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ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA EN COLOMBIA* 

Revisión de literatura 

Guilllermo González G.**; Myriam Torres R. 

INTRODUCCION 

Dentro del género Alfa virus (grupo A) 

de la familia Togaviridae se encuentra la 

Encefalitis Equina Venezolana (EEV). 

Los que han sido separados en cuatro sub- 

tipos (conocidos con los números roma- 

nos 1-I1-I1-IV) y dentro del subtipo l, re- 

presentado por la cepa Trinidad, cinco va- 

riantes conocidas con las letras A, B, C, 

D, E. Los virus Mucambo y Pixuma son 

designados como subtipos III y IV respec- 

tivamente. Solamente las cepas 1 - A, B, 

C. producen regularmente encefalitis y 
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muerte en equinos, epidemiológicamente 

se reconocen como cepas epizoóticas; las 

restantes como cepas enzoóticas. 

Bajo cualquiera de sus subtipos y va- 

riantes, la EEV se ha detectado én Vene- 

zuela, Colombia, Ecuador, Perú, Brasil, 

Países de Centro América, Méjico y la 
parte sur de E.U. Ciclos virales clínica- 

mente silenciosos, en donde se involucra 

un roedor salvaje y un mosquito, han sido 

observados en Sur, Centro y Norte Améri- 

ca. Solo con alguna periodicidad y bajo 

especialísimas condiciones, el virus deja. 

éstos nichos y produce una epidemia. 

En las grandes epidémias la rata de 
mortalidad equina puede variar entre 40 y 
800/0, representando esto no solo pérdi- 
da económica por la muerte del animal, 
sino pérdida en transporte, producción y 

manejo de la pequeña y mediana explota- 

ción. Durante estos brotes, se ha venido 

observando implicaciones de la salud hu- 

mana, incluyendo encefalitis y muerte en 
niños y ancianos. Estas observaciones jus- 
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tifican estudios intensos y continuados 
para intentar el control de la enfermedad. 

PRIMEROS ESTUDIOS EN COLOMBIA 

Albornoz (1) en 1935, reportó la pre- 
sencia de la “Peste Loca”, enfermedad en 

equinos que había sido observada en el 
Valle, Tolima, Huila y Bolívar; la misma 

entidad apareció en 1936, esta vez en los 

departamentos del Magdalena y Guajira 

(30). 

: O O 

Estudios detallados del agente causan- 

te de una enfermedad similar a la “Peste 

loca”, fueron llevadas a cabo y reportadas 

en 1942 por Soriano y Figueroa (38). En 

estos estudios se describe el aislamiento 

del organismo a partir de una suspensión 

de corteza cerebral, cuerno de Ammon y 

cerebelo de un equino de la Sabana de 

Bogotá. La cepa fue mantenida por pases 

sucesivos en curí y remitida a Kubes, 

quien confirmó el diagnóstico como EEV 
(36). Recuento histórico de los brotes de 
la EEV en Colombia ha publicado Groot 

(10) y San Martín y Arbeláez (30) Tabla 

Abe 

AÑO PAIS AUTOR EVIDENCIA 

1935 Colombia (Valle, Tolima, Albornoz Diagnóstico Clínico 

Huila y Bolívar). 

1936 Colombia y Venezuela Kubes y Ríos * Aislamiento del virus del caballo 

(Guajira y Magdalena) E 

1937 Colombia Velásquez Diagnóstico cl ínico 

1938 Venezuela Kubes y Ríos Aislamiento del virus- del caballo. 

1941 Colombia (Bogotá) Soriano y Figueroa Aislamiento - del virus de. caballo. 

1942 Colombia (Guajira), y Avilan Diagnóstico clínico 

Venezuela S 

1943 Colombia, Venezuela y Tiggertt y Downs 

Trinidad. 

L , £ . E 5 y 

19346 Colombia, (Cerrito) Pérú Sanmartín et al Aislamiento del virus de caballo. 

1949 Venezuela, Guajira Avilan Diagnóstico clínico : 

1952 Colombia (Tolima) Sanmartín et al Aislamiento del virus de humanos. 

1955 Colombia (San Vicente Groot Aislamiento del virus de humanos. 

de Chucurí) 

1957 Colombia (San Vicente de  Groot Aislamiento del virus de humanos. 
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Chucurí) 
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CONT. TABLA 1, 

AÑO PAIS AUTOR 

1958 — Colombia (Puerto Boyacá)  Groot 

1959 — Colombia (San Vicente de Groot 

Chucurí) 

1960 Colombia (Barranca- Groot 

bermeja) 

1961 Colombia (Utica) Barel 

1962 Colombia (Guajira) y Sanmartín et al 

Venezuela 

1963 Venezuela 

1964 Venezuela 

1965 Venezuela 

1966 Venezuela 

1966 Mexico (Tamaulipas) Morilla, González 

1967 Colombia (Carmelo) y Sanmartín et al 

Panamá. 

1968 Colombia, Venezuela 

(Guajira) 

1969 Venezuela, Perú, Ecuador 

Colombia, Guatemala, Sal- 

vador, Honduras, Nicara- : 

gua, México. 

Del Aguila 1970 Colombia (Huila), Vene- 

zuela, Costa Rica, México 

1971 Colombia, México, USA. 

1972 

1973 Colombia (Tolima) INS 

1973 Colombia (Tolima) INS 

1974 

EVIDENCIA 

Aislamiento del virus de humanos y en 

mosquitos. 

