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RESUH&N

Gutiérrez Gil. Alberto. Rinoneumonitis Viral Eauina: Estudio
Recapitulativo. (Bajo la direccién de M.V.Z. M.S.C. Alejandro Rodriguez
Vonterde y M.V.1. Laura Patricia Noe Mertfez). la Rinoneumonitis Viral
Equina es una enfermedad producida por los Herpesvirus EVH-1 y EVH-4, con
una distribucién geogrédfica mundial, que se presenta en todos los equinos
El propésito de realizar este estudio es brindar 2 los Veterinerios, pro-
fesores y alumnos y equelles personas interesadas en el tema una informa-
cién actualizada y sintetizada referents a esta enferredad. La cualesmuy
importante en 13 industria equina a nivel rundial, pues causa graves pér-
didas eccnémicas. En México, ce acuerdo a la Direccitn General de Sanidad
Animal dependiente de 1a S.A.R.H. en su clasificzcitn de enfermedades in-
fecciosas repgrtadas ce los enimales. La considera de distribucién nacio-
nal desconocida, aunque con serologfa positiva y & 1a fecha en e) pals
los virus czusantes ce la misma no hen sido eisladcs. Este virus produce
abortos en yeguas en el C¢ltimo tercic ¢e la gestacitn y en los potrillos
hasta de dos afos de edad, preduce severos trastornos respiraterios, oca-
sionando un retraso importante en el fin zcotécnico de los mismos. Tam---
bién tiene una presentacién nervicsa con incoordinacifn y espasticidad de
los miembros pelvianos, su presentacifn es enual y no existen en el merca
do vagunas Que presentan las cualidages inmunogénicas neceszrias para pro-

ducir una proteccion adecuada, lo que cdiffculta su control.



INTRODUCCL ON

La Rinoneumonitis Viral equina es una enfermedad -de
distribucién mundial, ya que ha sido reportada en América, Eu
ropa, Australia, Nueva Zelanda y Japén, (33, 45, 75, 79, 93,
124, 134, 137, 144, 148).

Los agentes etiol6gicos de esta enfermedad son el
Herpesvirus-1 y el Herpesvirus-4. ADN. Existen distinciones
antigénicas siendo diferentes el tipo respiratorio (EVH-3) y
el tipo abortivo genital (EVH-1).

Estos dos virus aparecen como las principales causas
de enfermedades agudas respiratorias, el Herpesvirus-1 es uno

de los principales causantes de aborto.

Las presentaciones de esta enfermedad son: la forma
respiratoria, la abortiva, la necvrolfgica, la neonatal tempra
na y la subclinica en caballos adultos en estado de portador.

(13, 84, 98, 134, 144, 152),

Esta enfermedad es adquirida al principio de la vida
de los caballos y se mantiene latente en casi todas las pobla

ciones de equinos.

Otro factor importante para que esta enfermedad se

haga aparente es el sindrome de adaptacién conocido como es--



3
tress. E1 diagn6stico por laboratorjo se lleva a caboporprue
bas de seroneutralizacién, por la prueba de inmunodifusién
enzimdtica radial (RIDEA) y fijacién de complemento, entre

otras. (70, 141, 151, 157).

Para la prevenci6n de esta enfermedad se utilizan
dos tipos de vacunas; virus activo modificado (vao) e inacti
vado (muerto): elaboradas en cultivos celulares. Su usoc se re
comienda en potrillos mayores de 3 meses y en yeguas a los 5,
y 9 meses de gestacién. La via de aplicacién es intramuscular
se reconoce que la inmunidad que producen estas es corta y re

quieren vacunaciones de refuerzo. (97, 108, 149).

Cuando la enfermedad se presenta no existe un trata-
miento especffico generalmente se administran antibiéticos pa

ra las fnfecciones secundarias.

-Esta enfermedad no se transmite al humano ni a otras

especies de animales domésticos.
HISTORTIA

Se sabe que 1a crfa de caballos es una de las activi
dades que se realiza en todo el mundo y la Rinoneumonitls
V¥iral Equina produce pérdidas.economicas importantes debido
pflncipalmente 8 que en los animales j6venes ocasiona proble-

mas respiratorios severos y por esta causa los potrilios tje-
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_nen que interrumpir su entrenamiento y en las yeguas'jeétané;
tes produce aborto. (3, 13, 23, 29, 42, B4, 111, 132, 113,
125, 131, 135). '

La Rinoneumanitis Yiral Equina es una enfermedad cu-

yo el agente etiol6gico pertenece a la familia Herpesviridae.

