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La enfermedad de Aujeszky fue descrita

por primera vez en ganado vacuno por

A. Aujeszky en 1902. Es una enfermedad
de distribucion mundial, aunque hay paises
como el Reino Unido, Dinamarca o Finlandia
que son libres y existen numerosos
programas de erradicacion en otros paises,
como Alemania, Suecia, Austria y
Luxemburgo.

n Espafia existe un intento,
hasta la fecha infructuoso, de
implementar un programa de
erradicacion a nivel nacional,
para ello es necesario coordinar
a las diferentes administracio-
nes regionales ¢ interlocutores
representantes de los ganaderos, tarea bas-
tante dificil en un pais como el nuestro.

Etiologia

El agente causal de la enfermedad es
el Herpesvirus suis tipo 1, miembro de la
familia Herpesviridae y de la subfamilia
Alphaherpesviridae.

Posee una doble cadena de ADN lineal,
situada en la parte central del virion, estd
rodeado por una cdpside icosacdrica, y mas
exleriormente por un tegumento amorfo
con proteinas de origen virico, y a su vez
envuelto por una cubierta de glicoprotei-
nas.

Las glicoproteinas son los principales
componentes estructurales reconocidos por
el sistema inmune, mediando también en
la interaccién entre el virus y la célula
diana durante la infeccién virica. Podemos
distinguir las siguientes: gB. gD, gH, gK,
gL, gC, gE. gG, gl y gM.

La enfermedad de Aujeszky (EA) se
considera como una enfermedad del
ganado porcino, siendo escasos los casos
en otras especies; ademds es ¢l cerdo el
reservorio mas importante de la enferme-
dad, careciendo de importancia epidemio-
légica los roedores y las aves.

Las fuentes de contagio son cerdos en
fase preclinica, anterior a la aparicion de
los sintomas, tambi€n los cerdos enfermos
y los que sufren una infeccion inaparente,
siendo posibles infecciones subclinicas con
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Lechon afectadode laE. de Aujeszky: Opistotonos. (Foto: U.D. de Histologiay Anatomia Patolégica. Fac. Veterinaria Murcia).

posibilidad de contagio durante largos
periodos de tiempo (mas de un ano). Los
animales infectados eliminan el virus via
nasal, por exudados, via oral, por saliva,
via aerogena, por el aire respirado, y por
orina, heces, leche y semen.

La transmision directa del virus es fun-
damentalmente oronasal y/o genital, tanto
en monta natural como con semen infecta-
do, existiendo ademds transmision transpla-
centaria, y por medio de la leche a los le-
chones.

La transmision indirecta del virus es
fundamentalmente aerégena, aunque tam-
bién puede ser por introduccién de agua o
pienso contaminado, botas, vehiculos, ropa
y material de una granja infectada.

Patogenia

Los cerdos suelen contagiarse por via
oronasal. La mayoria de las cepas del
VEA tienen tropismo por las vias respi-
ratorias altas y el SNC. El virus se mul-
tiplica activamente en las tonsilas perifa-
ringeas, epitelio nasal y macrofagos
alveolares. Posteriormente se produce una
diseminacion linfatica, llegando hasta los
ganglios linfaticos regionales en donde
vuelve a replicarse. El virus también se
disemina por ¢l SNC ya que penetra por
las terminaciones del nervio olfatorio, tri-
gémino y glosofaringeo.

El grado de penetracion del virus de-

pende de la virulencia de la cepa, asi si es
muy virulenta existe una breve viremia y
el virus puede estar presente en el suero y
asociado a las células blancas de la sangre,
a partir de esta viremia se produce la dise-
minacion sistémica via hemolinfdtica.

La excrecion virica se produce antes del
inicio de los sintomas, siendo el curso ina-
parente, de 2 a 5 dias postinfeccion,
durando de 8 a 25 dias, encontrdndose el
titulo maximo alrededor de las 3 semanas
postinfeccion.

