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Resumen. Se describe y analiza una epidemia de encefalitis venezolana 
en el Distrito Páez del Estado Zulla. ocurrida en el mes de octubre de 1968. 
Se registraron 1077 casos de la enfermedad. 150 de ellos con ataque evidente 
al sistema nervioso. Hubo dos muertes atribuibles a la encefalitis, ambas de 
niños menores de un año. Los casos se presentaron en mayor número en 
los menores de seis años: nacidos después de la última epidemia de 
encefalitis en la región. indicando la actividad cíclica del virus. Se concluye 
que no hay actividad del virus en los períodos interepidérnicos. Aparente
mente, la inmunidad conferida por el virus es de larga duración según lo 
indica el bajo número de enfermos en las edades más altas y en los niños 
menores de un año, estos últimos protegidos por anticuerpos maternos 
trasmitidos. 

Study of an outbreak ofVenezuelan encepballtls in the Paez 
Dtstrict, ZuUa State, Venezuela. in Oetober 1968 
Invest cUn 31: 45-57, 1969 

Summary. An encephalitis epidemic which occurred in the Páez D1s
ti1ct, Zulia State, Venezuela. in October 1 968 1s described and analized. One 
thousand and seventy seven cases of the disease were registered and of these 
150 with evident attacks to the nelVOUS system. There were two deaths 
attributed to the encephalitis outbreak. both children under one year of age. 
The greater number ofcases were in children under six years, born after the 
last epidemic in the region. This indicates the cyclic activity of the virus. The 
conclusion therefore, is that there is no activity of the virus in the interepi
demic periods. Apparently the immunity conferred by the virus is of a long 
duration as is indicated by the low number of cases in older patients and 
children under one year. of age, the latter protected by the maternal 
antibodies transmitted to them. 
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INTRODUCCION 

La encefalitis venezolana ha ve
nido presentándose en brotes epi
zoóticos en la Guajira venezolana, 
Estado Zulla, desde aprox1mada
mente 1930 (5), yen forma epidémi
ca desde tiempo no conocido con 
precisión, aunque se sospecha que 
ha sido confundida con otras enfer
medades febriles {l}. Para 1962, el 
virus fue aislado de enfermos en una 
severa epidemia que azotó a la Gua
jira y que se extendió hasta el extre
mo oriental del país (l, 6). En octu
bre de 1968 se presentó un nuevo 
brote en la región, el cual se analiza 
en el presente trabajo. 

DESCRIPCION DE LA EPIDEMIA 

Zona afectada. El Estado Zulia 
ocupa la parte noroeste de Venezuela. 
comprendido entre los meridianos 71 
y 73 de longitud occidental y los para
lelos 9 y 12 de latitud norte. El Distrito 
Páez ocupa la parte más septentrional 
de dicho Estado y tiene como limites 
al norte y al oeste a la República de 
Colombm; al sur el Distrito Mara del 
mismo Estado y al este el Golfo de 
Venezuela. Tiene una superficie de 
3.140 km2, Y comprende dos munici
pios: Guajira y Sinamaica. Por razo
nes de su vegetación se distinguen en 
este distrito tres zonas: la de los bos
ques, la zona predesérttca y la desér
tica. Las regiones mayormente afecta
.das por la epidemia fueron las dos 
últimas; de temperatura de 29°C a la 
sombra y precipitación pluvial anual 
menor de 500 mm {Fig. 1}. La pobla
ción estimada para 1968 era de 

18.396 habitantes con una densidad 
promedio de 8 habitantes por Km2. 
Además de los centros poblados exis
ten numerosas rancherías dispersas. 

Desarrollo de la epidemia. La 
situación anormal fue establecida al 
observar un aumento significativo 
de consultantes febriles a la Medica
tura Rural de Paraguaipoa, capital 
del Municipio Guajira. Una investi
gación realizada en los alrededores 
del poblado reveló un gran número 
de equinos enfermos y cierto núme
ro de cadáveres de animales de la 
misma especie. La experiencia de 
anteriores epidemias ayudó a hacer 
un diagnóstico provisional de ence
falitis venezolana, confirmado luego 
por aislamiento del virus de la san
gre de varios enfermos. 

