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DIAGNOSTICO EPIDEMIOLOGICO.- Considerando los términos de
Encefalitis Equina Venezolana (EEV), al hacer el diagndstico como una
epizootia y presentarse casos en humanos, tacitamente se llega al
diagnostico epidemioldgico de una epizootia y epidemia, la aparicién de
una epizootia de EEV en equinos, puede ser esencial o Unico en la
historia natural de la enfermedad.

Es necesario tomar en cuenta la distribucidn geogréafica de
la EEV, y desde luego las estaciones del afio, y la precipitacion
pluvial, que podrian en un momento dado cambiar las condiciones
ecoldgicas por ejemplo al producir una elevacion en la densidad de los
mosquitos, antrop6filos. La presencia de una epidemia en la cual las
caracteristicas de la enfermedad son: padecimiento agudo febril que se
presenta generalmente en poblaciones rurales, sin casos similares en
poblaciones urbanas adyacentes, asociada a baja incidencia de
complicaciones del SNC, nos induce a pensar epidemiolégicamente en el
diagnostico de EEV.

Un considerable nimero de personas que trabajan directamente
con arbévirus en los laboratorios han sufrido infeccién de EEV, por lo
que es necesario que el clinico tome en cuenta este antecedente, cuando
se presente un caso dentro de un periodo de incubacién compatible con el

de este padecimiento.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- La similitud de la EEV con la influenza, hace
dificil el diagnéstico clinico por 1° que los antecedentes
epidemiolégicos tienen gran importancia. El diagnéstico etiolégico
definitivo, de un sindrome de encefalitis por un arbdvirus solamente se

puede realizar, en un laboratorio de virologia.
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Ademéds de los arbdévirus encefalitdgenos, algunos otros
agentes etiold6gicos producen una enfermedad parecida. El virus que
con mayor frecuencia causa una enfermedad clinicamente indiferenciada
de la EEV es el virus del herpes simple, esto puede sospecharse por
la historia clinica de infeccidn previa por herpes. El herpes simple
no es transmitido por artrdpodos, ocurre en todos los meses y
estaciones del afio. Habiéndose reportado en fresnillo pruebas

virolégicas realizadas para diagnosticar la EEV.

Cualquier infeccion viral en el hombre puede producir en-
fermedad del SNC parecida a la EEV. La meningitis aséptica y la
poliomielitis no paralitica por entero-virus son causa frecuente de
confusion en el diagnéstico, especialmente si coinciden con

diagnostico epidemiolégico.

Una vacunacion reciente contra rabia o viruela pueden ser el
origen de una encefalitis post-vacunal capaz de originar una enfer-
medad del SNC similar a la EEV. La encefalitis post-infecciosa del
sarampion, varicela, rubéola, y de otras infecciones virales también
causan enfermedad del SNC semejante. La rabia y la corio meningitis
linfocitica son zoonosis de etiologia viral que pueden producir un -
sindrome clinico indistinto de la EEV, en su forma encefalitica. El
diagnostico en estos casos se establece solamente con diferenciaciones
especificas en el laboratorio. Las enfermedades de origen alérgico
deben ser consideradas, asi como las inmunizaciones con la propia
vacuna anti EEV, ya que existe la posibilidad de producir una

encefalitis alérgica.

Las enfermedades no virales que deben de tomarse en cuenta

en el diagnéstico diferencial en pacientes con el sindrome de



encefalitis son: cisticercosis, tos ferina, leptospirosis, tifo
epidémico, tripanosomiasis, toxoplasmosis, triquinosis, esquistosomiasis,

sifilis, tuberculosis, y otras meningitis bacterianas.

Por ultimo debemos tomar en cuenta en el diagnéstico di-
ferencial, los tumores, los abscesos y las encefalopatias tdxicas que
eliminaremos con una historia clinica minuciosa, examen fisico, examen

de laboratorio y de gabinete.

DIAGNOSTICO VIROLOGICO.- Se puede aislar el virus de la EEV
de la sangre de los pacientes en estado febril agudo y también de la
nasofaringe incluso hasta seis dias después de la fase aguda, por lo
cual cuando se sospecha este diagnéstico, se deben recolectar los
especimenes y enviarlos al laboratorio de virologia para establecer el
diagnéstico cuya participacion es esencial para un adecuado control
epidémico. El aislamiento del agente causal y la determinacién del
aumento hom6logo de ab. en sangre en estado agudo y en suero de
convalecientes, respectivamente, representa la forma ideal de

establecer el diagnostico etioldgico final.

Para el aislamiento del virus, aparte del suero, son utiles
los 6rganos obtenidos por biopsia durante la fase febril aguda de la
enfermedad, o bien de la autopsia. Los dérganos adecuados para este fin
son el pulmén, el cerebro y el bazo. En el laboratorio, los especimenes
de tejido asi como de sangre, se deben emulsionar inmediatamente e
inocular ratones lactantes de uno a tres dias de edad o ratones
adultos, hamsteres recién nacidos o embriones de pollo. Para este fin
también se usan técnicas de cultivo de tejido. Una parte del espécimen

se guarda refrigerado para la reconfirmacion.