El VEA como miembro de la familia
Alphaherpesviridae establece una infeccion
latente en tejido nervioso, sobre todo en
las neuronas de los ganglios sensoriales
mas proximos a la puerta de entrada. La
infeccion latente de VEA puede ser acti-
vada bajo una serie de circunstancias,
como inmunodepresiones, variaciones de
temperatura o estrés. Estos cerdos infecta-
dos de forma latente son un auténtico
problema, pues pueden actuar como fuen-
tes del virus y como reservorios del virus
dentro de la misma explotacion.

Cuadro dlinico

Se pueden encontrar formas tipicas,
formas atipicas y formas enzodticas o
endémicas.

Formas tipicas

En estas formas las caracteristicas v la
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gravedad de la enfermedad estdn en fun-
cién de la edad.

Los cerdos menores de 10 dias sufren
sintomas nerviosos, depresion, temblores
musculares, movimiento de pedaleo, para-
lisis y mueren rdpidamente. Pudiendo
morir toda la camada. Si los animales se
han infectado via uterina y nacen vivos
suelen morir en los 2 primeros dias. Si la
infeccion se da en el momento del parto
mueren normalmente antes del quinto dia.
Si los lechones tienen una buena inmuni-
dad calostral pueden sufrir una infeccion
subclinica.

forma la capacidad de defensa frente a las
bacterias.

Lechones de mads edad sufren fiebre,
inapetencia y estrefimiento y puede cursar
de forma subclinica.

En las hembras gestantes presentan
cuadros de mortalidad embrionaria, repe-
ticiones de celos, camadas pequenas y cua-
dros de mortalidad perinatal como abortos
en todos los momentos de la gestacion y
en hembras de todas las edades, nacidos
débiles prematuros y a término. Ademads
de fetos momificados.

En verracos ademds se puede observar
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Inmunomarcaje positivo del antigeno viral localizado en neurona. E. de Aujeszky.

Los lechones de 10 a 21 dias de vida
pueden sufrir sindrome febril y nervioso,
rechazan el alimento, tienen marcha tam-
baleante, frecuentemente en circulos, se
observan contracturas, permanecen echa-
dos, se pasa de paresia a pardlisis progre-
siva postero-anterior y a veces pardlisis
faringea con sialorrea. Muerte con crisis
epilépticas y una mortalidad cercana al
20% de la camada.

Los lechones de 3 a 9 semanas sufren
sintomas muy parecidos a los de los recién
nacidos, sin embargo no son tan graves.
La mortalidad varia del 10 al 50% siendo
mayor con los animales mas jovenes. El
periodo de incubacién es de 3 a 6 dias
para posteriormente sufrir apatia, anore-
xia e hipertermia (41-42 °C). Se pueden
también observar estornudos, secreciones
nasales, disnea y tos. Es frecuente que
estos animales desarrollen infecciones bac-
terianas secundarias, puesto que el VEA
interfiere en la funcion fagocitica de los
macréfagos alveolares, reduciendo de esta
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infertilidad transitoria al existir inflamacién
escrotal, edema subcutaneo, periorquitis y
calidad espermatica alterada.
Formas atipicas

Las sufren normalmente los animales
de recria y de cebo, siendo la mds usual
la forma respiratoria, que se caracteriza
por fiebre, toses, estornudos, anorexia, res-
piracion acelerada y exudado nasal seroso
y/o purulento, insuficiencia respiratoria,
adoptando la postura de perro acostado.
En algunos casos se aprecian sintomas
nerviosos y vomitos. La morbilidad suele
ser muy alta, y la mortalidad (1-2%) suele
deberse a complicaciones.
Formas enzodticas o endémicas

En las explotaciones en las que la
enfermedad adquiere un cardcter crénico
se manifiesta por muertes de algunas
camadas, procedentes de cerdos que cir-
cunstancialmente carecen de proteccion
inmunitaria. Ademds puede producir la

muerte de otros animales, recientemente
introducidos, procedentes de explotaciones
indemnes y casos esporddicos de sintomas
pulmonares que se presentan en animales
con la infeccion latente que se reactivan
por situaciones estresantes.

