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INTRODUCCION

En virtud del aparente olvido de los grandes estragos ocasionados
por 1a epizootia de Encefalitis Equina Venezolana en el pais, du-
rante los afios de 1970 a 1972 y el que actualmente los propieta--
. rios de equinos no le estén dando la importancia que merece la -
prevencidn de la enfermedad, hemos considerado necesario incluir
en la presente tesis, una breve recopilacion de datos bésicos .
acerca del agente etiolégico de esta enfermedad, asi como de su -
historia y prevalencia en México, aspectos clinicos, epidemiolo--

gicbs y preventivos de Ta misma.

II. LITERATURA REVISADA

La Encefalitis tEquina Venézolana, también conocida por los nombres
de Enfermedad del suefio, Bamboleos ciegos o Encefalitis viral --
(18), constituye una enfermedad altamente infecciosa de los equi-
nos que produce inflamacion de los tejidos nerviosos; caracteriza
dos clinicamente por trastornos mentales, pérdida de la actividad

normal de las neuronas motoras ocasionando pardlisis y generalmen

te la muerte. (5,18,28)




HISTORIA

Los primeros brotes de E.E.V. se observaron en Colombia durante
el afio de 1935, cuando se reportaron casos de los Departamentos
de: Valle, Tolima, Bolivar y Huila (1); rapidamente se extendid

a los Departamentos de Magdalena y a la peninsula Giiajira {(29).

En 1936 fué reportada por primera vez en Venezuela en la peninsu
la Gliajira (22), y se disemind por todo el territorio de Venezue
-1a en el transéurso de los afios de 1937 a 1939, causando una epi
zootia alarmante en caballos y mulas durante 1942, Posteriormen
te en 1952, se reportdé otro brote en Colombia en el gue murieron
70 personas, mas tarde en 1955 y 1957 se reportaron otros dos -
brotes, sin embargo, el mas severo ocurrio en 1961 - 1962, --

Robert W. Sidwel, et.al., (1967).

De l1a epizootia de 1942 en Venezuela, el virus se disemind a --
Trinidad, aislandose el virus de equinos enfermos en esta isla -
(21). Evidencias de la infeccidn se encontraron en Ecuador (39);
‘donde se detectaron anticuerpos neutralizantes en aves migrato-
rias (3.11,235. Se reportd 1a enfermedad en Argentina (4,41); -
en la Guyana Francesa (17); en Brasil {8); en la Guyana Britanica
(40}; en Curazao (16); en México (37,13,30); En Florida aislaron
el virus de la E.E.V. a partir de mosquitos Culex y encontraron -

anticuerpos neutralizantes de ratones y ratas algodoneras (9).



En México aparecid por primera vez en un lugar 1lamado cﬁampotén-
en ei estado de Campeche, en 1962. El virus fué aislado en 1963-
en Sontecdmapan, Ver. y la primera ebizootié ocurrié en 1966 en -
Tampico, Tamps, donde enfermaron aproximadamgnte 1000 caballos, -

de los cuales murieron el 30%. (6,32,33)

Durante los afios de 1967 y 1968, se conocieron pequefios brotes de
la enfermedad en equinos de Tampico, Tamaulipas, y en las cerca--
nias de Tuxpan, Ver., donde se notificd la muerte de 14 animales. -

(6,33)

En el municipio de Temampache, Ver., en 1969, se registré otro -

brote epizodtico que fué controlado y no involucrd humanos. (6)

A finales de 1969, se recibid informacidn de que en las Repibli--
cas de Guatemala y E1 Salvador, se desarrollaba una epizootia de

E.E.V. que estaba fuera de confrol. En noviembre de ese mismo afo,
en el Municipio de Socoltenango, Chis., principalmente en la zona
en que el rio Grijalva Timita con Huehutenango, Guatemala, se pre
sentd un brote epizo6tico, durante el cual, Bruguete Osorio y --
be Mucha demostraron la presencia de anticuerpos contra E.E.V. en
sueros de humanos y equinos, aislando ademdn una cepa a.partir de

hamsters centinelas. (6,32,33)



Durante los meses de mayo, junio y julio de 1970, la enfermedad -
avanzd de la frontera Guatemalteca a la Cd. de Tuxtla Gutierrez,
capital de Chiapas. Mientras tanto se estaban 1levando a cabo -
las gestiones para la importacion de vacunas contra E.E.V. produ-
cidas en los EstadosIUnidos. Cuando comenzd la campana de vacu--
nacién Ta enfermedad se habfa diseminado por todo Chiapas, y una
0 dos‘seman&s después se empezaron a recibir reportes de casos -

en el Itsmo de Tehuantepec. (6,33)

Coincidiendo con 1a temporada de 1luvia, se exacerbd la epizootia
extendiéndose a 1o Targo de la cuenca del rio Grijalva a una ve-

locidad de propagacidn de 5 Kms. por dia (6,33). De Arriaga, --
Chis., pasd a Salina Cruz, O0ax., y pronto se disemind por todo el
estado. En Veracruz aparecieron varios brotes, el primero en San
Andrés Tuxtla, otro en un pueblo cercano a la Cd. de Veracruz y -
el ﬁltimb de ese afio eﬁ el municipio de Actopan; entrd el invier-
no, los vientos frios empezaron a bajar desde el norte, hubo 1lu-
vias, la teﬁperatura descendio considerabiemente y el problema -
para el Golfo de México termind para 1970. Sin embargo, en otros
sitios alin no terminaba. En octubre 1a enfermedad pasé de Daxaca
a Acapulco y a la zona del Lago de los Tres Picos, Gro., de aqui

se continud al estado de Michoacin en'donde hubo de 150 a 200 ca-
ballos muertos. Y ya no se produjeron nueves brotes ese afio. --

(6,32)



Se calculd que en las cinco entidades afectadas murieron alrede-
.dor de 10,000 animales en ese mismo afio y se vacunaron a 540,000
{13). La taza de mortalidad fiuctué entre el 50 y el 90%, y de
las 10,000 defunciones se calculd que ei 75% correspondieron a ca

ballos, el 14.5% a asnos y el 10.5% a mulas. (8)

A principios de marzo de 1971 se tuvo conocimiento de casos de -
E.E.V. en animales de la poblacidn de Tamiahua, al norte del esta
do de Veracruz, desde donde sé extendid el padecimiento hacia el

sur de Tamaulipas, a los municipios de Altamira y Tampico. {6,32)

Inesperadamente se produjo, probablemente el peor brote, a 300 --
Kms. de 1a Laguna de Tamiahua, en el drea de Las Tablas, S.L.P.,-
donde hubo grandes problemas, ténto en humanos como en equinos. -
Curiosamente.el valle de Las Tablas estd a una altitud de 1,200 -
mts. sobre el nivel del mar, y aunque es de clima caliente la zona
es muy seca, ademas no hubo un brote intermedio entre Tampico y -

San Luis Potosi, simplemente ocurrid a 600 Kms. de distancia. (32)