Ocasionalmente el virus se encuentra en liquido
cefalorraquideo (LCR), cuyas células se pueden sedimentar y examinar

por la técnica de anticuerpos fluorescentes.

En la mayoria de los pacientes con EEV, el LCR esta normal en
cuanto a numero y tipo de células, sin elevacion de las proteinas,
aunque pueden presentarse elevadas. El aspecto del LCR es claro u
opalescente. En los pacientes en que se demuestra pleocitosis, ésta
alcanza de 5 a 20 células, encontrandose linfocitos tempranamente y
monocitos posteriormente. El Pandy puede llegar a ser positivo. La
presién del LCR suele estar elevada, especialmente en la fase temprana

de la enfermedad.

El corto periodo de incubacién de la enfermedad y la
participacién, subita y fulminante del SNC, en lugares alejados de,
meninges y ventriculos, quizds expliquen las anormalidades minimas que

presenta el LCR en la EEV.

El examen del LCR puede ser empero mas util para el diag-

nostico diferencial demostrando una enfermedad no viral.

DIAGNOSTICO SEROLOGICO.- Después de la infeccion el virus se
multiplica principalmente en ganglios linfaticos regionales, yde aqui
el virus pasa a la circulacién sanguinea y a otros tejidos. El
diagnostico sexoldgico se basa en la deteccidon de ab. de inhibicidn de
la hemoaglutinacién (IR); del ab de fijacion del complemento (FC), y de
ab. de neutralizacion; apoyandose el diagndstico cuado se presente un
aumento significativo en la titulacion de ab. estudiando sueros

pareados.



Los ab. IR producen reacciones cruzadas dentro de los grupos de
arbovirus, ypor esta causa es necesaria la confirmacién por

medio de pruebas de ab. N. (47). Las pruebas con ab. FC se hace
también en sueros pareados. Los ab. FC son distintos de los ab. N.,
estos son por lo general los mas especificos para efectuar el

diagnoéstico del agente etioldgico



INMUNOLOGI1A

El virus de la EEV al infectar al hombre (u otro animal)
provoca una produccién temprana de ab. circulantes, los cuales
neutralizan posteriormente los virus presentes. Los ab. formados como
consecuencia de una infeccidn por arbévirus son IH, FC y N. En general
los ab. IR aparecen tempranamente y pueden durar largo tiempo; los ab.
FC aparecen tardiamente ypueden durar de 2 a 5 afios; y los ab. N
aparecen tempranamente y son de larga duracién. Los ab. IR y FC son
importantes en el diagndstico, pero Unicamente el ab. N es el de

proteccién, yes el mas especifico.

La infeccién con el virus de la EEV induce la produccion de
ab. homdlogos asi como ab. heterdlogos hacia otros virus del mismo
grupo. La recuperacion de una infeccidn por un arbdvirus puede
traducirse en una resistencia a infecciones subsecuentes por otros
virus del mismo grupo, como los Pixuna, Mucambo, y probablemente a
otros. La proteccidn cruzada que resulta de infecciones por otros
virus, probablemente modifica el cuadro clinico de la enfermedad, més

que evitarla.

INHUNIDAD ACTIVA.- rLos ab. comienzan a producirse desde el
primer dia de la infeccidén, llegando a concentraciones mas elevadas
durante la tercera semana, y disminuyen paulatinamente. A menudo se
encuentran por muchos afios después, en el suero de personas que se
recuperan de la enfermedad. La inmunidad activa es el resultado de la

produccién de ab. N.

No estd muy claro el mecanismo de la produccidén constante de

anticuerpos a largo plazo, sin embargo la persistencia de inmunidad no



depende exclusivamente de infecciones exdgenas. Es Aparente la produccién
y persistencia de ab. A largo plazo, incluso durante muchos afios, debe de
provenir de algun estimulo y es probable que se trate de un “pro virus”
equivalente a un virus completo, informaciéon que se incorpora a la
estructura del ADN celular (genética), y asi estimula la formacidn

persistente de los ab.

La inmunizacioén con vacuna viva atenuada produce inmunidad
activa, la cual no es tan persistente como la inmunidad desarrollada

después de una infeccidn natural.

INVUNIDAD PASIVA.- La inmunidad pasiva en el nifio es
transmitida por via placentaria en madres inmunes, mas bien que por la
leche materna, ya que los ab, en ocasiones desaparecen del suero del nifio
durante el curso de la lactancia, La inmunidad pasiva aparentemente esta

presente en los recién nacidos de madres inmunes a EEV.

Al perecer los potros a los seis meses ya deben estar libres de ab.

Maternos (63).

La vacuna inactivada parece producir un grado de inmunidad
activa temporal. El uso de vacuna inactivada seguida de vacuna atenuada
parece amortiguar el efecto de reacciones sistémicas, causadas por esta

ultima induciendo asimismo una inmunidad de cardcter mas permanente en
el

hombre (38).

