pacientes (41), generalmente expuestos 
a una fuente común de infección.

DATOS SOBRE HANTAVIRUS EN ESPAÑA

Quizá el primer estudio original sobre hantavirus 
en España es la publicación de Gegúndez et al. que 
en 1996 se preguntaron por la seroepidemiología 
de estos virus en la provincia de Soria (85).

Múltiples virus: Corea del Sur (virus Hantaan, Seoul, y Amur-Soochong); España (virus Hantaan y Puumala); Zheijang (virus 
Thottapalayam y Gou); Camboya (virus Thai-749 y Gou); Francia y Alemania (virus Tula y Puumala); Tailandia (virus Seoul 
y Thai-749)
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Tabla 2.- Algunos brotes de infección humana causada por Hantavirus

Año Ref. Lugar Virus Nº casos Sindrome Mort.

1951 (63) Hantaan
Corea

Hantaan 1700 HFRS 5%-15%

1970 Varios China Hantaan Miles HFRS ?

1980 Varios Corea Hantaan y Seoul >100 HFRS <5%

1980 Varios Puumala, 
Finlandia

Puumala >100 HFRS
Nefropatía 
epidémica

1986 (64) Tspelovo Grecia Hantavirus 8 HFRS 12,5%

1989 (65) Antigua 
Yugoslavia

Hantavirus 226 HFRS 15 (7%)

1990 (66) Bélgica Puumala ≅500 HFRS ¿?

1990 (67) Alemania Puumala 15 HFRS 0

1993 (68) Four Corners. 
USA

Sin Nombre 33 
iniciales

HCPS 52%

1995 (69) El Bolson
Rio Negro
Argentina

Andes 26 HCPS 52%

1995 (3) Paraguay Laguna Negra >20 HCPS ¿?

1996 (70) El Bolsón
Argentina

Andes 18 HCPS 50%

1995 (71) Paraguay Sin Nombre 17 Varios ¿?

1995-1997 (41) Chile Andes 25 HCPS y otros ¿?

1995-1996 (72) Bélgica Puumala? 217 HFRS y otros 0

1997-1998 (34) Four Corners
USA

Sin Nombre 42 HCPS 38%

1999-2000 (73) Los Santos
Panama

Sin Nombre 9 HCPS 33%

2001-2003 (74) Baviera
Alemania

Puumala, variante 
Bavaria

45 HFRS ¿?

2007 (75) Suecia Puumala 972 HFRS 0,25%

2006-2007 (76) Moscú
Rusia

Puumala y
Dobrava-Belgrade

422 HFRS <1%

1999-2010 (77) Mato Grosso
Brasil

Castelo dos Sohnos ¿
Laguna Negra?

17 HCPS y 
Varios

6%

2012 (78) China Hantaan 6 HFRS 33%

2014 (79) Croacia Puumala 51 HFRS 0,5%

2009 (80) Turquía Puumala 24 HFRS 4%

2017 (81) USA Seoul 17 Varios 0

2021 (82) Francia Hantavirus 90 HFRS 1%

2021 (83) Croacia Puumala 246 HFRS ¿?

2026 (84) Argentina
Océano Atlántico

Andes En activo HCPS ¿?
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Los autores analizaron los anticuerpos especí-
ficos totales frente a hantavirus (virus Hantaan 
y Puumala) mediante inmunofluorescencia 
indirecta, en 537 sueros (251 hombres y 286 
mujeres) de una población de la provincia de Soria. 
Detectaron títulos significativos de anticuerpos 
frente a dichos virus en el 2,2 % del total de sueros 
estudiados (12 sueros positivos); el 1,75 % en 
mujeres (5/286) y el 2,8 % en hombres (7/251). 
Con ello confirmaron la existencia de infección 
por hantavirus en España.

Otros datos serológicos fueron publicados unos 
años más tarde en la Comunidad de Madrid por 
Lledó y col.  (86) que mostraron una seropositi-
vidad del 0,31% en muestras de suero de 3.852 
individuos (1.849 hombres, 2.003 mujeres). 
Este estudio confirma la presencia de infección 
por hantavirus en la Comunidad de Madrid, 
incluyendo por primera vez una zona urbana de 
España. El porcentaje de positividad aumenta 
hasta el 6% cuando se examinan los sueros de 
pacientes con elevación de las transaminasas 
(87).

