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RESUMEN 

CASTM"'EDA PACHECO SERGIO. Enfermed9del exótica de loe ecpna.: Pndim 

Profeaiooal SupeMaada en la modalidad de equinos ( bajo la supe!Wión del MVZ l!orique 

Nullez Hemandez). 

El presente trabajo es un tratado de lu enfenmdldee exótica que han ar.et.do o 

podrian afectar a la población equina de México.La.o enfermedadca exóticas por ai mi.anu 

IClO una UlllllAU COlll1ante i-ra loo equinoo, -· incluyen: Babeaiolia, Durina, 

Encafalomielitia equina venewlana, Fiebre del Polomac, LinfiwgitU epimólica, Melritia 

contagiosa ecpna, Muermo y Peste equina afriwia. Dada la imponllll:ia de •tu 

enfermedades oe ....,., una deacripción de su distribución geosr'fica, fcnna de úumilión, 

signoo cllnicoo, periodo de incubación, leaiooea, digll61lico, pmóttico, COlllrol y 

prewnción. No es dificil de imaginar el impacto que un 1111ente allamenle Yiruleolo puede 

i.. en una población altamente susceptible. Se han propm1to creu wcuau y ya oo 

¡nocupane por la entrada de enfennedades exóticaa, sin embuao lu wcunu oo pueden -

utili7.adas sin riesgos, pueden tener efectos cuestionables y sobre todo muy eo1t.-. 



INTRODUCCION 

El procllO ewluliw de la medicina veterinaria ba lllfrido nolables cunbios deade 

Ju po11rimeri81 del 1iglo XIX, que fueron sellaladoa los ip>lea etiolópcoe, primero del 

cmtiiao por ICoch, y luoao de la fiebre lftosa por Loefer y Froch. Estoe deacubrimiealo9 

abrieron 1111 úq de investigación que ocelero la búlquoda de nuevos agenlel etiolópco1 y 

la aplicación de pootuJados de Koch pua relacionarlos directamente ceo procelOll 

~.(I) 

El desarrollo de la imnunoloeta, el estudio de la paloflaúa de las enfennedadeo y el 

~o posterior de medicamento& especllicos especialmellle de los llllibióticoa, 

dio a la tnctica veterinlria, 1111 papel JlftllOOdemnte curativo, que con el paso del tiempo fue 

delplazado por una corriente tendiente a optimi7.ar Ju medidu profilácticu de las 

lllfermedadea; ain cmt.tso, durante la ultima d6cada se ha operado 1111 nolable cunbio en 

los enfoques de la pnlctica veterinaria, dando mayor impor1aocia a la distribución y costo de 

Ju cnfimnedades por si mismas. ( 1 ) 

Elle cambio esü permitiendo 1111 an6lili1 m.b objetivo y ,..,;m.u..oo de loe 

pl'08l8ID&I de sanidad animal de los equinos en todos los paises e incluao ha modificado loa 

c:ooi:eptos rigidos de control y erradicación aplicados tndicional.-ite a ciertu 

mfennodadea, especialmente laa denoolinadu exóticas. 

Una enf~ exótica es aquella que no existe su ¡naencia en un Are& o pats en 

particular. 



En México, las enfctmedades exóticaa en loo~ IDO la si8uieala: 

1) BABESIOSIS 

2) DURINA. 

3) ENCEFALms EQUINA VENEZOLANA 

4) F1EBRE DEL POTOMAC. 

S) LINFANoms EPIZOOTlCA. 

6) MUERMO. 

7) METRITIS CONTAGIOSA EQUINA. 

8) PESTE EQUINA AFRICANA. 

En al81JMS de las eofonnodldeo mmcionldu Ullerimnlnte eXÍlllD ...... de au 

i--ia. no habiendo lUl diqnóltico definitivo que la coolinue. 

La asuencia de las dc:oominadu enfermedadea exóticu en la s-tsia elJIÚla 

naciooal, crea una masa de poblacióo lnimal UWDeale llllCeptible, ya que e.ta - de 

defensa inm1U10lógica al¡¡una contra eolos i-clecimeoloo. Ella vulnerabilidlld del recuno 

animal reaulla en 8111"" rie.ogo, el cual ae ve magnificado por la eficiencia y lipidez de loo 

actuales transportes aéreoo, muttimoe y terrestres; asl como por la cada vez mU amplia 

apertura del comercio internacional y IUI productoo.( 1 ) 

Si una enfermedad exótica de los cquinoo lle(jlla a introducm a Mellico, 

ocuiooaria pérdidas por muate de animales, alCctaria lu rmricciooea intanaa de 

~ializ.ación, costoa de cuarentena y actividade1 de cootro~ ul como 1e aUlllllllaria los 

coatoa de vacunación de las poblaciones susceptibles. 



Las acciones de la Comisión México-Americana para la prevención de la Fiebre 

aftola, le puedm dividir en bes grandes rubros denominados hureras de defensa contra las 

enflmiedades exótica1, las cualea incluyen: 

1.- PRIMERA BARRERA DE DEFENSA: Pievención de la entrada de 

enfenDld.dN exóticu. 

D .. - SEGUNDA BARRERA DE DEFENSA: Detección cllnica y confinnación por 

métodos de laboratorio de una pooible introducción. 

m.- '11!RCERA BARRERA DE DEFENSA: Control y/ o madicación del nlimmo 

de .,.cJecimientoo en el menor tiempo posible. 

LOI filctorBS que hlcm una enfi:nned.ld ma. importmte que otru pua un área o pa11 

en pmticnlar de cada una de ellu IOO una serie de facton:a que podrian cluificarse de la 

iriauieote manera: 

l.· Del agente. 

D.· Del boepedador. 

m.- Del ecooillerua. 

IV.· Otros. 

La deacripción del presente trabajo ae U.. de la siguiente manera: 

•) Definición. 

b) Etiológia. 

e) Sigooo clinicos. 

d) Periodo de incubación. 

e) Lesiones. 

f) Diagnótico. 



8) Diagnótico diferencial. 

h) Epizooliologla. 

El presente trabajo eslA destinado a proporciOlllr ._ descripción de varias 

~ de los equinos, exóticas pam México ul oomo .Jgunu ollU que deben 

considerane en el dia¡pióstico diferencial de dichu ~. 

El objetivo de este trabejo es servir como guia, ~ el =ooocimiento y diagnóstiro 

de dichas enfermedades exóticas de los equinos. 
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BABESIOSIS EQUINA 

DEFINICION; 

Es 111111 iDDcc:i6o puuillria, causada por dos especies de protoroarioa del geoero 

Babesia. Cllnicamente se caracteriu por fiebre, anemia e ictericia, y hemoglobinuria. Soo 

trallllitidu por gana palas. ( 1 O ) 

E'IlOLOGIA: 

La piroplasmoai1 equina es causada por Wl partsito bemoprotozoUico, Babesia 

C4balli o Babetia eaui. 

Qabe.•ia caballi; cuando se encuentra en loa eritrocitos de los equinos tiene forma 

de pera; lo• trufozoito1 piriforme• miden de 2 a 5 micras de largo y tu famw ovales y 

Ndoadu tienen de 1.5 a 3 miau de diametro. 

Babesia equi; es .. 1ativamente pequella, mide de 2 a 3 micras, loa trofozoitoa en los 

eritrocitos tienen fontla redondeada, amiboide y otras de pera; por lo general estas formas se 

encuentran en número de 4, con aspecto de cruz.( 10) 

1RANSMISION: 

La tnumiJión .. por medio de ganapalas de seoero Anocenlor, Dermacentor, 

Rhipicephalus y Hyalomma. Hay transmisión transovarica en las gam¡patas e intrauterina 

de la yegua al producto. ( 10 ) 



DISTRIBUCIÓN GEOORAFICA: 

La piroplasmosis se encuentra en regiooes tropicales y sub tropicales donde la 

temperatura promedio es de 18° C. La prevalencia de la eo&innedad depende de la preoencia 

de pmpatas que transmita al pasito. Sólo B. cabelli es ~mica en EUA, América 

Central, América del Sur y númerolu islas del Cuibe. ( 1 O) 

CICLO EVOLUTIVO: 

El ciclo evolutivo de B. cqui, no se conoce en detalle, los trofozoitoe en los eritrocitos 

din lu¡¡ar a 4 elementos pirifonnea, siendo los vectores las gampatas. 

El desarrollo evolutivo m A. oitens incluyen la ingestión de eritrocitoe puuitadoe, 

liberación de troforroitoo y formlcióa de elementos mloodeodoe, circulares y vermiformes. 

