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Puntos clave

Las arbovirosis son infecciones causadas por virus

transmitidos por artrópodos.

Aunque la distribución geográfica de las infecciones

por arbovirus depende de sus vectores, actualmente

son un problema emergente a escala mundial.

Las arbovirosis se producen fundamentalmente en

meses cálidos.

En España, la infección por virus Toscana es la

arbovirosis más frecuente. La localización

geográfica de los casos detectados indica que el virus

circula por gran parte del territorio español.

El diagnóstico de procesos neurológicos asociados

a arbovirus se realiza sobre todo por técnicas

moleculares y/o cultivo de líquido cefalorraquídeo. Las

técnicas de detección de anticuerpos en suero son

determinaciones complementarias, y el uso combinado

de ambas técnicas hace que el rendimiento diagnóstico

sea mayor.

Los arbovirus (ARthropod BOrne VIRUSes) incluyen virus de
diferentes familias, con la característica común de que se
transmiten por artrópodos1. Sus principales reservorios son
aves y roedores, y sus vectores, dípteros y garrapatas. El hom-
bre se infecta cuando el vector pica a éste en lugar de a su
huésped vertebrado principal (fig. 1). Estas infecciones, en
general asintomáticas, pueden manifestarse de forma variada,
incluyendo cuadros neurológicos, sobre todo meningitis o
meningoencefalitis2, como se muestra en la tabla 1.
La distribución temporoespacial de las arbovirosis la determi-
nan sus vectores. No obstante, se está observando un incre-
mento de algunas que se creían controladas o que se han in-
troducido en áreas geográficas que antes no se veían afectadas.
En España, aparte de posibles casos importados, la infección
por arbovirus más frecuente es la debida al virus Toscana
(VTOS), aunque cabe la posibilidad de infecciones ocasiona-
les por virus del Nilo Occidental (West Nile, VWN)3.

Epidemiología

El VTOS (género Phlebovirus, familia Bunyaviridae) forma
parte del complejo de los virus productores de la fiebre de los
flebotomos y el virus productor de la fiebre del valle del Rift1.
Entre sus vectores se han descrito Phlebotomus perniciosus, Phle-
botomus perfiliewi4 y Sergentomyia minuta5. Se desconoce la
existencia de algún reservorio vertebrado. El VTOS se ha aso-
ciado a enfermedad en humanos en países ribereños del Medi-
terráneo. En Italia, el país donde más casos se han declarado, se
considera, en conjunto, el segundo agente viral implicado en la
enfermedad neurológica tras el enterovirus; algunos autores lo
consideran el principal causante de meningitis linfocitaria du-
rante los meses de verano, en menores de 15 años6,7.
Los principales brotes de infección neurológica por VTOS
han ocurrido entre población susceptible procedente de países
en los que no circula el VTOS y que llega a un área
endémica8. Esto apunta a la posibilidad de que en la pobla-
ción nativa de estas zonas haya inmunidad adquirida a lo lar-
go de años en contacto con el virus.
En España se aísla VTOS por primera vez en 1988, en pa-
cientes con meningitis linfocitaria. Desde entonces, se han
descrito alrededor de 30 casos distribuidos tanto en la costa
mediterránea como en el interior peninsular (fig. 2), funda-
mentalmente en niños mayores y adultos jóvenes (rango, 1
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Figura 1. Ciclo biológico general de los arbovirus.



mes a 64 años; media, 27 años), y en conjunto, al igual que en
Italia, tras el enterovirus, es el principal agente implicado en
estos cuadros9-11. La tasa de anticuerpos frente al virus en la
población general es alta, y dependiendo de la zona puede lle-
gar a alcanzar a más del 20% de la población global y a más
del 60% en mayores de 65 años12,13.
Se ha constatado variabilidad genética en fragmentos del ge-
noma de VTOS de entre el 15 y el 19% entre los aislados es-
pañoles e italianos, lo que indica que en España circula una
variante distinta, tal vez asociada a las diferencias entre las
poblaciones de los flebotomos vectores presentes en ambos
países, hecho aún por determinar12,14.
El VWN, perteneciente al serogrupo de la encefalitis japone-
sa, forma parte, como el virus de la fiebre amarilla y el virus
dengue, del género Flavivirus en la familia Flaviviridae1.
Filogenéticamente, las cepas de VWN aisladas en Europa co-
rresponden mayoritariamente al linaje I, que puede afectar a
humanos, caballos y aves, y cuyo reservorio fundamental son
las aves.
La principal ruta de transmisión del VWN es la de las picadu-
ras de mosquitos ornitófagos, principalmente culícidos, aun-
que se han descrito otras menos importantes (transfusiones,
trasplantes, transmisión vertical, etc.)15

. Los focos endémicos
se localizan en las inmediaciones de zonas húmedas, donde el
ciclo selvático se mantiene entre vector y aves silvestres.

