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Encefalitis producidas por Virus
Consignas de trabajo

1-Establezca el agente etiológico involucrado, vector, reservorio (en Argentina y en el resto de América) y modo de transmisión al hombre y los animales.
2- Establezca medidas de prevención y control.
ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA

Definición

Es una zoonosis viral que tiene como huéspedes principales a los equinos, en los cuales produce una severa meningoencefalomielitis epizoótica que puede alcanzar una letalidad del 80%. Los equinos son amplificadores del virus causal, que es transmitido al humano por diferentes tipos de mosquitos. El humano desarrolla enfermedad sistémica, aguda y febril, generalmente de poca gravedad, pero que puede ser letal en el 0,2-1% de los enfermos.

El Virus

En realidad es un complejo taxonómico de virus, el Complejo del virus de la Encefalitis Venezolana, muy similares en sus reacciones serológicas pero diferentes en su comportamiento biológico, el cual está formado hasta la fecha por 13 miembros, todos aislados únicamente en el continente americano. El complejo pertenece a la familia Togavindae, género Alfavirus.

Los diferentes tipos y subtipos del virus obedecen a sus características antigénicas, a su distribución geográfica, a los huéspedes susceptibles y a las características patogénicas, entre otros factores. No todos son patógenos para los equinos.

Epidemiología

Existen dos ciclos de transmisión viral, denominados enzoótico y epizoótico. En el ciclo enzoótico, los reservorios del virus son pequeños roedores dentro de los cuales el virus es transmitido por mosquitos del género Culex; es propio de áreas húmedas, lluviosas y selváticas. Estos virus no son patógenos para los equinos y pueden causar enfermedad humana en personas que se introduzcan en este hábitat, enfermedad que en general es aguda, febril y benigna.

Se discute si mutaciones de este virus pueden originar las cepas patógenas propias del ciclo epizoótico.

En el ciclo epizoótico se afectan los equinos con gravedad variable según el tipo de virus y la vacunación previa. Las transmisores son numerosos mosquitos tales como Aedes sp., Mansonia sp. y varios más.

Los animales más susceptibles son los asnos, los caballos y las mulas. Los equinos son los principales amplificadores del virus desde los cuales la infección, a través del vector, se transmite al humano. Esta transmisión se facilita porque las viremias equinas son altas y prolongadas. En pocos días se infectan miles de personas y muchas desarrollan enfermedad febril aguda de gravedad variable.

Patología

La encefalitis es muy severa en los equinos, con edema cerebral, hemorragia y manguitos linfocitarios perivasculares con polimorfonucleares dispersos, dato éste que es útil en la sospecha etiológica, y vasculitis necrotizante severa.

En el humano, la lesión linfoide también se presenta, pero es probablemente discreta. Existe una dilatación vascular y congestión generalizadas, sobre todo en el tracto gastrointestinal, que explica la ocurrencia de melenas. En los casos fatales con compromiso del SNC, el cerebro es muy edematoso, tiene

áreas hemorrágicas microscópicas en la substancia blanca; la encefalitis es discreta o mínima, con cariorrexis en los linfocitos del infiltrado y en las células gliales.

En conclusión, las lesiones vistas en las autopsias de humanos muertos por EEV son discretas y no conducen de una manera directa y específica al diagnóstico, pero sí permiten sospechar la entidad. El virus se puede aislar del cerebro, de la sangre y de otras vísceras.

Clínica

En humanos, el periodo de incubación de la EEV es de 3-5 días en condiciones epidémicas. Los síntomas comienzan de manera abrupta, con malestar general, fiebre alta (39-40%), cefalea intensa de predominio frontal, escalofríos, dolores osteócopos y musculares, náusea, vómito y diarrea. Puede haber melenas, hematemesis, metrorragia, congestión conjuntiva1 severa, dolor ocular y faringoamigdalitis.

La enfermedad se confunde con otras infecciones febriles agudas como dengue, dengue hemorrágico e, inclusive, fiebre amarilla. Los niños menores de 10 años son los más severamente afectados y los que más presentan letalidad luego de síntomas y signos neurológicos, tales como convulsiones, excitación v coma.

Tratamiento

No hay tratamiento antiviral específico. Las medidas de atención primaria incluyen reposo absoluto, hidratación adecuada y terapia sintomática.

Inmunización

La prevención se realiza mediante la vacunación periódica de los equinos en las áreas de riesgo.

ENCEFALITIS ST. LOUIS

El virus Encefalitis de St. Louis (VESL), pertenece al género Flavivirus, familia Flaviviridae y forma parte del serogrupo Encefalitis Japonesa junto con otros Flavivirus de importancia médica y veterinaria como West Nile, Encefalitis Japonesa, Murray Valley. Se aisló por primera vez en el año 1933 a partir del cerebro de un paciente durante un brote de encefalitis en la ciudad de Saint Louis, EE.UU. Este virus se halla ampliamente distribuido en América, reportándose actividad desde Canadá hasta el sur de Argentina.

