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Resumen. El virus de la Encefalitis equina venezolana ha venido 
causando brotes periódicos de la enfermedad en el área de la Guajira 
venezolana desde 1930. El presente trabajo resume las investigaciones 
epidemiológicas realizadas desde 1962 en esta zona del país. en un intento 
de localizar el foco enzoótico de la enfermedad. Si bien la PeIÚnsula de la 
Guajira es una región desértica. de vegetación xerófila. posee muchas 
lagunas de aguas salobres cubiertas de "pistia", planta acuática bajo cuyas 
hojas se ha demostrado la multiplicación del Culez (melanoconion). prob
able vector enzoótico. A este respecto. en las capturas de mosquitos practi
cadas en el área en estudio, hemos logrado identificar al Culez (melanoco
nlon) aiken1i. del que se ha aislado el virus en Panamá. Aunque los esfuerzos 
para aislar el agente durante los periodos interepidémicos han sido infruc
tuosos hasta la fecha. se ha podido detectar la presencia de anticuerpos en 
cuatro especies de animales salvajes: Proechymis, Tupinambis. Didelphis y 
Ameiva. el primero de los cuales ha sido demostrado previamente como 
reservorio del virus. Parece. por tanto. que estan dadas las condiciones para 
el establecimiento del foco enzoótico del virus en la región. y que será 
cuestión de tiempo lograr el aislamiento del agente. Una vez conocidos los 
factores que intervienen en el ciclo enzoótico del virus. se podrá intentar un 
control mas racional de la enfermedad. 

Venesuelan equine encepballtls. Epldemiologlcal aspects of the 
disease In the Venesuelan GW\JIra. 1962-1971. 
Invest Clin 13(31:91-141. 1972. 

The virus of the Venezuelan equine encephalitis has caused periodic 
outbreaks of the disease in the Venezuelan Gu~ira area since 1930. The 
present paper summarizes the epidemiologiC investigations carried out since 
1962 in this region of the country. to locate the enzootic focus of the disease. 
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Although the Guajira Península ís a desertic regíon, with xeroftl vegetation 
lt possesses many lakes of saltish waters covered with "pistia", an aquatic 
plant under which leaves has been demonstrated the multipUcation of the 
Culex (melanocoDion), a probable enzootic vector. We have identifted the 
Culex (melanocoDion) aikenll from which the virus has been isolated in 
Panama. Up to now the efforts to iso late the agent during the interepidemic 
period have been unsuccessful. However we have been able to detect the 
presence of antibodies in four species of w1ld animales: Proechymis, Tupi
nambls. Didelphis and Ameiva. the ftrst of which was been demonstrated 
previously as reservoir of the virus. It seems. therefore. that the conditions 
are given for the establishmentofthe enzootic focus of the virus in the region, 
and that it would be a question of time to achieve the isolation of the agent. 
Thus knowing the factors that intervene in the enzootic cycle of the virus. a 
more reasonable control of the disease will be able to be attemped. 

INTRODUCCION 

Las enfermedades causadas por 
virus han sido siempre un reto al 
médico práctico y al de laboratorio. 
Si bien la experiencia dicta pautas 
muchas veces. los más variados sín
dromes pueden ser causados por un 
mismo agente. y viceversa; y al final 
nos conformamos con el término ge
nérico de "virosis". 

Pero cuando estas enfermeda
des se convierten en problema de 
salud pública, porque. aparecen en 
forma de brotes periódicos, por su 
alta morbilidad. por su compleja 
ecología que no sólo comprende al 
hombre. entonces el individuo de 
laboratorio debe agudizar su ingenio 
para aclarar las circunstancias que 
envuelven su supervivencia en el 
medio ambiente. 

La encefalitis equina venezolana 
tiene un poco de todo ésto. Al co
mienzo. allá por los años 30. se creía 
que sólo afectaba a los equinos. En
seguida se obtuvo evidencia de que 
ocasionaba enfermedad al hombre. 

pero leve. Su modo de transmisión, 
a través de la picadura de mosqui
tos, limitaba su campo de acción. 
Con motivo de accidentes de labora
torio, se constató más tarde, que la 
enfermedad podía ser transmitida. 
además, por vía respiratoria. y llegar 
a ser severa en ocasiones. Luego. 
abrumadoramente desde 1960, ha 
comenzado a acumularse informa
ción sobre el agente causaL Se co
noce su morfología. su modo de re
plicación en la célula huésped. se 
han estandarizado técnicas que per
miten su diagnóstico temprano en el 
laboratorio. se Siguen sus huellas en 
la naturaleza. y hasta se ensaya su 
control por una vacuna específica. 

Sin embargo. Si es verdad que 
mucho se ha avanzado. hay interro
gantes que aún nos quedan por re
solver. En nuestro país hemos veni
do observando las características de 
aparición de la enfermedad desde 
1962. Nos llamó la atención que la 
mayoría de los brotes comenzaban 
en la península de la Guajira. al 
norte del Estado Zulia. Esta área 
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semidesértica. no parecía propicia 
al desarrollo del vector ni al estable
cimiento de un foco enzoótico que 
determinara la aparición de las pe
riódicas incursiones del agente. ya 
que otros investigadores. en diferen
tes regiones del mundo. lo hallaban 
asociado al tipo ecológico de bosque 
tropical húmedo. 

Las páginas que siguen recogen 
nuestras experiencias en esta mate
ria. Se ha hecho. previamente. una 
presentación formal del agente viral. 
de su biología y de la enfermedad 
que ocasiona. y nos hemos detenido 
a pormenorizar las investigaciones 
que realizamos desde 1962 en esta 
área del país. Aunque aún faltan 
muchas etapas por cumplir. hemos 
obtenido una mejor visión del pro
blema y sabemos que andamos por 
buen camino. 

Silva la presente como un aporte 
a la solución de un grave problema 
de salud pública en nuestro país. 

mSTORIA 

En 1936. Rubes (71) describe un 
brote de "peste loca" ocurrido en 
Venezuela cerca de la frontera co
lombiana. Esta enfermedad parece 
haber aparecido en Colombia en 
1935. en donde fue diagnosticada 
temporalmente como enfermedad 
de Borna (46). En 1938. una epizoo
tia de grandes proporciones hizo su 
aparición en Venezuela y cruzó el 
país de oeste a este causando pérdi
das inestimables de equinos (71). El 
virus aislado demostró ser inmuno
lógicamente diferente a las cepas de 
las encefalitis equinas del este (EEE) 
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y del Oeste (EEO) y a un virus de la 
Argentina. Sin embargo. en los estu
dioS sobre prote~ción cruzada se 
comprobó que los cobayos inmunes 
al virus de la EEE morian al serIes 
inoculado el virus venezolano. aun
que algunas veces ésto sucedía uno 
o dos días después que los controles 
no vacunados: todo lo cual hacía 
pensar en una remota relación in
munológica entre estos virus (71). 
Estos hallazgos fueron confirmados 
por Beck y Wyckoff (7). y el virus se 
conoce desde entonces como el virus 
de la encefalitis o encéfalomielitis 
equina venezolana (EEV). 

Para aquella fecha, HJgbie y Ho
witt habían demostrado que los vi
rus de las encefalitis equinas pue
den ser propagados en embrión de 
pollo. y desarrollado una vacuna en 
este sistema (46). Rubes y Ríos (71) 
estudiaron el comportamiento del 
virus venezolano en el embrión de 
11-14 días. 10 cual condujO a la 
producción de una vacuna similar a 
la de Higbie y How1tt. En 1939. el 
Centro de Investigaciones Veterina
rias de Maracay. Venezuela. comen
zó la producción de una vacuna en 
émbrión de pollo para la prevención 
de la enfermedad en animales. 

En Colombia. el virus fue aislado 
por Lleras y Figueroa en 1942. y ese 
mismo año Rubes estudia sus rela
ciones inmunológicas con el virus 
venezolano encontrándolos idénti
cos de manera general. aunque el 
virus venezolano poseía mayor po
der antigénico (46). Sotomayor (118) 
afirma que. desde Colombia. la en
fermedad se desplazó hacia el sur 
siguiendo la costa. apareciendo en 
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algunas provincias del norte del 
Ecuador. Al virus aislado le fue asig
nada la misma identidad que el de 
Kubes y Ríos. 

En 1943. otraextensaepizootiade 
EEV en equinos recomó a Venezuela 
comenzando, como en 1938, por los 
estados occidentales y alcanzando el 
delta del no Orinoco y la costa este del 
país en el golfo de Paria (46). El total 
de casos reportados fue de 337 con 
una mortalidad del 83%. Este número 
parece haber sido en parte conse
cuencia de la activación de un virus 
de la vacuna usada durante la inmu
nización masiva (130). En la misma 
época aparecía un brote de encefalitis 
en la vecina isla de Trinidad (46, 72). 
incr1minándose al Aedes taeniorhyn
chus como el vector de la enfermedad 
debido a su largo alcance de vuelo. Por 
experimentos de transmisión se de
mostró (47) que la enfermedad era 
mantenida entre los equinos de Trini
dad a través del Mansonia titillans, 
abundante en el área y bien conocido 
como equinofillco. 

Aproxunadamente 6 semanas 
antes del brote en equinos en Trini
dad, un marino norteamericano 
murió con un cuadro encefalítico 
unas 20 millas al norte del foco ani
mal (46, 98). Y una niña de 8 años 
murió en coma (56). Las pruebas de 
laboratorio practicadas confirma
ron el diagnóstico de EEV, siendo 
éstos los primeros casos humanos 
fatales reportados, hasta entonces, 
de infección natural. Sin embargo, 
en el estudio retrospectivo hecho 
por Tigertt y Downs (130) en 1962. 
ponen en duda las muertes por EEV 
debido a que estas muestras fueron 

procesadas en un laboratorio que se 
encontraba trabajando activamente 
con el virus y posiblemente se trata
ba de una contaminación. A pesar 
de ello dejan constancia de que para 
aquella época se decía en Venezuela 
que la enfermedad había atacado a 
personas que trabajaban con los 
anunales enfermos y que se caracte
rizaba por dolor de cabeza y fiebre 
alta sin sintomas de infección respi
ratoria alta ni cuadros neurológicos, 
y todos mejoraron. Citan los autores 
que en el Hospital de Niños de Cara
cas. los médicos afirmaron que la 
enfermedad era más frecuente en 
niños y era causa de parkinsonismo 
juvenil. hiperquinesia y problemas 
de conducta. Esos datos no fueron 
publicados. 

Ese mismo año Casals y col. (19) 
y Lennette y Koprowski (75), repor
tan infecciones por EEV en personal 
de laboratorio. El virus fue aislado 
no sólo en la sangre. sino también 
de lavados de nasofaringe de los 
individuos enfermos. Contagio Simi
lar ocurrió en Trinidad durante el 
manejo de mosquitos infectados con 
el virus (130). 

