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Resumen

Rinoneumonitis Equina (RE) esun término amplio por medio del cual se describe una de las enfermedades
contagiosas mas serias que pueden padecer nuestros equinos, la cual esel resultado delainfeccién por un virus
delafamilia Herpesviridae, siendo responsables de la enfermedad lostipos: Herpesvirusequino-1y 4 (EHV-1y
EHV-4). Ambos son dedistribuciéon mundial y son factores de riesgo potenciales para caball os de todas |as edades
y categorias, particularmentelos potros.

Lainfeccion por EHV-1y EHV-4 se caracteriza por unainfeccién primaria en el tracto respiratorio, la cual
puede variar de moderada a severa segun el estado inmunol6gico del animal infectado. La infeccion por EHV-1
particularmente, puede progresar atravésdelamucosarespiratoriayllegar a causar abortosen losltimos meses
degestacion, muerte perinatal de potros, eincluso sintomatologia nerviosa.

En muchasocasioneslainfeccion primariapor EHV-1y EHV-4 esta seguida por un estado delatenciaviral,
en el cual los caballos se encuentran totalmente sanos. Luego de una situacion de estrés (transporte, cambio de
medio, gestacion, etc.) e virus puede reactivarse en estos animalesinfectados einfectar a otros caballos sanos.

Para laidentificacion delos animalesinfectados existen gran cantidad de técnicas, siendo la mas apropiada
el aisamiento viral, seguida de una confirmacion serolégica de la entidad. Durante la infeccién en el tracto
respiratorio, el virus puede aislar se de secreciones nasales; también de muestrasde higado, pulmén, bazo otimo de
fetosabortados o de una muestra de sangretomada al animal en lafase aguda dela enfermedad. Actualmenteesta
enfermedad seencuentrareportadaen € pais, sin embargo alin no setoman lasmedidasnecesariaspara contrarrestar

sus posibles dafios, tanto para la industria equina como para la economia nacional.
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I ntroduccion

La RE, se diagnostico por primera vez en €l afio
1932, afioen d cud fuellamada“ Aborto Vira Equino”.
El virus fue aislado de material de fetos abortados en
EE.UU; y su sindrome respiratorio no fue conocido
sino hasta mediados de |os afos 50, cuando € virus
fue aislado de secreciones respiratorias de caballos
enfermos (1,7,22). Aln asi, esta enfermedad ha sido
reconocida en estudios retrospectivos como causa de
aborto en yeguas desde 1921 (25).

En nuestro pais, la RE fue reportadafinales de 2001,
por investigadoresdelaUniversidad Nacional, apartir

deunaislamiento viral realizado con base en muestras
tomadas de un potro abortado en Bogoté (36). Muchos
clinicos sospechan de su presenciaen diferentes zonas
del pais, pero desafortunadamente, no se cuenta con
un sistema de vigilancia epidemiol 6gica que permita
establecer su verdadera presencia; con e agravante
gue la mayoria de paises vecinos, especialmente
Venezuela (7) y Brasil (10,14) poseen reportes y
confirmaciones de la enfermedad, ademas de estar
implementando planes de vacunaci 6n debido anuevos
brotes (7).
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El agente infeccioso (etiologia)

Cinco distintos Herpesvirus se reconocen con
capacidad deinfectar caballos: EHV-4, EHV-1y EHV-
3 (Exantema Coital Equino), los cuales son miembros
de lasubfamilia Alfaherpesvirinae, y EHV-2y EHV-
5 miembros de la Gammaherpesvirinae. Existen
algunos homélogos de EHV-1, EHV-2y EHV-3,
denominados herpesvirus asino-3 (HVA-3), HVA-2
y HVA-1, loscualeshan sido aid adosde 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 paraproteinas.
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 demostré que
poseian diferentes patrones de restricciéon de ADN
(2,13).

Ambos son grandes causantes de enfermedad
respiratoria y abortos respectivamente. En paises
estacionales se ha dicho que los mayores brotes se
presentan durante €l inviernoy €l otofio, conllevando
esto a grandes pérdidas econémicas a escala nacional
einternacional (2, 24,35).

