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IMÁGENES DE PATOLOGÍA CLÍNICA

Encefalitis por virus Nilo-Oeste:
Epidemiología, ecología, diagnóstico y prevención

Resumen

La encefalitis Nilo-Oeste es causada por el arbovirus del Nilo-
Oeste, que se ha venido propagando por Norteamérica. En
el verano de 1999, las muertes de los cuervos de Nueva York,
las aves enfermas del Zoológico del Bronx, y la presentación
de un conglomerado inesperado de casos de encefalitis, anun-
ciaron la llegada del nuevo Flavivirus a los Estados Unidos.
Aunque en 1999 sólo se registraron 62 casos y siete defun-
ciones, el virus se movió rápidamente a través del continen-
te, y en el 2002 hubo 4,156 casos y 284 defunciones. Hubo
otras epidemias recientes en Israel, Rumania, Rusia y en Ca-
nadá. Los enfermos más viejos y aquellos usuarios de medi-
camentos inmunosupresores, tuvieron mayor riesgo de neu-
roinfección, caracterizada por daños a las meninges, el
parénquima cerebral o la médula espinal. En el 2002 se reco-
nocieron pacientes con parálisis flácida poliomielítica. Los in-
tentos de aislar el virus del suero o del líquido cefalorraquí-
deo no fueron exitosos, porque las viremias fueron bajas y el
virus había desaparecido cuando los pacientes se presenta-
ron. La titulación de la IgM en el suero y el líquido cefalorra-
quídeo fue el método de diagnóstico más práctico y eficien-
te. La prevención consiste en eliminar los criaderos de
mosquitos, uso racional de insecticidas, y evitar las picaduras
de los mosquitos, incluyendo el uso de repelentes. En este
trabajo se revisó la ecología-epidemiología y los cuadros clí-
nicos producidos por el virus Nilo-Oeste.

Summary

West Nile encephalitis is caused by West Nile virus, an ar-
thropod-borne virus which is spreading in Northamerica. In
the summer 1999, crows deaths from New York, sick birds
at the Bronx zoo, and an unusual cluster of human encepha-
litis cases heralded the arrival of this new Flavivirus in the
United States. Although there were only 62 cases and seven
deaths in 1999, the virus has since moved across the conti-
nent, and during 2002 there were 4156 cases and 284 deaths.
Recent outbreaks were also recorded at Israel, Romania,
Russia and Canada. Elderly people and those on immuno-
suppressive drugs are at special risk of neuroinfection, in
which the meninges, the brain parenchyma or the spinal cord
were damaged. During 2002, patients with polio-like flaccid
paralysis were also recognized. Attempts at virus isolation
from serum or cerebrospinal fluid were usually unsuccessful
because viraemias were low and the virus has cleared by the
time most patients presented. Immunoglubulin M antibody
testing of serum specimens and cerebrospinal fluid was the
most practical and efficient method of diagnosis. Prevention
rest on elimination of mosquito breeding sites; judicious use
of pesticides; and avoidance of mosquito bites, including
mosquito repellent use. A review of the ecology-epidemiol-
ogy and clinical features of West Nile virus is presented in
this paper.
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Introducción

El virus del Nilo-Oeste (VINO) llamó la atención
de los médicos en 1999, al haber provocado un

inesperado brote epidémico de meningoencefali-
tis, en la ciudad de Nueva York, EUA, con siete de-
funciones registradas,1,2 el virus atacó varias espe-
cies de aves silvestres y domésticas, caballos y
humanos.3 A través de la vigilancia epizootiológica,
se confirmó la rápida propagación del brote desde
la costa atlántica a los estados del Pacífico-Oeste y
los sureños fronterizos con México,3 en los años
2002 a 2003 causó una gigantesca epidemia-epizoo-
tia habiéndose extendido incluso a varias provincias
del este de Canadá4 (figura 1). En este trabajo se
presenta la virología, la epidemiología-ecología del
VINO, los mecanismos de transmisión conocidos,
los cuadros clínicos y la patogenia de la enferme-
dad, la prevención-tratamiento de los casos.

