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LA ENFERMEDAD DE AUJESZKY

Dr. Jorge A. Moraes'

RESUMEN

Se realiza una revisi6n bibliogr8fica sobre los prin­
cipales aspectos de la enfermedad de Aujeszky, Se pone
~nfasis sobre las manifestaciones c1lnicas, las lesiones y el
diagn6stico diferencial, bases para la sospacha c1lnica. Se
describen los intentos de control y erradicaci6n lIevados a
cabo en los palses donde es end~mica 0 en los cuales se
han registrado graves brotes de la misma. Finalmente se
llama la atenci6n a los c1lnicos y a los organismos oficia­
les sobre su posible presencia en el Uruguay.

Palabras Claves: PORCINO, VIRUS DE AUJESZKY

SUMMARY
AUJEZKY'S DISEASE

The main aspects of Aujeszky's Disease are revie­
wed. Clinical features, pathology and differential diagno·
sis, basis for clinical suspicion are outlined. The control
anemps and eradication measures carried out in countries
where the disease is enzootic, or where serious outbreaks
have occurred, are describen. Finally, practitians and sani·
tary authorities are warned about its probable occurrence
in Uruguay.
Key Words: AUJESZKY'S VIRUS, SWINE DISEASES.

INTRODUCCION

Descubierta por Aladar Aujeszky en 1902, la pseu­
dorrabia (como la siguen lIamando los autores norteama­
rieanos) 0 panilisis bulbar infecciosa, se ha convertido en
una de las enfermedades que mils afectan a la industria
porcina en todo el mundo, y ha limitado por ese mismo
hecho, la normal circulaci6n de animales en pie 0 carne
de cerdo incluso dentro de los palses europeos (61.

DEFINICION

Es una enfermedad de caracter fundamental mente
nervioso, a menudo fatal y que ataca tanto a animales do·
m~ticos como salvajes, producida por un herpes virus.
Los cerdos recuperados de la infecci6n agude pueden
transformarse en portadores, casa que no ocurre con otros
animales dom~sticos que mueren a consecuencia de ella.

ETIOlOGIA

EI agente causal es el Herpesvirus suis, tambi~n co­
nocido por herpesvirus porcino tipo I, DNA, capsulado,
que cultiva ell una amplia gama de tejidos y en embri6n
de polio, cuyo diametro es de 180 nm. Su virulencia de­
pende de la cepa actuante. Es asl que la cepa NIA-I (Nord
Ireland Aujeszky virus), neurotr6pica, causa normalmente .
muertes que van desde un 5 a un 20 % en cerdos de 7 sa-

manas. La cepa NIA-2 tiene una letalidad Similar, pero
afecta principalmente el tejido pulmonar y da rinitis seve·
ra. La cepa NIA·3 causa hasta un 13 % de mortalidad en
cerdos de 14·20 semanas; mientras que la cepa NIA-4 es
apat6gena y vacinal. Todas pertenecen a un solo serotipo
(22·24). Posee una relativa resistencia a los facto res am­
bientales, dependiendo en grado sumo de la temperatura
y humedad para su supervivencia fuera del organismo. Su
infectividad es estable entre pH5 y pH8 conservandose
mejor a temperaturas de 40 C 0 por debajo de ~sta, hasta
menos 300 • Se ha recuperado de carcasas luego de 30 dlas
a 1,5 a 20 C. En la carne no resiste la cocci6n a 9QO C
mientras que a 550 C puede sobreviliir 55 minutos. En el
heno, raciones y medera se pudo conservar hasta 46 dias
a menos 80 C y de 10 a 30 dias a 250 C, sin embargo es­
tos plezos se pueden alargar hasta los 120 dias a una tem­
peratura de 40 C y acortar hasta 5 dlas con temperaturas
hasta de 370 C, dependiendo del medio (11-27),

Una amplia gama de desinfectantes 10 inactivan,
siendo los mas efectivos el hipoclorito de sodio y el fenol
12.1), asi como los solventes de los IIpidos, como el ~ter y
el c1oroformo, que disolvenin su cubierta, probablemen­
te lipldica (20).

La desecaci6n por debajo de 50 % de humedad a
temperaturas entre 140 C y 220 C inactiva al virus e", po­
cas horas. Los rayos ultravioletas, a distintos gradientes de
pH tambi~n 10 inactivan en lapsos que van de 20-40 minu­
tos, destruy~ndose mas rapidamente a mayor alcalinidad
(mayor a pH 8) (11-271.
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EPIZOOTIOLOGIA

Distribuci6n:
Est' ampliamente distribuida en el mundo. Es as:

que como tal as diagnosticada por Shope en EE.UU. en
1931, en Europa Occidental (Bang, 1932, Bruggraaf y
Laurenz, 1932) (24), en Am6rica del Sur (Braga y Far(a,
1934) (24), sin embargo este diegn6stico habr(a side pos·
terior al de Carini y col. (1912) en Brasil y al de Negrete y
col. (1919) en Argentina. Algo similar acontece con Asia,
donde la comunica Lin et al. (1972) (24), siendo que Pat·
zewttsch y col. la hab(an diagnosticado en Siberia en
1912 y Lieoux y co. en China en 1948 (20), En Africa en
1937 en Tunez por Cordier y co. (20), mientras que hasta
ahora no ha habido comunicacionas desde Ocean(a y Cana­
da. 5610 en 4 pa(ses de' Europa no se han comunicado fo·
cos ultimamente /241 aunque ha habido diagn6stivos ante·
rioras (20). Estos pa(sas son Finlandia, Noruega, Luxem·
burgo y Austria. En nuestro pa(s no se han comunicado
diagn6sticos etiol6gicos de la misma y a nivel oficial esta
considerada como enfermedad ex6tica. Sin embargo, en va·
ries oportunidades el autor ha tenido oportunidad de ob·
servar casas que por sintomatolog(a, patolog(a cHnica,
epizootiolog(a y patolog(a macrosc6pica se encuadraban
dentro de la entidad patol6gica en cuesti6n. Estos fueron
observados en el departamento de Paysandu en 1974, 77,
78,79,80,81,82,84 y 85, en 1977 y 1978 en Saito, Y
en 1980 y 1982 en R(o Negro. En todos los casos, fueron
afectados solamente suinos.

