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Introducción  

l Virus de la Encefalitis Equina Venezolana (VEEV) pertenece a un grupo de virus 

conocido como Arbovirus (acrónimo para arthropod-borne virus, virus transmitidos 

por artrópodos en español) del género Alphavirus y familia Togaviridae. El VEEV 

está conformado por el complejo taxonómico del Virus de la Encefalitis Equina 

del Este y el Virus de la Encefalitis Equina del Oeste. Estos virus tienen afinidad 

por los órganos y tejidos del sistema nervioso, principalmente en caballos. Además, según 

la clasificación de Baltimore y el Comité Internacional de Taxonomía de Virus (ICTV por 

sus siglas en inglés) estos virus pertenecen al grupo IV (Aguilar et al. 2011). 

 El VEEV es de importancia en la salud pública debido a que es zoonótico, es decir, 

puede transmitirse de los caballos enfermos hacia las personas y otros animales susceptibles, 

a través de la picadura de mosquitos infectados (en los cuales el virus es capaz de establecerse 

y multiplicarse). Por este motivo, la Organización Internacional de Epizootias (OIE por sus 

siglas en francés) considera de vigilancia obligatoria a la enfermedad que ocasiona (EEV) en 

todos sus países afiliados, entre ellos México. No obstante, la EEV se presenta 

principalmente en países de Centro y Suramérica como Colombia, Ecuador, México, Perú, 

Venezuela y Trinidad y Tobago (Organización Panamericana de la Salud 2021). El objetivo 

de este trabajo es describir algunas características de este virus como su historia, 

clasificación y epidemiología, así como los síntomas que ocasiona en caballos afectados.  

 

Breve historia del VEEV en el mundo y en México 

En 1936 ocurrió un brote con signos clínicos compatibles con la inflamación de los órganos 

del encéfalo (encefalitis) en caballos de La Guajira, Venezuela. Del encéfalo de varios 

E 
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caballos afectados se aisló y reconoció un virus que en 1938 se nombró como VEEV, y que 

se demostró ser altamente patogénico porque rápidamente ocasiona la muerte en cerdos de 

Guinea y roedores de laboratorio infectados experimentalmente, independientemente de la 

vía de administración (Kubes y Rios 1939). Después de este brote, en 1942 se aisló al VEEV 

del cerebro de una mula en Piura, Perú (Preston-Smith y Fernández-Contreras 1953) y en 

1943 la enfermedad se distribuyó en caballos de las costas de Venezuela hasta llegar a 

Trinidad y Tobago (Tigertt et al. 1962).  

 Los reportes de la infección continuaron, y en 1952 hubo los primeros casos de 

VEEV en personas en Colombia (Sanmartín-Barberi et al. 1954). Algunos años después, 

durante la primavera y el verano de 1969, se detectaron los primeros casos en habitantes y 

caballos de Ecuador. En mayo y junio de ese mismo año, se reportaron las primeras muertes 

de caballos en las costas del Pacífico de Guatemala. De este brote, se logró el aislamiento 

del VEEV, tanto de personas y caballos afectados como de mosquitos (Frank y Johnson 

1971; Hinman et al. 1971; Sudia et al. 1971). En noviembre de 1969, el VEEV se extendió 

por El Salvador y Guatemala y cruzó al sureste de México y prosiguió hacia el norte del 

continente americano. En el verano de 1971 el VEEV alcanzó Estados Unidos de América 

donde los casos iniciales se notificaron en caballos del condado de Live Oak, Texas (Zehmer 

et al. 1974).  

 El último brote epidémico de gran magnitud de VEEV en América ocurrió en 1995 

al norte de Venezuela y noreste de Colombia, afectando entre 75,000 y 100,000 personas, 

ocasionando alrededor de 300 muertes y un número aún mayor de equinos infectados o 

muertos (Colina y Blanchard 2003). Sin embargo, brotes recientes en Suramérica y en parte 

de Centroamérica, confirman al VEEV como un patógeno reemergente, tanto en personas 

como en equinos, debido al número creciente de casos reportados (Vargas et al. 2009). Es 

importante mencionar que, hasta el momento, no hay evidencias de la distribución de la 

enfermedad fuera de los países del continente americano (Li-Ng 2010). 

 En México, de manera oficial, el VEEV se detectó por primera vez en Chicomusuelo, 

Chiapas (1969) y se expandió hacia Oaxaca, pasando por Guerrero y Michoacán, hasta llegar 

al norte de Veracruz. En 1971, se registraron muertes de caballos en la laguna de Tamiahua, 

Veracruz y en Tampico, Tamaulipas. Los brotes de la enfermedad en México tuvieron un 

carácter explosivo y, de 1970 a 1973, el VEEV ocasionó la muerte de aproximadamente 

10,000 animales, entre caballos, mulas y asnos (Centro para el Control de Enfermedades 
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1971; Reta-Petterson y Sanz-Bienzobas 1973). Otro hallazgo importante durante este 

periodo fue que la enfermedad se presentó también en caballos de Fresnillo, Zacatecas, a una 

altura de 2,350 m sobre el nivel del mar (Li-Ng 2010) que, debido al comportamiento y 

ecología de los mosquitos vectores, era inusual. 