Se ha comprobado que la globulina gama heter6loga de conejos
inmunes

protegi6 a ratones infectados por via subcutdnea o respiratoria, a quienes
Se les aplico una dosis letal de virus de EEV. 12 En este mismo estudio se
demostrd que en algunos individuos con inmunidad pasiva se presenta

inmunidad activa después de la infeccion con virus de EEV.



Con inmunidad pasiva se puede proteger efectivamente al personal de
laboratorio no vacunado, administrandosele globulina gama en
las primeras, 24 después de la infeccidn accidental de EEV,

(incluyendo la infecci6n por via respiratoria).



CONTROL DE LA EEV.

El control de la epizootia y epidemia de EEV consiste en: (a)
control del vector; (b) inmunizacidn; (c) control del ambiente y (d)
quimioterapia.
(a) CONTROL DEL VECTOR.- La eliminacion del vector en las zonas
enzooticas por el momento es el método mas efectivo de control, este se

efectla teniendo como objetivo cambios de condiciones ecolégicas. Un
aspecto

importante es la eliminaci6n de las aguas en que se desarrollan mosquitos.
En el Estado de Zacatecas durante el periodo de la epizootia y epidemia

1971-1972, para el control del vector se aplicaron las recomendaciones de
la

Organizacion Mundial de la Salud: 1.- Control de las formas adultas del
vector, diseminan do insecticida tipo malathién, por medio de avionetas,

habiéndose cubierto un total de 56,520 hectareas; 2.- Control de las
formas

larvarias por medio de petrolizacién de charcos y pantanos, habiéndose
consumido un total de 2,855 litros diesel y por medio de la desecacion de
aguas; 3.- Rociado intra y peri domiciliario con DDT., habiéndose aplicado

un total de 39,282 Kg.

(b) INMUNIZACION.- Se ha obtenido un progreso considerable con el
uso

de vacunas. La primera vacuna contra la EEV fue una preparacion de cerebro
de caballo-infectado, inactivada con formalina. Le siguieron vacunas
inactivadas preparadas en embrion de pollo (3), habiéndoseles utilizado
extensamente en las epidemias ocurridas en América del Sur. En 1952 fue
preparada una vacuna trivalente (EEV, EEO, EEE) inactivada con formalina,
para el uso de personal de laboratorio pero con esta vacuna ocurrieron

algunas infecciones humanas de EEV (5).



Otra vacuna, irradiada por rayos gama protegié efectivamente a

caballos de la BEV, que fueron infectados por medio de aerosoles (45).

Desde 1969 una vacuna viva atenuada del virus EEV, cepa TC-83
proveniente de un equino de Trinidad (2, 38). estuvo en uso
experimental; esta vacuna en Centro América protegi6é eficazmente a los
equinos (18, 55, 62). La misma vacuna TC-83 se us6 con éxito en los

equinos en el Sur de los Estados Unidos, controlandose la epizootia.
Otros estudios atestiguan la eficacia de la vacuna TC-83

(1) que induce inmunidad efectiva por largos periodos de tiempo,
comprobandose la persistencia de ab. Por lo menos durante 30 meses
(63);

(2) que no causa lesiones permanentes en el SNC en los caballos (39).

(3) que no hay reversion del virus vacunal (TC-83) a la virulencia
(35);
(4) que la transmisién del virus vacunal TC-83 no ocurre de (equino-
equino o equino-mosquito-equino) (60, 62).

Independientemente de la vacunacion de equinos adultos, se debe
dar prioridad a la inmunizacion de potros mayores de 6 meses de edad,

los cuales a partir de esta edad han perdido los ab. Maternos (63).

La proteccion de empleados de laboratorio que trabajan con
virus EEV ha sido efectiva con la vacuna TC 83. En un estudio con -

voluntarios vacunados con esta cepa, ocurrieron reacciones adversas,
presentandose reacciones sistémicas en el 40 % de personas inoculadas
con vacuna TC-83 (pasada consecutivamente 50 u 80 veces en células de

corazon de feto de cobayos), estos voluntarios habian recibido
previamente varias dosis de vacuna inactivada. En los voluntarios
vacunados con esta cepa, pero que no recibieron vacuna inactivada con

anterioridad, la ocurrencia de reacciones sistémicas fue del 85% (38).



En el Estado de Zacatecas, el 10 de Agosto de 1971, se inicié
la vacunacién de equinos en forma masiva y para el 31 de Octubre se

habfan vacunado 377,892 equinos.

(c) CONTROL DEL AMBIENTE.- El control del ambiente es de -
gran importancia en el control de la EEV. Se deben aplicar las medidas de
cuarentena a los equinos. Para prevenir infecciones humanas
en zonas epidémicas las medidas de proteccion personal pueden ser
eficaces. El aislamiento de los enfermos debe llevarse a cabo, hasta

donde sea posible, para evitar la transmiei6n por contacto y por medio
de

vectores. El control del ambiente es particularmente importante en los

trabajadores de laboratorio con la EEV.

