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RESUMEN

La arteritis viral equina (AVE) es una enfermedad viral contagiosa
de los equinos causada por un arterivirus (virus arteritis equina) que
ha sido frecuentemente confundida con enfermedades que presentan
una clinica similar, especialmente con aquellas enfermedades
causadas por herpesvirus tipo 1 y 4 o con la influenza viral equina.
Esta patologia ha demostrado causar grandes pérdidas econdmicas
en la industria equina mundial, al reportarse abortos epidémicos y
muerte de ejemplares, generalmente asociado con la movilizacidon de
caballos, observdndose una rapida propagacién del virus, la cual
puede ocurrir en hipédromos, clubes ecuestres, exposiciones,
subastas o haras. Esta patologia debe su nombre a las caracteristicas
y lesiones constantes a nivel de las arteriolas y vasos de mediano
calibre en los caballos infectados. La AVE es muy parecida a otras
enfermedades equinas, que al final del siglo XIX y al inicio del siglo
XX, fueron referidas por una variedad de términos clinicos que
describen la enfermedad, como por ejemplo infeccion celulolitica, ojo
rojo, etc. No es sino hasta 1953, después del seguimiento de un
sindrome respiratorio reproductivo en yeguas, de la raza
Standardbred, cerca de Bucyrus (Ohio, EUA), que el virus de la AVE
fue identificado etioldgicamente diferente de la Rinopneumonitis
Equina producida por los herpesvirus tipo 1 y 4 y el virus de la
Influenza Equina. Debido a la importancia de esta patologia para la



industria equina la presente revision tiene como fin dar a conocer las
caracteristicas del agente causal, la distribucion, el modo de
transmisién, signologia e inmunidad, asi como los aspectos referentes
al diagndstico, control y prevencidon de la enfermedad.

(Palabras clave: Caballos, arteritis viral equina, aborto,
enfermedades respiratorias, enfermedades de transmisidén sexual)

ABSTRACT

Equine viral arteritis (EVA) is a contagious viral disease of the
equine caused by arterivirus (equine arteritis virus) that had
frequently been overviewed with other diseases that have clinical
representation particulary caused by herpesvirus type 1 and 4 or
equine viral influenza. This pathology has demonstrated that causes
important economical losses worldwide, in the equine industry by
causing abortion outbreaks and animals death often associated with
horse congregation and mobilizations. Also, this pathology has a fast
dissemination of the virus that may happen at racetrack, jockey
clubs, auctions and farms. Lesions and characteristics in the
arteriolas in infected horses originated the named in the past. The
EVA is very similar to older equine diseases, like those refered at the
end of XIX and the beginning of XX centuries due to the variety of
clinical terms that describes the disease, as cellulite infection and
pink eye, etc. In 1953, the virus was identified as differed from
etiological entity different to the Equine Rinopheumonitis caused
Influenza. This new identification took place after a reproductive
syndrome outbreak in Standardbred mares, near to Bucyrus (Ohio,
USA). Because of the importance of this pathology for equine
industry worldwide, the objective of this review was to illustrate the
characteristics of the virus, distribution of the disease, transmition,
clinical signs, immunity, and features such as diagnosis, control and
prevention of the disease.

(Key words: Horses, equine viral arteritis, abortion; respiratory
diseases, sexually transmitted diseases)



INTRODUCCION

La Arteritis Viral Equina (AVE) es una enfermedad infecto
contagiosa, exclusiva de los équidos, que causa aborto y afecta el
tracto respiratorio; debe su nombre a las lesiones inflamatorias
caracteristicas, producidas por el virus, en los pequefios vasos
sanguineos, especialmente en las arteriolas de un animal infectado
de forma aguda.

Inicialmente, esta enfermedad fue agrupada dentro del complejo
de patologias influenza equina-abortivas, pero en 1953, luego de un
gran brote respiratorio-abortivo ocurrido en Bucyrus (Ohio , EUA),
finalmente se determind que esta afeccion era producida por el virus
de arteritis equina (VAE). El virus quedo clasificado bajo el género
Arterivirus, en el grupo de la familia Arteriviridae, orden Nidoviridae
(Cavanagh, 1997). Debido a la similitud de los signos clinicos
presentes en un animal con AVE, con relacidén a otras enfermedades,
la AVE recibe diferentes sindnimos como celulitis epizodtica, ojo rojo,
entre otros.