Incidencia:
Es muy alta en Europa Oriental y Balcanas, mien·

tras que en los ultlmos ai'los se ha expandldo bastante, ha­
bi6ndose producido severas epizootias en EE.UU., Fran­
cia, B61gica y Holanda. En 1981 las citras de incidencia en
los mataderos de EE.UU. era de 8,4 0/0 de reaccionantas
posltivos a la seroneutralizacl6n, mientras que tambi6n
10 eran el 9,7 0/0 de los raproductores, aunque se consi·
dera que asta cifra estebs enmascarede ya que en algunos
estados 18 prectica la vacunaci6n (27).

Ocurrencia estecional:
Generalmente se atribuye al astr6s ocasionado por

el transporte, 0 por bejas temperatures, 0 por el parto. Pe­
ro 18 ha comprobado que las muy altes temperaturas del
verano 0 las muy bajas del invierno son factores pradispo·
nentes, eunque por acumularse los partos en astes dos
6pocas es probable que ese mayor incidencia se deba a es·
ta cause /7-21-27).

Fuentas de infecci6n:
EI cerda as el principal difusor de la enfermadad'

/7-20-21·24-28), y a peser de encontrarse en otras espe­
e1es animales /bovinos, avinos, equinos, caninos, felinos),
6stas constituyen un fondo de saco epidemiol6gico por I8r
hullspedes terminalas (24-28). Los animeles salvejes (zo­
rros, mapaches, rates, tejonas, coyotes), tienen un limite·
do papel en la difusi6n de la misma /Maes y col., 1979;
Wright y Thewley, 1980) m.

EI portador latente es un caracter(stica de las in·
fecciones por herpes virus (7·28), y el de la enfermadad
de Aujeszky no ascapa a la regia. Los cerdos recuperados
de la enfermedad y aquellos infectados de forma asinto·
matica puaden considerarse como portadoras practice­
mente durante toda la vida /9·22·27·28). Varias semanas
despulls de la infecci6n inicial, el virus desaparece de la re­
gi6n far(ngea y entra en un astado quiescente, conocido
como estado latente (7·31), hasta que un estr6s 10 des­
pierta (21-28) Y 10 haca diseminar (Howarth y de Paoli,
1968; Howarth, 1970) (21).

Luego de la infecci6n experimental se ha recupera·
do el virus del ganglio del nervio tri~mino y de la amig­
dala hasta los 13 mases post·infecci6n (7), 0 en el caso de
una cerda con infecci6n adquirida naturalmente, 8 d(as
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daspu$ del parto y hasta los 19 meses post·infecci6n(28I.
Los bovinos Y ovinos se infectan por contacto di·

recto 0 por contaminacibn por aerosoles cuando se ha·
lIan en estrecho contacto con los cerdos portadoras mien·
tres que los carn(voros 10 hacen por la ingesti6n de car·
casas infectadas (7-21-281.

PATOGENIA

Ha existido y existe todav(a una gran controversia
en torno a la patogenia de la enfermedad. Hay dos co­
rrientes de pensamiento fundamentelas al raspecto y otras
que toma elementos de ambes 0 priorizan otros.

EI curso y gravadad de la enfermedad, astan condi­
e1onados por facto res teles como espeele, edad, cepa ac·
tuante, v(a de inoculaci6n y dosis viral (7-20). En el cer·
do, la enfermedad se ha reproducido por inoculaci6n sub­
cut'nea, intracarebral, intranasal, intratraqueal, in trag's,
trice, oral, intramuscular, intraprepucial (15-16). intraute­
rina (14), por transplante de embrionas (5), a pesar de que
58 considera que es a traves de la via nasal, la forma de
transmisibn natural.

EI cerdo disemina la enfermedad por aerosoles a
bovinos y ovinos, perc sin embargo, no hay transmisi6n
por contacto entre otras especies entre s( (7), Hasta aqu(
hay acuerdo entre los investigadores. Hacia adelante es
que se formulan diversas teor(as: 1) por un lade el equipo
irlandes Dow-McFerran y una parte de 165 investigadoras
estadounidenses que dicen que se trata de una enfermedad
exclusivamante neurotr6pica y que el virus se transmite y
58 propaga unicamente por v(a nerviosa (Dow & McFer·
ran, McFerran & Dow, 1961,62,63,65), (Olander y col.,
19661 (20). La reproducci6n del virus sa producir(e en la
mucosa olfltiva, y I trav6s de los nervios olfativos y el glo­
sofar(ngeo 18 propagar(a al nueleo solitario en la mlldula
o al puente y la rMdula v(a trig6mino (McFerran & Dow,
1965) (2H. Por su parte, Jubb y Kennedy (181 citan la
v(a direct8 epitelio olfativo, bulbo olfativo, Hquido ellfa­
lorraqu(deo. EI virus se trlnsmite dentro del exoplasma
/McCracken y col., 19731 (21) y a trav$ de las elliulas de
Schwann y los fibroblastos del endoneurium /Blaskovic y
col., 1970) (211. Ahora se acapte tembi6n, siguiendo a
Popovici et al. (1966) y a Tega et a'. (1966) (20), que hay
una disemineci6n del virus v(a linfatica, perc no primaria
como 10 proponen los autores rumanos, sino luego de ha­
berse replicado en la mucosa nasal, y pasado a las am(g­
dalas y ganglios Iinfaticos locales (7). Repiques ulteriores
del virus ocurren en los ganglios Iinf6ticos /Jamrichova y
Skoda, 1968) (21 I, y en el sistema vascular, en el cuallas
part(culas virales 58 cree que son IIevadas por los fagoci·
tos (21).

2) La s.IOda gran teor(a sobre la patogenia de la en·
fermeded de Aujeszky considere que 6sta es una septice­
mia, con una localizaci6n I8cundaria en el sistema nervio­
so central. Este asunto reposa sobre observaciones realiza·
das en todas las especies, excepto en los rumiantas (20).

Los cimlentos de este teoria se asientan sobre a) la
existencia de una viremia constetada por varios investige­
dores (Toneva, 1958) /201, b) la microscop(a eleetr6nica,
que muestra elementos fijados a los gl6bulos rojos, que
por forma y dimensiones serfan el propio virus (Reagan et
al., 19541 (20); c) el aislamiento del virus de la totalidad
de las secreciones y excrecionas del cerdo: nasales y buce­
les, oculares, orina, fecas y leche /Skoda at al •• 1964)
(21), d) la presencia del virus en varios 6rganos, de los
cuales 18 ha aislado.