Otros animales domésticos como vacas,
ovejas, perros, gatos y conejos son sensi-
bles al virus, aunque en estos casos la
mortalidad es del 100% vy los sintomas
suelen ser prurito, hipersalivacion, espas-
mos, convulsiones e hipertermia elevada.

Formas complicadas

Normalmente en condiciones de campo
esta infeccién no se presenta casi nunca
en su forma pura, si no que suele estar
acompaifiada por infecciones bacterianas
concomitantes. EI VEA produce una exa-
cerbacion de patdgenos frecuentes en las
explotaciones porcinas tales como Hae-
mophilus parasuis, Pasteurella multocida, o
Actinobacillus pleuropneumonia y en oca-
siones puede conllevar episodios de disen-
teria porcina o aparicion epidémica de
tilceras gastroesofdgicas.

Lesiones

Las lesiones macroscopicas observadas
no son caracteristicas de la enfermedad,
pudiendose encontrar rinitis, que va desde
serosa a fibronecrotica, ganglios linfiticos
submaxilares y retrofaringeos hemorragi-
cos y edematosos, necrosis en tonsilas,
edema en el aparato respiratorio, multi-
ples focos de necrosis, hemorragia en pul-
mon, neumonia intersticial por infecciones
bacterianas secundarias, y pleuritis.

Ademds si los animales sufren sintoma-
tologia nerviosa se observa una marcada
congestion de las meninges acompanado
de un exceso de liquido cefaloraquideo.

También se puede encontrar querato-
conjuntivitis y focos necroticos de 2 a 3
mm de didmetro en la superficie del bazo
y glandulas adrenales, estando descrita en
cerdos jovenes la enteritis necrdtica en
yeyuno e ileon.

Las cerdas abortadas sufren endometri-
tis y el dtero se vuelve mds grueso y ede-
matoso, pudiendo presentar placentitis
necrotica.

Los fetos abortados pueden ser frescos
macerados o momificados. Los fetos fres-
cos y los lechones mortinatos presentan
focos de necrosis en higado y bazo, y
focos necrotico-hemorrégicos en pulmon y
tonsilas.

Diagnéstico

Clinico
No es sencillo en casos individuales, pe-
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ro si se puede establecer en colectivos que
presenten los sintomas caracteristicos, tanto
las formas nerviosas en lechones pequefos
como la reproductiva en hembras.

A nivel de campo, en cebo vy recria es
bastante (til valorar la presencia conjunta
de estornudos, signos nerviosos, vomitos,
fiebre y sobre todo una aparicion stbita
de la enfermedad con afeccion muy rapida
de practicamente la totalidad del colectivo.

Sin embargo, siempre debemos hacer
un diagnostico diferencial con otras enfer-
medades, especialmente con Influenza
Porcina que puede producir sintomas muy
similares incluyendo los vomitos por toses
paroxisticas.

Microscépicamente las lesiones se
encuentran principalmente en el SNC,
produciendo meningoencefalitis no supu-
rativa en cerebro y ganglioneuritis, desa-
rrollando una ligera mielitis.

Las lesiones se caracterizan por infiltra-
ciones en la glia de forma difusa y local,
ocasionalmente combinado con necrosis de
neuronas ¢ infiltraciones perivasculares v
meningeas de linfocitos, neutréfilos y
macrofagos. También se describen cuerpos
de inclusion intranuclear en neuronas,
astrocitos y oligodendrocitos, aunque son

mas normales fuera del sistema nervioso.

Las lesiones que se producen en las
vias respiratorias altas se caracterizan por
la necrosis de la mucosa epitelial y el infil-
trado de células mononucleares en la sub-
mucosa. En pulmén las lesiones consisten
en bronquitis necrética, bronquiolitis y
alveolitis. Puesto que también se replican
en los macréfagos alveolares, éstos tienen
disminuida su capacidad de defensa frente
a las bacterias, predisponiendo al animal
a sufrir infecciones secundarias.