Por mas de tres décadas, desde su reconocimiento vy
caracterizacion, la AVE fue observada con poco interés dentro del
grupo de enfermedades virales de los caballos, ya que ésta solo se
relacionaba con el transporte internacional de los mismos. Esto
cambidé drasticamente luego del reporte de brotes epidémicos en
diferentes partes del mundo (EUA en 1984, Espafa en 1992 y Francia
en 1978) (Moraillon y Moraillon, 1978; Timoney y McCollum, 1990;
Monreal et al., 1995), sin encontrarse informes recientes de
movilizacion internacional de caballos, lo cual indicaba que la mayor
parte de la poblacién equina era susceptible al virus y que en cada
pais habia emergido una cepa patogénica del virus. Asimismo, se
demostrd que una de las vias de transmisién es la venérea, a través
de semen contaminado de padrillos, los cuales se caracterizan por ser
animales asintomaticos. No obstante, en yeguas gestantes Ia
infeccién del virus de AVE puede causar pérdidas significativas a la
industria equina (Doll et al., 1957; Golnik et al., 1981; Cole et al.,
1986; McCollum et al., 1988; Vaala et al., 1992), por lo cual la
enfermedad fue adquiriendo mayor importancia en la industria equina
mundial.

Por este motivo, se han impuesto nuevas restricciones en el
traslado de los caballos tanto dentro como fuera de los paises que
reportaron dichos brotes. Sin embargo, estas restricciones no son
rigurosamente aplicadas en otros paises.



Etiologia y caracteristicas del virus

Debido a las lesiones vasculares caracteristicas asociadas con la
infeccién, el agente etioldgico fue llamado Virus Arteritis Equina.
Irénicamente, durante aproximadamente un periodo de 30 afios,
desde 1953 a 1984, este virus fue pobremente considerado desde el
punto de vista clinico y econdmico, pero ahora se conoce el potencial
abortivo del mismo, en las yeguas (Coignoul y Cheville, 1984; Cole et
al., 1986; Timoney y McCollum, 1993; Wada et al., 1994; Del Piero
et al., 1997; Del Piero, 2000; Hullinger et al., 2001).

La AVE es causada por un virus ARN que ha sido clasificado bajo el
género Arterivirus en el grupo de la familia Arteriviridae, orden
Nidoviridae (Cavanagh, 1997), que se caracteriza por ser un virus de
forma esférica con un genoma de 12,7 Kb, aproximadamente
(Molenkamp et al., 2000). Solo el serotipo Bucyrus ha sido
reconocido. No existen evidencias de la variacidn gendmica ni del
limite antigénico, a escala mundial, del virus (Fukunaga y McCollum,
1977; Murphy et al., 1992). El VAE posee un antigeno de fijacion del
complemento, pero no es hemoaglutinante. Es facilmente inactivado
por solventes organicos y desinfectantes, es termolabil y puede
sobrevivir por afios a bajas temperaturas (Timoney y McCollum,
1990).

La AVE es una enfermedad viral contagiosa de los equinos que es
frecuentemente confundida con otras enfermedades similares,
especialmente aquellas causadas por el herpesvirus equino tipo 1y 4
o por el virus de la influenza equina (Doll et al., 1957; Coignoul y
Cheville, 1984; Cole et al., 1986; Timoney y McCollum, 1993; Wada
et al., 1994). Los brotes de la AVE estan usualmente asociados al
movimiento de los caballos, lo cual ocurre en hipddromos y centros
de cria.

Distribucion de la enfermedad

Con base a los reportes de brotes y en la evidencia de los
resultados seroldgicos, se ha observado, que el VAE esta distribuido
en la poblacién equina a través del mundo, y se ha reportado en
paises de América del Norte, América del Sur, Europa, Asia, Africa,
Australia y Nueva Zelanda (Timoney y McCollum, 1990). Sin
embargo, a pesar de la amplia distribucién del virus, se han
reportado pocos casos relacionados con esta enfermedad desde que
en 1953, la AVE fue definida como una enfermedad con agente
etioldgico especifico (Doll et al., 1957). Esto puede ser debido a la
falta de capacidad para realizar el diagndstico por limitaciones
diversas (tiempo, econdmicas, etc.) y particularmente a que esta



enfermedad se puede confundir con otras enfermedades respiratorias
que cursan con una clinica muy similar. Solo se han reportado seis
epidemias de AVE en los ultimos 40 anos: cinco de ellas en los EUA,
de las cuales cuatro fueron a nivel de hipddromo y una a nivel de
campo (Timoney y McCollum, 1990). La otra epidemia se registro en
Espafia a nivel de campo (Monreal et al., 1995).

