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LA ENFERMEDAD DE AUJESZKY

Or, Jorge A. Moraes*

RESUMEN

Se realiza una revisién bibliogréfica sobre los prin-
cipales aspectos de la enfermedad de Aujeszky. Se pone
énfasis sobre las manifestaciones clinicas, las lesiones y el
diagnodstico diferencial, bases para la sospecha clfnica. Se
describen los intentos de control y erradicacién llevados a
cabo en los pafses donde es endémica o en los cuales se
han registrado graves brotes de la misma, Finalmente se
Illama la atencién a los clinicos 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
attemps 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.
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INTRODUCCION

Descubierta por Aladar Aujeszky en 1902, ia pseu-
dorrabia (como la siguen llamando los autores norteame-
ricanos) o parélisis bulbar infecciosa, se ha convertido en
una de las enfermedades que més afectan a la industria
porcina en todo el mundo, y ha limitado por ese mismo
hecho, la normal circulacién de animales en pie o carne
de cerdo incluso dentro de los pafses europeos (6).

DEFINICION

Es una enfermedad de cardcter fundamentalmente
nervioso, a menudo fatal y que ataca tanto a animales do-
mésticos como salvajes, producida por un herpes virus,
Los cerdos recuperados de la infeccibn aguda pueden
transformarse en portadores, cosa que NO ocurre con otros
animales domeésticos que mueren a consecuencia de ella.

ETIOLOGIA

El agente causal es el Herpesvirus suis, también co-
nocido por herpesvirus porcino tipo |, DNA, capsulado,
que cultiva en una amplia gama de tejidos y en embrién
de pollo, cuyo didmetro es de 180 nm, Su virulencia de-
pende de la cepa actuante. Es asi que la cepa NIA-l (Nord

Ireland Aujeszky virus), neurotrépica, causa normalmente *

muertes que van desde un 5 a un 20 o/o en cerdos de 7 se-
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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 o/0 de mortalidad en
cerdos de 14-20 semanas; mientras que la cepa N1A-4 es
apatdgena y vacinal. Todas pertenecen a un solo serotipo
(22-24), Posee una relativa resistencia a los factores 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 o por debajo de ésta, hasta
menos 300, Se ha recuperado de carcasas luego de 30 dfas
a 1,5 a 20C. En la carne no resiste la coccién a 800 C
mientras que a 559 C puede sobrevivir 55 minutos. En el
heno, raciones y madera se pudo conservar hasta 46 dias
a menos 89 C y de 10 a 30 dias a 259 C, sin embargo es-
tos plazos se pueden alargar hasta los 120 dias a una tem-
peratura de 49 C y acortar hasta 5 dias con temperaturas
hasta de 37° C, dependiendo del medio (11-27).

Una amplia gama de desinfectantes lo inactivan,

siendo los mas efectivos el hipoclorito de sodio y el fenol
(21), asi como los solventes de los |{pidos, como el éter y
el cloroformo, que disolveran su cubierta, probablemen-
te lipidica (20).
’ La desecacidon por debajo de 50 o/o de humedad a
temperaturas entre 149 C y 229 C inactiva al virus er po-
cas horas. Los rayos ultravioletas, a distintos gradientes de
pH también lo inactivan en lapsos que van de 2040 minu-
tos, destruyéndose mas rdpidamente a mayor alcalinidad
{mayor a pH 8) (11-27).
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EPIZOOTIOLOGIA

Distribucion:

Estd ampliamente distribuida en el mundo, Es as’
que como tal es diagnosticada por Shope en EE.UU. en
1931, en Europa Occidental (Bang, 1932, Bruggraaf y
Laurenz, 1932) (24), en América del Sur (Braga y Farfa,
1934) (24), sin embargo este diagnostico habrfa sido 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 habfan 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 comunicaciones desde Oceanfa y Cana-
d4. Sblo en 4 pafses det Europa no se han comunicado fo-
cos ultimamente (24) aunque ha habido diagnéstivos ante-
riores (20). Estos pafses son Finiandia, Noruega, Luxem-
burgo y Austria. En nuestro pafs no se han comunicado
diagnésticos etiolégicos de la misma y a nivel oficial esta
considerada como enfermedad exdtica. Sin embargo, en va-
rias oportunidades el autor ha tenido oportunidad de ob-
servar casos que por sintomatologla, patologia clinica,
epizootiologia y patologia macroscOpica se encuadraban
dentro de la entidad patolégica en cuestibn. Estos fueron
observados en el departamento de Paysandu en 1974, 77,
78, 79, 80, 81, 82,84 y 85, en 1977 y 1978 en Salto, 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 Balcanes, mien-
tras que en los Gltimos aflos se ha expandido bastante, ha-
biéndose producido severas epizootias en EE,UV., Fran-
cia, Béigica y Holanda. En 1981 las cifras de incidencia en
los mataderos de EE.UU. era de 8,4 o/o de reaccionantes
positivos a la seroneutralizacion, mientras que también
lo eran el 9,7 o/o de los reproductores, aunque se consi-
dera que esta cifra estaba enmascarada ya que en algunos
estados se practica la vacunacién (27).

Ocurrencia estacional:

Generaimente se atribuye al estrés ocasionado por
el transporte, o por bajas temperaturas, o por el parto. Pe-
ro se ha comprobado que ias muy altas temperaturas del
verano o las muy bajas del invierno son factores predispo-
nentes, aunque por acumularse los partos en estas dos
épocas es probable que ese mayor incidencia se deba a es-
ta causa (7-21-27).