La enfermedad progresé hacia el norte a través de Tamaulipas, has
ta.que‘llego a la frontera con Estados Unidos y fué diagnosticada
en Texas a principios de julio. Tanto animales como humanos fue-
ron seriamente afectados en el area de la costa de Tamaulipas. -
El siguiente brote en Ta frontera, fué en la parte oeste del esta

do de Nuevo Ledn, y fué sequido sin continuidad, por uno en el -



drea de Progreso, Coahuila, donde hubo alrededor de 1,500 a --

3,000 muertes de caballos. (32)

Un brote que dejé a todos completamente perplejos, ocurrid en -~
Fresnillo en el estado de Zacatecas; la razdn es que sucedid por
primera vez a una altitud de mas de 1,500 mts. Fresnillo esté -
situado a una altitud de 2,500 mts, sobre el nivel del mar, tie-
ne muy poca precipitacién yla distaqcia entre Fresnillo y Pro--
greso es de 500 a 700 Kms. Unos pocos dfas después, un brote -
aparecid 100 a 150 Kms, mds alla en el estado de Aguascalientes;
otra drea que es considerada arida y estd sobre una alta meseta.
"E1 sigutente brote fué en la interseccidn de tres estados, Michoa
can, Jalisco y Guanajuato; cerca de 2,000 caballos murieron, y la

enfermedad no ocasioné grandes problemas en los humanos. (32)

En septiembre de 1971, se report6 que la enfermedad entrd en --
Chihuahua, en un drea 1lamada Jiménez. Se supuso como factor cau
sal, Tla introduccién al estado de algunos animales procedentes de

Coahuila. (32)

Hasta septiembre de 1971, se habfan vacunado poco mas de 3,000,000
de caballos, mas de 540,000 vacunados en 1970, se suponia que --

existian alrededor de 4,000;000 de animales vacunados.



Se esperaba que toda la poblacidn equina, que en ese entonces se
calculaba entre los 6 y 9 millones de cabezas, se vacunarian en -

los siguientes dos afios. (32)

Durante el afio de 1972,.1a intensidad y extension de los brotes
de £.E.V. en animales disminuyd. La relacidn cronolégica de bro

tes ocurridos ese afio fué como sigue:

16 de enero, Coyuca de Catalan Gro.; 18 de febrero, Huetamo, -
San Lucas y Triquicheo, Mich.: 22 de abril, Tula Hgo.; 6 de mayo
Iguala, Gro., Atotonilco y Mineral del Chico Hgo., Rodeo y San -
Juan del Rio, Dgo.; 16 de mayo, Huejuquilla y Bolafos, Jal.; 10

de junio, Monte Escobedo y‘Valparaiso, Zac.; 16 de Junio, Apat-

zingan, Mich. y San Blas, Nayérit; 19 de julio, Zacatepec, Mor.;
5 de julio, Ixcamilpa de Guerréro e Izﬁcar de Matamoros, Pue.; -
14 de julio, Tlatlaya, Amatepec y Tejupilco, Edo. de Mex. Yy -
Tomat1an, Jal.; 4 de agosto, Navojoa, Alamos y Huetabampo, Son.;

y por Gltimo, el 19 de septiembre, Tas Islas Marias. (33)

Durante 1os brotes de 1972 se certificd la muerte de 4,769 equi-
nos. La Secretaria de Salubridad y Asistencia atendid 20,194 -
casos humanos y atribuyd a este padecimiento 1a muerte de 37 per

sonas. {33)

Mientras se 1levaba a cabo 1a campafla de vacunacidn de 1972, se

notd una gran apatia por parte de los ganaderos y propfetarios -




de equinos, pues sdlo se pudo v}cunar a 1,584,520 equinos que -

representaron el 35% de la cifra alcanzada en 1971, (33)

E1 Departamento de Epizootiologia de Sanidad Animal, S.A.R.H.,-
encargado del programa de Vigilancia Epidemioldgica de la Ence-
falitis Equina Venezolana, nos reporta que el 19 de septiembre
de 1972 fué el Gltimo brote que se presentd en la Repiblica --
Mexicana, y. que desde entonces hasta la fecha no se ha confirma-

do (por laboratorio) ningin caso de E.E.V. en México.

Actuaimente se sigue trabajando en la campaia de vacunacién del

sureste de la Rep@iblica, zona a la que se considera de alto ries
go, mientras que en la zona centro y norte, &reas consideradas -
de bajo riesgo, se ha dejado la vacunacidn a criterio de los -~

propietérios:de equinos.
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ETIOLOGIA

Los virus transmitidos por artrdpodos, se multiplican tanto en
éstos, como eﬁ vertebrados. Los vertebrados constituyen reser-
vorios mientras que los artrdpodos acttian fundamentalemente co-
mo vectores en el ciclo dé transmisién, se adquiere la infeccidn
al ingerir sangre de animales infectados. Una vez que el virus
se ha multiplicado en el intestino del artrdpodo y alcanza una
concentracidn elevada en sus glandulas salivales, se transmite
por picadura a un nuevo huésped. Los virus producen con frecuen
c¢ia la enfermedad en los vertebrados, pero no se sabe que causen

ninguna en los artrdpodos. (12)
CLASIFICACION

Dentro de los arbovirus (virus transmitidos por értrépodos) en-
contramos varias familias, clasificadas asi por sus caracteris-
ticas fisicas y quimicas. Algunos de ellos que poseén caracte-
risticas parecidas y una gran importancia desde el punto de vis-
ta médico, son clasificados en una dnica familia que recibe el
nombre de Togavirus (del latin toga, cubierta); antigénicamente
se distinguen dos grupos de esta familia, 1lamados A y B, que .
se consideran como géneros. Y es dentro del grupo A, que a su
vez se divide en dos subgrupos por sus caracteristicas inmunolé-

gicas (los miembros de cada subgrupo presentan mayor actividad



cruzada), donde encontramos clasificado al virus en la Encefali

tis Equina Venezolana, en el subgrupo nimero uno. (12)
MORFOLOGIA

Los virus causales de la E.E.V. contienen una molecula de RNA -
infecciosa de cadena Gnica por viridn, son virus encapsulados y
de forma aproximadamente esférica. El componente hemagiutinan-
te del virus es una estructura inmunogénica superficial, que -

produce su maximo efecto a pH de 6.4. y a 37° Centfgrados. (12)
PROPIEDADES

Los anticuerpos neutralizantes aparecen unos 7 dias después del
inicio &e la enfermedad y persisten durante varios afios e inclu
so durante toda la vida. Los anticuerpos de fijacion de comple
mento aparecen también de forma precoz, pero no son detectables
hasta los 12 a 14 meses. La infeccidn va seguida de inmunidad
que parece estar en relacidn con el desarrollo y mantenimiento
de anticuerpos neutralizantes; los anticuerpos de inhibicidn de
1a hemaglutinacion apareceﬁ al mismo tiempo y son faciles de de-

tectar, (12)

HOSPEDADORES SUSCEPTIBLES

En condiciones naturales se observa esta enfermedad en caballos,

mulas, asnos, hombre y quizas monos. Contraen la enfermedad -

11




algunas especies de roedores y muchas especies de aves silvestres
y cautivas, y aunque muchas escapan a efectos graves, en otras -

se comprueba encefalitis mortal. (2,5,27)