Virología

El VINO es miembro de la familia Flaviridae, en este
grupo se incluye la encefalitis de San Louis, el den-
gue, los virus de la encefalitis japonesa, y del Valle
Murray (virus Kunjin) de Australia. Hay dos linajes
(Lin) del VINO, pero sólo el Lin-1 tiene la capaci-
dad de enfermar a los humanos; el Lin-2 incluye
aquellos aislamientos existentes en los ciclos en-
zoóticos en África.5,6

Los Flavivirus provienen de un ancestro común
que comenzó a evolucionar hace cerca de 10,000
años, y rápidamente han ocupado nichos ecológi-
cos nuevos. El VINO posee ARN, de cadena única y
sentido positivo, formada por 11,000 nucleótidos,
envueltos por la nucleocápside, y rodeado por una
membrana lipoídica, que lleva enclavadas las espí-
culas superficiales de glicoproteína (hemaglutinina),
este último antígeno facilita la entrada del virus a la
célula hospedadora, y es el responsable del neuro-
tropismo tan característico, aunque en los modelos
experimentales se ha observado grados diversos de
neurovirulencia de los aislamientos virales.3,9

Ecología

El VINO se mantiene y se amplifica dentro del ciclo
mosquitos-aves paserinas, en las regiones templa-
das comienza en la primavera y termina al finalizar
el verano, cuando los mosquitos ornitófilos del
género Culex cesan de picar (diapausia); sin em-
bargo, otras especies de mosquitos sirven como
“puente vectorial” al picar a los humanos, equinos
y pájaros, durante el verano tardío. No se sabe
todavía, si los casos humanos sean transmitidos por
otras especies de mosquitos como Aedes, Anophe-
les y Ochlerotatus.7,8 En Estados Unidos se ha de-
mostrado la infección en 146 especies de aves y
20 especies de mosquitos, pero Culex pipiens pa-
recería ser el vector principal del ciclo enzóotico.9

En Israel, Estados Unidos de Norteamérica y
Canadá se ha reportado mortalidad de aves signi-
ficativa, habiéndose observado en 100% de los
cuervos americanos (Corvus brachrynchos) ataca-
dos (figura 2). Los gorriones domésticos Passer
domesticus, además de los mirlos, curracos, grajos
y otras aves migrantes son infectados frecuente-
mente durante las epizootias, estos pájaros se con-
sideran hospederos-amplificadores.4

El VINO ha sido aislado de las heces y secrecio-
nes orales de las aves, y en el laboratorio se ha re-
producido el contagio pájaro-pájaro, aunque las aves
pueden infectarse al comerse los mosquitos, a otros
pájaros o roedores, la importancia de la transmi-
sión oral, en la naturaleza, es desconocida.4

Epidemiología

El VINO se aisló primeramente en una persona
residente en el Distrito Nilo-Occidental de Ugan-
da, aunque tiene una distribución geográfica muy
amplia en África, Oriente Medio, Rusia, Sureste
Asiático y Australia.9,10 De 1937 a 1990, hubo bro-
tes epidémicos, con síndrome febril moderado, en
Israel y África, sin embargo, las epidemias de 1996
en Rumania; 1999 en Rusia; 2000 en Israel y 2002
en Estados Unidos de Norteamérica produjeron
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miles de casos humanos afectados por síndromes
neurológicos diversos,11 probablemente debidos a
la aparición de una cepa nueva del VINO más viru-
lenta, y potencialmente mortífera.3,4,9-11 En el cua-
dro I se resumen las epidemias registradas en el
periodo de 1957 a 2002.

En Nueva York se notificaron 62 casos en 1999,
21 en el 2000 y 66 en el 2001, pero cuando el virus
llegó a las poblaciones circunvecinas de los ríos Mis-
sissippi y Ohio, resultó en más de 4,000 casos
notificados en el 2002,12 debo anotar, que la distri-
bución geográfica del brote fue semejante a la ob-
servada en la epidemia de la encefalitis de San Louis
de 1975.13 En Canadá, el VINO fue encontrado en
los pájaros de Ontario en el 2001, y al año siguien-
te, la epizootia abarcó cinco provincias y hubo 400
casos humanos registrados en Ontario y Québec.13