Los venniculos invaden las celulas del epitelio ÍDlelliDs1 y se dividen por 

es"1izol!onia;puan los vermlculos o merozoitos a tubulos de ~. repiten el proceso, 

después ovarios eo donde peodrln a los buevoo. Despues de la puesta y eclosión de la 

IJAlnPlla bija, los vemúculos invaden las celulas epiteliales del intestino y luego gl4odulas 

salivales en donde se multiplican por fisión múltiple. Estos vmn!culos son inyectados jUDto 

con la saliva al siguiente bueped vcrtebrndo. ( 1 O ) 

PATOOENIA: 

B. equi, es m'9 patógala que B. cabelli; ambas lienm acción traum6tica CID loo 

globulos rojos, acción expoliatriz, acción mecáoica obstrucctiva a nivel capilar y acción 

tóxica con los productos metabólicos. ( 1 O) 
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SIGNOS CLINICOS: 

io. cai.llos adultos que nacen en lugares libres de la enfennedad y son expuestos en 

zonas endémicu, dewrollan signos de piroplasmosia aguda en 7 a 21 dias. Los sign<>1 

cllnicos incluyen liebre, depesión, anorexia, taquipnea, membranaa mucosas pálidas o 

icléric.u, ec¡uimo.ia de la membnns nictitanle y edema de la cabeza, miembroa y abdomen 

veolnll. La !Jemoslobinuria aoompalla a la severa anemia, y se debe a la destrucción 

intnvucular de eritrocitos pamsitados. La infección por B. equi produce una enfermedad 

cllnica mú severa, y algunos cabellos mueren de bipoxia durante una crisis hemolltica, 24 a 

48 bn. delpull!s del inicio de los signos . Los hallazgos a la necropsia incluyen: ictericia, 

-iw cantidad de liquido en cavidades st!ricas, bipetplasia de la medula ósea, 

esplelllJlm8&lia y necrosis centrolobulillar heJ"tica.( 11 ) 

PERIODO Dll INCUBAClON 

B. caballi poduce Wl cuadro menos gt11ve con Wl periodo de incubación de 6 a 10 

dlas. B. equi time un periodo de incubación dura de 10 a 21 dias. ( 10) 

LESIONES MACROSCOP!CAS: 

Hay edema de patas y cara ventral del cueipo; hay constipación y las heces cubiertas 

de moco. Hay bemomigias en las mucosas de la nariz, vagina y ten:er pálpado, con Buido en 

el saco pericárdico y cavidades del cuerpo. El bozo esta aumentado de tamallo, hlgado 

coo¡¡estionado y zoou bemorrágicas en estómago e intestino. ( 10) 

LESIONES MICROSCOPICAS: 

Como C<lfl.leeueocia de la anemia hay ictericia en varios órganos con gastroenteritis. 

En infecciones mixtas (B. caballi y B. equi ) hay destrucción de eritrocitos que llega a 50%. 

( 10) 
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DIAGNOSTICO DE CAMPO: 

Se toma como bue la wis y la ..._.'°"'81" Lu ...._. t.lnbMll p..m 
ayudamol a dar un diagnóstico pnlllllliw. ( 10) 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO: 

Se requien liolis l8IJ8llÍlllO de migre periferica, tellidol con Clilmla, Wristb, 

Leisbmlll etc. Un retultado DqjlÜYO DO • confiable ya que la pmuilemia ea C<lfla y • 

...,udo pi-te a la pumtacióo de aignoe. 

La prueba de fijaci6o del" , ...... dllecta anlicumpoe cama al ~; la 

..-W de la1el anlicuerpoe indil:a que la ádia:ión COlllÍllUL( 11 ) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Las enfenoedadea 000 ....,..,... ....... inc1uym -- inCtccima equina, 

púrpura hemornsica, arteritis w.i equina y .udiolis ecpaa. ( 11 ) 

PRONOSTICO: 

La mcrtalidad en pirop1umoú ... B. c:aballi y para B. ecP ea de 10 a 15"- U. 

animalea que IOlnviwn <pdan como pon.dina~ por wrioll aao.. ( 10) 

CONTROL Y PREVENClON: 

El cootrol de lol enfmnoe a amdianle el..., de ~ y la pmiencióo ea 

... .. reduccióo de .. po1llacióa de ......... mediante .. aplicaci6o de baf1oa 

gunpaticidu o aplicacion local en cnju. ( 10) 



to 

mATAMIENTO: 

Dipropioaalo de imidoearb ( Cut.milide) doo veces cada 24 hn a 111111 dom de 2.2 

mW Ka por via inlnmulcular pua B. caballi. Pan B. equi que es mU ~sil"'11e se 

ldminiatra el miamD antiprolozoario a dooil de 4 m¡¡/Kg 4 wces al dia cada 72 bn; esla 

dolil elimina la iDftcc:ión en el 50 a 60 % de loe cab.iloe lratadOI. (11) 
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'mATAMIENTO: 

Di¡lropriODllD de imidocaab ( Cubunilide ) doo veces cada 24 hn a uoa dooia de 2.2 

mW Ka pir via iollatnulcular pua B. caballi. Para B. equi que es lllU Nsiateote se 

admiaillla el lllÍlmO antiproW.oario a dooia de 4 m&'Ks 4 - 11 dia c..ia 72 hn; esta 

dalia alimilla la ialillX:iOO en el 50 a 60 % de loe cabal1011111tadol. (11) 
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DURINA 

DEFINlCION: 

Ea Wl8 enfermedad peruitaria contagiooa del cat.Uo y bunoe. Se canicteria por 

iDfllmllclón edematosa de loa genila!M exlmlol, leaicme lllllCOIU, culimu, y pdlilil. La 

tll&nmdad ea tnuwnitida en el coito. ( 3 ) 

E110LOOIA: 

El agente cauaal de la durina ea el proe-.rio paüito Djponnooma emijprdip; es 

diferente a olroa tripanoaomu por que DO ae eocuenlra 1111 la aangte, Jlll'O pe.- que 1M1 

diatribuye por el sistema liolitico. Se le mcuenlra con dificultad en delCar¡¡u genitales y m 

placu caractertaticaa, laa cuales aparecen en la piel y oca~ IClln la memlnna 

lllUCOU del tracto gllllilal. ( 1 ) 

DISlRIBUCIÓN GEOORAFICA: 

Eata infección ae pre*118 en la actuelidad 1111 Aarica Ceallal y Sudanaaica, eo el 

Ncde y Sur de Africa, en el Medio Oriente y en R111ia A1iitica, habiendo sido erradicada del 

Ncde de Europa y Norteamerica. ( 11 ) Los primeroa ...- ftJeroa delcrita9 1111 lllinoU 

E.U. en 1884. Para 1900 la enfennedad se extelldi6 al Oeste de Canadi y casi erradicada m 

1920. ( 1) 

TRASMISION: 

Se traamitc a travez del coito, genenlmeole se ti- un cuno crónico que comienza 

con un proceso inflamatorio de loa genitales exlemol al que le •isue un emntema plrticular 

y problemas paraliticoo. ( 10 ) 
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PA'IOOENlA: 

Lu mmifeotaciooe• clinica1 de la durina IOll el n:sultado del histolropismo de este 

puilito, upecialmlllte JU la mUCOlll de loe órganos genitales y del tejido cuüneo. El electo 

pa1ópJo ha 1ido atribuido a la oecrec:ión de una toxina, causmdo dilturbioa vuomoton:s 

Ollll ftlldaclón de pluma y una reacción inflamatoria de loa sitios de inilación, diodo lugar 

a placu inllamatoriu. La toxina elabcnda en ellas J'e8ÍOllCI u arrutrada JU el tlujo 

lll81IÍlllO cauaando inflamación y degemnción del 1iltema nervioeo peri&rico. Los 

dilturbiol motora y llllllllrial. en la Ultima fue de la enfermedad, IOll el renllado de utoe 

cambioa ademú la emaciación de loe animales ee debida a la atrofia de los mUlculoa JU la 

illutilizlción de los nervioe. La producción de la toxina no ha sido demoltnda 

~ en caballo•; sin em!JuBo se ha demollndo que la mu.te de ratu se 

debe a toxinas en la 11411jp'e. ( 10 ) 

SJONOS CLINICOS : 

En Am6rica, la preaentación de la enfennedad era de tipo crónico inaidiooo y loe 

primeros signos observ.oos fueron: la inllamación de loa genitales exlmlol ( la cual ae 

extiende en el semcnlal al escroto y el abdomen y en la yegua en la ubre), la irritación genital 

u evidente con liecueotes intenlol de orinar. A ésto le 1igue descaq¡aa purulentu de la 

vulva en el caso de la banbra y de la uretra en el caso del macho, algunal - 1e 

duarrolla puafimoeil. Esto• 1ignol en oca1ionn deupuecen y pooteriormtnle welwn a 

...... ( 1) 

