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RESUMEN: La Fiebre del Nilo del Oeste (WNF) ha
sido conocida en los viejos continentes, desde hace 70
años. El virus fue aislado en Uganda por primera vez
en 1937. Brotes de esta enfermedad han ocurrido en
Israel desde 1950 involucrando a más del 60% de la
población. Han ocurrido brotes también en el Sur de
Europa y Asia. La infección fue documentada por
primera vez en el Hemisferio Occidental en ocasión
de un brote de encefalitis en Nueva York; siendo doc-
umentada serológicamente en 236 de 290 pacientes
con síntomas agudos. ¿Qué interes y relación tiene
esta antigua infección viral con los países latinoamer-
icanos? Se demostró que este virus es transmitido
entre aves salvajes por los mosquitos Culex. y los
pájaros migratorios podrían facilmente distribuir esta
infección a Honduras. Durante los meses de verano,
puede encontrarse el vector, Culex pipiens en
Honduras, lo mismo que los mosquitos Aedes y
Anopheles que han sido asociados con WNF. Más aún,
las características  clínicas son muy similares a nues-
tras epidemias actuales de dengue. El virus fue do
cumentado en Norte América, y las condiciones son
apropiadas para su diseminación en el Hemisferio
Occidental. Es el propósito principal de este artículo,
por lo tanto, brindar una actualización  en este y otros
aspectos del WNF al médico latinoamericano.

Palabras clave: Arbovirus. Culex. Encefalitis por
arbovirus. Fiebre del Nilo Occidental.  Infecciones por
arbovirus.

ABSTRACT: West Nile Fever, virus infection (WNF)
has been known throughout (Africa, Middle East,
southern Europe and Asia) the old continents for at
least seventy years. The virus was isolated in Uganda
for the first time in 1937. Outbreaks of this disease
occurred in Israel since 1950, involving over 60% of
the population. Outbreaks have also occurred in
Southern Europe and Asia. The infection was
documented for the first time in the Western
Hemisphere on the occasion of an outbreak of
encephalitis in New York, being serologically docu-
mented in 236 of 290 patients with acute symptoms.
Of what concern is this Old World viral infection to
Latin American countries? It was proven that this
virus is transmitted among wild birds by Culex mos-
quitoes, and migrating birds could easily distribute
this infection to Honduras. Culex pipiens being the
main vector, can be found in Honduras during the
summer months as well as Aedes and Anopheles
mosquitoes, which have been associated with the
WNF. Furthermore, the clinical features are somehow
very similar to our recent and actual dengue fever
epidemy. The virus was documented in North
America and the conditions are appropiate for its
spread in the Western Hemisphere. It is the main con-
cern of this article therefore,to bring an update of
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these and several other aspects of the WNF to the lati-
namerican physician.
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INTRODUCClON

Los arbovirus son de importancia en zonas templadas y
tropicales.1 La OMS define por arbovirus a aquellos que
mantenidos en la naturaleza, son transmitidos por
artrópodos hematófogos. Las infecciones por arbovirus,
incluyen la fiebre amarilla urbana, fiebre por flebótomos,
chikungunya, o’nyong-nyong, dengue y fiebre del Nilo,
entre otras. La fiebre del Nilo cae dentro del grupo filo-
genético Flavivirus tal como St. Louis y encefalitis japo-
nesa. La fiebre del Nilo2 pertenece a la familia viridae.
Han sido demostrados serológicamente en cinco brotes a
lo largo de los últimos cincuenta años. Su hospedero
natural es el mosquito Culex pipiens, aunque ha sido aso-
ciado con Aedes aedenomyia, Anopheles mansonia y Culex
perexigus.

El virus infecta sus vectores después de la ingesta de san-
gre de un vertebrado virémico. El mosquito hembra vive
de días a meses, y sorprendentemente puede sobrevivir en
invierno. Los vectores luego desarrollan infecciones cróni-
cas, sistémicas, a medida que el virus penetra el intestino
y se disemina a través del cuerpo. Los virus eventualmente
alcanzan las glandulas salivales durante un período que es
referido como incubación extrínseca, y dura de una a tres
semanas en el mosquito. En este punto, el artrópodo con-
tinua la cadena de transmisión al infectar otro vertebrado
cuando ingiere su siguiente dosis de sangre. El vector no
es dañado por la infección y el vertebrado natural asocia-
do, usualmente padece una viremia transitoria, sin enfer-
medad, tal como los pájaros, venados y caballos.
Ocasionalmente enferman y mueren.