(d) QUIMIOTERAPIA.- No hay en el presente una terapia efectiva
capaz de modificar la infeccion EEV, pero estan Illevandose a cabo
extensos estudios farmacodinamicos in vitro e in vivo, especificamente
Contra EEV con puromicina (70) actinomicina D (20) Y otros
quimioterapeuticos. Los resultados preliminares demuestran que estos
compuestos inhiben la reproduccién viral. Estas investigaciones estan aln

sujetas a pruebas y evaluacion.

EEV EN MEXICO y ZACATECAS.

En 1961 el Instituto Nacional de Virologia (INV), inicid

un Programa con el objeto de investigar y evaluar la importancia de los
arbovirus en la Republica Mexicana (13, 49). En 1962 de Mucha Macfias,
obtuvo la primera evidencia seroldgica de EEV en Champotdn, Campeche, al
encontrar anticuerpos IR y N en el suero de un joven de 16 afios, esta
persona presentaba secuelas neuroldgicas consecutivas a un sindrome
febril reciente. 14 En 1963 el virus fue aislado por primera vez en
Sontecomapan, Ver., a partir de hamsteres y ratones jévenes como
animales centinelas, asi como de mosquitos culex eclambdis y culex

coronador

(48).
En 1964, en el Sureste (Chetumal, Tabasco, Tlacotalpan Veracruz y
Yucatan) de Mucha Macias y col. (15) comprueban que la poblacién humana

de esa zona, probablemente habia estado expuesta al virus de la EEV
alrededor de 1961, encontrandose una actividad viral reciente, siendo el
suero de un escolar de 10 afios negativo en 1961 ypositivo en 1963. A

fines de Septiembre de 1966 se presenté un brote de EEV en el Sur de



Tamaulipas y Norte de Veracruz reportandose aproximadamente 1,000
caballos enfermos, con una letalidad del 30 %, habiendo concluido que el

reservorio fue una rata cafiera de la especie Sigmodon hispidus (40).

En 1967 en el INV en un estudio serolégico en seres humanos y
animales (en toda la faja costera del Golfo, en el SE, Chiapas y Oaxaca,
California Norte, Sonora, Sinaloa, Nayarit y Jalisco se demostr6 la
presencia del arbévirus del grupo A y del grupo B. En la meseta Central,
Distrito Federal, Coatepelco y Xochimilco, el porcentaje de positivos
resulté sensiblemente inferior (16).

En Junio de 1969, se presentd un brote al Norte de Honduras vy
al Sur de Guatemala a 100 km. de Tapachula, Chis. A fines de Agosto de

ese afio se reportd un brote en los Municipios de San Vicente Carbonero
Chicomucelo, Comalapa del Estado de Chiapas, con un total de 150
Caballos muertos. A principios de 1970, en Chiapas se reportd la
existencia de una epizootia y epidemia y en Junio del mismo afio también
se presentd un brote con alta mortalidad de equinos (42). En 1971, se
notificaron en México 16,800 casos de EEV en seres humanos con un
acentuado predominio rural (10), siendo mas del 70 % en San Luis
Potosi y el 15 % en Tamaulipas.

La Encefalitis Equina Venezolana, Brotes por Estado y Afio se ilustra
en

(Mapa No. 2).

La EEV en México, se crefa que se presentaba principalmente en

las tierras bajas, como son las Costas del Golfo de México y Pacifico.
Su

actividad maxima situandose particularmente en alturas entre el nivel
del mar y hasta los 1,500 metros. Las zonas situadas por debajo de

dicha altitud, se dice que retnen las condiciones ecoldgicas mas
propicias para la existencia del virus y para su (3) transmision o sea
el desencadenamiento de brotes epizodticos y epidémicos. A alturas

mayores se llego a mencionar que los casos presentes en estas
altitudes

probablemente serian importados de las zonas bajas o bien por acarreo

mecénico de artrépodos infectados (10).

En el Estado de Zacatecas, las condiciones ecoldgicas siempre se
consideraron adversas al desarrollo de EEV. (Ver préximo Capitulo: DATOS
ECOLOGICOS DEL ESTADO DE ZACATECAS.) Sin embargo a partir del 23 de
Julio de 1971, se detectd la EEV en equinos, con una elevada tasa de
mortalidad equina (30 36x1000), al investigar el brote epizodtico, se
vio que coincidia con la presencia de casos en humanos, sospechosos de

padecer EEV.



Los primeros casos detectados tanto en equinos como en humanos fue la
comunidad de Ri6 Florido, considerandose esta fecha y lugar como el
inicio del brote, epizodtico y epidémico. Siguiendo las localidades de
Potrero y El Palmar (21, 23), del Municipio de Fresnillo, Zacatecas.

A partir de esta fecha continuaron presentando defunciones en
equinos ycasos en seres humanos, la enfermedad se disemino en forma
rapida hasta abarcar la mayor parte del Estado de Zacatecas.

Afectando 19 Municipios (Anexo No. 1) y (Mapas Nos. 3 y 4) con 133
localidades y reportandose casos en seres humanos, en 90 de las
localidades, abarcando una area de 31 269 Km2.