EHV 1-4 han sido aislados de muchas especies de
équidos, diferentesalos caballosdomésticos, entredlos
asnos, cebrasy 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
infeccion EHV-1 en otras especies de animales no
équidos como e ganado (aborto), llamas y alpacas
(neuropatia del nervio éptico y ceguera) y gacelas en
cautiverio (encefalitis) (1).

Epizootiologia

Ambos, EHV 1y 4, son enzodticos en muchas
poblaciones de caballos domésticos. Los virus se
desenvuelven enun ciclo ecolégico, d cual sedesarrolla
dentro del caballo, en este se daunapersistenciaviral
postinfeccion durante todalavida del animal (estado
delatencia) en € cua € virus se encuentra protegido
del sistema inmune del animal. Los reservorios
epizootioldgicos para EHV-1y EHV-4 son el grany
globalmente distribuido pool de caballosinfectadosen
estado de latencia, los cuales son portadores y
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diseminadores intermitentes que pueden llegar a
infectar més de lamitad de la poblacién equina de un
criadero (2).

El ciclo epizootioldgico de vida de ambos
Herpesvirusesuno solo, el cual constadetres eventos
repetitivos que amplifican y mantienen €l reservorio
del virus: 1) transmision intergeneracional (vertical)
del virus de lamadre a potro, 2) establecimiento del
estado de latencia viral posinfecciéon en potros
afectados, y 3) reactivacion y dispersion periédicadel
Herpesvirus latente, resultando en una transmisién
homo-generacional (horizontal) caballo-caballo.

Dentro de cada caballo el ciclo biolégico de
EHV-1y EHV-4 puede describirse como un patrén
ciclico de infeccion: 1) infeccion, 2) establecimiento
delatencia, 3) reactivacién periédicadelatencia, y 4)
diseminacion respiratoria (secreciones nasales del
reservorio) con transmision a nuevos hospederos. La
mayoriade caballos son infectados durante tempranos
estados de vida, convirtiéndose luego en reservorios
epizootiol dgicos. Esteciclo esesenciamentesilencioso,
con la mayoria de los eventos infecciosos
subdiagnosticados como infecciones del tracto
respiratorio 0 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 mas tipica entre los
caballos jévenes, con brotes de la enfermedad méas
comunesen € periodo entre el destetey losdoso tres
anos de edad (2).

Los factores de riesgo para tales brotes incluyen
todas las situaciones que proporcionen estrés a los
animales tales como la sobrepoblacion, alta carga
parasitaria, pobre estado nutricional, climasextremos,
y laentrada de animales a diferentes grupos sociales
yaestablecidos (2).

Latransmision deEHV-1y EHV-4 en poblaciones
susceptibles esmuy eficiente, llegando laenfermedad
respiratoria a tener una morbilidad del 100%. La RE
se presenta cominmente en un criadero con unatasa
de morbilidad clinica bgjay una alta prevalencia de
infeccion subclinica demostrable por seroconversion

).
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Caballos infectados
latentemente con EHV-1
0EHV4

Excrecion nasal de
virus infecciosos

Secrecion nasal de
virus infecciosos

Infeccion
de caballos jévenes

Adaptado de: Allen GP, Respiratory Infections by Equine Herpesvirus Types 1 and 4 (2).

Figura 1. Ciclo de Trasmision del Herpesvirus equino.

Tres son | os recursos biol 6gicos que pueden servir
como origen directo deinfeccion natural paracaballos
susceptibles:

1. Uncabaloinfectado activo, € cual liberaprogenie
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 lareactivacion endégena del virus del estado
latente en €l caballo portador (3).

Estudi os epi demiol 6gicos conducidos entre 1995 y
2002 en New South Wales, Australia, demuestran que
lasyeguas son laprincipal fuentedeinfeccion paralos
potros gue ain no han sido destetados (24,26), los
cuales, luego serviran para completar el ciclo
epidemiol 6gico del virus, disemindndolo aotros potros
y permaneciendo como portadores latentes a corta
edad de vida, aun antes de realizada una
primovacunacion, la cual se recomienda entre 5-6
meses de edad (27,28,46). El establecimiento de
latencia antes de la vacunacion y del destete implica
guelospotros no creen unabuenainmunidad y puedan
diseminar €l virus a otros grupos de caballos més
adelante (28,46).