El primer reporte acerca de la 
infección natural por EEV fue hecho 
por Sanmartln y col. (106) quienes 
aislaron el virus de suero de huma
nos durante una epidemia de ence
falitis en la región de El Esptnal, 
Colombia, en 1952. Las caracterís
ticas de la enfermedad fueron el co
mienzo brusco con malestar. escalo
fríos y fiebre: náusea y/o vómitos; 
dolor de cabeza. dolores musculares 
y óseos. La fiebre duraba de 24 a 96 
horas y en la convalescencia se ob-
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selVaba una marcada astenia. En 
un niño de 8 años se observaron 
pérdida de la memoria y cambios de 
carácter. Aparentemente no hubo 
ningún caso fatal. El mosquito más 
frecuentemente hallado en la zona 
fue el Aedes aegypti y luego el Culex 
fatlgans. Fue posible aislar el agente 
de ambas especies de mosquitos. 

A partir de esa fecha el virus fue 
aislado de humanos en Brasil (23), 
Ecuador (4), yen 1955 y 1957 nue
vamente en Colombia (51). En 1961 
el virus se aisló en Panamá de un 
caso humano fatal (62), y luego en 
seis ocasiones de casos humanos 
febriles (42. 50). 

Los primeros aislamientos en 
humanos en Venezuela, ocurren en 
1962, cuando, como en 1938 y 
1943, hace su aparición un nuevo 
brote de EEV en la región de la 
Guajira, y de allí se extiende a los 
largo de la costa norte de Venezuela 

(FigS. 1 Y 2). Los últimos casos son 
dtagnósticados a fines de 1964 (2, 3, 
113). En el estudio retrospectivo he
cho por Avilán (2) se cita que, mien
tras a fines de 1949 y principios de 
1950 el médico veterinario de la 
zona reporta varios casos de encéfa
10miel1tis en caballos y burros en 
localidades vecinas a Paraguaipoa 
Dtto. Páez del Edo. Zul1a, en los 
anuarios de epidemiología aparece 
un brote de "influenza" que comien
za el 3-7-49 y finaliza el 11-3-50, con 
un total de 538 casos humanos. Asi 
que el largo silencio ocurrido en Ve
nezuela desde 1942 posiblemente 
fuera debido a confusión con otras 
enfermedades febriles. Asimismo, el 
brote de "encefalitis epidémica" en 
1959 reportado por Negrette (90), 
sin duda fue debido a este agente 
viral. También en 1962, y simultá
neamente al brote en Venezuela, la 
enfermedad fue diagnosticada en 

Fig. 1. 	 Epidemia de encefalitis equina venezolana. Consultantes de la Medicatura Rural de 
Sinamaica, Dtto. Páez, en noviembre de 1962. Obsérvese la gran afluencia de niDos 
de la raza guajira que habitan esa zona. 
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Fig. 2. Situación en que se encontraban los Dttos. Mara y Páez del Estado Zulia, debido al 
período prolongado de lluvias a fmes de 1962. 

Colombia (108) durante una epide
moepizootia de idénticas caracterís
ticas. En 1966 ocurre en Venezuela 
un brote de encefalitis en dos pobla
dos del este del país (121). 

El virus parecía extender su ac
tividad hacia el norte únicamente 
hasta Panamá. En 1963 es aislado 
en Méjico de animales centinelas y 
de mosquitos del género Culex 
(110). Y de la misma especie de mos
quitos en el sur de la Florida (30). 
Una encuesta serológica practicada 
en 1965 en caballos sanos en Vera
cruz, Méjico (45), puso de manifiesto 
la presencia de anticuerpos neutra
lizantes contra EEV. Equinos ex
puestos como centinelas en la loca
lidad, desarrollaron infección que se 
evidenció por la presencia de anti
cuerpos. En 1966 ocurre la primera 
epizootia de encefalitis en Méjico 
(86), y la primera también al norte 
de Panamá (34). 

En 1968 el virus es aislado por 
primera vez en Norteamérica, de un 
caso humano febril en una localidad 
cercana a Miami. Florida (39). Para 
finales de ese año hace su aparición 
nuevamente en la región de la Gua
jira venezolana (117), y en 1969. 
Llama la atención un brote más pe
queño que afectó principalmente al 
Dtto. Mara del Edo. Zulia (104). Ese 
mismo año se reportan epizootias de 
la enfermedad en caballos y casos 
humanos en El Salvador. Guatema
la. Honduras. Nicaragua y Méjico 
(60. 122). En 1970. ocurre un brote 
de encefalitis entre un grupo de sol
dados norteamericanos que se en
contraba haciendo maniobras mili
tares en la zona del canal de Panamá 
(41). A principios de agosto. se re
portaron una epizootia en equinos y 
unos pocos casos en humanos. en 
Costa Rica, cerca de la frontera con 
Nicaragua (KM Johnson, comunica
ción personal). Finalmente. a fmes 
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de marzo y principios de abril de 
1971. hace su aparición en fonna 
epizoótica en el área de Tampico. 
MéjiCO, y a fines de junio es aislado 
en la misma región, de sangre de 
personas con sintomas de la enfer
medad. La enfennedad se extendió 
hacia el norte, y ello de julio el virus 
es aislado de un caballo enfenno en 
Texas, Norteamérica. Hasta el 4 de 
septiembre se habían reportado 28 
aislamientos de equinos y 84 de hu
manos (83). 

Si bien las epidemias de EEV se 
han caracterizado por su escasa mor
talidad, es importante destacar que la 
misma en equinos es sumamente se
vera, 10 cual viene a constituir un 
problema económico para aquellos 
países productores de equinos en es

o cala comercial. Asimismo, el habitan
te de zonas rurales, que depende casí 
exclusivamente de ellos parasu trans
porte y el de sus productos, es afecta
do seriamente por este tipo de enfer
medad. Aún más, reportes prelimina
res permiten suponer que el virus es 
capaz de afectar gravemente a los ni
ños, ocasionando en aquellos afecta
dos en edad temprana de la vida. 
lesiones neurológicas que se traducen 
por retardo mental, cambios de carác
ter (lO, 84, 106, 130), Y en madres 
embarazadas puede conducir a abor
tos con necrosis cerebral del feto y 
anomalías congénitas (10. 137). 

ETIOLOGIA 

El virus de la EEV es un miem
bro del grupo A de los arbovirus (20). 
Todos los miembros de este grupo, 
que incluye a los virus de la encefá-
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litis equina del este (EEE), encefali
tis equina del oeste (EEO), Mucam
bo, Pixuna. Sindbis. Chikungunya, 
Semliki Forest. entre otros. son 
transmitidos por mosquitos (Tabla 
1). La relación de grupo se basa en 
las reacciones cruzadas demostra
das por las pruebas serológicas con 
antisueros hiperinmunes (21). A su 
vez, el virus de la EEV forma un 
"complejo" con los virus de Mucam
bo y Pixuna, debido a las similitudes 
anUgénicas entre estos agentes 
(114. 142). A pesar de ello, los tres 
virus pueden ser diferenciados por 
las pruebas serológtcas existentes. 
El que le sigue en afinidad es el virus 
de la EEE. Se ha demostrado (58), 
que animales inmunizados con el 
virus de la EEV aumentan su resis
tencia a la infección por el virus de 
la EEE. aunque 10 contrario parece 
no ocurrir (17). 

Las diferentes cepas de EEV ais
ladas en las Américas fueron estu
diadas mediante la prueba cinética 
de inhibición de la hemaglutinación. 
10 cual pennitió a Young y Johnson 
(141) demostrar, que las cepas de 
una misma localidad eran antlgéni
camente similares cualquiera fuera 
su fuente de origen o número de 
pasaje. y que era posible diferenciar 
los aislamientos provenientes de los 
distintos pauses en donde el virus 
ha estado activo. Así, la cepa de 
Florida es antigénicamente diferen
te al resto de las cepas estudiadas, 
10 cual es de importancia epidemio
lógica. ya que sugiere que el virus no 
fue introducido en Norteamérica 
desde América Latina sino que ha 
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TABLA 1 
ARBOVIRUS DEL GRUPO A QUE PRODUCEN ENFERMEDAD 


EN LOS HUMANOS 


Virus Vector Distribución Slndrome 
geográfica producido 

BEBARU Mosquito Malaya. Australia (?) Fiebre. po1tartI1t1s 

CHlKUNGUNYA Mosquito Afr1ca. sudeste asiático. Fiebre. fiebre 
India. Filipinas hemorráglca 

EEV Mosquito Américas. FIlipinas (?) Encefalitis 

EEO Mosquito Américas Encefalitis 

EEV Mosquito Américas Fiebre. encefalitis 

MAYARO Mosquito Sur América Fiebre 

MUCAMBO Mosquito SurAmértca Fiebre 

O'NYONG NYONG Mosquito AfIica Fiebre 

PIXUNA Mosquito SurAmértca Fiebre 

ROSSRIVER Mosquito Australia PollartIitls (?) 

SEMIJJKI FOREST Mosquito Afr1ca Fiebre 

SlNDBIS Mosquito Mrtca. India. sudeste Fiebre 
asiático. Filipinas 

Arbov1rus del grupo A que producen enfermedad en el humano. El grupo comprende. 
además. virus en los que no se ha demostrado. hasta ahora. su patogenicidad para el 
hombre. 

Fig. 3 Encefalitis equina venezolana. Producción de placas pequeftas, redondeadas, en 
cultivos de células de fibroblastos de embrión de pollo, cubiertas con capa deagar. 
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Fig.4 	 Micrograflas electrónÍcas del virus de la EEV purificado en gradiente de sacarosa. 
a) Partículas completas de 55-60 nm de diámetro 162.500 X. b) Nucleocápsidos de 
30~40 nm, compuestos de subw1idades redondeadas y huecas de 10-12 nm de 
diámetro, 450.000 X. c) Partículas de 12-18 nm encontradas en la fracción hem aglu
tinante del gradiente 845.000 X. 

sido endémico en la Florida por mu
chos años. 

El virus se multiplica en una 
gran variedad de cultivos celulares 
produciendo destrucción de la mo
nocapa o placas pequeñas, redon
deadas, bajo agar (Fig. 3). Los culti
vos mas utilizados han sido los fi
broblastos de embrión de pollo, las 
células de riñón de hamster recién 
nacido, y últimamente se usan con 
mucho éxito las VERO (derivadas de 
riñón de mono verde africano). Se ha 
observado atenuación de la virulen
cia por pasajes seriados del virus en 
cultivos celulares (9, 70). El agente 
es patógeno para muchos animales 
de experimentación a los cuales 
causa una lesión fatal. Estos inclu
yen al ratón, cobayo, hamster. cone
jo. embrión de pollo, entre otros. Sin 
embargo, un estudio comparativo 
de los efectos patológicos del virus 
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demostró (134), que en el cobayo y 
en el conejo las lesiones predOmi
nantes eran en el sistema linfopoyé
tico, mientras que en el ratón y en el 
mono, era el tejido nervioso el más 
afectado. independientemente de la 
vía de inoculación. 

