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Resumen

Rinoneumonitis Equina (RE) es un término amplio por medio del cual se describe una de las enfermedades
contagiosas más serias que pueden padecer nuestros equinos, la cual es el resultado de la infección por un virus
de la familia Herpesviridae, siendo responsables de la enfermedad los tipos: Herpesvirus equino-1 y 4 (EHV-1 y
EHV-4). Ambos son de distribución mundial y son factores de riesgo potenciales para caballos de todas las edades
y categorías, particularmente los potros.

La infección por EHV-1 y EHV-4 se caracteriza por una infección primaria en el tracto respiratorio, la cual
puede variar de moderada a severa según el estado inmunológico del animal infectado. La infección por EHV-1
particularmente, puede  progresar a través de la mucosa respiratoria y llegar a causar abortos en los últimos meses
de gestación, muerte perinatal de potros, e incluso sintomatología nerviosa.

En muchas ocasiones la infección primaria por EHV-1 y EHV-4  esta seguida por un estado de latencia viral,
en el cual los caballos se encuentran totalmente sanos. Luego de una situación de estrés (transporte, cambio de
medio, gestación, etc.) el virus puede reactivarse en estos animales infectados e infectar a otros caballos sanos.

Para la identificación de los animales infectados existen gran cantidad de técnicas, siendo la mas apropiada
el aislamiento viral, seguida de una confirmación serológica de la entidad. Durante la infección en el tracto
respiratorio, el virus puede aislarse de secreciones nasales; también de muestras de hígado, pulmón, bazo o timo de
fetos abortados o de una muestra de sangre tomada al animal en la fase aguda de la enfermedad. Actualmente esta
enfermedad se encuentra reportada en el país, sin embargo aún no se toman las medidas necesarias para contrarrestar
sus posibles daños, tanto para la industria equina como para la economía nacional.
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Introducción

La RE, se diagnosticó por primera vez en el año
1932, año en el cual fue llamada “Aborto Viral Equino”.
El virus fue aislado de material de fetos abortados en
EE.UU; y su síndrome respiratorio no fue conocido
sino hasta mediados de los años 50, cuando el virus
fue aislado de secreciones respiratorias de caballos
enfermos (1,7,22). Aún así, esta enfermedad ha sido
reconocida en estudios retrospectivos como causa de
aborto en yeguas desde 1921 (25).

En nuestro país, la RE fue reportada finales de 2001,
por investigadores de la Universidad Nacional, a partir

de un aislamiento viral realizado con base en muestras
tomadas de un potro abortado en Bogotá (36). Muchos
clínicos sospechan de su presencia en diferentes zonas
del país, pero desafortunadamente, no se cuenta con
un sistema de vigilancia epidemiológica que permita
establecer su verdadera presencia; con el agravante
que la mayoría de países vecinos, especialmente
Venezuela (7) y Brasil (10,14) poseen reportes y
confirmaciones de la enfermedad, además de estar
implementando planes de vacunación debido a nuevos
brotes (7).
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El agente infeccioso (etiología)

Cinco distintos Herpesvirus se reconocen con
capacidad de infectar caballos: EHV-4, EHV-1 y EHV-
3 (Exantema Coital Equino), los cuales son miembros
de la subfamilia Alfaherpesvirinae, y EHV-2 y EHV-
5 miembros de la Gammaherpesvirinae. Existen
algunos homólogos de EHV-1, EHV-2 y    EHV-3,
denominados herpesvirus asino-3 (HVA-3), HVA-2
y HVA-1, los cuales han sido aislados de asnos (13,47).

EHV-4 y EHV-1 son Alfaherpesvirus de doble
cadena entremezclada de DNA (dsDNA). El genoma
completo del EHV-1 se encuentra secuenciado; este
posee 150.223 pb, las cuales codifican para proteínas.
Se estima que EHV-4 posee 5 kpb menos que
EHV-1 (145 kpb). Su reconocimiento como virus
distintos se dio en 1981 cuando se demostró que
poseían diferentes patrones de restricción de ADN
(2,13).

Ambos son grandes causantes de enfermedad
respiratoria y abortos respectivamente. En países
estacionales se ha dicho que los mayores brotes se
presentan durante el invierno y el otoño, conllevando
esto a grandes pérdidas económicas a escala nacional
e internacional (2, 24,35).