En Norteamérica, 85% de las infecciones hu-
manas ocurrieron entre agosto y septiembre, pero
los casos humanos se reportaron de mayo a di-
ciembre.4,6,12

Los mecanismos de transmisión

Hasta el 2002, los epidemiólogos reconocieron va-
rios modos del contagio: a) Por picadura de mos-
quitos infectados,4 b) Una embarazada infectada
en el segundo trimestre, hizo la transmisión trans-
placentaria al feto, quien al término desarrolló co-
riorretinitis, daño neurológico grave, y presencia
de IgM tanto en el suero como en el líquido cefa-
lorraquídeo, positivos en ambos para el VINO,14 c)
Probablemente hubo transmisión a través de la
leche materna, cuando una madre lactante se con-
taminó por transfusión de sangre, el ARN del VINO
fue demostrado en la leche materna, el bebé per-
maneció asintomático pero desarrolló anticuerpos
IgM contra el VINO,15 d) Se reconocieron dos ca-
sos ocupacionales en laboratoristas, por inocula-
ción percutánea accidental.16

El VINO fue transmitido a cuatro personas, re-
ceptoras de órganos procedentes de un solo dona-
dor, quien fue infectado por la transfusión de san-

gre contaminada con VINO-1, el día anterior de ha-
berse recogido los órganos infectados.17 En otra in-
vestigación, se confirmó el contagio de 23 personas
quienes recibieron paquetes de plaquetas o de eri-
trocitos, o plasma fresco. El riesgo relativo de trans-
misión por sangre o derivados transfundidos se ha
estimado alrededor de 21 por 10,000 donadores,
principalmente en el 2002, cuando la epidemia nor-
teamericana alcanzó el pico máximo.18

Cuadro clínico

Adviértase que la mayoría de los infectados fue-
ron asintomáticos.4 En los estudios serológicos se
demostró que la tasa de infección según grupos
etarios fue semejante, sin embargo, la gravedad
del cuadro clínico se incrementó en paralelo a la
edad.1,19,20 El periodo de incubación observado ha
variado de dos a 14 días, pero en los receptores
de órganos se prolongó hasta 21 días.4,6

El síndrome febril por VINO generalmente duró
de tres a seis días, el inicio fue brusco y se acom-
pañó de anorexia, náusea, vómito, dolor retrorbi-
tal, cefalea, mialgias, artralgias, linfodenopatía y
exantema macular, máculo-papular o morbilifor-
me generalizado, presente en el 50 por ciento de
los niños atacados,6,4,21-23 además de rinorrea, tos
y dolor de garganta; pero la asociación del VINO
con los síntomas respiratorios no ha sido compro-
bada en otros estudios. En un brote, la quinta par-
te de los afectados tenían hepatomegalia y 10%
esplenomegalia.24 En el estudio seroepidemiológi-
co realizado en Nueva York, EUA se observó que
sólo una de cada 5 personas infectadas tuvieron
síndrome febril.16,20-22 En los estudios epidemioló-
gicos, se confirmó que sólo 1% de los infectados
presentaron síndromes neurológicos graves, tales
como meningoencefalitis, meningitis, o parálisis flá-
cida aguda (PFA). Más de 90% de los enfermos
neurológicos tuvieron fiebre, cefalea, debilidad
muscular grave, molestias gastrointestinales, y al-
gunos pacientes mostraban temblores, mioclonus,
ataxia, y síndrome de parkinsonismo (rigidez, ines-
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tabilidad postural y bradicinecia).24-26 En el cuadro
II se resumen los síntomas y signos más frecuentes
en la infección aguda por VINO.

En los casos de PFA hubo debilidad muscular asi-
métrica de las extremidades superiores e inferio-
res, hiporreflexia o arreflexia, disfunción vesical o
intestinal, sin anormalidades sensoriales.27,28 En el
estudio del líquido cefalorraquídeo (LCR) hubo ele-
vación de las proteínas y pleocitosis, sin alteración
de los niveles de glucosa. Se sabe actualmente que
el VINO genera destrucción de las neuronas moto-
ras del asta anterior, dando un síndrome poliomielí-
tico,29-31 pero se ha conocido también casos de neu-
ropatía axonal desmielinizante.32,33

Otras neuropatías asociadas menos frecuentes
en la infección por VINO fueron: parálisis de los
pares craneales, neuritis óptica34 y convulsiones.
Ocasionalmente se ha descrito coroiditis multifo-
cal,35,36 miocarditis, pancreatitis y hepatitis fulmi-
nante.4 En el cuadro III se presenta una síntesis para
los clínicos, de los cuadros neurológicos más fre-
cuentes atribuibles al VINO.