El virus se aisló por primera vez en 1937 de la sangre de una
mujer con síndrome febril en la provincia del Nilo Occiden-
tal, en Uganda, y posteriormente de pacientes, mosquitos y
aves en Egipto.
En Europa, se aísla en 1963 en los deltas del Ródano y el
Volga, y desde entonces han aparecido casos esporádicos
en diferentes países del centro y el este europeo, Francia y
Portugal16. La circulación del virus es mayor durante el
período de máxima actividad de los vectores, de julio a
septiembre.
En España, mediante estudios seroepidemiológicos llevados a
cabo en el noroeste, en los alrededores del delta del Ebro y de
Doñana se han visto indicios de la presencia del VWN y/o de
otros flavivirus relacionados y se ha detectado el que parece
ser el primer caso de infección neurológica causada por este
virus en nuestro país17-20.

Clínica

Las altas tasas de seroprevalencia de infección por el VTOS
encontradas en España e Italia, unido al relativamente bajo
número de casos de enfermedad descrito, hacen suponer que
mayoritariamente se trata de una infección subclínica y que
sólo se manifiesta ocasionalmente, provocando cuadros neu-
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Virus familia/género Vectores Reservorio vertebrado Clínicaa Distribución geográfica

Togaviridae/Alphavirus

Encefalitis equina oriental Mosquitos Aves SF, E América

Encefalitis equina occidental Mosquitos Aves, conejos SF, E América

Encefalitis equina de Venezuela Mosquitos Roedores SF, E América

Flaviviridae/Flavivirus

Encefalitis japonesa Mosquitos Aves, cerdos SF, E Asia, Pacífico

Encefalitis del valle Murray Mosquitos Aves SF, E Australia

Rocío Mosquitos Aves SF, E América del Sur

Encefalitis de San Luis Mosquitos Aves SF, E América

Virus del Nilo Occidental Mosquitos Aves SF, E, M África, Europa,
América del Norte

Enfermedad de los bosques de Kyasanur Garrapatas Primates, roedores, camellos SF, FH, E India, Arabia Saudí

Encefalitis transmitida por garrapatas Garrapatas Aves, roedores SF, E Europa, Asia,
América del Norte

Bunyaviridae/Phlebovirus

Fiebre del valle del Rift Mosquitos ¿? SF, E, FH África, Oriente Medio 

Toscana Flebotomos ¿? SF, M, E Mediterráneo

Bunyaviridae/Bunyavirus

Encefalitis La Crosse Mosquitos Roedores SF, E América del Norte

Encefalitis de California Mosquitos Roedores SF, E América del Norte, Asia

E: encefalitis; FH: fiebre hemorrágica; M: meningitis; SF: síndrome febril.

Tabla 1. Principales arbovirus asociados a cuadros neurológicos en humanos
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rológicos. La enfermedad clínica es más frecuente en adultos
jóvenes, aunque también ocurre en niños10,21.
La meningitis por VTOS se caracteriza por cursar con fiebre
alta, cefalea, vómitos, tener carácter benigno y resolverse de
manera espontánea, a corto o medio plazo, sin secuelas neu-
rológicas10,21. Ocasionalmente, la enfermedad se presenta co-
mo meningoencefalitis o encefalitis sin meningitis, de curso
grave22,23.
Entre los datos analíticos complementarios destacan: pleoci-
tosis linfocitaria en el líquido cefalorraquídeo (LCR), con va-
lores de glucosa normales y proteínas elevadas en el 70% de
casos. Un tercio de los casos presenta leucocitosis periférica y
sólo el 6%, leucopenia10.
El período de incubación del VTOS, no bien estudiado, debe
ser prolongado, ya que la mayoría de los casos presenta anti-
cuerpos IgG en suero en el momento del inicio de los sínto-
mas, y en los casos de infección importada, la enfermedad
suele manifestarse alrededor del quinto día del regreso de la
zona endémica visitada3.