Latencia

El infectado latente, es un caballo portador crénico
de uno 0 ambos herpesvirus, en el cua el viruspersiste
subsiguientealainfecciony recuperacion de un estado
agudo de enfermedad. El porcentaje de caballos
portadoresasintométicosesalto; el 60% de loscaballos
gue se recuperan de unaenfermedad respiratoriaaguda
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 susvidas (2).

Los reservorios celulares de esta latencia son las
neuronas sensoriales del ganglio trigémino en el caso
deEHV-4 (5,42) y de EHV-1 (4,38,42); ademas, para
EHV-1, loslinfocitos T del tejido linfoide que drenael
tracto respiratorio y el epitelio nasal: ganglios
submandibulares, retrofaringeos y nddulos linfoides
bronquiales(2,13,35), e nervioolfatorioy e bazo (45).
También ha sido reportado en leucocitos de sangre
periférica en caballos sin ningun signo clinico de
enfermedad (11,40).

En estas células el genoma viral se encuentra
presente, sin la produccidn de particulas virales
infecciosas, en un estado de transcripcion restringida,
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en la cual esta protegido del reconocimiento y de la
destruccion por partedel sistemainmunedel animal, y
puede mantenerse asi por todalavidadel caballo; aln
en presencia de unafuerte inmunidad adquirida (2).

El portador latentetiene unaimportanciacriticapara
el mantenimiento y ladispersion de EHV 1 0 EHV-4,
ademas esta estrechamente relacionado con la
patogénesis de la enfermedad clinica, debido a su
estado reversible. EI genoma del virus latente puede
reactivarse y comenzar de nuevo con su actividad
transcripcional con una consecuente produccion de
virusinfecciosos(2,35)

Lareactivacion periédicade EHV 10 EHV-4 esta
relacionada con episodios de fuerte estrés para los
animal es, admini straci 6n de esteroides, cirugias, partos,
transportes prolongados, destetes, lactacion, disrupcién
social, etc (2,35). Experimental mente ambos pueden
reactivarse por el uso de prolongadas dosis de
corticoesteroides y traumamedio nasal (13).

La reactivacion del herpesvirus latente puede
ocurrir en ausenciacompletade signosclinicos(2). El
virus es transportado de manera anterogradadel axén
de la célula nerviosa al sitio periférico en el cua se
originalainfeccion, donde causalesionesrecurrentes
através delareplicacion vira (5).

El Herpesvirusequinotipo 2 (EHV-2), comlUnmente
[lamado Citomegalovirus equino o herpes de
crecimiento lento pueden jugar unimportante papel en
la reactivacion de EHV1 y EHV-4, debido a la
inmunosupresi 6n que causa (35).

Signos clinicos asociados a la infeccion por
EHV 1-4

Enfermedad respiratoria

Una enfermedad respiratoria aguda ocurre en
animalesjdvenes, con mayor frecuenciaen el periodo
comprendido entre €l destete y los 2-3 afios de edad
(2). Estaescaracterizadapor fiebre, letargia, anorexia,
linfadenopatiasubmandibular y descarganasal profusa,
la cual puede llegar a ser mucopurulenta; también es
posible encontrar conjuntivitis moderada manifestada
por lapresencia de secrecion ocular (2,13,45). Estos
signos pueden ser indicativos de la enfermedad del
tracto respiratorio alto, la cual se caracteriza por
faringitisy traqueobronquitis con descarganasal color
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dorado. Histopatol 6gicamente puede hallarse necrosis
extensiva de las células del tracto respiratorio alto,
especialmente las de la cavidad nasal, acompafiada
por unarespuestainflamatoriaaguda(2,13,35).

El cambio a una secrecion mucopurulenta es €l
resultado de una infeccion bacteriana secundaria
causada por Streptococcus zooepidemicus. La
descarga esta acompafiada por tos esporadica. Esta
infeccidn es debidaa una disminucion de larespuesta
inmune del animal provocada por €l virus o por
condiciones externas (35).

El virus puede alojarse en los pulmones
generalmente en animales jévenes y provocar una
bronconeumonia exacerbada por la infeccion
bacteriana secundaria con signos de enfermedad
respiratoriadel tracto bajo como tos, sonidosanormales
alaauscultacion, incremento en e esfuerzoinspiratorio,
etc. (13,35).

