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Encefalitis equina del oeste, reporte de dos casos en
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RESUMEN

La encefalitis equina del oeste (EEO) es una infeccion causada por un virus ARN del género Alphavirus,
de transmisién vectorial por mosquitos que pueden causar la enfermedad en humanos. Hay dos ciclos de
transmision, de mantenimiento y de amplificacion ocasional con aumento de vectores, donde equinos y
seres humanos son huéspedes terminales. En Argentina no se reportaban casos humanos desde 1983.

Se presentan dos pacientes pediatricos con sintomas encefalicos y diagndstico por serologia de EEO.
Ambos liquidos cefalorraquideos (LCR) evidenciaron pleocitosis y las neuroimagenes, alteraciones en
ganglios de la base. Se arribé al diagnéstico por serologia con deteccion de IgM especifica en suero y
LCR, y anticuerpos neutralizantes 14 dias después del inicio de sintomas. El tratamiento fue de sostén.
Un paciente recuperd el estado neuroldgico habitual previo al alta sin crisis comiciales y el otro egreso
con hemiparesia derecha, que se resolvid luego de dos meses, y continué con anticonvulsivantes por
EEG patoldgico.
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INTRODUCCION

La encefalitis equina del oeste (EEOQO) es
una infeccidn viral aguda del sistema nervioso
central (SNC), endémica y zoonética transmitida
por mosquitos, que afecta incidentalmente a
humanos y a caballos. En general, cursa de
forma asintomatica y pocos casos progresan
a diferentes grados de meningoencefalitis.
Se presentan 2 casos clinicos con sintomas
encefalicos y diagnéstico de EEO.

CASO CLINICO 1

Paciente de sexo masculino de 9 meses,
sano, oriundo de zona rural de la provincia
de Santa Fe. Cursd cuadro de 4 dias de
evoluciéon de sindrome febril por el cual recibid
antibioticoterapia para otitis media. A las 48
horas, agregd vomitos, rechazo alimentario y
alteracion del sensorio, por lo que se internd.
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Ingres6 en mal estado, hiporreactivo, con rigidez
de nuca, fontanela abombada y deshidratacién
moderada. Con sospecha de meningitis, se
realizé laboratorio (leucocitosis con neutrofilia,
PCR 12 mg/l), hemocultivos y puncién lumbar
compatible con meningitis aséptica (Tabla 1).
Comenzo tratamiento empirico con ceftriaxona
y, por medio epidemioldgico positivo para
EEO, se enviaron muestras de LCR y suero.
A las 12 horas, presenté como intercurrente
estatus convulsivo tonicoclonico generalizado
refractario, por lo cual ingresé en asistencia
respiratoria mecanica (ARM) 36 horas. Recibid
aciclovir intravenoso y difenilhidantoina con
cese de la crisis. Permaneci6 febril 72 horas.
En la resonancia magnética nuclear (RMN) de
encéfalo al dia 7 de enfermedad, se observo
hiperintensidad mesencefalica focal bilateral
(Figura 1). Cumplié 10 dias de ceftriaxona

TaBLA 1. Parametros de laboratorio, resonancia magnética y serologias de los pacientes

Paciente 1

Paciente 2

Laboratorio de ingreso

Fisicoquimico LCR

Cultivo LCR gérmenes comunes
PCR virales LCR

Hemocultivos de ingreso
RMN de encéfalo

IgM en suero EEO (MAT ELISA)
IgM en LCR EEO (MAT ELISA)
PCR en suero EEO

PCR en LCR EEO

Seroconversion IgG en suero EEO

Hto 34 %. Hb 11,40 g/dl.

GB 32 000/mm?® (73/20/6).
Plaguetas 612 000/m®.

PCR 12,4 mg/l. Uremia 11 mg/dl.
Creatinina 0,55 mg/dl.

TGO 33 U/l. TGP 20 U/I.