EHV 1-4 han sido aislados de muchas especies de
équidos, diferentes a los caballos domésticos, entre ellos
asnos, cebras y mulas (1,6) aunque se conoce que los
burros poseen mayor resistencia a EHV-1 que los
caballos (29). En raras ocasiones se ha reportado la
infección EHV-1 en otras especies de animales no
équidos como el ganado (aborto), llamas y alpacas
(neuropatía del nervio óptico y ceguera) y gacelas en
cautiverio (encefalitis) (1).

Epizootiología

Ambos, EHV 1 y 4, son enzoóticos en muchas
poblaciones de caballos domésticos. Los virus se
desenvuelven en un ciclo ecológico, el cual se desarrolla
dentro del caballo, en este se da una persistencia viral
postinfección durante toda la vida del animal (estado
de latencia) en el cual el virus se encuentra protegido
del sistema inmune del animal. Los reservorios
epizootiológicos para EHV-1 y EHV-4 son el gran y
globalmente distribuido pool de caballos infectados en
estado de latencia, los cuales son portadores y

diseminadores intermitentes que pueden llegar a
infectar más de la mitad de la población equina de un
criadero (2).

El ciclo epizootiológico de vida de ambos
Herpesvirus es uno solo, el cual consta de tres eventos
repetitivos que amplifican y mantienen el reservorio
del virus:  1) transmisión intergeneracional (vertical)
del virus de la madre al potro, 2) establecimiento del
estado de latencia viral posinfección en potros
afectados, y 3) reactivación y dispersión periódica del
Herpesvirus latente, resultando en una transmisión
homo-generacional (horizontal) caballo-caballo.

Dentro de cada caballo el ciclo biológico de
EHV-1 y EHV-4 puede describirse como un patrón
cíclico de infección: 1) infección, 2) establecimiento
de latencia, 3) reactivación periódica de latencia, y 4)
diseminación respiratoria (secreciones nasales del
reservorio) con transmisión a nuevos hospederos. La
mayoría de caballos son infectados durante tempranos
estados de vida, convirtiéndose luego en reservorios
epizootiológicos. Este ciclo es esencialmente silencioso,
con la mayoría de los eventos infecciosos
subdiagnosticados como infecciones del tracto
respiratorio o con signos tan leves que causan poca
alarma (2) (véase Figura 1.)

La enfermedad respiratoria causada por EHV-1 o
EHV-4 es diseminada de manera más típica entre los
caballos jóvenes, con brotes de la enfermedad más
comunes en el periodo entre el destete y los dos o tres
años de edad (2).

Los factores de riesgo para tales brotes incluyen
todas las situaciones que proporcionen estrés a los
animales tales como la sobrepoblación, alta carga
parasitaria, pobre estado nutricional, climas extremos,
y la entrada de animales a diferentes grupos sociales
ya establecidos (2).

La transmisión de EHV-1 y EHV-4 en poblaciones
susceptibles es muy eficiente, llegando la enfermedad
respiratoria a tener una morbilidad del 100%. La RE
se presenta comúnmente en un criadero con una tasa
de morbilidad clínica baja y una alta prevalencia de
infección subclínica demostrable por seroconversión
(2).
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Tres son los recursos biológicos que pueden servir
como origen directo de infección natural para caballos
susceptibles:

1. Un caballo infectado activo, el cual libera progenie
viral en las secreciones nasales;

2. Los fetos, membranas fetales o secreciones del
tracto reproductivo de una yegua, luego de esta
haber abortado por EHV (3,44);

3. Y la reactivación endógena del virus del estado
latente en el caballo portador (3).

Estudios epidemiológicos conducidos entre 1995 y
2002 en New South Wales, Australia, demuestran que
las yeguas son la principal fuente de infección para los
potros que aún no han sido destetados (24,26), los
cuales, luego servirán para completar el ciclo
epidemiológico del virus, diseminándolo a otros potros
y permaneciendo como portadores latentes a corta
edad de vida, aún antes de realizada una
primovacunación, la cual se recomienda entre 5-6
meses de edad (27,28,46). El establecimiento de
latencia antes de la vacunación y del destete implica
que los potros no creen una buena inmunidad y puedan
diseminar el virus a otros grupos de caballos más
adelante (28,46).