Fuentes de infeccién:

El cerdo es el principal difusor de la enfermedad’

{7-20-21-24-28), y a pesar de encontrarse en otras espe-
cies animales (bovinos, ovinos, equinos, caninos, felinos),
éstas constituyen un fondo de saco epidemiolégico por ser
huéspedes terminales (24-28). Los animales salvajes (zo-
rros, mapaches, ratas, tejones, coyotes), tienen un limita-
do papel en la difusién de la misma (Maes y col., 1979;
Wright y Thawley, 1980) (7).

El portador latente es un caracter{stica de las in-
fecciones por herpes virus {7-28), y el de la enfermedad
de Aujeszky no escapa a la regla. Los cerdos recuperados
de la enfermedad y aquellos infectados de forma asinto-
miética pueden considerarse como portadores préctica-
mente durante toda la vida (9-22-27-28). Varias semanas
después de la infeccidn inicial, el virus desaparece de la re-
giobn faringea y entra en un estado quiescente, conocido
como estado latente (7-31), hasta que un estrés lo des-
pierta (21-28) y lo hace diseminar (Howarth y de Paoli,
1968; Howarth, 1970) (21).

Luego de la infeccién experimental se ha recupera-
do el virus del gangtio del nervio trig¢mino y de ta amig-
dala hasta los 13 meses post-infeccién (7), o en el caso de
una cerda con infecciébn adquirida naturaimente, 8 dias
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después del parto y hasta los 19 meses post-infeccién(28).

Los bovinos y ovinos se infectan por contacto di-
recto o por contaminacidn por aerosoles cuando se ha-
llan en astrecho contacto con los cerdos portadores mien-
tras que los carnivoros lo hacen por ia ingestibn de car-
casas infectadas (7-21-28).

PATOGENIA

Ha existido y existe todavia una gran controversia’
en torno a fa patogenia de la enfermedad. Hay dos co-
rrientes de pensamiento fundamentales al respecto y otras
que toma elementos de ambas o priorizan otros.

El curso y gravedad de la enfermedad, estan condi-
cionados por factores tales como especie, edad, cepa ac-
tuante, via de inoculacién y dosis viral {7-20). En el cer-
do, la enfermedad se ha reproducido por inocutacién sub-
cuténea, intracerebral, intranasal, intratraqueal, intragas-
trica, oral, intramuscuiar, intraprepucial {15-16), intraute-
rina {(14), por transpiante de embriones (5), a pesar de que
se considera que es a través de la via nasal, la forma de
transmisidn natural,

E! cerdo disemina la enfermedad por aerosoles a
bovinos y ovinos, pero sin embargo, no hay transmisién
por contacto entre otras especies entre si (7). Hasta aqui
hay acuerdo entre los investigadores. Hacia adelante es
que se formulan diversas teorfas: 1) por un lado el equipo
irlandés Dow-McFerran y una parte de 10s investigadores
estadounidenses que dicen que se trata de una enfermedad
exclusivamente neurotrépica y que el virus se transmite y
se propaga (nicamente por via nerviosa {Dow & McFer-
ran, McFerran & Dow, 1961, 62, 63, 65), (Olander y col.,
1966) (20). La reproduccién del virus se produciria en la
mucosa olfativa, y a través de los nervios oifativos y el glo-
sofaringeo se propageria al nicleo solitario en la médula
0 al puente y la médula via trigmino (McFerran & Dow,
1965) (21). Por su parte, Jubb y Kennedy (18) citan la
via directa epitelio olfativo, bulbo olfativo, liquido céfa-
lorraquideo. El virus se transmite dentro del exoplasma
{McCracken y col., 1973) (21) y a través de las células de
Schwann y los fibroblastos del endoneurium {Blaskovic y
col., 1970) (21). Ahora se acepta también, siguiendo a
Popovici et al. (1966} y a Taga et al. (1956) (20), que hay
una diseminacion del virus via linfética, pero no primaria
como lo proponen los autores rumanos, sino luego de ha-
berse replicado en la mucosa nasal, y pasado a las amig-
dalas y ganglios linfaticos locales (7). Repiques ulteriores
del virus ocurren en los ganglios linfaticos {Jamrichova y
Skoda, 1968) (21), y en el sistema vascular, en el cual las
particulas virales se cree que son llevadas por los fagoci-
tos (21).

2) La segunda gran teorf{s sobre la pstogenia de la en-
fermedad dé Aujeszky considera que ésta es una septice-
mia, con una localizacién secundaria en el sistemna nervio-
so central, Este asunto reposa sobre observaciones realiza-
das en todas las especies, excepto en los rumiantes (20).

Los cimientos de esta teoria se asientan sobre a) la
existencia de una viremia constatada por varios investiga-
dores (Toneva, 1958) {20), b) la microscopfia electrénica,
que muestra elementos fijados a los glébulos rojos, que
por forma y dimensiones serian el propio virus (Reagan et
al., 1954) {20); c} el aislamiento del virus de la totalidad
de las secreciones y excreciones del cerdo: nasales y buca-
les, oculares, orina, fecas y leche {Skoda et al., 1964)
(21), d) la presencia del virus en varios 6rganos, de los
cuales se ha aislado.

