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Importancia

La enfermedad de Akabane es una enfermedad viral de los rumiantes que se
caracteriza principalmente por el dafio fetal. En los adultos, las infecciones que pasan
desapercibidas, meses posteriores pueden provocar abortos, mortinatos y anomalias
congénitas en los neonatos, los mas afectados mueren o deben ser eutanasiados.
Previo al desarrollo de vacunas, la enfermedad de Akabane causé importantes
pérdidas econémicas en algunos paises. Entre 1972 y 1975, este virus provoco el
nacimiento de mas de 42.000 terneros anormales en Japon. Algunas cepas del virus de
Akabane también pueden causar brotes de encefalomielitis en terneros y ganado
bovino adulto. Este Gltimo cuadro era considerado inusual, pero en 2006 un brote
afectd alrededor de 200 bovinos en Japdn, no existe ningdn tratamiento para la
enfermedad de Akabane al presente.

Etiologia

El virus de Akabane es un arbovirus del género Orthobunyavirus y del serogrupo
Simbu, de la familia Bunyaviridae. Algunos virus mencionados estrechamente
relacionado, incluso el virus Tinaroo, virus Sabo y virus Yaba-7 actualmente son
considerados cepas o variedades del virus de Akabane. La virulencia del virus puede
variar considerablemente. Aunque la mayoria de las cepas sélo afectan a los
rumiantes en su etapa prenatal, algunas variantes como la cepa Iriki pueden causar
una enfermedad neurolégica en el ganado bovino, en la etapa postnatal. En Asia,
Oceania y Africa circulan diversos grupos del virus de Akabane.

Especies afectadas

Las infecciones sintomaticas se observaron s6lo en ganado bovino, ovejas y
cabras. Los rumiantes salvajes, también se pueden infectar con el virus de Akabane;
se pueden producir anomalias congénitas en estas especies, pero en la literatura no
existen casos reportados. Ademas, se han encontrado anticuerpos para el virus de
Akabane en caballos, asnos, bufalos, ciervos y camellos. Se informd que una cepa
(NT-14) se propagé entre cerdos en Taiwan. Los ratones y hamsters se pueden
infectar de forma experimental.

Distribucion geogréfica

Se cree que el virus de Akabane es endémico en 2 grandes zonas geograficas
norte-sur. Una zona se extiende desde Japdn a través del Sudeste de Asia hasta
Australia. La segunda se produce desde Medio Oriente hasta Sudafrica. Cuando el
virus de Akabane esta presente de forma permanente, los animales generalmente se
infectan antes de la primera prefiez y las crias no presentan signos clinicos. Por este
motivo, los casos clinicos generalmente se informan sélo desde las regiones
septentrionales y meridionales mas extremas con respecto a la distribucion del virus.
En otras regiones endémicas, los brotes se pueden producir en animales que no han
sido expuestos nunca al virus. Paises que informaron la presencia de la enfermedad de
Akabane incluyen a Japon, Corea, Taiwan, Australia, Israel y Turquia. En Australia,
el virus es endémico en la mitad septentrional del pais, pero se producen brotes
ocasionales en la regién meridional cuando las condiciones son favorables para la
propagacion. En Japdn, Taiwén y Corea se han informado brotes inusuales de la
enfermedad caracterizados por encefalomielitis postnatal.

Transmisioén

El virus de Akabane se transmite por una especie de jejenes (zancudos) del
género Culicoides, como asi también por mosquitos. En Japdn, el vector principal es
el Culicoides oxystoma. Culicoides brevitarsis parece ser el vector principal en
Australia, pero el virus también se ha encontrado en C. wadei. C. milnei y C. imicola
que pueden transmitir el virus de Akabane en Africa. Por medios experimentales, se
ha demostrado la multiplicacion del virus en C. nubeculosus y C. variipennis. El virus
de Akabane también fue encontrado en mosquitos como Aedes vexans y Culex
tritaeniorhynchus en Japon, y Anopheles funestus en Africa.
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La transmision vertical es importante en la
epidemiologia de esta enfermedad. El virus se transmite por
via transplacentaria, y el efecto principal se manifiesta en la
cria de los animales infectados. La enfermedad de Akabane
no parece ser contagiosa por contacto accidental; se
inform6 la transmisién horizontal sélo a través de los
insectos vectores. Los rumiantes no Se convierten en
portadores a largo plazo de este virus.