Las manifestaciones clínicas generadas por la infección del VESL se han agrupado en tres síndromes principales: encefalitis, meningitis aséptica y cefalea febril. La mayoría de las infecciones con el VESL en personas son asintomáticas y la susceptibilidad de adquirir el síndrome encefálico aumenta con la edad del paciente, reportándose un 70% de casos en personas mayores de 75 años. 

El diagnóstico presuntivo se basa en la detección de anticuerpos IgM por MAC-ELISA; estos anticuerpos pueden persistir hasta un año. El diagnóstico definitivo es la demostración del aumento o la disminución de anticuerpos entre el suero agudo y convaleciente (seroconversión) por la técnica de Neutralización (NT).

CICLOS DE TRANSMISIÓN Y ECOLOGÍA

En E.E.U.U.,  VESL es mantenido y amplificado por transmisión horizontal en un ciclo enzoótico primario que involucra aves silvestres (principalmente paseriformes (gorriones) y columbiformes (palomas)) y mosquitos del género Culex . El hombre es un hospedador accidental.

ANTECEDENTES EN ARGENTINA

El VESL es endémico en Argentina y posee una amplia distribución geográfica, detectándose actividad tanto en regiones subtropicales (Misiones, Chaco, Formosa, Tucumán) como templadas (Córdoba, Corrientes, Entre Ríos, Mendoza, Santa Fe y Santiago del Estero) del país. 

Los estudios de competencia vectorial, abundancia poblacional de mosquitos y aislamiento viral confirman que Culex quinquefasciatus es el principal mosquito vector del VESL en Córdoba. Otras especies como Culex interfor, Ae. albifasciatus y Ae. scapularis deberían ser analizadas como vectores alternativos del VESL. 

Estudios en hospedadores: Existen antecedentes de actividad enzoótica del VESL en diversas especies de aves silvestres (paloma Torcacita o Picuí) y domésticas en provincias del centro y norte de Argentina.  Los datos de viremia e índices de competencia de hospedador indican que las 2 especies de palomas (Torcacita y Torcaza) (orden Columbiformes) son los principales hospedadores aviares. El rol de los gorriones es poco importante, teniendo una actuación casi despreciable en el mantenimiento del virus, indicando diferencias ecológicas respecto a los ciclos de mantenimiento y transmisión entre Argentina y EE.UU.

ENCEFALITIS DEL NILO OCCIDENTAL (WEST NILE)

El virus del West Nile (VWN) es miembro de la familia Flaviridae, en este grupo se incluye la encefalitis de San Louis, el dengue, los virus de la encefalitis japonesa, y del Valle Murray (virus Kunjin) de Australia. El VWN se aisló primeramente en una persona residente en el Distrito Nilo-Occidental de Uganda, aunque tiene una distribución geográfica muy amplia en África, Oriente Medio, Rusia, Sureste

Asiático y Australia. 

Ecología

El VWN se mantiene y se amplifica dentro del ciclo mosquitos-aves paserinas, en las regiones templadas comienza en la primavera y termina al finalizar el verano, cuando los mosquitos ornitófilos del género Culex (Culex pipiens) cesan de picar (diapausia); sin embargo, otras especies de mosquitos (Aedes, Anopheles y Ochlerotatus) sirven como “puente vectorial” al picar a los humanos, equinos y pájaros, durante el verano tardío. 

Los gorriones domésticos Passer domesticus, y otras aves migrantes son infectados frecuentemente durante las epizootias, estos pájaros se consideran hospederos-amplificadores. 

En Argentina aún se desconoce cuáles son las especies hospedadoras amplificadoras y las especies de mosquitos vectores involucradas en su transmisión. Estudios experimentales recientes mostraron que la palomita Columbina picui desarrolló viremias superiores al umbral mínimo de transmisión para mosquitos Culex spp., lo cual indica que estas palomas pueden mantener el virus en la naturaleza y los mosquitos del género Culex (Culex quinquefasciatus) serían los vectores principales. Estos resultados, similares a los obtenidos para el Virus de St Louis, indican que los dos virus podrían compartir similares hospedadores aviares en la Argentina. La posibilidad de procesos de competencia por hospedadores y vectores entre estos dos virus podría modelar sus características ecológicas y epidemiológicas. 

Los mecanismos de transmisión

Hasta el 2002, los epidemiólogos reconocieron varios modos del contagio: a) Por picadura de mosquitos infectados, b) Una embarazada infectada en el segundo trimestre, hizo la transmisión transplacentaria al feto, quien al término desarrolló coriorretinitis, daño neurológico grave, y presencia de IgM tanto en el suero como en el líquido cefalorraquídeo, positivos en ambos para el VWN, c)Probablemente hubo transmisión a través de la leche materna, cuando una madre lactante se contaminó por transfusión de sangre, el ARN del VWN fue demostrado en la leche materna, el bebé permaneció asintomático pero desarrolló anticuerpos IgM contra el VWN, d) Se reconocieron dos casos ocupacionales en laboratoristas, e) Transplante de órganos de un paciente infectado.
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