Otros datos documentan la presencia de estos 
virus en nuestro país. En la región del Vallés 
(Cataluña) el porcentaje de seropositividad era 
del 1,8% (88) y en la provincia de Guadalajara un 
4% de los guardabosques y gente de campo (89) 
tenían anticuerpos.

Los animales reservorio pueden ser muy diversos. 
En España el zorro rojo (Vulpes vulpes) es uno de 
los reservorios (90).

Herrero-Cófreces y colaboradores evaluaron 
las potenciales zoonosis virales en mamíferos 
salvajes del noroeste español en un trabajo 
publicado en 2022. Incluyeron 526 animales y 
encontraron evidencia de infección pasada por 
hantavirus en el 1,5% de los topillos comunes 
(91) con RT-PCR positiva en vísceras del 1,6% de 
ellos. Se ha demostrado también la presencia de 
distintos hantavirus en topos ibéricos en Asturias 
(92, 93).

En lo referente a enfermedad humana, se han 
descrito casos clínicos aislados (94-97) tanto en 
pacientes que no habían salido de España como 
en viajeros que retornaban a casa tras viajar por 
Asia.

MANIFESTACIONES CLÍNIC AS EN HUMANOS

La infección por hantavirus en humanos tiene un 
amplio espectro de manifestaciones clínicas que 
van desde la infección asintomática a cuadros con 
gran repercusión sistémica y un riesgo significa-
tivo de muerte. El cuadro más conocido y desde 
hace más tiempo (Viejo Mundo) es el de la fiebre 
hemorrágica con afección renal (HFRS) cuyos 
agentes más importantes son los Virus Hantaan , 
Seúl, Puumala y Dobrava.

En el Nuevo Mundo lo más frecuente y grave es 
un Síndrome Cardiopulmonar por Hantavirus 
(HCPS) de los que son agentes clásicos el Virus 
sin Nombre y el Virus Andes.

SÍNDROME HEMORRÁGICO-RENAL (HFRS)

El HFRS es un cuadro del que se describen 
anualmente unos 500 o 600 episodios producidos 
por Virus Hantaan y Seúll en países como Corea 
y más de 11.000 episodios en China (98). Su 
mortalidad varía mucho no sólo con el virus, 
sino con el lugar donde ocurre y los recursos 
terapéuticos disponibles. Se proporcionan cifras 
que oscilan entre el 0,5 % de algunos episodios 
en Europa hasta un 5-10 % en el caso de la fiebre 
hemorrágica de Corea (99-101).

En Europa el virus más importante es Puumala con 
particular incidencia en países como Finlandia y 
Suecia donde el topillo del bosque es el animal 
reservorio habitual (102-104).

Los elementos patogénicos básicos de la infección 
por hantavirus que cursa con HFRS incluyen un 
aumento de la permeabilidad capilar por daño 
endotelial y la activación del complemento, la 
pérdida de proteínas y una brusca disminución 
de la filtración glomerular, con daño glomerular 
y tubular (105, 106). Son mediadores importantes 
la bradiquinina, el Factor de Necrosis Tumoral y 
la IL-6 (107-109). También pueden influir algunos 
factores genéticos ya que hay datos que sugieren 
que las personas HLA B8 o DR3 tendrían una 
mayor facilidad de desarrollar daño renal agudo 
en infecciones por estos virus mientras que los 
HLA B27 tendrían una menor predisposición 
(110, 111) .

Histológicamente, el hallazgo habitual es el de 
una nefritis tubulointersticial con infiltración por 
células mononucleares y neutrófilos (112, 113). 
Suele haber también evidencia de hemorragia en 
la medular, edema intersticial y necrosis. La PCR 
muestra la presencia del virus en estos tejidos. 
(114, 115) y los hantavirus tienen capacidad para 
lesionar los podocitos causando así importante 
proteinuria (116,117).

Como ya comentamos, las manifestaciones clínicas 
de la HFRS pueden ser muy variables y dependen 
de muchos factores, incluida la especie de virus 
infectante, la edad del paciente y otros muchos 
(118-120).

Los signos más comunes son fiebre, hemorra-
gias, hipotensión y daño renal agudo. En el caso 
del Virus Puumala los pacientes suelen cursar 
con fiebre alta, vómitos, hemorragias en mucosas 
y, en ocasiones , con un cuadro de miopía aguda 
(120, 121). El laboratorio muestra la presencia 
de leucocitosis y trombocitopenia, junto con la 
elevación de la creatinina así como elevación de 
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las transaminasas. Hay proteinuria y hematuria y 
aproximadamente la mitad de los pacientes tienen 
alteraciones electrocardiográficas (122, 123).