Ahora se acepta por parte de sus sostenedores una
diseminaci6n hemat6gena fuego de una muItiplicaci6n lo­
cal (14).

Haste el momento, los estudios realizados no han
puesto luz sobre una u otra teer(a patogen6tica, si bien
en ambas hay hechos indiscutibles y probados en mas de
una ocasibn. Tal vez, una misma cepa del virus, en dilucio·
nes diferentes, uno exclusivamente neurotr6pico, y el otro
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generalizado, es decir vir6mico. Pero quedan varios hechos
oscuros.

A pesar de que algunos investigadores (Medveczky
y Szabo, 1981; Gueguen y AYnaud, 1980)(15) aislaron el
virus del semen del verraco, no 10 pudieron lograr otros,
quienes silo aislaron del prepucio, pero no del testlculo

ni de las glandulas anexas (14-15-161. Por 10 demas, el vi·
rus de la E. A. no tiene efecto sobre la producci6n esper·
matica total, aunque si 10 tiene sobre el volumen (14-15­
16) y sobre el porcentaje de formas anormales, cosa que
sucede a los 10-14 dias post inoculaci6n, pero que vuelve
a la normal idad a las 6 semanas (15).

Hay cepas del virus que pueden atravesar la barrera
placentaria, por un mecanismo no bien elucidado toda·
via (7-14-17-21),

SINTOMATOLOGIA

Hay que hacer una diferenciaci6n sintomatol6gica,
no 5610 entre las diferentes edades de los cerdos, sino tam­
bi6n entre las diferentes especies ani males ya que clrnica·
mente se pueden presentar varias formas. Esto puede de­
berse a cepas diferentes (7·20-21·22-24-28) en el caso de
los suinos, pero no en las otras especies, donde la enferme·
dad se presenta con manifestaciones nerviosas, prurito in·
tenso (raro en el gato y en el caballo) (28), hiperestesia
cutanea, paralisis faringo·larlngea, ptialismo, automutila­
ci6n y aultidos en los carnivoros, y a veces rinitis y/o neu·
monla, siendo casi siempre fatal (24), en el curso de pocas
horas a 3 6 4 dlas.

En el cerdo la letalidad disminuye a medida que
avanza la edad (4-7~-20-24-28); es asl que en los reci6n
nacidos hasta las 2 semanas de edad, generalmente muere
toda la eamada, en horas desde el comienzo de la afec·
ci6n (7-221. a pesar de que se encuentran variaciones que

van desde el 95-100 % (Gordon et aI., 1955) (7), hasta
66-72 % (Jivoin, 1956) (20), 10 que tal vez se deberia a
una infecci6n simultanea con la madre, que eausaria la
mayor mortalidad (Kojnok, 1965) (7), 0 un animal que
tuvo una infecci6n inaparente y por 10 tanto tiene en el
calostro una cantidad elevada de anticuBTpos neutralizan·
tes, los que protegerlan a la camada a partir del segundo
dia (Kojnok, 19651. cosa que explicaria esa menor mor­
talidad.

Los lechones muchas veces no presentan sintoma­
tologla ya que mueren en pocas horas (8-20-28). A veces
se presenta fiebre de 41 0 0 mas, anorexia, temblores, con·
vulsiones epileptiformes, incoordinaci6n, padaleo, aleja·
miento de la madre 0 de la fuente de calor. En otras, el
cuadro cursa con v6mitos que se acompanan de postra·
ci6n, ptialismo, trismo y a veces diarrea (17-20-21-28).
Rara vez se encuentra prurito (24).

EI segundo grupo de edad, es decir a partir de los
15 dies a los 3 meses, presenta una tasa menor de morbi­
tidad y mortatidad, yendo desde un 25 % a las 3 sema­
nas (Akkermans, 1963) (20-21) a un 40 010 a los 2 mesas
(Becker, 1961) (201. aunque Davico (81 cita cifras de un
97 010 en brotes espontaneos.

La sintomatologia dominante es esencialmente ner­
viosa: incoordinaci6n, "paso de ganso" (81. convulsiones,
posici6n de perro sentado, paresia y paralisis, ptosis de
una 0 ambas oreias. Tambi6n se presenta polipnea de tipo
abdominal como resultado de lesiones a nivel del centro
respiratorio, sin estar afectados los pulmones (20). Hay
fiebre de 41 0 C, inapetencia, conjuntivitis, v6mito sialo·
rrea y una diarrea sanguinolenta. La muerte sobreviene a
los 4-6 dias de haberse instalado la sintomatologia nervio­
sa (8-20-28) aunque aun en presencia de paralisis se ha
asistido a alguna curaci6n (20),

A partir de los 3 meses de edad, la enfermedad se

I® Shell Agropecuarios

Sanidad Animal
BARRICADE
BARRICADES
SUPONA40
CURABICHERAS
(Aerosol)

LINDANO
(Bano para ovinos)

SAGUAYMAT
(Saguaypicida y lombricida)