Lu placu circulare1 caractaill.icao sobre la piel, aparecen en ta. pmte1 infaicra 

del cuerpo ooo WI diametro de 2 a 1 O cm. ooo mU¡¡enea bién definidoo. ( ) Estu lesionn 

IOO C0111ideradu patognomónica1 y pueden desaparecer en el lap.10 de horas, mienlral que 

en el caso de peniltir dejan zonas delpigmentadas.( 11 ) 
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En etapas tardlas, los animaln afectado• pierden COlldicióD ,..,..,....,,. y 

dewrollan signos Def\iosos talea como pldliais facial; ioi:ordilllciOa de IDDVÍIDÍlllllle, 

aepidoo de panllisis parcial o c:ompleea. En la w1va ae peMlla - "-l>iAn-'eclón 
cuacteriatica y a veces el ¡npuciodel ~ Wllbien ae ............ ( 1 ) 

En Europa la enfennedad ae ba pmmtado en forma a¡¡uda, y ae Rplllfb que 

pudieron observar tripulOIOOIU en Mllll'9 di..ie lu llUpu tempr&llU. ( 1 ) 

PERIODO DE INCUBACION: 

El periodo de incut.ci/m ea ~ Vllriable, delde - - huta 

wrios meses detpues de la infiocclón. ( 3 ) 

LESIONES MACROSCOPICAS: 

No ae eocuentnm lesi.,.... eo¡mcific.u al examen polÚllllltlll. PID babs edmna de 

los pnitalea y de las éreu vecinu, ui como ulcencilm ocaaianal de_.._ -

y ..vacteristicu de despigmenllll:i/m. Tambien puede -nidmle la -.ia. ( 3) 

DIAGNOSTICO DE CAMPO: 

La preaencia de sip>e ccmo edmna de loe gcMa1ea y Mlu 'llllCÍllU, 

deopismentación de las milmu, dncalgl pnital, pi-. aoln la piel y pmliaia pmda1 o 

ccmplet4, proporcionan un cuadro cllnico que ea al...._., pel"l!D°""""ico de la durina. ( 1 ) 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO: 

La prueba de fijación de romp1enmrto es una prueba cmfiable pu11 idmlificar 

animales infectados y portadonll; sin anbugo, el antlgeoo de Tripuiomoma ea de srupo y 

esto debe ser coosidenldo cuando se prueba a ¡.,. anima1ea en .,_¡.. doode la 
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tripulOIOlllÍllil eati pnMnle. (3) La observación de trip&Dll90Dlll en placu, pueba 

Ncillll_,le deaurollada, pcdia intentane pero es dificil. ( 1 ) 

PRONOSTICO: 

Lee mimaJee mr.ctadoe pueden dnvi'Vir por uno o doe allol, debido a que ea una 

enfenmdld c:zóaica e imidiou, al8IJDOI pueden ncupcnne pero ~ como 

~.(I) 

CON'IROL Y PREVENCION: 

La mejor manera de cootrolar la enfennedad ea la elimiDaci6n o aacrificio de loe 

aaimale1 iM!cladoe y QIUlfmjMM!o en cuamilella a tadoa aquelloe e<flÚIDI que han ntado 

en contacto ron loe mismoe y """ llOlp<clioaoo. A eatoe últimos se lea debe de realizar la 

prueba de fijación de complemento y darles de alta luego de tres anAlilis menaualea 

CXDKUÜVOI.( 10) 

Lee caballoe que proceden de mu ~micas deben aometene a pruebu 

diapóaücu, antes de - admitidoe en i*- libra de la~. ( 3 ) 
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ENCEFALOMIELITIS EQUINA VENEWLANA 

DEFINICION: 

La Encefalomielitis Equina Venezolana (EEV), ea ,_ aúermodld de ZOODOllÍa Wal 

que lfticta al bombn. y a loo equinos y ea úanlmitida por moacptoe. En loe ecpnoe produce 

llllll enfermedad aguda, fulminante, que tcnDillll coo Ja muerte o la recupencion sin Ja 

preaentación de signos eocefaliticos, o se ¡ntalla como la clálica encefalilia cllnica 

P'l81"1iva. En humanos predomina un slndnime parecido a la iolluenZA coo liebre alta y 

dolor de cabeza frontal y la muerte puede dane en gente jowo o muy vieja. Pueden ser 

infectados wia extensa variedad de huéspedes y vectores. ( 3 ) 

ETIOLOGIA: 

El agente etiológico de la E.E. V. es un alfavirua de la familia topviridea. Loe 

miembros del grupo lo@aviridac, cstan CIUll<:tc:ri7.adoo por la pretaJCia de un gencma de 

cadena simple de acido ribonucl6ico, con un peso molecular de 60 a 61 mi!IOOOll de daltoos, 

cubierto por un capside formado por 32 capil>meros en simetría illCJU6dril:a.( 6) 

Los viriooes tienen un ditunetro de 65 a 75 mn , coo wia membrana llpida eseocial. 

Los virus semenjan una esfera velluda con ~iooea ~ y fiml en IU 

superficie. ( 1 ) 

Se han identificado 4 subtipos del complejo E.E. V. ( r, D,W,IV). Dentro del subtipo 

!, solamente ns (IA,IB,ICJ de las 5 variantes ( del A al E ) han sido asociados con 

actividad epizoótica en equinos. ( 3 ) 



ENCEFALOMIELITIS EQUINA VENEZOLANA 

DEFINICION: 

La Encefalomielitis Equina Vene:zolana (EEV), ea 111111 mf1nmdld de zooooeil viral 

que afecta al hombre y a los equinos y es lnmllDitida por nioe.,ntos. En los ~ produce 

11118 enfermedad aguda, fulminante, que termina con la muerte o la recupenci6n sin la 

presenW:i6n de signo• encefaliticos, o se pnseDla como la cl.bica encefalilil cllnica 

pnl81Uiva. En humanos predomina un sindnime parecido a la inllueoz.a con fiebre alta y 

dolor de cabeu frontal y la muerte puede darse en aonte joven o muy vieja. Pueden ser 

infectados 11118 exlen!a variedad de huéspedes y vectORS. ( 3 ) 

ETIOLOOIA: 

El agente etiológico de la E.E.V. es un alfavirus de la fiunilia lof!&viriclea. Los 

miembros del grupo togaviridac, estan cataeleri7.ldos por la in-icia de un genoma de 

cadena simple de acido ribonucleico, con un peso molecular de 60 a 61 mill.-s de daltOll.9, 

cubierto por un cápside formado por 32 capsi>meros en simctria icouedrica.( 6) 

Los viriooes tienen un diámetro de 65 a 75 nm , con una omnbnna llpida eoencial. 

Los virus llClllelljan wia esfera velluda con proyecciones prominentes y fiDla en su 

superficie. ( 1 ) 

Se han identificado 4 subtipo• del complejo E.E.V. ( 1, D,W,IV). Dentro del subtipo 

1, solamente tres (IA,ill,IC,) de las 5 variantes ( del A al E ) han •ido asociados con 

actividad epizoótica en equinos. ( 3 ) 
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DISTRJBUCION GEOORAFICA: 

Hm 1ido idlnlificados focol de actividad viral en Amllrica Central donde los brotes 

devu1adons se ¡nsentaroo en Venezuela, Colombia, Peni, y Ecuador. En junio de 1969 

una lpi7.oolia/epidemia de 8f8D mal!llitud se diseminó a el Salvador , Hooduras y Nicara¡¡ua, 

allndiendooe en 1970 a Coata rica y Mellico.( 14 ) 

TRANSMISION: 

s. llulnite pcr wetorea t.mtofagos como loa lllDlqlliw. de loa g6- Ae<fea, 

Anofeleo, Culex, Deinocerites, Munsooia, y Psorofura de la E.E. V. epizoólk:a siendo los 

~rioa loa roedores.( 8) 

CICLO Sil..VES'IRE O ENZOOTICO 

Lu variantes ID, IE y los subtipoa Il , ID , IV del virus de la E.E. V. estAn 

invariablcmoade asociados con 1111 ciclo oelvatico o enzoótico en el cual se ~ la 

basmision roedor- mosquito; el hombre y los equinos sólo se involucran casualmeote en 

este ciclo. No se conoce ninguna wriante o subtipo eozoótico en 109 roedores que hayan 

producido epizootia en 109 equiooo. Cleneralmente el virus se mantiene en el ciclo de 109 

roedores, donde se encuentra un vector muy eficiente, como el Culex (Melanocooio) spp.(3 ) 

CICLO EPIZOOTICO: 

No se conocen variantes epizoóticas que hayan mosl!ado un ciclo enz.oótico en 

roedores. Muchaa especies de mosquit09 y posiblemente otro< "'-too hematófag09, estan 

inwlucradol en la rapida des¡nsi6n del brote durante las epizootias de E.E.V. Los 