Anteriormente se reconocieron dos subtipos. en la ac

tualidad se consideran dos tipos. EHV-1 y EHV-4.

Los primeros abortos causados por Rinoneumonitis fue
ron identificados por Dimock en 1932, el observé que se produ
cfan a lo largo de todo e] afio excepto en los meses de Julio
y Agosto. Esto fue confirmado por Meisser y Harms en Alemania,
por Hupbuer en Yugoslavia y por Sedlnier en Austria. (39, 114,

135, 148).

Manninger y Csont en 1941 y Manninger en 1949 lo aso
ciaron con el virus d ela Influenza Equina., Jones en 1943
identificé el virus en el estado de Virginia y en el afo de
1953, en Ohio, se aislé el virus de un brote de abortos acom-
paflado de Influenza Equina, asimismo se hicieron comparacio«-
nes con los virus de Influenza Humana y Porcina. (5, 44, 45,

80, 92).

Doll propusc por primera vez que esta enfermedad fue

se llamada Rinoneumonitis Viral Equina, (44).
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Posteriormente esta enfermedad también fue identifi-
cado en América; Australia; Mueva Zelanda y Japén; {13, 43,

45, 75, 79, 93, 124, 134, ta5).

Los pafses de Europa en la que ha sido descrita son
Alemania, Bulgaria, Dinamarca, Holanda, Noruega, Rusia y Sui=

za, (43, 64, B4, B89, 144, 148).

En América se ha encontrado en Argentina, Brasil, fa
nadé, Chile, Estados Unidos y México. (+, 5, 11, 12, 102).

El virus ha sido identificado a través de tejidos de
resios abortdos, por estudios hitopatolfgicos, pruebas de
seroneutralizacién e inmunofluorecencia. (19, 44, 45, 46, 57,

102, 150, 153, 162).

Esta enfermedad puede afectar a todos ios equinos co

mo:la cebra, también se ha identificado en alpacas y llamas.

El virus ha sido cultivado experimentalmente en caba
ilos, hémster, ratones, embriones de poilo y cultivos celula-

res. (6, 82, tt2, 117, 118, t52).

Tradicicnaimente para la prevencién de esta enferme-
dad han sido utilizados dos tipos de vacunas. una de virus ac
tivo modificado y otra con virus inactivado, pero ninguna de
las dos han brindado una buena proteccidn. (59, 97, 103, 108,
119, 148j).
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Posterjormente esta enfermedad también fue identifi-
cado en América; Australia;vkueva Zelanda y Japbn; (13, 43,
45, 78, 79, 93, 124, 134, 145). ;

Los pafses de Europa en la que ha sido descrita son
Alemanfa, Bulgarfa, Dinamarca, Holanda, Noruyega, Rusia y Suix
za, (43, 64, 84, 85, 144, 148).

En América se ha encontrado en Argentina, Brasii, Ca

nadd, Chile, Estados Unidos y México. {(+, 5, t1, 12, 102).

El virus ha sido identificado a través de tejidos de
restos abortdos, por estudios hitopatolbdglicos, pruebas de
seroneutralizacién e inmunofluorecencia, (19, 44, 45, 46, §7,
102, 150, 153, 162).

Esta enfermedad puede afettar a todos los equinos co

mo)la cebra, también se ha fdentificado en alpacas y llamas.

El virus ha sido cultivado experimentalmente en caba
tlos, hamster, ratones, embriones de pollo y cultives celula-
res. {6, 92, 112, 117, 118, 152).

Tradicionalmente para la prevenci6n de esta enferme-
dad han sido utilizados dos tipos de vacunas, una de virus ac
tive modificado y otra con virus inactivado, pero ninguna de
fas dos han brindado una buena proteccibn, (59, 97, 103, 108,
119, 148},
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El agente etiolégico de esta enfermedad es.el Herpes
virus-1 y el Herpesvirus-4. (4, 18, 19, 38, 39, 54, 99, 103,
108, 119, 134, 137, 1470,

Las propledades de estos virus son las sigquientes:
La estructura es negativa a las microfotografias electrénicas,
cada viridén tiene una mdcleo-cdpside icosaédrica aproximada--
mente de 100 nm de didmetro. La cipside tiene 162 capsémeros
elongados y poligonales. La parte central de la nicleo-
cépside mide alrededor de 25 nm de didmetro y el viri6n com--
pleto esta asociado a una nlcleo-proteina. El didmetro de la
envoltura del virion es de 150 a 170 nm. (38, 42, 115, 119,
1447 .