La letalidad registrada en pacientes hospitaliza-
dos ha variado de 4% a 18%,1,19,27,37 pero el factor
de riesgo más importante fue la edad, por ejem-
plo, en los mayores de 70 años la letalidad hospi-
talaria varió de 15% a 29%.19,37 La encefalitis con
debilidad muscular, el estado de coma, y el ante-
cedente de diabetes o de inmunodeficiencia fue-
ron factores de riesgo importantes, asociados a la
discapacidad residual y la muerte del enfermo.1,17,37

En el momento del alta, menos de 50% de los ca-
sos hospitalizados regresaron a su nivel de funcio-
namiento previo, y sólo la tercera parte pudieron
caminar sin limitaciones.4 Los enfermos dados de
alta en Louisiana, EUA, al examinarlos después de
ocho meses, presentaban parkinsonismo, temblo-
res y anormalidades de la marcha.26 Vale la pena
apuntar que la encefalopatía grave, no necesaria-
mente es de mal pronóstico.26

Los enfermos a los que se les dio seguimiento
durante un año, después del brote de Nueva York,
se quejaban de fatiga, pérdida de la memoria y di-

ficultad para caminar.38 Aquellos con síndrome po-
liomielítico tuvieron escasa recuperación.1,25,29

Patogenia

Después de la picadura del mosquito, el virus se
replica en la piel y los ganglios linfáticos regionales,
y se genera la viremia primaria con diseminación
al sistema reticuloendotelial. En la viremia secun-
daria hay siembras al sistema nervioso central
(SCN).39 En personas aparentemente sanas, el
VINO ha sido aislado en muestras de suero toma-
das varios días antes del inicio de los síntomas, pero
la viremia desapareció rápidamente al haberse ele-
vado los títulos séricos de IgM e IgG neutralizan-
tes del VINO,6 se ha descrito también la viremia sin
enfermedad subsecuente.17 Los enfermos inmuno-
deficientes suelen tener viremia prolongada hasta
por 31 días, después de la primoinfección, expli-
cable por la tardanza en la síntesis de IgM.4,10

En el laboratorio se ha demostrado que algunas
de las cepas del VINO son más neurovirulentas que
otras.40 En los más viejos, la neuroinfección se ex-
plicaría por el envejecimiento del sistema inmune
o por cambio en la permeabilidad de la barrera
hematoencefálica. Los estudios en ratones de la-
boratorio y en los humanos han señalado el papel
protector de los anticuerpos formados temprana-
mente, como modo de limitar la infección.16,41,42

Tres de cuatro enfermos contagiados por trans-
plante de órganos tuvieron meningoencefalitis, esta
observación, demostró la mayor susceptibilidad de
quienes reciben medicamentos inmunosupresores,
y deberían ser considerados personas de riesgo
alto, del mismo modo que los receptores de san-
gre o derivados por transfusión, quienes sufrieron
neuroinfecciones padecían de leucemias-linfomas
o habían recibido transplantes de médula ósea.17

En los estudios neuropatológicos postmortem,
se ha descrito la existencia de infiltrados perivas-
culares y lesiones micronodulares de microglia (fi-
guras 3 y 4).40 El VINO ataca y lesiona los ganglios
basales, el tálamo y el puente de Varolio, dato que
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Propagación enzootica del virus del nilooccidental (VINO) en Norteamérica.
1999-mayo 2003.

Figura 1. El gran brote causado
por el virus Nilo-Oeste comenzó
en Nueva York, 1999; después de
dos años la epizootia se propagó
por los estados del Este-Atlántico,
pero en el 2002 había cruzado
toda Norteamérica, atacó Canadá
e incluso llegó a la frontera norte
de México. (Datos del Centers
for Disease Control and Preven-
tion, Atlanta, GA, Mayo 2003).