Modo de transmision del virus

Las dos vias mas importantes de transmision del VAE son la via
respiratoria y la via venérea. La via respiratoria involucra las
secreciones del tracto respiratorio de caballos infectados en fase
aguda, mientras que, la via venérea, involucra el uso de padrillos
infectados, en fase aguda o crénica de la enfermedad. La principal
ruta de diseminacion del VAE en los brotes a nivel de hipddromos, es
la via respiratoria, de alli radica su importancia. El VAE se puede
encontrar en altas concentraciones en las secreciones respiratorias a
partir del dia 7 y hasta el dia 14 post infeccién (Doll et al., 1957,
McCollum et al., 1971; McCollum y Swerczek, 1978; Coignoul y
Cheville, 1984; Cole et al., 1986; Timoney y McCollum, 1993; Wada
et al., 1994; Del Piero et al., 1997; Del Piero, 2000; Hullinger et al.,
2001).

Otras fuentes potenciales del virus son el feto, la placenta y los
fluidos placentarios de las yeguas que abortan, como resultado de
una infeccién por VAE (Doll et al., 1957; McCollum y Timoney, 1984;
Cole et al., 1986). La epidemia de AVE en Kentucky, en 1984,
demostré que la transmision venérea del VAE juega un papel
importante en la diseminacidén de la enfermedad.
Independientemente del potencial para diseminarse, que posee el
virus, por esta via, tanto en yeguas como en padrillos, a través del
transporte o traslado de padrillos infectados se mantiene en
constante diseminaciéon la AVE por todo el mundo. Un padrillo
infectado puede transmitir el virus por via venérea e infectar 85 -
100% de las yeguas seronegativas, con las cuales se aparea
(Timoney et al., 1987; Timoney y McCollum, 1993; Wada et al.,
1994; Del Piero et al., 1997, Del Piero, 2000; Hullinger et al., 2001).

Es muy raro, pero se ha reportado, la infeccidn congénita
adquirida, siendo ésta el resultado de una transmision trans-
placentaria del VAE, la cual ocurre en yeguas gestantes que se
exponen al virus, durante los uUltimos meses de gestacion (Vaala et
al., 1992).

La mayor proporcién de diseminacion de la enfermedad es
producida por los padrillos, confirmandose que el mantenimiento del



virus en el padrillo es dependiente de la testosterona (Little et al.,
1991). La infeccidn persistente puede ser detectada en un 30 - 60%
de los padrillos infectados naturalmente con VAE (Timoney et al,
1987; Timoney y McCollum, 1990). Los «padrillos portadores» de la
enfermedad, usualmente poseen un bajo o moderado titulo de
anticuerpos neutralizantes. El estado de portador de la enfermedad
nunca ha sido confirmado en los padrillos seronegativos, o en los
padrillos que previamente han sido vacunados, en una o varias
oportunidades, con la vacuna a virus vivo modificado contra AVE
(Timoney y McCollum, 1990). La duracién del estado de portador
varia desde semanas, meses o afnos pudiendo llegar hasta la mitad
de la vida del ejemplar (Timoney y McCollum, 1988).

Se ha demostrado que factores intrinsecos y extrinsecos del
huésped estan implicados en la epidemiologia de la AVE y la
distribucidn del virus en la poblacién equina por todo el mundo. El
principal hecho que hay que considerar en esta enfermedad, es que
en la mayoria de los casos la infeccion con VAE es subclinica o
inaparente (Timoney y McCollum, 1988). De interés particular para la
epidemiologia de esta enfermedad, es que la prevalencia de la
infeccion varia con la raza, especificamente Standardbred vy
Purasangre de Carrera. Varios estudios seroldgicos revelan la
posibilidad que la enfermedad sea endémica en los equinos de raza
Standardbred (Moraillon y Moraillon, 1978; McCue et al., 1991;
Timoney y McCollum, 2000). Como fue indicado previamente, el
serotipo del VAE mas abundante es el Bucyrus (Timoney y McCollum,
1988). La aparicién de nuevos cultivos del virus con la habilidad de
causar sintomas clinicos (incluido el aborto) recuerda lo impredecible
de la enfermedad, lo cual no estda muy claro.

Cuando un equino se expone al VAE, ésto puede ocasionar el
desarrollo de sintomas clinicos o puede existir una infeccion
inaparente, dependiendo de la virulencia o fuerza del virus, la edad y
condicion fisica del ejemplar infectado y las condiciones del medio
ambiente (Timoney y McCollum, 1990). Los casos subclinicos son
muy comunes, especialmente en animales de razas puras. Las
investigaciones epidemioldgicas de los brotes de AVE han demostrado
que la incidencia de la infeccidon clinica o subclinica puede variar de
1.4:1 - 1:6 (Timoney y McCollum, 1988).