Laboratorial

Se pueden emplear diferentes métodos
para detectar la infeccion del virus, aisla-
miento del virus realizado a partir de
encéfalo, pulman, tonsilas o bazo, o hiso-
pos nasales. Se puede detectar el antigeno
(inmunofluorescencia directa o tincién con
inmunoperoxidasa), deteccion del ADN
virico (PCR o hibridacién in situ), detec-
cién de Anticuerpos (seroneutralizacion,
ELISA que puede diferenciar gE, gG, o
gC, y aglutinacion en latex). También se
han desarrollado diversos métodos para
determinar las funciones efectoras de los
linfocitos T y B en respuesta a un anti-
geno concreto.

Tratamiento

Como tipica enfermedad virica no tiene
un tratamiento antibidtico eficaz de forma
primaria, aunque normalmente se aplican
antibidticos de amplio espectro para evi-
tar la actuacion de patogenos secundarios.

El tnico tratamiento que se muestra
eficaz a nivel de campo es la aplicacion
de vacuna viva, que producird una mejoria
de los animales y cese de la mortalidad
en aproximadamente 48-72 horas, asi
como un tratamiento sintomatico con anti-
térmicos y mejoradores de condicion.

Debido a la capacidad inmunodepre-
sora de este virus, el perjuicio econdmico
y las consecuencias biologicas de la enfer-
medad, asi como los antibidticos de elec-
cion, dependen enormemente de la pre-
sencia de infecciones secundarias.

Control y erradicacion

La enfermedad de Aujezsky, como se
comentd al inicio de esta revision, ha sido
erradicada en varios paises gracias a Pro-
gramas Nacionales de Erradicacion, que
normalmente se regulan mediante leyes de
obligado cumplimiento.
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Puesto que se trata de una enfermedad
de facil difusién, la tnica forma de erradi-
carla es aunar los esfuerzos de todos los
productores y de los organismos naciona-
les responsables de la sanidad animal.

Los Programas de Erradicacion se
basan en vacunaciones estrictas y obliga-
torias y en deteccion y sacrificio de porta-
dores. En la Unién Europea actualmente
la vacunacién se debe hacer con vacuna
con deleccién para la proteina gE lo que
permite diferenciar anticuerpos vacunales
de anticuerpos producidos por una infec-
cién con cepas de campo. Por lo tanto es
posible diferenciar animales vacunados de
aquellos que portan el virus salvaje.

Los tipos de vacuna disponibles en el
mercado (siempre con deleccion gE) pue-
den ser tanto vivas como muertas. A
pesar que las vacunas muertas inducen
una mejor inmunidad que las vivas, éstas
son mas recomendables en control y erra-
dicacién puesto que producen una res-
puesta inmunitaria mucho més rédpida.

En algunas ocasiones se pueden utili-
zar combinaciones de ambos tipos para
mejorar [a eficacia del programa o evitar
riesgos como la pérdida de lechones por
vacunacion de gestantes en dltimo tercio
o la pérdida de leche de cerdas en lacta-
cién.

La vacunacion eficaz se basa tanto en
la induccion de anticuerpos circulantes
como en la ocupacion de los sitios que
son susceptibles de ser invadidos por los
virus de campo: los ganglios nerviosos.
Este es otro de los motivos por los que
estd mas extendido el uso de vacunas
vivas, ya que los virus vacunales se repli-
can y hacen un efecto "sitio ocupado” evi-
tando que los virus salvajes puedan asen-
tarse en su lugar de accién.

Otro tipo de vacuna que debemos citar
son las vacunas TK-; compuestas por
cepas vacunales que no tienen el gen que
codifica la sintesis de timidin quinasa,
enzima indispensable para la replicacion
virica.