Periodo de incubacion

En animales adultos, la infeccion no presenta sintomas,
pero la viremia generalmente se produce de 1 a 6 dias
después de la infeccion, y el virus se transmite al feto a
través de la placenta. Las infecciones fetales no se hacen
evidentes hasta que el nacimiento o el feto es abortado
debido a graves anomalias.

Signos clinicos

La mayoria de las cepas del virus de Akabane afectan a
los animales no gestantes sin que se observen sintomas;
algunas pueden producir encefalomielitis en terneros y
ganado bovino adulto. Los signos neuroldgicos que se han
informado en estos animales incluyen temblores, ataxia,
cojera, pardlisis, nistagmos, opistétono e hipersensibilidad.
Aunqgue algunos casos individuales pueden presentar un
estado febril, no se detecta fiebre en la mayoria de los
animales con signos del SNC (sistema nervioso central).

Generalmente, la enfermedad de Akabane se
caracteriza por infecciones asintomaticas en animales en la
etapa postnatal y por abortos, mortinatos, nacimientos
prematuros y anomalias congénitas en fetos y recién
nacidos. En el feto se pueden observar dos cuadros:
artrogriposis y malformaciones congénitas del cerebro.
Algunos animales, especialmente los terneros, presentan
solo uno de los dos cuadros, pero otros pueden presentar
ambos. La encefalitis también se puede observar en los
fetos infectados cerca de término. Las complicaciones al
parto, en especial cuando el feto presenta malformaciones
debido a la artrogriposis, pueden causar lesiones en la
madre que resultan en la esterilidad o muerte.

Dado que el virus de Akabane presenta diversos
efectos en cada etapa de la gestacion, se suele observar una
secuencia ordenada de eventos. Esto es particularmente
evidente en el ganado bovino, que tiene un periodo de
gestacion mayor que los pequefios rumiantes. En el ganado
bovino, los abortos, mortinatos y nacimientos prematuros
pueden ser el primer signo de un brote de Akabane. Los
fetos abortados pueden parecer normales en el primer
examen, pero si se abre el craneo, se puede encontrar una
grave hidranencefalia. En algunos brotes, se puede observar
encefalomielitis no supurativa en terneros que se infectaron
en la Gltima etapa de la gestacion; aunque estos terneros
generalmente estan atentos a su entorno, muestran una
diversidad de signos neurolégicos, incluyendo paralisis
flacida, movimientos exagerados e hiperexcitabilidad.
Muchos no pueden pararse, y los que pueden pararse con
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ayuda, presentan ataxia. Los terneros posteriormente
infectados durante una etapa mas temprana de la gestacion,
generalmente presentan artrogriposis al nacimiento. Una o
mas articulaciones estan rigidas y fijas en la flexién o con
menor frecuencia, en la extensién, y los musculos asociados
generalmente estan atrofiados. Los terneros de primera
paricion suelen presentar anomalias de menor gravedad que
los terneros que nacen posteriormente. Ocasionalmente,
también se puede observar torticolis, escoliosis, cifosis y
columna bifida.

Los terneros afectados nacidos en la Ultima etapa del
brote, que se vieron afectados durante una etapa temprana
de la gestacidn, presentan lesiones congénitas en el cerebro
que varian desde pequefias cavidades a hidranencefalia
grave. Aunque estos animales generalmente se pueden parar
y caminar, presentan anormalidades en el comportamiento.
Muchos estan ciegos, deprimidos o tristes, sordos o no
reconocen el entorno, pueden deambular a la deriva. El
reflejo de la succion puede ser lento o estar ausente.
También se pueden observar otros signos neurolégicos y la
gestacion generalmente se prolonga. Algunos terneros
pueden presentar artrogriposis y anomalias en el SNC. Los
neonatos méas afectados mueren o se los debe eutanasiar al
poco tiempo de nacer.