STOCKADE
(Insecticida para tambo)
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hace diffcll de descubrir clinicamente, pues tiene presen­
taci6n muv proteiforme, aun en una misma piara (20). Es
asi que se puede presentar una forma neum6nica 18-2()'
28), con tos, estornudos V disnea que pueden perdurar
largo tiempo ocasionando retardo del crecimiento (91. que
sigue a un periodo de una semana en que solamente se
aprecia hipertermia V postraci6n. Otros individuos pueden
tener signos correspondientes al SNC, pero menos especta­
culares que en los animales mas j6venes, destac8ndose la
paralisis faringea qua provoca intense sialorrea (20).
Tanto uno como otro cuadro se acompai'lan de episodios
alternados de diarrea V constipaci6n, inapetencia V v6mi­
tos (22). Tambian a esta edad puede presentarse prurito
generalizado intenso. La mortalidad tambian es variable
pues va descle un 3 010 (Shope, 1959) (20), hasta un
85010 (8), (Nardi at al., 1967) (20). La muerte sobrevie­
ne en un lapsa mayor que en edades menores (101. Los ea­
chorros de 4 meses en adelante, cursen la enfermeded sin
sintomatolog(a particular: inapetencia, abatimiento, fie­
bre, diarrea, cuadros respiratorios, a veces prurito V decu·
bito prolongado en lugar humedo (9-101. Davico (81 V
McCracken V col. (22) citan cifras de mortalidad de un 5­
10 010, predominando las formas nerviosas. En animales
adultos, la enfermedad pasa casi inadvertida, observandose
nada mas que abatimiento e hipertermia, a excepci6n de
las cerdas prei'ladas. Esto no se relacionaba con la enfer­
medad hasta 1955, en que Gordon et al. (7), en Irlanda,
demostraron que causaba abortos, momificaciones fetales,
mortinatos V neonatos que morian en corto lapso, 10 que
sucede a los 10-20 dias despues de la aparici6n de las ma­
nifestaciohes clinicas (21). Las hembras tienen abortos
tardios, al tercer mes de gestaci6n (Csontos et al., 1960)
(20), mientras estan muriendo lechones de otras cerdas de
la explotaci6n (Hussel et al., 1962) 0 bien paren una ea­
mada muerta, 0 fetos macerados V otros vivos que no tar­
dan en morir 0 que incluso pueden sobrevivir (esontos et
al., 1961) (2().28). En cerdas no gestantes puede tratarse
solamente de una enfermedad benigna, de curso corto de
4-5 dias, con abatimiento inapetencia, constipaci6n V
eventual pardida de la secreci6n lactae, 0 v6mitos V signos
nerviosas durante el parto V corrimiento vaginal luego de
el (31). Despues de la curaci6n pueden persistir trastornos
reproductivos en la piara, con la muerte ocasional de al·
gUn verraco 0 una cerda (7·16).

En una explotaci6n con diferentes categories -la­
chones, cachorros, verracos, cerdas gestantes- se puede
constatar una vuxtaposici6n 0 una siJcesi6n de estes dife·
rentes formas (nerviosa, respiratoria, genital, general) (10­
12·17-281.

PATOLOGIA

Hav que hacer una distinci6n entre las lesiones del
cerdo V las de otras especies, las que se pueden asimilar
entre si. Hay dos hechos generales que destacan en el
post-mortem: 1) los cadaveres se encuentran en una posi­
ci6n casi natural, como si estuvieran dormidos; 2) un
ablandamie~to precoz del cerebro y la mlklula, que aun en
necropsias realizadas nipidamente es dable apreciar (20).

En el cerdo, las lesiones varian con la cepa actuante
(7·21-22-24), distinguiendose macrosc6picamente por Ia­
siones a nivel del SNC caracterizadas par congesti6n V
edema en meninges, cerebro y mlklula, con aumento del
Ifquido cefalorraquideo (1-21-241. La otra variante es la
combinaci6n de lesiones respiratorias V del SNC. Aqu i se
encuentran necrosis de la mucosa del tracto respiratorio
superior, faringitis, tonsilitis, traqueitis, bronconeumo-·
nia (1-21-24) 0 edema con congesti6n puimonar (7-8·10).
Tambien se pueden presentar cuadros de pleuroneumonia
fibrinopurulenta (161. Otros autores no citan leciones ma­
crosc6picas de interes (18-28).

Por otra parte se pueden eocontrar lesiones mas 0

menos importantes en otros 6rganos de la economia. En
el aparato digestivo se encuentra desde esofagitis (24) has-
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ta enteritis necr6tica (23), pesando par congestl6n del ..
t6mego y gl6ndulas anex. (7·20-23) 0 gastroenteritis «:e­
tarral con erosiones de la mucosa V axudado crupal. EI hi·
gado V bazo se pueden Incontrar algo hlpertrofiados V
con focos necr6ticos de 1-2 mm (1.7·10-20-21-24), los
que tambi~n se ancuentran lin los ganglios linfAticos de to­
do el organismo (15-17·2()'"21·22-24) V In adrenales (17·
201. Puede observarse pericarditis fibrlnOl8 (20) 0 Incon­
trarse petequias en II epicardio (7). Los ri/'lones pueden
ser asiento de petlquias V hemorragies, funderT.ntIIlmente
entre corteza V rTllldu la (1 ().20-24) I inc/usa puedl Incon­
trarse una cistitis hemorrigica necrosentl (221.

Los testiculos V epidfdlmos "0 pr88ftt8n pe1D1c>
gla a pesar de ciertos informes sabre inflamac:l6n lIIC2'OtIIl
(An6n., 1977) (15) 0 focos necr6ticos millares (Pivnlk,
1961) (20). EI utero tampoco muestralesiones mac:roso6­
picas, V la placenta exhibe grados variebJes de plac:entltll
necrosante (14·17). Los fatos abortados presentan edema
subcut6neo, exudados en I. cavidades V necrosis mi·
nusculas de higado V bazo (20).

En bovinos hay lesiones de pill V subcuUineo, c0­
mo consecuencia del rescado provocado par el prurito (4­
19·20). Tambian puede encontrarse aumento dlsa'eto del
IIquido' cefalorraquldeo, congestl6n menfngee V coleccl6n
Ifquida en seco pericardico (19). A V8C8S hay edema vio
enfisema pulmanar (4-20-26).

En equinos se encuentran salamente leslones dis-
cretas en meninges V cerebro. .

En los carnlvoros puede presentllrse hemolT8gl8,
degeneraci6n V necrosis del miocardlo destaaindOl8 una
distensi6n vesical de origen paralltico (201.

En la histopatologfa sa destaca una meningoence­
falomielitis V ganglionauritil no SUpunldl que englobe
fundamentalmente a la materia gris de 181 cortezes cera­
bral V cerebelosa. Sa apreclan mlIngul1DI periWICUI..
de celulas mononucJearas, gliosis difuse V foaIl V necro­
sis de las neuronas V de 181 celules de la gila. Las lesiones
en el tallo cerabral ocurren de preferancla en las reglones
dorsales alrededor del acuecJueto V los ventrfculol.

Los cuerpos de inclusi6n, eosin6fllol 0 d6bllmente
bas6filos, se dan como 8S1I'uctu.... uniC8S, grandes, esfMi­
cas V uniformes dentro de los nucleol V se encuentran
predominantemente en I. nauronas; astrocltos u oligo­
dendrogl ia en la corteza cerebral V la materia blanca sub­
cortical. Ocurren raramente en los focos da gllosil Intense,
perc se dan en sus adyacencias.