"'1JÍD09 son los mb importantes lllllplificadores de la E.E.V., debido a las Wemias 

exlnllnadamente altas que circulan en la especie. Se de1C011oce como se D11Dtiene el virus 

viJUlento equino de la E.E.V. (epizoótico) durnnte los perlados inlerepizoótico, ni el origen 

de los brotes. ( 1 ) 



17 

SIONOS CLINICOS: 

En los equinos, la infección por E.E. V. tiene cuatro paen&aciCllel : 

a) SUBCLINICA, sin sil!Jl<>• apal'llllee. 

b) MODERADA, que 1e caracterim primariammte por anorexia, fiebre alta y 

depre1ión. 

e) SEVERA pero no fatal, caracl.nz.da por unaia, fiebre alta, esluplr, debilidad, 

tambaleo, cesuera y en ocasiona om 10CUelas pennaoentes. 

d) FATAL, con la mi.ama secuencia de IÍ8JIOI cbcriloo anklrimnmle, pero 

terminando con la mumte. No todoo loe cuoa falales en equino& estan 

~ por 1ignoa apecificoe neurol6t!icoa· ( 1) 

Son des laa formas de presentación de la l!ll&innodad: La forma fulminanle, en la que 

pndominan loo sil!llos generalizados, agudce y febriles y la forma encefalitlca en la que 

¡n<lomina los signos oeurológicoa.( 1 ) 

El periodo de incubación que varia de 12 hn A 5 dlu, es seguido de una elevación de 

la lempenltura de 38..l"C a 40.5"C con pullo répido y 6- anorexia y depreoión. Ami que 

la fiebre es el sil!llo más temprano de la infección en E.E.V., el inicio es i.ncidioso por la 

puencia de inapelencia y excitabilidad leve <pJC enmascara I011 signos. Frecuentemente 

progresa répido , con depraióo, debilidad y ataxia; lle8Uidoo por signos manifintOI de 

encefalitis, con espumos musculan:s, movimiento. de muticacióo, incordinación y 

coovulsiooes. Los primeros signos encefalicoe incluyen perdida de reflejoe cutáneos del 

cuello y de In respuesta visual; tambien puede desarrollar diarrea y cólico. En algunos 

animales pueden parue en actitud depresiva o aomnolimta 1in prestar interés a lo <plC le 

rodea mientras que otros pueden deambular sin rumbo o presionar la cabe-za contra objetos 

sólidcs. Cuando la enfermedad está muy aWll7.Ada <p>dan inmóviles y rigidoo o sua 
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movimientos 1011 en cin:ulos. El cW1io de la enfermedad puede intcnumpirso en cualquier 

punto de esta oecuencia de signos, con recuperación o postración y muerte. ( 3 ) 

El cuno de la enfennedad puede ser corto y la muerte puede sobrevenir en pocas 

bcru deapul:a de ~ 109 primeros signos de encefalitis ( durante las epiz.oo1ia.1 900 

muy n11111tes los Rportes de muerte súbita ). Cuando el CW'So es prolongado antes de 

aolnvenir la nicuperación o la muerte por encefalitis, hay delhidratación y perdida de 

.-i.(14) 

PERIODO DE INCUBACION: 

El periodo de incubación deode la inoculación del virus huta la manifestación febril, 

@tOll1lhnente ea de 12 a 48 hl'll, pero puede proloo¡ian:e huta S dias dependiendo de la cepa 

del viru1 o la cantidad del virus inoculado. 

La Wemia seneralmente coincide con aumento de la temperatura, peniltieodo 

durante 2 a 4 dias. los sisnos encefalicos se .,.....,man en los 4.5 a 5 dias de orisinada la 

inli>cción, coincidiendo con la desaparición del virus circulante; puede empe7.11Be a detectar 

anticuerpos neutraliz.antes circulantes y al mismo tiempo la temperatura corporal regresa a su 

llllll!O normal. ( 3 ) 

LESIONES MACROSCOPICAS: 

Lu lesiones macroscópicas en el SNC en los equinos inoculados con el virus de 

E.E.V. varia desdo lesiones no \Ísibles, hasta extauas :zonas de necrosis y bemOJTasias.( 3 ) 
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LESIONES MICROSCOPICAS: 

En el exAmen histopato!bp;o "" obHrw 18duccióo de loe elancot.. miWidle de la 

médula ósea, bazo, y ganglios liolltiros. En Ü8llllAI ocuicoes se llulia focos lllCl6ticol 

de laa células ascinares del pancreu. ( 13) 

En el SNC se localiz.a ~lis dilbu y necrólica , que varia de una lew 

infiltración perivascular coo celulaa mixlaa a una mall*la nocrosis vuculu con banomgia, 

l'D8li<>ois y ftani:a necrosis lllOlllal. ( 13 ) 

DIAGNOSTICO DE LABORAlURIO: 

El dia1111óstico de labcnlorio se -1ú:a medi8ale el aUlamielllo del Wu. o la 

demoetración de una elewción de Utuloe de anticuerpoe neutraliunleo por medio de la 

prueba de inhibición de la bemoeglulinción en meros poreadol (fue quda y 

convaleciente). El aislamiento del viruo a tomando muesllU del mero de oCroe ecpiinoe con 

marcada elevación ele la tempaatura, lambién se puede aislar el Wui del cerebro, p6ocftall, 

o """l!R' completa de equinos muatos o ljlooi7.&nles. ( 3 ) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Una lista de eofennedada con signol"ljla aemejanle a loe de la E.E.V. puede incluir. 

encefalitis tóxica, envenenamiento por millaalet, boluliJmo, 1----ralcmalacia, 

rabia,epilepsia icliopatica hepmlaence&Jopatia. pate e<piina aliicana, inc1uymdo mafalitis 

equina del oeste y del este. ( 14 ) 

PRONOSTICO: 

La epizootias de E.E. V. originadu por lu variantes 1-ABC pueden ser fatales, 

variando la morbilidad de SO a 100 % eo algunas áreu y en otras del 10 al 40% . La laM 
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de mortalidad varia de SO al 83 % y la tasa de infección con o sin sil!llOS clínicos puede 

variar de o o mU de 90%. ( 7 ) 

CONTROL Y PREVENCION: 

Durude Ju epi7.ootiu pua c:ootrolar la diseminación de E.E. V. ea de vital 

importanci.a la restricción en el movimiento de loe equinos tanto la salida como la entrada 

ya que cnuian nuevoe fOCOI de infección. ( 7 ) 

El c:ootrol de vectore1 atmque aolo lot!Ja retardar la propaaación. Laa medidu 

c:itadu deben de ir ac-0mpallada1 de tm programa de iwnuniación equina a tJ!Ul escala. (1) 
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FIEBRE EQUINA DEL POTOMAC 

DEFJNICION: 

La fiebre equina del potomac ( FEP) es una enfel-i..t mlérica de cancwláicu 

l8udu que 1e in-u en eqWnol diltos. Fue dWpwlimdo prprilwa vez m el ccaWo 

de Manlgomeri, estado de Muyland, en 1979. T~ N le -- cm el aombr9 de fieln 

del valle de PolOIDIC, fiebre del Pota1me, 11Ddrome lpdo diamico ecpno, ebrlidlolis 

mooocltica equina y enterocolitil ehrlichial equina quda. ( 11 ). Su prneaa...ióo es 

oolablemente estacional con la mayoria de los CUOOI CDlre mayo y llllVianln.( 3 ) 

1!110LOOIA: 

En marro de 1984, Jenny encoolro evidencilluerolbgica de 11111ee111e Ricbttaial en 

cabal1oa recuperadol y en 1eptiembre del mWnO allo clJ'oe ~ idmtilicuoo IDl 

cq¡anismo rickettsial como la causa de la enfermodad. El -eeme calllel de la mu-118uda 
en cabellos es Ebrlichia risticü que es un psréaito inlncelular ol>liplo, que ll<llnviw dentro 

de loe C.SOIOOlU de los maaófagos por la inhibición de la fulióG ,.._.lilolcma ( J ) 

DISTRJBUCION OEOORAFICA: 

Anteriotmenle se penab que la FEP se eoconlnba ccafilllda el w1le del rio de 

Polomac de los eslados de Meiyland y Virginia, pero ahora 1e ube que 1ucede en muchas 

regiooes de E.U.A. La fiebre del Potomac sea coofirmado en IOI est.doe de 

OWo,Peonsylvania, Virginia, vifsinin del Oeste, New Jcney, llliooi.•, New york, Wisconsin, 

Minnesota, Kcntuclcy, Coonecticut, Florida, y California. y en CanadA mediante el 

aislamiento del agente causal o por la demostración de anticuerpoa especificoe en cabell01 

afectados o nocuperados. ( 11 ) 
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mANSMISION: 