Las anomalias fetales y neonatales observadas en
ovejas y cabras son similares. Durante un brote, se observan
artrogriposis y lesiones en el SNC simultaneamente, y en
general éstas se producen en los mismos animales. En
pequefios rumiantes, se ha informado la presencia de otras
anomalias incluso hipoplasia pulmonar.

Lesiones post mortem
ed Haga clic para observar las imagenes

Los fetos 0 neonatos pueden presentar artrogriposis,
hidranencefalia 0 ambos sindromes. En los animales con
artrogriposis, estan afectados una o mas articulaciones de
uno o varios miembros. Estas articulaciones estan fijas por
anormalidades en los tejidos blandos y no pueden
enderezarse. Sin embargo, si se cortan los tendones, las
articulaciones pueden moverse libremente. Los musculos
pueden parecer fibréticos y grises. Las lesiones en el SNC
pueden incluir hidranencefalia (reduccion o desintegracion
de la corteza cerebral), hidrocefalia, agenesia cerebral,
microencefalia, porencefalia (pequefias anomalias quisticas)
0 cavitacion cerebelar. Generalmente, el tronco cerebral no
presenta lesiones de importancia, incluso cuando los
hemisferios cerebrales estan ausentes. Ademas, se puede
observar torticolis, escoliosis, xifosis, columna bifida y
braquignatismo, especialmente en corderos y cabritos. En
pequefios rumiantes se puede presentar hipoplasia de
pulmén, timo y médula espinal. Se ha informado la
presencia de cataratas y oftalmia. Los fetos abortados o
mortinatos pueden parecer normales hasta que se los
examina de forma exhaustiva.

Los terneros infectados en la Ultima etapa de la
gestacién, como los terneros y el ganado bovino adulto
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infectados después del nacimiento, pueden presentar
encefalomielitis linfohistiocitaria. Las lesiones marcadas
estan ausentes en los cerebros de estos animales. En el
examen histolégico se  encuentra  encefalomielitis
linfohistiocitaria no supurativa; estas lesiones son mas
frecuentes en el puente tronco encefalico y médula oblonga y
la materia gris de los cuernos ventrales de la médula espinal.

Morbilidad y mortalidad

La mayoria de los animales en las areas endémicas son
inmunes al virus de Akabane al alcanzar la madurez sexual.
Generalmente, los brotes se producen en los limites del
alcance geografico del virus, cuando se transmite a los
animales susceptibles durante las condiciones ambientales
favorables como el otofio hiumedo y templado. Las
epizootias son estacionales, y suelen observarse en
intervalos de 4 a 6 afios, probablemente cuando ha
descendido la inmunidad a virus anteriores. Algunos brotes
pueden producirse cuando el viento disemina los mosquitos
infectados a largas distancias. Los animales prefiados que se
trasladan a areas endémicas también corren riesgo; aunque
las prefieces posteriores no se ven afectadas.

El indice de morbilidad varia con la etapa de prefiez. En
el ganado bovino, las anomalias mas graves se producen
cuando las vacas se infectan aproximadamente entre los 80 y
150 dias de la gestacién, aunque el feto se puede ver afectado
en cualquier momento después de los 2 primeros meses. Las
ovejas y las cabras son méas susceptibles entre los 28 y 56 dias
de gestacion, en especial, entre los 28 y 36 dias. En el ganado
bovino, el indice de morbilidad varia del 5% al 50%, y los
indices mas elevados se observan al inicio del periodo
susceptible. La morbilidad también varia segin la cepa del
virus. En el caso de las ovejas infectadas en la etapa mas
susceptible, las diferentes cepas presentan indices de
morbilidad del 15 al 80%. El indice de mortalidad es muy
elevado en los neonatos afectados: la mayoria de los animales
mueren poco después de nacer o se los debe eutanasiar.

