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Importancia 
El virus de Aino es uno de varios virus estrechamente relacionados, que causan un 

síndrome de malformación fetal, acompañado de muertes fetales y nacimientos prematuros, en 
rumiantes. En los animales adultos, este virus no parece causar signos clínicos, más que  los 
abortos. 

Etiología 
El virus de Aino es un miembro del serogrupo Simbu del género Orthobunyavirus de  la 

familia Bunyaviridae que está estrechamente relacionado a los virus de Akabane, Peaton, 
Douglas y Tinaroo. 

Especies afectadas 
El virus de Aino se ha asociado con malformaciones fetales en ganado bovino y ovino. 

Además se han encontrado anticuerpos contra el virus en cabras, búfalos, rumiantes silvestres y 
humanos. 

Distribución geográfica 
El virus de Aino se encuentra ampliamente distribuido en Asia y Australia. Se han 

informado casos clínicos de la enfermedad de Aino en Japón y Australia.  

Transmisión 
El virus de Aino se transmite entre animales a través de insectos vectores. ha sido  aislado 

en mosquitos y Culicoides spp.  

Período de incubación 
Las malformaciones fetales causadas por el virus de Aino se pueden observar a término o 

meses después de la infección de la hembra. Se puede calcular la duración de este período a 
partir de infecciones naturales o experimentales. Durante un brote en Japón, el aislamiento del 
virus se realizó principalmente entre julio y agosto de 1995, y los terneros afectados nacieron 
principalmente entre diciembre y marzo de 1996, esto indica que los fetos se infectaron entre 
los 120 y 180 días de  gestación. En un estudio experimental en ganado bovino, la edad 
gestacional crítica cuando la infección causó malformaciones fetales fue de 132 a 156 días 
aparentemente. 

Signos clínicos 
El virus de Aino ha sido asociado con malformaciones fetales en ganado bovino y ovino y 

en pollos infectados experimentalmente. No se han informado signos clínicos en animales 
adultos no gestantes a excepción de un caso de inestabilidad al caminar súbita y leucopenia en 
una vaca lechera infectada de manera natural. En las vacas y ovejas gestantes infectadas de 
forma natural, el virus de Aino ha sido asociado a  muertes fetales, nacimientos prematuros y 
defectos congénitos, entre ellos artrogriposis, escoliosis, ojos hundidos, cataratas, retracción 
maxilar e irregularidades dentales. Algunos terneros pueden mostrar un agrandamiento de la 
cabeza, producido por la hidranencefalia y la hipoplasia cerebelosa. Los terneros que 
sobreviven pueden mostrar debilidad y dificultades para amamantar o mantenerse de pie. 
Además, pueden padecer ceguera o dificultad en la visión. Asimismo, pueden mostrar diversos 
síntomas neurológicos, entre ellos ataxia, tortícolis, tetania, paresia, movimientos natatorios, 
opistótonos, y marcha en círculos .  

En el año 2004 se publicó el primer informe,  describiendo  infecciones experimentales en 
vacas gestantes. La inoculación intravenosa de cinco vacas gestantes no provocó síntomas, más 
que de fiebre transitoria, y todos los terneros fueron normales. La inoculación intrauterina de 
cinco vacas causó polihidramnios, nacimientos prematuros y malformaciones. Cuatro vacas 
parieron mortinatos; el quinto ternero nació vivo pero débil. Este ternero presentaba 
inestabilidad al caminar y no  amamantaba. Se informó artrogriposis, escoliosis, 
hidranencefalia e hipoplasia cerebelosa en los terneros. No se ha reproducido la enfermedad de 
Aino por inoculación del virus en ovejas gestantes. 

El virus de Aino también resulta teratógeno en embriones de pollo infectados de manera 
experimental; en esta especie, el virus causa hidranencefalia, hipoplasia cerebelosa, escoliosis y 
artrogriposis. 
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Lesiones post mortem 
El polihidramnios es la única lesión registrada en animales 
adultos; se observó en vacas infectadas por inoculación 
intrauterina. Los terneros afectados pueden nacer muertos o 
prematuros. Los defectos congénitos típicos asociados con el 
virus de Aino son la artrogriposis, la hidranencefalia y la 
hipoplasia o agenesia cerebelosa. Otros defectos registrados 
incluyen focos necróticos en el telencéfalo, quistes cerebrales, 
micrencefalia, porencefalia, ausencia parcial del telencéfalo e 
hidrocéfalo. Además, pueden presentarse escoliosis, tortícolis, 
retracción maxilar, ojos hundidos, cataratas e irregularidades 
dentales.  

Las lesiones histopatológicas pueden incluir gliosis, 
displasia cortical cerebelosa, dilatación del acueducto 
mesencefálico, pérdida de volumen del parenquima cerebral 
como resultado de la dilatación ventricular,  infiltración 
perivascular,  proliferación de vasos sanguíneos y la presencia 
de vasos sanguíneos engrosados en el tronco encefálico. Puede 
haber una disminución del número de neuronas en el asta ventral 
de la médula espinal, y miodisplasia de los músculos 
esqueléticos. 