La mayoria de loa cuoa sucede cerca de rioa importantes y sus lf!uenlel. La FEP no 

H lrumite de caballo a caballo ( lo que ayuda a diferenciarla de la salmoneloais, una de las 

CllllU 111'9 comuoea de diarna en cabellos adultoa). No me ha comprot..io que lu '- de 

cablllol lfld.ldoe - iDIWctanlel. ( 3 ) 

La oaturalea eatacional de la en!Wmedad ( mayo y noviembnl) y la puticipeción de 

wc:lcnl utropodoa que inftuyen en diferentes e1pecie1 ccmo !Jermues¡tcr ~ 

Rhjnicephl!111 ~ , Ixoides scapularis y Amb!yoma americamm que tienen gran 

importm:ia en la tnwnisión de la enfermedad. Tambien sea ha reportado la lranlmiaión 

intr-1yonl. ( 12) 

SIGNOS CLINICOS: 

La enfennedld oe caractsim por una marcada variación en la pnenllción y 

oe\Widad de loa 1ignoa cllnicoa. El cuadro Upico incluye fiebre, depresión, anorexia, Ueo, 

cólico, diana, y laminitis.( 9 ) 

E1 comw la manihstación de colitis en aJsunoo caJO.t dando como ftlUltado cólico y 

dimea. En colitil ligera puede resultar en deprelión, anorexia y fiebre.( 9) 

La matilidad intestinal oe encuentra disminuida o ausente. Luego de 24 a 48 bn. el 

equino desanolla diarrea profusa que puede persistir basta 1 O ellas. La diarrea se i--ota en 

60 % de los cuoa. La fiebre inicial oacila enlle 39.4'C y 41.l'C y puede penistir por 3 a 7 

dlas. ( 11) 
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La manifestación de los aipoo ea a1J!UDOi caaoe IOO deo severo, cólico -, 

toxemia severa, y deshidntación. En algunoe caaoe JIR*lllall hcturu, ae"Wftl laminitÍI ea 

40% de los caballos afectados por lo que se le comidera Wl mm aipo. 

Loe ballazeos bematológicoe duruile W fuca ÚliciÜell COll IÍplll cllni&im 

vuiable1 en algunas cabo.nos son: leucopenia, neutropeoia y~ bemogrmm llimit.r 

a saJmooelOIÍI.( 3 ) 

DIAGNOSTICO DE CAMPO: 

Ya que los signos clinicos se parecen mucho a loo de ulmoooloai1, debmUI m"lliane 

mlilt.iples muestras de hccet paro •U cultivo en el laboratorio. Si todu tu mueotru renltan 

negativas a salmooelosis, entODC01 deben comidenne la FEP como una de tu varias 

callllll de dionea en cabo.no• y los sitJDOS mia CODIÍl!enlel de la FEP. ( 3 ) 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO: 

ComWlmente la mejor manera de c:oofinnar la presencia de la enfermedad a 

medianle la identificación de anticuerpos séricos contra el "l!ente causal mediante la pruebe 

indirecta de anticuerpo• fluorecentes en mueslras pueadaa de •uero de animales en fue 

aguda y coovale9Ciente. Las muestras del suero deber*n .., obtenidas por lo meooo coo doa 

semanas de difemicia o de preferencia Ira.( 12 ) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Laa enfermedades con sigoologla semejante a la FEP, principalmente por que 

producen diarrea 900: salmonclosis, enterocolitis X, sboclc endotóxico, peritonitÍI, 

clostridiasis y las enteritis asociadas a la administración de antibióticos.( 11) 
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PRONOSTICO: 

La propon:ion de los casos fatales es de 8 a 22 % en caballOI expuestos 

oaturabnente, los cabellos pueden morir en ocaaionn por complicnciooes secundarias como 

•el cuo de laminitia asuda· ( 12 ) 

CON'IROL Y PREVENCJON: 

Loo oc¡uina. úectados en forma asuda deben de ~ aislados; 1e debe de 

reducir la cootaminición fecal al mlnimo. El control de artrópodos vectores no ha 

demOltnldo prevenir la lllfennedad. ( 11) 
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LINJIANGITIS EPIZOOTICA 

DEFINICION: 

La lin&naiti• epir.oótica ee una enfennldld aónica y c:om.¡¡ioM de loe aollpecb, 

cancteriz.ada por linWlgitis IUpllnÜva, liofadenitis y úl4:lnla eo la piol. Lol cabllJOI 

umicm de 6 ldloe de ect..i IOO IOI mil sucq>libles.( 7) 

ETIOLOOIA: 

El apnte causal ea un bomao: Hiltgpla- fan;imi!!f!!!!!!l Eate orpnimm 1e 

aM:IJmlra en forma de levadln en loo tejidoo pero forma miceloo en loo tejidoe. El 

crpnilmo crece lenluDfDte m 88lf 1imple y caldo. El crpniamo puede Uepr al elúido de 

lmldin mediaole el crecimiento en un 1 S a 20 % de dióxido de caJbooo.( 3 ) 

DISTRIBUCION OEOGRAFICA: 

Es una cnfmnedad que se ha repoMdo mil a a.iudo en IOI paisea EIJl'Ol*)I y 

Afticano• colindantes al Meditemmeo. Tambien se eocllelllla en Abica Cenlral y del Sur y 

en algunas partes de Ruaia y Asia. Es enzoótica en Colombia y Uquay . ( 3 ) 

TRANSMISION: 

La trumisioo es frecuentomonte realiDda por iMicción de beridu cutaneaa e 

inhalación; pero puede .... por via venere. • ¡mtir de macbol COll su genital inlectado, IOI 

utropodos hematófagos (Musca •pp y Stomoxys 1pp) puedeojug.v un pipe! i.mpcltallle en 

la tran.smisi6n de la enfermedad se ha sugerido una etapa saprofttica en el IUelo para 

explicar la dificultad experimentada al tratar de erradicar la enfennedad.( 7 ) 



SIONOS CLINICOS: 

La fmma cuüma • la mU NCCOOCida y • la denomina biltoplumolis equina , el 

bongo inVlde el tejido aubcutaneo, provocando snnulomu loe.lea a menudo ulcerativu y 

• dilmiÍlla por loe VU01 lint&tieo1. los \'UOl linllticos que se extienden de úk:eru se Wll 

como • cablea IJJllelOS • con D6dulos intetmitentes eo todo su cuno. E1tos oóduloe se 

convierten eo ai.ce- coo pua, de un aspecto amurilleoto, viacoso y peniotmte. Loe 

pualios linflticoe locales ealD aumentados y pueden ulcerane. Por lo s-a1. las leoiooea 

• deaurollan eo funna 1imal, en w extremidadel, la e1palda. el tronco, el cuello o el 

eetem6n. Laa lesionea 1011 muy dollll'OWI y fonnan úlcen.o crónicas y endunicidu, teniendo 

loe bordea color rosa brillante. ( 1) 

Ocasiooabnente la enferme.i.d puede empezar coo la a¡mición de pequeGal pepuJaa 

soln la membrana conjuntiva o llictiWlle, evoluciooaodo hacia la W-.Ción, 1in queratitis 

y coojuntivitis, acompnllada de 11118 descarga serosa a mucupurulenta IWJ8lllma. Dunmte 

las etapu terminales de la enfennedad se observan, anorexia, elevación de la temperatura y 

p6rdida de peso. ( 1 ) 

PERIODO DE INCUBACIÓN: 

La linfanaitia epiz.oótica a una enfermedad crónica. el periodo de incubación es de 

aproximadamente 2 me9ft y el cuno puede ser de tres a doce meaea.( 3) 

LESIONES MACROSCOPICAS: 

Laa lesione• ~· son por lo aeoerat &reas sranulomatoeu aólidaa. 