Tienen como genoma ADN, el tamafo molecular del ADH
fue estimado en 92 x 106 daltones y lo largo de la molécula
de ADN es de 42 nm. La densidad del ADN por el gradiente de
centrifugacion es de 1.714 g/ml aunque algunos otros auvtores

sefialan 1.227 g/ml.

Los valores de los 4 nucleotides pueden ser expresa-
dos en porcentaje de Guanina+Citosina (G+C ratio). Los por---

cientos de estos virus son de 55% a diferencia de los virus -
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herpes simples que tienen G+C porciento de 57%.

Sin embargo en los cabellos existen distinciones an-
tigénicas y los G+C porcientos son muy diferentes entre el ti
po respiratorio y el tipo abortivo genftal. (3, 4, 32, 4%,
143).

Este es un virus muy fré&gil que no puede subsistir
mucho tiempo fuera dei huésped. Se inactiva a una temperatura
de 56 C durante 30 minutos. La hemaglutinacion es 1&bil a 56
C y la reacci6n se lleva a c2bo con glébulos rojos de caba---
Ilos a una temperatura de entre & y 37 C el antigeno es obte-
nido de hamster infectado y la inhibicibn se efectta con antf
suerp de himster. La hemoglutinacifn activa esta asociada con
la produccién de ant{gencs. Ambos virus han sido cultivados
en células de diferentes especies de animales como hémster,
en ratones y en embriones de pollo. Este virus produce rédpi
dos efectos citopatol6gicos en muchos cultivos celulares, en
hdmster pequefios produce hepatitis en 24 horas post inocula--

cién. {12, 31, 77, 82, 87, 91, 129, 144).

También ha sido demostrado que tienen una gran esta-
bilidad genética, en un estudio hecho por Allen después de
100 pases sucesivos en cultivos de células de hamster. (6,

44, 94, 129).

La infeccién por este virus en forma natural en caba
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1los, produce cuerpos de inclusibn, en pulmén, higado y bazo

del que feto son tdentificados a la histopatologfa.

Con el virus EVH-1 no se han encontrado variantes
antigénicas, sin embargo serclégicamente cada virus (EVH-1 y
EVH-4) muestra neutralizaic6n cruzada con el opuesto, con un

claro titulo de variacién. (42, 109, 135, 137, 145},

Dentro de los dos tipos de virus el de origen fetal
es el mis f{nfectivo, se aisla en cultivos celulares y en ani-
males de laboratorio, generalmente es mé&s fécil que produzca
abortos y ademés puede ser ajslado de las vias respiratorias.
Esto ha sido determinado desde 1959. Basado en esto Burrows y
Goodrige en Inglaterra tomaron una muestra de 48 caballops, 29
de los cuales presentaban signoldgia respiratoria, otras dife
rencias que se apreciaron es que los tipos abortivos crecie--
ron rdpidamente en sistemas de cultivo celular y también se -
replicaron en el tracto digestivo siendo excretados répidamen
te; producen viremia e invaden al feto a diferencia de la for

ma respiratorfa. (13, 29, 92, 114, 129, 144).

A este virus se le han encontrado similitudes y dife
rencias con el virus de Rinotraqueitis Viral Bovina, en el as
pecto inmunolégico. El virus de la Rinotraqueitis Viral Bovina
y el virus de la Rinoneumonitis Viral Equina poSeen un
antfgeno comin, este ha sido demostrado con pruebas de fija--
cién de complemento y técnicas de inmunodifusién. (85, 88,
105, 111, 143).



EPIZOOQTIOLOGTIA

Se desconoce la distribucifn nacional de esta enfer-
medad y la frecuencie y ocurrencia se considera dnciamente cg
mo serologla positiva. Pertenece al grupo B de las enfermeda-

des infecciosas de los animales reportadas en México.

ta distribuci6n geogréfica de esta enfermedad es mun
dial. Ep Australia se hizo una lnvestigacifn y se detectd gue
el 83% de los caballos habfan estado expuestos a la enferme--

dad. {13, 84, 98, 134, 144},

El Herpesvirus 1 y &4 aparecen comy una de las princi
pales causas de enfermedades agudas respiratorias y ademds el
herpesvirys | comg una de l3s causas principales de aborto.
La enfermedad se presenta en diferentes formas como son la
respiratoria, la abortiva, la neurolfgica, la neonatal tempra
na del feto y la forma subclinica en caballos adultos como es

tzdo de portador, (42, 80).