FACTORES QUE INFLUENCIAN LA SUSCEPTIBILEDAD

Es muy marcada l1a frecuencia estacional del padecimiento, ya que
la gran mayoria de los casos ocurren hacia mediados y fin de ve-
rano, y en animales que se encuentran en pastizales, cuando y -
donde 1a poblacidn de insectos es mas elevada. Son mas suscepti
bles los animales jovenes. La inmunidad después de la infeccidn

persiste cerca de dos afios (5). (2,5,7,27)
TRANSMISION

E1 virus de la Encefalitis Equina Venezolana se manfiehe en la -
naturaleza en un reservorio artrdpodo-pajaro o roedor, desde -
donde la infeccion es transmitida a los huéspedes mamiferos por

insectos mordedores, principalmente bor mosquitos de los géneros
Tabanos (7), Cu]iceta (19,28), Andpheles (6,12,19,28,30,34),} --
Ae@es (5,6,7,19,27,28,30,34), Culex {5,6,12,19,27,28,30,34), --
Masonia (5,7,12,30,34), Haemagogus {34), Psorophora (6,34,30) y
Sabethes (34). Los mosquitos actiian como vectores bioldgicos, -
es decir, los virus se muitiplican en el cuerpo y persisten en -
la glanduia Salival durante cierto nﬁmero de generaciones, pasan

do por todas la etdpas de sus ciclos vitales (28). Cuadro No. 1



Los huéspedes reservorios tienden a desarrollar la viremia con ti
tulos sanguineos adecuados para infectar al mosquito, contribu--
_yendo de esta forma al ciclo de supervivencia del virus. Los -
caballos infectados por el virus de la E.E.V. pueden desarrollar
una viremia adecuada para infectar los mosquitos, a diferencia -
de las otras encefalitis americanas, puede también extenderse -
entre los caballos y al hombre por contacto directo (5,30,34), -
pero la via mis importante de propagacibn'parte de las aves, de
ellas hacia los insectos, después a 1os caballos y por Gltimo al
hombre, La poblacién de aves silvestres y roedores actiia como re
servorio de la infeccitn de un area determinada, y probablemente
sirve para mantener la persistencia del virus de un verano al si
guiente y puede actuar como factor de propagacidn del virus a -

nuevas regiones. (5,7,28) Cuadro No.2
SINTOMATOLOGIA

El periodo de incubacidn varfia de una a tres semanas (5,18,27,38).
En l1a etapa de viremia inicial hay fiebre (2,5,18,28,30,38), que
puede acompafiarse de anorexia y depresidbn (18,19,27,28,30), la -

relacion suele ser tan leve que con frecuencia pasa inadvertida,

Los signos nerviosos tempranos incluyen hipersensibilidad al --
ruido y al tacto, en algunos casos perfodos pasajeros de excita-

¢i6n o inquietud {2,5,27), marcha irregular, andar de un lado -



para otro, reflejos reducidos, rechinar de dientes (2,28), y ce-
guera aparente (5,19,28). Los caballos afectados pueden andar
ciegamente hacia los objetos (2,5), o deambular eh circulos --
{5,19,28,38). Se comprueban movimientos musculares involuntarios
especialmente, temblor de los misculos faciales (30) y del bra-
zuelo, ademds de ereccidon del pene {5). A continuacion viene -
una etapa de gran depresion mental. Los animales afectados per-
manecen con la cabeza agachada (5), somnolientos, bostezando --
(2,28), parece como que duermen (5}, y con frecuencia se apre--
cian restos de alimento a medio masticar colgando de los belfos
(5). En esta etapa el paciente puede comer y beber si se coloca
el alimento en la boca (5); es posible sacar al animal de su le-

targo pero pronto cae de nuevo en profundo sopor (5).

Sigue una etapa de paralisis; se comprueba incapacidad para er-
guir la cabeza, que a menudo queda apoyada en un soporte sdlido
{5); los ojos del caballo se mueven de atras para adelante {18),
el labio inferior pende colgante (2,5,18,28) y con frecuencia -
también 1a lengua (5). El1 animal adopta posturas anormales, ha-
ciendo recaer con frecuencia su peso en las patas anteriores, -
que otras veces cruza; el paciente ejerce presion con su cabeza
sobre objetos duros, o tira con fuerza del bozal (5). Cuando -
camina es evidente la incordinacién (5,28), sobre todo en las -

patas anteriores, siendo ademds manifiesta la deambulacion en -




circulos (5). Se suprimen la miccidon y la defecacidn, el pacien
te no puede deglutir (5,28); la paralisis completa constituye la
etapa final (5). E1 caballo se echa y no pudiendo levantarse, -
hara movimientos de carrera con los miembros anteriores y morird
luchando (5,18,38), generalmente dos a cuatro dias después de -
los primeros signos del padecimiento. Algunos de los caballos -
afectados no desarrollan pardlisis y sobreviven, pero casi siem-

pre con daficit mental (5,18).
PATOGENESIS

Cuando un mosquito infectado pica a un huésped potencial, inyec-
ta los virus de sus glandulas salivales en el torrente sanguineo
de su victima. La proliferacion de 1a infeccidn depende de la -
existencia del virus en cantidades suficientes, en la saliva -
del mosquito, asi como de l1a ausencia o escasez de‘anticuerpos -
neutralizantes en el huésped. E1 virus es eliminado inicialmen-
te por lés células reticuloendoteliales, sobre todo las de los -
nédulos del brazo y ganglios linfaticos, en las que se multipli-
ca el virus. Posteriormente se produce la viremia, a las 96 hrs.
(27), iniciando la fase generalizada de la enfermedad. Finalmen

te, aunque no en todos los casos, los virus invaden al Sistema

Nervioso Central (5,12); aun no se conocen lo0s mecanismos por -

los cuales los virus invaden al sistema, pero se suponen pueden -
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ser: que entren a través de la barrera hematoencefalica o, menos
probablemente, por transmision a 1o largo de los nervios de la -

mucosa de la cavidad nasal. (12)

LESIONES POST/MORTEM.