Frsueotemente se presentan ablcesos, las lesiones lambien pueden ser observado en la 

pleura, bao, bisado, te1tlculoe y IJll!dula ósea. Por lo general, exudadoo nuales amarillo 

viloooo acompellan al dewrollo de ta. lesiones pulmonala.l 3 ) 
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LESIONES MICROSCOPICAS: 

El aspectos sobreuliente de las lesiones ~ es 111111 prolifwaci.Oa reticulo 

endotelial con predominaru:ia de grandes macróñae1. El orsani.aDo pU8cido a la lewdura 

es obtervado en agregados, libre en los espacios del tejido o en macn\Ü809. Loe elemealos 

mic:eleales llOll rara vez encontrados. Los nóduloe .,.,......_le deaarrolladoe, IDlllllUin 

mucbu °'lulas gigantes y macr6fage1 con pndeo nUlnlroe de Hilt~ &rciminonm 
de doble pared.( 1 ) 

DIAGNOSTICO DE CAMPO: 

El 1'9trón ~; la fonna ºcordooeada • de loe - linflticoll y laa ulclncioml, 

pueden conducir a un dia¡¡nó1tico prellllllÜw; ain flJJhugo, ya que 111-* IMioml 

1imilarea coo el muenno y olnll linfangitia úloelalMI, a -W la ooalinmci6a de 

laboratorio.( 1 ) 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO: 

El diagnóstico por laboratorio, depende del cultivo de material a putir de lu laioml 

y de aislamiento e identificación de Hi1191'1uma r....¡p.;nn...q Loa orpnimioa IOD 

b:alizadoa en gran m\mero en el contenido nodular y en el exudlllo de lal ülcena. ( 3 ) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La linfangitia epizoótica deben ser der.a.ciada del muenDD, tllplllOlricoQs, 

tuben:uloois y otras linfadmitia lllpfttivas.( 1 ) 

PRONOSTICO: 

La mortalidad es baja pero la morbilidad alta. Los CUJO __,. y complicadoe COll 

ganglios internos, ulceraciones y artritis supurativa, soo por lo general falalel.( 1 ) 
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CON'IROL YPREVENCION: 

Se debenn observar estriclall medidas de higiene. Los brotes 100 controlados 

por medio de la delpoblación de )DI animales afectados. En Ju áreas enroóticu los casos 

- dlb&Rn IDIDllDelce bajo estricta cuamitena. Todu las ClllDlll o lechos de las 

c:abühri7.u, lot unoe y uleoailiot debefin ser deltruidoe o delinfeclados completamente. 

( 3) 



METRITIS CONTAGIOSA EQUINA 

DEFINICION: 

La metritis contagiosa equina (MCE) ea una enfenuedade - aaum y allllnlllle 

contagiosa de Jos cab&Jlo y otro. equi<b ... úecta nolablmwde la NpOduccióG y la 

fertilidld. ( 2 ) 

Sólo la eapecie equina es el hueaped lllltnl de la eo&noedad. lcJll &:aballo pura 

sanare.-mU 1evenmente afecWloe ... CJlra ruu.( 1 ) 

ETIOLOOIA: 

El organilDlO causal ea micn.aofillco, 8f11D • noptivo, CCIClllb.cilo no 

fennentataivo o bacilo, inmóvil y pooitivo a catalaaa, foofolua y oxidua. Neptivo a las 

pruebu bacterelógicas difemciales comUllee, cluific.do como Taylorella "'ú•iulj•.( 7 ) 

DJS'IRIBUCION OEOORAFICA: 

Francia, Irlanda, Ioglatemi. Auatralia, 1apóo, República de Alelmnia, Italia, 

Bélgica, DinamarcA , Austria y IDll Estados Unidoo de NClfle America, eetan en openición de 

IDl programa de control tendiente a su erradicación.( 2 ) 

TRANSMISION: 

Primariamente veno!rea pero tambien puede dil<llJinuse de - mecanica por 

medio del penoaal que maneja y examina a las hembras y machos infectados. Se iequiereo 

t~cas uepticas eKlr:ictas para el examen genitnl de machos y hembru de toda la familia 

equidae. 
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El penooal de cabellerit.aa que manejan loa genitales, puede transmitir la 

lllfmmedad. Un macho infectado inlectanl casi todas tu hembras que cubra. También loa 

filmita cootaminadol pueden transmitir la enfermedad. ( 1 ) 

SIGNOS CLINICOS: 

El priJ1llOr indicio pera el cllnico es la historia de cada yegua que al ser servida por un 

audio en puticular, vuelve a entrar en calor en forma pmnatun; cada una de eltaa yeguu 

a¡meceN "IUCÚI' en 1ua cx.Unenel vaginlles. La infección 1e cancleri7.a por endcmdritü 

e influución del cervix y de la vagina. A menudo PR'senla una deacarga mucopurulenta 

copiosa eolnl dos a diez dlu posterior a la cubrición, la cual puede vene salir por la vulva, 

llllUCiando el anca y 1p111muando la cola. La se\Widad varia desde el tola! delprendimimto 

del endomotrio, basta bembru que 1e ven normale1 excepto por que enlnm en caler 

pnman~ pudiendo presentar o no un pequello volumen de fluido griUceo en la bue 

de la wgina. Loa IJllM:bm estan cóntaminldoa úalcameole en 1111 genitales extemoa. Puede 

haber hembras portadoru asintomAticas en aproximadamente del 1 O al 15 % de los 

animales afectados. ( 2 ) 

PERIODO DE INCUBACION: 

En loa casos de campo, la enfermedad no se hace evidente sino basta diez a caton:e 

diu delpues del apueamiento, pero la reacción inflamatoria puece CCOlell7.ar 24 bn. 

delpues de la exposición al organismo de la metritis cootagiosa equina. El nivel IDU alto de 

la infección de la enfermedad se presenta entno los IO ellas y las 2 semanas deopués del 

apueamiento.( 1 ) 



LESIONES MACROSCOPICAS: 

lol cunbioe oMwdoa ICD eadomttritil y...- .._...,di ........ ......... 
lipilalel: ovuioe, oviducto, CllllllOI ...... CUllpO del üllro, .... \lllÍM. Wllilailo 

w¡ina1, clitcri1, wjip tllÍDlria y lnlla.( 7) 

Olloe cambim oi-wdoe ..., 1i1110 ....._ y cqettióD dll UlllO y anix. El 

mad.do viK<»O ICUIJIUlldo en el Ulero •muy nidonte.( 7) 

LESIONES MICROSCOPICAS: 

Al inicio de la infecci6o .. lllCUIDbn dlntlo del '*'° edema del alllalo ~ 

dll ..aat&> eeponjolo, también • puedln -- lllUllOfib del priamo ........ 

lllW6t del epitelio lumiml. El tipo de célulu cembia ....... dtJ - dia. - _.. 

de linfocitol, macr11r.p y pndmiD11111nW!!c! • célulaa ple...+tjca1. pMlir dll-..-W 

dia pOlt·infeccióo,cUIDllo la JWpunt.a celullr ee lo lllM mi-. (7) 

DIAONOSTICO DE CAMPO: 

lol 1ipos cUnicoe pueden eaperane durante la tmpnda de npucbcióa de 

hembru, repetición de calor de hembras cubiertaa por UD IOIO macho y en el ailml w¡ina1 

1pencen 111cias. V r:r signos cUnicoe y posiblel exposiciones a la MCE del llllebo. ( 2) 

DIAONOSTICO DE LABORATORIO: 

El medio que oe -ita pua el aialamienlo de ~ !!!!ÚP!!Íla!ia ee agu 

cbocolate eugon con 10% de SUJl!ll' de ..,uno sin dex1n.a. Se incuba a 37" e a.., niwl 

reducido de oxigeno i@ual a 5· llW. de C02. ( 7 ) 

Deo~s de un mJnimo de 48 br.I las colooiu en incu1*:i6o aim- como 

pequellu cabu.as de alfiler, brillantes, sua..,,. , butiroou, li@erammte l!JÍSel· Delputa de 72 



In. lu colaaiu ..,.._ eJ.vadu Y brillaml. El ClplliaDo ea UD coeolilcilo plll• 

._mw que• catalua, bfatua y oxidau pieitivo. Tllllbien puede ulilimM 1u pruebu 

~. pma detectar loe ullicumpol .t CJ18111i1mo de MCE. oe i..n obleoido reaultados 

wriablel, pua la ewlulclón de la p!llba • pi.le& ripida de aalutilllciba, ELJSA, bllllo 

l¡hiliwi6n puM, lljlci6n del cxap1emm1o y difulióo m ael· .,.. ID poay y caballoe 

pftUDp( 7) 

DIAGNOSTICO DIFERNCIAL: 

Doe de la infecciooea geaitalee lllU ccm- • mmlns e<plillu que pieden cauw 

cmifilaiOO IOll la CAUMdu por Klebliella y PteUdomoau op. el diagnOllico lime que ser 

om6mado por el aiJlamiucto del cocoi.ciJo pam- Dlplivo.( 2 ) 

CON'IROL Y PREVENCJON: 

Diñcu1tan el coallol de la~: lu ialiccx- no...-._ 1u J9811U y loe 

__.... portadonl. Para ¡nvmir la diseminlcü>n de la eoflnnedad, ea -no 
clMlcl8da y tratada ID loe -ialn debido 1 que UllO IOlo de estos puede infcW 1 \'lriaa 

y.guas. TamhMn las yegua.a ~ pueden ser portadora, debel9n - euminadu, 

pua ueg1nr que mm lilno anaes de aperwae.(2) 
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MUEJlMO 