Visto al microscopio electrónico 
(Fig. 4). el virus de la EEV es una 
partícula redondeada que mide de 
65 a 75 nm con un centro denso de 
30-40 nm de diámetro (61, 68, 89). 
Es uno de los virus que contienen 
ácido ribonucleíco que parece estar 
enrollado en espiral constituyendo 
el nucleoide. La envoltura exterior. 
menos densa en el microscopio elec
trónico, parece estar constituída por 
lipoproteínas. 

En nuestro laboratorio hemos tra
tado al virión maduro con desoxicola
to de sodio (DOe) y logrado separar el 
nuc1eocápsido de la envoltura (resul
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tados aún no publicados). Al micros
copio electrónico (Fig. 4) el nucleocáp
sido parece estar compuesto por su
buntdades en forma de anillos de 10 
a 12 nm, que representan a los cap
sómeros, y que parecen estar organi
zados en simetría icosaédrica. En la 
fracción de la envoltura obselVamos 
unas estructuras de 12 a 18 nm, ro
deadas de pequeñas proyecciones. En 
estafracción se hallalaactividad aglu
tinante, por lo que inferimos que las 
partículas obselVadas corresponden a 
las hemaglutlntnas del virus. 

El análisis de preparaciones vi
rales, purificadas en un gradiente de 
sacarosa, mostró que el virus conte
rúa 24,3% de lípidos y 6,2% de ácido 
ribonucleíco (135). La. remoción de 
los lípidos de la envoltura se traduce 
en degradación de la partícula, 
acompañada por pérdida de la infec
tividad (128). La. inactivación es de
bida a la pérdida del poder de adhe
rencia del virus a la célula suscepti
ble. y no a la ruptura del cápsido y 
liberación del ARN-infeccioso ni a la 
destrucción de éste dentro del virus 
(138). La. formalina no inactiva com
pletamente al virus (l25). El trata
miento con betapropiolactona (57) y 
la irradiación con rayos gamma {53. 
lOO}, hacen que pierda su infectivi
dad. conselVando, sin embargo, sus 
propiedades 1nmunogénicas. 

REPLICACION DEL VIRUS 

En estudios in vitro con inmu
nofluorescencia se obselVó que el 
virus se adhiere a la membrana de 
la célula por algunos minutos (54). 
Este fenómeno es independiente de 

la temperatura. al contrario de la 
penetración que se hace más rápida 
a 35°C, lo que sugiere al autor que 
en el proceso participan enzimas ce
lulares. La penetración, a esta tem
peratura, se cumple en 30 minutos. 
Sin embargo. temperaturas de 44°C 
inhiben la replicación del virus 
(145). La inhibición parece cumpltr
se en dos momentos del ciclo: el 
primero. reversible, en algún punto 
entre la entrada del virus a la célula 
y su denudamiento. y el comienzo de 
la síntesis de ARN viral; el segundo, 
irreversible. ocurre en un punto 
después de síntesis de ARN viral Y 
antes de la formación de proteínas 
virales. 

El virus parece penetrar a las 
células por viropexis ( 16); la rtbonu
cleoproteína es I1berada e induce la 
síntesis del material viral. La sínte
sis del ARN infeccioso (147) se pone 
de manifiesto a las dos horas des
pués de la infección y aumenta pro
gresivamente, alcanzando un máxi
mo entre 3.5 a 5 horas. La adición 
de actinomicina D no afecta la pro
ducción del ARN viral. En cambio, la 
puromicina, añadida inmediata
mente después de la inoculación 
con EEV. inhibía completamente la 
reproducción del virus (146). 

Cuatro horas después de la in
fección con el virus de la EEV, se 
pone de manifiesto, mediante la in
munofluorescencia, la presencia del 
antígeno celular de superficie (55). 
Este resultado depende de la pre
sencia de partículas virales infeccio
sas, ya que s1 se inactiva previamen
te el virus con luz ultravioleta o ca
lor, no se produce. La aparición del 
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antígeno de superficie precede a la 
aparición del antígeno citoplasmáti
ca y no es afectado por la adición de 
interferon (inhibidor de la síntesis 
de ARN viral). lo que no ocurre con 
la formación del antígeno citoplas
mático que si se reduce hasta un 
93%. Sin embargo. si se añadía in
hibidores de la síntesis de proteínas 
como puromicina o ciclohexamida. 
inmediatamente después de la ad
sorción. no pudo ponerse de mani
fiesto ninguno de los dos antígenos. 
Todo lo cual significa que el antígeno 
de superficie o es una proteína nue
va sintetizada como una función 
temprana de la replicación del geno
ma viral. o es un componente de la 
membrana celular modificado por la 
infección viral. 

En experiencias con células cul
tivadas K8 (88). las primeras altera
ciones que se suceden en estas cé
lulas y que aparecen una hora des
pués de la infección con el virus. son 
el aumento en el citoplasma del nú
mero de cuerpos densos rodeados 
de gránulos. Cuatro horas después 
se observan vacuolas rodeadas de 
partículas esféricas de 40-45 nm de 
diámetro y unas más pequeñas. de 
25-45 nm. que parecen representar 
precursores virales. Se observan es
tructuras fibrilares en el citoplasma, 
y probablemente en el núcleo, de 
fibroblastos de embrión de pollo 4-6 
horas después de la infección (16). 
De estas estructuras emergen nu
cleoides del virus de 30-40 nm, por 
lo que fueron denominadas "facto
rías" o "viroplastos". En células ner
viosas de ratones inoculados con el 
virus de la EEV (44), los resultados 
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sugieren que en el citoplasma co
mienzan a aparecer masas de mate
rial retículogranular. generalmente 
en la vecindad del complejo de Golgi. 
y alrededor de ellas se van a formar 
las partículas precursoras. 

Los autores coinciden en afir
mar (16, 44, 88). que las partículas 
precursoras maduran en las mem
branas intracitoplasmáticas y el vi
rión se forma al adquirir el nucleoide 
la cubierta que le facilitan las mem
branas del retículo endoplasmático. 
del aparato de Golgi,de vacuolas 
intracitoplasmáticas o de la mem
brana de la célula. Finalmente. el 
virus completo o virión sale de la 
célula por gemación. 

PATOGENIA 

La patogenia de la infección por el 
virus de la EEV ha sido estudiada por 
Berge (8). quien encuentra que infec
tando ratones por vía peritoneal se 
obtienen títulos máx1mos de virem1a a 
las 24 horas y se mantiene alta por 
tres días, para luego caer abrupta
mente. Sin embargo. en el cerebro. a 
pesar de que fue posible detectar el 
virus a las 24 horas. no fue sino des
pués de 48 horas cuando se obtuvie
ron los títulos más altos. No hubo 
evidencia histolÓgica de encefalitis en 
las secciones de cerebro de ratones 
adultos sacrificados antes del 40 día 
después de la infección i.p. con el 
virus. Parecería que el sitio primario 
de multiplicación son los tejidos y no 
el sistema nervioso. Tasker (127) de
muestra. que el virus alcanza un título 
stgniflcativo en el cerebro más lenta
mente que en el resto de los t~jdos 
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estudiados (sangre. médula ósea). 
Kundin (73. 74) por el contrarlo. en
cuentra mediante la inmunofluores
cenc1a. que el virus aparece con más 
frecuencia en el cerebro y las glándu
las salívales. Recientemente García 
Tamayo (comunicación personal) ob
selVÓ al microscopio electrónico las 
partículas precursoras y maduras del 
virus. en el tejido cardíaco de ratones 
infectados con EEV: sin embargo. no 
sabemos si esta localización es pnma
na a la multipl1cación en el sistema 
nelVioso ya que el estudio no fue he
cho de manera seriada. Es evidente. 
sin embargo. que el virus afecta el 
tejido cardíaco, según se desprende de 
las anormalidades obselVadas en el 
electrocardiograma practicado a pa
cientes con la enfermedad (1. 39). Es
tos cambios transitorios consistieron 
en una disminución o inversión de la 
onda T, en un 48% de los enfermos. 
Asimismo, García-Tamayo (comuni
cación personal) demuestra la repl1ca
ctón del virus en las células intersti
ctales del alvéolo puhnonar en ratones 
infectados experimentalmente. 

Otro dato importante que se des
prende de los trabajos de Berge y 
col. (8) y de los de Gleiser y col. (48), 
es que la reacción inflamatoria ob
selVada en el cerebro de animales 
infectados con EEV parece corres
ponder mas bien a la combinación 
in vivo de antígeno viral con su an
ticuerpo, que a la injuria celular 
producida por el virus solo. Apoya 
esta hipótesis el hecho de que la 
inyección. de suero inmune anU 
EEV, a aniinales previamente infec
tados con el virus, aceleró la apari
ción de lesiones en el sistema ner

vioso (B) y por el contrario, la ad~
nistración de cortisona suprimio la 
respuesta tnflamatoria (48). 

Las lesiones histopatol6gtcas 
baDada- en hllmanos (136) han sido 
desde el punto de vista general, una 
fuerte hiperemia en las vísceras, par
ticularmente de la mucosa faríngea. 
bronquios. pulmones. gangItos l1nfá
ticos, bazo y mucosa intestinal. La 
hiperemia no se acompañaba de ma
nJfestacIones tnflamatOrias con ex
cepción de los pulmones. donde habia 
mlcroscópIcamente una fuerte lnftl
tracIón peribronquial e intersticial, 
predominantemente l1nfocitaIia, con 
sólo raras veces la presencia de pol1
nucleares en los alvéolos puhnonares. 
Johnson y col. (62) encuentran mio
carditis de predom1n1o intersticial: 
congestión puhnonar, daño tubúlar 
renal y necrosis focal de las célul~ 
hepáticas con prominencia de las ce
lulas de Kupfer, y depleción del siste
ma l1nfopoyético (nódulos l1nfáticos, 
bazo). En el sistema nelVioso (35), las 
lesIones que caracterizan al proceso 
están local1zadas preferentemente a 
nivel del tallo encefálico, y en especial 
a la altura de la sustancia negra. A 
este nivel se obselVan densos lnftltra
dos perlvasculares en forma de man
guitos. En las células ganglionares de 
la sustancia negra se ve marcada dis
minución de la pigmentación, fenó
menos de cromol1sis y picnosis nu
clear. No se obselVan imágenes de 
neuronofagta. 

La enfermedad que se produce 
en el caballo no es siempre una 
encefalitis: al contrario de EEE y 
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EEO en las cuales la forma encefa
lítica es la única manifestación de 
infección (66). Los cambios patológi
cos observados en animales infecta
dos experhnentalmente, incluyen 
lesiones pancreáticas y comprome
timiento del tejido hematopoyético. 
En la corteza cerebral de animales 
naturalmente afectados se observa 
(101) una reacción inflamatoria pe
rivascular. que varia desde Unfocíti
ca exclusiva hasta una mezcla linfo
cítica-neutrofi1ica. Se halló necrosis 
vascular en todo el cerebro. Las zo
nas del núcleo caudado-tálamo tu
vieron una reacción perivascular 
menos intensa. En el cerebro apare
cieron nódulos gUales en las capas 
molecular y granulosa. y necrosis de 
las células de Purkinje: y en la mé
dula espinal sólo se observaron nó
dulos gUales. Los autores suponen 
que estos severos cambios, al con
trario de los observados en los caba
llos infectados experimentalmente 
(66), se debe quizás a que estos ani
males murieron después de un largo 
período de enfermedad con stnto
matología neurológíca. 