Signologia

Los signos clinicos observados en los casos por infeccion natural
pueden variar mucho en su expresion y severidad. Un caso tipico de
esta enfermedad puede presentar una combinacion de pirexia por



encima de 41°C, que se desarrolla después del periodo de
incubacién, de 3 - 14 dias (6 - 8 dias después de la exposicién
venérea), y puede extenderse por 2 - 9 dias. Entre otros sintomas y
signos que pueden observarse, estan depresién y anorexia,
leucopenia, edema de los miembros (especialmente los posteriores),
rigidez del paso; descarga nasal y lagrimal, conjuntivitis y rinitis,
edema periorbital/supraorbital, edema ventral medio que involucra al
escroto y prepucio del padrillo y la glandula mamaria de la yegua,
urticaria, la cual puede estar localizada a los lados del cuello o la
cara, o generalizada por todo el cuerpo y por ultimo, aborto en la
yegua. La pirexia y la leucopenia son los signos clinicos mas
frecuentemente observados en la AVE (Doll et al., 1957; Coignoul y
Cheville, 1984; Cole et al., 1986; Timoney y McCollum, 1993; Wada
et al., 1994; Monreal et al., 1995; Del Piero et al., 1997; Del Piero,
2000; Hullinger et al., 2001).

Patologia

El desarrollo de las lesiones vasculares, caracteristicas de esta
enfermedad, son evidentes, inicialmente, en los vasos sanguineos de
los pulmones y luego en las pequenas venas y arterias corporales. El
virus también se puede localizar en el endotelio de los vasos de las
glandulas adrenales y en las células epiteliales de los tubulos
seminiferos, tiroides e higado. Con excepcion del tracto reproductivo,
en algunos potros y padrillos infectados con el VAE, es dificil detectar
el virus en los fluidos corporales y tejidos, después del dia 28 post-
infeccion (Fukunaga et al., 1981; Neu et al., 1987). Se ha
demostrado que el virus persiste en sitios especificos en el tracto
reproductivo por mas de 180 dias en potros pre-puberales y 450 dias
en potros peri-puberales (Holyoak et al., 1993) y por un periodo
variable de meses o afos en padrillos maduros (Timoney et al.,
1987; Neu et al., 1992).

Se ha descrito en casos fatales de infeccién con VAE, en la mayoria
de los potros jévenes, una neumonia intersticial difusa, con exceso de
fluido en pleura y saco pericardial, junto con edema y petequias
multifocales en serosa y mucosa de la pared del intestino delgado
(Golnik et al., 1981; Vaala et al., 1992). Asimismo, se han observado
lesiones vasculares prominentes en placenta, cerebro, higado, bazo y
mucho mas extendidas, en pulmones (Jonhson et al., 1991).

Por otra parte, los padrillos que han sido afectados de forma aguda
por el VAE, padecen un periodo de subfertilidad temporal que se
considera es el resultado del incremento de la temperatura testicular.
Igualmente, se reduce la libido durante la fase aguda de la infeccién,



la cual estd asociada con disminucién de la motilidad espermatica,
existiendo disminucion de la concentracién y porcentaje de
espermatozoides morfoldégicamente normales en el eyaculado. Estos
sintomas persisten por 6 - 7 semanas en los padrillos, después de la
infeccion con VAE (Neu et al., 1992). A largo plazo no se observan
efectos sobre la calidad del semen de los caballos infectados, asi
éstos estén infectados con el virus por varios afios (Timoney et al.,
1987).

La severidad de los signos clinicos tiende a incrementarse en
caballos muy jévenes, muy viejos o débiles. Excepto en algunas
razas, en caballos infectados naturalmente con AVE se observan
mejorias clinicas y la mortalidad no es frecuente. Solo se han
reportado casos aislados de potros recién nacidos que sucumben por
una pneumonia intersticial fulminante (Carman, 1988; Timoney vy
McCollum, 1988; Vaala et al., 1992) y casos de potros de mayor
edad que presentaron sindrome neumoentérico progresivo (Golnik et
al., 1981; Wada et al., 1994; Monreal et al., 1995; Del Piero, 2000;
Hullinger et al., 2001).

El aborto producido por AVE puede ocurrir en la fase aguda tardia
o al inicio de la fase de convalecencia de la infeccidn, sin que
necesariamente se observen previamente signos clinicos de la
enfermedad. Los episodios de abortos se pueden agrupar en periodos
de la gestacion: el primero, entre los 3 - 10 meses de gestacion y el
segundo por encima de los 10 meses de gestacion (Doll et al., 1957;
Golnik et al., 1981; Cole et al., 1986; McCollum et al., 1988; Vaala et
al., 1992). En los brotes naturales de la enfermedad, las tasas de
aborto pueden variar significativamente desde menos del 10% hasta
50 - 60% (Timoney y McCollum, 1990). Estos abortos se caracterizan
por presentar fetos autolisados al momento de la expulsién y pueden
presentar grados variables de edema pulmonar interlobular (Jonhson
etal., 1991).