Aspecto incoloro, ligeramente turbio,
limpido. Leucocitos 72/mm?
(MMN 20 % / PMN 80 %).
Hematies 14 000/mm?.

Proteinas 0,13 g/l.

Glucosa 55 mg/dl (HGT 95 mg/dl).
Negativo.

Negativas (enterovirus,

virus herpes simple1y 2).

Negativos.

Imagenes focales espontaneamente
hiperintensas en T2 FLAIR de
ubicacion mesencefalica bilateral.

Positiva.
Positiva.
Negativa.
Negativa.
Positiva.

Hto 34,6 %. Hb 11,9 g/dl.
GB 13900/mm?® (93/4,5/1,7).
Plaquetas 223 000/mm?.
PCR <6 mgl/I.

Aspecto incoloro, ligeramente turbio.
Leucocitos 870/mm?3 (MMN 80 % /
PMN 20 %). Hematies escasos.
Proteinas 0,74 g/l.

Glucosa 81 mg/dl (HGT 120 mg/dl).

Negativo.

Negativas (enterovirus,

virus herpes simple 1y 2, Epstein Barr,
virus de la varicela zoster, citomegalovirus).
Negativos.

Imagenes focales espontaneamente
hiperintensas en T2 FLAIR en region
parietooccipital derecha, ganglios de la base
especificamente en nucleos lenticulares a
predominio derecho y mesencéfalo bilateral.
Positiva.

Positiva.

Negativa.

Negativa.

Positiva.

Hto: hematocrito; Hb: hemoglobina; GB: glébulos blancos; PCR: proteina C reactiva; TGO: aspartato aminotransferasa,
TGP: alanina-aminotransferasa; MMM: monomorfonucleares; PMN: polimorfonucleares; HGT: hemoglucotest;

LCR: liquido cefalorraquideo; PCR: reaccion en cadena de la polimerasa; RMN resonancia magnética nuclear;

IgM: inmunoglobulina M; IgG: inmunoglobulina G; EEO: encefalitis equina del oeste.



Ficura 1. Resonancia magnética nuclear de encéfalo
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FPaciente 1

Imagenes en corte axial y coronal en secuencias T2. Se pueden observar lesiones espontaneamente hiperintensas a nivel
mesencefalico del paciente 1; en el paciente 2 con los mismos cortes y secuencia, se advierten cambios de sefial similares.

como meningitis decapitada, con posterior alta
domiciliaria. Recuperd su estado neurolégico
habitual con electroencefalograma (EEG) normal.
Se confirmé diagndstico de EEO por IgM positiva
en LCR y suero con anticuerpos neutralizantes
positivos al dia 14 de evolucién. Luego de
3 meses, se le suspendiod el anticonvulsivante
sin recurrencias comiciales ni secuelas.

CASO CLINICO 2

Paciente de sexo masculino de 12 anos,
sano, oriundo de zona semiurbana de la
provincia de Buenos Aires. Consulto luego de
72 horas de evolucién con cefalea holocraneana,
vomitos, fiebre, fotofobia y signos meningeos.
Con sospecha de meningitis, se solicito
tomografia computarizada (TAC) cerebral,
laboratorio (hemograma normal y PCR <6 mg/l),
hemocultivos y puncién lumbar con pleocitosis
a predominio mononuclear (Tabla 1). Por medio
epidemiologico positivo para EEO, se solicitaron
muestras en LCR y suero. Inicié tratamiento
con ceftriaxona + aciclovir. Al quinto dia, agrego
signo de rueda dentada en miembro superior