Aislamiento del virus del mosquito 

Aislamiento del virus de ratones, centi- 

nelas 

Aislamiento del virus de caballos. 

Diagnóstico serológico 

Diagnóstico serológico 

Aislamiento del virus de caballos. 

Aislamiento de equinos : 

Diagnóstico serológico 

Aislamiento y serología en humanos. 

Modificación a Groot en “The Health and Economic Impact of VEE” (10). 
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EPIDEMIO LOGIA 

En general la epidenilogta de la mite 

cion estactalluencida por 

0 El comportamiento de los artrópodos 

Vectores, a su vez influenciado por el 

habitat, el tango de movilidad, los 

habitos de alimentación y las especies 

preferidas para ella; su longevidad y 

los factores que afectan la ingestión, 

multiplicación o inoculación del virus 

del huésped artrópodo. 

b) La frecuencia, naturaleza, y duración 
de la exposición, de los huéspedes 

vertebrados al vector infectado, in- 

fluenciada por la presencia, nivel y 

especificidad de inmunidad Humoral 

(y celular?). 

c) Los requerimientos para la presencia 
de huéspedes amplificadores verte- 
brados para el virus, tales como caba- 
llos, en epidemias humanas y roedo- 
res en infecciones equinas. 

Desde los comienzos de la historia de 
la EEV en Colombia, la mayoría de los 

trabajos se han dirigido a conocer la dis- 

tribución de la enfermedad en la pobla- 

ción equina y de los factores que influyen 
en esa distribución. 

Vectores 

Entre 1958 y 1960 en San Vicente 
de Chucurí, Santander, fueron aisladas 
cuatro cepas del virus de EEV, a partir de 
mosquitos; dos del género Psorophora y 
dos del género Culex (4,7). Durante la 
epidemia de 1967, en el Carmelo (Valle) 
se hicieron 49 aislamientos de 10 especies 
de mosquitos (34). En Atuncela (Valle), 
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Lloaustlanuentos de 5 especies de ¡Simu- 

lun y $ astamentos de mosquitos. 

En la María (Valle), cuatro aislamien- 

tos de Similiun ecxiguen, 5. metallicum. 

y 5. callidum y dos de Aedes sexlincatus 

(34). En Providencia, Antioquia e) virus 

se aisló de dos moscas de Simulium exi- 

guum recolectados de un humano (43). 

En un brote ocurrido a fines de 1967 en 

el Tolima el virus fue aislado de Psophora 

confinnis. (18). Entre 1970 - 1971, el vi- 

rus de EEV, (subtipo ID) se aisló de focos 

silvestres de Norte de Santander, Magdale- 

na, Bolívar y Boyacá. En Puerto Boyacá, 

entre 1970 y 1976 se aisló de mosquitos 

(13). 

Reservorios 

Durante la epidemia de 1967, en el 
Carmelo (Valle) el virus se aisló de Didel- 
phis marsupialis, Caluromys derbianus, 

Artibeus literaturs. Rattus ratítus, R. nor- - 

vegicus. Se encontraron anticuerpos en 

Didelphis marsupialys y en Rattus norve- 

gicus (34). En 1968, en Casanare, se aisló 

de un Proechymis semispinosus y en Bo- 
gotá, a 2.700 m.s.n.m., tres aislamientos 
fueron hechos de roedores (Thomasomys) 
En piedemonte de la Cordillera Oriental 
se realizaron dos aislamientos a partir de 
roedores (24). En una zona del Meta, fué 
positivo por pruebas serológicas al virus 
de EEV, el 430/0 de Proechymis y sola- 
mente el 60/0 de otras especies de roedo- 
res mostraron anticuerpos (24). Entre ra- 
tas espinosas los anticuerpos tienden a 
aumentar con la edad, en igual propor- 
ción que los animales domésticos de áreas 
endémicas. Esta correlación sugiere que 
los Proechymis mantienen el ciclo endé- 
mico en este lugar (24). 
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Entre 1970, y 1971, en Puerto Boya- 
cá, se encontraron anticuerpos en Proc 

chymis hendei y P. guvannensis, Didel 

phys' marsupialis y Metachirus sp. (13). 
En el Huila, (3) no se encontraron anti- 
cuerpos en los marsupiaks y roedores 
capturados. Sin embargo, estudios expe- 
rimentales simultáneos donde se inocula- 
ron Zygodontomys brevicauda y Sigmo- 
dum hispidus por vía subcutánea, se halla- 
ron anticuerpos específicos pero no se ob- 
servó signo alguno de enfermedad indi- 
cando de esta forma que no se sabe el pa- 
pel que juegan en la epidemiología de la 

enfermedad. 

Anticuerpos y Aislamientos de Equinos y 

Bovinos: 

En equinos la manifestación clásica 

más común de infección con EEV, es el 

desarrollo de anticuerpos específicos, 
aunque esta característica no se presente 
en un 1000/0 de los casos. En el Carmelo 

(Valle), durante la epidemia de 67, enfer- 

mó el 430/0, y desarrollaron anticuerpos 

el 890/0 (34). 

La Infección en bovinos no estimula el 

desarrollo de síntoma alguno, sin embar- 

go sí induce el desarrollo de anticuerpos. 
El grado de desarrollo de anticuerpos con 

relación a la cepa viral actuante (Ó vacu- 

nal), es desconocido. Sin embargo, se ha 

observado que en zonas endémicas y epi- 

démicas el porcentaje de bovinos con an- 

ticuerpos es inferior al de equinos (24). 
Las variadas razones de este fenómeno 

son para nosotros desconocidas, sin em- 

bargo, los bovinos se han usado como in- 

dicadores de actividades virales en zonas 

donde se vacunan los equinos. No hay es- 

tudios o reportes sobre encuestas serológi- 

cas en estas dos especies, antes del brote 
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del 67-68. Al finalizar la primera semana 

del brote, en el Carmelo (Valle), los resul- 

tados serológicos mostraron que el 890/0 

de los equinos estudiados habían desarro- 

llado anticuerpos por 1H. 