CUADRO CLINICO 

El virus de la encefalitis equina 
venezolana es virulento y altamente 
neurotrópico. Ataca principalmente 
a los equinos (burros y caballos) y al 
humano. generalmente en forma 
epidémica. 

La enfermedad en los caballos 
puede manifestarse predOminante
mente con síntomas de comprome
timiento del sistema nervioso cen
tral o como enfermedad generaliza-
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da febril y aguda (46.66.67. 77). Los 
que desarrollan esta última forma 
de la enfermedad tienen un período 
de incubación de 24 a 78 horas se
guido de alza de temperatura. El 
animal se mantiene en una actitud 
de depresión con poco interés en lo 
que 10 rodea. 

La diarrea es un signo frecuente. 
El pulso es fuerte y rápido. Hay ina
petencia y pérdida de peso. Si el caso 
evoluciona favorablemente, la tem
peratura regresa a lo normal y la 
convalescencia es bastante larga. La 
fiebre persiste en Jos casos fatales. 
El animal se torna más débil y cae 
repetidas veces; luego es incapaz de 
levantarse y muere. El curso total de 
la enfermedad es de 2-4 días. 

El síndrome encefalitico se tra
duce por fiebre. somnolencia, ano
rexia y diarrea. El animal se hace 
irritable e intenta morder o cocear a 
su amo. Los síntomas se tornan pro
gresivamente más severos. La cabe
za se apoya contra objetos firmes y 
el animal hace movimientos como 
de masticación: sin embargo, no 
puede masticar ni tragar y la saliva 
cuelga de la boca. Los movimientos 
respiratorios disminuyen; se obser
van espasmos musculares aislados 
en las ancas y espalda. Las patas se 
separan como si el animal tratara de 
conservar e] balance o camina en 
círculos con paso inseguro y cru
zando las patas (Fig 5). Las convul
siones se hacen cada vez más fre
cuentes y el animal, imposibilitado 
de levantarse. yace sobre un costado 
moviendo continuamente sus extre
midades, hasta la postración y 
muerte. El curso de la enfermedad. 

http:46.66.67
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al igual que la anterior. es de 2-4 
días. La mortalidad en caballos que 
desarrollan síndrome encefalítico. 
es de 90%. La enfermedad es similar 
en los burros. pero la mortalidad 
parece ser algo menor (80%). Se ha 
observado estomatitis ulcerosa en 
mulas y burros. y abortos en yeguas 
(46). 

Los primeros reportes sobre la 
enfermedad en humanos (l9. 106. 
130). la señalaban como de carácter 
leve. Sin embargo. la información 
obtenida después de epidemias o 

infecciones en el laboratorio la ha
cen ver como más severa. 

Las descripciones de infecciones 
naturales (22. 39. 41. 60. 77. 91. 
106) Y de laboratorio (6. 19. 43. 75). 
o sobre la aparición de enfermedad 
después de la vacunación (125). 
coinciden en afirmar que es de apa
rición brusca y se caracteriza por 
fiebre alta. dolor de cabeza intenso. 
vómitos y fuertes dolores de huesos. 
músculos y articulaciones. El indi
viduo se siente mareado. somno
liento. pero el dolor de cabeza inten
so le impide en ocasiones conciliar 

Fig. 5 	 Composición fotográfica en la que se observa la característica actitud del equino de 
caminar en circulos, cuando es afectado por el virus de la encefalitis equina venezo
lana.. Finalmente cae sobre un costado y muere 
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el sueño. Hay además fotofobia. 
anorexia. debilidad general, diarrea 
en algunas ocasiones. La conjunti
vitis y la faringitis son síntomas fre
cuentes. Sin embargo, no hay otros 
síntomas que lo hagan confundir 
con alguna enfermedad respirato
ria. La enfermedad natural es más 
frecuente en menores de 15 años, 
llegando a representar entre el 42 y 
el 75% de los individuos afectados 
(2, 91). En niños pequeños son fre
cuentes las convulsiones, reaccio
nes meníngeas y aún el coma. El 
cuadro sintomático dura entre 2-5 
días. prolongándose en los casos 
más severos (Figs. 6 y 7). La conva
lescencia es larga y es notable la 
astenia que la caracteriza. La mor
talidad reportada en las epidemias 
ocurridas en Venezuela (2. 104. 
117). no pasa del 0.6%. y las muer
tes ocurrieron con más frecuencia 
en menores de 15 años. 

La triada fiebre. cefalea. vómitos. 
está presente en un 5QOAl de los casos 
aproximadamente (22). Faringitis en 
un 87%. conjuntivitis en un 34%. En 
niños pequeños. la depresión senso
rta1 y las convulsiones alcanzan un 
80%. Sin embargo, a pesar de que en 
la epidemia de 1969 en Centroaméri
ca (60), la fiebre fue el síntoma más 
frecuente (62%), en sólo el 34% de 
ellos fue posible demostrar la presen
cia de anticuerpos. Por el contrario. 
aquellos individuos que presentaron 
vómitos y que sólo constituían el 33% 
de los casos. tuvieron una tasa de 
positividad del 44%. Todo ésto parece 
demostrar que. en materia clínica. no 
hay síntoma o síntomas que sirvan 
como indicadores de infección por 
EEV. Resultados semejantes obtuvi
mos en la epidemia de EEV de 1969 
en el Estado Zulla (104). En aquellos 
individuos que presentaron la triada 
sintomática. y que representaban el 

Hg. 6 	 Joven de 16 años que ingresó con un cuadro clínico severo a la Medicatura Rural de 
San Rafael, Dtto. Mara, durante la epidemia de la encefalitis equina venezolana que 
azotó a esa región a fines de 1969. La paciente murió cinco días después de la 
aparición de los síntomas. 
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Fig.7 	 Epidemia de encefalitis equina venezolana en el Dtto. Mara, en 1969. Dispensario 
en los Mayales, caserío en donde murió un niño con cuadro clínico severo. Madre e 
hijo consultaban al mismo tiempo, con idénticos sintomas • 

66% de la muestra estudiada, apenas 
el 37% reveló aumento de la tasa de 
anticuerpos ID en pares de sueros. En 
9 pacientes en los que. además de la 
triada presentaban síntomas neuroló
gtcos. se logro el diagnóstico serológt
ca en 5 de ellos (56%). 

Posiblemente el cuadro clínico 
descrito. es sugestivo sólo cuando se 
observa un número exagerado de 
casos en zonas de com:probada acti
vidad viral. 

Debe añadirSe, que durante la 
epidemia de 1962 en Venezuela se 
reportaron lesiones en embriones de 
madres que sufrieron la enferme
dad; muchos más severas mientras 
más tempranas era la gestación 
(137). Esto sugiere la transmisión 
trasplacentaria del virus. Otro ha
llazgo importante reportado por 
Sanmartin y Osorno en Colombia 
(106), por Bermúdez en Venezuela 
(10) Y Mucha-Macías en México (84), 
es la aparición de secuelas, especial

mente en niños: pérdida de la me
moria. cambios de carácter, retraso 
mental. entre otros. 

En los e:úmenes de laboratorio 
practicados a personas que han su
frido la enfermedad se ha encontra
do en el líquido cefalorraquídeo (22) 
hiperglucorraquia en un 72% de los 
casos: citología normal o discreta
mente elevada en un 75% con pre
dominio franco de linfocitos en la 
fórmula; cifras bajas de cloruros en 
un 5()0;6 de los casos; transaminasa 
oxalacética y deshidrogenasa táctica 
normales (39) o aumentadas (124); 
e inversión del índice albúmino-gIo
bulínico con marcado descenso en 
las albúminas y aumento en la frac
ción beta (124). 

El estudio hematol6gieo revela 
leucopenia en la gran mayoría de los 
casos humanos (1. 6. 18, 22. 94. 
125) Y animales (49. 66). Sin embar
go. otros autores (39. 62. 77) obtie
nen cifras hasta de 25.000 por mI en 
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humanos. En cuanto a la fórmula, 
las discrepancias son aún más ma
nifiestas y éstas pueden ser debidas 
a la fecha de la toma de la muestra. 
En estudios seriados (1. 18) se ob
seIVa, que después de una neutro
penía en los pdmeros días. las cifras 
se elevaron hasta límites normales 
y persistieron así hasta quince días. 
Mientras unos autores hablan de 
neutrofilia (22, 39, 62, 77), otros 
encuentran tendencia a la linfocito-· 
sis (125). En un estudio de 50 pa
cientes con EEV, Negrette (92) en
cuentra que los casos se repartieron 
casi por igual entre neutropenia y 
neutrofilia (42% y 44%). obseIVando 
linfocitopenía en un 48% de ellos. 
En equinos se suceden las mismas 
diferencias. Gochenour y col. (49) 
determinan que la leucopenla en 
burros a los cuales se les administró 
vacuna EEV viva, era a expensas de 
una caída en los linfocitos. Por el 
contrado, Kissling y col (66) infec
tando caballos e:xpedmentalmente. 
obseIVaron que la reducción en el 
número de células afectaba princi
palmente a los neutrófilos, aunque 
se vio igualmente ligero descenso en 
los linfocitos. En ambos. la leucope
nía se mantuvo mientras duró la 
viremia y retornó a lo normal al 
desaparecer ésta. 

Otros hallazgos en sangre han 
sido (39. 124): valores bajos en calcio; 
normales o ligeramente altos para 
deshidrogenasa láctica y transamina
sa oxalacética, e hipoproteinemia. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

El diagnóstico definitivo sólo 
puede hacerse por el aislamiento e 
identificación del agente. Sin em
bargo. es bueno recordar que las 
características epidemiológicas de 
la enfermedad en algunas regiones 
como en Venezuela. nos permiten 
sospechar la presencia del virus en 
ocasión de una epidemoepizootia en 
las zonas del país periódicamente 
afectadas. 

El virus puede ser aislado del 
suero sanguíneo humano hasta el 
tercer día después de la iniciación de 
los síntomas. en un 42% de los ca
sos (12). Esta frecuencia se hace 
mayor si tomamos la muestra en 
periodo más temprano. En 79 casos 
de encefalitis en los cuales se aisló 
el virus de la sangre. Briceño (13) 
encuentra que en 9 de ellos (11 %) 
el virus pudo ser aislado también del 
exudado faringeo. Este hallazgo. y 
los ya reportados anteriormente (6. 
19. 75. 116, 125), permiten suponer 
que la infección puede ser transmi
tida de persona a persona por vía 
respiratoria. lo que aumenta consid
erablemente el contagio. Killing y 
col. (66. 67) demostraron la trans
misión aérea del virus entre caba
llos. Hay que hacer hincapié en la 
dificultad de aislar el VÍrus en equi
nos. cuando ya éstos presentan sig
nos de la enfermedad. Los que se 
han logrado. han sido siempre en 
animales asintomáticos. cuya única 
manifestación es un alza. a veces 
inSignificante. de la temperatura. 

