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RESUMEN
La encefalitis equina del oeste (EEO) es una zoonosis causada por un virus ARN del género Alphavirus, 
del cual los humanos son huéspedes accidentales. Aunque la mayoría de los pacientes no desarrollan 
síntomas al infectarse, los niños tienen mayor riesgo de presentar compromiso neurológico. 
Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino de 13 años de edad, previamente sano, residente 
de un área urbana de la provincia de Buenos Aires, Argentina, quien se internó con diagnóstico de 
meningoencefalitis. Por presentar evolución tórpida y, al no haber obtenido rescate microbiológico para 
los gérmenes más frecuentes, se solicitó la detección de anticuerpos IgG para el virus de EEO en sangre 
y en líquido cefalorraquídeo, ambos con resultado positivo.
El virus de la EEO suele ser causa subdiagnosticada de encefalitis y debe ser considerado tanto en 
zonas rurales como urbanas.
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INTRODUCCIÓN
La encefalitis equina del oeste (EEO) es una 

zoonosis causada por un virus ARN del género 
Alphavirus. En el ciclo de transmisión las aves 
actúan como reservorio del virus y los mosquitos 
del género Culex tarsalis, como vectores. Los 
mosquitos pueden transmitir el virus a equinos o 
a humanos, quienes, por desarrollar bajos niveles 
de viremia, son huéspedes finales.1-3

El virus está presente en gran parte del 
continente americano, con evidencia virológica o 
serológica de circulación en el oeste de Canadá, 
Estados Unidos, México y en regiones de 
América del Sur, como Ecuador, Brasil, Uruguay 
y Argentina.4 

En Argentina, el Ministerio de Salud de 
la Nación emitió la alerta epidemiológica en 
noviembre de 2023 por el aumento de casos de 
EEO en equinos y en diciembre se reportó el 
primer caso en humanos desde 1988.5

S i  b ien  la  mayor ía  de  los  casos  son 
asintomáticos o leves, los niños tienen mayor 
riesgo de padecer infecciones del sistema 
nervioso central (SNC).6

S e  d e s c r i b e  u n  c a s o  c l í n i c o  d e 
meningoencefalitis por virus de EEO en un 
paciente residente del Área Metropolitana de 
Buenos Aires, Argentina. 

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 13 años, 

previamente sano, residente de la ciudad 
de Avellaneda, provincia de Buenos Aires, 
consultó en enero de 2024 por desorientación 
temporoespacial y episodios de agresividad 
asociados a f iebre, cefalea y vómitos de 
72 horas de evolución. Al examen físico, se lo 
constató febril, vigil, reactivo, aunque confuso 
y desorientado, bradipsíquico. Presentaba 
dismetría; pupilas isocóricas y reactivas; fuerza, 
tono, reflejos osteotendinosos y pares craneales 
conservados. Se decidió su internación con 
diagnóstico presuntivo de meningoencefalitis. 

Se solicitaron los siguientes estudios:
•	 Analítica de laboratorio, que presentó como 

dato positivo proteína C reactiva de 13 mg/dl.
•	 Punción lumbar (PL): aspecto turbio, color 

xantocrómico. glucorraquia 67 mg/dl (glucemia 
113 mg/dl), proteínas totales 1,7 g/dl, ácido 
láctico 34,4 mg/dl, 540 elementos/mm3 
(predominio polimorfonuclear).

•	 Cultivo de líquido cefalorraquídeo (LCR) con 
desarrollo de Microbacterium paraoxydans 
(interpretado como posible contaminante), 

reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
múltiple BioFire® FilmArray® meningitis-
encefalitis y PCR viral para herpes 1 y 2 (HSV) 
y enterovirus negativos. 

•	 Par de hemocultivos negativos.
•	 PCR viral en secreciones nasofaríngeas para 

virus de la influenza, virus sincicial respiratorio 
y SARS-CoV-2 negativo.

•	 Tomografía cerebral (TAC de SNC) sin 
contraste: tendencia al colapso de los 
ventrículos laterales, disminución de la 
amplitud de las cisternas silvianas y basales 
(peritroncales superiores) con borramiento de 
surcos corticales. 
Por  cons idera rse  p robab le  e t io log ía 

bacteriana-herpética, se inició tratamiento con 
ceftriaxona 100 mg/kg/día, aciclovir 30 mg/kg/día 
y dexametasona 0,6 mg/kg/día. 