En los animales adultos que han estado expuestos
aEHV-4 en numerosas ocasiones, 10s signos clinicos
son minimos, lainfeccion conllevaunareduccion en €l
nivel de productividad del animal, causada por una
infeccioninaparenteen el tracto respiratorio atoy bajo
(35).

El prondstico de recuperacion completaesbuenoy
al fina de la segunda semana de infeccion se da una
resolucion completadelossignosclinicos (2).

Aborto

El més relacionado con episodios de aborto es €l
EHV-1, el cual causa aborto en yeguas que no
muestran ningun signo clinico de enfermedad. Estas
generalmente abortan entre los 6 y 11 meses de
gestacion. El aborto antes delos 5 meses de gestacion
esraro debido al largo periodo deincubacion (9 al121
dias) querequiere e virus (13).

Lostgidosdelospotrosabortados poseen unamplio
rango de lesiones macroscdpicasy microscopicas, en
los abortos que ocurren a los 6 meses los fetos se
encuentran autolisados. En abortostardios (luego de 7
meses) hay focos necroticos visibles en
aproximadamente el 25% delos casos, en higado, bazo,
pulmonesy glandulas adrenales (13).
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Los fetos abortados, ademés de los signos de
infecci6n multisistémicapresentan atostitulosviraes
confirmables por el laboratorio (2).

Se han reportado al gunas yeguas que abortan luego
del4al20diasdelaexposicional virus, sin presentar
ningun signo clinico (13). Sinembargo, si lainfeccion
por EHV-1 es seguidapor un estado de latenciaviral,
podria abortar meses o afios después de la infeccion
primaria(13).

La subsecuente eficiencia reproductiva de las
yeguas que abortan no es comprometida. El feto
abortado el cual no presenta descomposicién
posmortem, muere a causa de una anoxia provocada
por la rapida y progresiva separacion placenta-
endometrio, la cua precede a la expulsion fetal (2).
L osabortos causados por EHV -4 pueden ocurrir, pero
con una frecuencia mucho menor que los causados
por EHV-1 (2).

Muerte neonatal de potros

Algunosfetosinfectados en unaetapaterminal de
la prefiez, pueden nacer vivos y a término, pero
enferman a nacimiento o en diassiguientes. Lospotros
se encuentran débiles y requieren cuidados, se
presentan |etargicos, piréticos, hipoxémicosy exhiben
fuertesdeficienciasrespiratorias(13,32) . El deterioro
clinico en estos potros infectados in Utero por
EHV-1, ocurre répidamente y el prondstico siempre
es grave. La mortalidad en estos potros infectados
congénitamente es del 100%, debida a una neumonia
viral, lacua llevaaunafallarespiratoriaen unospocos
dias. Los potros son altamente susceptibles a las
infecciones bacterianas secundarias. La infeccién
congénita por EHV-1 puede ser epizottica 'y puede
estar relacionada con brotes de abortos por EHV-1.
En contraste, raramente se haasociado aEHV-4 como
causade enfermedad neonatal en potros (2,13,45)

Mieloencefal opatia

La mieloencefalitis por herpesvirus es una
enfermedad poco comln pero devastadora. Se han
identificado casosaislados de enfermedad neurol 6gica
por EHV-4, pero se presenta generalmente por EHV-
1 (2). El intervalo entre lainfeccion inicia del tracto
respiratorioy lapresentacién delossignosneurol 6gicos
es de 6 a 10 dias. Se presenta principalmente en
animales adultos (45) y sus signos neurol 6gicos son
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variables, la manifestacion mas comun de la
enfermedad es la ataxia de |os miembros posteriores,
lacual progresahastalarecumbencia(20,41). Algunos
caballos pueden presentar pardlisis de la pared o €l
esfinter de la vejiga (2), lo cual conlleva a una
incontinenciaurinaria (20); algunos pueden presentar
inclinacién delacabeza(20). El déficit neuronal resulta
de unavasculitisisquémicaacompafiadadetrombosis
dentro de los pequefios vasos sanguineos del sistema
nervioso central. Los signos nerviosos aparecen
repentinamente, aumentando suintensidad alos2 6 3
diasy generalmente no son progresivos. El pronéstico
de los caballos no recumbentes es favorable, pero es
pobre para los animales que permanezcan con
sintomatol ogia por masde 2 dias (2).