Negrette (90. 93) afirma, que en 
una situación epidémica es posible 
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el diagnóstico de la eIÚermedad. me
diante el estudio de los leucocitos de 
sangre periférica de estos pacientes. 
Postula el autor que las vacuolas 
obsetvadas en las células blancas 
son el efecto directo de la acción del 
virus. Esta acción destructiva se 
manifiesta Jgualmente por el au
mento del número de restos leuco
citarlos obsetvados en sangre peri
férica de pacientes con encefalitis 
venezolana (96). Utilizando los leu
cocitos obtenidos en un "buffy-coat" 
de sujetos que habían sido inmuni
zados con la vacuna viva contra 
EEV, Feigin y col. (40) practicaron la 
técnica de la inmunofluorescencia y 
obsetvaron partículas fluorescentes 
en un 85% de los casos; siendo mas 
frecuentes en los polimorfonuclea
res, pero observándose también. 
aunque en menor grado. en los lin
focitos. 

En el laboratorio. el virus se re
conoce por su efecto sobre los ani
males de experimentación, ratones 
y hamsters recién nacidos. a los 
cuales mata entre 24y 48 horas. Los 
embriones de pollo. inoculados por 
cualquier vía. mueren en 15-48 ho
ras, siendo el embrión la estructura 
que contiene la más alta concentra
ción de virus (7. 69, 71). 

Los fibroblastos de embrión de 
pollo (87). las células BHK21 (112}.y 
las VERO. son los cultivos más sen
sibles. La prueba mas utilizada ac
tualmente para el diagnóstico de 
EEV es la reducción de placas en 
células VERO {38}. Usando la técni
ca de la inmunofluorescencia. el vi
rus pudo ser detectado en cultivo de 
células de corazón de cobayo, 10 

horas después de la iIÚección expe
rimental (80). 

Se usan tres pruebas serológt
cas rutlnariamente en el diagnóstico 
de la EEV, y son por orden de espe
cificidad: a) la de neutralización. b) 
la de fijaciÓn del complemento. y c) 
la de inhibición de la hemaglutlna
clón. Los procedimientos generales 
son bien explicados por Hammon y 
Sather (76). 

Los anticuerpos neutrallzantes 
aparecen generalmente pocas horas 
después de la iIÚección, y pueden per
sistir durante toda la vida del animal 
en títulos significativos. Es la prueba 
mas vieja. más usada. más éonfiable, 
fácil de interpretar y más específica. 
Está basada en el principio de que, 
cuando se añade un suero inmune 
específico a su virus correspondiente. 
éste pierde su iIÚectividad. o sea que 
es "neutralizado". Para poner de ma
nifiesto este efecto, es necesario el uso 
de tejidos vivos como animales de la
boratorio o cultivos celulares. Uno de 
los problemas que se ha encontrado 
en el uso de esta prueba es la pérdida. 
debido al almacenamiento de las 
muestras. de un factor accesorio lábil 
presente en el suero. Esto puede ser 
subsanado agregando suero humano 
normal fresco. sin anticuerpos contra 
el virus que se está estudiando. Como 
no todos los sueros humanos contie
nen este factor. es necesario probarlos 
previamente (32). 

Los anticuerpos fijadores del 
complemento aparecen tardíamente 
en el curso de una iIÚección. alcanzan 
títulos altos, pero persisten por poco 
tiempo, 10 cual es índice de lo reciente 
de una iIÚección. La prueba se basa 
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en la propiedad que poseen los com
plejos antígeno-anticuerpo de combi
narse con el complemento presente en 
el suero de algunos animales como el 
cobayo. 

La base de la prueba de inhibi
ción de la hemaglutlnacl6D radica 
en el hecho de que algunos virus 
poseen la capacidad de aglutinar 
glóbulos rojos de ciertas especies de 
animales y del hombre, y que el 
anticuerpo específico previene o in
hibe esta aglutinación. Cuando se 
usa esta prueba se obtienen reaccio
nes cruzadas con otros virus del 
mismo grupo, en un alto porcentaje 
de casos. Sin embargo, Sanmartín y 
Dueñas aseguran (107), que aque
llos títulos de 1:80 o más, son sin 
lugar a dudas debidos a irúecciones 
por EEV, corroborados por la prue
ba de neutralización. Los anticuer
pos IH aparecen algo más tarde que 
los neutral1zantes. pero preceden a 
la aparición de los fijadores de com
plemento. Las encuestas serólogi
cas practicadas permiten suponer. 
que estos anticuerpos son de larga 
duración. con muy pequeñas caídas 
del título y que se pueden detectar 
durante toda la vida del huésped 
vertebrado. 

EPIDEMIOLOGIA 

Vectores 
Ya desde los primeros brotes en 

Venezuela se sospechó que los mos
quitos transmitían el virus de la EEV. 
debido a su similitud con los agentes 
de otras encefalitis. La primera evi
dencia de que los mosquitos eran ca
paces de transmitir el virus en condl-
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ciones de laboratorio. fue obtenida por 
Roubaud y col. (67) con varias espe
cies de Aed.es. Gylard en 1944 (47) 
recogió Mansonla tltillaos de un bu
rro enfermo en Trinidad, los incubó 
por 6 días y demostró que podían 
transmitir la Infección al picar un bu
rro sano. Este hallazgo concuerda con 
la definición de vector biológico que 
propone la OMS (97) para diferenciar
lo de la simple transmisión mecánica 
(pág. 24). 

Otras especies de mosquitos en 
los cuales se ha demostrado la 
transmisión han sido Aedes tae
Dlorynchus y Culex qulnquefascla
tus (77), Kansonla perturbans y 
Psoropbora ferox (28). Aedes trIse
rlatus (66). Aedes scapularls (120) 
y Aedes aegyptl (121). En la EEV no 
se conoce nada de la relación virus
vector. Trabajos con dos virus del 
mismo grupo (EEE y Semliki Forest) 
han dado resultados contradicto
rios. Por un lado Mims y col. (82) 
encontraron que mosquitos A 
aegyptl irúectados con Semliki Fo
rest eran incapaces de alimentarse 
al cabo de 21 días y se observaron 
lesiones histológicas en sus glándu
las salivales. Por el contrario, Whit
fteld y col. (138) observaron una ex
traordinaria adaptación entre EEE y 
A trlseriatus, con grandes cantida
des de virus en las glándulas saliva
les del mosquito, y ausencia de cito
patogenicidad. Discuten los autores 
la pOSibilidad de que el mejor vector 
es aquel que mejor se adapta al 
agente viral. 

La concentración de virus que se 
requiere para infectar un mosquito 
fue determinada por Corristan (27) 
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y fue del orden de 103
.
1 dosis letales 

50 (ratón adulto Lp.). Se sabe que 
esta concentración llega a desarro
llarse en la sangre de varias especies 
de roedores y caballos (66), murcié
lagos (27), y aún en el hombre (12). 
lo que sugiere que durante una epi
demia existen muchas fuentes de 
infección para el mosquito. Los pá
jaros. en contraste. desarrollan titu
los bajos de viremias y no constitu
yen buenas fuentes de infección 
(29). Se considera por tanto, que si 
bien los pájaros podrían ocasional
mente llevar el virus de un área a 
otra, los huéspedes primarios son 
probablemente los mamíferos. 

Los trabajos de Downs y col. 
(36). en Trinidad. revelaron que el 
virus de la EEV está asociado a un 
ciclo enzoótico en la naturaleza. que 
envuelve a pequeños roedores salva
jes y mosquitos de) género Culex 
(melanoconlon) en ausencia de en
fermedad. Este patrón fue confirma
do subsecuentemente en Panamá 
(50), MéJiCO (110) Y sur de la Florida 
(30). Sin embargo. los hábitos res
tringidos del Calex (melanoconlon) 
hacen pensar que éste no es el res
ponsable de la amplia diseminación 
de la enfermedad en humanos, y 
que sean otras especies suscepti
bles como el Aedes taenlorhynchus 
o Psorophora conflnnis. las que lle
nen este papel (67). 

Kissling y Chamberlatn afirman 
(67), que el ciclo endémico del virus 
depende de una especie susceptible 
de mosquitos con hábitos restringi
dos y en cercana asociación con un 
huésped vertebrado que se renueve 
rápidamente. Esto es importante 

para mantener un suministro de 
animales no inmunes. Por el contra
rio. el ciclo epidémico requiere una 
o más especies de mosquitos de am
plia distribución. agresivos. y con 
variados hábitos alimenticios. Los 
huéspedes. por supuesto, deben ser 
susceptibles y poseer suficiente 
cantidad de virus en su sangre para 
infectar mas mosquitos y mantener 
la epidemia. 

Se ha demostrado (30. 31, 36, 
50.65. 110. 142). que roedores sal
vaJes y mosquitos del género Culex 
(melanoconlon) llenan los requeri
mientos del ciclo endémico. mien
tras que los equinos (66) y el hombre 
(12). y varias especies de Aedes y 
Paoropbora (31, 121) pueden dise
minar la enfermedad durante una 
epidemia. Sin embargo. la sola com
binación de mosquito. virus y hués
ped no asegura una epidemia. Es 
necesario la unión de varios eventos 
favorables: pico de viremia durante 
la época en que la poblaCión de roe
dores está en su tope. coincidente 
con una alta población de los vecto
res epidémicos en áreas cercanas. 
más una población humana y equi
na susceptible (Fig. 8). 

El virus ha sido aislado además 
de A. serratus y An. &q11a_Us (113). 
P. conflnnis (31. 113), A. atlantlcus 
y An. cruci8DB (31). Recientemente 
se ha determinado la presencia del 
agente en mosquitos de las cangre
jeras (Género Deinocerites), por los 
investigadores del CDC en las zonas 
de Costa Rica afectadas por la epi
demoepizootia de 1970. 
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Fig. 8 	 Trampa para la captura de insectos 
voladores. La batería de 6 voltios 
enciende un pequeño bombillo y 
pone a funcionar un ventilador, que 
se encuentre en el cilindro plástico. 
Los insectos son atraídos por la luz 
y caen en la cesta de gasa, al ser 
succionados por el vacío que pro
duce el ventilador en movimiento. 
La cubierta sirve para proteger las 
capturas de la lluvia. 

AnImales salv'\Jes 
En la naturaleza el virlS ha po

dido ser aislado de monos centinelas 
y de una especie de Proechimys 
(25); de ratones blancos suizos cen-
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tinelas, de las ratas Oryzomys latl 
cepa (65) y Slgmodon hlspidus (SO), 
de los ratones Zygodontomys bre
vicauda y Heteromys anomalus. y 
de una Marmosa mitls (65). Ade
más de que se ha demostrado la 
presencia de anticuerpos en estas 
especies (25. 31, SO. 65). se encon
traron también en el ratón Pe
romyscus goasypinus (31) y mani
culatus (129). en Dldelpbis marsu
piall8 (SO, 113), en conejos del géne
ro SylvUagus (124), la rata común o 
Rattus rattus (50, 65). la rata Ro
p10mys gymnurus y dos especies de 
ardillas. Scturus granatensis y S. 
varlegatoldes (50). 