Del 23 de Julio al 25 de Septiembre de 1971, en el Municipio

de Fresnillo se registraron 932 muertes de equinos por probable EEV
(Cuadro No. 1), y del 29de Julio al 7de Octubre de 1971, se
registraron 369 casos humanos atribuidos a esta enfermedad (Cuadro No.
2). El nimero total de muertes de equinos por probable EEV, que se

presenté en el Estado de Zacatecas del 23 de Julio al 31 de Octubre
de

1971 fue de 1999, y de 822 casos humanos atribuidos a este
padecimiento, sin haberse presentado defunciones, incluso durante los

siguientes afios, hasta la fecha.



DATOS ECOLOGICOS DEL ESTADO DE ZACATECAS.

El Estado de Zacatecas se encuentra a una altitud superior a
los 1,500 mts., sobre el nivel del mar, con una altitud promedio
de 2,100 mts. (de 2,000 mts., a 2,500 mts.) Sobre el Nivel del Mar
(SNM) .

La precipitacién pluvial media anual es de 361.6 mm., pero
para el afio de 1971 la intensidad fue de 600 mm. La presion atmosférica
es de 779 mm. Las temperaturas maximas y minimas que se registran varian
desde 35° C a -5° C. - La humedad atmosférica generalmente es baja en la
mayor parte del afio, Ilegando a ser hasta de un 50 %.

Los vientos dominantes son de seis meses de duraci6én (de Noviembre a

Mayo), los cuales soplan con direccién NE

Se selecciondé el Estado de Zacatecas, especificamente el -
Municipio de Fresnillo, para llevar a cabo el estudio clinico y epi-
demioldgico de la EEV, debido a que en esta zona se encontraba en --
1971-1972, wun brote de EEV en desarrollo y ademds, por sus
caracteristicas ecoldgicas se suponia dificil la presencia de Ila

enfermedad.

El Municipio de Fresnillo, se encuentra ubicado en los pa-
ralelos; Latitud Norte 23°10735" Y Longitud Oeste 102°52°39" del
Meridiano de Greenwich, siendo la altitud sobre el nivel del mar en
dicha region de 2,100 a 2,300 metros. El Municipio de Fresnillo es un
importante centro ganadero del Estado, existiendo en la localidad una

Empacadora de Carnes.

La poblacion total del Estado en el afio de 1972 fue de ---
986,455 habitantes y del Municipio de Fresnillo de 103,405. La densidad
de poblacién por kilémetro cuadrado por habitante es de 5.49. La

poblacién total del area afectada por Municipio, edad y sexo, se



presenta en el Anexo No 1. La poblacion total del Municipio de ~

Fresnillo por grupos de habitantes se presenta en el Cuadro No. 3.

La poblacién equina en el Estado en ese momento, fue
de 412,188, en el Municipio de Fresnill0 es de 32,000 yen el

area afectada es de 197,862.

La relacién entre el nimero de habitantes y de equinos

por kilometro cuadrado es de: 2.19 habitantes por Un equino.

El brote epizootico y epidémico de la EEE de 1971-1972

provoco grandes perdidas econdmicas y ha sido un problema de

Salud-publica.



INVESTIGACION EPIDEMIOLOGICA DE LA EEV EN FRESNILLO:
EN CONJUNTO CON EL GRUPO DE ESTUDIO DE LA ESCUELA DE SALUD
PUBLICA, EL INSTITUTO NACIONAL DE VIROLOGIA, EL DEPARTAMENTO
DE ECOLOGIA DEL IPN Y DEL INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES
TROPICALES Y DESDE LUEGO LOS SERVICIOS COORDINADOS DE SALUD
PUBLICA DEL ESTADO.

DESARROLLO DE LA INVESTIGACION DE CAMPO:

I.-MATERIAL Y METODDO.
A. ESTUDIO ENTOMOLOGICO.
(1) Recoleccidén de muestras de larvas.- Se recolectaron muestras
de larvas contenidas en agua de lagunas, estanques, pantanos,
pozos, depésitos de agua, presas, rios, etc., para demostrar

la presencia de larvas de mosquitos transmisores.

(2) Captura de mosquitos.- La captura se hizo por medio de trampas de
luz modelo CDC (Comunicable Disease Center) 57 colocadas en el
campo, de 18:00- p.m., hasta las 7 a.m., en las orillas
de lagunas, carreteras, criaderos, potreros y otros puntos -
estratégicos de las poblaciones circundantes. Los mosquitos

una vez capturados fueron anestesiados con cloroformo y
mantenidos

congelados en cajas de petri para ser clasificados y colocados en
tubos de vidrio, los que se cerraron con tapén de hule ytela
adhesiva yse almacenaron refrigerados. El material recolectado de
esta exploraci6n se envié al laboratorio de Entomologia de la
Escuela Nacional de Ciencias Bioldgicas, 1.P.N. (Instituto

Politécnico Nacional), para la identificacion de las especies.