Ahora se acepta por parte de sus sostenedores una
diseminacion hematdgena luego de una multiplicacién fo-
cal (14). )

Hasta el momento, los estudios realizados no han
puesto luz sobre una u otra teorfa patogenética, si bien
en ambas hay hechos indiscutibles y probados en mas de
una ocasién, Tal vez, una misma cepa del virus, en dilucio-
nes diferentes, uno exclusivamente neurotrépico, vy el otro
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generaiizado, es decir virémico. 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 lo pudieron lograr otros,
quienes sf lo aislaron del prepucio, pero no del testiculo
ni de las glandulas anexas (14-15-16), Por lo demas, el vi-
rus de la E. A. no tiene efecto sobre la produccién esper-
mética total, aunque si io tiene sobre el volumen (14-15-
16) y sobre el porcentaje de formas anormales, cosa que
sucede a los 10-14 dias post inoculacidn, pero que vueive
a la normalidad 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 diferenciacién sintomatoidgica,
no sblo entre las diferentes edades de los cerdos, sino tam-
bién entre las diferentes especies animales ya que clinica-
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
cutdnea, paralisis faringo-laringea, ptialismo, automutila-
cidén y aullidos en los carnfvoros, y a veces rinitis y/o neu-
monfa, siendo casi siempre fatal (24}, en el curso de pocas
horas a 3 4 4 dfas.

En el cerdo la letalidad disminuye a medida que
avanza la edad (4-7-8-20-24-28); es as( que en los recién
nacidos hasta las 2 semanas de edad, generalmente muere
toda la camada, en horas desde el comienzo de la afec-
cion (7-22), a pesar de que se encuentran variaciones que

van desde el 95-100 o/o (Gordon et al., 1955} (7), hasta
66-72 o/o (Jivoin, 1956) (20), lo que tal vez se deberia a
una infeccidbn simultdnea con la madre, que causaria la
mayor mortalidad (Kojnok, 1965) (7), o un animal que
tuvo una infeccibn inaparente y por lo tanto tiene en el
calostro una cantidad elevada de anticuerpos neutralizan-
tes, los que protegerian a la camada a partir del segundo
dia {Kojnok, 1965), cosa que explicaria esa menor mor-
talidad.

Los lechones muchas veces no presentan sintoma-
tologia ya que mueren en pocas horas (8-20-28). A veces
se presenta fiebre de 410 o mas, anorexia, temblores, con-
vulsiones epileptiformes, incoordinacién, pedaleo, aleja-
miento de la madre o de la fuente de calor, En otras, el
cuadro cursa con voémitos que se acompanan de postra-
cién, ptialismo, trismo y a veces diarrea {17-20-21-28).
Rara vez se encuentra prurito (24).

El segundo grupo de edad, es decir a partir de los
15 dias a los 3 meses, presenta una tasa menor de morbi-
lidad y mortalidad, yendo desde un 25 o/o a las 3 sema-
nas (Akkermans, 1963} (20-21) a un 40 o/o a los 2 meses
(Becker, 1961) (20), aungue Davico (8) cita cifras de un
97 o/o en brotes espontaneos.

La sintomatologia dominante es esencialmente ner-
viosa: incoordinacién, "‘paso de ganso’’ (8), convulsiones,
posiciobn de perro sentado, paresia y paralisis, ptosis de
una o ambas orejas. También se presenta polipnea de tipo
abdominal como resultado de lesiones a nivel del centro
respiratorio, sin estar afectados los pulmones {20). Hay
fiebre de 410 C, inapetencia, conjuntivitis, vbmito 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 curacion {20).

A partir de los 3 meses de edad, la enfermedad se
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hace dificil de descubrir clinicamente, pues tiene presen-
tacién muy proteiforme, ain en una misma piara (20). Es
as( que se puede presentar una forma neumbnica (8-20-
28), con tos, estornudos y disnes que pueden perdurar
largo tiempo ocasionando retardo del crecimiento (8), que
sigue a un periodo de una semana en que solamente se
aprecia hipertermia y postracién. Otros individuos pueden
tener signos correspondientes al SNC, pero menos especta-
culares que en los animales mds jovenes, destacdndose la
parélisis faringea que provoca intensa sialorrea (20).
Tanto uno como otro cuadro se acompafian de episodios
alternados de diarrea y constipacién, inapetencia y vomi-
tos (22). También a esta edad puede presentarse prurito
generalizado intenso. La mortalidad también es variable
pues va desde un 3 o/o (Shope, 1959) (20), hasta un
85 o/o (8), {(Nardi et al., 1967) (20). La muerte sobrevie-
ne en un lapso mayor que en edades menores (10). Los ca-
chorros de 4 meses en adelante, cursan la enfermedad sin
sintomatologfa particular: inapetencia, abatimiento, fie-
bre, diarrea, cuadros respiratorios, a veces prurito y decl-
bito prolongado en lugar himedo (9-10). Davico (8) y
McCracken y col. {22) citan cifras de mortalidad de un 5-
10 o/o, predominando las formas nerviosas, En animales
aduitos, la enfermedad pasa casi inadvertida, observandose
nada mas que abatimiento e hipertermia, a excepcién de
las cerdas prefiadas. Esto no se relacionaba con la enfer-
medad hasta 1955, en que Gordon et al. (7), en Irianda,
demostraron que causaba abortos, momificaciones fetales,
mortinatos y neonatos que morfan en corto lapso, lo que
sucede a los 10-20 dfas después de la aparicion de las ma-
nifestaciones clinicas (21). Las hembras tienen abortos
tardfos, al tercer mes de gestacién (Csontos et al., 1960)
{20), mientras estin muriendo lechones de otras cerdas de
la explotacién (Hussel et al,, 1962) o bien paren una ca-
mada muerta, o fetos macerados y otros vivos que no tar-
dan en morir 0 que incluso pueden sobrevivir {Csontos et
al., 1961) (20-28). En cerdas no gestantes puede tratarse
solamente de una enfermedad benigna, de curso corto de
4-5 dias, con abatimiento inapetencia, constipacion y
eventual pérdida de la secrecidn lactea, o vdmitos y signos
nerviosos durante el parto y corrimiento vaginal luego de
é1 (31). Después de ta curacién pueden persistir trastornos
reproductivos en la piara, con la muerte ocasional de al-
gln verraco o una cerda (7-16).