Las manifestaciones clínicas causadas por la 
infección por el virus Dobrava son semejantes 
pero pueden ser más graves e intensas que el caso 
de Puumala (124-126).

En cuanto a los hantavirus asiáticos, las infecciones 
por Virus Hantaan suelen ser más graves que las 
causadas por el Virus Seúl. Una mayoría de pacientes 
desarrollan oliguria, muchos precisan diálisis y con 
frecuencia se presentan fenómenos de Coagulación 
intravascular Diseminada (99, 100, 127).

El HFRS desde su comienzo febril suele evolucionar 
rápidamente a la hipotensión, shock y oliguria. 
Pueden aparecer signos de diátesis hemorrágica 
en piel y mucosas, con hemoptisis, hematemesis 
y melenas. Si se supera este momento, entre los 
días 10 y 14 se entra en una fase poliúrica y en 
una lenta recuperación que puede durar semanas. 
Los pacientes suelen recuperar una función renal 
semejante a la previa (128, 129).

SÍNDROME C ARDIOPULMONAR HCPS

Las manifestaciones más precoces de este cuadro 
suelen ser la presencia de fiebre y mialgias y por 
tanto, muy fácilmente confundible con muchas 
otras enfermedades. Pueden asociarse diarrea, 
dolor abdominal, nauseas y vómitos, así como 
cefaleas de variable intensidad. En algunos casos 
existe conjuntivitis y lesiones petequiales en 
tronco, paladar o cuello. Esto último ocurre más 
cuando la causa es Virus Andes.

La proporción de casos que evoluciona a un claro 
síndrome cardiopulmonar depende del tipo de virus 
y puede oscilar entre un 10 y un 80% (130-133). En 
Chile se describe un riesgo del 59% de evolución 
a insuficiencia respiratoria y en una serie de los 
EE.UU. esta mala evolución ocurre en el 62% (132, 
133). Una proporción variable, pero no menor de 
un 10% de los casos, puede requerir oxigenadores 
de membrana extracorpórea (ECMO). Esta rápida 
evolución se debe a la presencia de daño endote-
lial con aumento de la permeabilidad capilar y a 
la presencia de un edema pulmonar no cardiogé-
nico. Ello se asocia a problemas de coagulación, 
trastornos del ritmo cardíaco, arritmias y potencial-
mente muerte. La mayoría de las muertes ocurren 
tras evoluciones de menos de 24 horas (134-136).

En el HCPS puede coexistir también daño renal 
con oliguria y elevación de la creatinina y cuadros 
de encefalitis(137).

Los supervivientes pueden tener largas estancias 
en cuidados intensivos y una fase de convale-
cencia lenta que a veces es difícil de diferenciar 
del síndrome post UCI, no específicamente debido 
a esta causa.(138-141).

OTROS SÍNDROMES

Las enfermedades leves causadas por hantavirus 
pueden presentar una variedad de signos y 
síntomas que no se asemejan necesariamente a los 
anteriores o, como mencionamos antes, ser asinto-
máticas. Tampoco es siempre sostenible el estereo-
tipo enfermedad pulmonar versus enfermedad 
renal ya que la afección de ambos órganos no es 
rara. En la actualidad se considera que existe un 
continuum fisiopatológico más que dos entidades 
completamente separadas.

Muchos hantavirus pueden producir cuadros 
de fiebre inespecífica, síndrome pseudogripal, 
episodios de trombocitopenia aislada, proteinuria 
transitoria o neumonitis leve. Esto ocurre especial-
mente con Virus Puumala, Tula y Seúl (142).

Otro ejemplo es el de la nefropatía epidémica causada 
por Virus Puumala que cursa con insuficiencia 
renal moderada, trombocitopenia,alteraciones 
visuales, mínima hemorragia y una mortalidad 
<0,5% (115, 143-147).

Se ha descrito una enfermedad febril inespecí-
fica similar a la fase prodrómica del HCPS en una 
región donde el Virus Choclo es común. Algunos 
de estos pacientes presentan anomalías pulmonares 
en la radiografía, sin evidencia de insuficiencia 
respiratoria (148-151).

Hoy sabemos que en infecciones causadas por 
hantavirus europeos también puede haber manifes-
taciones pulmonares predominantes (55, 152-157). 
Por el contrario, se describen en América episodios 
de infección por hantavirus con marcada partici-
pación renal producidos por Virus Andes, Bayou o 
Black Creek Canal (158-160).