La encefalomielitis es poco frecuente en la etapa
postnatal. En ocasiones, se han informado brotes de menor
magnitud en ganado bovino de Japén, Taiwéan y Corea. En
el afio 2000, un brote en 5 granjas de Corea tuvo un indice
de morbilidad de aproximadamente 30%. En 2006, en
Japon se produjo una epizootia de mayor alcance; se vieron
afectados aproximadamente 180 bovinos entre fines de
agosto y mediados de diciembre.

Diagndstico
Clinico

Se debe sospechar la presencia de la enfermedad de
Akabane durante un brote de fetos abortados, momificados,
prematuros 0  mortinatos con  artrogriposis e
hidranencefalia. No se espera, encontrar antecedentes de la
enfermedad en la madre. Ademés, se puede informar
encefalomielitis en animales en la etapa postnatal; estos

brotes se pueden producir en granjas sin antecedentes de
enfermedad congénita producto del virus de Akabane.
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Diagnoéstico diferencial
Se debe diferenciar la enfermedad de Akabane de las
infecciones por el virus Aino, virus Chuzan o virus del
Valle de Cache, diarrea por fiebre bovina, Enfermedad de la
Frontera, Enfermedad de Wesselbron y una diversidad de
enfermedades nutricionales, genéticas y tdxicas. En las
ovejas también se debe considerar lengua azul.

Analisis de laboratorio

Generalmente, la enfermedad de Akabane se
diagnostica por serologia en el feto o en el neonato antes de
que comience a mamar. Con frecuencia, se utiliza la
neutralizacion del virus y ELISA (ensayos por
inmunoabsorcién ligado a enzimas). Otras pruebas
serolégicas incluyen inmunodifusion en gel de agar,
inhibicion de la hemaglutinacion y pruebas de inhibicion de
hemolisis. La mayoria de los fetos y los terneros que nacen
a término generan una respuesta inmune al virus, pero los
fetos que se infectaron antes de desarrollar una respuesta
inmunoldgica normal, pueden ser seronegativos. Las
muestras de la madre son mas Utiles en las areas donde el
virus no es endémico; en las endémicas, la falta de
respuesta inmunoldgica materna disminuye la posibilidad
de que la infeccion en el feto se produzca por akabane
aungue la obtencion de solo una muestra positiva en la
madre se puede deber a un titulo preexistente. En ocasiones,
la serologia resulta Gtil en casos de encefalitis postnatal.
Los titulos bajos en las muestras de suero pareadas se
pueden deber a reacciones cruzadas con virus relacionados,
en especial, los del serogrupo Simbu.

En ocasiones, es (til el aislamiento del virus y la
deteccion de antigenos y &cidos nucleicos. El virus de
Akabane se puede aislar de lineas celulares incluyendo
células de pulmén de hdmster (HmLu-1) y de rifién de
hamster neonato (BHK-21). También se pueden utilizar
ratones lactantes. Los antigenos se pueden encontrar en el
SNC y los musculos esqueléticos mediante el uso de
inmunofluorescencia o inmunohistoquimica, y los &cidos
nucleicos se pueden detectar mediante ensayos de reaccion
en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RCP-
TI). En la enfermedad congénita, el virus de Akabane es
dificil de detectar debido a que el feto generalmente se
infecta mucho tiempo antes de que se observen los signos.
Los antigenos virales no se encuentran en la mayoria de los
fetos o nacidos vivos. El aislamiento del virus del feto o
placenta rara vez resulta exitoso, a menos que el animal
haya sido abortado antes de haber desarrollado una
respuesta inmunologica, y la madre haya eliminado el virus
al momento del nacimiento del feto afectado. Sin embargo,
se han encontrado antigenos virales o acidos nucleicos en el
SNC de ganado bovino con encefalomielitis postnatal. El
aislamiento del virus también puede resultar exitoso en esta
situacion.

Toma de muestras

Antes de recolectar o enviar muestras de animales
con sospecha de una enfermedad exdética, se debe
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contactar a las autoridades correspondientes. Las
muestras s6lo deben enviarse bajo condiciones seguras y
a laboratorios autorizados para evitar la propagacion de
la enfermedad.