En una explotacién con diferentes categor(as —le-
chones, cachorros, verracos, cerdas gestantes— se puede
constatar una yuxtaposiciébn o una sucesién de estas dife-
rentes formas (nerviosa, respiratoria, genital, general) (10-
12-17-28).

PATOLOGIA

) Hay que hacer una distincién entre las lesiones del
cerdo y las de otras especies, 1as que se pueden asimilar
entre si. Hay dos hechos generales que destacan en el
post-mortem: 1) los caddveres se encuentran en una posi-
ciébn casi natural, como si estuvieran dormidos; 2) un
ablandamiento precoz del cerebro y la médula, que aln en
necropsias realizadas rdpidamente es dable apreciar {20).

En el cerdo, las lesiones varian con la cepa actuante
(7-21-22-24), distinguiéndose macroscoépicamente por le-
siones a nivel del SNC caracterizadas por congestion y
edema en meninges, cerebro y médula, con aumento de!
liquido céfalorraquideo (1-21-24). La otra variante es la
combinacién de lesiones respiratorias y del SNC, Aqul se
encuentran necrosis de la mucosa del tracto respiratorio
superior, faringitis, tonsilitis, traqueftis, bronconeumo-
nia (1-21-24) o edema con congestién puimonar (7-8-10).
También se pueden presentar cuadros de pleuroneumonia
fibrinopurulenta (16). Otros autores no citan leciones ma-
croscopicas de interés (18-28).

Por otra parte se pueden eocontrar lesiones mas o
menos importantes en otros drganos de ta economia. En
el aparato digestivo se encuentra desde esofagitis {24) has-
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ta enteritis necrética (23), pasando por congestion del es-
tomago y gldndulas anexas (7-20-23) o gastroenteritis ca-
tarra! con erosiones de la mucosa y exudado crupal, El -
gado y bazo se pueden encontrar algo hipertrofiados y
con focos necréticos de 1-2 mm (1-7-10-20-21-24), los
que también se encuentran gn los ganglios linféticos de to-
do el organismo (15-17-20°21-22-24) y en adrenales (17-
20). Puede observarse pericarditis fibrinosa (20) o encon-
trarse petequias en el epicardio (7). Los rifflones pueden
ser asiento de petequias y hemorragias, fundementaimente
entre corteza y médula {10-20-24) e incluso puede encon-
trarse una cistitis hemorrégica necrosante (22). ]

Los testfculos y epididimos no presentan petolo-
gfa a pesar de ciertos informes sobre inflamacién escrotal
(Anén., 1977) (15) o focos necréticos milisres (Pivnik,
1961) (20). El Gtero tampoco muestra lesiones macroscd-
picas, y la placenta exhibe grados variables de placentitis
necrosante (14-17), Los fetos abortados presentan edema
subcutaneo, exudados en las cavidades y necrosis mi-
ndsculas de higado y bazo (20).

En bovinos hay lesiones de piel y subcuténeo, co-
mo consecuencia del rascado provocado por el prurito (4-
19-20). También puede encontrarse aumento discreto del
liquido céfalorraquideo, congestidn menfngea y coleecién
liquida en saco pericirdico (19). A veces hay edema y/o
enfisema pulmonar {4-20-26).

En equinos se encuentran solamente lesiones dis-
cretas en meninges y cerebro. '

En los carnfvoros puede presentarse hemorregis,
degeneracién y necrosis del miocardio destacéndose una
distension vesical de origen paralitico (20).

En la histopatologia se destaca una meningoence-
falomielitis y ganglioneuritis no supurada que engiobs
fundamentalmente a la materia gris de las cortezas cere-
bral y cerebelosa. Se aprecian manguitos perivasculares
de células mononucleares, gliosis difusa y focal y necro-
sis de las neuronas y de las células de la giia, Las lesiones
en el tallo cerebral ocurren de preferencia en las regiones
dorsales alrededor del acueducto y ios ventr(culos,

Los cuerpos de inclusion, eosinéfilos o débilmente
baséfilos, se dan como estructures Unicas, grandes, esféri-
cas y uniformes dentro de los nicleos y se encuentran
predominantemente en las neuronas, astrocitos u oligo-
dendroglia en la corteza cerebral y la materia blanca sub-
cortical, Ocurren raramente en los focos de gliosis intensa,
pero se dan en sus adyacencias.