Ultimamente se ha polemizado sobre
estas cepas ya que mientras sus defensores
apuntan que la imposibilidad de replica-
cién por parte de los virus evita que los
animales transmitan el virus vacunal, sus
detractores opinan que precisamente la
falta de replicacion las hace menos efica-
ces por no producir el efecto "sitio ocu-
pado" y que ademds estos virus serfan
capaces de adquirir la timidin quinasa de
las ¢élulas que infectan.

Hay numerosos estudios de campo que
demuestran la eficacia de todas las cepas
que se utilizan en la actualidad.

Las formas de administracion que se
utilizan son la intramuscular que produce
una buena inmunidad circulante asf como
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una buena ocupacion por el virus vacunal
de los lugares de asentamiento del virus
salvaje, y la vacunacion intranasal que pro-
duce una escasa inmunidad circulante pero
induce proteccién a nivel de las mucosas
nasofaringea que es el lugar de entrada
del virus de campo, lo que impide que el
virus penetre e¢n ¢l organismo de los ani-
males y también produce ocupacion de
ganglios.

Otro sistema que se ha probado es la
aerosolizacion, pero ademds de no estar
registrado su uso por las autoridades sani-
tarias, produce una respuesta de baja
intensidad y conlleva la diseminacion al
ambiente de cepas vivas de virus.

Una pauta de vacunacion acertada
incluye la vacunacion de las cerdas de
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intramuscular algunos animales produci-
rian interferencia maternal y quedaran
desprotegidos, por lo tanto lo adecuado
es realizar una primovacunacion intrana-
sal y retrasar la revacunacion intramuscu-
lar.

Sin embargo, estas politicas de erradi-
cacion siempre tienen que hacerse con res-
pecto a la globalidad, ya que animales
vacunados son susceptibles de ser infecta-
dos, en cuyo caso, y a pesar de no mos-
trar signos clinicos, darian positivo en los
test de portadores ¢ impedirfan conseguir
un estatus de libres de la enfermedad.

Finalmente cuando el control ha sido
eficaz y se consigue llevar la prevalencia
hasta niveles de menos del 10% de repro-
ductores se puede abordar la erradicacion

Los Programas de Erradicacion se basan en las vacunaciones obligatorias y en la deteccion y sacrificio.

reposicion al menos una vez antes de su
incorporacion a los ciclos productivos;
alrededor de los 6 meses de edad siendo
revacunadas 3 meses después. A partir de
ahi las cerdas en produccion se vacuna-
ran al menos cada 3 meses. Los animales
de cebo se deben vacunar y revacunar; la
primovacunacion se hard de acuerdo con
los seroperfiles en el momento en que
empiecen a perder la inmunidad materna
que normalmente suele ser a las 10-12
semanas de vida.

La revacunacion se hard a las 3 sema-
nas de la primovacunacion. En zonas de
alta densidad o alta prevalencia se puede
hacer una primovacunacién mas precoz
pero de aplicacion intranasal que no
interferiria con la inmunidad materna.
También es un sistema adecuado cuando
se mezclan animales de distintos origenes
que podrian tener distintas inmunidades
maternales. Si en este caso usamos una

definitiva mediante el método "Test and
removal" (Deteccién y sacrificio), cheque-
ando todos los reproductores y enviando a
sacrificio los positivos.

En la actualidad hay paises con el sta-
tus de libres 0 ¢n vias de erradicacion de
la enfermedad de Aujeszky que prohiben
el comercio o incluso el transporte a tra-
vés de su territorio nacional de animales
procedentes de paises con la enfermedad
sin los preceptivos andlisis que se deben
realizar con antelacion de hasta un mes
previo al transporte.

Por tanto, los paises que no pongan en
prdctica cuanto antes un programa de
erradicacion eficaz corren el riesgo en un
futuro no muy lejano de quedar fuera del
comercio intracomunitario e incluso a ter-
ceros paises. No olvidemos que mercados
muy importantes como Estados Unidos ya
tienen en marcha estos programas a nivel
estatal. H
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