No se han observado lesiones macroscopicas caracteristicas (2,5,
19,28,38). Microscopicamente, generalmente se pueden demostrar
hemorragias (28),degeneracion de células nerviosas en la corteza
cerebral, el talamo, el hipotalamo y otras partes del S.N.C. --
(2,5,12,19,28). Las neuronas afectadas sufren alteraciones dege
nerativas que culminan en necrosis. Hay disoluciéﬁ y pérdida de
la sustancia tigroide (tigrolisis) y de la cromatina (cromatoli-
sis), fragmentacion de 1a célula y su eliminacidn por fagocitos
(neuronofag1a)} Este proceso atrae leucocitos y células gliares,
que forman pequefios nddulos alrededor de 1a neurona lesionada; -
tales nddulos pueden persistir después de que la célula nerviosa
ha desaparecido. La materia gris, alrededor de las neuronas afec
tadas se vuelve edematosa y difusamente infiltrada de linfocitos,
neutréfilos y corto nimero de eritrocitos. Los linfocitos esca-
pan de las arteriolas cercanas y son atrapadas en el espacio de
Virchow-Robin, para formar un collar amplio de células firmemente
agrupadas alrededor del vaso sanguinéo. Este manguito perivascu-

Yar (2,5,19,28,38) se puede extender a la materia blanca, donde

16
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es el {nico cambio significativo. El1 manguito perivascular es
un hallazgo interesante, pero no especifico de la encefalomie-
1itis equina; se presenta también en numerosas lesiones infla-

matorias del Sistema Nervioso Central. (15)
DIAGNOSTICO

D. DE PRESUNCION. . Un diagndstico de presuncién puede basarse en

Tos signos clinicos, la-historia y la ocurrencia estacional, y -
es apoyado por el conocimiento de dreas enzodticas o de una ac-

tividad epizodtica conocida de un tipo de virus. (28)

D. DE LABORATORIO. La demostracion de lesiones histopatoldgicas

tipicas de una encefalitis viral, fortalece al diagndstico pre-
suncional (28). Mas apoyo ain y una mejor especificidad resul-
tan del aislamiento del virus o por métodos serolégicos (2,7,12,
38). Para el aislamiento del virus a partir de un paciente fa-
1lecido a consecuencia de una encefalitis, se inoculan emulsio-
nes de cerebro y médula espinal a ratones y cobayos recién na--
cidos por vias intraperitoneal o intracerebral, aunque también
puede 1levarse a cabo su inoculacidén a cultivos celulares sensi-
bles (12,28). La fase virémica de la encefalitis por togavirus,
generaimente termina en el momento en'que los pacientes requieren
asistencia médicq. En consecuencia es muy raro que se consiga -

alslar virus de 1a sangre o del 1iquido cefaloraquideo de estos




de estos pacientes, por 1o que dicho aislamiento no puede consi-

derarse como método practico de diagnéstico. (7).

Los virus recién aislados son identificados mediante: 1) titula
ciones de inhibicidn de la hemaglutinacidn, empleando antisueros
estandar, para determinar el grupo inmulonbgico al que correspon
de el virus, y 2) titulaciones de neutralizacién para determinar

su especie. (12)

D. DIFERENCIAL. En cierto nimero de intoxicaciones en caballos

se observan sintomas nerviosos parecidos a los de la encefalitis.
E1 botulismo es raro en esta especie y el sindrome que origina -
es esencialmente paralftico (5,7,27,28); no hay trastornos menta
les ni signos de irritacidn motora; en la necropsia no se advier
te histoldgicamente encefalitis (5). La intoxicacidn causada -
por diversas especies dé cfdtolaria, senecio y amsinka, producen
un sfndrome con todos los signos de encefalomielitis, menos fie

bre (5,27,28); desde el punto de vista histoldgico no se advier-

te encefalitis, siendo rasgo prominente 1a presencia de anomalias -

macroscdpicas en el higado (5). La intoxicacidn por cardo ama-
rillo y maiz mohoso dan origen a encefalomalacia (5,7,27,28). -
Los Casos esporadicos de tumor cerebral, hidrocéfalo y colestea
toma, suelen seguir curso prolongado, a menudo con perfodo de -

conducta normal; no hay fiebre, siendo muy frecuentes signos de



localizacion (5). Estas enfermedades desde luego no son trans-
misibles. La forma muda o silenciosa de la rabia, puede confun
dirse con la encefalomielitis infecciosa, pero casos de esta -
forma de rabia son relativamente raros (7,27). En el diagndsti
.co diferencial, es también necesario considerar la intoxicacién

por minerales (7), al tétanos y a la listeriosis (28).
PRONOSTICO

E1 prondstico es muy pobre si el caballo decae dentro de las 48
hrs. o permanece echado durante 24 hrs. Si el animal permanece
de pie, o si se encuentra levemente afectado, el prondstico pue-
de ser favorable. Un prondstico favorable debe ser considerado
solamente después de la observacion cuidadosa sobre la progre-

sidn de 'Tos signhos; y tiene mayor probabilidad con buen cuidado

y atencién (18).
TRATAMIENTO

El suero hiperinmune es la ﬁnica terapéutica especifica que pue
de brindar algiin beneficio, y se administra en grandes dosis en
etapas tempranas de la enfermedad. Se han recomendado muchos -
otros tratamientos empiricos, pero es dificil valorar su eficien

cia cuando no se mantiene control de lTos animales. (5)

Es importante instituir tratamiento de sostén, que permite que -
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el animal supere el periodo de mayor peligro. Los caballos que
puedan soportar algiin peso, deben conservarse en cuadras, admi-
nistrandoles alimentacion nutritiva y dieta laxante, si es nece
sario con sonda nasal. Procede proteger a 10s animales del sol,
de las moscas, del calor, y a los que adopten posicidn de-ciibito
lateral se les propofcionaré cama amplia, cambiandolos de posi-

cion con frecuencia. (5,27,38)
PREVENCION

En el campo de la profilaxis especifica se han empleado con pro-
fusion vacunas vivas atenuadas que provocan una respuesta inmu-
noldgica adecuada, sin evidencias de probiemas serios o alguna

indicacidn de reversidn a la virulencia {6).

La primera vacuna elaborada para prevenir la Encefalitis Equina
Venezolana fue preparada en el afio de 1938, por los Doctores -
Kubes y Rios, en embridn de pollo e inactivada posteriormente a
.base de formol. Esta vacuna fué utilizada durante muchos afos,
en el control de brotes en Sudadmerica. Los resultados en el uso

de esta vacuna fueron siempré variables. (33)

La vacuna contra la E.E.V. que actualmente se maneja en México,
elaborada por 1a Productora Nacional de Bioldgicos Veterinarios,
es un producto liofilizado preparado del fluido sobrenadante de

I
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2]

cultivo de tejidos, cepa TC-83. Cuando se reconstituye la dosis
es de 1 ml para aplicacion por via subcutanea en la tabla del -
cuello. E1 laboratorio productor recomienda la revacunacién -

anual en zonas con alta incidencia.
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CUADRO No. 1

GENEROS DE MOSQUITOS TRANSMISORES DE EEV QUE SE ENCUENTRAN EN

GENEROS

Aedes sp.

Culex sp.

Masonia sp.

Anopheles sp.

Psorophora sp.

Culiseta sp.

Haemagogus sp.

LA REPUBLICA MEXICANA (6,30).

ENTIDADES DE LA REPUBLICA EN QUE SE
SNCUENTRAN

Morelos, Quintana Roo, Campeche,Chiapas, Colima,
Guerrero, Jalisco, Michoacan, Nayarit, Nuevo Leén,
Oaxaca, Sinaloa, Aguascalientes, Hidalgo, Puebla,
Tamaulipas, Veracruz.

Baja California, Campeche, Chiapas, Coahuila,
Colima, Distrito Federal, Durango, Guanajuato, -
Guerrero, Oaxaca, Sinaloa, Tamaulipas, Veracruz,
Yucatan, Hidalgo, Zacatecas, Jalisco.