Latencia

El infectado latente, es un caballo portador crónico
de uno o ambos herpesvirus, en el cual el virus persiste
subsiguiente a la infección y recuperación de un estado
agudo de enfermedad. El porcentaje de caballos
portadores asintomáticos es alto; el 60% de  los caballos
que se recuperan de una enfermedad respiratoria aguda
causada por EHV 1-4 se convierten en infectados
latentes, los cuales son capaces de transmitir la
enfermedad a otros caballos susceptibles por el resto
de sus vidas (2).

Los reservorios celulares de esta latencia son las
neuronas sensoriales del ganglio trigémino en el caso
de EHV-4 (5,42) y de EHV-1 (4,38,42); además, para
EHV-1, los linfocitos T del tejido linfoide que drena el
tracto respiratorio y el epitelio nasal: ganglios
submandibulares, retrofaringeos y nódulos linfoides
bronquiales (2,13,35), el nervio olfatorio y el bazo (45).
También ha sido reportado en leucocitos de sangre
periférica en caballos sin ningún signo clínico de
enfermedad (11,40).

En estas células el genoma viral se encuentra
presente, sin la producción de partículas virales
infecciosas, en un estado de transcripción restringida,

Figura 1. Ciclo de Trasmisión del Herpesvirus equino.

Adaptado de: Allen GP, Respiratory Infections by Equine Herpesvirus Types 1 and 4 (2).
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en la cual está protegido del reconocimiento y de la
destrucción por parte del sistema inmune del animal, y
puede mantenerse así por toda la vida del caballo; aún
en presencia de una fuerte inmunidad adquirida (2).

El portador latente tiene una importancia crítica para
el mantenimiento y la dispersión de EHV 1 o EHV-4,
además está estrechamente relacionado con la
patogénesis de la enfermedad clínica, debido a su
estado reversible. El genoma del virus latente puede
reactivarse y comenzar de nuevo con su actividad
transcripcional con una consecuente producción de
virus infecciosos (2,35)

La reactivación periódica de EHV 1 o EHV-4 está
relacionada con episodios de fuerte estrés para los
animales, administración de esteroides, cirugías, partos,
transportes prolongados, destetes, lactación, disrupción
social, etc (2,35). Experimentalmente ambos pueden
reactivarse por el uso de prolongadas dosis de
corticoesteroides y trauma medio nasal (13).

La reactivación del herpesvirus latente puede
ocurrir en ausencia completa de signos clínicos (2). El
virus es transportado de manera anterógrada del axón
de la célula nerviosa al sitio periférico en el cual se
origina la infección, donde causa lesiones recurrentes
a través de la replicación viral (5).

El Herpesvirus equino tipo 2 (EHV-2), comúnmente
llamado Citomegalovirus equino o herpes de
crecimiento lento pueden jugar un importante papel en
la reactivación de EHV1 y EHV-4, debido a la
inmunosupresión que causa (35).

Signos clínicos asociados a la infección por
EHV 1-4

Enfermedad respiratoria

 Una enfermedad respiratoria aguda ocurre en
animales jóvenes, con mayor frecuencia en el periodo
comprendido entre el destete y los 2-3 años de edad
(2). Esta es caracterizada por fiebre, letargia, anorexia,
linfadenopatía submandibular y descarga nasal profusa,
la cual puede llegar a ser mucopurulenta; también es
posible encontrar conjuntivitis moderada manifestada
por  la presencia de secreción ocular (2,13,45). Estos
signos pueden ser indicativos de la enfermedad del
tracto respiratorio alto, la cual se caracteriza por
faringitis y traqueobronquitis con descarga nasal color

dorado. Histopatológicamente puede hallarse necrosis
extensiva de las células del tracto respiratorio alto,
especialmente las de la cavidad nasal, acompañada
por una respuesta inflamatoria aguda (2,13,35).

El cambio a una secreción mucopurulenta es el
resultado de una infección bacteriana secundaria
causada por Streptococcus zooepidemicus. La
descarga esta acompañada por tos esporádica. Esta
infección es debida a una disminución de la respuesta
inmune del animal provocada por el virus o por
condiciones externas (35).

El virus puede alojarse en los pulmones
generalmente en animales jóvenes y provocar una
bronconeumonía exacerbada por la infección
bacteriana secundaria con signos de enfermedad
respiratoria del tracto bajo como tos, sonidos anormales
a la auscultación, incremento en el esfuerzo inspiratorio,
etc. (13,35).