Con el fin de conocer la extensión del 

brote de 1967 y simultáneamente la dis- 

tribución de anticuerpos contra EEV en 

el país, se realizaron en el LIMV* estu- 

dios serológicos en equinos y bovinos. Se 

tomaron muestras en los departamentos 

de Santander, Boyacá, Meta, Atlántico, 

Tolima, Magdalena, Cesar y Córdoba 

(24); Los resultados de las investigacio- 

nes realizadas dan una clara impresión de 

que las ratas de infección llegan a ser ma- 

yores a medida que se avanza hacia el nor- 

te del país desde el departamento de San- 
tander, y que las ratas son significativa- 

mente mayores entre animales que viven 
cerca de las riberas del río Magdalena. 

También se tiene la impresión de que, por 
la distribución de anticuerpos en equinos, 
fueron afectados por igual en todas las 

edades y de que previamente ellos tenían 

muy pocos anticuerpos con títulos más 
bajos en animales viejos. 

Mientras que el cuadro anterior indica 

una epidemia extensiva entre poblaciones 

equinas en su mayoría susceptibles del 

Magdalena bajo, la situación a 240 kms. al 
sur del país, cerca de Puerto Berrío y Ba- 

rrancabermeja, fué muy diferente. A al- 

turas menores de 400 Mts. pareció que 

había existido un aumento gradual de in- 

fección entre caballos, alcanzando máxi- 

ma prevalencia entre animales de 5 a 8 

años. 

* Laboratorio de Investigaciones Mé- 
dico Veterinarias. 
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, sic cen 
S obte nidos e 

datos sobre bovino: 
Los dat 

1968, 

oba), en diciembre de 
"ereté (Cor Cerete (Con 

ncremento 

mostraron la extsteneta de un 

¡ icuerpos ncutrali 
en la trecuencul de anticuerpos neultr 

es con la edad, este hecho suf 

xposición Cn el 

Del estudio de 

rjere Una 
Zant 

continua e intenmtente e 

transcurso de los anos, 

sueros de terneros (menores de un año), 

se confirma que los anticuerpos maternos 

desaparecen en forma constante, con el 

tiempo. La presencia de anticuerpos en 

equinos y bovinos de Casanare, implica 

que el virus había estado activo allá, aun- 

que sin epidemia aparente. 

El hecho de hallar anticuerpos en bovi- 

nos y equinos de Maní y Roscador (Boya- 

cá), sugiere que hubo una amplia activi- 

dad endémica a lo largo de piedemonte de 

la cordillera Oriental. Es probable que es- 

ta actividad viral se extendiera en los bos- 

ques de galería a lo largo de los ríos hasta 

el llano mismo. 

Para tener una información real de la 

existencia y magnitud del brote, se realizó 

también una encuesta serológica en el Va- 

lle del alto Magdalena, Valle del Patía y 

Costa Atlántica. Se probaron 1.817 sue- 

ros humanos y 1.588 sueros equinos por 

medio de la prueba IH. Los resultados 

fueron agrupados por departamentos. A 

los departamentos de la zona norte co- 

respondió un 84%/0, mientras que para 
los del interior un 510/0. Todos los ha- 

llazgos demuestran más alta prevalencia 

de anticuerpos en equinos que en huma- 

nos y reafirman marcada actividad de 

EEV, en áreas afectadas. 

En 1968, se llevó a cabo un estudio en 
tres regiones del noroeste de Antioquia; 
llanura costera, valle montañoso y altipla- 
no, en equinos, bovinos, porcinos y hu- 
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manos, demostrando la evidencia de in 

lección (4), en equinos y mulas la preva. 

lencia fuc mayo! 500/0 que en el altipla. 

no 180/0. Para bovinos la prevalencia de 

anticuerpos fue igual en Jas tres zonas es- 

tudiadas. (19 a 210/0). 

Más tarde en Septiembre de 1970, se 

presentó una epidemia de “Peste Loca”, 

en el sur del departamento del Huila, del 

Aguila (3), hizo un estudio retrospectivo 

de la epidemiología en áreas rurales del 

Suaza, Guadalupe, Altamira y Timará. Se 

sangraron equinos y bovinos; las pruebas 

serológicas en bovinos demostraron anti- 

cuerpos para EEV. Los resultados seroló- 

gicos en equinos sugieren que estos se in- 

fectan con el virus en sitios diferentes del 

Valle de Suaza, posiblemente en las cordi- 

lleras vecinas o en pequeñas zonas endé- 

micas, quizás selváticas, hacia las cuales se 

movilizan los equinos, esto explicará los 

casos específicos de “Peste loca”. A pe- 

sar de los aislamientos, no se pudo deter- 

minar el mecanismo de transmisión. 

Estudios serológicos realizados en bo- 

vinos (2), en Riohacha y Uribia (Guajira) 

en 1971, arrojaron un 20/0 de positivi- 
dad, y los realizados entre 1970 y 1976 

en equinos asintomáticos de la zona de 

Puerto Boyacá, una positividad del 600/o0 

(13). 