Las experiencias de Young y col. 
(143) con ratas Slgmodon hlspidus 
y Proechimys semispin08us (que 
han sido señaladas como huéspedes 
del virus de la EEV en Panamá), han 
determinado que existe en ellas una 
viremia que dura 4-5 días.alcanzan
do los más elevados títulos en el 20 
día después de la inoculación expe
rimental. Los valores en Slgmodon 
fueron más altos, y el virus pudo ser 
aislado de la garganta del animal 
hasta el 70 día. Zárate y Scherer 
(144) infectan igualmente a S. bis
pidus con el virus y observan viruria 
que dura de 2-8 días. Si la orina se 
instila por vía intranasal a nuevas 
ratas se logra la transmisión de la 
infección, demostrable por la pre
sencia de anticuerpos. Lo mismo 
ocurre cuando colocan en una mis
ma jaula animales sanos e infecta
dos; con lo cual concluyen que la 
infección puede ser transmitida en 
la naturaleza por contacto directo a 
través de orina, heces, naso y orofa
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finge. como vias adicionales a la 
transmisión por el mosquito. 

Otro reseIVorio potencial para 
EEV lo constituyen los murciélagos. 
En 1956 Corristan y col. (271 reporta
ron la infección expeIimental y desa
rrollo de altas viremias en dos especies 
de murciélagos. Recientemente Wong
Chía y Scherer (139) aislaron el virus 
de vísceras de un murciélago frugívoro 
en Méjico. Este hallazgo. y su frecuen
te proximidad a los mosquitos. hom
bres y equinos. indican que los mur
ciélagos pueden muy probablemente. 
seIVir como fuente de virus para los 
mosquitos vectores durante los perio
dos de viremia. 

Los hamsters han resultado ser 
de muchísima utilidad para detectar 
la actividad endémica del virus de la 
EEV (110. 119), Y así Sanmartín y 
co1. O09). utilizando hamsters cen

tinelas. aislaron por primera vez el 
Virus en la Costa del Pacífico de 
Colombia. cerca de la frontera con 
Ecuador, de cuya presencia se te
nían sólo datos de serología (Fig. 9). 

AnImales Domésticos 
Sellers y col. (13) demostraron 

la presencia de anticuerpos en el 
suero de cabras. ovejas. perros. ga
tos. cochinos y ganado vacuno, des
pués de la epidemia de 1962 en 
Venezuela. Estudios con perros in
fectados experimentalmente demos
traron que éste presentaba fiebre. 
leucopenia. y una viremia muy baja 
de corta duración (26). Sin embar
go. en un estudio posterior (33), se 
logró transmitir la enfermedad por 
contacto directo a los perros contro
les. y por picadura de A. triserlatus 
(y nó A. aegypti) a cobayos. En Pa-

Fig. 9 	 El hamster (Mesocrlcetus sp.), pequeño mamífero roedor muy susceptible al virus 
de la encefalitis equina venezolana, es colocado en el área de estudio, expuesto a la 
picadura de los mosquitos, por una a dos semanas. Si la zona es asiento de un foco 
enzoótico, el animal sucumbirá por efecto de la picadura del mosquito infectado. 
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namá se han demostrado anticuer
pos en perros (50). 

Con relación a vacunos, se han 
determinado anticuerpos, aunque 
en proporción pequeña, en Utah, 
Norteamérica (115) Y en Panamá 
(50). La encuesta realizada por in
vestigadores en Panamá y Nortea
mérica en 1969 en ganado vacuno, 
en la frontera entre Nicaragua y 
Costa Rica, arrojó resultados nega
tivos (KM Johnson, comunicación 
personal). Iguales resultados se ob
tuvieron en cochinos y vacas en 
abril de ese año en Méjico (34); pero 
ya entre julio y septiembre se detec
taron anticuerpos neutralizantes en 
cochinos y caballos en algunas zo
nas del país. Cabras lactantes y pe
rros fueron negativos. 

Aves. 
Como se ha demostrado anterior

mente (31, 50, 65), el virus de la EEV 
difiere de EEE y EEO, porque parece 
multiplicarse mejor en mamíferos que 
en pájaros. Sin embargo, el virus ha 
podido aislarse de un pollo y de un 
gallo durante la epidemia de EEV de 
1962 en Venezuela (14) y en aves, 
mayormente migratorias, en Panamá 
(42, 50). También en Panamá se de
mosfraron anticuerpos en un pollo 
(50). Experimentalmente se ha logra
do la infección de aves salvajes por 
inoculación subcutánea y a través de 
la picada de mosquitos A trtserlatus 
infectados (29). La viremia producida, 
aunque mucho más baja y de menor 
duración que la obtenida en mamífe
ros, fue capaz de infectar nuevos mos
quitos. La infección fue asintomática 
y los animales desarrollaron antlcuer-
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pos neutralizantes específicos.Mi11er 
(81) observó, que pichones infectados 
por via subcutánea o respiratoria de
sarrollaban una viremia de corta du
ración seguida rápidamente por la 
aparición de anticuerpos y resistencia 
a la reinfección. A pesar de que pudo 
ponerse de manifiesto el virus en la 
cavidad oral de las aves infectadas, la 
transmisión aérea a animales contro
les fue ocasional. No hubo enferme
dad manifiesta ni clínica ni histológi
camente. Muestras de sueros de Tri
nidad, Venezuela y Méjico (34,46, 113) 
han dado resultados negativos en las 
pruebas serológicas, y en Utah, Nor
teamérica, de 727 aves salvajes en
cuestadas, sólo una reveló la presen
cia de anticuerpos Fecon titulo mayor 
de 1:16(129). El ave era una migrato
ria. 

Humanos 
Estudios serológicos en huma

nos han determinado la presencia 
de anticuerpos contra el virus sin 
relación con epidemias, en Argenti
na (11), Ecuador (5, 26), Brasil (24), 
Colombia (51, 52, 107), Surinam 
(64, 132), Panamá (50), Curazao 
(37), Méjico (85), Guatemala, Hon
duras. Honduras Británica (110. Y 
FlOrida (Norteamérica) (140). 

La encuesta realizada en Trini
dad, entre 1954 y 1958. reveló (131) 
que no había habido actividad del 
virus desde la epizootia de 1943
1944 (130); en sólo una población se 
encontró evidencia de infección re
ciente con EEV o algún virus inmu
nológicamente semejante, 10 que su
geria la existencia de un foco enzoó
tico. Sin embargo. hasta el presente 
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no se han reportado casos de EEV 
en humanos, a pesar de que el virus 
ha sido aislado de mosquitos, rato
nes centinelas y roedores salvajes, 
entre 1959 y 1961 (36). Reciente
mente Young y Johnson demostra
ron (141), mediante la prueba ciné
tica de la hemaglutinación, que los 
virus aislados en la selva de Bush
Bush en Trinidad, eran idénticos a 
las cepas de virus Mucambo aisla
das en Belém, Brásll, y diferentes al 
virus que ocasionó la epidemia de 
1943- 1944: mientras que este últi
mo es semejante a las cepas de virus 
aisladas en Venezuela. Estos hallaz
gos sugieren que la epizootia de 
1943 no se originó de un foco endé
mico, sino que fue introducida des
de Venezuela, como sospechaba Gll
yard (47). 

A raíz de la epidemoepizootia 
ocurrida en Guatemala y El Salva
dor a mediados de 1969, se llevó a 
cabo una encuesta serológica en la 
población humana, residentes en 
localidades dentro y fuera de la zona 
epizoótlca (60), encontrándose, 
como era de esperarse, una inciden
cia altamente Significativa de indivi
duos con anticuerpos recientes (me
didos por fijación del complemento) 
en el área epidémica, en relación a 
aquellos fuera de la zona de influen
cia de la epizootia. Este hecho y el 
que se obtuviera una tasa de positi
vidad uniforme independiente de la 
edad, hace pensar que estos sitios 
no constituyen focos enzoóticos, y 
que el virus haya sido introducido 
desde áreas cercanas de actividad 
viral. Ello es muy factible, ya que 
Sherer y col. (111), aislaron el virus 

de la EEV en 1967-1968, exponien
do hamst«,¡rs centinelas en localida
des de Guátemala, Honduras y Hon
duras Británica. Los autores sugie
ren, que de estos f~os enzoóticos el 
virus se movilizó para originar el 
brote en los humanosy equinos sus
ceptibles de las zonas vecinas. 

Experiencias en Venezuela. 
Cuando iniciamos nuestros ex

perimentos, los estudios serológicos 
conocidos eran los de Jonkers y col. 
{63} en 1961, quienes encontraron 
evidencia de infección por EEV en 
adultos residentes en varias pobla
ciones del Edo. Monagas: y la en
cuesta desarrollada por Briceño 
Rossi (15) a raíz de la epidemia de 
1962. en la que determinó la presen
cia de anticuerpos contra el virus. 
en sujetos sanos provenientes de 
áreas no epidémicas. 

La encuenta serológica humana 
realizada por nosotros en el Estado 
Zulia en 1967 (l03). cinco años des
pués del inicio del extenso brote de 
1962-1964. nos reveló que la pobla
ción nacida después de aquella epide
mia en el área afectada no poseía 
anticuerpos contra EEV (Fig. 10). 
Pudo obseIVarse asimismo. que la in
cidencia de positividad aumentaba 
con la edad del individuo. A fines del 
año siguiente. en 1968. el virus incur
sionó de nuevo en la Guajira venezo
lana (117). pudiendo constatarse que 
la tasa de ataque en los menores de 6 
años. los susceptibles para aquella 
época, casi triplicó la cifra de los ma
yoes de 6 años (Tabla 2). 