Los cuerpos de inclusi6n sa hallan tambi6n en 181
Idsiones necr6ticas del tracto respiratorio luperior, encon­
trlandose mas frecuentemente en el epitelio de las criptllS
palatinas de las am(gdales 0 en varies celules del pulm6n.
Pueden hallerse cuerpos de inclusi6n intranucleares an la
periferia de las lesiones necr6ticas de hlgido V buo (1.04­
7.15-16-18·2().21-24-281.

DIAGNOSTICO

EI diagn6stico cllnico sa debe corroborar par histc>
patolog(a, aislamiento del virus, inmunofluorescencla, sa­
rologla, inoculaci6n de animales susc:eptibles 0 reecci6n
alergico-cutanea.

1) CHnico:
a) Epizootiol6gico-sintomatol6gico: Toda sintoma-

tologla nerviosa en cerdas haste de~ mesas de
edad, que se acompai'le de marcado trismo, espuma blan­
co-verdosa por la boca V muerte en~ dlas, con 0 sin to­
que pulmonar, V que a la VIZ puada coincidir con abortol
en cerdas gestantes, 0 camadas muertas post-parto. da pa­
ra sospechar la enfermedad. En los bovinos a traves del
prurito intenso, la convivencia con cerdos, los signos nero
viosos vel curso breve (4·19·20-26-28).

b) Si bien no hay hallazgos de autopsie patognom6­
nicos, puede sugerirla' la postura natural de los

cadaveres V el ablandamiento manifiesto dal cerebro, cera-
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belo y mt!dula. aun en tiempo frio (201.

2) Histopatol6gico:
La presencia de una meningoencefalomielitis no

purulenta, con cuerpos de inclusi6n intranucleares en ce­
rebro y/o mt!dula son patognom6nicos en el cerdo (4-20­
21-24-26). como asimismo la presencia de ~stos en pul·
m6n 0 epitelio del tractO respiratorio superior. unidos a
lesiones necr6ticas. Pero muchas veces no se encuentran
cuerpos de inclusi6n (4-15-16-20-21 I. ya que la muerte se
produce antes de que haya sintimas c1aros de degenera­
ci6n neuronal 0 reacci6n inflamatoria del encMalo (18).

3) Aislamiento del virus:
Se realiza a partir del bulbo olfativo. puente, cere­

belo y mt!dula. Tambi~1I de amigclalas. mucosa nasal, gan­
glios y pulmones (7-20-21-24-28), aunque de estes 6rga­
nos puede aislarse de cerdos sanos (Kojnok. 1965) (20).
Mas diflcilmente se 10 afsla de membranas fetales 0 fetos
abortados (24), siendo en estos casos aconsejable remitir
hisopados nasales, vaginales y sueros de las cerdas involu­
cradas (7). EI virus persiste 10 dias en el cerebro, debien­
do congelarse las muestras antes de usarse (McFerran &
Dow, 1965) (21). Los sistemas celulares que sa inoculan
son de una gama muy amplia (7-11-12-15-16-20-21-23­
24-28-29). La mayor parte de los autores prefiere los de
rii'l6n de lech6n, en cuyas ~Iulas se observa el efecto cito­
pStico claro a las 24 horas con la aparici6n de c~lulas gi­
gantes, y concluyente a las 48 horas con la destrucci6n
casi total del tapiz celular (20). EI virus asi aislado puede
identificarse por microscopia electr6nica de contraste ne­
gativo 0 por anticuerpos fluorescentes, 0 seroneutraliza­
ci6n como mModo rapido (1-7-20-21-24-281.

5) Inmunofluorescencia:
Se hace sobre cortes congelados de cerebro 0 amig-

dalas, en forma directa, teniendo la ventaja de sar niptdo
y simple, dando diagn6sticos confiables, a pesar de que no
es aconsajable para usar a gran escala (24).

6) Serologico:
Es el mas usado para la deteccion de piaras infecta­

das en todo el mundo. Se han empleado varios m~todos:

seroneutralizaci6n, inmunodifusi6n, fiiaci6n del compie­
mento, electroforesis de contracorriente y ELISA (inmu­
noabsorci6n de enzima Iigada (1-2-3-4-5-7-12-15-20-21­
22-23-24-27-28-29-30-311. Los mas usados por rapidez y
automatizaci6n son la saroneutralizaci6n y ELISA. Se pre­
fiere actual mente este ultimo debido a su rapidez (6 horas
o menos) (31. necesita 5610 una pequei'la cantidad de sue­
roo y tiene una mayor eficacia (2-3-24-281.

7) Biol6gico:
Se logra mediante la inoculaci6n subcutanea 0 in­

tramuscular de una suspensi6n de tejido nervioso a (co­
nejos. ratones 0 cobayos). La enfermedad se manifiesta a
las 40-50 horas de la inoculaci6n, teniendo un curso de
1-2 dias en los ratones lactantes que se inoculan intrape­
ritonealmente (1-4-10-20-24-281.

8) AI~rgico-cutaneo:

Existe una prueba de hipersensibilidad tardia (Ha­
ralambiev y col., 1966) (20), propuesta posteriormente
por Smith y Mengeling (1977) y Scherma y col. (1978)
(7) como medio para identificar piaras infectadas, a pesar
de tener una confiabilidad menor que los tests serol6gi­
cos. La t~cnica se basa en la inoculaci6n intrad~rmica (ba­
se de la oreja) de 0,2 ml de una precipitacion en alcohol
a 40 C y posterior diluci6n, de una suspensi6n homoge..
nea del virus (21). La reacci6n se lee a las 48 horas (20),
manifestandose por una inflamacion, aquellas que son
positivas.

Ud. a qu~ sa dedica?
a criar lombrices 0 ganado?
Decfda'ce y evite definitivamente
que su ganado alimente a panisitos.

TETRAMIT® eeet
Inyectable- Tabletas

TETRAMIT®
Oral

HOY. UN VACUNO,
MAlQANA, UN LANAR,
PASADO, UN CERDO,
FIN DE SEMANA. UN AVE ..•

BUEN PROVECHO.

Su mt!dico veterinario saba y contia
en la investigaci6n DISPERT.

Aplique TETRAMIT administrando­
10 en animales de toda edad, tama­
no y estado, incluso prenados y no
tendra riesgos ni sa manifestaran
fen6menos sacundarios.

TETRAMIT, elimina y evita al mis­
mo tiempo las formas maduras e in-
maduras de lombrices gastrointes­
tinales y pulmonares.