Chiapas, Campeche, Sonora, Tabasco, Veracruz, Baja
California, Guerrero, Chiapas, Colima, Quintana -
Roo, Nayarit, San Luis Potosi, Tamaulipas.

Hidalgo, Aguascalientés, Jalisco, Zacatecas, Ta-
maul ipas, Veracruz.

Aguascalientes, Zacatecas, Hidalgo, Guanajuato, -
Tamaulipas, Veracruz.

Zacatecas, Aguascalientes.

‘Puebla.
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CUADRO No. 2
GENEROS DE ANIMALES RESERVORIOS (34)

MAMIFEROS

Lepdridos de los géneros: Lepus, Oryctolagus y Sylvilagus.

Roedores de los géneros: Dipodomys, Heteromys, Mus, Oryzo-
mys, Peromyscus, Rattus, Resthrodontomys, Sigmodon, Zygodontomys y Cavia.

Quirdpteros de los géneros: Corynorhinus, Eptesicus, Myotis y
Desmodus.

Artiodactilos de los géneros: Ovis,Capra, Bos, Citellus y Sus.
Carnivoros de los géneros: Felis y Vulpes.

Perisodactilos del género: Equus.

Primates de los géneros: Macaca y Cabus.

AVES
Coconiformes de los géneros: Botorides, Florida y Nyctanassa.
Columbriformes de los géneros: Columbia y Zanaidura.
Piciformes del género: Rhamphastos.

Passeriformes de los géneros: Corvus, Richmondena, Passer, -
Icterus, Quiscalus, Cyanocitta, Tordus, Melozpiza, Oreoscoptes, Myiozetetes
y Zonotrichia. ‘ )

Colariformes del género: Megaceryle.



CUADRO No. 3

SUBTIPOS ANTIGENICOS DEL COMPLEJO E.E.V
{Modificado de Young y Johnson, 1969)

SUBTIPO ANTIGENICO

1-A

1-8
1-C

1-C

n
m

v

NOMBRE OE LA CEPA LUGAR DE ORIGEN

Beck - Wycoff

Venezuela (1938)

Trinidad Donkey Trinidad (1943)
Ica Peri (1946)
P- 676 Venezuela (1963)
V- 198 Region Guajira Col. (1962)
V-209 A Colombia Central (1960)
3380 Este de Panamd  (1961)
Mena 11 Oeste de Panamid  {1962)
63 A 216 México {(1963)
Fe 3-7 ¢ Everglades, Florida (1963)
Mucambo Belem, Brasil {1954)
Paramaraibo Suriam {1963)
52049 Trinidad (1959)
Pixuna Cerca de Belem, Brasil (19161)
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III. MATERIAL Y METODOS

MATERIAL :

A) Material Bioldgico:

1.- Se tomaron, completamente al azar, 100 muestras sanguineas
de equinos, alojados en diversas cuadras dentro de las instala-

ciones del Hipodromo de tas Américas.

2.~ Antigeno 1iofilizado, obtenido a partir de cerebro de ratén

lactante, producido por el Instituto Nacional de Investigaciones

Pecuarias.

3.- Globulos Rojos de ganso adulto macho (Anser cinereus), pro-

piedad del Departamento de Epizootiologia del INIP,
4.- Suero Hiperinmune importado de U.S.A. y donado por el INIP,

B) Material de Laboratorio:

1.- Equipo de microtitulacibn: consta de placas para diluciones
de material vinilo rigido o flexible, micropipetas y microdiluto
res, producidos por Cooke Engineering Co., Medical Research Divi

sion; 900 Slaters Lane, Alexandria, Virginia. (Esquema i).

2.~ Todo el material comin para determinaciones seroldgicas.



C} Soluciones y Reactivos:

1.- Soluciones Salina Fisiolégica Estéril.- Se utilizd en el -

lavado del paquete globular del ganso.

2.- Soluciones Al-Severs.- Anticoagulante con el cual se obtuvo

el paguete globular.

3.~ Borato Salino, pH 9.0.- Diluente en el que el antigeno es
completamente estable, es decir, no presenta cambios en su titu
1o durante un largo pericdo a 2 6 4°C. Usando para diluir reac-

tivos .y sueros problema.

4.- Solucidn Salina Boratada-Albimina Bovina, al 0.4%.- Es ne-

cesaria la presencia de cierta cantidad de proteina para obtener
la forma dptima establecida y prevenir aglutinaciones no especi-
ficas. Es probable que este diluente, también juegue un papel -
importante, disminuyendo 1a dependencia a la temperatura e incre

mentando el rango de pH para la reaccion de hemaglutinacion. (10)

5.- Coalin, al 25%.- Reactivo empleado para la remocidn de los -
inhibidores inespecificos de hemaglutininas contenidos en los ~

sueros.
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6.- Soluciones pH.- Diluentes ajustados a diferentes pH (6.0,-
6.2, 6.4, 6.6, 6.8, 7.0). Con los que se prepararon suspensio-
nes celulares, que nos sirvieron para determinar el pH &ptimo en

el que trabajara el antigeno.
ELABORACION:

Solucidn Salina Fisioldgica Esteril

{0.85%)

0.85 gr. NaCl. en ..vveeververnonesessss100.00 ml. de HZO dest.
8.5 gr. NaCl. en ...ivvievecrvrnnnnns 1000.00 m1. de H,0 dest.

Solucidn Al-Sever

Glucosa .........n. Ceeesetsearteeartantainnn eeses 20.50 gr.
Citrato de Sodio dihidratado .....ceeuevveneeeesss  8.00 gr.
Acido Citrico monohidratado ........ cetenenasiane 0.55 gr.
Cloruro de S0di0 +vvivsecsrnnracosscncnnsessnness 4.20 gr.

HZO destilada aforar ...eieeeeesvecsceecennces «+..1000.00 ml.

Borato Salino pH. 9.0

0.5 Acido Borico

H3803 cereaseneseas Cereeees cerares iteeeeineneee . 3.092 gr.
HZO destilada calfente ...vevvienrvesernnennrness 70.000 ml.
uzo destilada aforar .....c.ceeecevvccesceesesss 100,000 mi,



NaCl (1.5 M)

NaCl  ivivierenseanronannns thesaeres carresnes 7.010 gr.
H20’destilada aforar v.vvieevenienens Cerereinerens 80.000 m.

NaGH (1.0 N)

NBOH  vevrevernnnrssnnnnneesnsnssssnansennnsanses 0.960 gr.
H20 destilada aforar ........ceoeeeens Cevernee ‘e 24.000 m1.