Un diagndstico presuntivo de la AVE no lo podemos realizar con

base sbélo a la presencia de los signos caracteristicos de la
enfermedad. Un gran numero de enfermedades infecciosas, o no
infecciosas, posee los mismos signos de la AVE.
Esto incluye: infecciones virales del tracto respiratorio superior,
especificamente aquellas causadas por los herpesvirus equino tipo 1
y 4, ambos subtipos de la influenza equina, la anemia infecciosa
equina, purpura hemorragica, urticaria y toxicosis (Geor et al.,
1992).

El diagnédstico ayuda significativamente en la diferenciacion del
aborto por AVE, de aquellos causados por herpesvirus tipo 1 o



raramente herpesvirus tipo 4, en los cuales la yegua no presenta
signos premonitorios de aborto. La mayoria de los virus induce a la
formacion de niveles detectables de anticuerpos especificos, luego de
una infeccion primaria, pudiendo mostrar un aumento del titulo
después de un nuevo estimulo (reinfeccion o reactivacion).

Una gran variedad de pruebas seroldgicas han sido usadas para
detectar anticuerpos en contra del virus de arteritis equina, dentro de
éstas se incluyen la seroneutralizacion (microseroneutralizacion)
(Senne et al., 1985) y la reduccion en placa (McCollum, 1970),
fijacion del complemento (Fukunaga y McCollum, 1977), prueba de
inmunofluorescencia indirecta de anticuerpos (Crawford y Henson,
1973), inmunodifusion en agar gel (Crawford y Henson, 1973), vy
ELISA (Chirnside et al., 1995; Hedges et al., 1998; Iniguez et al.,
1998; Kondo et al., 1998; Cho et al., 2000; Nugent et al., 2000).

Actualmente, la prueba mas utilizada para diagnosticar la
infeccion, llevar a cabo estudios de seroprevalencia y para la
exportacion de animales, es la prueba de microseroneutralizacion en
presencia del complemento. Ademds de la prueba de
seroneutralizacion viral, la prueba de fijacién del complemento,
aunque es menos sensible, ha sido igualmente usada para el
diagnostico de infecciones recientes, debido a que los titulos de
anticuerpos que se fijan al complemento son relativamente de corta
vida (Fukunaga y McCollum, 1977). Por el contrario, los titulos de
anticuerpos neutralizados para la AVE pueden persistir por muchos
anos después de una infeccién natural (Timoney y McCollum, 1993).

Por otra parte, se ha desarrollado un gran nimero de pruebas de
ELISA (Chirnside et al., 1995; Kondo et al., 1998; Cho et al., 2000),
pero aun no han sido validadas, como si lo ha sido la prueba de
seroneutralizacion viral; sin embargo, algunas de estas pruebas
brindan un alto grado de sensibilidad y especificidad (Chirnside et al.,
1995; Hedges et al., 1998; Iniguez et al., 1998; Nugent et al.,
2000). A diferencia de la prueba de seroneutralizacién viral, una
reaccion positiva de ELISA no necesariamente refleja el estatus de
proteccién inmune de un caballo frente al virus de arteritis equina, ya
que los anticuerpos neutralizados y los no neutralizados estan
involucrados en dicha prueba.

Prueba de microseroneutralizacion

La prueba de microseroneutralizacion es de gran utilidad en el
diagndstico seroldogico de la AVE. Esta prueba se fundamenta en la
capacidad que poseen los anticuerpos de unirse a las proteinas de la
superficie virica neutralizando el virus, de esta forma se inhibe la



union del virus a la célula o su posterior entrada. La determinacion de
los niveles de anticuerpos provee un mecanismo para inducir el grado
de respuesta de un antigeno durante el periodo posterior a su
infeccion. Para esta enfermedad, en la prueba de
microseroneutralizacion, la dosis del virus se mantiene constante y se
mezcla con diluciones seriadas de suero. El punto final serd aquella
dilucién de suero capaz de neutralizar la mitad de la dosis de virus
inoculada.

A través de esta prueba se pueden determinar pequefios cambios
en los niveles de anticuerpos, se requiere poco volumen de suero
(Timoney et al., 1987), siendo necesario el uso de células de rifidn de
conejo (RK-13), ya que éstas han demostrado ser células de facil
cultivo, se pueden mantener en medio minimo esencial de Eagle
(EMEM), el cual contiene 10% de suero bovino suplementado con
ferritina. Este tipo de células demuestra una adecuada y nitida
respuesta ante el virus de AVE (Timoney et al., 1987, Little et al.,
1991; Moore et al., 2002).