No hay evidencia que pruebe que el mosquito actúa
como vector cuando muerde a un humano enfermo; el
pájaro actúa como un hospedero intermediario y es nece-
sario en la cadena de transmisión. No se ha probado
transmisión de persona a persona.

EPIDEMIOLOGIA

WNF es endémica en Africa, mientras que en zonas sub-
tropicales temperadas tal como el área del Mediterráneo,
Rumanía, y Rusia, es epidémica. En áreas endémicas
como Africa, la población comunmente involucrada es la
infantil, quienes son inmunizados naturalmente. Los
brotes epidémicos afectan las poblaciones de adultos e
infantiles y ocurren principalmente en verano.

Factores de riesgo identificados en Jordania, Hashimoto,
Bucarest y Rumania,3 fueron: crianza de animales domés-
ticos, como patos, gansos, pollos, faisanes, y pavos,4 vivir
cerca de plantas de tratamiento de aguas, tener sótanos
inundados;5 pasar tiempo cerca de nichos y pozos que
alberguen mosquitos y períodos de lluvia seguidos de
inundaciones.6 Estos últimos eventos se observan en los
meses de septiembre a diciembre en los países latino-
americanos, donde los desastres naturales, tal como los
huracanes, ocurren frecuentemente, por no decir perió-
dicamente.

Varios cientos de pacientes estuvieron involucrados en la
epidemia israelita de 1950 (Ref. 7) En Rumania se infor-
mo de 393 casos confirmados en 1996, con 17 muertes
confirmadas.8,9 Rusia reportó cientos de casos de julio a
septiembre de 1999, con una docena de muertes involu-
cradas.10 Jordania,4 reportó casos en los últimos meses de
1999 y recientemente para interés latinoamericano, hubo
una epidemia en la ciudad de Nueva York,11-20 en donde
62 casos fueron reportados, y 7 murieron de agosto a
octubre de 1999. La última epidemia de Israel fue en julio
del 2000, donde 417 casos fueron reportados y 29 de
estos murieron.16,17

El patrón de brotes de Europa del Sur, sugiere que los
pájaros migratorios virémicos, contribuyen al movimien-
to del virus,16,18 aunque se ha probado que el mosquito
puede volar muchos kilómetros. El brote de encefalitis
ocurrido en el verano de 1999 en Nueva York, se asoció
con una alta mortalidad en cuervos y pájaros exóticos en
el zoológico del Bronx. En un mapeo antigénico, se con-
firmó que el virus era el del WNF. Este virus norteame-
ricano de WNF, se relacionó a uno aislado de un ganso
muerto en Israel en 1998 (Ref.16). Esta transmisión mos-
quito-ave salvaje, nos invita a considerar la posibilidad
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que un pájaro migratorio pueda transmtir esta enfer-
medad del Norte a Centro y Sur América. Nuevos brotes
han sido identificados en EEUU, por el CDC, Centro de
Control de Enfermedades, que nos alerta del hecho que
la enfermedad no ha sido erradicada en América y por lo
tanto podria extenderse en el continente.17,24

PATOLOGÍA

Las autopsias de las defunciones reportadas en Nueva
York, mostraron los siguientes datos: nódulos microglia-
les difusos compuestos de linfocitos y de histiocitos en la
materia gris y blanca, con predilección para el tallo cere-
bral, infiltrados mononucleares inflamatorios perivascu-
lares; leptomeningitis con inflamación rodeando las raíces
nerviosas craneales.21 Todas las defunciones se asociaban a
encefalitis.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las infecciones por arbovirus son autolimitadas y sin-
tomáticas. Presentan un síndrome caracterizado por
fiebre, cefalea, mialgias, malestar general, rash y lin-
fadenopatías. Menos frecuente otros síndromes pueden
ocurrir con: artralgia-artritis; enfermedad hemorrágica y
meningitis/encefalitis aséptica. De éstos es de particular
interés la similitud a la infección por dengue y su alta
mortalidad reportada en la manifestación de encefalitis de
WNF, observada recientemente en Nueva York.11,18