Enfermedad genital

Raramente se haaislado EHV-1 de enfermedades
del tracto genital, y EHV-4 experimentalmente ha
producido lesiones en el mismo, ambassimilaresalas
producidas por EHV -3 (ExantemaCoital Equino), pero
noinvolucralapiel perineal (13)

Infeccion vasculotrépica pulmonar

Ha sido reportada recientemente en caballos
adultos jovenes, en casos de enfermedad peraguda
generalizada seguida de infeccion respiratoria. El
sindrome denominado “Infeccién Vasculotrépica
Pulmonar por EHV-1", esta caracterizado por fiebre
alta, anorexia, depresion severa, dificultad respiratoria
y alta mortalidad; los signos neurolégicos estan
ausentes. Los caballos afectados pueden encontrarse
muertos. La aparicion de la enfermedad es repentina
y su progreso a la muerte es rgpido. Los hallazgos
predominantes a la necropsia, son la vasculitis
multisistémica, particularmente prominente en los
pequefios vasos sanguineos delos pulmones (6,16,17).

Enfermedad ocular

La infeccidn del tracto respiratorio en potros
asociada con cepas hipervirulentas de EHV-1, puede
estar acompariada de una seria enfermedad ocular, la
cual se manifiestacomo unauveitisy/o coriorretinitis
(2,21). En casos fuertes, se ha observado extensiva
destruccion retinal y ceguera. Los potros lactantes
involucrados en casos de brotes de enfermedad
neurolégica por EHV-1 parecen tener un riesgo
particular para esta secuela de lainfeccion (2).
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Patologia y patogénesis
Enfermedad respiratoria

La RE causada por EHV-4 raramente es fatal. La
neumonitis implicada por el nombre es una
exageracion, yaqueenlamayoriade casoslainfeccion
es confinada al tracto respiratorio alto y alatraquea.
La muerte neonatal de potros es consecuencia del
aumento de la viremia, la dispersiéon de focos de
necrosis en muchostejidosy 6rganos, y de neumonia.
El nimero de infecciones fatal es aumenta cuando los
anticuerpos maternales transferidos al potro son
insuficientes o ausentes, y cuando se presentan
infecciones bacterianas secundarias. La neumonia es
un hallazgo comin en estos potros (13).

Después de la infeccién via intranasal o por
aerosoles, los caballos jovenes desarrollan distintas
lesiones herpéticas en las membranas mucosas através
de todo € tracto respiratorio superior. Hay necrosis
del epitelio respiratorio y los centros linfoides
germinales, ademas se puede demostrar |a presencia
de cuerpos de inclusion intranucleares. Luego de una
reinfeccion, los caballos jévenes desarrollan una
hiperplasialinfoide caracterizadapor numerosasfiguras
mitéticas (13).

Aborto

Larutanatural deinfeccién por EHV-1 esatravés
del tracto respiratorio superior, seguidapor unaviremia
asociada a células (linfocitos), resultando en una
infeccion placentaria e infeccién del feto con
subsecuente aborto (13).

Los fetos abortados antes de los 6 meses de
gestacion se encuentran autolisados, es posible
encontrar inclusionesintranuclearesen célulasdetodo
€l cuerpo, sin unarespuestainflamatoria celular local
(13). En contraste, las lesiones observadas en los
abortostardios puedenincluir petequiasvisiblesenlas
membranas mucosas, edema subcutaneo, exceso de
fluido pleural, edemapulmonar, agrandamiento del bazo
con prominencia de foliculos linfoides y focos de
necrosis hepéatica de un color crema (13,18,34).

Las caracteristicas microscopicas de las lesiones
incluyen bronquiolitis, neumonitis, necrosis severade
la pulpa blanca del bazo y necrosis hepatica focal
acompariada de una fuerte respuesta inflamatoria
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celular. Entodos|os casoslas|esiones estén asociadas
con inclusiones intracel ulares herpéticas tipicas (13).