Es adquirida por 12 mayorfa de los caballos al prin-
cipio de su vida, y3a que esta infeccifn se mantiene en forma
latente en casi todas las podblaciones de cabaltlos. Esteo tam--
bién nos hace evidente que la presentacién regpiratoria de es

ta enfermedad es debida a los repetidos contactos con el
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virus que portan otros caballos.”se considera que es5 un virus

que "vive poco” fuera de animal. (3..19. 137).

Otro factor importante para que esta enfermedad se
haga aparente es el estress ocasionado por el transporte, ma-
nejo o por el contacto con otros caballos, cuando estos se
congregan en establos, hipSdromos o subastas. Epidemiolfgica-
mente esta es una forma de difundir la infeccién. (13, 19,

23, 29, 42, 44, 84, w11, 117).

Los Herpesvirus 1 y 4 aparecen como una de las prin-
cipales causas de enfermedades respiratorias agudas, la enfer
medad se relaciona con potrillos hasta los dos afos de edad.

(58, 93).

En las yeguas el herpesvirus 1 provoca los abortos que
ocurren en forma repentina con alta mobilidad. Epidemiologica
mente se ha encontrade uyna alta incidencia de caballos con
anticuerpos y las infecciones subclinicas son comunes. {13,

23, 84, 98, 134, 144).

En los ecriaderos los brotes ocurren en los potrillos
y en las yeguas gestantes y la mayorfa de estos brotes estén
zsocizdos con brotes de enafermedades respiratorias em potri-

los recién nacidos.y de un aflo de edad. (103, 104, 108, 109).

La transmisién es directa de esta enfermedad por
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aerosoles o por contacto-directo con’la mucosa nasofaringea y
es ah! probablemente donde se lleva a cébo en forma indirecta

la primera réplica del virus.

A la presencia de descargas nasales, estornudosy tos
se le denomina incorrectamente "influenza suave", esto ocurre
en potrillos que est&n con la madre y en Jos potrilles bajo
entrenamiento. Los abortos en las yeguas ocurren entre los 40
y 90.dfas después de ser identificada la enfermedad respirato
ria. El virus puede transmitirse fédcilmente de una yegua ges-

tante a otra por contacto directo.

La forma neurolégica de la enfermedad ha sido infor-
mada en Gran Bretafa, Europa, Australia y Estados Unidos. La
aparicién de la forma neurolbgica es poco comin especialmente
cuando se compara con Ja incidencia de la forma respiratoria
y abortiva. Los brotes de la forma neurolégica se presentan
en forma limitada a un lugar especifico. Esta forma de la en-
fermedad afecta a todos los caballos machos, hembras y hem---

bras gestantes. {30, 80, 92, 108, 119, 143, 149),

Los caballos pueden presentar signologla nerviosa
una vez al afio, En la Universidad de Ohio se observé que de
1975 a 1985, la mayor incidencia se presenté en los meses de
Marzo y Mayo y un promedio del 80% de los caballos se recupe-
ré. (92, 98, 121).
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La transmisidn de esta enfermedad ocurre por contac-
to directo o indirecto con descargas nasales, fetos abortados

o placentas.. (39).
PATOGENTIA

La Rinoneumonitis Yiral €quina se presenta en pobla-
cfones de caballos. Produce enfermedades respiratorfas, abor-

tos y ocasionalmente presentaciones neurol6gicas. (45, 66).

La Infeccién con EVH-1 ocurre por inhalacibn y por
materiales Infectados, este virus puede quedar en su forma in
fectiva por més de 14 dfas y en el pelo del animal puede ser

infectivo hasta 35 a 42 dfas.

La forma respiratoria prevalece en caballos de menos
de 2 afios de edad, la presentacidn aguda se caracteriza por
fiebre, anorexia, rinitis, descarga nasal serosa que postie---
riormente se convierte purulenta en caso de infecciones secun

darias (13, 44, 66, 33, 149).

Eil virus se replica en la mucosa nasal produciendo
destruccién local de los tejidos, eventual fagocitosis y
viremia., Aparece una leucopenia pcCr neutréfilos y linfocitos,

{11, 21, 25, 27, 42, 56, 69, 103, 111, 128).