En los animales adultos que han estado expuestos
a EHV-4 en numerosas ocasiones, los signos clínicos
son mínimos, la infección conlleva una reducción en el
nivel de productividad del animal, causada por una
infección inaparente en el tracto respiratorio alto y bajo
(35).

El pronóstico de recuperación completa es bueno y
al final de la segunda semana de infección se da una
resolución completa de los signos clínicos (2).

Aborto

 El más relacionado con episodios de aborto es el
EHV-1, el cual causa aborto en yeguas que no
muestran ningún signo clínico de enfermedad. Estas
generalmente abortan entre los 6 y 11 meses de
gestación. El aborto antes de los 5 meses de gestación
es raro debido al largo periodo de incubación (9 a 121
días) que requiere el virus (13).

Los tejidos de los potros abortados poseen un amplio
rango de lesiones macroscópicas y microscópicas, en
los abortos  que ocurren a los 6 meses los fetos se
encuentran autolisados. En abortos tardíos (luego de 7
meses) hay focos necróticos visibles en
aproximadamente el 25% de los casos, en hígado, bazo,
pulmones y glándulas adrenales (13).
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Los fetos abortados, además de los signos de
infección multisistémica presentan altos títulos virales
confirmables por el laboratorio (2).

Se han reportado algunas yeguas que abortan luego
de 14 a 120 días de la exposición al virus, sin presentar
ningún signo clínico (13). Sin embargo, si la infección
por EHV-1 es seguida por un estado de latencia viral,
podría abortar meses o años después de la infección
primaria (13).

La subsecuente eficiencia reproductiva de las
yeguas que abortan no es comprometida. El feto
abortado el cual no presenta descomposición
posmortem, muere a causa de una anoxia provocada
por la rápida y progresiva separación placenta-
endometrio, la cual precede a la expulsión fetal (2).
Los abortos causados por EHV-4 pueden ocurrir, pero
con una frecuencia mucho menor que los causados
por EHV-1 (2).

Muerte neonatal de potros

 Algunos fetos infectados en una etapa terminal de
la preñez, pueden nacer vivos y a término, pero
enferman al nacimiento o en días siguientes. Los potros
se encuentran débiles y requieren cuidados, se
presentan letárgicos, piréticos, hipoxémicos y exhiben
fuertes deficiencias respiratorias (13,32) . El deterioro
clínico en estos potros infectados in útero por
EHV-1, ocurre rápidamente y el pronóstico siempre
es grave. La mortalidad en estos potros infectados
congénitamente es del 100%, debida a una neumonía
viral, la cual lleva a una falla respiratoria en unos pocos
días. Los potros son altamente susceptibles a las
infecciones bacterianas secundarias. La infección
congénita por EHV-1 puede ser epizoótica y puede
estar relacionada con brotes de  abortos por EHV-1.
En contraste, raramente se ha asociado a EHV-4 como
causa de  enfermedad neonatal en potros (2,13,45)

Mieloencefalopatía

 La mieloencefalitis por herpesvirus es una
enfermedad poco común pero devastadora. Se han
identificado casos aislados de enfermedad neurológica
por EHV-4, pero se presenta generalmente por EHV-
1 (2). El intervalo entre la infección inicial del tracto
respiratorio y la presentación de los signos neurológicos
es de 6 a 10 días. Se presenta principalmente en
animales adultos (45) y sus signos neurológicos son

variables, la manifestación más común de la
enfermedad es la ataxia de los miembros posteriores,
la cual progresa hasta la recumbencia (20,41). Algunos
caballos pueden presentar parálisis de la pared o el
esfínter de la vejiga (2), lo cual conlleva a una
incontinencia urinaria (20); algunos pueden presentar
inclinación de la cabeza (20).  El déficit neuronal resulta
de una vasculitis isquémica acompañada de trombosis
dentro de los pequeños vasos sanguíneos del sistema
nervioso central. Los signos nerviosos aparecen
repentinamente, aumentando su intensidad a los 2 ó 3
días y generalmente no son progresivos. El pronóstico
de los caballos no recumbentes es favorable, pero es
pobre para los animales que permanezcan con
sintomatología por más de 2 días (2).

