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22. ENFERMEDAD DE AUJESZKY
Rafael Neira R. *

Sindnimos: Seudorabia, Prurito furioso, Paradlisis bulbar

1. DEZINICION

Es una enfermedad infecciosa que puede afectar varias especies
animales entre ellas la porcina. En bovinos, ovinos, caninos y feli-
nos se caracteriza por producir prurito local severo y alta mortalidad,
en los porcinos por signos nefviosos y respiratorios, aumento de tem-
peratura y muertes en cerdos jovenes. La enfermedad én los adultos

puede ser inaparente o asociada con mortinatos o abortos.

2. ETIOLOGIA

El agente causal es el herpesvirus porcino tipo I (PVH-1) per-
teneciante a la familia Herpesviridae y a la subfamilia Alphaherpes-

virinae. Como otros virus herpes tiene la capacidad de permanecer en

el organismo con éter y cloroformo. Tanto in vitro como in vivo se

multiplica en el nficleo de la célula que parasita y pxoduce corpisculos

de incivsidn intrghucleares. Crece bien en cultivos celulares de di-
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ferente especie animal y produce efecto citopatico. El animal de
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laboratorsio mas sensible a la infeccion es el conejo.

3. PATOGENESIS

Los cerdos infectados pueden transmitir el virus a los suscep-
tibles con las secreciones nasales, saliva, leche, placenta y los

machos darante el servicio.

El virus persiste en los animales recuperados en forma latentes, cons-
tituyendo portadores asintomaticos, los que bajo ciertas condiciones
de estress, por reactivacidn viral se constituyen en fuentes de infec-

cibén para los susceptibles.

L

La infeccién ocurre a través del epitelio del tracto respiratorio an-
terior en el cual el virus se replica e invade luego el sistema ner-
vioso central a través de los nervios olfativos,trigémino y glosofarin-
geo hasta la médula y el puente cerebral, produciendo mielitis y menin-

goencefalitis y en algunos casos neumonias en animales adultos.

Parece que ocurren periodos intermitentes de viremia, durante los cua-
les el virus se puede distribuir y ocasionar lesiones en cualquier
6rgano. Puede invadir el dtero gestante, las membranas placentarias

y el feto y producir la muerte fetal y momificacién, aborto o reab-

sorcién embrionaria, dependiendo del momento de la infeccidn.
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4. SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos difieren dependiendo de la edad de los
animales afectados. Son mas severos en lechones entre cero a cuatro
semanas de edad con morbilidad y mortalidad que puede ir del 60 al
100%, En animales entre uno a cinco meses los signos son leves y la
mortalidad es de cerca del, 15% y en adultos provoca muy pocos signos

clinicos.

En menores de una semana, los signos se inician entre 3 y 7 dias des-
pués de la infeccidn con vémito o diarrea, depresidn, temblores, in-
coordinacién, posicién de "perro sentado", opistdtonos y postracidn

hasta la muerte unas doce horas después.

En cerdos entre tres y cinco meses, se inician con fiebre alta 40.5-
41.7°C durante cuatro a ocho dias. Hacia.el tercer dia de iniciada

la fiebre se presenta anorexia y vémito, seguidos de signos nervio-
sos, los cuales se inician con tremores, incoordinacidn de los miem-
bros posteriores luego espasmos ténico-clénicos de grupos musculares
y convulsiones. Estos signos son usualmente sequidos de postracién y
muerte. En algunos paises han descrito severas neumonias ademds de

los signos nerviosos.

En los adultos la infeccién puede ser asintomitica o presentarse con

anorexia, fiebre, tos, salivacidn y otros signos respiratorios que



desaparecen con cuatro a cinco dias. Cerca del 50% de las hembras

gestantes pueden abortar o presentar maceraciones o momificaciones.

5. LESIONES MACROSCOPICAS

Son escasas; puede haber pequefias hemorragias y congestién de
los ganglios linfaticos y petequias en la corteza renal. Cuando ha
habido signos nerviosos, se presenta congestidn de las meninges y
auﬁento del liquido cefalorraquideo. También se puede presentar con-
gestidn de la mucosa nasal con algunos focos necrdticos, edema pulmo-

nar y tonsilitis necrdtica.

En los fetos abortados se pueden encontrar pequenos focos de necrosis
en el higado , bazo y pulmones, la placenta generalmente no presenta

alteraciones macroscopicas.
Lesiones Microscépicas

Las principales lesiones microscépicas se encuentran en el sis-
tema nervioso central y consisten en una meningoencefalitis no supura-
tiva difusa, de mayor severidad en las cortezas cerebral y-cereQelar,
con necrosis neuronal, degeneracidn de células gliales y marcada in-
filtracién linfocitica perivascular. 1los corpiisculos de inclusién

intranucleares son escasos en el tejido nervioso, pero pueden estar
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presentes e areas necrdticas de lengua, miisculo, adrenales o tonsilas
En los pulmones se pueden encontrar bronquitis y bronquiolitis necrd-

ticas.

En fetos abortados se pueden observar focos de necrosis de coagulacidn
~en higado y bazo y puede encontrarse corpiisculos de inclusién en las
células adyacentes a la lesidén. En placenta también pueden encontrar-

se pequenos focos de necrosis y corpiisculos de inclusién.
Diagndstico

Se debe sospechar de la enfermedad de Aujeszky ante signos
como abortos y muertes neonatales, sin embargo, se deben descartar
otras enfermedades con signos similares como parvovirosis o gastroen-
teritis transmisibles. Otras enfermedades que cursen con signos ner-
viosos se deben descartar, principalmente teniendo en cuenta la edad
y los indices de morbilidad y mortalidad; La presentacién‘de prurito
y alta mortalidad en otras especies como felinos y caninos, en contacto

con los cerdos es un dato diagndstico de gran valor.

Los hallazgos post-morten y microscdpicos son de valor cuando se pre-
sentan lesiones tipicas. Por tanto se deben recurrir a confirmacidn

en el laboratorio con pruebas como anticuerpos fluorescentes y aisla-
miento viral a partir de tonsilas y bulbo olfatorio o serolbgico como

neutralizacidén, ELISA o inmunodifusién.
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Control

No existe tratamiento alguno, en los paises con alto grado de
infeccidn, algunos han emprendido campafias de erradicacidn mediante
la deteccidén de explotaciones infectadas y su sacrificio y otras han
optado por la reduccidn de las pérdidas econdmicas con la utilizacién
de vacunas (vivas o muertas) y el sistema de manejo "todo adentro-

todo afuera'.
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