Los cuerpos de inclusion se hallan también en las
ldsiones necréticas del tracto respiratorio superior, encon-
ttdndose mas frecuentemente en el epitelio de las criptas
palatinas de las am{gdalas o en varias células del pulmbn.
Pueden hatiarse cuerpos de inclusion intranucleares en la
periferia de las lesiones necroticas de higado y bazo {(14-
7415-16-18-20-21-24-28).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico clinico se debe corroborar por histo-
patologfa, aislamiento del virus, inmunofluorescencia, se-
rologla, inoculacién de animales susceptibles o reaccidén
alérgico-cuténea.

1) Clinico:

a) Epizootioldgico-sintomatolégico: Toda sintoma-
tologfa nerviosa en cerdos hasta de 4-5 meses de
edad, que se acompaiie de marcado trismo, espuma blan-
co-verdosa por la boca y muerte en 4-5 dfas, con o sin to-
que pulmonar, y que a la vez pueda coincidir con abortos
en cerdas gestantes, o camadas muertas post-parto, da pa-
ra sospechar la enfermedad. En los bovinos a través del
prurito intenso, la convivencia con cerdos, los signos ner-

viosos y el curso breve (4-19-20-26-28).
b} Si bien no hay hallazgos de autopsia patognomé-
nicos, puede sugerirla- la postura natural de ios
cadéveres y el ablandamiento manifiesto del cerebro, cere-
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belo y médula, ain en tiempo frio (20).

2) Histopatolbgico:

La presencia de una meningoencefalomielitis no
purulenta, con cuerpos de inclusién intranucleares en ce-
rebro y/o méduia son patognomoénicos en el cerdo (4-20-
21-24-26), como asimismo la presencia de éstos en pul-
mén o epitelio del tracto respiratorio superior, unidos a
lesiones necréticas. Pero muchas veces no se encuentran
cuerpos de inclusion (4-15-16-20-21), ya que la muerte se
produce antes de que haya sintimas claros de degenera-
cibn neuronal o reaccién inflamatoria del encéfalo (18).

3) Aislamiento del virus:

Se realiza a partir del bulbo olfativo, puente, cere-
belo y médula, También de amigdalas, mucosa nasal, gan-
glios y pulmones {7-20-21-24-28), aunque de estos 6rga-
nos puede aislarse de cerdos sanos {Kojnok, 1965) (20).
Mas dificilmente se lo afsla de membranas fetales o fetos
abortados {24}, siendo en estos casos aconsejable remitir
hisopados nasales, vaginales y sueros de las cerdas involu-
cradas (7). El virus persiste 10 dias en el cerebro, debien-
do congelarse las muestras antes de usarse (McFerran &
Dow, 1965) {21). Los sistemas celulares que se 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
rifbn de lechén, en cuyas células se observa el efecto cito-
patico claro a las 24 horas con la aparicién de células gi-
gantes, y concluyente a las 48 horas con ia destrucciéon
casi total del tapiz celular (20). El virus as{ aislado puede
identificarse por microscopia electrOnica de contraste ne-
gativo o por anticuerpos fluorescentes, o seroneutraliza-
cién como método répido (1-7-20-21-24-28).

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

~

dalas, en forma directa, teniendo la ventaja de ser raphdo
y simple, dando diagnésticos confiabies, a pesar de que no
es aconsejable para usar a gran escala (24).

6) Serologico:

Es el méas usado para la deteccion de piaras infecta-
das en todo el mundo. Se han empleado varios métodos:
seroneutralizacién, inmunodifusién, fijaciébn del comple-
mento, electroforesis de contracorriente y ELISA (inmu-
noabsorcibn de enzima ligada (1-2-3-45-7-12-15-20-21-
22-23-24-27-28-29-30-31). Los mds usados por rapidez y
automatizacion son la seroneutralizacion y ELISA. Se pre-
fiere actualmente este Ultimo debido a su rapidez (6 horas
o menos) (3), necesita sélo una pequefia cantidad de sue-
ro, y tiene una mayor eficacia (2-3-24-28).

7) Biolégico:

Se logra mediante la inoculacién subcutanea o in-
tramuscular de una suspensién de tejido nervioso a (co-
nejos, ratones o cobayos). L.a enfermedad se manifiesta a
las 40-50 horas de la inoculacidn, teniendo un curso de
1-2 dias en los ratones lactantes que se inoculan intrape-
ritonealmente (1-4-10-20-24-28).

8) Alérgico-cutdneo:

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 serologi-
cos. La técnica se basa en la inoculacion intradérmica {ba-
se de |a oreja) de 0,2 m| de una precipitacion en alcohol
a 49 C y posterior dilucibn, de una suspensidbn homogé-
nea del virus (21). La reaccidn se lee a las 48 horas (20),
manifestandose por una inflamacion, aquellas que son
positivas.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En todas las especies el primer diagn6stico diferen-
cial debe hacerse con rabia y botulismo {20). Con la pri-
mera, en su forma paralftica, por antecedentes de morde-
dura o picadura de vampiro, una incubacién siempre lar-
ga, parélisis terminales netas y duraderas, evolucién de 3
a 4 dias y muerte. En su forma furiosa por agresividad y
trastornos ffsicos, evolucion de varios dfas. El diagnéstico
se establece por inmunofiuorescencia de cerebro (20-26).
Con el botulismo, por una parélisis ascendente, que deja
la mandfibula pénduia.