Como ya hemos mencionado anteriormente, existen dos vacunas
contra la AVE las cuales desafortunadamente no estan
serolégicamente marcadas. Por esta razon si no poseemos el
certificado de vacunacidon es imposible determinar si los anticuerpos
que posee un animal positivo, evaluados a través de la prueba de
microseroneutralizacién, son producto de la vacunacidn o de una
infeccidon natural. Por lo cual, en la practica, los animales que den una
respuesta positiva a la mas baja dilucién seroldgica (1:4) o mayor
que ésta sin tener certificado de vacunacién, deben ser considerados
como positivos, con la diferencia que en el caso de los padrillos, éstos
son considerados poderosos diseminadores del virus. (Timoney y
McCollum, 1993).

Inmunidad

En estudios realizados (Coignoul y Cheville, 1984; Cole et al.,
1986; Timoney y McCollum, 1993; Wada et al., 1994; Monreal et al.,
1995; Del Piero et al., 1997; Del Piero, 2000; Hullinger et al., 2001),
se confirmd que los caballos pueden inmunizarse por infeccidn
natural o experimental en contra de la AVE. La duracidon de la
inmunidad que resulta de la infeccién natural o la vacunacion parece
ser de larga duracidén, en contraste con la influenza equina y la
infeccion por herpesvirus. La fijacion del complemento y la
neutralizacién de anticuerpos aparecen como parte de la respuesta
humoral en caballos inmunizados, con anticuerpos neutralizados,



detectables a la semana de exposicién, alcanzando su pico al mes o 2
meses y persistiendo por 3 afos o mas (McCollum, 1970).

La respuesta seroldgica a la vacuna comercial, a virus vivo
modificado de AVE (Arvac®, Equine Arteritis Vaccine, Ft. Dodge
Animal Health) es beneficiosa cuando se revacuna, ya que el animal
desarrolla altos titulos de neutralizacion que se mantienen por varias
temporadas de monta. Los potros nacidos, de yeguas que han sido
vacunadas contra AVE, estan protegidos en contra de la enfermedad
a través de la transferencia pasiva de anticuerpos en el calostro. Esta
proteccion pasiva, puede durar 2 - 6 meses y, puede interferir con la
vacunacion a virus vivo modificado de AVE (McCollum, 1976).

Diagndstico

En vista a la similitud clinica de esta enfermedad con otras
enfermedades infecciosas y no infecciosas de los equinos, un
diagnostico provisional de la AVE puede ser confirmado por el
suministro de una muestra adecuada para evaluarla en el laboratorio.
Cuando se sospeche de una infeccion aguda con el VAE, la
confirmacion del diagndstico se basa en el aislamiento del virus,
deteccion del acido nucléico del antigeno viral o la demostraciéon de
una respuesta especifica de anticuerpos por una prueba pareada (en
fase aguda y convaleciente) del suero recolectado con 3 0 4 semanas
de diferencia (Timoney y McCollum, 1993).

Las muestras mas adecuadas para realizar la prueba en la fase
aguda de la enfermedad incluyen secreciones nasofaringeas vy
conjuntivales asi como muestra sanguinea conservada con citrato o
EDTA. Para optimizar la deteccién del virus, las muestras deben ser
recolectadas tan pronto como sea posible luego del pico de fiebre o
cuando se sospeche de los signos de una infeccion por el VAE. Las
secreciones deben ser transferidas a un medio de transporte viral y
enviadas refrigeradas o congeladas en un envase adecuado para el
laboratorio, preferiblemente usando el servicio de envio nocturno. Las
muestras de sangre deben ser enviadas al laboratorio refrigeradas
pero no congeladas.

Cuando se sospeche de abortos relacionados con el VAE, la
deteccion y el aislamiento del virus debe hacerse con fluidos y tejidos
de la placenta, pulmones, higado y tejidos linforeticulares del feto
(Timoney y McCollum, 1993).

Al sospechar de casos de muerte de potros o caballos viejos por
AVE, la mayoria de los tejidos incluyendo, ganglios linfaticos
asociados al tracto respiratorio y digestivo, deben ser recolectados
para el examen de laboratorio (Del Piero et al., 1997). Las muestras



deben usarse para examenes histopatoldgicos e inmunohistoquimico
para caracterizar las lesiones vasculares de la infeccién.

La infeccibn con el VAE es frecuentemente confirmada
serologicamente por la demostracién de la seroconversidn o por un
aumento significativo (4 veces o mas) de los titulos de anticuerpos al
virus (Timoney, 2000). Un gran numero de procesos seroldgicos se
han empleado en el pasado para la deteccidn de anticuerpos pero la
prueba de microseroneutralizacion del complemento ha sido usada
con éxito por muchos afios para el diagndstico de la infeccion aguda
con el VAE, y para estudios de seroprevalencia. Algunas pruebas de
ELISA han sido desarrolladas, una de las cuales ofrecen una
alternativa en las pruebas de serodiagndstico con una sensibilidad vy
especificidad comparable con la neutralizacién.

