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Definicion

La Peste Porcina Clasica (PPC) es una enfermedad infecciosa viral, febril, hemorragica,
altamente transmisible, que afecta a cerdos domésticos y silvestres, caracterizada por afeccion
a nivel de las células endoteliales y del Sistema Reticulo Histiocitario, lesiones degenerativas
en las paredes de los vasos sanguineos, presencia de lesiones hemorragicas de diferente
intensidad (petequias, equimosis, zonas eritematosas, necrosis e infarto de érganos internos) ,
alteraciones motoras, postracién y muerte. producida por un virus del género Pestivirus de la
familia Flaviviridae.

En Argentina es una enfermedad de declaracién obligatoria se encuentra incorporada al

Articulo 6° del Reglamento General de la Ley N° 3959 de Policia Sanitaria de los Animales.

Sinonimias

Fiebre Porcina, Cdlera Porcino, Fiebre Porcina Clasica, Peste de los Cerdos, Hog Cholera,

Virusschweinepest y Peste du Porc.

Etiologia

El virus de la Peste Porcina Clasica (VPPC) pertenece al género Pestivirus, de la familia
Flaviviridae. La particula virica es esférica, mide entre 40 y 50 nm de diametro, presenta una
nucleocapside icosaédrica y posee una envoltura de lipidos, que lo hace susceptible al éter y
cloroformo. También es sensible a la accion de radiaciones ultravioleta. Es endoteliotrépico.
Tiene 12.284 nucledtidos.

El genoma viral estda formado por una molécula de ARN de cadena simple y polaridad

positiva, de aproximadamente 12,3 kb.
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En el genoma viral se encuentra codificada la secuencia de aminoacidos responsables de
producir las glucoproteinas (gp) de la envoltura del virus, la proteina E1 (gp33), la proteina E2
(gp55), la Erns (gp44/48) y la proteina C (p14), componente de la nucleocapside.

La proteina Erns esta localizada en la superficie del viribn como homodimero, y también es
secretada al medio extracelular.

Las proteinas E1 y E2 estén presentes en la envoltura viral como heterodimero E1-E2,
aunque la E2 se encuentra también en forma homodimérica.

La proteina E2 es la mas inmunogénica del virus y junto con la Erns inducen anticuerpos
neutralizantes. La glucoproteina E2, tiene gran capacidad de producir anticuerpos
neutralizantes contra el virus y permite la diferenciacion de las cepas de PPC de otros
Pestivirus y de cepas vacunales.

Se han descrito al menos 7 proteinas no estructurales.

Existe una marcada variabilidad antigénica entre los distintos virus aislados de PPC,
probablemente asociada a determinadas regiones situadas en la zona N- terminal de la
proteina E2, y también sobre E1.

El virus se replica en el citoplasma celular y no provoca efecto citopatico en la célula
infectada. El virus interactia con la célula para unirse con alta afinidad y especificidad a
receptores desconocidos. Entonces, se produce la endocitosis celular, donde los cambios de
pH endosomales producen la fusién entre la envoltura viral y la membrana endosomal,
provocando la liberacién al citoplasma de la nucleocapside y permitiendo que el genoma viral
se dirija hacia los ribosomas, donde es traducido en un precursor poliproteico que es procesado
co y postraduccionalmente, originando proteinas individuales y funcionales. Entre las proteinas
no estructurales sintetizadas se encuentra la ARN polimerasa dependiente de ARN, que
cataliza la sintesis de ARN (-) que sirve de molde para la sintesis de nuevas cadenas de ARN
(+). Tras la replicacion, el genoma viral es encapsulado y se dirige al reticulo endoplasmatico,
lugar en el que las particulas virales son premunidas de una cubierta fosfolipidica, antes de
pasar a la via secretoria de la célula hospedadora y liberarse al espacio intercelular. Sale de las
células por gemacion. Posee un ciclo de replicacion de 15 a 16 horas. In vivo, se multiplica en
especies como el conejo, aunque Unicamente enferman los suinos que son los hospedadores
naturales.