Es mas dificil su ocurrencia en el cerdo, y es rarfsi-
ma en los carnivoros, Cursa en 24 dfas, no hay fiebre ni
trastornos de la sensibilidad, y es muy dif{cil su compro-
bacién por el laboratorio’(4-19-20-26).

En el cerdo, tanto la gastroenteritis transmisible
(GET) y la colibacilosis septicémica, dan muerte en le-
chones y tienen sintomatologfa similar a la E. A,, La pri-
mera causa atrofia de las vellosidades intestinales, diagnos-
ticdndose por inmunofluorescencia (4-24). Con la forma
septicémica de la colibacilosis puede diferenciarse por pa-
tologfa, adem4s porque en lechones agbnicos, la E. coli
se afsla en cultivos casi puros, reconociéndose los seroti-
pos patdgenos (4-20-24). La sintomatologia nerviosa de la
enfermedad de Aujeszky, hace que se la pueda confundir
con encefalomielitis viral hemaglutinante (HEV), menin-
gitis estreptocOcica, intoxicacién por cloruro de sodio,
Peste Porcina Clasica, Enfermedades de Teschen y Talfan
y de la parainfiuenza (Pl) (3).

La encefalomielitis viral hemaglutinante Ia produce
un coronavirus (HEV} y al igual que la E, A, puede dar le-
siones nerviosas o caracterizacién respiratoria (rinitis cata-
rral), pero la imagen histoldgica es de una meningoencefa-
litis no supurada, sin cuerpos de inclusién intranucleares,
y radicando las lesiones principales en el tallo cerebral (4-
24). La meningoencefalitis meningoc6cica es purulenta,
pudiéndose aislar Estreptococos beta hemol{ticos (4-24),
La intoxicacién por cloruro de sodio presenta anteceden-
tes de privacion de agua {factor critico) y lo més saliente
lo constituye el aumento de sodio en e! cerebro. Las le-
siones son més frecuentes en la corteza cerebral, revelando
una meningoencefalitis eosinofflica y encefalomalacia (20-
24). La Peste Porcina Clasica tiene una patologfa macros-
copica caracterizada por hemorragias maitiples, infartos
esplénicos y la Glcera botonosa en la véalvula {leo-cecal. En
la histopatolog(a presenta una meningoencefalitis no su-
purada, pero sin cuerpos de inclusién (4-20-24), Las enfer-
medades de Teschen y Talfan, producen sintomatologfa
nerviosa y no presentan patologfa macroscOpica. La his-
topatologia muestra degeneracibn y muerte de neuronas,
factores que remarcan la formacion de ndédulos neurono-
fégicos, base de los sintomas, No hay cuerpos de inclusién
(4-24), :
En las cerdas de cria, el diagnéstico diferencial se
plantea con aquellas enfermedades que ocasionan proble-
mas reproductivos similares: fetos momificados, camadas
muertas, abortos, etc.. Estas son fundamentalmente bru-
celosis, leptospirosis, parvovirosis suina y SMEDI (4-7-24),

La brucelosis es mas una enfermedad de carécter
crénico, pudiendo estar afectados varios drganos. General-
mente hay metritis con abscesos y esplenitis nodular que
puede considerarse como patognoménica. La reaccién de
aglutinacién del suero muestra —aunque no siempre— ti-
tulos elevados para B. suis (4-20), La leptospirosis se ca-
racteriza por '‘tormentas’’ de abortos, anemia e ictericia
con hemoglobinuria o sin ella. Los tftulos altos aparecen
14-21 dias después (4-20). El diagndstico diferencial se
hace maés dificil con SMEDI y parvovirosis. La primera es-
ta asociada con esterilidad permanente, presencia de anti-
cuerpos en la cerda y fetos de mdas de 16 cm de iongitud
(4). Con la segunda, es fundamental la actividad hemaglu-
tinante del virus y niveles de-anticuerpos en cerdas y en
fetos de tamafio variado (4-22). 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 intoxicacion por plomo
{4-19-26), con listeriosis y con ia meningoencefalitis infec-
ciosa septicémico-trombosante (MEMIST) (4-20-26), oce-
sionada por el Haemophilus somnus. También aunque con
menos frecuencia, habria que distinguirla del tétanos, de
la forma cefélica de la rinotraqueitis en terneros (19), vy
las menos comunes todavfa de necrosis de la corteza cere-
bral, causada por abscesos o tumores, y el sindrome de la
base cerebral, de etiologla carencial (26).

TRATAMIENTO

No existe. Lo Gnico factible, y antes de la aparicién
de la sintomatolog(e nerviosa, ser{a la administracién pro-
fildctica de suero anti a las dosis de 3040 m! subcuténeo
para lechones, y de 60-80 para destetados y cachorros
(Crandell y col., 1977) (7) (20-21). Davico ({9-10) us$ 10
cc subcuténeo como dosis Unica, mientras que Hill y
Glock {1976) (17-21) demostraron proteccion con una
dosis de 5 mi subcuténea en lectantes, al igual que Hsu y
Lee {17) pero éstos con 2 inyecciones con 7 dfas de inter-
valo entre ambas. Con esto se logra reduccién de las muer-
tes en un 25 o/o {Hsu y col., 1980), mientras que Crandeli
y col. (1977) (17) lograron un 28 o/o de reduccién. Esto
estar(a condicionado por el titulo de neutralizacién del
suero (17).