Estos resultados. confirman la 
actividad cíclica del virus en esta 

Investigación Clinica 36 (Sup 2): 1995 



193 EEV: Epidemiología 1962-1971 

.00 
no 

.., 	 100 ... 
r ......0'" 

z .!!!..: 	600 
~ 

ii 	'50 

~ 	lOO 

O 	 450 

O 	 .00 
S! no 
~ 	100 

Q. 	 1"0 

en 	 200 
'<1 

fIt '50 
<1 
;- tOG 

.0 

E~:~~o:e<1 !"IJo.. ltlO-n.,!JIo 
PAftII.lUIIPQI 

<.5-110-1.10-1110> es s-S .0-'_.0-1' 10> 
" ......leA IS,LA DE TOn 

Fig. 10 	 Histograma basado en los resultados de la prueba de inhibición de la hemagluti
nación, obtenidos en la encuesta serológica practicada en tres poblaciones situadas 
en la rona epidémica de Estado Zulia. Obsérvese la ausencia de positivos por debajo 

TABLA. 2 
ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA. DISTRITO PAEZ, 


ESTADO. ZULlA, 1968. DIFERENCIA EN TASAS DE MORBILIDAD 

ENTRE MENORES DE MAYORES DE SEIS AÑOS· 


Grupos etáreos 
Localidad Menores de seis años Mayores de seis años 

Municipio Guajira 

casos 420 533 

población estimada 3.383 10.554 

tasa 124,1 50.5 

Municipio Slnamalca 

casos 73 47 
población estimada 1.082 3.377 

tasa 67,5 13.9 
Dlatrtto Páez 

casos 493 580 

4.465 	 13.931 

110,4 51.6 

Thbla 2. Epidemia de encefalitis equina venewlana en el Dtto. Páez. Edo. Zulia, en 1968. 
Obsérvese que la tasa de morbilidad en menores de 6 años, casi triplicó a la de las 
edades por encima de 6 años. (Tomado de Soto Escalona A, y col. Invest Clin 31: 
45-57, 1969). 
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zona del país, la que parece cumplir
se, por término medio, cada 5 ó 6 
años. Esto está basado en lo obser
vado por nosotros desde 1962, y 
dando por sentado que las epizoo
tias reportadas por Ruiz Martínez en 
1938 y 1942 (102), las de 1949-50 
recopiladas por Avilán en su estudio 
retrospectivo (2), y los casos huma
nos de encefalitis observados por los 
epidemiólogos regionales en 1959 
(LT Finol, comunicación personal), 
fueran todas debidas al virus de la 
encefalitis equina venezolana. 

Es por ello, que nos sorprendió 
la aparición de un nuevo brote de 
EEV en 1969, en la misma zona 
noroeste del Estado Zulia, pero en
contrándose el mayor número de 
casos en San Rafael de Mara 
(Fig. 11), un poco más al sur que las 
anteriores epidemias (104). Desde 
1962, no se habían reportado casos 
de EEV en esta población, y así pu
dimos observar que el porcentaje de 
positivos fué prácticamente seme
Jante en todas las edades, lo cual 
señala que los residentes estaban 
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Fig. 11 	 Mapa de los Distritos Páez, Mara y Maracaibo, los más afectados por el brote de 
encefalitis equina venezolana de 1969. La población e San Rafael, capital del Dtto. 
Mara,acusó el mayor número de casos. (Tomado de Ryder S. ycol. Invest Clín N'39: 
52.63, 1971) 
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TABLA 3 
ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA, RESULTADOS DE LA. PRUEBA 

DE INHIBICIÓN DE LA. HEMAGLUTlNACIÓN EN PARES DE SUEROS 


DEL DISTRITO MARA, ESTADO ZULlA, EN 1969. 

POR EDADES Y SEXO 


Grupos etartos Varones Hembras Total 


N" Poslt. % N" Postt. % N" Paslt. % 


<1 o o 2 o o 2 o o 
1-5 años 13 4 31 22 5 23 35 9 26 

6-9 años 10 4 40 14 5 36 24 9 38 

10-19 años 30 8 27 13 7 54 43 15 35 

20-29 años 19 7 37 5 2 40 24 9 38 

3Oyrnásaños 21 7 33 9 3 33 30 10 33 

Total 94 30 32 64 22 34 158 52 33 

Epidemia de encefalitis equina venezolana en el Estado ZulJa. en 1969. Resultados de la 
prueba de inhibición de la hemaglutinaclón en pares de sueros de la población de San Rafael, 
Dtto. Mara. Los porcentajes de positividad se distribuyeron por igual en todas las edades. 
[romado de Ryder S. y co!.) Invest elin 39: 52-63. 1971) 

unifonnentente expuestos a la in hechas en 1971 demostraron la pre
fección (Tabla 3). sencia de anticuerpos contra EEV en 

Este hallazgo, en contraposición cuatro especies de animales salvajes: 
a lo observado en las epidemias de Proechimys (rata castragua), D1delp
la Guajira, en que la mayor tasa de bis (rabipelado), TnpInambls (mato 
ataque es en menores de 15 años (2, real) y Amelva Usure) (O. Suárez, re
117), parece demostrar que el área sultados no publicados). Siendo algu
de San Rafael de Mara no es el asien nas de estas especies incriminadas 
to de un foco enzoótico, y que es más como responsables del mantenimien
factible que este se encuentre en to del ciclo enzoótico (50, 65) es impor
zonas más cercanas a la Guajira . tante intensificar su estudio en lazona 

. Nuestras investigaciones se encami que estamos examinando. 
naron entonces a ubicar el área de Sellers y col (113) encontraron 
probable actividad viral enzoótica. también, que una alta proporción de 

Resultados en animales. En ovinos y caprinos de la Guajira po
1963, Sellers y col. (113) reportaron el seían anticuerpos. En vista de la 
hallazgo de anticuerpos en una rata abundancia de este tipo de animal 
en el área de la GUaJira. Las ratas en la zona, ellos sugieren, que pu
estudiadas por nosotros en 1970 en la dieran haber actuado como huéspe
misma zona (Flg. 12), no poseían an des amplificadores del virus durante 
ticuerpos detectables en la prueba de la epidemia de 1962. No fue sino 
IR (Tabla 4). Sin embargo, capturas hasta el brote de EEV de 1969 que 
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Fig. 12 Rata casiragua (proechimys) capturada en el Dtto. Páez, Estado Zulia. 

se reportaron por primera vez en las cuales se le extrajo sangre pero 
Venezuela, muertes de cabras en la no pudo aislarse el virus (Flg. 13). 
población de San Rafael. Tuvimos la En comunicación personal del La
oportunidad de observar algunas boratorio Nacional de Salud de Bo
aparentemente enfermas, a una de gotá, Colombia. nos informaron de 

TABLA 4 
ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA, ANTICUERPOS INHIBIDORES 


DE lA HEMAGLUTlNACIÓN EN ANIMALES 


Especies Localtdad 

Dtto. Mara U 969)· Dtto. Páez (1970)·· 
CABRAS 

Muestras 149 173 
Positivos 131 75 

OVEJAS 

Muestras 21 

Positivos 17 
RATAS 

Muestras 14 
Positivos O 

BURROS 

Muestras 6 

Positivos 6 

• La Rosita. Jljén. Los Mayales . 
.. Guarero. Malt-Mat 

Resultados de la prueba de inhibición de la hemaglutinación en sueros de animales 
domésticos y salvajes. capturados en los Dttos. Mara y Páez. entre 1969 y 1970. 
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Fig. 13 Cabra, aparentemente enferma, em San Rafael, Duo. Mea, en 1969. No fue posible 
aislar el virus del suero de este animal. 

una situación similar en el lado co
lombiano de la Península de la Gua
jira a fines de 1969. y el aislamiento 
por primera vez del virus, a partir del 
cerebro de un carnero joven. 

La encuesta serológica practica
da por nosotros en el Dtto. Mara en 
1969, yen GuareroyMall-Mai (Gua
jira venezolana) en 1970. nos evi
denció un alto grado de positividad 
en ovinos y caprinos en la prueba IH 
(Tabla 4). Es posible que estos ani
males. como sugieren Sellers y col. 
(113). juegan. al igual que el hombre 
y el equino, un papel importante 
como diseminadores del virus du
rante una epidemia. Sin embargo, 
experimentos de transmisión lleva
dos a cabo por O. Suárez en el Ins
tituto Venezolano de Investigaciones 
Científicas utilizando algunas espe
cies de mosquitos. han resultado 
infructuosos. 

Resultados en humaDOs. En 
abril de 1971, practicamos una en
cuenta serológica en Sinamaica. en 
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escolares entre 7 y 18 años. para 
determinar la incidencia de anti
cuerpos contra EEV en la población 
joven. Escogimos a Sinamaica 
(Fig.14). debido a su alto grado de 
positividad en la encuesta hecha por 
nosotros en 1967' (103) y a que. 
ecológicamente. parece haber más 
probabilidades de encontrar el foco 
enzoótico en sus cercanías. La gran 
cantidad de lagunas de agua fresca 
y salobre. más vegetación que en la 
zona árida de la Guajira. mayor con
centración de habitantes por área. y 
el hecho de haberse capturado una 
especie de Culex (melanoconion) en 
las investigaciones posteriores a 
1962 (O. Suárez. comunicación per
sonal). fueron los principales moti
vos de nuestra escogencia. La en
cuesta reveló que sólo el 18% de la 
muestra estudiada. poseía anticuer
pos IH contra EEV con títulos de 
1 :80 ó mayores (Tabla 5). 

Encuestamos seguidamente a 
un grupo de escolares de la Laguna 
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TABLAS 
ENCEFALmS EQUINA VENEZOLANA. RESULTADOS PARCIALES DE 


LA ENCUESTA SEROWGICA HUMANA REAliZADA EN 1971. 


Localidad Muestra Positivos· Porcentaje 

Sinamaica 207 38 18 

Laguna de Sinamaica 163 41 25 

Laguna de Cataneio 38 12 32 

• Títulos inhibidores de la hemaglutinación de 1:80 ó mayores. 

Resultados de la prueba de inhibición de la hemaglutlnaclón en sueros humanos. colectados 
en Sinamaica. Dtto. Páez. y casenos vecinos. en 1971. 

de Sinamaica, caserío construido 
sobre estacas en las aguas de una 
laguna, a escasos 4 lons del suroes
te de la población de Sinamaica 
(Figs. 14 y 15). Esta laguna es de 
aguas salobres y la vegetación de 
sus orillas está constituida por 
manglares. interrumpidos en tre
chos por zonas más altas que el 
hombre ha transformado en cocota
les. Sus habitantes niegan haber 
tenido casos de EEV, a pesar de la 
cercanía con las zonas epidémicas. 
Encontramos que, sin embargo. un 
25% de los escolares encuestados 
poseían anticuerpos IH contra EEV 
(Tabla 5). Estos residían tanto en las 
casas de la Laguna como en los 
pequeños caseríos situados en las 
márgenes de ella. De 11 niños, los 
de menor edad encuestados. 4 po
seían anticuerpos con títulos de 
1:80 y más. Así que probablemente 
estos individuos hayan adquirido 
sus anticuerpos en su misma habi
tación o en zonas muy cercanas a su 
domicilia. 

Pero, el Culo (melanoconion), 
probable vector enzoótico de la EEV, 

se desarrolla mejor en aguas frescas 
que en las salobres (KM Johnson, 
comunicación personal), y especial
mente debajo de las hojas de una 
planta acuática denominada "pistia" 
(Fig. 16). Si bien encontramos pe
queñas colecciones de esta planta 
en Caño Monta y en la Laguna de 
Sinamaica (probablemente llevadas 
alli por la corriente del río), la mayor 
colección de "pistia" la encontramos 
en la laguna llamada de Cataneja 
(Fig. 14), al suroeste de la Laguna de 
Sinamaica, en tal cantidad que en 
ocasiones obstruía el paso del bote 
(Fig. 17). Diversas plantas acuáticas 
Y'pequeñas islas de "enea" llenaban 
la laguna; garzas blancas y otras 
aves acuáticas viven allí. y en tierra 
firme alcanzamos a ver chozas y 
ganado vacuno. 