B. ENCUESTA SEROLCGICA.

(1) Para el diagndstico seroldgico de EEV, se hizo una encuesta

en la zona afectada seleccionando la muestra en base a la --

frecuencia esperada de la enfermedad (P); la precision deseada
(S); y las caracteristicas de la poblaci6n humana, de acuerdo a

la siguiente formula: N = Tamafio de la muestra.

P(1-P) P(1-P)
SP=2 [= N= —

N 52 p2



padecer EEV, se tom6 una muestra de exudado con un hisopo es-
téril el cual fue depositado en un frasco estéril conteniendo 2
cc. de solucion salina estéril con 100 U. de Penicilina
cristalina y 100 microgramos de estreptomicina por mililitro.
Los tubos se cerraron con tapon de hule estéril y tela
adhesiva, depositandoseles en congelador eléctrico o en hielo
seco, conservandoseles congelados hasta el momento de su

estudio. El nimero de muestras de exudado fue de 369.

(3) El procedimiento a seguir para el aislamiento del virus es el
siguiente;
Diluir el exudado 1:5 en una soluciéon de albimina de bovino,
(Fraccion V) al 0.75 %, centrifugarlo a 3000 rpm., e inocular
intracerebralmente a ratones lactantes con 0.01 ml. de la
dilucidn. Extraer los cerebros de los ratones que enfermen o
mueran durante los 14 dias subsecuentes a la inoculacion.
Triturar los cerebros asi obtenidos y suspenderlos en albimina de
bovino (Fraccién V) al 0.75 % en una diluci6n 1:10 a la que se
debe afiadir 100 U de Penicilina cristalina y 100 mgs. de
estreptomicina por ml. Volver a inocular la suspension
centrifugada a la misma dosis a otra camada de ratones. Después
de 50 6 pases en cerebros de ratén, inocular las suspensiones en
cultivos de tejidos de embrién de pollo y observar el efecto
citopatico, si este fuera positivo, inocular el liquido
sobrenadante nuevamente a otras camadas. Posteriormente se
procede a la titulaci6n de los virus encontrados para efectuar

pruebas N, con fines de identificaci6én.



4)

Los resultados de este ultimo estudio no esta disponible.

El procedimiento a seguir para identificacion del virus es

el siguiente:
De los ultimos cerebros de ratones cosechados, hacer
diluciones de 10 a la menos 1 a 10 a la menos 11 inoculando
cada una en 3 tubos dé cultivo de tejidos de embridn de
pollo para incubarlos a 37° C yal tércer dia observar el
efecto citopatogénico y determinar el titulo de los virus.
Una vez determinado el titulo del virus, mezclar diluidos 1
a 10, con suero-virus e incubarse 1 hora a 37° C, inocular
3 tubos de células embrionarias de pollo, teniendo de
referencia la titulaci6n de cada prueba. Guardar los tubos
a 36° C observando si se presentd efecto citopatogénico
hasta el tercer d5.a post-in2 culaci6n., Determindndose asi
el indice de neutralizaci6n EEV del suero en prueba. Los
resultados del estudio de aislamiento no estan disponibles

por el momento.

44.



I1.- ESTUDIO ENTOMOLOGICO:

El estudio entomolégico en el Municipio de Fresnillo
demostr6 la presencia de criaderos de vectores en las margenes de
lagunas, pantanos, etc., habiéndose demostrado la presencia de larvas

en la siguiente orden de frecuencia: Aedes sp; Culex sp.; Psorophora

sp.; Anopheles sp.

El indice larvario por calada (ILC) para Aedes sp. y culex
sp.; fue hasta de 500 larvas; de Psorophora sp. hasta 30, y de

Anopheles sp. hasta 10.

La captura de mosquitos llevada a cabo en la orilla de la
carretera que va de la Estacidén de FF.CC., de Fresnillo a Santiaguillo
como a 500 metros de la poblacién (El Palmar), se efectud con las
lamparas trampa CDC, obteniendo un alto indice vectorial del orden de
37.5 mosquitos por hora, en el lapso de tiempo de 18:00 p.m. hasta
las 7:00 a.m. En el poblado de Rio de Medina se encontré un IV de 8.9
mosquitos. A la orilla de una laguna en Rancho Nuevo, se obtuvo un
1.V. de 5 mosquitos. Otros I.V. fueron de 0 a 37.5. EIl material
recolectado de este estudio se conserva en el I.P.N., para la

identificacidén de especie.

Se observé que debido a las medidas de control tomadas
contra el vector, asi como a los cambios ecoldgicos adversos al -
transmisor en relacién con las diferentes estaciones del afo, las
muertes en equinos y los casos humanos estuvieran en una relacion

directamente proporcional a la densidad del vector.



I11.- ENCUESTA SEROLOGICA EN HUMANOS.