 Entre 1993 y 1996 hubo brotes pequeños cerca de las costas del Pacífico, en Chiapas 

y Oaxaca, que afectaron a 125 y 32 caballos con una tasa de mortalidad de 50% y 30% de los 

casos, respectivamente. Afortunadamente, no hubo personas afectadas, aunque la 

seroprevalencia (evidencia de la presencia de anticuerpos contra la infección con el VEEV) 

en habitantes de la región es alta. De acuerdo con los anuarios epidemiológicos de la 

Secretaría de Salud (SSA) en 2003 se notificó un caso de VEEV en un niño de cuatro años 

en Veracruz (Li-Ng 2010). En Yucatán, hasta finales de 2021, no se ha reportado algún caso 

sospechoso o positivo de la enfermedad en personas o equinos.  

 El 7 de junio de 2021, la Asociación Ganadera Local Carlos A. Carrillo de Veracruz 

reportó un caballo con signos clínicos nerviosos con sospecha de VEEV. Este reporte alertó 

a las autoridades de salud animal (técnicos del Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad y 

Calidad Agroalimentaria [Senasica]) que realizaron la investigación de campo y registro de 

muestras biológicas para analizar en el Laboratorio de Inmunología, Biología Celular y 

Molecular de la Comisión México-Estados Unidos para la Prevención de la Fiebre Aftosa y 

otras Enfermedades Exóticas de los Animales (CPA por sus siglas en inglés) del Senasica. 

Los resultados fueron positivos al VEEV y se obtuvieron por una prueba de Reacción en 

Cadena de la Polimerasa en su variante RT (RT-PCR por sus siglas en inglés). Sin embargo, 

no se logró aislar al VEEV en cultivos celulares ni en ratones de laboratorio, por lo que el 

caso fue considerado como sospechoso. En México, la notificación de esta enfermedad es de 

carácter obligatorio por parte de los servicios de salud animal (Li-Ng 2010; Senasica 2021). 

 

Características y clasificación 

El VEEV es un virus de ARN de cadena sencilla en sentido positivo, es decir, codifica como 

ARN mensajero [ARNm] y se traduce naturalmente a proteína, no segmentado con un 

tamaño de 11.4 Kilobase (Kb). El virión (partícula vírica morfológicamente completa y con 

capacidad de infectar células de los organismos susceptibles) tiene forma icosaédrica con un 

diámetro entre 60 y 75 nanómetros (nm) y está constituido por una cápside rodeada de una 

envoltura (membrana) lipoproteica (Paessler et al. 2006; Vargas et al. 2009). Cuando se 
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logra observar al microscópico electrónico, la superficie del virión tiene una apariencia 

difusa con proyecciones muy finas debido a que las proteínas de su estructura se acomodan 

en trímeros (Zhang et al. 2011) (Fig. 1). 

 

 
Figura 1. Imagen en microscopio electrónico de transmisión de viriones del VEEV en 

muestra de tejido afectado. Fotografía de dominio público tomada de 
https://phil.cdc.gov/Details.aspx?pid=10266. Autores: CDC/Dr. Fred Murphy; Sylvia 

Whitfield 
 

La clasificación de los diferentes tipos de VEEV es compleja porque está basada en 

varias de sus características. Algunos años después de su descubrimiento (1969), por medio 

de la prueba cinética de la inhibición de la hemaglutinación, Young y Johnson (1969), lo 

clasificaron en subtipos. Esta clasificación sigue siendo aceptada, por lo que actualmente se 

reconocen seis distintos subtipos (I-VI), que a su vez incluyen variantes (AB, C, D, E y F), 

que conforman el complejo taxonómico del VEEV. Estos subtipos están clasificados según 

https://phil.cdc.gov/Details.aspx?pid=10266
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sus características antigénicas (que se refieren a la respuesta inmune mediada por 

anticuerpos de los hospederos infectados con el virus), su comportamiento biológico 

(especies de hospederos que afectan), distribución geográfica y capacidad de ocasionar 

enfermedad (patogenicidad) en los hospederos afectados (Oletta y Carvajal 2010; OIE 2020).  

Los subtipos II, III, IV, V y VI, así como las variantes D, E y F del subtipo I, no han 

sido asociados con las epidemias en equinos ya que circulan continuamente entre pequeños 

roedores, aves y especies de mosquitos de ambientes silvestres, por lo que son conocidas 

como cepas enzoóticas (Anishchenko et al. 2004). Sin embargo, eventualmente pueden 

afectar a personas y equinos y ocasionarles enfermedad severa y muerte (Gomes-Briceño 

2017; OIE 2020). Por otra parte, las variantes AB y C del subtipo I son consideradas 

epizoóticas y epidémicas porque son responsables de los brotes en equinos y personas en 

varios países (Brault et al. 2004). En México, se han encontrado tres linajes 

correspondientes al subtipo IE: 1) en la costa del Pacífico de México y parte de 

Centroamérica, 2) en el Golfo de México y Atlántico, y 3) al oeste de Panamá. Cada uno de 

estos linajes circula de manera continua e independiente desde su introducción en México 

(Aguilar et al. 2011). 