Figura 2. El virus Nilo-Oeste tiene su reservo-
rio natural en los gorriones domésticos y otras

aves paserinas, pero mata a los cuervos. El
vector más importante es el mosquito ornitofíli-

co Culex pipiens. Otras especies de mosquitos
acarrean el virus y lo transmiten al hombre, los

equinos y los mamíferos silvestres.

Figura 3. Corte histopatológico del
tálamo. En el centro de la preparación se
ve un vaso congestivo, rodeado por un
infiltrado inflamatorio mononuclear con
predominio de linfocitos. Se observaron
focos de microglia agrupada y edema
cerebral (x 125). Cortesía del Dr. B. A.
Sampson.
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Figura 4. Corte de los ganglios basales en un
paciente con encefalitis aguda por VINO. Con la
tinción de inmunohistoquímica se demuestran
las neuronas teñidas de rojo carmín (presencia
del antígeno viral positiva), x 1 000. Cortesía de
la Dra. M. Iwamoto.

Figura 6. Corte histológico del núcleo estriado. Se observó
un infiltrado linfocitario, que ocupaba los espacios de Virchow-
Robins, formando “manguitos perivasculares característicos”.
Tinción HE x 125. Cortesía del Dr. B. A. Sampson.

Figura 7. Resonancia magnética axial de
un enfermo con encefalitis por VINO. La
imagen del cerebro mostró incremento
del contraste y radiolucencia del tálamo
posterior (2 flechas inferiores), y puntos
focales del núcleo estriado (2 flechas su-
periores). Cortesía del Dr. JJ. Sejvar del
CDC, Atlanta, Georgia, EUA.

Figura 5. Corte histopatológico de un paciente de 69
años con síndrome de parálisis flácida aguda. En el asta

anterior de la médula espinal se confirmó la destruc-
ción de las neuronas motoras, edema intenso e

infiltrado mononuclear discreto (síndrome poliomielíti-
co x VINO). Tinción HE x 300. Cortesía del Centers for

Disease Control and Prevention, Atlanta, Georgia.
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Cuadro I. Brotes epidémicos causados por el virus del Nilo Occidental, 1957 a 2000.

Número de casos Casos
País y años sospechosos/ confirmados
del brote investigados virológicamente Defunciones Observaciones

Israel, 1957 419 247 180 4 Hubo doce casos de encefalitis.
Sudáfrica, 1974 18,000 558 307 0 La letalidad fue baja.
Camargue, Francia 1962 a 1966 — — 14 1 Muchos equinos fueron atacados.
Argelia, 1994 50 18 17 8 —
Rumania, 1996 835 509 393 17 El brote se repitió en 1997-99.
Túnez, 1997 173 129 111 8 —
Congo, 1998 35 35 23 0 En militares recién llegados.
Nueva York, EUA, 1999 719 719 62 7 Se inició en el Barrio de Queens.
Volgogrado, Rusia, 1999 826 318 183 40 —
Israel, 2000 — — 233 33 91 casos no-hospitalizados.
EUA, 2000 — — 85 24 —
EUA, 2002 — — 4156 284 Hubo muchos casos de encefalitis y

algunos de parálisis flácida.

Fuente: cortesía de Solomon T (cita 9).

Cuadro II. Síntomas y signos encontrados en pacientes hospitalizados, infectados por el virus Nilo-Oeste.

Localidad del estudio                                                                      
Estado de Nueva York Rumania Israel

 Síntomas 1999 (n = 59) 1996 (n = 393) 2000 (n = 233)

Fiebre 90 91 98
Debilidad muscular 56 — —
Náusea 53 — —
Vómito 51 53 31
Cefalea 47 77 58
Cambio del estado mental 46 34+ 40+
Diarrea 27 — 19
Exantema 19 — 21
Tos 19 — —
Rigidez del cuello 19 57 29
Mialgias 17 — 15
Artralgias 15 — —
Linfadenopatías 2 — 10

+ Reportado como estado confusional y desorientación temporoespacial.
Fuente: Petersen LR (cita 4), con licencia del Autor.

Cuadro III. Criterios diagnósticos en las neuroinfecciones causadas por el virus del Nilo-Oeste.