Se deben tomar muestras de suero de la madre y del
feto, o del neonato, antes de que comience a lactar.
Ademas, se puede utilizar liquidos corporales, el liquido
pericardico es la muestra preferida, pero también se puede
tomar liquido pleural o liquido peritoneal. Las muestras de
cerebro, médula espinal, misculos afectados, bazo, rifion,
corazon, pulmén y ganglios linfaticos se deben recolectar
en formalina al 10% para histopatologia. Para el
aislamiento del virus, inmunohistoquimica y RCP-TI, las
muestras se deben tomar de la placenta y del mdsculo,
cerebro y médula espinal del feto. Estas muestras deben ser
tomadas de un feto fresco que haya sido abortado
tempranamente ; en el caso del ganado bovino, tendria que
ser abortado antes de los 5 meses de gestacion y al poco
tiempo de infectarse. Las muestras para el aislamiento del
virus se deben mantener en frio y se deben entregar
refrigeradas al laboratorio dentro de las 24 a 48 horas.

En brotes de encefalomielitis postnatal, se han utilizado
tejidos del SNC para aislar el virus de Akabane y detectar
los antigenos virales y cidos nucleicos. En algunos casos,
la serologia también ha sido de utilidad.

Medidas recomendadas ante la sospecha
de la enfermedad de Akabane

Notificacion a las autoridades

La enfermedad de Akabane debe notificarse ante la
Organizacién Mundial de Sanidad Animal (OIE, por sus
siglas en francés). Los requisitos para la notificacion de la
enfermedad a las naciones miembro de la OIE y las pautas
de importacién/exportacion pueden consultarse en el
Codigo Sanitario para los Animales Terrestres de la OIE
[http://www.oie.int/es/normas-internacionales/codigo-
terrestre/acceso-en-linea/]. Los veterinarios que detecten un
caso de la enfermedad de Akabane deben seguir las pautas
nacionales y/o locales para la notificacion y las pruebas de
diagnostico correspondientes.

Control

El virus de Akabane no parece transmitirse entre
animales, excepto por artropodos. Si el virus es introducido
a un &rea no endémica, se deben tomar los recaudos
necesarios para evitar la infeccién por vectores potenciales
como los mosquitos o zancudos. Si se realiza desinfeccion,
los virus envueltos como el Bunyaviridae son susceptibles a
los desinfectantes virales mas comunes incluyendo el
hipoclorito (lejia), detergentes, clorhexidina, alcohol y
fenoles.

Existen vacunas disponibles en algunos paises, como
Australia y Japon. La enfermedad de Akabane también se
puede controlar mediante el traslado de los animales
susceptibles hacia regiones endémicas para desarrollar
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inmunidad antes de ser servidos por primera vez. Puede
resultar atil el cambio en la manejo del rebafio para evitar
infecciones durante el periodo de mayor susceptibilidad en
la prefiez. El control de insectos, incluso el uso de
repelentes, puede resultar eficaz durante unos dias, pero no
pueden controlar la enfermedad a largo plazo.

Salud publica

No se han informado infecciones con virus de Akabane
en humanos.

Recursos de internet

Animal Health Australia. Akabane
http://www.animalhealthaustralia.com.au/aahc/index.cfm?
7343A4AE-B23E-246B-3D4F-0FCD031B3D97

Food and Agriculture Organization of the United Nations
(FAO). Manual for the Recognition of Exotic Diseases of
Livestock
http://Aww.spc.int/rahs/

The Merck Veterinary Manual
http://mmww.merckvetmanual.com/mvm/index.jsp

United States Animal Health Association. Foreign Animal
Diseases
http://www.aphis.usda.gov/emergency_response/downl
oads/nahems/fad.pdf

World Organization for Animal Health (OIE)

http://www.oie.int
OIE Terrestrial Animal Health Code

http://www.oie.int/international-standard-
setting/terrestrial-code/access-online/
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