Borato Salino pH. 9.0

1.5 M. NaCT i iiiiiinieennversonseteanannas 80.000 ml,
0.5 H3BO3 Cereettierennnaane reerren teriesavens 100.000 ml.
1.0 N. NaOH  .oveinnnannennnnnnns teeessrrasannan 24.000 ml,
HZO destilada aforar TR R T TR P POT PP 1000.000 m1.
Revisar pH

Solucidn Salina-Boratada-Alblimina Bovina al 0.4%

(babs. 0.4%)

Bovalbimina ...... Ceeeses terescirecnsstecarnns . 4 gr,

Borato SAliN0 ...eiienvressscresenascesiasnnnnn 1000 mi
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Caolin al 25%

Caolin ..oovvvviiiiinnnnnnnnsn, Ceeresreesiiaan, ve.. 250 gr.
Borato Salino .......... eerseas Citaeeaens Creerssaen 1000 mi.

Soluciones pH.

NaCl (1.5 M)

21.91 gr. NaCl en ............. Cresanaee . 250 ml, de HZO dest.
87.69 gr. NaCl en ....... Ctrecrienanerens 1000 ml. de HZO dest.
pH. 5.9

NaZHP04 (2 M)

28.39 gr. NaZHPO4 BN eiiiiiieaiiena ... 100 ml, de H,0 dest.
283.96 gr. NaZHPO4 N teiiiiiosaseseeses.s1000 ml, de H,0 dest.

pH. 8.62

NaH,PO, (2M)

69.00 gr. NaH,P0,. H,0 (2 M) en....... 250 mi, de H,0 dest.
276.02 gr. NaH,P0,. H,0 {zM en....... 1000 ml. de H,0 dest.

pH. 4.67
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NaCl (1.5 M)
NaH2P04. Hzo
HZO destilada

NaCl (1.5 M)
Naz-HPO4 (2 M)
F&O destilada

Solucidn Base "A".

100 ml. 50 ml.
100 mi, 50 ml.
800 m1, 400 m1.

Solucidn Base "B".

100 ml, 50 ml.
100 ml. 50 ml.
800 ml. 400 m1.

pH 5.6

pH 8.8

Estas dos soluciones base, una dcida y la otra bdsica, se entre-

mezclan en proporciones tales que, con la ayuda del potencidme--

tro, podemos 1legar a obtener los diferentes pH's utilizados -

(6.0, 6.2, 6.4, 6.6, 6.8 y 7.0).
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METODOS

A) El1 método utilizado para esta deteccion de anticuerpos con-
tra EEV, fué la técnica de "Inhibicidn de 1a Hemaglutinacidon -
para virus transmitidos por Artrdpodos", descrita bor D.H, Clar
ke y J. Casals (1958), del Laboratorio Viral de la Fundacion -
Rockefeller, New York, N.Y. (10). Esquema 2. |

1.~ Toma de muestras:

Se muestrearon 100 caballos, tomados completamente al azar de -
diversas cuadras del Hipddromo, recolectando la sangre directa-
mente en tubos vacutainer de 10 mi., con el fin de manejarlas.es
teriles y con el menor numero de eritrocitos fragmentados; se -
dejoé separar el suero del paquete globular durante 24 hrs. y --
Tuego se’ centrifugé a 1500 r.p.m. para obtenerio lo mds limpio -
posible; posteriormente, el suero se almacend en frascos de vi--
drio con el tapdn de rosca, previamente identificados, a menos -

70°C.

E1 paquete globular se tomd en jeringas desechables estériles di

rectamente de 1a vena axilar del ganso (anser cinereus), previa-

mente preparadas con la cantidad suficiente de solucidn Al-Severs,

para que quedara en una solucidn final de 1:2, Posteriormente se
e practicaron varios lavados con solucidn salina fisiolégica es-

téril en centrifugacidn, con el fin de remover tanto el plasma -

N



como el sobrante del anticoagulante. EIl paquete de globulos ro
Jos se dejo estandarizar durante..24 hrs., reposande en solucidn
salina fisioldgica estéril, a 4°C, para utilizarlo en los si--

guientes dos o tres dias.

2,-"  Preparacion de sueros (lavado de sueros):

Como fué primeramente observado por Savin y sus asociados (1950),
todos los sueros barecen contener inhibidores inespecificos de -
hemaglutinas de arbovirus. Estos se encuentran frecuentemente -
presentes a un titulo muy alto y su desabaricién es, obviamente,
un prerequisito para el estudio de anticuerpos por la técnica de
Inhibicion de Ta Hemaglutinacién. Ademas, el suero, algunas ve-
ces, contiene aglutininas ocasionales para el tipo de eritroci--
- tos (ganso) utilizados en l1a prueba y tales aglutininas deben -

ser también removidas. (10)

Las evidencias disponibles proponen que'IOS inhibidores no espe-
cffiéos son 1ipidos o lipoproteinas naturales. El método emplea
do para su remocidn fué la adsorcién con Caolin, tratamiento com
pletamente empirico, basado en la adsorcidn selectiva bajo condi.

ciones estandarizadas.

Para la eliminacidn de aglutininas ocasionales de los sueros, es
tos se enfrentaron con eritrocitos de ganso. La adsorcidn tuvo

‘lugar durante 20 min., después de lo cugl los tubos fueron ==~
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centrifugados por 10 min. a 1500 rpm. El liquido sobrenadante -

quedd listo para usarse en la prueba de I.H.

3.- Titulacion de antigeno (prueba de Hemaglutinacidn):

La funcidn de esta prueba consiste en evaluar en cual de las di-
ferentes soluciones pH. el antigeno se desenvuelve mejor, y en -
dicho pH, la cantidad de unidades hemaglutinantes (u.h.a,) que -
tiene por titulo. La observacién de este titulo, ya fuera muy
bajo o muy alto, nos indicé que tanto deberiamos concentrar o di
luir nuestro antigeno, para dejarlo en una solucidn tal, que tu-
viera un tftulo de 4 4 8 u.h.a. con el que trabaja la prueba de

Inhibicidn de la Hemaglutinacién.
4.- Prueba de Inhibicidn de la Hemaglutinacidn (I.H):

Esta prueba es con 1a que se concluyé la técnica, y en la que se
determind si existian o no anticuerpos especificos inhibidores -
de 1a hemaglutinacidn para el virus de la Encefalitis Equina -

Venezolana en el suero de cada uno de los animales muestreados.

Se identificé una hilera de pozos en la placa, para cada suero -~
problema previamente Tavado, y en cada hilera se prepararon dilu

ciones dobles progresivas de este, mezclandolos después con una

cantidad constante de suspensidn virica conteniendo de 4 a 8 uni

dades hemaglutinantes, para todos los pozos de la hilera. De tal
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forma que, el primer pozo tuviera el doble de anticuerpos (si -
‘existian en el suero) y la misma cantidad de viriones que el se
gundo pozo, y este a su-vez, el doble de anticuerpos y la migma
cantidad de viriones que el tercero, y asi sucesivamente. Se -
mantuvieron en refrigerécién de 18 a 20 hrs., lapso en el cual
si existen anticuerpos, estos se adhieren a los receptofes hema-
glutinantes del virus; luego se agregaron la suspencién de erito
citos en el pH optimo, previamente determinado que oscild entre
6.0 a 6.4 seqgn el frasco de antigeno, y se incubd a 37°C, duran

te una hora.