derecho y sensorio alternante, que evolucioné
en 24 horas a estatus convulsivo refractario,
focal tonicoclonico de miembro inferior derecho
y posterior generalizacion. Requiri6 ARM
durante 9 dias ante fracasos de extubacién por
recurrencia de estatus, con EEG con trazado
hipovoltado y lentificado. Durante su evolucion,
presentdé exantema urticariforme y plaquetopenia
(70000/mm?3) de resolucién espontanea.
Permanecié 14 dias febril con neumonia
asociada a ventilador. La RMN de encéfalo
evidencié imagenes hiperintensas en corteza,
mesencéfalo y ganglios basales a predominio
lenticular derecho (Figuras 1 y 2). Se confirmé el
diagndstico de EEO por IgM positiva en LCR y
suero, con anticuerpos neutralizantes positivos al
dia 21. Se le otorgo el alta con leve hemiparesia
derecha a predominio de miembro superior sin
recurrencia de crisis. A los 2 meses, presenté
recuperacion completa de su hemiparesia. El
EEG informé espigas fronto-centro-parietales
bilaterales, sincronicas y asincronicas de baja
frecuencia de presentacion; actualmente continta
tratamiento con levetiracetam.



DISCUSION

La EEO es producida por el virus homénimo,
un arbovirus perteneciente al género Alphavirus.
Se transmite en un ciclo enzodtico entre
mosquitos, aves y otros vertebrados. Tanto
equinos como humanos son considerados
huéspedes terminales, ya que no desarrollan
viremia suficiente para infectar vectores y
mantener el ciclo."

Los casos en equinos suelen preceder a
la apariciéon en humanos en varias semanas y
su vigilancia es utilizada para evaluar el riesgo
de transmision epidémica. Sin embargo, la
baja frecuencia de diagndsticos confirmados
por laboratorio en animales, la vacunacién y el
subregistro de casos dificultan su precision como
marcador predictivo.’

En nuestro pais, el mosquito Aedes
albifasciatus es el vector mayormente implicado.?
Prevalece en zonas rurales y suburbanas, y
su poblacién aumenta en periodos de
precipitaciones. Comparte habitats acuaticos
con aves que amplifican el virus en la naturaleza.

En Argentina, los brotes equinos no se han
asociado a enfermedad en humanos, excepto
en 1972-1973 (2 casos), 1982-1983 (5 casos) vy,
actualmente, desde la alerta del 25 de noviembre
de 2023 hasta principios de abril de 2024 (SE
14) se notificaron al Sistema Nacional de
Vigilancia de la Salud 471 casos sospechosos,
100 confirmados y 10 fallecidos. Los confirmados
fueron en Buenos Aires, Ciudad Auténoma de
Buenos Aires, Cordoba, Santa Fe, Entre Rios,
Santiago del Estero, La Pampa y Rio Negro, con

Ficura 2. Resonancia magnética nuclear de encéfalo
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una mediana de 57,1 afios (maximo 81 afios y
minimo 4 meses); el 87 % de sexo masculino y el
13 %, femenino.®

La mayoria de las infecciones cursan de
forma asintomatica o inespecifica, pero pueden
evolucionar a enfermedad neuroinvasiva
(encefalitis, meningitis, mielitis y/o convulsiones)
en una proporcion casos/infeccion de 1:58 en
nifios de 1 a 4 afos y 1:1150 en adultos. Ademas
de la edad, otros factores de riesgo son el sexo
masculino, la residencia rural y la ocupacién
agricola.*

Tras un periodo de incubacion de 2 a
10 dias, el cuadro suele iniciar abruptamente
con fiebre, cefalea, malestar, nauseas y vomitos.
Gradualmente, aparecen signos de compromiso
del SNC con manifestacién meningea y
evolucién a encefalitis, alteracion del sensorio
y convulsiones/estatus, con probabilidad de
espasticidad o paralisis flacida. Los lactantes
generalmente tienen evolucién mas rapida con
pérdida de apetito, irritabilidad y somnolencia."

Ambos casos presentados comenzaron como
meningitis aséptica, que evoluciono rapidamente
a encefalitis y estatus convulsivo. Los desoérdenes
parkinsonianos (bradicinesia, temblor en reposo,
rigidez y signos de extrapiramidalismo) y
movimientos involuntarios se correlacionan con el
compromiso de los ganglios basales y, si bien no
es especifico, debe hacer pensar en arbovirosis
(encefalitis equina del este [EEE], EEO, virus
West Nile, virus Saint Louis).