Cuando se investiga sobre un posible padrillo en estado de
portador, primero que todo es importante, determinar de forma
individual si es serologicamente positivo o negativo a los anticuerpos
para el VAE. Como el estado de portador nunca ha sido diagnosticado
en un padrillo seronegativo, solo los padrillos con titulos de 1:4 o
mayores del virus, sin una historia clinica apropiada y certificada de
vacunacion contra AVE, es considerado un portador (Timoney vy
McCollum, 2000). El estado de portador puede ser confirmado por el
aislamiento viral o por deteccién del acido nucleico viral en una
muestra de semen especificamente de la fraccién rica en
espermatozoides del eyaculado. Otra alternativa, pero mucho mas
costosa de diagnosticar un padrillo portador, es la prueba de cruce en
la cual se usan dos yeguas para un padrillo sospechoso las cuales
deben ser monitoreadas clinica y serologicamente por mas de 28 dias
para evidenciar la transmisidn de la infeccion.

La diferenciacion seroldgica de un padrillo portador y otro que sea
seropositivo es la vacunacién. Aunque sea posible el uso de vacunas
marcadas, al realizar una prueba de diagndstico complementaria no
seria posible diferenciar un padrillo no portador que haya sido
vacunado y subsecuentemente expuesto a la infeccion natural de un
padrillo portador y subsecuentemente vacunado con una vacuna
marcada. Por la corta longevidad de la especie y la frecuencia de la
movilizacion dentro de un pais o fuera de este, hay una amplia
oportunidad para ellos de exponerse al VAE, de al menos una vez en
sus vidas. Lo mas importante es que los padrillos pueden
exitosamente estar protegidos para evitar que sean portadores
mediante la vacunacion y que sea disponible la prueba de diagndstico
para detectar el estado de portador en un padrillo con un alto grado
de exactitud.



Control y prevencion

El control y la prevencion de la AVE pueden ser mejorados de
forma exitosa si conocemos mejor la biologia y epidemiologia de la
enfermedad. En ciertos paises se ha logrado un gran avance, ya que
en éstos estan disponibles vacunas efectivas y seguras con las cuales
se logra una adecuada inmunidad en contra de la AVE (Timoney y
McCollum, 1993; McCollum, 1970; 1986).

La mayoria de los programas son dirigidos a prevenir o restringir la
diseminacion del virus de la arteritis equina en la poblacidon equina,
para minimizar o eliminar el riesgo de aborto relacionado con el virus
o la muerte de potros jovenes, y establecer el estado de portador en
los padrillos (Timoney y McCollum, 1993; Glaser et al., 1997). Otros
programas se basan en la observacién de las practicas de manejo en
los centros de cria, identificacion de cualquier padrillo portador e
inmunizacién de la poblacién de padrillos de cria no portadores.

Dos vacunas han sido desarrolladas en contra de la AVE, una a
virus vivo modificado (Arvac®, Ft. Dodge Animal Health) y otra a
virus muerto (Artervac®, Ft. Dodge Animal Health) (Timoney vy
McCollum, 1993). El extensivo uso, desde 1985, de la vacuna a virus
vivo modificado ha confirmado su seguridad e inmunidad para
padrillos, yeguas vacias, potros y potras. El fabricante de la vacuna
advierte que ésta no debe ser usada en yeguas gestantes
(especialmente durante los 2 Ultimos meses de gestacién) o en
potros y potras menores de 6 semanas de edad, a menos que existan
condiciones significantes de riesgo de exposicidon natural al virus de
arteritis equina.

Aunque la vacuna a virus vivo modificado provee una proteccién
clinica en contra de la AVE por al menos 1 - 3 afos, ésta no previene
reinfecciones ni replicaciones del virus. El periodo de eliminacion del
virus y la cantidad de virus eliminado por via nasofaringea es, sin
embargo, significativamente menor que en los caballos no vacunados
(McCollum et al., 1988).

La vacuna a virus muerto, ha demostrado ser segura para las
yeguas gestantes, ésta no es inmunoldgicamente tan fuerte como la
vacuna a virus vivo modificado. Frecuentemente, se requieren dos o
mas vacunaciones para inducir una respuesta de anticuerpos
neutralizantes. La durabilidad de la inmunidad producida por esta
vacuna aun no ha sido determinada.

Un importante componente de los actuales programas de control
de la AVE es la identificacién de los padrillos portadores (Timoney vy
McCollum, 1986; Timoney y McCollum, 1993; Timoney et al., 1997).