En un estudio hecho por Coignoul se aisld virus



13
EYH-1 de neutrdfilos de caballos inoculados. (35).

La lesi6n inicial es la vasculitis. Las células mono
nucleares son portadoras del virus y &ste puede ser aislado
después de dos o tres semanas del inicio de la infeccién,
cuando ocurre la invasién o los pulmonas, tejido nervioso, el
feto y la placenta; hay separacién de la membrana .
coricalantoidea se desprende del endometrio y se produce el
aborto, también ocurre éste sin que $e observe ningin signo
respiratorio entre la 3-16 semana post-infeccién. Muchos de
los caballos adeltos tienen una enfermedad subclinica tenien-
do posiblemente inmunidad celular por repetidas exposiciones.

(17, 29, 36, 39, 42, 44, 50, 80, 133).

La histopatologfa en enfermedad respiratoria presen-
ta necrosis de las vias respiratorias, alrededor células de
infiltraci6n y la presencia de cuerpos de fnclusién intranu--

cleares. (45, 893).

El aborto es considerado como una secuela de la for-
m3 respiratoria. Los potrillos recién nacidos y afales obtie-
nen la infeccidn @ través de las yeguas gestantes. E] aborto
puede presentarse entre el 2-4 mes antes del parto, las ye---
guas no presentan ningln signo pero el aborto ocurre frecuen-
temente. Por lo general los fetos nacen muertos, aunque algu-
nos sobreviven hasta 72 horas cuande nacen i términec. El tiem

po entre la infecci6n de la madre y el aborto es de 120-134
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dfas. Si se hace una ingculacibn intrafetal el aborto se pro-
duce 3 los 9 dias. El aborto en forma natural ocurre después
de la myerte del feto, evidencia de esto es que no existe au-
tolisis del feto y sugiere gue la anatomfa y fisiologfa de la
placenta durante la Gltima parte de la gestaci6n favorece el
acceso de! virus al feto. (12, 29, 34, 39, 44, 63, 84, 103,
124, 145).

Los cambios histopatoldgicos en el aparato reproduc-
tive de las hembras infectadas antes y después del aborto son:
células de infiltracidén en vasos del endometrio, que es una
necrosis de las vellosidades coridnicas. La naturazleza de las
{nfecciones sugiere que la membrana estd separada del

endometrio antes del aborto. (€3, 23, 39, 138, 144).

Hembras inoculadas con el virus virulento al princi-
plo de la gestacidn pueden abortar después de 4 3 6 sgmanas.
Se han observado algunas hembras con altos niveles de anti-

cuerpos que abortaron.

En caballos con signos neurolégicos, con alslamiento
de virus, se encontrd mieloencefalopatfa y aumentados los tf-
tulos de seroneutralizecién y fijacién de complemento. Las ma
nifastaciones aeurolbgicas de la enfermedad han sido reporta-
das en animales vacunados o sin vacunar, no existiendo as{
ningquna correlacibn entre los tltulos de anticuerpos en el

suerp. Algunas autores sugieren que la infeccidn con EY¥YH-1 en



caballos es permanente. evxdenc!a de esto es la presencta de

Ia infecclon en ponies 10 semanas después:de la
(15, 36, 45 55 56 87, 92 99 138)

xposicibn.

STGNOLOGIA

La enfermedad tiene varias presentaciones clinicas,

las que se manifiestan de manera dnica o combinadas.

Forna Respiratoria. Tiene un perfodo de incubacibn -
de 2-10 dfas, presenta fiebre del tipo difdsico entre 1-7
dfas, con alta temperatura que oscila entre 39-4% C. La con--
juntiva se encuentra enrojecida, hay rinitis con descarga na-
sal, inflamacién de las vias respiratorias altas, aumento de
los ganglios linfé&ticoes submaxilares. Esto ocurre frecuente--
mente en animales jovenes, puede presentarse edema de los

miembros y diarrea.

La duracién de la enfermedad es de 2-5 dfas aunque
la descarga nasal y la tos persisten de 1-3 semanas, la inva-
sién secundaria, usualmente por Estreptococos. y en los anima
les jovenes se puede cesarrollar una neuymonia primaria. {19,
23, 29, 33, 39, 42, 56, 7%, 84, 89, 93, 101, 103, 119, 131,

123), <{uadro Ko. 1.

Forna abortive. Generalmente los signos no estén
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asociados con la forma de aborto. El periodo de incubaci6n es
de 3-16 semanas, el aborto ocurre generalmente durante el al-
timo tercio de la gestaci6n. Un brote de abortos puede ccu---
rrir después de cuatro meses de la presentacién de la fase
respiratoria. El aborto ocurre sin la presencia de signos pre
monitorios, la placenta no estd fija al endometrio, frecuente
mente no existe desarrello mamario, el aborto también puede
presentarse antes del quinto mes de la gestacidn. Algunos de
los potrillos que llegan a vivir presentan signos de somnolen
cia e Infecciones secundarias con Escherichia coli vy

Actinobacilus equuli. (5, 12, 19, 23, 42, 43, 64, 81, 89, 99,

119, 126, 128, 131, 144), Cuadro MNo. t.