Igualmente se han descrito manifestaciones 
neurológicas tales como encefalitis, síndrome de 
Guillain-Barré o epilepsia con Virus Puumala y 
Dobrava (161-163).

Hay descrito episodios de hipopituitarismo 
post-hantavirus como complicación rara y probable-
mente asociada a hemorragias hipofisarias durante 
el cuadro agudo(164-170) que puede aparecer 
semanas o meses después del episodio agudo.

Otros cuadros publicados que llaman la atención 
sobre determinados órganos o sistemas son: 
miocarditis(171, 172) y fenómenos hemorrágicos 
aislados (173, 174).

Los hantavirus pueden también presentar 
manifestaciones peculiares en niños incluyendo 
cuadros indiferenciados, abdomen agudo, 
trombopenia aislada, meningismo y hepatitis 
(175-181).

Las manifestaciones oculares son otro problema 
de especial interés para el que dirigimos a 
los lectores a la bibliografía más específica 
(182-188).
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DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO

Serología

El diagnóstico de infección por hantavirus se hace 
de manera distinta en distintas regiones, pero 
predominan las pruebas serológicas que detectan 
la presencia de anticuerpos, IgG e IgM frente 
al virus correspondiente. Los anticuerpos IgM 
suelen estar presentes en el momento de iniciar 
la fase aguda de la enfermedad y la mayoría suele 
tener también, en ese momento, anticuerpos de la 
clase IgG (189, 190).

En los pacientes con enfermedad pasada persisten 
anticuerpos IgG durante mucho tiempo.

Los métodos para detectar anticuerpos son 
diversos pero predominan técnicas como ELISA, 
inmunotransferencia en tira, Western blot, 
inmunofluorescencia indirecta (IFA), fijación del 
complemento e inhibición de la hemaglutinación 
(191).

Como mencionamos, la infección aguda se 
demuestra por la presencia de IgM o por la 
seroconversión (aumento o disminución de la 
tasa de anticuerpos de modo significativo en 
sueros separados días o semanas). Las pruebas 
ELISA suelen utilizar el antígeno N como 
reactivo.

En el caso de las purebas de Western blot, se 
utilizan antígenos recombinantes y conjugados 
específicos para la diferenciación de IgM e IgG.

El problema de las técnicas de detección de IgM 
es la presencia de una tasa significativa de falsos 
positivos, por lo que siempre deben realizarse 
pruebas de confirmación ante su positividad.

Las infecciones por Virus Hantaan y Seúl se 
diagnostican a menudo en centros asiáticos 
con esferas (HantaDia), ELISA e IFA (192). 
Los laboratorios europeos prefieren el ELISA, y 
algunos utilizan antígenos proteicos sintetizados 
mediante tecnología de ácido desoxirribonu-
cleico (ADN) recombinante, aunque otros siguen 
utilizando el IFA (193-196). Los laboratorios de 
referencia sudamericanos suelen utilizar ELISA 
(197).

La presencia de títulos de anticuerpos frente 
a hantavirus en la población normal es muy 
variable de unos a otros grupos y tiene una gran 
variabilidad regional. La exposición pasada a 
hantavirus puede medirse por la presencia de 
IgG específica en suero. Un gran metaanálisis 
estima dicha seroprevalencia en 2,9% (198) y 
otro trabajo calcula que por cada caso sintomá-
tico de enfermedad por hantavirus podría haber 
no menos de 5 asintomáticos (199). En áreas 
de Paraguay donde la seroprevalencia puede ser 
de hasta el 40% de la población la incidencia de 
HCPS es sin embargo muy rara (71).

En los 4 estados de las 4 esquinas norteamericanos 
la seroprevalencia se estima alrededor del 1% de 
la población. La seroprevalencia es mayor en 
personas que refieren un posible mayor contacto y 
proximidad a ratas y otros roedores. En un estudio 
de seroprevalencia llevado a cabo en el Reino 
Unido, un tercio de los cuidadores/criadores de 
“ratas de compañía” tenían una seroprevalencia 
frente a virus Seúl del 30%(200, 201).