En los suefos donde no existieron anticuerpos, se obsérvé el fe-
némeno de ag]utinéciﬁn que ocasionaron los receptores del virus

adheriendo a los eritrocitos, a través de puentes formados por -
ellos. En los sueros pqsifivos, los anticuerpos ocuparon los -
receptores del virus, impidiendo 1a adsorcidn de estos con los -
eritrocitos, los que sedimentaron, por accidn de 1a gravedad, en
el fondo del pozo; pero esto no sucedid en todaé las diluciones,
sino solo en aquellas que contaban con los suficientes anticuer-

pos, para ocupar los receptores y por o tanto inhibir la hema--

glutinacion.
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ESQUEMA 2! PROCEDIMIENTOS EN LA TECNICA DE
INHIBICION DE LA HEMAGLUTINACION,

GRdll
vacutainer centrifuga suero No
TOMA DE MUESTRAS SEPARACION DEL SUERO
N ' suero No borato coolfn centrifuga  suero lavado
—

salino al 25%
PREPARACION DEL SUERO

Sol. Al-Severs LAVADO DEL
TOMA DEL PAQUETE GLOBULAR PAQUETE
Q .
i G0 0 I I
pu| |pH| |PH 5 R A / 1
8.8 (6.6} 6.4 E 11 W -@
SOL. Phs j ¢ PR =S 2021

TITULACION DEL ANTIGENO  (PRUEBA DE H.a.)'"cbecidn

UHA /
" 4°C
00 37°C

suero lavodo BABS rarrlaorocid’n incubacidn
PRUEBA DE INHIBICION DE LA HEMAGLUTINACION,




SUERO

ESQUEMA 3. INTERPRETACION DE RESULTADOS
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No inhibicidn de Ta aglutihacibn

Rastros de
Inhibicién
Inhibicidn
Rastros de
Inhibicidn
Inhibicidn
Rastros de
Inhibic}én
Inhibicidn
Rastros de

Inhibicién

etc, etc...

inhibicion de la aglutinacidn (dil. 1:10).
parcial de la aglutinacidn (dil. 1:10)
completa de 1a aglutinacién (dil. 1:10)
inhibici6n de la aglutinacidn (dil. 1:20)
parcial de 1a aglutinacién (dil. 1:20)
completa de la aglutinacién (dil. 1:20)
inhibicidn de la aglutinacién (dil. 1:40)
parcial de la aglutinacién (dil. 1:40)
completa de 1a aglutinacion (dil1. 1:40)
inhibicion de 1a aglutinacion (dil, 1:80)

parcial de la aglutinacidn (dil. 1:80)
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[V. RESULTADOS

Para 1a lectura de los resultados utilizamos el sistema recomenqi‘
do por Clarke y Casals (10), mediante el cual se describe; a la -
sedimentacion de c&lulas como un botdn central, rojo obscuro y -
compacto, que nos indica una completa.inhibicién de la ég]utina--
¢i6n; el botdn bien delimitado en.el fondo, combinado con un ani-
110 apenas visible en 1a superficie del pozo, se traduce en una -
inhibicidn parcial de la aglutinacion; un anillo bien formado, -
junto con un pequefio botdn d1fpso en»el fondo, se interpreta como
rastros de inhibicién; mientras que la aparicion de un anillo sin
5ed1méntac16n alguna de los eritrocitos, nos indica que no se in-

hibia, en forma-alguna, ta hemaglutinacién. Esquema 3

En el 90% de los sueros analizados, no ocurrid sedimentacion algu
na, es decir, hubo aglutinac16n en toda la hilera de pozos y por
lo tanto carecia de anticuerpos inhibidores de la hemaglutinacién.

Grafica No. 1 y 2.

En la dilucion 1:10 (primer pozo) de otro 7% encontramos que: en
el 3% de este se observd inhibicion parcial y en el siguiente 4%
se detectd rastros de inhibicion de-la hemaglutinacién, Grafica No.

1y2.

En el 3% restante, hubo respuesta inmunoldgica hasta el segundo -

pozo (di1.1:20) y de este, el 2% con rastros de 1nhib1ci6n y solg
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un 1% con inhibicidén parcial de 1a hemaglutinacidn. Grafica No.ly?2

Para la interpretacion de resultados se fomé como referencia los
trabajos efectuados por Morilla y De Mucha en 1966 (31), y los -
muestreos seroldgicos previos a la campaiia de vacunacién de 1973
(33), en los que se dieron como positivos a los sueros cuando di
luidos 1:10 o mas, inhibian de 4 a 8 unidades de antigeno hema-

glutinante, mismas que se usaron en nuestras pruebas. Asi tam--
bién, tomamos en cuenta el titulo de los sueros considerados po-
sitivos, durante ias pruebas efectuadas después de 1a campafia de
vacunacion de 1973 (33), que fueron cuando diluidos 1:80 o mas -
inhibian,. Yas mismas, 4 a 8 unidades de antigeno hemaglutinante.

Grafica No. 2

En Base'a estas consideraciones, podemos deducir que el 97% de .
los animales muestreados en el Hipbdromo, resuitaron negativos,

y que el 3% restante presento vestigios de anticuerpos, posible-
mente producto de vacunaciones anteriores a dos afios 0 mas, pero

que no podemos afirmar se encuentren protegidos contra la enfer-

medad. Grafica No. 3




GRAFICA 1. % DE TITULOS SEGUN EL GRADO DE
INKIBICION DE LA HEMAGLUTINACION
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GRAFICA 2. LECTURA DE RESULTADOS EN
BASE A REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.
1:1280
4
dil. Titulos encontrados en 10 caballos de Tampico, Tamps. y 1 de Panuco, Ver.',
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GRAFICA 3.

EQUINOS CON EVIDENCIAS DE ANTICUERPOS

Positivos 3%
Negativos 97%

Sueros positivos: cuando diluidos 1:10 o més
*inhiben de 4 a 8 uha. de antigeno hemagluti--
nante, Segiin el criterio de Morilla y De Mu-
cha, 1966 (31) y SAG 1973 (muestreo seroldgi-

co previo a la campafia de vacunacion) (33).

INTERPRETACION DE RESULTADOS

EQUINOS CON EL NIVEL DE ANTICUERPOS
SUFICIENTES PARA DAR PROTECCION

Positives 0%
Negativos 100%

Sueros positivos: cuando diluidos 1:80 o mas
inhiben de 4 a 8 uha. de antigeno hemagluti-
nante. Segin el criterio de la SAG. (mues-
treo serolégico posterior a la campafia de va

cunacidén de marzo de 1973. (33)



V. DISCUSION

Desde la presencia de la Fiebre Aftosa en México, en el periodo
de 1946 a 1956, no ha existido en nuestro pais una epizootia mas

importante que la de Encefalitis Equina Venezolana. (33)

Visto este problema actualmente y cuando todo hace suponer que -
se han logrado importantes avances en su prevencién y control, -
es necesario reflexionar con seriedad sobre 1o ocurrido afios --
atrds, con el objeto de estar en posibilidades de actuar adecua-
damente, si este padecimiento vuelve a presentarse en nuestro -

territorio.