Un año después de la vacunación masi- 
va de 1976, se comenzó una encuesta se- 

rológica para conocer el porcentaje de los 
animales que había desarrollado anticuer- 

pos y el estado general de inmunidad de 
la población equina. Paralelamente se es- 
tudiaron sueros bovinos que sirven como 
indicadores de acción viral en su respecti- 
va zona (12). Los resultados prelimina- 
res nos mostraron que el 390/0 de los 
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equinos y un 360/0 de los bovinos del 
país, tenían anticuerpos. En este mismo 
trabajo se esta detectando actividad viral 

contra los virus de EEE y EEO mediante 

serologías realizadas con los mismos sue- 

ros de los equinos. 

Aislamiento 

Se ha observado mayor susceptibilidad 
de los equinos sobre los mulares al virus 

de la EEV. En términos generales, luego 

de una infección de un equino con EEV, 

a las 24 horas se presenta una virémia que 
dura aproximadamente 24 a 96 horas, pe- 

ríodo en el cual el animal no presenta sig- 
no de enfermedad. Se ha aislado el virus 

con más frecuencia de equinos asintomá- 

ticos. 

Aislamientos y Síntomas en Humanos: 

En 1952, en el Espinal (Tolima), se 
presentó una enfermedad en humanos ca- 

racterizada por fiebre corta y benigna 

(28). El cuadro clínico presentó un desa- 

rrollo rápido con malestar, escalofríos, 

fiebre, náuseas, dolor de cabeza, dolor 

muscular y artralgia. La fiebre duraba de 

24 a 96 horas. El virus de EEV se aisló de 

dos pacientes durante el ataque agudo. 

Altos títulos de anticuerpos NT fueron 

encontrados en 10 personas sangradas 

después de presentar signos clínicos. . Se 

demostraba por primera vez que el virus 
era capaz de originar epidemias humanas 

bajo condiciones naturales. 

En 1955, el virus fue recobrado del 

suero de un residente del fondo del valle 

de Chucurí, que sufría de una enferme- 
dad febril sin síntomas de encefalitis. Un 
segundo aislamiento similar tuvo lugar en 

1957 (6). A fines de 1962, se presentó 
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una epidemia de EEV en la Guajira, de 18 

personas que presentaban síntomas de la 
-enfermedad, se aisló el virus de:17 de ellas 

(8). 

Durante la epidemia de 1967, en el 

Carmelo, el 200/0 de la población huma- 

na se infectó, de ellas la mitad no presen- 

tó síntomas de la enfermedad (16). De 

269 enfermos agudos se pudo aislar el vi- 

rus de 133 (34). En Atuncela de 9 hom- 

bres (tres niños y seis adultos) se aisló el 

virus. En la María, se aisló de un niño 

que tenía fiebre y que hacía parte de un 

grupo también de niños que había sufrido 

una enfermedad muy similar a la gripa 

(34). 

A fines de 1967 ocurrió un brote en 

varios municipios del Tolima. La región 

estaba dedicada a cultivos de arroz y ex- 

plotación de ganadería pero debido a las 

intensas lluvias los criaderos de mosqui- 

tos habían aumentado. 

Se notificaron 216 casos humanos, de 

los cuales 123 eran hombres y 93 muje- 

res, presentaron síntomas clínicos de le- 
ve a mediana intensidad, no hubo defun- 

ciones. Se tomó suero y exudados farin- 

geos. Se aislaron 47 cepas (18). 

Aunque no se observaron muertes en- 

tre humanos, se obtuvieron títulos en sue- 
-ros entra 10%-% y 191-3 por 0.1 ml. Es- - 
tos títulos decrecieron con la evolución 
de la enfermedad. En las zonas rural y 
urbana, se logró establecer que la distribu- 
ción de la enfermedad es paralela con la 
edad y que no hay relación con el sexo 

(34). 

Observaciones realizadas por Prías en 
1971, sobre las manifestaciones y diag- 
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nóstico clínico en humanos, indican que 

en caso de infección cl diagnóstico clinióS 

podría confundirse con la Influenza (cua- 

dro febril indefinido) o por la sintomato” 

logía del sistema digestivo, CON enteritis 

epidémica (22); 

En caso de infección accidental, el pe- 

ríodo de incubación es de 40 a 72 horas y 

en infecciones naturales de tres a cinco 

días. En la epidemia de 1962, en la Gua- 

jira, se describieron tres presentaciones 

clínicas: 

Beninga: —Caracterizadas por hiperte- 

mia, naúseas y ligero malestar, con recu- 

peración rápida. 

Moderada: Con aumentos de tempera- 

tura a 390€ y 40.50C Hipotensión y aste- 

nia, (convalencia prolongada). En fase 

aguda, cofalea, neuralgia, disturbios ges- 

trointestinales, vómito, naúseas, constipa- 

ción, amigdalitis, anorexia, somnolencia, 

mialgias, dolores retroorbiculares y disfa- 

gia. 

Sobreaguda: Con hipertemia hasta 12 
días, trastornos psíquicos y neurológicos, 
coma. 

Más tarde en 1973 y 1974, el virus fué 
aislado de humanos en Lozania (Tolima) 
y en 1976, esta cepa fué clasificada como 
1D (13). 