Aislamiento e identUlcaci6n 
del virus. Se intentó el aislamiento 
a partir del suero de fase aguda de 
paCientes febriles, por inoculación 
intracerebral en ratones albinos sui
zos recién nacidos y en células cul
tivadas de riñón de hamster 
(BHK.21). Se aislaron 14 virus a par
tir de 14 muestras inoculadas. La 
identificación del agente se hizo en 
dos de las muestras anteriores, uti
lizando la prueba de protección al 
ratón de acuerdo con el siguiente 
esquema. Se dividió la muestra pro
blema en dos porciones: una fue 
mezclada a partes iguales <;on suero 
inmune contra el virus de la encefa
litis equina venezolana (EEV) (suero 
inmune de caballo, lote 1. National 
Communicable Disease Center, At
lanta, Georgia. USA); la otra parte se 
mezcló con buffer fosfato pH 7.4. 
Ambas mezclas se incubaron a 37°C 
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Fig. 1. Mapa del Distrito Páez en el cual se iIXIican los pueblos y caseríos afectados por el 
brote. 

por una hora e inoculadas luego por 
vía intracerebral en ratones albinos 
suizos recién nacidos. Los animales 
inoculados con el suero problema 
no tratado con anticuerpos. murie
ron a las 20 horas de inoculación. 
Los ratones protegidos con el suero 
inmune fueron observados durante 
una semana y no presentaron sig
nos de enfermedad alguna. 

Estudios serol6glcos. Se estu
diaron 20 pares de sueros. agudo y 
convalesciente. mediante la prueba 
de inhibiciónde la hemaglutinación 
de Clarke y Casals (2) modificada 
como microtécnica por Sever (7) y 
utilizando caolín para eliminar los 
inhibidores no específicos. En 18 
casos se observó un aumento evi
dente de los títulos de anticuerpos 
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contra el virus de la encefalitis vene
zolana (fabla 1). 

Criterio para la claslfl.cacl6n de 
los coDSUltantes. Siguiendo el es
quema utilizado en 1962 (1) se con
sideraron cuatro grupos. El grupo 1 
reunió a todos aquellos enfermos 
que presentarontres o más sínto
mas de los siguientes: fiebre. esca
lofríos. cefalea intensa. congestión 
esclero-conjuntival. hiperemia fa
cial, faringoamigdalitis. adenopa
tías cervicales. náuseas. diarrea y 
vómitos. El grupo 2 comprendió a 
las pacientes con algunos de los sín
tomas y signos anteriores y manifes
taciones neurológicas como nistag
mus. signos meníngeos. somnolen
cia. excitabilidad y delirio. El grupo 
3 estuvo representado por los casos 
dudosos. muy benignos e indiferen
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TABLA 1 
TITULOS DE ANTICUERPOS INHIBIDORES DE LA 


HEMAGLUTINACIÓN CONTRA EL VIRUS EEV EN 20 PACIENTES 

Nombre 

L.G.A 

N.M. 

N.Ch. 


E.Ch. 


E.Ch. 


J.A 

A.V 

R.P. 

V.M. 

M.F. 

B.C. 

M.G. 

J.R. 

I.G. 

F.F. 

J.G. 

C.C. 

M.M. 

V.G. 

Edad 

19 

50 

14 

50 

38 

26 

26 

10 

6 

24 

17 

29 

11 

10 

20 

25 

13 

38 

5 

Suero agudo 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<10 

<lO 

<lO 

<10 

<10 

80 

Suero convaleciente 

80 

>1280 

320 

180 

160 

<10 

160 

160 

160 

320 

160 

>1280 

320 

320 

>1280 

320 

320 

<10 

320 

ciables de cualquier otro cuadro fe
bril. Estos enfermos no fueron in
cluídos en la casuística. El grupo 4 
comprendió a toda otra enfermedad 
claramente definida y diferente de la 
encefalitis venezolana. 

Distribución en el tiempo. Las 
figuras 2 y 3 muestran el número de 
consultantes dianas a las medicatu
ras de Paraguaipoa y Sinamaica 
desde el primero de octubre de 
1968. Se nota un súbito aumento a 
partir del día 27 hasta el primero de 
noviembre. El número de consult 
antes comenzó a declinar en la mis
ma fecha en que se comenzaron las 

medidas de control. La curva epidé
mica correspondiente a cada Muni
cipio no difiere de la curva total para 
todo el Disbito (Ftg. 4). 

Tasas de ataque. En la Tabla 11 
se observa una población del Distri
to Páez estimada para el primero de 
Julio de 1968 y la tasa de ataque de 
la enfermedad por 1.000 habitan
tes. Los poblados más fuertemente 
afectados fueron Paraguaipoa, La 
Punta. Los Filudos, Manche y el 
Cañita, situados en una área relati
vamente pequeña, señalada en la 
figua 5. En total se registraon 1.077 
síndromes clasificados como ence-
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Fig.2. 	 Número de consultantes a la MedicaturaRural de Paraguaipoa desde ello de Octubre 
de 1 %8. Se observa la aparición del brote el 27 del mismo mes. 

OC1"'."'( 

TABLAll 

ENCEFALmS EQUINA VENEZOLANA. DISTRITO PAEZ. ESTADO ZULlA. 