Su acci6n sist~mica y su rapida ab­
sorci6n extermina mas del 90 0/0
de los nematodes en las 24 horas y
sus efectos sa prolongan por mas de
dos dias.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En todas las especies el primer diagn6stlco diferen­
cial debe hacerse con rabia y OOtulismo (20). Con la pri­
mera, en su forma peralftica, por antecedentes de morda­
dura 0 picadura de vampiro, una incubaci6n siempre lar·
ga, pa,",lisis terminales netas y duraderas, evoluci6n de 3
a 4 dias y muerte, En su forma furiosa por agresividad y
trastornos Hsicos, evoluci6n de varlos dias. EI diagn6stico
sa establece por inmunofluorescencia de cerebro (20-26),
Con el botulismo, por una par'lisis ascendente, que deja
la mandibula p6ndula.

Es mlis dif(cil su ocurrencia en el cerdo, y es rarisi·
ma en los carnivoros. Curse en 24 dias, no hay fiebre ni
trastornos de la sensibilidad, y es muy diHcil su compro­
baci6n por ellaOOratorio'(4-19-20-26).

En el cerdo, tanto la gastroenteritis transmisible
(GET) y la colibacilosis septi~mica, dan muerte en Ia­
chones y tienen sintomatologia similar a la E. A.. La pri­
mera causa strofia de las vellosidades intestinales, diagnos­
ticandose por inmunofluorescencia (4-24), Con la forma
septi~mica de la colibacilosis puede diferenciarse por pe­
tologia, adem's porque en lechones ag6nicos, la E. coli
se aisla en cultivos casi puros, reconocit\ndose los seroti­
pos pat6genos (4-20-24). La sintomatologia nerviosa de la
enfermedad de Aujeszky, hace que se la pueda confundir
con encefalomielitis viral hemaglutinante (HEV), menin·
gitis estreptoc6cica, intoxicaci6n por cloruro de sodio,
Peste Porcina Cilisica, Enfermedades de Teschen y Talfan
y de la parainfluenza (PO (3),

La encefalomielitis viral hemaglutinante la produce
un coronavirus (HEV) y al igual que la E. A. puede dar la­
siones nerviosas 0 caracterizaci6n respiratoria (rinitis cata­
rra!), perc la imagen histol6gica es de una meningoencefa­
litis no supurada, sin cuerpos de inclusi6n intranucleares,
y radicando las lesiones principales en el tallo cerebral (4­
24). La meningoencefalitis meningoc6cica es purulenta,
puc;tit\ndose aislar Estreptococos beta hemolfticos (4·24),
La intoxicaci6n por cloruro de sodio presenta anteceden·
tes de privaci6n de agua (factor critico) y 10 m's saliente
10 constituye el aumento de sadio en el cerebro. Las Ie­
siones son mab frecuentes en la corteza cerebral, ravelando
una meningoencefalitis eosinoHlica y encefalomalacia (20­
24), La Peste Porcina Clasica tiene una patologia macros·
c6pica caracterizada por hemorragias ml'Jltiples, infartos
espll~nicos y la ulcera OOtonosa en la v8lvula ileo-cecal. En
la histopatologia presenta una meningoencefalitis no suo
purada, perc sin cuerpos de inclusi6n (4-20-24). Las enfer­
madades de Teschen y Talfan, producen sintomatologia
nerviosa y no presentan patologia macrosc6pica, La his­
topatologia muestra degeneraci6n y muerte de neuronas,
factores que remarcan la formaci6n de n6dulos neurono­
f'gicos, base de los sintomas. No hay cuerpos de inclusi6n
(4-241.

En las cerdas de cria, el diagn6stico diferencial se
plantea con aquellas enfermedades que ocasionan proble­
mas reproductivos similares: fetos momificados, camadas
muertas, aOOrtos, etc.• Estas son fundamental mente bru·
celosis, leptospirosis, parvovirosis suina y SMEDI (4-7-24).

La brucelosis es mas una enfermedad de caracter
cr6nico, pudiendo estar afectados varios 6rganos. General­
mente hay metritis con abscesos y esplenitis nodular que
puede considerarse como patognom6nica. La reacci6n de
aglutinaci6n del suero muestra -aunque no siempre- ti­
tulos elevados para B. suis (4·20). La leptospirosis se ca­
raeteriza por "tormentas" de abortos, anemia e ictericia
con hemoglobinuria 0 sin ella. Los titulos altos aparecen
14-21 dlas despues (4-20). EI diagn6stico diferencial se
hace mas dificil con SMEDI y parvovirosis. La primera es·
t' asociada con esterilidad permanente, presencia de anti·
cuerpos en la cerda y fetos de mas de 16 cm de longitud
(4). Con la segunda, es fundamental la aetividad hemaglu·
tinante del virus y niveles de'anticuerpos en cerdas y en
fetos de tamano variado (4-22l. En ambas se afectan fun-
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damentalmente las primerizas (4-24).
En los bovinos el diferencial se hace con la forma

nerviosa de la cetosis (4-19), con intoxicaci6n por plomo
(4·19·26), con listeriosis y con la meningoancefalitis infee­
ciosa septict\mico-tromOOsante (MEMIST) (4-20-26), oca­
sionada por al Haemophilus IOmnus. Tambit\n aunque con
menos frecuencia, habria que distiriguirla del tt\tanos, de
la forma cefalica de la rlnotraquaitis en terneros (19), y
las manos comunas todavia de necrosis de la corteza cere­
bral, causada por abscesos 0 tumores, y el sindrome de la
base cerabral, de etiologia carencial (26).

TRATAMIENTO

No axiste, Lo I'Jnico factibla, y antes de la aparici6n
de la sintomatologia nerviosa, seria la administraci6n pro­
fil8ctica de suero anti a las dosis de 30-40 ml subcutlineo
para lechones, y de 60-80 para destetados y cachorros
(Crandell y col., 1977) (7) (20-21). Davico (9-10) us610
cc subcuuneo como dosis unica, mientras que Hill y
Glock (1976) (17-21) demostraron protecci6n con una
dosis de 5 ml subcutanea en laetantas. al igual que Hsu y
Lee (17) perc eltos con 2 inyeccionas con 7 dias de inter·
valo entra ambas, Con esto sa logra reducci6n de las muer·
tes en un 25 0/0 (Hsu y col., 1980), mientras que Crandell
y col. (1977) (17) lograron un 28 0/0 de reducci6n. Esto
estaria condicionado por el titulo de neutralizaci6n del
suero (17). .