A las 72 horas del ingreso, el paciente 
persistía febril, con bradipsiquia y dismetría, 
pero sin episodios de agresividad. Por evolución 
tórpida, se real izó nueva PL que informó 
LCR de aspecto opalescente, glucorraquia 
71 mg/dl ,  proteínas 1 g/dl ,  ácido láct ico 
18,6 mg/dl, 185 elementos/mm3 (predominio 
polimorfonuclear). Se decidió ampliar muestra 
para arbovirus y cultivo para micobacterias, que 
resultaron negativos, y nueva PCR para HSV 
también negativa. Se realizó nueva TAC de 
SNC con contraste, que informó como nuevo 
hallazgo realce difuso de leptomeninges al 
contraste y electroencefalograma (EEG) sin foco 
ni paroxismos.

Con PCR para HSV negativa, EEG normal 
y TAC de SNC no compatible con etiología 
herpética, se suspendió el tratamiento con 
aciclovir. Cumplió 10 días de tratamiento con 
ceftriaxona con diagnóstico de meningoencefalitis 
sin rescate de germen.

Durante la evolución, el paciente persistía 
febril, con bradipsiquia. Al séptimo día de 
internación, presentó hipertonía y disminución 
de fuerza a predominio derecho. El día 12 se 
constató sensorio alternante, mioclonías oculares, 
anisocoria, episodios de retroversión ocular y 
ausencias de corta duración. 

P o r  t r a t a r s e  d e  u n  c u a d r o  d e 
meningoencefalitis con evolución tórpida en el 
contexto de un brote de EEO en la provincia 
de Buenos Aires, se solicitó la detección de 
anticuerpos IgG para el virus de EEO en sangre y 
en LCR que se remitieron al centro de referencia 
Instituto Nacional de Enfermedades Virales 
Humanas Dr. Julio I. Maiztegui.
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El citoquímico de LCR resultó normal, pero se 
recibió resultado de anticuerpo IgM para EEO en 
LCR y sangre, positivo por técnica de ELISA por 
inmunocaptura (MAC-ELISA).

Se solicitó resonancia magnética (RM) que 
presentó alteraciones compatibles con EEO 
(Figura 1a). 

El día 22 de internación el paciente se 
encontraba vigil, letárgico, con bradipsiquia en 
mejoría, fuerza disminuida de miembro inferior 
y superior derecho, y aumento de tono de 
miembros a predominio derecho. Se decidió el 
egreso hospitalario para seguimiento ambulatorio.

Durante los controles, el paciente persistía 
con bradipsiquia y disminución de fuerza en 
el hemicuerpo derecho, aunque con mejoría 
paulatina. Se agregaron movimientos leves tipo 
coreicos de miembro superior derecho al mes del 
egreso hospitalario.

Al segundo mes del alta, se realizó RM de 
control con leve mejoría (Figura 1b). 

El paciente retomó la actividad escolar y 
actualmente, 3 meses después del egreso, 
continúa en seguimiento por Kinesiología motora 
y Psicopedagogía, presenta leve secuela motora 
y cognitiva. 

DISCUSIÓN
Desde el alerta epidemiológica emitida 

el 26 de noviembre de 2023 hasta el 29 de 
mayo de 2024, se han confirmado al Sistema 
Nacional de Vigilancia de la Salud 107 casos 
de EEO en humanos, que se identificaron en 
8 jurisdicciones: Ciudad Autónoma de Buenos 
Aires y las provincias de Buenos Aires, Córdoba, 
Santa Fe, Entre Ríos, Santiago del Estero, La 
Pampa y Río Negro. Buenos Aires, jurisdicción 
de residencia del paciente, es la provincia con 
más casos confirmados desde el inicio del brote.7 