A. Meningitis. Rigidez de la nuca, signos de Kerning-Brudzinski positivos, fotofobia y fonofobia. La evidencia clínica de infección
aguda incluyó uno o más de los siguientes: fiebre >38 °C, o hipotermia < 35 °C, LCR con pleocitosis > 5 leucocitos/mm,3

proteínas > 45 mg/dL, leucocitosis > 10,000/mm3. Neuroimagen consistente con inflamación meníngea aguda.
B. Encefalitis. Alteración del nivel de conciencia, letargia, confusión mental, cambios de personalidad > 24 hrs. Datos de menin-
gismo (véase A). Electroencefalograma consistente con encefalitis difusa y convulsiones.
C. Parálisis flácida aguda. Debilidad acentuada de las extremidades y progresión rápida en 48 hrs., más 2 de los siguientes:
parálisis asimétrica, arreflexia/hiporreflexia del miembro afectado, ausencia de dolor, parestesia de extremidad atacada. LCR > 5
leucocitos/mm3, proteínas > 45 mg/dL. Imagenología con daño selectivo de la sustancia gris del asta anterior de la médula espinal.

Fuente: modificado de la cita 26, con licencia de los autores.
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podría explicar el parkinsonismo y los temblores.40

También se demostró, la capacidad del VINO para
producir neuronolisis del asta anterior y gliosis, ade-
más de neuronofagia, y linfocitosis perivasculares,
registrado en un enfermo con parálisis flácida agu-
da (síndrome poliomielítico)41 (figura 5).

La confirmación diagnóstica

En la biometría hemática la mitad de los pacientes
tuvieron leucocitosis y 15% manifestaron leuco-
penia.1,42 En el examen del LCR de aquellos con
meningoencefalitis hubo aumento moderado de los
linfocitos y de las proteínas, sin alteraciones de la
glucorraquia.

La tomografía computada no ha sido útil para
estudiar la neurovirosis aguda,1 pero con la reso-
nancia magnética se ha podido encontrar lesiones
focales del puente, los ganglios basales y el tálamo,
y “reforzamiento” de las leptomeninges y del área
periventricular, o de ambos.4,9,26

En los laboratorios clínicos el diagnóstico se
confirma por la demostración de la IgM en el sue-
ro o el LCR, por el método enzimático de captu-
ra-inmunoabsorción (MAC-ELISA).42 La IgM no
cruza la barrera hematoencefálica, su presencia en
el LCR es diagnóstica de neuroinfección, 90 % de
los enfermos con meningoencefalitis tenían la IgM
en la muestra del LCR, tomado durante los prime-
ros ocho días del inicio de los síntomas. La notifi-
cación rápida y oportuna al epidemiólogo, permi-
tirá iniciar las actividades de control de los
mosquitos, y la educación de la población expues-
ta al virus. Aquellos enfermos que ya padecieron
del dengue o de la encefalitis de San Louis, pueden
dar un título de IgM positivo falso, dado que estos
dos virus comparten antígenos comunes con el
VINO, en tales casos, se debe efectuar la técnica
de neutralización por reducción de placas, méto-
do más costoso y tardado. Adviértase que la IgM
sérica puede persistir en el suero hasta por 500
días, pero el incremento diferencial del título de
anticuerpos séricos al cuádruple, entre la muestra

de fase aguda y la convalecencia, se considera con-
firmatorio de la infección aguda.43

Se conocen técnicas para aislar y teñir el virus
en los tejidos dañados, amplificar los ácidos nu-
cleicos, o identificar ciertos antígenos, la reacción
de polimerasa en cadena es cara, y se halla limita-
da a los laboratorios de salud pública de referen-
cia, pero podría aplicarse en aquellos pacientes
inmunocomprometidos, que suelen tener una res-
puesta inmunológica pobre o tardía.44,45 El estudio
neuropatológico permite efectuar el diagnóstico
de encefalitis (figura 6).