Respecto a la infección por el VWN, aunque la presentación
clínica varía según los brotes, aproximadamente el 80% de las
infecciones son asintomáticas y el 20% restante, tras un perío-
do de incubación de 3 a 14 días, desarrolla una enfermedad fe-
bril ligera (fiebre por VWN), autolimitada, y sólo uno de cada
150-300 casos presenta enfermedad neurológica grave (la en-
cefalitis es más frecuente que la meningitis). La edad avanzada
se considera el factor de riesgo más importante para el desa-
rrollo de complicaciones neurológicas tras la infección24.
Los síntomas más comunes en estos pacientes son: fiebre (91-
98%), cefalea (47-77%), rigidez de nuca (19-57%), síntomas
gastrointestinales (31-53%) y deterioro mental (34-46%). Al-
gunos presentan exantema maculopapular o morbiliforme (19-
21%) generalizado. El daño neurológico puede manifestarse
también por ataxia y signos extrapiramidales, alteración de pa-
res craneales, mielitis, neuritis óptica, polirradiculitis y convul-
siones. Ocasionalmente, se ha descrito un cuadro de debilidad
muscular y parálisis fláccida, similar a la poliomielitis24-26.
En los análisis complementarios destacan: leucocitosis mode-
rada con linfocitopenia y ocasionalmente anemia, hiponatre-
mia, pleocitosis con predominio linfocitario en el LCR, pro-
teínas elevadas y glucosa normal.
En el 30% de los pacientes con encefalitis con resonancia
magnética se observa ensanchamiento de leptomeninges y
áreas periventriculares.
Muy rara vez pueden aparecer complicaciones en otros órga-
nos y tejidos, como miocarditis, pancreatitis o hepatitis fulmi-
nante.
La mortalidad de pacientes con cuadros graves por VWN
pueden ir del 4 al 14%24,26.

Diagnóstico
de laboratorio
En las arbovirosis, en general, en la historia clínica resulta de
especial relevancia recoger datos como viajes recientes o pica-
duras de insectos. En nuestro medio, el índice de sospecha
aumenta en cuadros neurológicos que se presentan en meses
cálidos (de junio a octubre).
Según el período evolutivo de la infección (fig. 3), para el
diagnóstico de laboratorio se puede recurrir a la detección di-

Figura 2. Distribución regional de casos de meningitis por virus
Toscana detectados en España.
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Figura 3. Curso evolutivo
y marcadores diagnósticos
de la infección neurológica
por arbovirus. LCR:
líquido cefalorraquídeo;
RT-CPR: transcripción
reversa-reacción en cadena
de la polimerasa.
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recta del virus por cultivo y/o amplificación genómica27,28 y a
técnicas indirectas de medida de la respuesta serológica29,30.
La muestra fundamental para el diagnóstico directo es el LCR,
recogido en los primeros 4-7 días tras el inicio de la clínica.
El aislamiento se realiza en ratones lactantes o cultivo celular
(células Vero). En el caso del VWN, debe hacerse en labora-
torios con nivel 3 de bioseguridad.
Más rentable es la detección y la amplificación del genoma
viral, con técnicas que contemplen la variabilidad genética in-
herente a estos virus12,14.
Los métodos serológicos, que detectan inmunoglobulinas de
tipo IgM e IgG en suero y/o LCR, son complementarios a
la detección directa por cultivo y/o biología molecular, y se
considera positivo el diagnóstico si se detecta IgM o sero-
conversión de IgG entre las muestras tomadas en fase aguda
y convaleciente29,30. Debe tenerse en cuenta la posibilidad de
reacciones cruzadas entre miembros del mismo género y la
eventual persistencia de IgM a títulos bajos durante tiempo
prolongado o su ausencia en los primeros días tras infección.

Tratamiento
y profilaxis
No existen antivirales eficaces para tratar la infección grave
por VWN o VTOS, por lo que el tratamiento es sobre todo
sintomático y de soporte.
Estudios in vitro muestran que la ribavirina, el interferón α y
las inmunoglobulinas específicas tienen alguna actividad fren-
te al VWN31,32.
Para la prevención, en ausencia de vacuna eficaz frente al
VWN o el VTOS, son fundamentales las medidas que mini-
micen la exposición a posibles vectores en zonas de riesgo:
uso de repelentes y ropas adecuadas que cubran la mayor su-
perficie corporal posible y evitar salidas al exterior en las pri-
meras horas de la tarde y la noche.

Conclusión

La arbovirosis más frecuente en nuestro medio es la
infección por VTOS. Por tanto debe contemplarse es-
ta posibilidad ante cualquier meningitis linfocitaria,
sobre todo durante los meses de verano. El diagnósti-
co se puede realizar directamente por cultivo y/o téc-
nicas moleculares en LCR o indirectamente por técni-
cas serológicas en LCR y/o suero.
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