PREVENCION Y CONTROL

Como el virus de la E. A. no produce interfar6n en
ninguno de los sistemas celularas empleados (Wawrzka­
wicz, 1966) (20), toda la inmunidad repose entonces en
los anticuerpos seroneutralizantes demostrados por Shope
(1935) (7) en los cerdos curados de la anfermedad. Estos
aparecen 7-12 dias post-infecci6n (27), lIegenda al maxi·
mo entre los 15·21 dias perslstiendo durante toda la vida
del animal (Akkermans, 1963) (20). Los anticuerpos ca­
lostrales persistan haste 8-10 semanas de edad para desa­
parecer totalmente a las 15 samanas (31), aunque Wright
(JO) en otro estudio encontr6 haste la 22a. semana, 10 que
dependeria de la riqueza de anticuerpos del calostro (20­
22), cuya vida media oscila entre 10,8 dias (ZuHa, 1964)
(20), a 2,6 a 3.2 semanas (JO),

La major pravanci6n contra la enfermedad surge
del control del movimientO da los cerdos, ya sea interno 0

Internacional (7), A este respecto, los viajos procadimien­
tos de cuarentena y aislamiento tanto para los astableci­
mientos en particular como para las regiones en general,
debar ian tenerse en cuenta. Lo milmo, en 10 que a impor­
taci6n de cerdo. se refiere, exigiendo una certificaci6n de
negatividad a las pruebas serol6gicas, ya que pr'cticamen­
te todo el mundo convive con la enfermedad.

EI aislamiento tiene que ser estricto debido a la alta
difusibilidad del virus, que puede ser incluso, transportado
por el viento (28), 0 por personas y objetos inanimados
(7-17-20-21-27·28), jugando un papel minimo los roado­
res y la vida salvaje (7·21·27-28). Sin embargo puede ser
inactivado por el calor, los rayos solares, cambios de pH,
por 10 que la soda al 2 0/0 y los desinfectantes comunes
como el fenol al 5 0/0, el hipoclorito de socllo al 0,12 0/0,
o los amonios cuaternarios, se comportsn efieazmente. La
acci6n de estes la favorecen las superficies Iimpias de ma­
teria organica (11-271.

Los paises que sufren la enfermedad han adoptado
diferentes criterios para el control de la misma, que se ba­
san en la vacunaci6n 0 en tests serol6gicos y eliminaci6n
de reactores positivos.

VACUNACION

Han habido y existen un sinnumero de vacunas,
cuya eficacia ha ido en aumento hasta nuestros dias, 10-
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efecto

necrolltico

selectivo

aumento de tonG

en los elementos

contnictiles

efecto

antimicrobiano

acci6n

astringente

y coagulante

estimulacion

de la granulacion

y epitelisation

efecto

hemostiltico

(vasocontriccion)
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GINECOLOGIA

endometritis

cervicitis vaginitis

urovagina

vibriosis genital

trichomoniasis genital

piometra de la perra

glandulas lacteas accesorias

&J

OBSTETRICIA

lesiones de la vagina

hemorragias vaginales

atonia uterina

(despues del parto)

retencion de placenta

piometra puerperal

loqu iometra

prolapso del utero

DERMATOLOGIA

eczema

erosiones

forunculos y carbunclos

quemaduras

otitis externa

ulcera de decUbito

pedero

papilomas del pene

dermatitis verrugosa cronica

CIRUGIA

hemorragias superficiales

heridas contusas infectadas 0

necrosadas

supuraciones de los tendones

panadizo

polipo interdigital (Limax)

pfolapso del recto

pododermatitis verrugosa

ulceras en la planta de la pezuna



grlindose muv buena inmunidad en lactantes (20-21-291.
Frente a un brote logran una drastica reducci6n de las
muertes mediante una inmunizaci6n, 10 que se obtiene a
la semana de realizada la misma (7-12-17·20-21-221. En
el caso de las cerdas prei'ladas se siguen produciendo abor·
tos 0 camadas muertas hasta pesado un mes de la vacuna­
ci6n (22-31). Se ha informado tambien que la vacunaci6n
de piaras infeetadas, cambiaria la forma de la infecci6n,
aumentando la prevalencia de las formas respiratorias
(Vannier V col. 1980, Ngiam V col. 1980) (17), 10 que no
fue comprobado 0 citados por otros autores (17-22-27),
Se muestran como desventajas de la vacunaci6n el no
impedir el establecimiento de la enfermedad clinica
(12-17), 0 el deserrollo de lesiones histol6gicas (11), 0 la
poca respuesta que tienen a ella los hijos de cerdas infec­
tadas (31). La excreci6n.del virus por los animales vacu­
nados tampoco revista la importancia que se Ie atribuy6
en un principio, ya que s610 se pudo aislar del aire 2 dias
post vacunaci6n V de la nariz V garganta de cerdos vacu­
nados durante 5 dias (12).

Las vacunas que se emplean son a virus atenuado
o inactivadas con formol, glutaldehido 0 beta-propiono­
lactona V en advuvante oleoso 0 de hidr6xido de alum i­
nio (29). Tambien se utiliza una preparada con saponina
(211. Para las atenuadas, las cepas mas usadas son: la Bu­
carest, reproducida en embri6n de polio con hidr6xido de
aluminio como advuvante; la variante K de Bartha propa­
gada en fibroblastos de polio 0 testiculo de ternero; la
cepe Bartha en elIlulas Vero, la BUK repicada en fibro­
bllStos V embri6n de polio V celulas de cerdo (20-21),
Tambien se usa la NIA-4 aislada en Irlanda (22), Para las
inactivadas se usan: una cepe rumana, conocida como
B.C. propegada en rii'l6n porcino, V una cepe francesa
aislada en un brote de campo V multiplicada sobre celu­
las IB-RS2 (21), Si bien no existen diferencias entre la

protecci6n brindada por las vacunas atenuadas 0 inacti­
vadas (12), si la habria entre las inactivadas entre si, a
favor de las preparadas con advuvante oleoso (29).