Forma Nerviosa. E] periodo de incubacién es de alre-
dedor de 7 dfas. Frecuentemente afecta a caballos que han su-
frido signologfa respiratoria entre 7-10 dfas previos a la
aparicidn de signos nerviosos. La historia rerite a un perio-
do febril de 10-12 dfas. Los signos presentes son ataxia y
pardlisis de los miembros pelvianos presentando uns hipotonia
de la cola e incontinencia urinarie. En algunos amimales se
presenta ataxia, en otros hay una severa incoordinacién y en
otros casos se presenta una completa paresia de los miembros.
Los signos clinicos generalmente son simétricos bilaterales y
generalmente los miembros tordcicos est4n menos involucrados
que los miembros pélvicos. Si el animal 2fectado se encuentra
postrado, la atrofia no es ohservada sino hasta el final de

la enfermedad. (13, 16, 29, 33, 39, 42, 52, 54, 58, 62, 72,
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8%, B3, 87, 89, 92, 95, 102, 106, 114, 119, 121, 122, 130,
131, 143, 148). Cuadro No. 1. o

Forma Neonatal Temprana. Sucede por la infeccibon du-
rante la dltima etapa de la gestacion, generalmente los signos
se presentan en las 48 horas posteriores al nacimiento, la
incoordinacién y la imposibilidad para levantarse son gviden-
tes, problemas de taguipnea, sonidos hdmedos en los pulmones
y con tipo de inflamacién pulmonar hialina, La fiebre puede
estar o no presente y el animal acentda su debilidad, adquie-
re una infeccidén secundaria bacteriana y la muerte ocurre a

3-4 dfas. (92, 98, 119}).

FAGOCITOSIS

CRECIMIENTO DIRECTO DE LAS CELULAS

f ]
l I
UTERD GRAVIDO PULMONES SISTEMA NERVIOSO
FETO FORMA CEHTRAL
ABQRTO RESPIRATORIA FORMA
HERVIOSA

CUADRD Ko. 1



PATOLOGTIA

En el complejo respiratorio los animales afectados
que llegan a morir, presentan edema, congestién y petequias
en la membrana de la mucosa nasal, necrosis extensa de las
células epiteliales de las vias respiratorias, especialmente
en la cavidad nasal acompainada de una inflamacién aguda, peque-
fas &reas de la consolidacién en la porcién apical del pulmébn,
petequias en los ganglios linfaticos e hiperplasia linfoide

de la faringe., (80}.

En el feto asbortado se presenta una decoloracion
fctérica de los miembros, inflamacién intensa de los meatos
respiratorios, edema de los pulmones en un 90% de los casos,
excesivo aumento del liquido pleural, necrosis focales. (122,

127).

Forma Nerviosa. Presenta una necrosis endotelial ca
racterizada por acumulacién de neutr6filos y como resultado
una vasculitis, asociada frecuentemente con trombosis promi--
nente en las venas y arterias a lo largo de la superficie de
las meninges. La necrosis es més severa en el inicio del cur-
so de la enfermedad. El Herpesvirus es la causa mis frecuente
de afecciones en el Sistema Herviose Central, produciendo vas
culitis y trombosis en los caballos. La Arteritis Viral Equina
ha sido asociada como agente causal de vasculitis con infartos

en el Sistema Nervioso Central. Es importante conocer que
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otra entidad patoldgica produce estos cambios histolfgicos pa
ra poder realizar el diagnéstico de Rinoneumonitis, si no se
tienen las pruebas seroldgicas para el aislamiento del virus.
(80, 84, 95, 114).

Una yegua con relativa trombosis en las arterias lo-
cales y necrosis de la glindula mamaria, el virus se aislé
del bazo. Otro caso con paresia y pardlisis, el virus se ais-
16 de la mucosa faringea y se obtuvo menos cantidad de tf{tulo
viral a partir del tejido cerebral a pesar de gue existfan
dreas focales de necrosis en los axones y médula espinal. Las
lesiones histopatolégicas observadas en la presentacion ner--
viosa se refieren a una necrosis endotelial caracterizada por

acumulacidn de neutréfilos.