DETECCIÓN DE ANTÍGENOS

La detección antigénica en sangre se utiliza menos 
porque la viremia de las infecciones por hantavirus 
es corta y las concentraciones de antígeno 
circulante suelen ser bajas. Además, la detección 
directa de antígeno en sangre es técnicamente 
difícil y su sensibilidad es inferior a la RT-PCR 
(202-209). Los antígenos más utilizados han sido 
la nucleoproteína N y menos frecuentemente las 
glicoproteínas Gn y Gc.

Por el contrario, la detección de antígeno en 
tejidos mediante inmunohistoquímica (IHC) 
es quizá la técnica de detección antigénica más 
consolidada en hantavirus, utilizada especial-
mente en tejidos como el pulmón o el riñón. Es 
muy útil en autopsias y en investigaciones retros-
pectivas. Puede emplearse sobre tejidos parafi-
nados y es particularmente útil cuando el ARN de 
la pieza estudiada está degradado.

El antígeno N se tiñe con un patrón citoplas-
mático y punteado, y se localiza especialmente 
en el endotelio vascular de los pulmones y en el 
endotelio de los capilares glomerulares del riñón 
(16, 210).

La detección de antígeno puede ser útil también 
en la lectura de los cultivos celulares donde se 
utiliza preferentemente la técnica de inmunofluo-
rescencia.

MÉTODOS MOLECULARES

Las técnicas basadas en la detección de la 
presencia de ARN viral son hoy las centrales y 
están en uso al menos para virus como Andes, 
Sin Nombre, Dobrava, Hantaan y Puumala. No 
están disponibles en la mayoría de los laborato-
rios convencionales y con frecuencia dependen 
de su realización en centros de referencia. En 
general, no tienen la inmediatez de las pruebas 
de COVID o de virus de la gripe y tropiezan con 
el problema de que la viremia, como mencio-
namos, es generalmente corta. No conocemos test 
“Point of care” disponibles comercialmente para 
la detección de estos virus, al menos en nuestro 
medio y con frecuencia se utilizan técnicas de 
PCR incluida en paneles de diagnóstico múltiple 
de virus respiratorios.
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En virus que pueden causar cuadros fulminantes 
como Andes, Sin Nombre, Dobrava y Hantaan 
(211), la RT-PCR es positiva en sangre durante 
las primeras fases de la enfermedad pulmonar. 
En estudios de brotes pudo demostrarse que con 
frecuencia el RNA viral puede estar presente 
en sangre hasta 15 días antes de la aparición 
de los síntomas (212) y hasta 3 meses después 
del episodio agudo en la infección por alguno 
de estos virus (133, 213). Los ensayos cuantita-
tivos de RT-PCR también se han utilizado para el 
diagnóstico de Virus Dobrava y de Virus Puumala 
(PUUV) en la fase temprana de la infección, 
incluso cuando no hay anticuerpos específicos 
presentes. Se estima que la RT-PCR cuantitativa 
mostró con virus PUUV una sensibilidad del 98,7 
% y una especificidad del 100 % para el diagnós-
tico en los primeros ocho días de los síntomas. 
También confirmó el diagnóstico en el 9,6 % de 
los pacientes con anticuerpos específicos contra 
el PUUV negativos en las primeras fases de la 
enfermedad (214).

El análisis molecular comparativo resulta útil 
en el estudio de grupos de casos en los que se 
sospecha transmisión de persona a persona. La 
detección de secuencias genéticas virales indivi-
duales se ha utilizado como herramienta de 
investigación en el ámbito de la epidemiología 
molecular. Aunque parece que determinados 
genotipos virales pueden permanecer estables 
en una zona geográfica reducida durante años, es 
muy improbable que se encuentren dos virus con 
secuencias idénticas a una distancia de varios 
kilómetros o más (215). Por lo tanto, la amplifi-
cación mediante RT-PCR, seguida de la secuen-
ciación del ADN del producto de la PCR de una 
muestra humana, puede proporcionar informa-
ción útil sobre las especies virales implicadas y 
el lugar exacto de exposición.

A I S L A M I E N TO  V I R A L

El aislamiento de hantavirus en cultivo es lento, 
poco eficiente y peligroso, lo que ha condicio-
nado la investigación, el desarrollo de antivirales 
y la producción de vacunas (216-221).

Los hantavirus crecen lentamente en algunas 
líneas celulares como Vero E6 que es la más 
utilizada y peor en otras como A549, células 
endoteliales humanas y células de pulmón 
humano (7, 13, 222-227).