Las lesiones en los fetos abortados en etapa
temprana de gestacion con ausencia de la respuesta
inflamatoriacelular sugieren laausenciade respuestas
celulares inmunol6gicas. En contraste, los fetos
abortados en estados tardios, muestran caracteristicas
de respuesta celular. Esto se puede explicar, pues se
conoce que e sistemainmune del feto equino es capaz
de responder a antigenos especificos a partir delos 7
meses de gestacion (13).

L os hallazgos microscopicos en el Utero varian de
un estado normal, a la presencia de un bajo grado de
infiltracion perivascular con fuerte infiltracion de
eosindfilos en e tegjido conectivo interglandular del
Utero. Ademas, hay completa separacion del
alantocdriony del endometrio uterino (13). Un estudio
de la patogénesis del aborto por EHV-1 en 2001
demostré que se podiaencontrar DNA viral en detritos
celulares dentro de las glandulas endometriales y que
estos se difunden a través de la placenta a sitios de
infarto microcotidel onario (39); también se hapodido
evidenciar lapresenciainvivo del genomaviral enlos
trofoblastos, sugiriendo unadiseminacion cdula-célula,
desdelas células endometrial es hacialastrofobl asticas
(3D).

Cuando yeguas prefiadas, previamenteinmunizadas
aEHV 1, son retadas a unareinfeccion, estas pueden
abortar fetosdelos cualese virusno puede ser aislado.
Lacausadel aborto esladispersavasculitis, trombosis
y dafio isquémico secundario al endometrio con
replicacion de EHV 1 en las células endoteliales. Es
comUn gue esos cambios sean la consecuencia de los
complegjosinmunes especificosal virusque seforman
en lavasculaturadel endometrio (13).

Muerte neonatal de potros

Las principales lesiones involucran el tracto
respiratorio. L os pulmones se encuentran vol uminosos
y firmes, generalmente de un color “purpura’, con
atelectasis masiva. Se pueden encontrar estriaciones
hemorragicasen lasubmucosaalo largo delatraguea
y los bronquios mayores. Los nodulos linfoides
bronquiales pueden estar alargados, congestionadosy
edematosos. Las lesiones microscopicas incluyen
alveolitis histiocitica no supurativay media a severa
bronquitis necrotizante focal y/o bronquiolitis con
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inclusiones intracelulares eosinofilicas. Las lesiones
microscopicas del higado son discretas. Puede
presentarse una necrosis adrenocortical focal y
disminuciony/o degeneracion deloslinfocitosdel timo
y del bazo en menos del 50% de los potros. Siempre
se encuentran inclusiones intranucleares en los
pulmones, frecuentemente en el timo, raramenteen el
higado y nunca han sido identificadas en €l bazo o
glandulaadrenal (13,18).

Lainfeccion neonatal por EHV-1 causaneumonitis
con disminucion y/o degeneracion deloslinfocitosdel
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 10° celulas/ml y a encontrarse
relativamente ictéricos (33).

Mieloencefalitis

El hallazgo histopatol 6gico de mayor importancia
en la mieloencefalitis por EHV es una vasculitis con
degeneracion hipoxica secundaria en el tejido neural
adyacente. Experimental mente se puede reproducir la
condicion paraliticacon severavasculitismediante una
inyeccién subcutanea de EHV-1 cepa Army 183 en
yeguas prefiadas. Los cambios vasculares son
generalmente mas prominentes en la médula espinal
que en el cerebro (13), mostrando una necrosis
hemorrégicaespinal (19), y laslesiones en lamateria
blanca de lamédula espinal son mas prominentes que
lasdelamateriagris. No se hareportado evidenciade
unainfeccion neurotropica (inclusionesintranucleares
en neuronas, neurofagia, entre otros) (13,41).

Experimentalmente la mieloencefalitis esta
caracterizadapor unavasculitisdifusamas prominente
en el tejido nervioso, pero que también afecta
endometrio, pulmonesy vasos uveales (13).