Morbilidad y mortalidad 
La enfermedad de Aino es estacional; no obstante, los 

defectos fetales se producen algún momento, posterior a la 
actividad de los insectos vectores y no de manera simultánea con 
este período. Durante un brote en Japón, los terneros afectados 
nacieron principalmente entre noviembre y marzo. Se han 
registrado tanto infecciones esporádicas como brotes graves que 
han involucrado  hasta 2000 terneros.  

No se ha determinado el índice de morbilidad. Un estudio 
sugiere que el índice de infección fetal puede ser bajo; todos los 
terneros de cinco vacas inoculadas por vía intravenosa resultaron 
normales. Sin embargo, en un brote grande, 43 % de las vacas 
infectadas tuvieron partos prematuros. En los terneros afectados, 
el índice de mortalidad es elevado. 

Diagnóstico 
Clínico 

Se debe sospechar de la enfermedad de Aino cuando nacen 
fetos muertos o prematuros con artrogriposis, hidranencefalia e 
hipoplasia cerebelosa. No se espera historia de enfermedad en la 
hembra. 

Diagnóstico diferencial 
Las muertes fetales, los partos prematuros y las 

malformaciones fetales pueden resultar de diversos factores 
nutricionales y toxinas. Las enfermedades infecciosas en el 
diagnóstico diferencial incluyen a la lengua azul, la enfermedad 
de Akabane, la enfermedad del valle de Cache, la infección por 
el virus Chuzan, la diarrea viral bovina, la enfermedad de la 
frontera y la enfermedad de Wesselsbron. 

Análisis de laboratorio 
La enfermedad de Aino se suele diagnosticar mediante la 

serología y la histopatología. Con mayor frecuencia, el 
diagnóstico se realiza por la presencia de anticuerpos 
neutralizantes en el suero precalostral del ternero o por un 
aumento de los  títulos en la hembra. Generalmente, los 
anticuerpos se determinan por el método de microtitulación. El 
virus de Aino, el virus Akabane y otros virus del grupo Simbu 
pueden presentar reacciones cruzadas en las pruebas serológicas. 

También se dispone de técnicas para detectar el virus de 
Aino o sus antígenos. La inmunohistoquímica puede detectar 
antígenos virales en las células neurogliales del cerebro. Una 
prueba RT-PCR anidada puede establecer la diferencia entre las 
enfermedades causadas por los virus Aino y Akabane. También 
es posible aislar el virus, pero es un método de diagnóstico poco 
frecuente. 

Muestras a recolectar 
Antes de recolectar o enviar muestras de animales con 

sospechas de una enfermedad animal exótica , se debe 
contactar a las autoridades correspondientes. Las muestras 
sólo deben enviarse bajo condiciones seguras y a laboratorios 
autorizados para evitar la propagación de la enfermedad. 

Se puede tomar suero o líquido cefalorraquídeo del feto 
para la serología. Las muestras de suero precalostral se deben 
obtener de los terneros afectados. Las muestras pareadas de 
suero constituyen la mejor forma de demostrar la infección en 
las hembras; no obstante, es posible que no se detecte un 
incremento de los  títulos al aparecer los signos clínicos. Se 
pueden utilizar muestras cerebrales del feto o el ternero para la 
histoquímica y la histopatología. 

Medidas recomendadas ante la 
sospecha de enfermedad de Aino 

Notificación a las autoridades 
La enfermedad de aino debe notificarse ante la 

Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE, por sus 
siglas en francés). Los requisitos para la notificación de la 
enfermedad a las naciones miembro de la OIE y las pautas 
de importación/exportación pueden consultarse en el 
Código Sanitario para los Animales Terrestres de la OIE 
[http://www.oie.int/esp/normes/mcode/es_sommaire.htm]. 
Los veterinarios que detecten un caso de enfermedad de 
aino deben seguir las pautas nacionales y/o locales para la 
notificación y las pruebas de diagnóstico 
correspondientes. 

 

Control 
El virus de Aino no parece transmitirse entre animales 

excepto a través de insectos vectores. Se deben tomar 
precauciones para evitar las infecciones causadas por vectores 
potencial tales como mosquitos o jejenes. Si la desinfección 
resulta necesaria, los virus envueltos como los Bunyaviridae son 
susceptibles a la mayoría de los desinfectantes antivirales, entre 
ellos el hipoclorito (lejía), los detergentes, la clorhexidina, el 
alcohol, los fenoles y los desinfectantes comerciales. 

En Japón se desarrolló y se utiliza una vacuna inactivada.  

Salud pública 
Se han detectado anticuerpos contra el virus de Aino en 

humanos pero no existen informes de casos de enfermedad. Es 
posible que estos anticuerpos sean una reacción cruzada a otros 
bunyavirus. 
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Recursos en Internet 
World Organization for Animal Health (OIE) 

http://www.oie.int 
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