Su crecimiento es lento y el efecto citopá-
tico es escaso,  a lcanzando bajas  concentra-
ciones  en los  medios  de  cult ivo.  Muchos 
ais lamientos  pueden precisar  semanas  o  meses 
y  la  demostración de  la  presencia  v ira l  en 
e l  cu lt ivo puede precisar  técnicas  de  PCR o 
inmunofluorescencia .  Algunos  hantavirus  se 
atenúan tras  pases  suces ivos  en cult ivo como 
ocurre  con Virus  Andes ,  Virus  Sin  Nombre y 
Virus  Hantaan.

El cultivo de hantavirus patógenos humanos 
requiere medidas de bioseguridad de nivel 3 
(BSL-3).

Por todo lo anterior, en la práctica clínica, el 
aislamiento casi nunca se utiliza como diagnós-
tico rutinario.

T R ATA M I E N TO

No existe, hasta el momento, un tratamiento 
antiviral universal e indiscutiblemente eficaz 
frente a hantavirus por lo que el manejo de estas 
infecciones se basa en medidas de soporte. En 
los cuadros con insuficiencia cardio-respiratoria, 
es esencial el ingreso en unidades de cuidados 
intensivos de forma temprana lo que mejora las 
expectativas de supervivencia. Son medidas de 
uso común la oxigenoterapia precoz, la ventila-
ción mecánica cuando es necesaria, el uso de 
vasopresores inotrópicos y, en circunstancias 
extremas ,el ECMO (ExtraCorporeal Membrane 
Oxygenation). El ECMO puede ser el elemento 
clave en la salvación de muchos de estos pacientes 
y ha cambiado radicalmente el pronóstico de 
pacientes atendidos en centros que disponen del 
mismo (141, 228-231).

En pacientes que evolucionan a insuficiencia 
renal aguda que precisa diálisis, las terapias de 
reemplazo renal son esenciales (82, 177, 232-238).

No se ha demostrado la eficacia de los corticoides 
ni de otros tratamientos como los inhibidores del 
TNF-α, los bloqueantes de VEGF, los inhibidores 
de bradiquinina ni los moduladores de respuesta 
endotelial (239-250).

En lo referente al tratamiento antiviral, la 
ribavirina es el antiviral más estudiado frente 
a hantavirus. Su eficacia parece depender del 
tipo de enfermedad y del momento de adminis-
tración. En infecciones por Virus Hantaan y 
otros Hantavirus del Viejo Mundo, algunos 
ensayos clínicos realizados en China mostraron 
reducción de mortalidad y gravedad, cuando 
la ribavirina intravenosa se administraba con 
precocidad, antes de la fase oligúrica avanzada. 
Estos resultados llevaron a considerar la ribavi-
rina como opción terapéutica en casos graves 
de HFSR. En cambio, los estudios realizados en 
América para HCPS no demostraron beneficios 
claros. Probablemente el tratamiento se iniciaba 
demasiado tarde, cuando predominaba ya el daño 
inmunopatológico y vascular más que la replica-
ción viral activa. Por ello, en la actualidad no 
se recomienda de forma rutinaria su utilización 
(251-258).

El plasma de convalecientes con altos títulos 
de anticuerpos neutralizantes ha mostrado 
resultados prometedores, especialmente en 
Sudamérica con Virus Andes. Algunos estudios 
observacionales chilenos y argentinos sugieren 
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disminución de mortalidad cuando se administra 
pronto (259, 260).

En este momento se investigan anticuerpos 
monoclonales neutralizantes humanos dirigidos 
frente a glicoproteínas virales Gn y Gc. Varios 
modelos animales han mostrado protección 
significativa, aunque todavía no existe aproba-
ción clínica generalizada.

Entre las estrategias terapéuticas de futuro mas 
prometedoras destacan los anticuerpos monoclo-
nales neutralizantes, las terapias dirigidas a 
estabilizar el endotelio vascular y los antivirales 
de amplio espectro.

Los modelos experimentales sugieren que el 
momento de inicio del tratamiento es crítico y 
que las terapias antivirales deban instaurarse lo 
antes posible para ser eficaces (261, 262).

E N S AY O S  C L Í N I CO S  R E G I S T R A D O S  E N  C L I N I C A L  T R I A L S . 
G O V.