La incidencia anual de infecciones notificadas 
suele ser muy variable, ya que existen períodos 
de inactividad y períodos de brotes. Esto guarda 
relación con el clima cálido y las lluvias que 
generan la proliferación del vector. Si bien el 
mosquito Culex tarsalis es primariamente un 
vector ornitófilo durante la primavera-verano, 
en el verano incrementa su alimentación sobre 
mamíferos. Justamente fue en los meses de 
verano cuando se notificó la mayor cantidad de 
casos en humanos y en equinos,7 coincidiendo 
el pico de casos de encefalitis con el pico de 
alimentación sobre mamíferos.8  

Deb ido  a  l a  g ran  can t idad  de  casos 

Figura 1. a. Resonancia magnética de sistema nervioso central a las 2 semanas de evolución. 
b. Resonancia magnética de sistema nervioso central a los 2 meses de evolución. 

En a se observa alteración difusa de señal, anormalmente brillante en T2 en ambos cuerpos estriados, cápsulas internas y 
externas, cara medial de tálamos, pedúnculos cerebrales y dorso de la protuberancia, con signos de edema (flechas rojas). 
Hallazgos inespecíficos compatibles con EEO. 
En b se observa incremento de la señal en T2 en cuerpos estriados, con volumen levemente reducido (flechas amarillas), 
francamente menor en comparación con el examen previo a.



4

Reporte de casos / Arch Argent Pediatr. 2025;123(1):e202410392

notificados, en dichos meses se modificó la 
definición de caso sospechoso y se excluyó la 
necesidad de presentar nexo epidemiológico.9

Durante el brote, se identificaron casos 
confirmados en todos los grupos de edad con una 
mediana de 58 años (máximo de 81 años, mínimo 
de 4 meses). El 61 % de los casos confirmados 
fueron en pacientes entre 50 y 69 años; el 83 % 
corresponde a personas de sexo masculino. 
La mayoría de los casos suelen evolucionar 
sin síntomas, pero la proporción de infecciones 
sintomáticas y asintomáticas aumenta con la 
edad: 1:1 en niños <1 año; 58:1 para niños entre 
1 y 4 años; y > 1000:1 en niños >14 años.6

En los casos sintomáticos, suele haber un 
período de incubación de 2 a 10 días, luego se 
presenta cefalea y fiebre, en algunas ocasiones 
acompañadas de mialgias, dolor abdominal o 
irritabilidad. Al igual que en el caso presentado, 
está descrito que el inicio de la encefalitis 
suele ser abrupto y de progresión rápida.10 
Los síntomas más frecuentes son debilidad y 
temblores generalizados.11 

En el citoquímico del LCR de la EEO se 
observan, en general, proteínas elevadas y 
pleocitosis, al inicio con predominio de neutrófilos, 
pero evoluciona a linfocitos. El LCR inicial de 
nuestro paciente presentó dichas características, 
pero no se evidenció el viraje a predominio 
linfocítico en las sucesivas PL.  

Con respecto al estudio por imágenes, es 
habitual encontrar hallazgos sugestivos de esta 
patología en la RM, como cambios inflamatorios, 
vasculitis o hemorragias focales en tálamo y/o 
ganglios de la base.12 

Si bien la tasa de letalidad es del 3 % al 4 %, 
los pacientes que se recuperan de la enfermedad 
neurológica aguda pueden persistir durante años 
con fatiga, cefalea o irritabilidad. Se estima que 
entre el 15 % y el 30 % experimenta secuelas 
neurológicas graves. Las secuelas neurológicas 
incluyen disminución de las habilidades motoras y 
alteración de la marcha, discapacidad intelectual 
y/o de aprendizaje, parálisis facial, problemas del 
habla y parkinsonismo.10 

Nuestro paciente persiste con alteración en la 
marcha, dificultad del aprendizaje y alteraciones 
en el habla aún, 3 meses después del cuadro 
clínico agudo.

No existe tratamiento específ ico, solo 
de sostén. No se requiere el aislamiento 
entomológico del paciente, ya que, a diferencia 
de otras enfermedades vectoriales, el período de 
viremia es corto.13 

Presentamos el caso de un adolescente con 
EEO de evolución tórpida en el contexto de un 
brote de transmisión vectorial de la enfermedad. 
Es necesario considerar la EEO entre los 
diagnósticos diferenciales de encefalitis en 
épocas de aumento del vector. n
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