 

Ciclos epidemiológicos 

Existen subtipos y variantes enzoóticas y epizoóticas del VEEV, por lo que los ciclos 

epidemiológicos se dividen de la misma manera. Cada uno de los ciclos tiene a sus propios 

protagonistas y características. En el caso de los ciclos enzoóticos o silvestres, que se 

presentan en selvas húmedas tropicales o subtropicales, los roedores silvestres son los 

reservorios naturales. También las aves han sido involucradas como reservorios, pero su 

papel en la transmisión y mantenimiento del virus aún no está claro. Los mosquitos, 

especialmente del género Culex, son los vectores porque pueden inocular virus presentes en 

su sistema hacia animales susceptibles a la infección. El VEEV se replica dentro de las 

células epiteliales del intestino medio del mosquito y de ahí se dirige hacia las glándulas 

salivales donde permanece para ser transmitido por picadura (Vargas et al. 2009; Aguilar et 

al. 2011; OIE 2020). En este tipo de ciclos, tanto equinos como personas son considerados 

como hospederos accidentales o finales, ya que el VEEV no es capaz de replicarse y 

distribuirse en sus organismos, por lo que no desarrollan viremias y el ciclo de transmisión 
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no continúa cuando un mosquito se alimenta de ellos (Vargas et al. 2009; Taylor y Paessler 

2013; OIE 2020).   

 Los ciclos epizoóticos o epidémicos se presentan de forma inesperada, repentina y 

violenta (incontables casos en poco tiempo). También, tienen la característica de presentarse 

en zonas geográficas muy amplias y su control es muy complicado. Este tipo de ciclos 

ocurren en zonas urbanas con climas tropicales o subtropicales y en la época de lluvias, que 

coincide con el aumento de las poblaciones de mosquitos vectores. En este sentido, varias 

especies de mosquitos han sido descritas como vectores y una de las principales es Aedes 

taeniorhynchus (Smith et al. 2008; Vargas et al. 2009) que recientemente ha sido registrada 

en Mérida, Yucatán (Navarrete-Carballo et al. 2021). En este tipo de ciclo están 

involucrados los equinos domésticos como uno de los amplificadores específicos del virus 

debido a las altas concentraciones del mismo en su sangre, y las personas de medios urbanos 

y rurales que resultan afectadas por el virus (Aguilar et al. 2011; Taylor y Paessler 2013).  

 

Signos clínicos en equinos y diagnósticos diferenciales 

La enfermedad EEV tiene distintas manifestaciones que pueden ser desde leves, moderadas 

hasta severas (graves) dependiendo de la severidad de la infección. Los primeros signos 

clínicos (fiebre 40°- 42° C y disminución del consumo de alimento y agua) son poco 

específicos y comienzan del día uno al tres después de que el mosquito introduce el virus al 

hospedador. También, pueden presentarse aumento en la frecuencia cardiaca (taquicardia) 

y reducción del movimiento (depresión) (Vargas et al. 2009; OIE 2020).  

 Las manifestaciones clínicas que indican afección del sistema nervioso y sus 

estructuras se presentan a partir del sexto día después de la infección (Taylor y Paessler 

2013), y aparecen cuando la enfermedad es grave. Estas manifestaciones incluyen aumento 

de la sensibilidad (excitabilidad), caminar en círculos, apoyar la cabeza en la pared u otros 

objetos inmóviles, pérdida del balance, flacidez en los labios, orejas caídas, alteraciones de 

la vista (incluidas ceguera parcial o total), posturas atípicas (separar las patas más de lo 

normal), movimientos involuntarios, convulsiones y, finalmente, muerte (Taylor y Paessler 

2013; OIE 2020). Esta se puede presentar hasta en el 83% de los equinos afectados, 

dependiendo de la variante infectiva (Vargas et al. 2009).  

 Según la OIE (2020), los diagnósticos diferenciales de la EEV en caballos son: 

encefalitis equina del este, encefalitis equina del oeste, encefalitis japonesa, encefalitis por 
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virus rabia (presente en México), encefalitis ocasionada por el virus del oeste del Nilo 

(presente en México), tétanos, meningitis bacteriana, envenenamiento y micotoxinas en 

alimento. Por tanto, para el diagnóstico certero y final de esta enfermedad, es necesario una 

investigación de campo que incluya los exámenes físicos y el registro adecuado de muestras 

biológicas (sangre y, en caso de necropsia, el encéfalo y partes del páncreas) para realizar 

las pruebas diagnósticas en laboratorio que demuestren la presencia de anticuerpos contra 

la infección (seroconversión) o del mismo virus (aislamiento) (OIE 2020). 
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