DEFINICION: 

E1 una eaMnnedad hlctcriana infeccloa • b cat.llol, - y mulu, que • 

~ por oóduloa, abac:elol y Ulclru en viu rupintmiu y piel . La fmma cnlaica • 

lllU ClllllUD en b cat.Uo.. ( 3 ) 

E110LOOIA: 

E1 callllda por Pllellll<mimu ma1!ei. e1 una becllria 1111'.>bica, amm· llll!llM. con 

fmma de butón, miltente a loo antibióticos del 8IUPO polimexina. la Poe""º""'P' D!!!llei 

el inmoviJ, DO tiene flagelo, ~ ni el)IOl8. ( 4 ) 

El orpnimo DO eo muy l9liltenle y • la puede dellnlir con la mayada de b 

deli!ecllntes. mun en pocu IClllAllU en -ioml y excncioml; IDtnviw por 20 diu 

m el "1111& y peniate por 6 llOIJllllU en eotabloe.( 4) 

DIS'llUBUCION OEOORAFICA: 

La infeccioo eotuvo distribuida por todo el mundo, pmo ha llido emdada m mucboa 

pailel incluyendo a Eltados Unidos de Norte Almrica, C.....U, y Europa Oriealal. AUll 

piniate m partes de Aftica, Aaia, y Sudammca. Loo llllimale9 mal nulridol y aquellOI 

mantenidos ti.jo ccodiciooea inadecudu aoo DIU 11apb'bleo.( 1 ) 

'mANSMISIÓN: 

El muermo se adquiere uaualmente a trava del iogeolión de alimmto y agua 

OOOWninada con secreciOllOI y excreciooa de loo llllimaleo infectadot. Loo bebederos y 

comederos son puticulannenle pel.i¡¡rntol en la diseminación de la enfermedlid. Loo 

portadoreo son importantes en la diteminlición. La infeccióo puede ocurrir a lláva de viu 

mpiratorias.( 1 ) 



SJONOS CLINJCOS: 

El muermo puede tes. un cuno l8'Jdo o cnloico, y Lu lniooe1 puede - diwtidu 

por su tipo en: nuaJ, pulmomr, o denuica. En la mayoria de loe brolea , el cuno y el tipo • 

macllo con poco dcmillio de uno lolJr-e otro.( 3 ) 

La furma crónica acune generalmente en cai.llol. La illfecci6n 16lo puede -

deleca.da coo Lu prueba let'lllclgic:8I o de malcúla. Loa caballee cp ~ la tora. 

clllaica ti.. fiebre intermi1elde e irei!uJar, frecuenciaa rupiratoria alllDllllada, hincbazón de 

~ pmtericn1, iDllamación crónica de loe ganslioe linfitieo1 IUllmuiWu y 

ptrdida de peao.( l ) 

El tipo oua1 tnpi- coo una rinilil unilateral cea una delcarga _... o abundante 

de un mldldo de color Wldoso amuillaito, que cootm pooo tejido maótico y ellrlu de 

....... (1) 

Preoalla llllida de wao cantidad de exudado al loeer. Loa nódulOI de color ¡¡riNceoe 

-rumto • ulceran y apmecen abscesOI en la mucosa naaal. e1tas ú1-u cunn, forman 

cicaJriiiel m la lllllCOIA, pudiendo perfcnr el tabique naaal. Lo foeaa nualn y labiOI 

pueden~ puede haber coojumMlil en el o I01 ladoe afectadoe. 

La linfadenitis l8IJda o crónica lllpllllltiva 11e deum>lla m ganglioe linfitico. 

regiooaleo pudiendo ulcaan:e abriéndose a llaves de la piel; descargando Ull exud.do 

eopno, lmlrilloypurulento.( 3) 



El tipo pulmolllr • dNamJlla ID -a-· Lm cüallm diCl8dal pilldlll pllO 

la dificultad para mpinr e1 maycr, t.-i y~ llOllidm di IOlllflÍdOa al .r.:i- la 

luinae· ( 3 ) 

El tipo culUllo .. canclllVa poi' aailliplll mldlD ID la piel, loe c:mlel midlll l • 3 

c:11111. de c!Wnetro. Son enccatndoo en el ~ de la• piemu, pecho, y pm9d 

abdominal. Los oóduloe llesan a - ai-. cp pueden ulcerar y wpnr nudado 

amuillmlo en la superficie de la piel. Loe pll8lioe linlMiool cmu.-, m laa nPm- donde 

1e mcuenlnn loe nl>duloe, ahlceloa y úlcmu apamm inftamldoe dlDdo ccmo renltado 

lltnldlnl acordooadal en la piel. Loe tejidoo al rededor de loe nldlloa, .i-.oe, úlcnl y 

pneliOI liDllticoe involucmdoe llepn a - ......... CllD infilllacillG de tejido 

OOllllClivo, pudiendo haber lj!IUldamimto CllDlidlnble ele laa pilmu, particularmmle de 

micmbroo trueros.( 1 ) 

PERIODO DE INCUBACION: 

E1 usualmente largo, variando de doe diu en bunol, a algwm - o - ID 

cabal!OI un promedio de dos meoes. Puede haber aoimalea uinlómalicoe pxladorw de la 

enfermedad.( 1 ) 

LESIONES MACROSCOPICAS : 

Una linfadenitis asma y crónica 1e pnmilaD en l!ID8lioe linllticc>1 reeicmlet cp 

m-o w zooas afedadu. 

Ellos nódulOI aparecen "l!fllldodos, fimm y fililóticos, y cootlme abooaoe 

múltiples. Cuando las le.iones ocunm en sitios difinoles al Inicio reopiratorio y la piel, 

genionlmente aparece en el tracto inleltinal, higado, buo y téaticulos.( 1 ) 



LESIONES MICROSCOPICAS: 

Donde el organilmo 1e localú:e, produ.- Í!lllamllción fucal liuda. que llep a lel' 

cróaica y 111p111ativa . No hay nada diatinlivo .otn la apumi:ia microec6pica de ettu 

a.m..(3) 

DIAGNOSTICO DE CAMPO: 

El dilgn/>llico tentativo 1e justifica al ocurrir una enfermedad aupurativa en bi 

cai.uo. ~por la a¡micióo de nóduloe, •'-"' • úlcmu y cicmricel 111 tncto 

Napilalcrio y piel. 

DIAGNOSTICO DEL LABORATORIO: 

La - de aialar el a¡¡aite calllAI, ea illOClllmto exudado de lal leoioaeo a cooejOI 

y bamatm. Lol poglioe lifiticoe y órglnOI apndadol de eatoe roedona 1eo cultiwdoe en 

u.lio de lljlm' glicerina pu"A 1U cncimieoto, pocedimdo a idllllificarto por medioe 

~ y eerológicoa.( 1 ) 

La inoculación de material 1011pechoso intnpaitoo.I en c:uyoa, caUIA una orquitil 

-, la cual oo oooocida C<llllO reacción de Strau11.( J ) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Lu enfermedade.t con signoloSla semejanle a loa de muermo incluye: linl'angitil 

epiz.oótica, sunoa y durina.( 1 ) 

PRONOSTICO: 

La muerte ocurre en dos o tres semanas en infeuiooes asudu. Loa caballos con 

muermo cronico pueden sobrevivir aJsunos allos, pudiendo diseminar la enfermedad. Pocos 

animlla ae ncuporan completamente.( 3 ) 
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CON'IROL Y PREVENCION: 

Todos los equinoo de la .._. infectadu, antes de inlloducirb a n&ioma m 

infectadu, deberan ser llOllldi<b a la prueba de maleioa y suso prob9do por fijacil>n da1 

oom¡,lem•U<> para m\MllllO. Loo nactmm po1itivoa debmn - wrificadoe. Todo el 

alimlllto y camas CfJe eaUn ea coolldo cm aoimalel cm mummo, cW.6D - qumiadol o 

eatemdol. Lu cai.lleriaa y todo el ecppo CfJe ellUW en com..:to cm loe aoimalea 

infecllldoo deben - deainlectadoe toealmeole. ( 3 ) 
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PESTE EQUINA AFRICANA 

DEFINICION: 

La pelle equina africmw ( PEA) ea 1111a ~ -suda y auba¡¡uda. Altamente 

fatal de loe equinos cauuda pcr un virus viscerollllpico y trumitida pcr inaeclol 

bemat6Ílll!oo en el estado febril del animal que afecta a loe equinos cauuodo moctalidad 

elevada; cllnicammte se cancuma por edema pulmonu asuelo o en forma cardiaca 

IUt.¡¡uda uoci..ia con 6reu 1ocaliadu de edema inflamatorio y bemonqico.( 2) 