La idea de la escasez de ensayos clínicos sobre 
hantavirus puede obtenerse accediendo al registro 
de ensayos del gobierno de los Estados Unidos 
(263). Un acceso a este registro, producido el 
11 de mayo de 2026 arrojaba solo 21 registros 
que respondían a esta búsqueda. Tres estudios 
evaluaban la actividad de la ribavirina, 5 se 
referían a la evaluación de vacunas de distinta 
naturaleza y frente a distintos hantavirus, uno 
a la utilización de Inmunoglobulinas y otro al 
potencial de la metilprednisolona. El resto de los 
registros respondían a estudios retrospectivos, 
fisiopatológicos o de revisión.

Favipiravir parece un antiviral interesante por 
su actividad “in vitro”, su eficacia en modelos 
animales y su potencialidad para administrarse 
en combinación con ribavirina (264-266).

El futuro puede apuntar también al uso de 
anticuerpos monoclonales neutralizantes, 
anti-hantavirus. Los desarrollados parecen 
capaces de neutralizar Virus Andes, bloquear 
la entrada viral y prevenir la enfermedad letal 
en modelos animales. Serían un buen potencial 
como opción para la profilaxis postexposición y 
el tratamiento muy precoz.

Se están explorando también los inhibidores de 
citoquinas, los bloqueantes de permeabilidad 
vascular y los estabilizadores endoteliales.

P R O N Ó S T I CO

Ya hemos comentado que muchos pacientes 
pueden tener infección por estos virus y cursar 
sin síntomas, aunque la proporción exacta de 

este hecho sea difícil de establecer con los datos 
existentes.

En el caso de los enfermos con daño renal, las 
cifras de mortalidad parecen hoy inferiores al 5% 
en la mayoría de los episodios si se dispone de los 
recursos adecuados para hacer terapia sustitutiva 
temporal. La mayoría de los enfermos acaban 
volviendo a un filtrado glomerular normal (99, 
100, 119, 128, 129, 267), pero esto no es siempre 
así y en algún paciente persiste un descenso 
permanente de la función renal (138, 237). La 
posibilidad de secuelas en este sentido no pude 
deducirse de la gravedad del cuadro agudo (119, 
268).

Existe la duda sobre la posibilidad de que las 
infecciones por Hantavirus del Viejo Mundo 
aumenten el riesgo de desarrollo futuro de 
linfomas y de otras enfermedades hematológicas, 
pero dichos datos no se consideran definitivos 
(269-271).

P R E V E N C I Ó N

La clave para la prevención es evitar el contacto 
con los animales vectores.

Sabemos del desarrollo de vacunas tanto en 
Corea como en China pero desconocemos la 
capacidad protectora de las mismas (272). En la 
actualidad no hay vacunas de uso clínico frente a 
estos agentes en el mundo occidental.
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A N E X O  1 ( Página 1 de 3 )

Virus País Lugar  Estado, depart.

Viejo Mundo

Virus Hantaan Corea Provincia Gyeonggi, Provincia Gangwon

China Heilongjiang, Jilin, Liaoning China noreste

Hebei, Shanxi, Shaanxi, Beijing y alrededores 
rurales

China norte

Shandong, Henan, Anhui, Jiangsu China central y del 
este

Rusia Krai de Primorie, Región Khabarovsk y Lejano 
Oriente ruso en general

España Provincia Madrid

Virus Seúl Corea Seúl, Incheon, Busan

China Beijing, Shanghái, provincias del este y noreste

Japón Yokohama, Tokio (Toyosu), Osaka Casos aislados en 
mercados/ puertos

Tailandia Provincias de Nakhon Pathom y Nakhon 
Ratchasima

Casos aislados

Indonesia Yakarta (la capital), región de Yogyakarta, 
Banten

Casos aislados

Vietnam Dong Thap, An Giang, Tien Giang, Vinh Long y 
ciudad Can Tho.

Delta del Mekong

Puerto Haiphong

Puerto Saigón

Puerto Hanoi

Virus Dobrava-
Belgrade

Eslovenia Región Dinárica,

Región Dobrava

 Serbia Leskovac, Vranje, Niš, Surdulica y Vlasina Sur y Sureste

 Monte Tara Oeste Balcanes

Grecia Ano oroia, Siderokastro Noreste

Pramanta y Matsuki Cordillera del 
Pindo

Tesalónica Montaña Hortiatis

Nevrokopi Montañas Ródope

Turquía Tracia Oriental (Provincia de Kırklareli) y costa 
del Mar Negro

Región del Cáucaso y áreas limítrofes de Asia

Rusia Región de Sochi y Cáucaso Norte sur de Rusia

Georgia Adigeni y Ajaltsije Región de Samtsje-
Dvajeti

Thai-749 Tailandia Todo el país, sobre todo Nakhon-
Pathom y Nakhon Ratchasima.