Anticuerpos en otras especies: 

Estudios sobre el papel de otras espe- 
cies, animales, de posible juego en la eco- 
logía de la enfermedad o que por su estre- 
cha relación con humanos su 
tancia en salud pública, han 
cos y limitados. 

sx 
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gieren impor- 
sido esporádi- 

En caninos después del 

brote del 67-68 en el Carmelo, se encon- 

traron porcentajes de anticuerpos que al- 

canzaron un 640/0 (34), y en el brote de 

Lozanía (Tolima), alcanzaron un total de 

650/0 (13). En aves, los porcentajes de 

anticuerpos reportados han sido menores; 

en Providencia, (Antioquia), Zuluaga (43) 

ha reportado un 80/0, en el Carmelo, San 

Martín (34), un 140/0. En otros trabajos 

se ha reportado el aislamiento del virus en 

aves, Jacana jacana y Otus choliva (34). 

En el brote de Atuncela, dos de cuatro 

aves estudiadas mostraron anticuerpos de 

IH (34), sin embargo, los aislamientos en 

el mismo pueblo sobre 201 aves fueron 

negativos. En porcinos se encuentran an- 

ticuerpos IH en un 700/0 durante las en- 

cuestas serológicas de 1968 (34). Tam- 

bién en Antioquia, se ha reportado pre- 

sencia de anticuerpos en porcinos así: en 

el altiplano 340/0 y en el valle 180/0 

. (41); en sueros de 16 caprinos estudiados 

en Atuncala al finalizar la epidemia no se * 
pudo aislar el virus de la EEV, pero se de- 

mostraron anticuerpos específicos en cua- 
tro de ellos con títulos entre 1:20 y 
1:320 (34). Se han reportado estudios 
sobre el desarrollo de anticuerpos y viré- 
mias en cabras bajo condiciones de labo- 
ratorio: en el reporte de San Martín (24), 
los caprinos desarrollaron anticuerpos y 
virémias de títulos inferiores a 1.0 logarit- 
mo. En el estudio de Cotes, (2), sobre 
Ovinos y caprinos, se observó una ausen- 
cia de signos de enfermedad sin desarrollo 
de virémia, pero sí de anticuerpos. 

Los porcentajes de anticuerpos encon- 
trados en mamíferos, murciélagos, en Pro- 
videncia, Antioquia, (43), fue aproxima- 
damente igual (100/0) que el de los ma- 
míferos roedores (140/ 0), y mayor que el 
de marsupiales (80/0). Dentro de los 
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murciélagos, el de Jamaica, Artibcus ja- 

maicensis (frugívoro) tuvo una prevalen- 

cia mayor (290/0) que el Carollia perspi- 

cillata (S9/0) (43). Existe alguna eviden- 
cia sobre el posible papel de los murciéla- 

gos en el mantenimiento y propagación 

del virus de la EEV realizados en Colom- 

bia; San Martín reporta aislamientos del 

virus a partir de murciélago durante epi- 

zootia (32) y otros experimentos donde 
se recobre el virus de la cavidad bucal de 

un vampiro infectado experimentalmente 

después de 168 horas de infección (34). 

Conejos domésticos sufrieron una alta 

mortalidad durante la epizootia de El Car- 

melo, siendo el virus aislado de un animal 

enfermo (34). El hamsters (Crisetus aura- 
tus), ha sido usado en pruebas de labora- 

torio (24) y como indicador de actividad 
viral en el campo ya sea por aislamiento 

del virus, (31) o por desarrollo de anti- 

cuerpos específicos (31, 34). 

ESTUDIOS EXPERIMENTALES 

Transmisión 

Siendo la Guajira una zona donde la 

enfermedad se presentaba con mucha fre- 

cuencia y la existencia de un gran número 

de caprinos en esa región, se quiso cono- 

cer el posible papel de ellos en la presen- 

ción y mantenimiento de brotes. Los re- 

sultados de experimentación indican que 

a los tres días post-inoculación, las cabras 

presentan virémias, aunque en ningún mo- 

mento superiores a un logaritmo, todos 

los animales, inoculados presentan anti- 
cuerpos IH con máximos títulos a los 14 

días (24). 

En vista de que el virus de EEV, había 
sido aislado de Simulium sp., se estudió la 
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posibilidad de replicación del virus y la 

factibilidad de transmitirlo a animales sus- 

ceptibles (42). A los ocho días después 

de infectar las moscas se alimentan sobre 

cobayos, hamsters Ó ratones lactantes no 

habiéndose enfermado estos animales. Se 

encontró que las moscas ingirieron el vi- 

rus, el cual persistió entre 10 y 24 días 

post-inoculación, la mayoría mostró pérdi- 

da del título viral entre 2 y 5 días. Los 

autores sugierien que el Simulium mexi- 

canum, no actúa como vector biológico 

de EEV. 

La transmisión de la EEV entre 

hamsters inoculados experimentalmente y 

que viven en una misma caja ha sido com- 

probada, no así, entre ratones bajo idénti- 

cas condiciones de infección y cohabita- 

ción (24). 

Patología 

Rave y Morales (23), estudiaron la res- 

puesta hematológica y térmica en tres as- 

>nos y dos caballos inoculados con una ce- 

pa virulenta de EEV. Se observó aumen- 

to de temperatura en todos los animales 

12 y 24 horas después de ser inoculados, 

con lecturas normales en el momento de 

la muerte. 

En los burros se observó leucopenia, 

con linfopenia, neutropenia y eosinope- 

nia, difiriendo un poco de los caballos 

que presentaron leucopenia, sin compro- 

miso de ningún tipo celular. El índice 

ictérico y de bilirrubina fueron sub-nor- 

males en la fase final, no así, el nitrógeno 

uroico el cual después de presentar niveles 

subnormales mostró un marcado incre- 

mento en los burros. 