SOio 100 mcepliblee aalunhmlte loo ~ y loo penol. La mortalidad mU alta 

que wria del 2S a 1 90% ea pua loo equiool, 1iendo mU naillentea loo burroe.( 1 ) 

ETIOLOOIA: 

La lllfenDedad es cauud.a pcr un virus de la familia reoviridM FIMIO orbivirua, del 

cual ae bmi jdmljficedo 9 wolipoo. ( S ) Ea 1m virus vicerolrópico RNA de doble cadena 

COll 10 aesmesitm.( 1 ) 

En el caballo, se encuentra en la oan¡¡re, en el suero, en loe liquidol tisulares, 

exudadoa 11C10S01 y en los órganos intemol. Puede estar presente en la aan¡¡re deade el inicio 

de la rMCCión febril hasta 90 dias despuea de la ncupención. Tambien puede encontrane en 

la crina , y en la leche de los animales entermos, asi como en la oan¡¡re de feto de yegua 

muerta de peste equina africana.( S ) El virus es deatruido en calor a 7C1" C durante S min o a 

SC1" C dunnte 10 min., es rapidamente inactivado a un pH menor de 6.0. El virus liofoliado 

cooaerva 1u virulencia durante allos y es estable en ~ almacenada en ~&i¡¡eración a 4' 

C . Tambien se le ¡naenva por varios al!os en glicerina , oxalato de sodio y Kido carbónico. 

( s) 
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DIS'l1UBUCION OEOORAFICA: 

La eofermcdad a sido ieportada en Pakimn, Arabia saudila ( 1989) y~ en 

1989y 1990. Es c:oosidcradaepi7.oóticaenEspda delde 1987. ( 1) 

TRANSMISION: 

La enfermedad ha estado presente en ZOllll baju, bUmedas y calienlea, dende hay 

mayor Jll"valencia de imectoo. Por lo tanto, loe -iorea, la hUmedad, la tcmpaatun y la 

altitud, han sido faclorea 1ignificatiws pua la recuponcilln y difusión de la lllfermedld. 

El primer vector de PEA IOll utrópodoo de Culicoidel 1pp. Lotl moequitoe ICll 

portadores del virus después de aliD*ltane con la uogre de Uliml1ea infeclldoe.( 1 ) 

SIGNOS CLINICOS: 

Hay varias fonnaa clinicu de la PEA que ti-ien a .00.epou¡ne pero por 

coovenieacia 1C11 enlistados como fiebre de la PEA, la forma pulmonu, la fonna cudiaca y 

la fcrma mixta. La fiebre es la minna en las 4 fonnu y generalmente ea intermitenle. 

FORMA FEBRIL; Esta es la forma mU leve y gcomalmenle no ea deeeclada en lol 

caaos naturales. El signo rnAs caracterlstico ea la '"JlU<Sla febril que dura de 1 a S dlu 

a1canwJdo loa 40.6° C, por lo general se nonna1ia en 2 dlu y va llq!1lida de la 

recuperación.( S) 

FORMA PULMONAR O AGUDA; Ella variedad genenlmentc se ¡nsenta en 

brotes severos y la irúección se asocia con en virus virulenlo. El periodo de incubacioo puede 

ser de 3 a S ellas. Se caracteri?.a por lUlll disma severa, fiebre, tos puoxistica y de9carga 

nasal con liquido espumoso. La temperatura máxima ea al rededor de 40º e a 40.6º c. 

ESTA 
SAUR 

TESIS 
"r Lt. 

NO HEBl 
)dUllTfCJ 
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Ea el illicio, el apetito se llllllliene a pesar de la fiebre alta; sin embugo, loe caballos 

esÜD muy deprimidol, oe tambelean y caen antes de morir. Eo alt!uooo cuco, la descup 

oaal elpUlllOla y blaoca solo apwce después de muertos. ( 5 ) 

FORMA CARDIACA O SUBAOUDA; Ella ea la forma su'-suda de la PEA. Tanto 

el periodo de iocubeci6o( 7· 14 dias ), como el cuno de laeofennedad ( 3 a 6dlas) soo DIU 

proloopdoa que eo la forma aguda o pulmoou. Puede haber int1amaci6o edematosa de la 

cabea y el cuello, cuya cuacteriltica principal es la prolulión de las foau ioftaorbitala. 

FftlCUelllemeote hay edmna de ¡Wpados, belfos, cmillos y !qua, comidendo 

pat<l@DOIDÓllÍco de la fonoa cardiaca. El primer signo es liebre ( 38.5° C a 40.5º C ) sesuida 
de la CCJ113C11iOo de las membnou mucos.u de los ojos , nariz y boca. ( 5 ) 

Loe signos de cólico soo poco oom._... l.a mortalidad geocrüneole es de SO% eo la 

fcnoa caim-. ( s) 

FORMA MIXTA; El periodo de incubedoo es de 5 a 7 dlu . Es la fonna mils 

comim de la PEA y loa 1igoo• clloicos in-rtes son pulmooam y cardiacoo. La mortalidad 

es de S<Wo a 95o/o y ocum geoetalmente de 3 a 6 dlu despues de iniciar la fiebre. ( ) 

LESIONES MACROSCOPICAS: 

FORMA PULMONAR;Los cambios oboeruidos soo: edema , hidrotonx, 

bemomgias petequiales en pulmooes. N6dulos liofoides t<rici""9 y abdmnioales 

edematooos. La porción glandular del est6maso congestionada y petequias en la seroaa del 

intestino. ( 5 ) 

FORMA CARDIACA; Edema subcutáneo de tejidos del tórax, hidropericardio, 

petequias y hemorragias equiruotiC11.1 en el epicardio y endocardio. Ptesencia de hem01TBgias 

oblervadal eo múaculos papilares y cuerdas leodioosas del corazón. ( 5 ) 
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LESIONES MICROSCOPICAS: 

Los cambios microsropico• en pulmóD IOO edema, all1lmido de fibrina, c6lulu 

inftamltoriaa que tugieren llDll oolllllOIÚa CJ<Udatiw. Congestión Cllllrilobular de loe 1611uloe 

del hlgado y degeneración de los bepatocitoe. ( S ) 

DIAONOSTICO DE CAMPO: 

El diagnóstico preventivo de PEA puede buane en la hilloria cUnica, localidlod, 

estación del allo, los 1i@no9, las lesiones y Ju cin:unatanciu en lal que aparecio la 

enfermedad. En la forma cardiaca ae considera como 1m •isno palDjplomónico el edema de 

las foou mpnorbitales. ( 1 ) 

DIAONOSTICO DE LABORA TORIO: 

El aislamiento del virus se efectua a pulir de 1 ó 2 dlaa ~s de la iooculacibn 

inllacerebn1, coo UD8JC librinada de equino, oblmida dunnle el pico de la fiebre, ui ccmo 

de suspensción del bazo. Después de lles paaeo aeriados en ratones, e1tos muelfnn 

poriliais, seguida de la muerte. ( 1 ) Loe ccnlirol recolectadoe de loe ratooes mólbidm soo 

utilizados como antlgeno para la prueba de fijación del ccmplemo:nlo. Ella pueba es Util 

para el diagnóatico, pero no difemicia entre los subtipos de virus. La aerolipificación ae 

efectua mediante la neutraliz.ación del virus en ratooea o en cultivoe de tejidoe coo tm tipo de 

llllliauero conocido. ( S ) 

DIAONOSTICO DIFERENCIAL: 

Las camcteristicas y los hallazgos poet-IDOl!en en loo animales afecladoo por PEA 

pueden ser conftmdidos con otras enfermedades como son: rinooeumooitis, anemia 

infecciosa equina, piroplasmosis equina y pUlpln bomorrigica. ( 1 ) 
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PRONOSTICO: 

En pobak:iooa equina1 1Uleeplible1 la IDOlfalidad vuia CS11re 80 y 90%. En mas 

-.oólicu en porcentaje de mortalid.d varia en proporciooes a la resistencia adquirida por la 

plblaci6G equina a la expo.ici6n ( vacllll&I ) y la reoiatencia natural. ( 1 ) 

CONTROL Y PREVENCION: 

El ccotrol y prevención eatan limitados a no permitir el movimiento de animaleo en 

._ .admnicu y control de inleclol qua actúall <:<>1DO vectCR1. ( 5 ) 

Loo caballoo originarios de paises que tienen o han teoido la enfermedad debml aer 

~. La cuareni- debe ser por un periodo de 60 diaa para caballos que in¡¡resan 

al JIU• prowniailea do Asia, Aftica y p&ioe• Mediternneo1. Cuando la enfeanedad ae 

iDlniduce en una zou libre, 1aa medidas efectivu para pnvenir la dioeminación llOll: la 

eliminación de tocb loo caballoo infectadoo. ( 5 ) 
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