Durantelaviremiaasociadaacélulas, en presencia
de altos titulos de anticuerpos, el virus puede
dispersarse de las células infectadas circulantes
directamente a las células endoteliales, contagiando
asi a estas sin una fase extracelular (13,30). Una vez
iniciadalainfeccion endotelia, estapuede diseminarse
atravésdelascélulasdel parénquimaadyacente. Esto
podria llevar a una severay generalizada vasculitis
sin destruccién neuronal primaria. También se ha
sugerido que las lesiones vasculares por EHV-1 son
debidas a reacciones inmunol égicas especificas para
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EHV-1 en & endotelio vascular, pues se hareportado
unincremento de cuatro veceslostitulosde anticuerpos
en caballos con mieloencefalitis por EHV-1 que en
caballos expuestos al virus pero sin la enfermedad
clinica(13).

Diagnéstico

Debido alasfuertes consecuencias delainfeccion,
es de vital importancia el realizar un certero 'y rapido
diagnostico. La identificacion del agente se puede
realizar por diversos métodos, entre estos algunos
directos, encaminadas aevidenciar lapresenciaviral,
y otros indirectos, los cuales evidencian la presencia
de anticuerpos circulantes contra la entidad. Los
segundos no son muy Utilesen lugaresen los cuales se
[leva un régimen de vacunacion, pues no es posible
diferenciar anticuerpos postvacunal es de anticuerpos
postinfeccion (1).

Un definitivo diagndstico antemortem de la
infeccion por EHV en un caballo, puede ser logrado
por aislamiento viral en el laboratorio a partir de
muestras de: 1) exudados nasofaringeos col ectados
en una esponja de dacrén y mantenidos en un medio
de transporte liquido 0 en gdl; 2) 15-20 ml de sangre
venosa col ectada con anticoagulante (EDTA, citrato,
heparina). Ambos especimenes 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 diagndstico posmortem puede ser realizado
por aislamiento viral, inmunohistoquimica
(inmunoperoxidasa), PCR o examinacion
hi stopatol 6gicaen | ostejidos apropiados colectados a
la necropsia: pulmones, higado, bazo y timo de fetos
abortados y mortinatos; médula espinal y cerebro en
casos de enfermedad neurol6gica (1,3).

La evidencia serol6gica de infeccion reciente por
EHV puede ser obtenida por medio del laboratorio a
partir de muestras de suero analizadas por fijacién del
complemento o test de ELISA recombinante. El
serodiagndstico retrospectivo de infeccién por EHV
puede ser demostrado con un aumento en cuatro veces
en los titulos virales en muestras de suero de la fase
aguday lafase convaleciente (1).

Lostest para diagnéstico han avanzado mucho en
la Gltima década, mostrandose como los mas
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apropiados por su rapidez y eficacialos siguientes: el
test defijacion del complemento, el cual esmuy til en
casosde caballos con pardlisisy en casosenloscuales
s6lo 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 comercial mente
disponibles (12,48), ademas existen algunos que
distinguen anticuerpos positivos en yeguas
asintométi cas prefiadas y en neonatos (8). Los test de
PCR también son muy usados, son muy répidos (<8
horas) y sensibles(1,43); al igual quelostest deELISA,
algunos pueden distinguir anticuerpo de EHV-1y 4y
no dependen delapresenciade virusinfecciososen la
muestra. Se pueden realizar con muestras de tegjidos,
de exudados nasofaringeos, sangre periférica (1,43),
algunos test especiales pueden evaluar muestras de
semen y embriones (9), muestras de fetos abortados
en diversos estados de preservacion (23) y detectar
animales portadores latentes (10). Un test de PCR-
ELISA competitivo desarrollado recientemente,
combina las caracteristicas de ambos y se puede
realizar enun solodia, esrapido, sensitivoy facilitael
andlisisde multiples muestras (15).

EHV en Américay el mundo

En 2001 en Venezuel a, la presenciade estaentidad
revolucioné 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 €l Laboratorio
de Anatomia Patol 6gica de laUniversidad Central de
Venezuelay €l aislamiento del virussellevé acaboen
Estados Unidos, a partir de muestras de animales que
habian enfermado en Venezuela (7).