Se estudió la distribución de virus de la. 

EEV en equinos vacunados y luego reta- 
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dos con virus virulento (20). Se utilizó la 

técnica de inmunofluorescencia y se contr 

paró con el aislamiento en ratones, La 

mejor visualización del virus se obtuvo en 

cerebro, hígado y glándula sublingual, 

confirmándose su distribución pantrópi- 

ca. El virus fué aislado de suero (24 y 48 

horas post-descarga) de cerebro, hígado, 

pánereas, ganglio preescapular y bazo. 

Roberts (25), describe las lesiones 

neuropatológicas en los equinos infecta- 

dos naturalmente con EEV, Posterior- 

mente Payán en 1972, analiza estos mis- 

mos cambios en asnos infectados experi- 

mentalmente (19). 

Rodríguez en 1972, estudió la histopa- 

tología de la EEV., en hamsters infecta- 

dos natural y experimentalmente (26), y 
en 1975, analizó los cambios morfológi- 

cos del páncreas de los infectados experi- 
mentalmente (27). 

Lleras en 1978, hace una discusión de 

los hallazgos histopatológicos descritos 
por diversos autores, en varias especies 
animales (15). 

Diagnóstico: 

San Martín y Dueñas (29), hicieron es- 
tudios comparativos de las técnicas de 
inhibición de la hemoaglutinación y neu- 
tralización. De 344 sueros negativos a la 
prueba de 1H, todos fueron negativos por 
NT. De 100 sueros con títulos IH de 
1:80 Ó más, todos neutralizaron el virus. 

En el Carmelo (Valle), se sangraron 70 
equinos entre enfermos y asintomáticos y 
se aisló el virus de 11 (34). En la María se 
aisló el virus de suero y del encefalo de un 
caballo moribundo sacrificado y del suero 
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de 9 de 69 caballos aparentemente sanos. 

Durante la epidemia de 1970, en el Huila 

el virus se aisló de 5 equinos febriles (3) y 

en 1967/68 se aisló de un equino en Cór- 

doba (24). El virus no se ha aislado de 

Bovinos. 

Anticuerpos en Humanos: 

Estudios realizados en San Vicente de 

Chucurí, (Santander), demostraron que el 

2.10/0 de 864 sueros de humanos residen- 

tes en piedemonte y 34.10/0 de 94 huma- 

nos residentes en lo profundo del Valle, 

fueron positivos por la prueba de IH; es- 

tos sueros fueron tomados entre 1956- 

1957 (6). 

Groot en 1958, utilizando la prueba de 

IH, estudió la prevalencia de anticuerpos 

contra la EEV, en sueros humanos de al- 

gunas localidades de Cundinamarca, Meta, 

Caldas y Tolima. De un total de 1.476 

muestras estudiadas, encontró una positi- 

vidad de 5.20/ con variación entre O y 

340/0. Estos resultados demostraron que 

la prevalencia del agente era bastante co- 

mún en el país (5). 

Encuestas serológicas en el hombre, 
continuaron durante el período de 1956 a 
1961. Se relacionaron cuatro áreas geo- 
gráficas y ecológicas distintas. Se toma- 
ron 1.792 sueros en la zona selvática que 
comprende a Acandí en el valle de Urabá, 
en el valle del alto Magdalena, en el valle 
del Magdalena Medio y los Llanos Orien- 
tales (8). Se encontró alta prevalencia de 
EEV en el Golfo de Urabá y el Magdalena 
Medio y baja en los Llanos Orientales y 
Villeta. La mayor prevalencia de anti- 
Cuerpos se encontró en San Vicente de 
Chucurí 280/0 en Humanos. 
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En 1966, se realizó una encuesta sero- 

. lógica err la colonia penal de Araracuara, se 

estudiaron 396 sueros Humanos, entre los 

- cuales había 262 correspondientes a perso- 

nas que tenían 14 Ó más años de edad 

cuando llegaron a la región y 134 sueros 

de personal nativo. Aunque la EEV, pare- 

ce no existir en esta región, se encontró 

que el 4.60/0 de los forasteros tenían an- 
ticuerpos (21). 

Cuatro o cinco meses después del bro- 

te de 1972, en la Guajira, se sangraron 

163 personas. Se observó que un 700/o 

de ellas tenían anticuerpos contra EEV, 

(30). Se encontraron diferencias signifi- 

cativas entre el porcentaje de personas in- 

munes que mostraron síntomas de enfer- 

medad en la época del brote 72.30/0 y en 

aquellas que no lo presentaron 52.30/0. 

La prevalencia en humanos de Puerto 

Boyacá, positivos a EEV, entre 1970 y 

1976 fué de 300/0 (13). En Lozanía (To- 

lima) 1973-74 se encontró que el porcen- 

taje de humanos positivos a EEV era de 

840/0 (13). Los resultados humanos indi- 

can, que hay una tendencia a aumentar la 

positividad con el incremento de edad, lo 

cual se explica debido posiblemente a la 

mayor probabilidad de contacto con el vi- 

rus o la convivencia en zonas endémicas, 

lo cual indicaría actividad viral en las mis- 

mas áreas antes del brote de 1967-1968. 

Así, en la epidemia del Valle del Cauca, se 

encontró que los primeros casos se prt- 

sentaron dos semanas después de los casos 

equinos iniciales, siguiendo la curva epidé- 

mica a la epizoótica. De las 186 personas 

sangradas un año después de la epidemia, 

el 220/0 mostró anticuerpos de IH (34). 