Prevención y tratamiento

La principal medida de profilaxis es capacitar a los
médicos, los laboratoristas clínicos y el personal
sanitario, y educar a la población en riesgo, sin
demora.4 Vale la pena enfatizar el papel de los
mosquitos vectores, recomendar el uso de mos-
quiteros protectores “en velo de novia”, particu-
larmente útiles en los viejecitos y pacientes inmu-
nodeficientes. Facilitar el drenaje del agua
encharcada para eliminar los criaderos de mosqui-
tos, y en caso de brotes, se podrían aplicar los in-
secticidas piretroides.46,47 A nivel personal, podría
aplicarse repelentes a base de dietiltoluamida o de
permetrin. Para los caballos existe la vacuna inac-
tivada específica, pero el inmunógeno para uso
humano está todavía en fase experimental tem-
prana, y no se dispondrá de tal recurso en los próxi-
mos años.48 No hay estudios clínicos controlados
que avalen la indicación terapéutica de la ribaviri-
na, el interferón, los esteroides, los agentes os-
moprotectores o los medicamentos anticonvulsi-
vos, pero en un estudio pequeño se observó que
la inmunoglobulina humana, obtenida en Israel,
protegió a los ratones y a los humanos, al adminis-
trarla tempranamente.49,50 La vigilancia epidemio-
lógica activa con apoyo del laboratorio, la obser-
vación de los animales y de las poblaciones
“centinelas”, con la movilización rápida de los re-
cursos disponibles para la prevención, son las me-
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jores opciones para disminuir el impacto negativo
de las epidemias.4,49-50

Discusión

La rápida dispersión del VINO en Norteamérica es
un acontecimiento fascinador pero muy preocupan-
te. A partir del foco inicial en Nueva York, después
de cuatro años fueron atacadas miles de personas
en 39 estados de la Unión Americana, el Distrito de
Columbia, y cinco provincias de Canadá. En el ve-
rano de 2004, seguramente atacará el norte de
México,51 frontera tenue contra la mortífera epide-
mia. Es conveniente y necesario prepararse para lo
peor e inevitable: la estructura sanitaria pobre del
país y la mala situación económica facilitarán el con-
tagio y los graves daños causados por el VINO. Es
importante educar a la gente, enseñarles a mante-
nerse vigilantes de las aves enfermas, los cuervos
muertos sin causa aparente, los caballos paralíticos
y las personas mayores con encefalitis o síndromes
de parálisis flácida aguda, y debe proveerse el re-
curso mínimo de laboratorio para la titulación de
IgM-ELISA, como medio accesible y costeable de
confirmar los diagnósticos. El trabajo en equipo de
clínicos, epidemiólogos y laboratoristas, es la única
y mejor opción frente a la epidemia amenazante.

La investigación neurológica prospectiva de los
pacientes afectados, permitió confirmar la importan-
cia del síndrome febril, acompañado de cefalea, as-
tenia y mialgias. Fueron muy frecuentes las disquine-
cias, particularmente los temblores estáticos y los
cinéticos, el parkinsonismo y el mioclono, además
de los cambios de personalidad como irritabilidad,
confusión mental, desorientación, y el coma de los
más graves (media de 11 en la escala de los comas de
Glasgow, en un rango de 4 a 15). En los casos de
parálisis flácida aguda, hubo daño difuso de las neu-
ronas motoras del asta anterior, neuronofagia y linfo-
citosis, tales enfermos tuvieron muy poca recupera-
ción funcional. En la resonancia magnética, se
demostraron lesiones focales bilaterales del tálamo,
los ganglios basales y la sustancia negra (figura 7), com-

patibles con el hallazgo de las disquinecias.26,31 En los
estudios neuropatológicos de inmunotinción viral, se
observó la presencia de los antígenos del VINO en el
núcleo y citoplasma de las neuronas atacadas, esto
es, la cepa Lin-1 de Norteamérica debe considerarse
neurovirulenta para los humanos y potencialmente
mortífera.41 Por tales razones, elaboré este trabajo
preliminar ilustrado, espero ayude a difundir los co-
nocimientos básicos del VINO, parásito multifacético
y misterioso, que ha generado la más grande epide-
mia de encefalitis registrada en Norteamérica. Que-
da mucho por aprender y el VINO guarda todavía
muchas sorpresas: el reto es poder enfrentarlo exi-
tosamente, al hacer uso de la mejor evidencia cientí-
fica disponible.
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