Segun reportes de la OI E, otros paises de América
gue poseen reportes de la presencia del herpesvirus
son: Chile, Argentina, Estados Unidos y Canada, en
los cualesd virus se reportacomo enzodtico; Brasil |0
reporta desde 1994, México desde 1996; en Per(l se
reporta pero su dispersion se encuentra limitada a
algunas zonas del pais; en Panama se tiene reportada
y su Ultimo brote fue en 1997; en Uruguay se tiene
evidenciaserol6gicadel agente; y en Paraguay setiene
evidencia de signos clinicos desde 2001, al igua que
en lalslas Caiman; en la Republica Dominicana hay
presenciaactivadel virusdesde 1997 hastaalafecha.
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A escalamundial se hareportado en muchos paises
con fuerte influencia en la industria equina mundial,
como Australia y Nueva Zelanda, en los cuales se
encuentra el virus de manera enzoética; Republica
Checa, Dinamarca, Francia, Finlandia, Alemania,
Hungria, Irlanda, Italia, Holanda, Noruega, Polonia,
Rumania, Sudéfrica, Espafia, Suecia, Suiza, Reino
Unido, Emiratos Arabes, entre otros.

La situacion actual de Colombia

En Colombia se logré por primera vez un
aislamiento del EHV en Bogota en 2001, en un
laboratorio de la Universidad Nacional de Colombia.
El aidamiento vira fuerealizado apartir de muestras
tomadas de un feto abortado, provenientedeun criadero
de equinos, de la zona, el cual tenia historia de
importacién de animales (36). A parte de este
alslamiento, no se tiene ninguin estudio que evidencie
la verdadera presencia de esta entidad en € pais.

La importacion de equinos desde otros paises es
comun en muestro medio, siendo ésta una de las
principales maneras de introduccién del virus a pais.
En la actualidad Colombia posee vincul os activos de
importacion de equinos con paises en los cuales €l
herpesvirus equino esta presente o se ha reportado,
como ejemplo de esto, estan las importaciones de
caballos criollos argentinos realizadas por |a Policia
Nacional en 1997 desde Argentina, o la presenciaen
nuestra ciudad del 6to mundial de caballos de Paso
CONFEPASO 2003. Cabe resaltar, que de los 10
paises que acomparian a Colombia como miembros
de CONFEPASO (Alemania, Suiza, Aruba, Canada,
Panama, Republica Dominicana, Curacao, Puerto
Rico, Estados Unidos y Venezuela), el virus esta
presente 0 ha sido reportado en ocho de estos.

A pesar de contar con laboratorios de gran
influenciay capacidad diagnostica, y deexigtir miltiples
maneras de realizar un diagnéstico répido y efectivo,
en nuestro pais no se realiza este diagndéstico, lo cual
hace que tengamos grandes debilidades para lograr
controlar esta entidad.

Teniendo en cuentatodoslosriesgosy las grandes
pérdidas econdémicas que esta enfermedad acarrea,
es necesario que se realicen acciones conjuntas entre
el ente publico (ICA, Sanidad Agropecuaria etc.), €
ente privado (asociaciones de caballistas, criadores,
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criaderos etc.) y las Universidades (entes fuertes en
investigacion) para desarrollar métodosy técnicas de
diagndstico Utiles, répidasy a acancedetodos, ademés
de sustentar planes de vacunacién adecuados a la
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epidemiologia propia; pues de lo contrario, nuestros
equinos estarén indefensos ante una enfermedad
devastadoraparaellosy paralaeconomia, 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 Rhinopneumonitisisan ampleterm by meansof it, isdescribed 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 factorsfor horses
of all agesand categories, particularly thecolts. Theinfection by EHV-1and EHV-4 ischaracterized
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 themucusrespiratory and get to cause to abortionsin thelast months of gestation, perinatal
death of colts, and even nervous sings.

In many occasionsthe primary infection by EHV-1 and EHV-4 thisfollowed by a state of viral
latency, in which thehorsesaretotally healthy. After astresssituation (meanstransport, enviromental
changes, pregnancy, etc.) the virus can reactivate itself in these infected animals and infect other
healthy horses. For the identification of theinfected animals, a great amount of techniques exists,
being the most appropriate the viral isolation, followed of a serologic confirmation of the virus.
Thiscan beisolated of nasal secretions, during theinfection 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 measuresare not even taken to resist their possibledamagesandinjuries, asmuch for the

equineindustry asfor the national economy.

Key words: abortion, epidemic, herpesvirus, latency, myeloencephal opathy.
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