La gravedad de la presentacion, aparicion
de complicaciones y secuelas a largo plazo se

A corte axial y C corte coronal, en secuencias T2 se observan lesiones focales espontaneamente hiperintensas en ganglios de
la base, en el paciente 1. B: en corte axial, secuencia FLAIR se observan las mismas lesiones ademas de cambio de sefial a

nivel parietooccipital derecho, en el paciente 2.



describen mas frecuentemente en lactantes.®
Sin embargo, en nuestra experiencia, el cuadro
clinico fue mas grave en el paciente de 12 afios,
con secuela motora al alta.

Ambos pacientes tuvieron lesiones en
mesencéfalo y el caso 2 mostro, ademas,
lesiones a nivel cortical y en ganglios basales,
con mayor compromiso clinico neurolégico.
Esto coincide con las neuroimagenes descriptas
en infecciones por arbovirus, donde suelen
observarse lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR
localizadas en ganglios de la base, mesencéfalo
y corteza.® En casos graves, se ha observado
progresion de las lesiones, con restriccion en
secuencias de difusion, indicativas de edema
cerebral. No encontramos en la bibliografia
hallazgos especificos de EEO en la RMN de
enceéfalo.

En cuanto al laboratorio, el recuento de
leucocitos puede ser normal. EI LCR suele
mostrar glucorraquia normal, proteinas normales
o levemente aumentadas, y pleocitosis entre 10 y
300/mm? a predominio mononuclear." EI LCR del
caso 1 tuvo predominio de polimorfonucleares,
con glucorraquia y proteinorraquia normales,
lo que podria deberse a la obtencién precoz
respecto al inicio de sintomas neurolégicos.
El paciente 2 presentdé mayor pleocitosis a
predominio mononuclear. Si bien en la EEE el
recuento de leucocitos >500/mm?® en LCR se
asocia a peor pronéstico,” no encontramos datos
al respecto en la EEO.

Las pruebas de biologia molecular suelen
ser negativas al momento de la sospecha clinica
por la rapida negativizacion de la viremia, por lo
que el diagndstico se realiza mediante serologia.
La aparicion de anticuerpos especificos ocurre
dentro de la primera semana de infeccion. La
deteccion de IgM especifica por ELISA de captura
(MAT-ELISA) en LCR y suero confirman el
diagndstico.® La IgM positiva en LCR indica
produccion intratecal, no asi el valor aislado
de IgM sérica por posibles falsos positivos.
La presencia de anticuerpos neutralizantes al
dia 14 de evolucion excluye posibles reacciones
cruzadas con otros arbovirus.

En ambos casos, las muestras para PCR y
anticuerpos en suero y LCR fueron tomadas a los
dias 3 y 4 de enfermedad, siendo negativas las
PCR con confirmacion seroldgica.
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Al momento no existe terapia especifica
y el tratamiento es de sostén. Se encuentran
en estudio en fase 1 inhibidores de molécula
pequena de alfavirus neurotrépicos.®

La tasa de mortalidad es baja (3-7 %). La
literatura describe un 15-30 % de secuelas
neurolégicas,' incluidas cuadriplejia,
espasticidad, calcificaciones intracerebrales,
retraso del desarrollo y epilepsia.

No existen vacunas autorizadas para
humanos." Por lo tanto, la prevencion, dirigida a
evitar la picadura de mosquitos, junto a medidas
de saneamiento ambiental son fundamentales.

Enfatizamos que, ante la presencia de
pacientes con sindrome febril agudo y sintomas
neurolégicos en areas con brote de EEO, es
importante alertar al equipo de salud para su
correcta deteccion y tratamiento oportuno. |
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