El 30 de Abril de 1973 el I.N.V_, de la S.S.A., reportd
resultados parciales de los 700 sueros de seres humanos estudiados con
el fin de diagnosticar yconocer el estado inmunologico, demostraron la
presencia de ab. IH., para el virus de la EEV; los titulos positivos
variaron de 1:10 a 1:40. Estos resultados parciales son: 4, negativos
10, 1:10; 3, 1:20; 3, y 1:40; 3 (Anexo No. 2.), demostrando la
actividad del virus de la EEV en la poblacién humana, lo que
consideramos como prueba de la existencia de EEV en el &rea estudiada,
debido a que las pruebas realizadas con los otros dos ab. (EEE y ESL)

resultaron negativas.

1V_.- ESTUDIO CLINICO y AISLAMIENTO DEL VIRUS.

En el periodo del 29 de Julio al 7 de Octubre de 1971 se -
reportaron en el Municipio de Fresnillo, 369 casos humanos con un

diagnostico probable de Encéfalo mielitis Equina Venezolana (EEV).

Del estudio efectuado en 106 historias clinicas de pacientes
sospechosos de padecer EEV, llevado a cabo del 29 de Julio al 17 de
Septiembre en el municipio de Fresnillo, se reportaron los siguientes
signos ysintomas; (Modelo de la historia clinica de esta encuesta se
incluye en el Anexo No. 3.,4.). 1) fiebre, 96.2 %; 2) cefalea, 96.2 %; 3)
anorexia, 96.2 %; 4) mialgias, 91.5 %; 5) congestidn faringea 88.6 %; 6)
congestién conjuntival, 81.1 %; 7) temblores, 73.5 %; 8) paresias 71.6 %;
9) somnolencia 68.8 %; 10) vémito 54.7 %. Los otros sintomas estan

registrados en el Cuadro No 7.



Estas manifestaciones clinicas no se pueden considerar como
caracteristicas de EEV, pero en base de los hechos epidemioldgicos se
admiten como casos probables de EEV, ninguno de ellos presentd secuelas
del padecimiento. Los enfermos distribuidos por edad y tasa por 10,000
habitantes se registran en el Cuadro No. 6. El grupo mds afectado fue
el que tuvo relacidn con animales, o bien el que estuvo mds expuesto a

la picadura de vectores.

Las muestras de exudados oro faringeos para el aislamiento

del virus fueron positivas identificando el virus de la EEV.



V.- DISCUSION.

A.- En el Estado de Zacatecas antes del 23 de Julio de 1971
no existian antecedentes epizodticos del padecimiento (EEV).

Se piensa que a partir de la fecha antes mencionada fue cuado
se

inicié la epizootia, la cual pudiese persistir como una

enzootia, en caso de que las condiciones ecolégicas fueran
favorables constantemente hacia el futuro para permitir la
existencia permanente del ciclo bioldgico del virus en la

naturaleza.

Se pudo establecer que las primeras muertes de equinos
por EEV ocurrieron el dia 23 de Julio de 1971 en El Potrero
El Palmar, situado en el Municipio de Fresnillo, confirmandose
por medio de laboratorio que 108 equinos habian muerto de (22)
EEV. Dicho Potrero es utilizado como agostadero por las
poblaciones circunvecinas, sin embargo es probable que el
obtener equinos de San Luis Potosi, para su sacrificio y
comercializacion en la empacadora de Fresnillo, haya sido el

origen o la fuente de infeccidn de la epizootia y epidemia.

Los primeros casos sospechosos de EEV en humanos fueron

identificados el 29 de Julio del mismo afio en Rio Florido, en
el

poblado de San Isidro, a 5 km. de Potrero El Palmar, todos

ellos manifestaron haber estado en contacto una semana antes
con

los animales que murieron de esta enfermedad.

En el Estado de Zacatecas del 23 de Julio al 31 de
Octubre

ocurrieron 1999 muertes de equinos por probable EEV, en este
mismo lapso de tiempo ocurrieron 822 casos en humanos, en los
que no se reportaron defunciones atribuidas a EEV. La
distribucion mensual de casos humanos en el Estado fue de 14 en
el mes de Agosto; 556 en el mes de Septiembre, y solamente se

reportaron 107 casos en el mes de Octubre



Durante Noviembre y Diciembre de 1971 se presentaron esporadicamente
defunciones equinas (22,23) Y algunos casos de la enfermedad en

humanos.

En el afio de 1972 ocurrieron 205 defunciones de equinos, de los
cuales 161 fueron comprobados clinicamente como EEV, reportéandose
solamente un caso humano el cual fue diagnosticado clinicamente,
también como EEV. Los ultimos casos notificados de defunciones de
equinos se reportaron el primero de Agosto de 1972, tomando esta
fecha (59), como en la cual se dio como finalizado el brote.

A partir de entonces, hasta el afio de 1973 no se han diagnosticado, en el Estado
de Zacatecas, casos de EEV ni en equinos, ni en seres humanos.