En el caserío denominado Cata
neja, en las orillas de la laguna, se 
estudiaron 38 individuos con eda
des comprendidas entre 7 y 60 años, 
obtenténdose 12 positivos (Tabla 5), 
el menor de los cuales tenía 9 años, 
y cuyos títulos IH eran todos supe
rtores a 1:320. Seis de ellos estuvie-
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Pig. 14 Mapa en el que se demuestra la situación de Sinamaica. Obsér1/ese la gran cantidad 
de lagunas, ciénagas y caños, queexisten al suroeste de la población. 

'Pig. 15 	 Lagunade Sinamaica, Dtto. Páez del Edo, Zulla. Las casas se levantan sobre horcones 
dentro del agua. Muchos caseríos se encuentran rodeando sus márgenes. Al fondo se 
observa la vegetación predominante, constituida por manglares y cocoteros. 
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Fig. 16 	 Planta acuática conocida como "pistia". Crece abundantemente en las lagunas que 
describimos en la figura 14. Se ha encontrado que varias especies de Culex (meJano
conion) se desarrollan en el agua, bajo sus hojas 

ron por encima de 1: 1280. Los ha
bitantes refirieron haber tenido re
cientemente cuadros febriles. espe
cialmente los niños. 

Dlscus16n. La experiencia acu
mulada parece señalar que los alre
dedores de la Laguna de Cataneja. y 
probablemente otras cercanas lagu
nas de agua fresca. podrían ser pro
picios para el establecimiento del 
foco enzoótico del virus de la EEV. 
La alta densidad de "pistia" (favore
cedora del desarrollo del mosquito). 
y los titulos significativos de anti
cuerpos en la población de sus már

genes. superiores a los demás sitios 
estudiados. son dos factores impor
tantes para tal afirmación. El repor
te de enfermedades febriles en niños 
en época no epidémica es muy su
gestivo. Hemos estado capturando 
roedores y exponiendo hamsters en 
la zona. y aunque no se ha aislado 
el agente hasta ahora. se ha logrado 
identificar al Culex (melanoconion). 
del cual se ha aislado el virus en 
Panamá. (O. Suárez.· comunicación 
personal), 

Un dato que es conveniente des
tacar es la gran cantidad de garzas y 
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Fig.17 	 Laguna de Cataneja Obsérvese la gran amtidad de "pistia" que cubre la superficie 
del agua Se ven, además, islas de "enea" y otros tipos de plantas acuáticas y garzas 
blancas. 

otras aves acuáticas halladas en esta 
laguna. Si bien se ha venido soste
niendo que las aves no constituyen 
factor esencial en la epidemiología de 
la EEV (291. es bueno señalar que se 
ha atslado el virus de aves nllgratortas 
en Panamá (42, 501. Es posible, que 
en estas áreas los mosquitos utllizen 
las aves acuáticas en vez de los roedo
res, como fuente principal de altmen
tación sanguínea. 

Otro punto de interés 10 consti
tuiría la determinación de la tasa 
crítica de protección de la población. 
para que desencadene un nuevo 
brote. En 1967 encontramos que en 
Paraguatpoa. el 31% de la población 
encuestada, poseía anticuerpos 
contra EEV ( 103), Y al año siguiente 
se produjo una epidemia (117). Si en 
abril de 1971 hallamos que en Sina
matea la tasa de positividad en los 
menores de 18 años apenas alcanzó 
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el 18%. podríamos sospechar que 
nos encontramos frente a una cifra 
crítica. Sólo se necesitaría que se 
dieran las otras condiciones (perío
do prolongado de lluvias. pico de 
viremia en roedores. presencia de 
vectores epidémicos), para que se 
desencadenara una epidemia. Los 
equinos. que son una población más 
estable que la humana, podrían ser 
utiUzados mejor como indicadores: 
una encuesta anual. determinaría 
la densidad critica de susceptibles 
para que ocurra una epizootia. Esta 
hipótesis es muy práctica y su efec
tividad se puso de manifiesto duran
te la epidemoepizootia de EEV en 
Costa Rica en 1970. En 1969 un 
grupo de investigadores. preocupa
dos por el desplazamiento del virus 
en Centroamértca, practicó una en
cuesta serológica en la población 
equina de una provincia al norte de 
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Costa Rica, en la frontera con Nica
ragua. encontrando que el1000J0 era 
susceptible al virus; a mediados de 
1970 hizo su aparición el brote en 
una provincia limítrofe. Las pruebas 
serológicas efectuadas determina
ron que era la misma cepa anttgéni
ca aislada en 1969 en Guatemala y 
Honduras. lo que confirmó la exten
sión de la epizootia (KM Johnson. 
comunicación personal). 

No creemos que sea necesario 
que se llegue a un l0001Í> de suscep
tibilidad para producir una nueva 
incursión del virus, pero tampoco 
estaremos de acuerdo con Kissling 
y Chamberlatn (67) quienes afirma
ron en 1967 que. debido a la longe
vidad y tasa de reemplazamiento 
lento de los equinos, las epizootias 
sólo deberían sucederse una vez 
cada 10 años. La historia desde en
tonces, nos ha dado pruebas de lo 
contrario. 

Como ha podido observarse en 
los tópicos expuestos en este capí
tulo, si bien el virus ha podido ais
larse en diferentes regiones del 
mundo. las condiciones intrínsecas 
de su habitat. huéspedes y vectores, 
aparición de epidemoepizootias. y 
aún virulencia. varían consider
ablemente. Nuestro trabajo intenta 
dilucidar las complejas circunstan
cias que inciden en la aparición de 
los periódiCOS brotes de la enferme
dad en esta región del país. y por 
ende. su control por métodos racio
nales. 

CONTROL 

El control de la enfermedad pue
de ser enfocado desde diversos pun
tos de vista: a) eliminación del artró
podo vector: b) lucha contra el hués
ped intermedio: c) protección del 
hombre y del equino. 

La lucha contra los mosquitos 
vectores es una de las efectivas me
didas en el control de la disemina
ción de la enfermedad. tal como fue
ra demostrado por Saltertni durante 
la epidemia de 1962 en la Gu~ira 
venezolana (105). Es lógico suponer 
que los mosquitos domésticos y pe
ridomésticos pueden combatirse 
con más eficacia que las especies de 
distribución y hábitos principal
mente rurales o selváticos: a pesar 
de ello. sí es posible la lucha si se 
ataca a los transmisores (Fig 18). 

En las arbovirosis zoonóticas. la 
eliminación total del huésped inter
medio en una zona determinada. 
debería dar lugar a la desaparición 
del vector. del virus. o de ambos. 
pero las dificultades son evidentes. 
Cuando se trata de reglones muy 
extensas. resulta dificil reducir o eli
minar su número. En otros casos 
habrá vanas especies que sirvan de 
huéspedes al virus y la eliminación 
de una sola apenas influirá en el 
ciclo natural. La lucha contra los 
pequeños mamíferos que viven en el 
suelo de los bosques, plantea un 
problema complicado. En primer lu
gar hay que crear condiciones des
favorables para la vida de estos ani
males en los núcleos de población. 
permanentes o provisionales y. en 
segundo lugar. ha de organizarse la 
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Fig. 18 Unidad (tifa) de la División de Endemias Rurales, Malariologfa, nebulizando una 
mezcla de malathion en gas-oil, para eliminar los vectores durante una epidemia de 
encefalitis equina venezolana. 

eliminación de los mismos por me
dios químicos o mecánicos en los 
focos selváticos usando trampas y 
sebos envenenados. Sin embargo, 
estos métodos se encuentran aún en 
fase experimental (97). 

Desde 1939 se ha venido usando 
en Venezuela una vacuna prepara
da en embrión de pollo e inactivada 
con formalina para la inmunización 
de los equinos (71). Randall Y col. en 
1949 (99) reportan el uso de una 
vacuna formalinizada preparada en 
embriones de pollo y parcialmente 
purificada por ultracentrifugación, 
para inmunización del personal de 
laboratorio, con resultados satisfac
torios. En 1952 Maurer y col. (78) 
desarrollaron una vacuna trtvalente 
(EEV, EEE, EEO). Sin embargo, es
tas vacunas aparentemente conte
nían virus activos, ya que un núme
ro significativo de individuos inmu
nizados con ellas desarrollaron sín
tomas de la enfermedad y en algu
nos casos fue posible aislar el virus 
(125). Basándose en los trabajOS de 
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Berge y col. (9), quienes lograron la 
alteración de la virulencia de EEE 
por pasajes en cultivo de células de 
corazón de cobayo, Gochenoury col. 
(49) y McKinney y col. (79) han lo
grado obtener una sólida inmuni
dad en burros y personal de labora
torio. inmunizados con la vacuna 
viva atenuada. Esta vacuna experi
mental es usada en Norteamérica 
para proteger al personal de labora
torio que se encuentra en grave ries
go de contraer la enfermedad debido 
a su tipo de trabajo. 

Para Sudia y col. (123) el control 
más efectivo es la vacunación de 
equinos susceptibles, con 10 que se 
previene que ellos sirvan como fuen
tes de infección para mosquitos que 
se alimentan de sangre de humanos 
y equinos. Experimentalmente se ha 
demostrado (59), que los caballos 
inoculados con la cepa de EEV uti
lizada para la vacunación de equi
nos (Te-83 de Fort Detrtckl, a pesar 
de provenir originalmente de la alta
mente virulenta cepa de Trinidad, 
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producía viremías de muy bajo títu
lo en los animales inmunizados. y 
estos animales eran incapaces de 
infectar mosquitos (123). Aún más. 
si se inyectaban estos animales in
munes con una cepa virulenta de 
EEV. como la aislada en Guatemala 
en 1969. no desarrollaban viremia 
(59). Todo ésto habla en favor del 
control de la enfermedad por la va
cunación de los equinos ya que. ade
más de la protección. no hay el ries
go de producir viremias altas que 
ocasionalmente podrían servir como 
fuente de infección para nuevos 
mosquitos. La efectividad de esta 
vacuna se puso de manifiesto re
cientemente cuando. al ser adminis
trada a caballos susceptibles duran
te el brote de EEV ocurrido en Costa 
Rica en 1970. detuvo la mortalidad 
de equinos a los 8 días después de 
la vacunación masiva (KM Johnson. 
comunicación personal). 

Desde 1959. Negrette (90) pro
pone la utilización de tetraciclinas 
para el tratamiento de las enferme
dades a virus, incluyendo la EEV. 
En 1969 publica una comunicación 
preliminar (95) sobre el efecto de la 
tetraciclina en la infección experi
mental del ratón con el virus de la 
EEV. y en la que demuestra, que los 
animales inyectados con virus más 
tetraciclina sobrevivían a los contro
les no tratados con el antibiótico. en 
el 47% de los casos. 

Debido a la posibilidad de la 
transmisión por contacto y de que 
los equinos y humanos pueden ser
vir como fuente de infección, se re
comienda el aislamiento del enfer

mo y su protección contra la picadu
ra de mosquitos. 
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