Camboya, 
Vietnam, Laos 
Indonesia, Malasia

Todo el pais

Madagascar Anjozorobe Región 
Analamanga
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Puumala Finlandia y Suecia Todo el país Escandinava

Alemania Baden-Wurtemberg, Baviera, Baja Sajonia, 
Renania del Norte-Westfalia

Europa Central y 
Occidental

Francia Grand Est ( Ardenas y Vosgos), Mosa, Borgoña-
Franco Condado (Jura y Vosgos). Dep. Mosa, 
Mosela, Norte y Aisne

Bélgica Hainaut, Namur, Lieja y Luxemburgo

Países Bajos Región Twente (prov. de Overijssel), Gelderland 
y Limburgo.

Italia Valle deCadore (Véneto), Cordillera Pre- y 
Alpina

España Provincias de Soria, Madrid, Barcelona

Tula (sin confirmar 
en humanos)

Rusia Óblast de Tula, Samara y la península de 
Crimea

Rusia Central y 
Europea

Región de Krasnodar y el Krai de Stávropol. Rusia Meridional y 
el Cáucaso

Krai de Altái, regiones de Tomsk, Novosibirsk y 
el Krai de Krasnoyarsk.

Siberia Occidental 
y Oriental

Alemania, Rep. 
Checa, Austria, 
Eslovenia,Suiza, 
Eslovaquia,

Francia,Croacia, 
Bélgica, 
Luxemburgo

En todo el país

Amur-Soochong Rusia Sajá (Yakutia), Buriatia,

Jabárovsk, Primorie , Kamchatka, Zabaikalie 
(o Transbaikalia, Óblast de Amur, Óblast de 
Magadán

Óblast de Sajalín, Óblast Autónomo Hebreo,

Distrito de Chukotka

cuenca río Amur en 
el Lejano Oriente 
ruso

China provincia de Heilongjiang, Jilin y península 
Shandong.

Corea En todo el país

Gou viruses China Provincia de Zhejiang (Longquan)

Camboya Todo el país

Thottapalayam virus India Thottapalayam

Nepal Katmandú

China Zhejiang

Myanmar Extenido entre 
roedores

Pakistan Idem áreas 
centrales

Virus Bowe Sierra Leona Zona de Gola

Costa de Marfil Todo el país

Guinea Región de Bowé y Región Forestal

Virus País Lugar  Estado, depart.

A N E X O  1 ( Página 2 de 3 )
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Virus Sangassou Guinea Región Forestal Prefectura de 
N'Zérékoré

No Name Virus 
(NNV)

EEUU Arizona, Colorado, Nuevo México y Utah “4 Esquinas”

NNV Var. 
Monongahela

EEUU Pensilvania Condado 
Washington

NNV var. New York EEUU New York New York

NNV var. Virus 
Bayou

EEUU Louisiana

Virus Laguna Negra Paraguay Dept. Boquerón Chaco

idem Bolivia Dept. Sta. Cruz Gran Chaco

Virus Rio Mamore 
(VRM) (sin 
confirmar en 
humanos)

Bolivia Sta. Cruz idem

Perú Loreto Lima

VRM var. Anajatuba

(sin confirmar en 
humanos)

Brasil Marañón Amazonas

Virus Andes Argentina  Isla Maciel Prov. B. Aires

Orán Salta

Jujuy Chaco

Río Negro Patagonia norte

Chubut Patagonia sur

Islas Lechiguanas Prov. Entre Ríos

Brasil Araquara, Juquitiba, Sao Paulo

Castelo dos Sonhos Pará

Bolivia Bermejo Tarija

Chile Todo el país Dese desierto de 
Atacama al extremo 
austral de la XI 
Región

idem var. Chocló Panamá Los Santos, Herrera, Coclé y Veraguas Son provincias 
de --

Idem var. Alto 
Paraguay

Argentina Santa Fe Prov. Sta. Fe

Virus Caño 
Delgadito

Venezuela Portuguesa, Cojedes, Barinas Son 3 estados en 
los Llanos

Virus Black Creek 
Canal

EEUU Condado de Dande Florida

Virus Muleshoe EEUU Texas, Gulf Coast, Limestone Canyon

Virus País Lugar  Estado, depart.

A N E X O  1 ( Página 3 de 3 )
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