B.- Del andlisis retrospectivo de la epizootia y epidemia ocurrida
en 1971-1972, se concluye que la probable fuente de origen fueron
equinos traidos de San Luis Potosi a Rio Florido en la localidad de

potrero de El Palmar y a partir de aqui se disemind por todo el

Municipio de Fresnillo y a otras localidades en el Edo.
La EEV estaba ocurriendo en el mes de Julio de 1971 en los

Estados de San Luis Potosi, Jalisco, Coahuila y Durango (colindantes del

Edo. de Zacatecas), y en fecha reunian las condiciones ecoldgicas
adecuadas para el desarrollo de la EEV, debido a que la época de lluvias
fue mas prolongada y la precipitacion pluvial fue mayor, por lo que
aumentaron las aguas superficiales existentes (charcos y represas) Yy se
formaron depdsitos favorables para la proliferacion de los vectores, cuya

identificacion resultd ser la siguiente: Culex sp., Aedes sp. Anopheles

sp. y Psorophora sp. todos capaces de transmitir EEV.

Es factible que la transmision del virus de la EEV en el Estado



de Zacatecas se haya diseminado de &reas circunvecinas por una
o0 mas de las variables que componen la zoonosis: o sea; 1.- a
partir de la poblacién susceptible (equina y humana); 2.- por
vector mosquito; 3.- por reservorios vertebrados silvestres o
domésticos; 4.- por los cambios ecoldgicos favorables, y que el
virus se adapté a la nueva area ecoldgica. La actividad del virus
fue de una elevada virulencia para los equinos y fue transmitido
a los seres humanos en una forma clinica atenuada;

C.- Anteriormente se habfa insistido que la transmision de la
EEV a mas de 1.500 mts. de altitud era muy poco factible pero se
observd que en Zacatecas la altitud no fue determinante como un
solo factor ecolégico y en cambio dicha transmision dependidé més

de las otras variables ecoldgicas ya mencionadas.
Nos permitimos atribuir al virus de la EEV el papel de
agente etioldgico en la epizootia y epidemia que se presentd en

el Estado de Zacatecas en 1971-1972. lo que se comprueba con

los estudios llevados a cabo: (A) Presencia abundante del vector
transmisor. (B) Presencia de ab. IH., para el virus EEV en los
sueros de seres humanos y de equinos. (C) Diagnéstico clinico de
enfermedad EEV en los humanos y equinos, (D) el haberse
diagnosticado anteriormente por métodos clinicos y de
laboratorio, la presencia de ab. IH., de EEV y la enfermedad en
equinos, de los cuales incluso fallecieron 22 por este
padecimiento. Este Gltimo estudio fue llevado a cabo por
laboratorio del Instituto Nacional Pecuario en Palo Alto Estado

de México.



VI.- SUGERENCI AS.

Debido a que existe la posibilidad de que la EEV
persista como una enzootia en el Estado de Zacatecas, se hacen
las siguientes recomendaciones: 1.- es necesario llevar a cabo
una Vigilancia Epidemioldgica adecuada, para lograr el control de
futuros brotes, y consecuentemente evitar que se presenten casos
0 brotes epidémico en el Estado, 2.- en las medidas de control de
la enfermedad, se comentd, que el método mas efectivo de control
es la eliminacién del vector, 3.- nuestras observaciones nos
sugieren, que debido a las caracteristicas ecoldgicas
modificadas, consistente en una precipitacion pluvial
inusualmente elevada, lo que provoco la formacion de multiples
acumulaciones de agua, situacidn que por si y consecuentemente
provoco, una elevacién en la densidad de mosquitos. Consideramos
que éste fue el factor mas importante y determinante para el
desarrollo de la epizootia y epidemia, 4.- en lo que respecta a
la variable vector, es conveniente que se lleven a cabo las
medidas de control erradicacion, y que se continlden haciendo
estudios entomolégicos, en areas seleccionadas del Estado, asi
mismo que se este alerta o sea llevar a cabo la vigilancia de
cambios ecoldégicos, estudio de reservorios, etc., lo que es
factible de realizar conjuntamente con personal de la Direccion
de Entomologfa, en coordinacidon con personal de esta especialidad
del 1.p.N., con el fin de obtener un resultado mas aceptable,
Cientificamente, 5.- en loo que respecta al control de la
variable poblacién susceptible (equina y humana): se recomienda
se desarrollen las siguientes actividades: a), Levantamiento de
un Censo de poblacion equina (actualizandola afio por afio y desde
luego conocer su movilidad, dentro y fuera del Estado. b) Que
dentro del control de la enzootia se lleve a cabo la
determinacién de los titulos de ab. en equinos, afio por afio para
determinar el grado de proteccion, c) y vacunar anualmente a to-
dos los equinos inmunolégicamente susceptibles, d.- Tener una
comunicacién permanente con personal de Ganaderia del Estado, y

con el 1.N.V. para recibir una orientacidén oportuna y adecuad



En relacion a la virulencia del virus de la EEV y desde luego
una coordinacion y cooperaciéon adecuada y oportuna, para
aplicar las medidas de control pertinentes, e.- Se sugiere
efectuar un estudio longitudinal los los pacientes sospechosos
de padecer EEV, para determinar si este padecimiento dejé
secuelas con lo que se podria evaluar la patogenicidad de la
EEV en los seres humanos en la epidemia de 1971-1972,

informacién que serd de gran interés.
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