Como epizootia causa grandes estragos en el ganado caballar, as-
nal y mu1ar, no solo por sus altos indices de morbilidad, sino -

también por la alta mortandad.

La repercusion de esta enfermedad en la salud piblica, estd en ~
relacidn directa con la magnitud de la infeccion en los equinos

y con 1a abundancia de insectos vectores en las dreas afectadas.

Hablando en términos generales, se ha dado mayor importancia al
impacto causado por la pérdida de equinos que a la infeccion en
el hombre (33). Por otra parte las pérdidas de equinos pueden

ser cuantificadas, dando un valor econdémico a los animales, de -

acuerdo con su tipo, calidad genética, edad, etc., Sin embargo -
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existen otros factores que no son cuantificables, pero no por -

eso menos importantes.

Para lograr la calidad gendtica a la altura del caballo de compe-
tencia del Hipddromo, se han intertido muchos afios de arduo traba
Jjo y grandes gastos en su crianza, para llegar a obtener los me-
Jores ejemplares., Esto afladido al gran valor econémico y de al-
ta estima, con que cuenta &ste tipo de caballo, hacen que en mu-
chas ocasiones la muerte de un solo animal represente una pérdi-

da irreparable.

Aungue, en el Hipddromo de la Américas, nunca se haya presentado
un caso clinico de EEV y que a parecer sea muy poco‘probabIe -
que se pueda presentar, debemos tomar en cuenta que Ta ciudad de
México se encuentra rodeada por zonas consideradas enzodticas, y
que ya en una ocasion (1973) se ais10 el virus en el D.F., a par

tir de un mosquito de Xochimilco (33).

E1 gran problema es que mucho§ de estos animales no permanecen -
siempre en el Hipddromo, sino que viajan continuamente a lugares
del interior de la Repiblica, donde es mas factible que puedan -
adquirir la enfermedad. Por otro lado la mayoria de los animales
de recién fngreso proceden de diferentes zonas donde puede estar

presente el virus, y en el supuesto caso que alguno de estos in-

gresara con la enfermedad en periodo de latencia, el probable que
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puediera transmitir el virus (por contacto directo), tanto a -
las personas encargadas de su cuidado, entrenamiento y alimenta
cidn, como a los equinos que estuvieran en contacto con el animal

infectado (5,28,30,34).

Y si bién es verdad que a mas de una década, no se han reportado
nuevos brotesAen el pafs, y que al parecer la enfermedad ha sido
controlada, no debemos olvidar que éste control, fundamentalmente
se debib a las campafas de vacunacidon practicadas por 1a S.S.A.-
y S.A.G. Por lo que el problema actual es la cantidad de anima-
Tes susceptibles (nq vacunados), que en un momento dado van a fa
vorecer ia presentacidn de brotes explosivos, mucho mas difict--

les de controlar.

Siendo la principal via de transmisidon por insectos vectores, -
fundamentalmente mosquitos de varios géneros y especies que oca-
sioﬁa]mente encontramos en la Ciudad de México, el problema para
la poblacidn equina del Hipddromo dificilmente adquiriria pro--

porciones de epizootia, éino que es mas probablevque se presen-

taran casos aislados. Pero, comd ya hemos dicho, 1a importancia
de la prevenciin de ésta enfermedad en el Hipddromo, no radica -
en la cantidad de animales due se puedan perder, sino en el va--
lor individual, muchas veces 1n€a1culab1e, de los animales que -

pueden morir.



Por los resultados obtenidos en la presente tesis, que demuestran
que solo un 3% de los equinos muestreados tienen anticuerpos con
tra EEV y que aiin estos (por sus bajos titulos) no estdn protegi
dos contra la enfermedad, podemos decir‘que el 100% de los anima

les del Hipddromo son sdsceptibies de adquirirla.

Por otro lado, Ta casi nula deteccidn de anticuerpos en este ti-
po de caballos, que supuestamente por su alto valor, son objeto

de grandes cuidados, nos hace preguntarnos que porcentaje de ani
males suscéptib]es habra entre los equinos utilizados en las la-
bores del campo, como pueden ser para labrar las tierras o para

transportar cosechas. Una epizootia de EEV puede pafa1izar estas
actividades y colocar a niicleos de poblacidn en condiciones ver-
daderamente criticas, ya que los recursos de la mayoria de los -
duefios de esta clase de equinos, para poder reemplazar a sus ani

males muertos, son muy bajos.

Por ello es indispensable hacer hincapié en la necesidad de diri
gir los esfuerzos para su prevencion y control, con base a evitar

que T1a enfermedad se presente nuevamente 0 que una vez presenta-

da en un drea adquiera caricteres epizodticos.
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VI. CONCLUSIONES

Por los resultados obtenidos en el presente trabajo, nos podemos
dar cuenta que los propietarios de equinos han olvidado los gran
des estragos que la Encefalitis Equina Venezolana causd en México
en los afios 1970 a 1972, pués, por 1o menos en los caballos del
Hipbdromo de las Américas, la falta de prevencidn contra esta -

enfermedad es casi absoluta.

Segin los datos proporcionados por el Departamento de Epizootio-
logfa de Sanidad Animal, no se ha confirmado 1a presentacion de
ningiin caso de EEV en la Repiiblica Mexicana, desde el 19 de sep-
tiembre de 1972, en las Islas Marfas. Sin embargo, tenemos que
considerar que la enfermedad se logrd éontrolar a base de campa-
fias de y;cunécién y no en base al control de animales reservorios
o insectos vectores, y es en é&stos que muy probablemente el virus
sigue presente en el pais. Esto nos hace pensar que en el momen-
to en que se vuelvan a dar las condiciones propicias para la pre-
sentacion de la enfermedad, esta podrd adquirir grandes caracte-
res si la pob]acibn’equina nacional, es tan susceptible como se

encuentra la de el grupo del Hipddromo de Yas Américas.

E1 gran riesgo al que se exponen los propietarios de caballos -

del Hipddromo, al no vacunar a sus animales, no es tanto a 1la -

presentacién de una epizootia dentro del Hipddromo, debido a 1a




ubicacion del mismo, que se dificulta la transmision por vecto-
res, sino que mis bien, como estos caballos viajan frecuentemen
te a lugares donde se encuenfra presenfe el virus causal, ya -
" sea en reservorios vertebrados o vectores artrdopodos, cdrren el
inminente peligro de 1n%ecc16n, que probablemente le cueste la

vida al animal.

Es nuestro deber hacer hincapié en 1a necesidad de hacer mds es-
tudios sobre 1a poblacion equina susceptible a nivel nacional, -
de 1levar un control seroldgico de reservorios y vectores, de -
colocar animales centinelas y todas aguellas medidas de vigitan-
cia epidemioldgica que nos ayuden a valorar el peligro real que
representa actualhente 1a Encefalitis Equina Venezolana en Méxi-
co, ya que tal parece que cada afio que pasa, hay menos propieta-

rios que vacunan y por lo tanto mayor cantidad de animales suscep

tibles.
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