Histopatolegl{a del Feto, La lesién més frecuente es
la necrasis fecal da la gtdndula adrenal. En el higado hay ne
crosis focal, hepatitis e inclusiones intranucleares. El pul-
mén presenta bronquiolitis, neumonitis, edema, depdsitos de -
fibrina, necrosis con infiltracién monanuclear y corpisculos
de inclusidén intranucleares. También se observa necrosis deil
timo e inclusiones en el tejidos linfoide. La tesidn
histopatoltgica demuestra una marcada acumulacidn de c&lulas
monanucleares, predominantemente histiocitos encontradas caon
infiltraciones perivasculares en la regién portal del higado,
en los rifpnes y miocardio. £n este caso la infeccidén fue
diagnésticada por fijacidn de complemento y seroneutralizacidn.

(8, 33, 44, 61, 67, 92, 153, 160).
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DIITAGNOSTICDO

Diagnéstico Clfnico. La enfermedad se presenta en to
dos los miembros de la familia Equidae. La forma respiratoria
5610 ha sido observada en caballos jévenes hasta los dos afios
de edad. La presentacifén respiratoria generalmente no ocurre
en forma simulté&nea con el aborto. lLa presentacifn neurolfgica
en yequas se asoci6 con el zborto. La forma neonatal temprana

se asocia tembién a la presentacibn respiratoria previa,

La presentaci6n de latencia de virus o estado de por
tador sin signologfa de la enfermedad es la mis diffcil de

diagnosticar clinicamente, {92, 144).

Diagnéstico epizzootioldgico., En México la presenta-
cién clinica no se encuentra asociada a ningln tipo de explo-

taci6n, ni época del afo.

Diagnéstico de Laboratorio. En caballos con infeccio
nes subclinicas en las que se desarrollé una inflamacién en
las ¥#ias respiratorias bajas, se deterniné leucocitosis y cap

bios en los valores de viscosidad del plasma.

Diagn6stico Directo.Por 2islamiento e identificacién

de agente causal se lleva a cabo a través de inmunfluorescencia,
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histapatologfa, microscopid electronica jfpruébas dé‘E;ISA.—
{76, 85, 141, 151). T ‘

El Ofagnfstico Indirecto. Se lleva a cabo por la
prueba de seroneutralizacidn que detecta el anticuerpo en la
fase aguda de la enfermedad en el 100% de los casaos: pruebas
de fijacién de complemento: la prueba de inmunodifusién enzi-
mética radial (RIDEA)}, se desarroild para la identificacitn
de anticuerpos del tipo EVH-1 y modificaciones de la misma uti
lizando anticuerpos mononucleares; puede identificar el tipo
de virus Herpes después de 3 horas de aislamiento en cultive
celular. La prueba de ELISA y asta Oltima (RIDEA) y ia
seroneutralizacién tuvieron una correlacién muy alta. (14,

15, 25, 33, 49, 52, 55, 70, 93, 102, 209, 151),
TRATAMNIENTYO

Ho existe un tratamiento especifico. Experimentalmen
te la administracion de Alfa Interferén Humano en caballos

inoculades con el virus no demostré significancia estadfstica,

Generalmente se suministra antibibticos 3 los caba--
t1os cuando se presentan infecciones secundarias durente 465
dfas, se recomienda el aislamiento y agua en abundancia. Oebi
do a los cambios en la sangre es muy importante que los caba-
ltos no trabajen ¢n los inicios de 1la enfermedad. Un nimero

importante de agentes han sido probados contra virus de campo
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sin resultados satisfactorios, aunque podrian ser importantes
para la profiiaxis y terapia ya que las vacunas no prodhcén'
una efectiva proteccién. (29, 3%, 65, 92, 97, 100, 103, 107,
110, 132, 155, 158).

Se necesita una vacuna con una mayor inmunogenicidad
para los potrillos pero no asi para las yeguas gestantes.

(131).
PREVENCION Y COHNTROL

En el mercado internacional existen dos tipos de va-
cunas: la de virus activo (vivo} modificado y de virus inactf
vo (muerto), elaboradas en cultivos celulares generalmente en
células de himster y de equino. Utilizando el virus EHY-1,
originalmente de cepas virulentas. Hinguna de estas se elabo-
ra en México. (9, 24, 28, 29, 31, 35, 39, 48, 59, 65, 92, 95,
97, 103, 110, 111, 119, 128, 132, 144).

Sy uso s& recomienda en potrillos mayores de 3 meses
de edad porque la madre vacunada bdrinda inmunidad pasiva a
través de) calostro, misma que se encuentira presente en los

primeros meses de vida. (96}.