Enfermedad genital

 Raramente se ha aislado EHV-1 de enfermedades
del tracto genital, y EHV-4 experimentalmente ha
producido lesiones en el mismo, ambas similares a las
producidas por EHV-3 (Exantema Coital Equino), pero
no involucra la piel perineal (13)

Infección vasculotrópica pulmonar

Ha sido reportada recientemente en caballos
adultos jóvenes, en casos de enfermedad peraguda
generalizada seguida de infección respiratoria. El
síndrome denominado “Infección Vasculotrópica
Pulmonar por EHV-1”, está caracterizado por fiebre
alta, anorexia, depresión severa, dificultad respiratoria
y alta mortalidad; los signos neurológicos están
ausentes. Los caballos afectados pueden encontrarse
muertos. La aparición de la enfermedad es repentina
y su progreso a la muerte es rápido. Los hallazgos
predominantes a la necropsia, son la vasculitis
multisistémica, particularmente prominente en los
pequeños vasos sanguíneos de los pulmones (6,16,17).

Enfermedad ocular

La infección del tracto respiratorio en potros
asociada con cepas hipervirulentas de EHV-1, puede
estar acompañada de una seria enfermedad ocular, la
cual se manifiesta como una uveitis y/o coriorretinitis
(2,21). En casos fuertes, se ha observado extensiva
destrucción retinal y ceguera. Los potros lactantes
involucrados en casos de brotes de enfermedad
neurológica por EHV-1 parecen tener un riesgo
particular para esta secuela de la infección (2).
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Patología y patogénesis

Enfermedad respiratoria

La RE causada por EHV-4 raramente es fatal. La
neumonitis implicada por el nombre es una
exageración, ya que en la mayoría de casos la infección
es confinada al tracto respiratorio alto y a la tráquea.
La muerte neonatal de potros es consecuencia del
aumento de la viremia, la dispersión de focos de
necrosis en muchos tejidos y órganos, y de neumonía.
El número de infecciones fatales aumenta cuando los
anticuerpos maternales transferidos al potro son
insuficientes o ausentes, y cuando se presentan
infecciones bacterianas secundarias. La neumonía es
un hallazgo común en estos potros (13).

Después de la infección vía intranasal o por
aerosoles, los caballos jóvenes desarrollan distintas
lesiones herpéticas en las membranas mucosas a través
de todo el tracto respiratorio superior. Hay necrosis
del epitelio respiratorio y los centros linfoides
germinales, además se puede demostrar la presencia
de cuerpos de inclusión intranucleares. Luego de una
reinfección, los caballos jóvenes desarrollan una
hiperplasia linfoide caracterizada por numerosas figuras
mitóticas (13).

Aborto

La ruta natural de infección por EHV-1 es a través
del tracto respiratorio superior, seguida por una viremia
asociada a células (linfocitos), resultando en una
infección placentaria e infección del feto con
subsecuente aborto (13).

Los fetos abortados antes de los 6 meses de
gestación se encuentran autolisados, es posible
encontrar inclusiones intranucleares en células de todo
el cuerpo, sin una respuesta inflamatoria celular local
(13). En contraste, las lesiones observadas en los
abortos tardíos pueden incluir petequias visibles en las
membranas mucosas, edema subcutáneo, exceso de
fluido pleural, edema pulmonar, agrandamiento del bazo
con prominencia de folículos linfoides y focos de
necrosis hepática de un color crema (13,18,34).

Las características microscópicas de las lesiones
incluyen bronquiolitis, neumonitis, necrosis severa de
la pulpa blanca del bazo y necrosis hepática focal
acompañada de una fuerte respuesta inflamatoria

celular. En todos los casos las lesiones están asociadas
con inclusiones intracelulares herpéticas típicas (13).

Las lesiones en los fetos abortados en etapa
temprana de gestación con ausencia de la respuesta
inflamatoria celular sugieren la ausencia de respuestas
celulares inmunológicas. En contraste, los fetos
abortados en estados tardíos, muestran características
de respuesta celular. Esto se puede explicar, pues se
conoce que el sistema inmune del feto equino es capaz
de responder a antígenos específicos a partir de los 7
meses de gestación (13).