Entre 43 sueros con títulos IH 1:40, 

13 fueron negativos por NT. Pruebas so- 
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bre 13 sueros, indican que otros virus del 

grupo A, podrían ser responsables de es- 

tos títulos, en 9 casos fué establecido que 

Mayaro, u otros virus relacionados, fue- 

ron responsables de la producción de an- 

cuerpos IH de bajo título para EEV, 

Se estandarizó y se concluyó que la 

sensibilidad de la técnica de doble difu- 

sión en agar es superior a la prueba de IH, 

pero inferior a la de IH. No presenta 

reacción cruzada con los virus de las EEE 

y EED. (40). 

Vacunas: 

En 1968, se comenzaron a preparar va- 

cunas experimentales contra la EEV; es- 

tos biológicos se prepararon en huevos 

embrionados, y se inactivaban con for- 

mol. El biológico en estudio produjo 

800/0 de protección en los cobayos vacu- 

nados (14). 

En contraste con estos resultados, ex- 

periencias obtenidas en el país indican 

que las vacunas a virus muerto empleadas 

hasta la fecha, no inducen en los equinos 

producción de anticuerpos (16) y que 

pueden desarrollar la enfermedad aislán- 

dose el virus de los equinos en algunos ca- 

sos (16, 17), se han observado en huma- 

nos resultados diversos con el empleo de 

vacunas inactivadas; entre 327 personas 

que habían recibido este tipo de vacuna, 

se registraron 14 casos clínicos de encefa- 

litis (17). 

Las pruebas con vacuna liofilizada pre- 

parada con el virus vive modificado (TC 

83), han mostrado que los equinos vacu- 

nados desarrollan virémia con títulos en- 

tre 1012 a 104.4 por ml., al día 14, anti- 

cuerpos detectados por la técnica de IH 
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re 1:40 a 1:320 y resisten 
ítulos ent ie con títul vacunación 

el reto a los 14 y 21 post 

(24). 

-El desarrollo de vacunas preparadas 

con virus vivo atenuado (TC 83) creó la 

necesidad de estudiar la posibilidad de 

una reversión del virus a su estado virulen- 

to. Para descartar esa posibilidad se lleva- 

ron a cabo pruebas de la vacuna en el 

LIMV, (37), setenta y dos horas después 

de vacunar al primer equino se tomó 

muestra de sangre periférica, que inmedia- 

tamente se inoculó en un segundo equino; 

a igual lapso; a este equino se le tomó una 

muestra de sangre que se inoculó en un 

tercer equino y así sucesivamente. Estos 

estudios se realizaron a las 24 horas, 48, 

82, 96 y 120 horas post-inoculación. A 
las 24 horas se aislo el virus de EEV del 
caballo correspondiente al 5o. pase. A las 
48 horas correspondió el mayor número 

de aislamientos: Al vacunado al 20. 30. 

70. y 80. pases; a las 72 horas a los corres- 

pondientes al 4o. y 80. pase; a las 96, al 
lo. y 80. a las 120 horas no hubo aisla- 
miento. Los títulos oscilaron entre 100.7 

y 103.7 por mil. 

También se han hecho observaciones 
sobre la vacuna TC 83, en humanos; en el 
LIMV, se-vacunaron 83 personas inclu- 
yendo 36 ya vacunadas y 37 que lo eran 
por la. vez. No fué posible aislar el virus. 
Los resultados serológicos post-vacunales 
se realizaron sobre 35 personas e indica- 
ron una “Protección” del 680/0 en los va- 
cunados como en los revacunados. El 
420/0 de los vacunados, mostraron cefa- 
les, escalofrío y artralgía. A pesar de que 
en su preparación se utiliza la misma se- 
milla patrón (TC 83), no todos los pro- 
ductos finales han mostrado las mismas 
propiedades de inmunogenicidad y antige- 
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nicidad (11, 12), enfatizando sobre la ne. 
cesidad de establecer controles perma. 

nentes en la preparación del producto. 

CONTAMINACION ACCIDENTAL 

La facilidad de contaminación con el 

virus de la EEV, a nivel de laboratorio en- 

tre humanos, se observó en el LIMV. Un 
brote ocurrió cuando se procesaba antíge- 

no para la prueba de 1H; se utilizaba co- 

mo fuente de antígeno cerebro de ratones 

lactantes infectados y tratados con sucro- 

sa y acetona. 

Aproximadamente diez días después 
de su preparación, se comenzaron a pre- 
sentar los primeros síntomas de la enfer- 
medad con fiebre alta, artralgia, cefalea 

intensa, trastornos en la visión, pérdida 

del equilibrio, náuseas y dolor retroorbi- 

cular. Hubo dos casos asintomáticos. To- 
dos los casos se presentaron en el término 

de una semana. Alcanzaron a enfermarse 

doce personas, incluyendo tres vacunados 

previamente. El diagnóstico de EEV., se 
confirmó por el aislamiento del virus de 
tres de ellos y por aumento en el título de 
anticuerpos de IH (títulos 1:640) y FC 
(títulos máximos 1:312). La convales- 
cencia duró aproximadamente dos sema- 
nas (11). 