PREVENCION Y CONTROL

Como el virus de la E. A. no produce interferén en
ninguno de los sistemas celulares empleados (Wawrzke-
wicz, 1966) (20), toda la inmunidad reposa entonces en
los anticuerpos seroneutralizantes demostrados por Shope
{1935) (7} en los cerdos curados de la enfermedad. Estos
aparecen 7-12 dias post-infeccién (27), llegando ai méxi-
mo entre los 15-21 dias persistiendo durante toda la vida
del animal (Akkermans, 1963) (20). Los anticuerpos ca-
lostrales persisten hasta 8-10 semanas de eded para desa-
parecer totalmente a las 15 semanas {31), aunque Wright
{30) en otro estudio encontré hasta ia 22a. semana, lo que
dependeria de la riqueza de anticuerpos del calostro (20-
22), cuya vida media oscila entre 10,8 dfas (Zuffa, 1964)
(20), a 2,6 a 3,2 semanas (30).

La mejor prevencién contra la enfermedad surge
del control del movimiento de los cerdos, ya sea interno o
Internacional {7). A este respecto, los viejos procedimien-
tos de cuarentena y aislamiento tanto para los estableci-
mientos en particular como para las regiones en general,
deber{an tenerse en cuenta. Lo mismo, en io que a impor-
tacién de cerdos se refiere, exigiendo una certificacion de
negatividad a las pruebas serolégicas, ya que pricticamen-
te todo el mundo convive con la enfermedad.

El aislamiento tiene que ser estricto debido a la alta
difusibilidad del virus, que puede ser incluso, transportado
por el viento {28), o por personas y objetos inanimados
(7-17-20-21-27-28), jugando un papel minimo los roedo-
res y la vida salvaje (7-21-27-28). Sin embargo puede ser
inactivado por el calor, ios rayos solares, cambios de pH,
por o que la soda al 2 o/o y los desinfectantes comunes
como el fenol al 5 o/o, el hipoclorito de sodio al 0,12 o/o,
o los amonios cuaternarios, se comportan eficazmente. La
accion de éstos la favorecen las superficies limpias de ma-
teria orgénica (11-27).

Los pafses que sufren la enfermedad han adoptado
diferentes criterios para el control de la misma, que se ba-
san en la vacunacién o en tests seroldgicos y eliminacion
de reactores positivos.

VACUNACION

Han habido y existen un sinniOmero de vacunas,
cuya eficacia ha ido en aumento hasta nuestros dias, lo-
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grandose muy buena inmunidad en lactantes (20-21-29).
Frente a un brote logran una drastica reducciéon de las
muertes mediante una inmunizacién, l0 que se obtiene a
la semana de reslizada la misma (7-12-17-20-21-22). En
el caso de las cerdas prefiadas se siguen produciendo abor-
tos o camadas muertas hasta pasado un mes de la vacuna-
ciébn (22-31). Se ha informado también que la vacunaci6én

de piaras infectadas, cambiaria la forma de la infeccion,

aumentando la prevalencia de las formas respiratorias
{Vannier y col. 1980, Ngiam y col. 1980) (17), lo que no
fue comprobado o citados por otros autores (17-22-27).
Se muestran como desventajas de la vacunacién el no
impedir el establecimiento de la enfermedad clinica
(12-17), o el desarrollo de lesiones histoldgicas (17}, o la
poca respuesta que tienen a ella los hijos de cerdas infec-
tadas (31). La excrecién del virus por los animales vacu-
nados tampoco revista la importancia que se le atribuyé
en un principio, ya que s6lo se pudo aislar del aire 2 dias
post vacunacién y de la nariz y garganta de cerdos vacu-
nados durante 5 dias (12).

Las vacunas que se emplean son a virus atenuado
o inactivadas con formol, glutaldehido o beta-propiono-
lactona y en adyuvante oleoso o de hidréxido de alumi-
nio (29). También se utiliza una preparada con saponina
(21). Para las atenuadas, las cepas mas usadas son: la Bu-
carest, reproducida en embrién de pollo con hidréxido de
aluminio como adyuvante; la variante K de Bartha propa-
gada en fibroblastos de pollo o testiculo de ternero; la
cepa Bartha en células Vero, la BUK repicada en fibro-
blastos y embridbn de pollo y células de cerdo (20-21).
También se usa la NIA-4 aislada en Irlanda (22). Para las
inactivadas se usan: una cepa rumana, conocida como
B.C. propegada en riRdn porcino, y una cepa francesa
aislada en un brote de campo y multiplicada sobre célu-
las 1B-RS2 (21). Si bien no existen diferencias entre la

proteccion brindada por las vacunas atenuadas o inacti-
vadas (12), si la habria entre las inactivadas entre si, a
favor de las preparadas con adyuvante oleoso (29).

La vacunacién no ha impedido que se sigan pro-
duciendo brotes de la enfermedad (7-12-17-20-21-27-
28-31), de aqui que se busque la erradicacidén. Sin embar-
go McCracken y col. {22}, mediante un estudio a gran es-
cala, del que participaron mas de 25000 cerdos de toda
edad y estado, consideran que a través del mecanismo
vacunacidn-eliminaciébn de enfermos y revacunacién, 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 llegar a la
erradicacion.