Los hallazgos microscópicos en el útero varían de
un estado normal, a la presencia de un bajo grado de
infiltración perivascular con fuerte infiltración de
eosinófilos en el tejido conectivo interglandular del
útero. Además, hay completa separación del
alantocórion y del endometrio uterino (13). Un estudio
de la patogénesis del aborto por EHV-1 en 2001
demostró que se podía encontrar DNA viral en detritos
celulares dentro de las glándulas endometriales y que
estos se difunden a través de la placenta a sitios de
infarto microcotidelonario (39); también se ha podido
evidenciar la presencia in vivo del genoma viral en los
trofoblastos, sugiriendo una diseminación célula-célula,
desde las células endometriales hacia las trofoblásticas
(31).

Cuando yeguas preñadas, previamente inmunizadas
a EHV 1, son retadas a una reinfección, estas pueden
abortar fetos de los cuales el virus no puede ser aislado.
La causa del aborto es la dispersa vasculitis, trombosis
y daño isquémico secundario al endometrio con
replicación de EHV 1 en las células endoteliales. Es
común que esos cambios sean la consecuencia de los
complejos inmunes específicos al virus que se forman
en la vasculatura del endometrio (13).

Muerte neonatal de potros

Las principales lesiones involucran el tracto
respiratorio. Los pulmones se encuentran voluminosos
y firmes, generalmente de un color “púrpura”, con
atelectasis masiva. Se pueden encontrar estriaciones
hemorrágicas en la submucosa a lo largo de la tráquea
y los bronquios mayores. Los nódulos linfoides
bronquiales pueden estar alargados, congestionados y
edematosos. Las lesiones microscópicas incluyen
alveolitis histiocítica no supurativa y media a severa
bronquitis necrotizante focal y/o bronquiolitis con
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inclusiones intracelulares eosinofílicas. Las lesiones
microscópicas del hígado son discretas. Puede
presentarse una necrosis adrenocortical focal y
disminución y/o degeneración de los linfocitos del timo
y del bazo en menos del 50% de los potros. Siempre
se encuentran inclusiones intranucleares en los
pulmones, frecuentemente en el timo, raramente en el
hígado y nunca han sido identificadas en el bazo o
glándula adrenal (13,18).

La infección neonatal por EHV-1 causa neumonitis
con disminución y/o degeneración de los linfocitos del
timo y bazo, la cual facilita las letales infecciones
bacterianas secundarias (13). Estos potros tienen la
tendencia a tener un conteo total de células blancas
menor de 3 x 109 celulas/ml y a encontrarse
relativamente ictéricos (33).

Mieloencefalitis

El hallazgo histopatológico de mayor importancia
en la mieloencefalitis por EHV es una vasculitis con
degeneración hipóxica secundaria en el tejido neural
adyacente. Experimentalmente se puede reproducir la
condición paralítica con severa vasculitis mediante una
inyección subcutánea de EHV-1 cepa Army 183 en
yeguas preñadas. Los cambios vasculares son
generalmente más prominentes en la médula espinal
que en el cerebro (13), mostrando una necrosis
hemorrágica espinal (19), y las lesiones en la materia
blanca de la médula espinal son más prominentes que
las de la materia gris. No se ha reportado evidencia de
una infección neurotrópica (inclusiones intranucleares
en neuronas, neurofagia, entre otros) (13,41).

Experimentalmente la mieloencefalitis está
caracterizada por una vasculitis difusa mas prominente
en el tejido nervioso, pero que también afecta
endometrio, pulmones y vasos uveales (13).

Durante la viremia asociada a células, en presencia
de altos títulos de anticuerpos, el virus puede
dispersarse de las células infectadas circulantes
directamente a las células endoteliales, contagiando
así a estas sin una fase extracelular (13,30). Una vez
iniciada la infección endotelial, esta puede diseminarse
a través de las células del parénquima adyacente. Esto
podría llevar a una severa y generalizada  vasculitis
sin destrucción neuronal primaria. También se ha
sugerido que las lesiones vasculares por EHV-1 son
debidas a reacciones inmunológicas específicas para

EHV-1 en el endotelio vascular, pues se ha reportado
un incremento de cuatro veces los títulos de anticuerpos
en caballos con mieloencefalitis por EHV-1 que en
caballos expuestos al virus pero sin la enfermedad
clínica (13).