El síndrome febril tiene un período de incubación de 1-6
días. No se ha detectado predominio por sexo. El inicio es
usualmente brusco y sin síntomas prodrómicos. La fiebre
oscila entre 38.3º a 40ºC, reportando escalofríos en un
tercio de los pacientes. Los hallazgos predominantes son
linfadenopatías blandas, levemente dolorosas. Su localiza-
cion es occipital, axilar e inguinal. El 50% de los
pacientes pueden tener rash, del segundo al quinto día, de
predominio en el tronco. La enfermedad dura de 3-5 días.
La convalescencia es de 1-2 semanas, con fatiga severa, y
sin secuela. La forma neurológica inicia con fiebre en el
91% de los casos, cefalea severa en 71%, rigidez de nuca
en 57%, vómitos en 53%, escalofríos en 45% y confusión
en 34%. Los síntomas principales en los pacientes con
encefalitis fueron: desorientación, alteración de concien-

cia y debilidad generalizada. El 17% de los pacientes pre-
sentaron ataxia y signos de extrapiramidalismo. La enfer-
medad progresa al coma en 13% (Ref. 8,19,20) También
se han reportado casos de Guillain Barré.22

Diagnóstico y Hallazgos laboratoriales

El diagnóstico de WNF implica pruebas laboratoriales
especificas.18

1) Serología: ELISA por IgM e IgG para WNF, deben
ser establecidas. Pruebas de neutralización para iden-
tificar anticuerpos flavivirus específicos, deben ser
conducidas.

2) Reacción de transcriptasa reversa de polimerasa, nos
permite detectar el RNA viral.14,19

Los anticuerpos IgM anti WNF pueden ser detectados en
la ausencia de un IgG específico. Anticuerpos IgG
pueden detectarse 4-5 días después del inicio de la enfer-
medad. En el suero del paciente convalesciente puede
detectarse anticuerpos IgM, persistiendo 2 meses después
del inicio de la enfermedad, en más del 50% de los casos.

Análisis del líquido cefalorraquideo puede revelar pleoci-
tosis (más de 100 linfocitos por microlitro) e hiperpro-
teinorraquia.14 Ocurre leucopenia en la mayoría de los
pacientes y el conteo de leucocitos en un tercio de los
pacientes es menor a 4000 células por microlitro.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico pare el WNF, excepto
terapia de mantenimiento.14 La ribaverina ha demostrado
in vitro que inhibe la replicacion viral.

PREVENCIÓN

Es de particular interes que esta infección viral pueda sur-
gir en paises latinoamericanos, por lo tanto una super-
visión continua y medidas profilácticas deben ser
tomadas, siguiendo las sugerencias del CDC, las cuales
han sido muy efectivas pare controlar la enfermedad en
Norte América. El CDC recomienda:
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1) Intensifcar el control de larvas del mosquito Culex,
de forma local y regional.

2) Expandir e intensificar las actividadas de supervisión
en áreas donde los pájaros infectados por WNF
fueran identificados. 

3) Considerar atomización del áerea para erradicar el
mosquito adulto. 

4) Describir actividades tal como evitar contacto con el
mosquito, protección personal, uso de persianas,
repelentes, etc.11,12,14,15,17,18,20 y otros.

CONCLUSION

Las infecciones por arbovirus han sido de gran interés en
Latinoamerica por la falta de control de vectores
comunes. A pesar de esto, medidas profilácticas son con-
tinuamente apoyadas por los Ministerios de Salud. Sin
embargo, se siguen reportando brotes de malaria y
dengue frecuentemente. Los principales vectores involu-
crados son los mosquitos Anopheles y Aedes. Pero mosqui-
tos como el Culex también son un problema de salud
pública.

La epidemia de Nueva York de 1999, nos advierte no
cerrar nuestros ojos hacia otras enfermedades virales
transmitidas por mosquitos. Por lo tanto, el personal
médico debe estar alerta de la epidemiología y las mani-
festaciones clínicas de esta virosis traída de los Viejos
Continentes.
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