Las otras formas de erradicacion consisten en eli-
minacién-indemnizacién-repobiacién con animales serol6-
gicamente negativos (2-6-13-25), o chequeo por serodiag-
néstico y eliminacidn de reaccionantes positivos (7-27-30-
31).

En Gran Bretafia se |leva a cabo desde 1982 el rifle
sanitario como forma de llegar a la erradicacidn, pero sin
embargo, no han habido alin resultados positivos a pesar
de haberse sacrificado mas de 350.000 cerdos procedentes
de 419 piaras infectadas (13), A partir de octubre de 1983
comenzd un programa centrado en los mataderos (6-13}
por el cual se intenta descubrir serolégicamente focos de
la enfermedad, en ios cuales ia misma no se haya manifes-
tado clinicamente (6-25). Para tal fin se ha puesto a punto
un ELISA réapido, con el cual puede un operador liegar a
procesar hasta 920 sueros por dia (2). Pero esta forma de
encarar la erradicacibn es muy costosa (27) y depende pa-
ra su supervivencia de! dificii método de repoblar con
animales serol6gicamente negativos (22).

En Suecia y algunos estados de EEUU se esta utili-
zando el método serolégico y la eliminacién de reaccio-
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nantes positivos, que previo a la erradicacion se habia usa-
do en Gran Bretaiia (31). Para elio es necesario que se den
ciertas premisas, como por ejemplo que serolégicamente
no se encuentre una prevaiencia superior al 50 % o que la
enfermedad no esté progresando activamente con la ape-
ricidbn continua de casos clinicos. En este caso, esta reco-
mendada la venta y desinfeccion y luego de un mes la
nueva repoblacién con animales serolbgicamente negati-
vos que deberdn volverse a testar al mes de haber llegado
(27). Si la incidencia de la enfermedad es inferior al
50 % y no hay sintomas clinicos, se puede practicar el
test de seroneutralizacion y la venta de los reaccionantes
positivos. Al mes se chequea nuevamente todo el criadero
y se eliminan los positivos, continuando asi hasta que to-
dos los animales sean seronegativos. Si luego de 4 pruebas,
todavia es positivo el 1 % de los animales, habré que recu-
rrir a otra estrategia. Luego de 2 pruebas negativas se pasa
al estado de piara negativa, necesitdndose solamente tes-
tar un 25 % de la misma cada 4 meses (14-27).

Para las cerdas con cria se usa una estrategia simi-
lar, pero destetando temprano los lechones, llevdndolos a
otro lado, y testandolos a las 16 semanas, elimindndose
los reaccionantes positivos, 0 toda la camada si el titulo
supera |:8. Existen otras variantes del sistema, que llegan
hasta la transferencia embrionaria (5-27).

TRASMISION AL HOMBRE

A pesar de no estar considerada como 2oonosis
{6-7), Lautié (20) da al hombre como receptivo al virus
de ta Enfermedad de Aujeszky. Como prueba de ello cita
4 referencias indiscutibles Hussel y col. (1963), Ratz
(1913), Schizkri) y col. (1940) y Tungman (1838), habien-
do estos tres Gltimos sufrido la enfermedad como conse-
cuencia de contaminacién de laboratorio de lesiones en
las manos. La sintomatologia clinica aparece a las 18 ho-
ras con un prurito que va desde el iugar de la inoculacién
en direcciébn al hombro y espalda. El 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 recuperacién total. La
prueba especifica fue dada por la inoculacion 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 exé-
tica en el Uruguay, sin embargo, desde los comienzos del
siglo fue diagnosticada en Brasil (1912) y en Argentina
(1919), vy no seria ilbgico pensar en su presencia en el
Uruguay. Esto se tiene que deber a dos razones primor-
diales: 1) La, poca importancia de la explotacién porcina,
en comparacién con la ganaderia o cria de ovinos. 2) A
errores diagnosticos, basados en el rétulo de exético. Y
tal vez es aqui donde se debe insistir. Porque todo ctinico
ha sido Itamado alguna vez por lechones de dias que se
mueren o por cerdas que han tenido lechones muertos o
que la mayoria de la camada ha muerto. Pero como son
tantos los errores de manejo, alimentacion, la faita de ins-
talaciones, etc., no se busca el diagnéstico etiolégico, sino
la correccion de los otros males presentes. Entonces, la
enfermedad, si estd presente queda enmascarada. Otro
tanto sucede con el cuadro de las manifestaciones nervio-
sas, en que generalmente el exceso de cloruro de sodio o
la PPC reciben la preferencia diagnéstica. Dice McCracken
y col. (22} que muchas veces, ese exceso de cloruro de so-
dio, debido siempre a una privacién de agua no es tal, sino
que estd motivado por la incapacidad de liegar a la fuente
hidrica, e incluso ante tal hecho, el laboratorio, que reci-
be el pedido de determinacidn de sodio en el cerebro,
contribuye al error. Tal vez, si se solicitara histopatologfa,
la situacion se aclararia.

Personalmente considero que la Enfermedad de
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Aujeszky estd presente y muy difundida, aunque tal aser-
to se afirma s6lo en datos clinicos, epizootiolbgicos y pa-
tolbgicos, 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 de! ingreso de reproductores porcinos, los cuales
deberian estar libres de la enfermedad..
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