1968. RELACION DE CASOS POR MUNICIPIOS. TASAS DE ATAQUE 

POR 1.000 HABITANTES 


Muntdpto Poblad6n Número de ~ 
estlmada" casos por 1-000 

Guajira 13.937 957 68.7 

Stnarnaica 4.459 120 26.9 

Dlstrtto Páez 18.396 1.077 58,4 

" Para el 12 deJulio de 1968. 

Vol. 36 (Sup 2): 71-80.1995 

faJitis venezolana. De ellos. 150 pre
sentaron ataque evidente del siste
ma nervioso. Hubo sólo dos muertes 
atribuibles a la enfermedad, ambas 
niños menores de un año. 

La Tabla III muestra la distribu
ción de casos por grupos de edades. 
La más alta incidencia se obseIVó en 
niños menores de seis años, 10 cual 
se evidencia mejor en la Tabla N 
donde se comparan las tasas de 

morbilidad entre la población mayor 
y menor de seis años. La diferencia 
es altamente significativa. En eda
des más avanzadas la incidencia se 
hizo progresivamente menor. La Ta
bla V mustra la distribución de los 
casos por edad y sexo. Se obseIVa en 
las edades extremas. menores de un 
año y mayores de cuarenta. una 
evidente predilección paa el sexo fe
menino. Para los otros grupos etá
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Fig. 3. 	 Número de consultantes de la MedicaturaRural de Sinamaica durante el mismo lapso 
de tiempo. Aunque se observa un aumento evidente de los cuadros febriles y 
convulsivos, la curva es más irregular y de menor cuantía. (Febriles -.-,-; neurológi
cos ---- Total -). 

reos la incidencia por sexo no ofrece 1936 (4) aunque Gallo y Vogelsang 
diferencias de significación. (5) calculan su apariCión en la zona 

en 1930. La encefalitis en el huma
DISCUSION no. Sin embargo. no había sido re

portada. posiblemente por confu-
La enfermedad es conocida en sión con otros estados febriles. De 

forma epizoótica en la Guajira desde acuerdo con las observaciones de 
TABLA m 

DISIRIBUCION DE CASOS POR GRUPOS ETAREOS. 

TASA DE ATAQUE POR 1000 


Grupos Municipio Gua11ra Municipio Sinama.ica Distrito Páez 
Etareos casos poblac. Tasa casos poblac. Tasa casos poblac. Tasa 

estim, estimo estimo 

-1 año 40 523 76.4 4 167 23.9 44 690 63.8 

llma6años 380 2.860 132.8 69 915 75.4 449 3.775 118.9 

7 a 14" 275 2.871 95.8 31 919 33.7 307 3.790 81,0 

15 a 19" 79 1.366 57,8 9 437 20.6 88 1.803 48,8 

20a29" 81 2.162 37.5 4 691 5.8 85 2.853 29.8 

30 a39" 53 1.630 32.5 1 522 1.9 54 2.152 25.1 

40yrnás " 45 2.525 17.8 1 808 1.2 46 3.333 13.8

edad 4 1 5 
Ignorada 

Total 957 13.937 68.7 120 4.459 26,9 1.077 18.396 58.4 
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Fig. 4. 	 Curva epidémica para todo el Distrito y para ambos Municipios. La epidemia se 
produjo principalmente a expensas del Municipio Guajira. El Municipio Sinamaica 
contribuyó poco a la fonna de la curva. (paraguaipoa ----; Sinamaica ..... Distrito 
Páez -). 

Avilán {1} las epidemias de paludis
moocurridas en la zona en los años 
1910. 1915. 1916. 1920. 1926-27. 
1931, 1933, 1938-39 Y 1942 han 
podido ser epidemias de encefalitis 
venezolana. Más recientemente. en 

1949-50 Y 1959 los brotes diagnos
ticados como de Influenza han podi
do ser también de encefalitis vene
zolana Si se obselVa que también 
hubo casos en caballos y burros (1). 
No fue sino hasta 1962 cuando se 

TABLA IV 
FRECUENCIA DE TASAS DE MORBILIDAD ENTRE MENORES 


Y MAYORES DE SEIS AÑos'" 

MuniCipio Gua11ra Munl :1pto SlnamaIcaGrupos Etareos D1strtto Páez 

casos poblac. casos poblac. Tasa poblac.Tasa casos Tasa 
estim.estim. estimo 

Menores de seis 3.383420 124.1 73 1.082 67.5 493 4.465 110.4 
allos 

Mayores de seis 10554533 50.5 47 3.377 13.9 580 13.931 41.6 
años 

• p<0.OO5 
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OISTRITO 

Fig.5. 	 Mapa del Distrito en el cual se indican las zonas mayonnente afectadas. En la zona 
en negro se registraron más de 600 casos. Los caseríos ubicados en la zona gris 
aportaron entre 200 y 300 casos. El resto de los 1077 casos se consiguieron en la 
zona cuadriculada. 

confirmó por laboratorio la presen
cia del virus de la encefalitis venezo
lana en enfermos. durante una epi
demia que afectó a la región (6). 