La dosis se puede aplicar por via intramuscular, subp
cuténea o intravenosa dependiendo de 1a recomendacifn de los

laboratorios que las elaboran. La forma monovalente o combina
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da con virus de la influenza Equina o virus de Encefalitis,

comercialmente son viables. (22, 158).

Con este tipo de vacunas se ha demostrado gque par lo
menos para el virus inactivado, es altamente segura, el virus
no se difunde porque ne se eliminma: para el caso de la vacuna
de virus activo no atraviess la barrera placentaria ni prove-
ca aborto, ni efectos teratogénicos. Sin embargo se reconoce
que la {nmunidad que brindan es corta ¥y se requieren vacuna--

ciones de refuerzo. {23, 26, 33, 3%, 53, 97, 108, 123).

Par otro lado, en virtud de que la vacunacién no se
realiza por la ruta de entrada natural, la inmunidad de las
vias respiratorias no se logra, lo que facilita las presenta-

ciones resgpiratorias suwaves.

La vacuna comercial de virus activo {vivo} para 13
inmunizaicon de cahallos jbévenes y yeguas gestantes fue eva--
luada en su habilidad para proteger en contra de la infeccién
natural; se utilizaron dos d6sis por administracién intramus-

cular y la eflcacia result6 cuestionable. {47, 48, 55).
La vacunacidn en animales jfvenes produjo fiebre de
1 a 6 dlas, una clara leucopenia y rinitis. La produccibn ma-

yor de anticuerpos sucede a los 24 dfas post-vacunacitn,

5e recomienda la vacunacidn de los potrillos a los
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tres meses de edad con una vacuna de vsrus (vivo) modificado. "
1a segunda dOsis de refuarzo a los seis meses para ia preven-‘

cién de infeccignes respiratgorias

Se recomienda un adecvwado caiendar!o de vacunacién
sin que éste interfiera en el entrenamiento de los potrillos

o la &pocy de la cubriccibn de las yeguas,

También la vacunacion de todos los cabalios a su lle

gada a 1a explotacidn. (9, 103, 140, 157).

En 1a actualidad la vacuna de virvs activado modifica

do {vivo) ha caido en desuso. Cuadre no. 2.

A continuacidén se dan las recomendaciones proporcio-

nzles por las laboratorios productores de estas vacunas.



HOMBRE
TIPO

VIA
00S1s
1a. INMUNIZACION

REVACUNACION

DOS1S DE REFUERZO

HOMBRE

TIPO

VIiA
DOSIS
1a. INMUNIZACION

REVACUNACION

DDSIS DE REFUERZO

25
RHIHOMYNE

VIRUS ACTIVO HODIFICADO
(Vivo) -

INTRAMUSCULAR

tmnl.

POTRILLOS 3 MESES OE
E£0AD, YEGUAS GESTANTES
AL SEGUNDO MES OE GES-
TACIOU Y OTROS CABA---
LLOS A CUALQUIER EDAD,

3 SEMANAS DESPUES

CADA 3 PESES

RHINDGUARD

YIRUS INACTIVO
{MYERTOD)

THTRAMUSCULAR
2 ml

ANTES DE LA POSI-
BLE EXPOSICION.

4 A 6 SEMAHAS DESPUES
DE LA PRIMERA

AHUAL Y ANTES OE CADA
PGSIBLE EXPDSICION.

PNEUMABORT-X

VIRUS IHACTIYO
{MUERTO)

LUTRAMUSCULAR
2ml .,

POTRILLOS DESPUES DEL
DESTETE, YEGUAS GES--
TANTES 50, 70 ¥y 90 -
MES, OTROS CABALLOS A
CUALQUIER EDAD.

3 A 4 SEMANAS DESPUES
DE LA PRIMERA Y OTRA
VEZ A LOS 6 MESES

ANUAL

PRESTIGE

YIRUS [HACTIVO
{MUERTOD)

INTRAMUSCULAR
2ml

ANTES DE LA POSI-
BLE EXPOSICION

4 A 6 SEMANAS DESPYES
DE LA PRIMERA

ANUAL Y ANTES DE CADA
POSIBLE EXPOSICION,
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SALUD PUBLICA

Esta enfermedad no se transmite al humano ni a otras
especies de animales domésticos, Por la clasificacién de las
autoridades sanitarias nacionales s6lo se puede decir que el
Hédico Veterinario es el resposnable de dictar las medidas

zoosanitarias adecuadas.
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