La vacunaci6n no ha impedido que se sigan pro­
duciendo brotes de la enfermedad (7·12-17-20-21-27­
28-31 l, de aqui que se busque la llrradicaci6n. Sin embar­
go McCracken V col. (22), mediante un estudio a gran es­
cala, del que participaron mas de 25000 cerdos de toda
edad y estado, consideran que a traves del mecanismo
vacunaci6n-eliminaci6n de enfermos y revacunaci6n, a la
vez que se van -descartando todos los animales que estaban
presentes en la granja en el momento del brote a medida
que vayan logrando peso de mercado, se podria lIegar a la
erred icaci6n.

Las otras formas de erradicaci6n consisten en eli­
minaci6n-indemnizaci6n-repoblaci6n con animates serol6­
gicamente negativos (2-6-13-25), 0 chequeo por serodiag­
n6stico y eliminaci6n de reaccionantes positivos (7-27-30­
311.

En Gran Bretaiia se lIeva a cabo desde 1982 el rifle
sanitario como forma de lIegar a la erradicaci6n, perc sin
embargo, no han habido aun resultados positivos a pesar
de haberse sacrificado mas de 350.000 cerdos procedentes
de 419 piaras infectadas (13), A pertir de octubre de 19B3
comenz6 un programa centrado en los mataderos (6-13)
por el cual se intenta descubrir serol6gicamente focos de
la enfermedad, en los cuales la misma no se hava manifes­
tado cI inicamente (6-251. Para tal fin se ha puesto a punto
un ELISA rapido, con el cual puede un operador lIegar a
procesar haste 920 sueros por dia (2). Pero esta forma de
encarar la erradicaci6n es muy costosa (27) y depende pa­
ra su supervivencia del dificil metodo de repoblar con
animales serol6gicamente negativos (221.

En Suecia y algunos estados de EEUU se esta utili­
zando el metodo serol6gico y la eliminaci6n de reaccio-
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nantes positivos, Que previo a la erradicaci6n se habia usa­
do en Gran Bretai'la (31). Para ello es necesario Que se den
ciertas premisas, como por ejemplo Que serol6gicamente
no se encuentre una prevalencia superior al SO .. 0 Que la
enfermedad no est6 progresando activamente con la apa­
rici6n continua de casos clinicos. En este caso, esta reco·
mendada la venta y desinfecci6n y luego de un mes la
nueva repoblaci6n con animales serol6gicamente negati­
vos Que debersn volverse a testar al mes de haber lIegado
(27). Si la incidencia de la enfermedad es inferior al
SO.. y no hay sintomas clinicos, se puede practicar el
test de seroneutralizaci6n y la vente de los reaccionantes
positivos. AI mes se cheQuea nuevamente todo el criadero
y se eliminan los positivos, continuando asi heste Que to·
dos los animales sean seronegativos. Si luego de 4 pruebas,
todavia es positivo el'" pe los animeles, hebra Que recu­
rrir a otre estrategia. Luego de 2 pruebas negativas se pasa
al estado de piara negativa, necesitandose solamente tes­
tar un 25 .. de la misma cada 4 mesas (14-27),

Pare las cerdas con cria se usa una estrategia simi·
lar, pero destetando temprano los lechones, lIevsndolos a
otro lado, y testandolos a las 16 semanas, eliminandose
los reaccionantes positivos, 0 toda la camada si el titulo
supera 1:8. Existen otras variantes del sistema, Que lIegan
hasta la transferencia embrionaria (S-27).

TRASMISION AL HOMBRE

A pesar de no estar considerada como zoonosis
(6-7), Lauti6 (20) da al hombre como receptivo al virus
de la Enfermedad de ,Ilrujeszky. Como prueba de ello cita
4 referencias indiscutibles Hussel y col. (1963), Ratz
(1913), Schukru y col. (1940) y Tunl;:man (1838), habien­
do estos tres ultimos sufrido la enfermedad como conse­
cuencia de contaminaci6n de laboratorio de lesiones en
las manos. La sintomatologia clinica aparece a las 18 ho­
res con un prurito Que va desde el luger de la inoculaci6n
en direcci6n al hombro y espalda. EI prurito intenso dura
24-48 horas y es seguido por abatimiento, cefaleas y debi­
lidad en las piernas, apareciendo aftas en la boca y urtica­
ria en los pies. A los 3 dias hay recuperaci6n total. La
prueba espacifica fue dada por la inoculaci6n de sangre
de los enfermos al conejo y cobayo, Que murieron a con­
secuencia de la enfermedad tfpica.

CONCLUSIONES

La Enfermedad de Aujeszky esta considerada ex6­
tica en el Uruguay, sin embargo, desde los comienzos del
siglo tue diagnosticada en Brasil (1912) y en Argentine
(1919), y no seria i16gico penser en su presencia en el
Uru'guay. Esto se tiene Que deber ados razones primor­
diales: 1) La. poca importancia de la explotaci6n porcina,
en comparaci6n con la genaderia 0 cria de ovinos. 2). A
errores diagn6sticos, basados en el r6tulo de ex6tico. Y
tal vez es &Qui donde se debe insistir. PorQue todo cllnico
ha sido lIamado alguna vez por lechones de dlas Que se
mueren 0 por cerdas Que han tenido lechones muertos 0

Que la mayoria de la cameda ha muerto. Pero como son
tantos los errores de manejo, alimentaci6n, la falta de ins·
talaciones, etc., no se busca el diagn6stico etiol6gico, sino
la correcci6n de los otros males presentes. Entonces, la
enfermedad, si esta presente Queda enmascarada. Otro
tanto sucede con el cuadro de las manifestaciones nervio­
sas, en Que general mente el exceso de cloruro de sodio 0

la PPC reciben la preferencia diagn6stica. Dice McCracken
y col. (22) Que muchas veces, ese exceso de cloruro de so·
dio, debido siempre a una privaci6n de agua no es tal, sino
Que esta motivado por la incapacidad de lIegar a la fuente
h{drica, e incluso ante tal hecho, el laboratorio, Que reci­
be el pedido de determinaci6n de sodio en el cerebro,
contribuye al error. Tal vez, si se solicitara histopatologia,
la situaci6n se aclararia.

Personalmente considero Que la Enfermedad de
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Aujeszky esta presente y muy difundida, aunQue tal aser­
to se afirma s610 en datos cllnicos, epizootiol6gicos y pa­
tol6gicos, y no en la objetividad de una prueba de labora­
torio positiva. Estimo Que no se puede seguir ignorando su
presencia en el mundo, y se necesitarian medidas para el
control del ingreso de reproductor.es porcinos, los cuales
deber{an estar libres de la enfermedad.·
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