El hecho de que la tasa de mor
bilidad más elevada se encuentre en 
los menores de seis años. indica que 
el virus no ha tenido actividad en la 
población desde la epidemia de 
1962. Esto concuerda con las obser
vaciones de Ryder (en publicación) 
sobre la ausencia de anticuerpos 
contra encefalitis venezolana en ni
ños menores de cinco años en la 
Guajira para el año de 1967. De 
acuerdo con la probable historia de 
la enfermedad en la región, es posi
ble inferir que el virus tiene una 
actividad cíclica y que no hay casos 
de la enfermedad en los periodos 
interepidémicos. 

Algunos autores (3, 6) han re
portado la desaparición rápida y 
progresiva de cierto tipo de anticuer
pos. en individuos que han padecido 
de encefalitis venezolana. Sin em
bargo, los datos epidemiológicos in
dican que esta aparente pérdida no 
modifica la resistencia adquirida a 
la enfermedad. Obsérvese que las 
tasas de morbilidad fueron progre
sivamente menores en las edades 
más avanzadas. y esto. en una po
blación uniformemente expuesta al 
agente causal. es demostración de 
inmunidad. Además se observó cier
ta protección en los niños menores 
de un año, explicable por anticuer
pos maternos trasmitidos. Por todo 
lo anterior se puede concluir que la 
enfermedad confiere inmunidad de 
larga duración. 

Investigación Clínica 36 (Sup 2): 1995 
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TABLA V 

DISIRIBUCION DE CASOS POR GRUPOS ETAREOS y POR SEXO 


TASAS POR 1 000 
Municipio Guajira Municipio Sinamaica Distrito Páez 

Casos pobla. Tasa Casos pobla. Tasa Casos pobla. Tasa 
estimo estimo estimo 

- 1 año V 15 268 56,0 2 86 23.3 17 354 48,0 

H 25 255 98,0 2 81 24,7 27 336 80,4 

1 a 6 años V 188 1.463 128.5 36 468 76.9 224 1.931 116,0 

H 192 1.397 137.4 33 447 73,8 225 1.844 122,0 

7a 14" V 139 1.466 94,8 19 469 40.5 158 1.935 81.7 

H 136 1.405 96.8 12 450 26,7 148 1.855 79.8 

15 a 19" V 36 691 52,1 2 221 9.5 38 912 41,7 

H 43 675 63,7 7 216 32,4 50 891 56.1 

20a29" V 32 1.100 29,1 2 352 5.7 34 1.452 23,4 

H 49 1.062 46.1 2 339 5.9 51 1.401 36,4 

30a39" V 22 833 26.0 - 267 - 22 1.100 20,0 

H i 31 797 38.0 1 255 3.9 32 1.052 30.4 

40 y más V i 14 1.242 11.8 - 397 14 1.639 8.5 

H 31 1.283 24.2 1 411 2.4 32 1.694 18.9 

Edades V 1 - - 1 - - 2 -
Ignoradas H 3 - - - - - 3 - -
Total V 447 7.063 63.3 62 2.260 27,4 509 9.323 54,6 

H 510 6.874 74,2 58 2.199 26,4 568 9.073 62,6 

Además de los 1077 casos com
probados clínicamente. hubo alre
dedor de 500 consultantes con cua
dros febriles que no fueron diagnos
ticados como encefalitis venezolana 
por no llenar los criterios estableci
dos. pero que probablemente repre
sentaron casos muy benignos de la 
enfermedad. De acuerdo con Ryder 
(en publicación) es también prob
able que existan infecciones inapa
rentes causadas por este virus, 
puesto que se han encontrado altos 
titulos de anticuerpos contra el vi
rus en zonas donde nunca se han 
descrito epidemias de encefalitis ve
nezolana, como es el área del sur del 
lago de Maracaibo. Por lo tanto, la 
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incidencia de la enfermedad ha de
bido ser mucho mayor que la cifra 
establecida. 

Los casos neurológicos, graves. 
;;tlcanzaron a casi el 14% del total de 
enfermos, porcentaje alto en rela
ción con la epidemia de 1962 en que 
se calculó en 6%. Si incluyéramos 
en nuestra casuística los 500 con
sultantes del llamado grupo 3,llega
ríamos al 9% de casos neurológicos, 
cifra que es de todas maneras más 
elevada, El número de muertes atri
buibles a la enfermedad representó 
el 0,1% de todos los casos. muy por 
debajo de la cifra de la epidemia 
anterior (3). 
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No se logró una expUcación lógi
ca de la predUección del virus por el 
sexo femenino en menores de un 
año y en mayores de 40. Es de notar 
que esta diferenciase obseIVó sola
mente en Paraguaipoa. 
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