Estos deberian ser manejados separadamente para asegurarnos que
no habra el riesgo de diseminacién del virus de arteritis equina de
forma inadvertida, producida por caballos no vacunados o0 no
infectados previamente, especialmente para proteger a las yeguas
gestantes. Bajo condiciones de manejo apropiadas, los padrillos
portadores pueden ser usados para la reproduccidén. Para ésto se
recomienda su usO en yeguas seropositivas, producto de una
infeccion natural o en yeguas adecuadamente vacunadas contra la
AVE.

Ademas de la inmunizacion de los padrillos no portadores en
contra de la AVE, es altamente aconsejable implementar un
programa profilactico de vacunacién a todos los potros entre 6 - 12
meses de edad antes de que éstos corran el riesgo de ser infectados
naturalmente con el virus (Timoney y McCollum, 1993; Holyoak et
al., 1993). Con el tiempo, esta medida podria reducir
significativamente el reservorio natural del virus, especialmente en
aquellas razas en las cuales la infeccién es endémica.

Como se menciond anteriormente, existe el riesgo significativo de
introducir el virus a la poblacion equina a través del uso de semen
fresco o congelado infectado (Balasuriya et al., 1998; Timoney et al.,
1997). Por consiguiente, es importante determinar el estatus
infeccioso del semen wusado para la inseminacién artificial,
especialmente si este semen es traido del exterior. Deben tomarse
medidas apropiadas de precaucién cuando las yeguas son servidas
con semen infectado con el virus, para disminuir el riesgo de
diseminacidn a otros caballos susceptibles.

Impacto econémico

La AVE puede ocasionar un significativo efecto econdmico sobre el
sector de cria y en el propio desempefio de la industria equina
(Timoney y McCollum, 1993). Algunas de las causas de pérdidas
econdmicas que se atribuyen a la AVE son las siguientes: abortos
epidémicos y/o muerte de potros jovenes, disminucién del valor
comercial de los padrillos portadores, asi como la demanda para la
cria de estos animales; prohibicion de exportacion para los padrillos
portadores, para semen infectado con el virus y en algunos paises,
ningun caballo seropositivo puede movilizarse dentro o fuera del pais;
discontinuidad del horario de entrenamiento y reduccidon de las
entradas a las carreras o disminucién del cobro de dividendos en las
carreras en hipddromos o clubes ecuestres que presenten un brote de
AVE.



CONCLUSIONES

La AVE es una enfermedad infecciosa de origen viral que afecta a
los equinos, originando en esta especie, multiples signos y sintomas
parecidos a otras enfermedades respiratorias y abortivas que afectan
al rebafo equino a escala mundial, por lo cual se hace dificil su
diagnostico sin el uso de pruebas especificas para tal fin. Cabe
destacar que en la actualidad, en Venezuela, no se realiza ninguna
prueba de diagndstico que de certeza sobre el estado inmunoldgico
de los equinos dentro del territorio nacional; como consecuencia, no
podemos determinar la actividad del virus en nuestros rebafos
equinos, lo que implicaria que se deberian tomar las medidas
sanitarias necesarias para realizar pruebas de diagndstico, asi como
mejorar las medidas de control, tanto para los equinos que se
movilizan dentro del pais como aquellos que ingresan al mismo.

En este orden de ideas, la mayoria de los autores citados
recomiendan el uso de la prueba de microseroneutralizacidon en placa,
la cual es sencilla, econdmica y confiable, por lo cual es utilizada
como la unica prueba oficial a escala internacional, para el transporte
de los equinos tanto en América del Norte como en los paises
europeos.

Son incuestionables las pérdidas econdmicas que esta patologia
origina en la industria equina, tanto por la disminucién del
desempeiio deportivo y/o reproductivo del animal debido a la
incomodidad que origina, como por los abortos en si, los cuales
pueden originar brotes que conllevan a una pérdida econdmica
mucho mayor.

RECOMENDACIONES

En Venezuela, no se aplica de forma rutinaria la prueba de
diagndstico seroldgico para la detecciéon de anticuerpos en aquellos
equinos que ingresan al territorio nacional, por lo cual existe el riesgo
de incrementar la incidencia de la AVE (Perozo (2005) donde se
diagnosticO mediante la prueba de microseroneutralizacién en placa
la actividad del VAE en algunos animales muestreados en el centro
del pais.

Por esta razén, se hace necesario tomar en consideracién la
realizacion de esta prueba seroldgica para descartar el ingreso de
animales seropositivos a las unidades de produccion provenientes de
otros paises, minimizando de esta forma un posible incremento de la
prevalencia de esta enfermedad.
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