COMENTARIOS GENERALES 

Por su amplia distribución geográfica y 
por causar grandes epizoodemias con alta 
rata de ataque, la EEV, constituye un se- 
rio problema en Colombia. La propor- 
ción de equinos que mueren durante las 
epizootias puede oscilar entre 19 y 370/0, 
con porcentaje de mortalidad en equinos 
infectados entre 38 y 830/0 (35). Es di- 
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fícil dar una idea exacta de las pérdidas 
económicas, pues, además del número de 
equinos muertos se deben considerar cog- 
tos veterinarios, disminución de produc- 
ción, días de trabajo perdidos, y otros 
costos cuando hay condiciones de emer- 
gencia y medidas de control especiales 
(10). 

El reporte detallado de la sintomatolo- 
gía y progreso de la enfermedad en equi- 
nos, ha recibido poco interés por parte de 
los investigadores colombianos, se sabe 
sin embargo, que los síntomas podrían es- 
tar influenciados por factores como la ex- 
posición previa a otros agentes, la inva- 

sión secundaria bacterial, viral (otros ar- 

bovirus diferentes de la EEV) la desnutri- 
ción y si la descripción es de enfermedad 
natural o en laboratorios. 

En la interpretación de los resultados 

debe considerarse que el virus de la EEE., 

ha sido aislado en Colombia y que se han 

detectado anticuerpos contra EEE y 

EEO., en varias regiones del país y en va- 
rias especies animales. 

El conocimiento adecuado de la enfer- : 

medad se ve limitado por el medio am- 
biente difícil, la pobre vigilancia epide- 

miológica, la ausencia de personal entre- 

nado, y el cálculo exagerado de pérdidas 

(33). Variaciones de estos elementos in- 
cluyen: signos clínicos no específicos, 

enfermedad subclínica no détectada, re- 

porte de rumores como hechos y la ten- 
dencia de dramatizar desastres adscribien- 

do todos los enfermos y muertos a la en- 

fermedad de “moda” en el momento. 

En el hombre la enfermedad en gene- 

ral, es benigna, los casos fatales varían en- 

tre 0.2 y 10/0 usualmente en menores de 

Rev. Col. Cienc. Pec, Vol. IIINO. 3, Junio 1981 

15 años. No se sabe las secuelas y posi- 

bles efectos del virus sobre niños in-útero 

(10). 

Estudios hechos durante y después de 

la gran epidemia de 1967-1968 indican 
que hay lugares en Colombia donde la 

EEV puede ser encontrada en forma en- 

démica mantenida entre roedores y mos 

quitos, mostrando los equinos en éstas 
áreas acumulación de anticuerpos con la 
edad. 

En 1978, aparecieron brotes en zonas 
infectadas en 1967-1969, (16). Es de es- 
perarse que, cuando la población inmune 

sobreviviente de brotes previos sea reem- 
plazada por animales susceptibles se pre- 

sentan nuevos brotes de la enfermedad. 

El curso, duración e intervalo entre epi- 

zoodemias es variable, dependiendo de la 
presencia de virus de vertebrados suscepti- 
bles artrópodos vectores y otros factores 
que puedan afectar estas condiciones (9). 
Nuevos brotes podrían ser prevenidos por 

la delimitación de regiones en las cuales se 

pueden presentar epizootias, respaldados 

por encuestas serológicas (35) y sistemas 
organizados de vigilancia epidemiológica 
y control (9). 

El hecho de que se presente en forma 

continua brotes de EEV, en la Guajira 

media y alta, donde las condiciones me- 

dioambientales no son las más adecuadas 

para mantener en forma permanente el vi- 
rus, hace pensar que debe existir un me- 

dio ecológico adecuado, donde se origi- 

nan los brotes periódicos clásicos (9). Ha- 
cia el sureste de esta región se encuentran 

los bosques húmedos tropicales del Cata- 

tumbo y hacia el Oeste, los del piedemon- 

te de la Sierra Nevada de Santa Marta, 
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¡ ¡ | virus ulio 
donde ha sido aislado el virus, pot me 

de hamsters centinelas (35). 

ha observado que los 

arecen después de 

dlos, es- 

En general se 

brotes en humanos ap 

enzootias concomitantes en cab: 

tos desarrollan altas virémias durante la 

infección. frecuentemente antes de que 

ocurran los síntomas, gran cantidad de 

mosquitos vectores pueden ser infectados 

por un solo caballo virémico (16). Los 

bovinos y cabras no han mostrado jugar 

papel en la propagación del virus, sin em- 

bargo, desarrollan anticuerpos que persis- 

ten por largos períodos, considerándose 

por esto como útiles indicadores de acti- 

vidad viral. - 

Debido a que el control de vectores es 

impracticable el único medio a considerar 

es la vacuna, la cual puede producir pro- 

tección permanente (16). En la reunión 

de Maracay (Venezuela), se recomendó 

que los productos biológicos se elaboren 

rán métodos estandares y con controles 

idecuados de inocuidad y actividad. Se 

concluyó que la vacuna empleada debe 

ser preparada con el virus que causa la en- 

fermedad en los equinos. No sobra insis- 

tir en la necesidad de un empleo adecua- 

do de la vacuna, ciñéndose estrictamente 

a normas establecidas para la preservación 

y manejo de biológicas, preparados en ba- 

se de agentes vivos. 

sej 

Al hacer pruebas serológicas y de reto 

de vacuna, es necesario aclarar si se traba- 

ja con cepas homólogas O heterólogas ya 

que se reportan diferencias en los resulta- 

dos, en cada uno de los casos anotados. 

En el simposio sobre zoonosis, realiza- 

do en Ibagué en 1976 (37), nuevamente 

se hizo una revisión de literatura sobre 

vectores y reservorios de EEV, de la pato- 

logía experimental, generalidades del gru- 

po y de su respuesta inmune. 
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