Diagnóstico

Debido a las fuertes consecuencias de la infección,
es de vital importancia el realizar un certero y rápido
diagnóstico. La identificación del agente se puede
realizar por diversos métodos, entre estos algunos
directos, encaminadas a evidenciar la presencia viral,
y otros indirectos, los cuales evidencian la presencia
de anticuerpos circulantes contra la entidad. Los
segundos no son muy útiles en lugares en los cuales se
lleva un régimen de vacunación, pues no es posible
diferenciar anticuerpos postvacunales de anticuerpos
postinfección (1).

Un definitivo diagnóstico antemortem de la
infección por EHV en un caballo, puede ser logrado
por aislamiento viral en el laboratorio a partir de
muestras de: 1) exudados nasofaringeos colectados
en una esponja de dacrón y mantenidos en un medio
de transporte líquido o en gel; 2) 15-20 ml de sangre
venosa colectada con anticoagulante (EDTA, citrato,
heparina). Ambos especímenes para realizar el
aislamiento viral, deben ser tomados en tempranos
estados de la enfermedad y transportados
inmediatamente al laboratorio en estado refrigerado
(1,3).

El diagnóstico posmortem puede ser realizado
por aislamiento viral, inmunohistoquímica
(inmunoperoxidasa), PCR o examinación
histopatológica en los tejidos apropiados colectados a
la necropsia: pulmones, hígado, bazo y timo de fetos
abortados y mortinatos; médula espinal y cerebro en
casos de enfermedad neurológica (1,3).

La evidencia serológica de infección reciente por
EHV puede ser obtenida por medio del laboratorio a
partir de muestras de suero analizadas por fijación del
complemento o test de ELISA recombinante. El
serodiagnóstico retrospectivo de infección por EHV
puede ser demostrado con un aumento en cuatro veces
en los títulos virales en muestras de suero de la fase
aguda y la fase convaleciente (1).

Los test para diagnóstico han avanzado mucho en
la última década, mostrándose como los más
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apropiados por su rapidez y eficacia los siguientes: el
test de fijación del complemento, el cual es muy útil en
casos de caballos con parálisis y en casos en los cuales
sólo se posea una muestra de suero del estado
convaleciente (1,37). Los test de ELISA, los cuales
pueden distinguir entre anticuerpos de Herpesvirus
equino 1 y 4 y se encuentran comercialmente
disponibles (12,48), además existen algunos que
distinguen anticuerpos positivos en yeguas
asintomáticas preñadas y en neonatos (8). Los test de
PCR también son muy usados, son muy rápidos (<8
horas) y sensibles (1,43); al igual que los test de ELISA,
algunos pueden distinguir anticuerpo de EHV-1 y 4 y
no dependen de la presencia de virus infecciosos en la
muestra. Se pueden realizar con muestras de tejidos,
de exudados nasofaríngeos, sangre periférica (1,43),
algunos test especiales pueden evaluar muestras de
semen y embriones (9), muestras de fetos abortados
en diversos estados de preservación (23) y detectar
animales portadores latentes (10). Un test de PCR-
ELISA competitivo desarrollado recientemente,
combina las características de ambos y se puede
realizar  en un solo día, es rápido, sensitivo y facilita el
análisis de múltiples muestras (15).

EHV en América y el mundo

En 2001 en Venezuela, la presencia de esta entidad
revolucionó al  mundo equino a todo nivel, la
enfermedad tuvo consecuencias muy graves para la
industria equina. En esta epizootia, la presencia del
herpesvirus equino fue confirmada por el Laboratorio
de Anatomía Patológica de la Universidad Central de
Venezuela y el aislamiento del virus se llevó a cabo en
Estados Unidos, a partir de muestras de animales que
habían enfermado en Venezuela (7).

Según reportes de la OIE, otros países de América
que poseen reportes de la presencia del herpesvirus
son: Chile, Argentina, Estados Unidos y Canadá, en
los cuales el virus se reporta como enzoótico; Brasil lo
reporta desde 1994, México desde 1996; en Perú se
reporta pero su dispersión se encuentra limitada a
algunas zonas del país; en Panamá se tiene reportada
y su último brote fue en 1997; en Uruguay se tiene
evidencia serológica del agente; y en Paraguay se tiene
evidencia de signos clínicos desde 2001, al igual que
en la Islas Caimán; en la República Dominicana hay
presencia activa del virus desde 1997 hasta a la fecha.

 A escala mundial se ha reportado en muchos países
con fuerte influencia en la industria equina mundial,
como Australia y Nueva Zelanda, en los cuales se
encuentra el virus de manera enzoótica; República
Checa, Dinamarca, Francia, Finlandia, Alemania,
Hungría, Irlanda, Italia, Holanda, Noruega, Polonia,
Rumania, Sudáfrica, España, Suecia, Suiza, Reino
Unido, Emiratos Árabes, entre otros.

La situación actual de Colombia

En Colombia se logró por primera vez un
aislamiento del EHV en Bogotá en 2001, en un
laboratorio de la Universidad Nacional de Colombia.
El aislamiento viral fue realizado a partir de muestras
tomadas de un feto abortado, proveniente de un criadero
de equinos, de la zona, el cual tenía historia de
importación de animales (36). A parte de este
aislamiento, no se tiene ningún estudio que evidencie
la verdadera presencia de esta entidad en el país.

La importación de equinos desde otros países es
común en muestro medio, siendo ésta una de las
principales maneras de introducción del virus al país.
En la actualidad Colombia posee vínculos activos de
importación de equinos con países en los cuales el
herpesvirus equino está presente o se ha reportado,
como ejemplo de esto, están las importaciones de
caballos criollos argentinos realizadas por la Policía
Nacional en 1997 desde Argentina, o la presencia en
nuestra ciudad del 6to mundial de caballos de Paso
CONFEPASO 2003. Cabe resaltar, que de los 10
países que acompañan a Colombia como miembros
de CONFEPASO (Alemania, Suiza, Aruba, Canadá,
Panamá, República Dominicana, Curaçao, Puerto
Rico, Estados Unidos y Venezuela), el virus está
presente o ha sido reportado en ocho de estos.

A pesar de contar con laboratorios de gran
influencia y capacidad diagnóstica, y de existir múltiples
maneras de realizar un diagnóstico rápido y efectivo,
en nuestro país no se realiza este diagnóstico, lo cual
hace que tengamos grandes debilidades para lograr
controlar esta entidad.

Teniendo en cuenta todos los riesgos y las grandes
pérdidas económicas que esta enfermedad acarrea,
es necesario que se realicen acciones conjuntas entre
el ente público (ICA, Sanidad Agropecuaria etc.), el
ente privado (asociaciones de caballistas, criadores,
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criaderos etc.) y las Universidades (entes fuertes en
investigación) para desarrollar métodos y técnicas de
diagnóstico útiles, rápidas y al alcance de todos, además
de sustentar planes de vacunación adecuados a la

epidemiología propia; pues de lo contrario, nuestros
equinos estarán indefensos ante una enfermedad
devastadora para ellos y para la economía, tanto local
como nacional.
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Summary

Equine Rhinopneumonitis: a risk for the breeding and the health of the Colombian equine
population.

Equine Rhinopneumonitis is an ample term by means of it, is described one of the more serious
contagious diseases than can suffer our horses. It is the result of the infection by a virus of the
Herpesviridae family, being responsible for the disease two types: Equine Herpesvirus-1 and 4
(EHV-1 and EHV-4). Both are of world-wide distribution and are potential risk factors for horses
of all ages and categories, particularly the colts. The infection by EHV-1 and EHV-4 is characterized
by a primary infection in respiratory tract, which can vary of moderate to severe according to the
immunological state of the infected animal. The infection by EHV-1 particularly, can progress
through the mucus respiratory and get to cause to abortions in the last months of gestation, perinatal
death of colts, and even nervous sings.

In many occasions the primary infection by EHV-1 and EHV-4 this followed by a state of viral
latency, in which the horses are totally healthy. After a stress situation (means transport, enviromental
changes, pregnancy, etc.) the virus can reactivate itself in these infected animals and infect other
healthy horses. For the identification of the infected animals, a great amount of techniques exists,
being the most appropriate the viral isolation, followed of a serologic confirmation of the virus.
This can be isolated of nasal secretions, during the infection in respiratory tract, also of samples of
liver, lung, spleen or thymus of the aborted fetuses and a simple blood sample taken to the animal
in the acute phase of the disease. There are actually reports of the disease in our country, but the
necessary measures are not even taken to resist their possible damages and injuries, as much for the
equine industry as for the national economy.

Key words: abortion, epidemic, herpesvirus, latency, myeloencephalopathy.
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