El virus se cultiva en células de rifion de cerdo, leucocitos porcinos y linea celular PK15 (Pig
Kidney 15). Es estable a las variaciones de pH entre 5 y 10 y se inestabiliza a pH 3. Es estable
a temperaturas de -20 a -70 ° C, puede permanecer viable en carnes congeladas resistiendo la
congelacion y descongelacion repetidas. Puede mantenerse infeccioso en la carne cruda por
largos periodos. Permanece estable en médula ésea de fiambres crudos como el jamén (150
dias) y resiste la salazon y el ahumado de las carnes. Se inactiva por calor a 100 °C durante 10
minutos, 6 a 80°C durante 30 minutos. Se inactiva con hipoclorito de sodio al 2 %, hidréxido de
sodio al 2 %, cresol y beta propiolactona. Se inactiva moderadamente por la tripsina y la
fosfolipasa C reduce su infectividad lo que sugiere que depende de la integridad de los

fosfolipidos de membrana.
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Epizootiologia

Distribucién geografica

La enfermedad se encuentra distribuida mundialmente. Esta en gran parte de Asia, América
del Sur y Central y partes de Europa y Africa. Muchos paises estan libres de la enfermedad. Se
ha erradicado de los Estados Unidos, Canada, Nueva Zelanda, Australia y gran parte de
Europa central y occidental. EI VPPC es endémico en el jabali europeo en partes de Europa.

Segun la Organizacion Mundial de Sanidad Animal (OIE), en la Lista de Paises Miembros
que se reconocen como libres de peste porcina clasica de acuerdo con las disposiciones del
Capitulo 15.2. del Cdadigo Terrestre en 2014 son: Australia, Austria, Bélgica, Canada, Chile,
Eslovaquia, Eslovenia, Espafia, Estados Unidos de América, Finlandia, Francia, Hungria,
Irlanda, Japén, Liechtenstein, Luxemburgo, México, Noruega, Paises Bajos, Portugal, Reino
Unido, Suecia, Suiza y una zona de Brasil compuesta por los Estados de Rio Grande do Sul y
Santa Catarina.

La Republica Argentina se declard libre de Peste Porcina Clasica en el afio 2005, mediante
Resoluciéon N°343/05 de acuerdo a las recomendaciones de la Organizacion Mundial de
Sanidad Animal (OIE). El ultimo foco registrado fue en el afo 1999 y logré ser erradicada por
aplicacion de la Resolucién N°834/2002. La vacunacién se encuentra prohibida por Resoluciéon
N° 308/2004 y la sospecha o presencia de la enfermedad es de notificacion obligatoria e
inmediata a la autoridad sanitaria (Servicio Nacional de Sanidad y Calidad Agroalimentaria

SENASA). Es una de las enfermedades que se encuentra bajo vigilancia epidemioldgica.

Cadena Epidemiolégica

Los unicos hospedadores naturales del VPPC son los miembros de la familia Suidae. Son
reservorios y fuente de infeccidon el cerdo doméstico, pecari y jabali, que al ser susceptibles
pueden contraer y diseminar la enfermedad. Esta caracteristica epizootioldgica facilita el control
de la enfermedad, ya que la lucha debe dirigirse Unicamente a los suinos.

a.- Fuentes de infeccién: La principal fuente de infeccion la constituyen los animales
enfermos ya que todas sus excreciones y secreciones contienen material virulento.

Constituyen una importante Via de eliminacion la orina y materia fecal de los animales
enfermos y diseminadores del virus. Existen ademas diferentes tipos de portadores de virus:
convalecientes, que siguen eliminando virus o portadores inaparentes, que no padecieron la
enfermedad ni presentan sintomatologia, aunque eliminan y diseminan el virus y representan
un riesgo en las grandes concentraciones de animales como las ferias o exposiciones. Es asi
como la enfermedad puede ingresar a cuadros libres luego de introducir nuevos cerdos en el
plantel. En la transmisién de la enfermedad tiene importancia el contacto directo entre animales

sanos y enfermos.
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Es sumamente importante tener precaucion ante el ingreso a un establecimiento de
animales, personas y vehiculos, aves necréfagas que puedan haber estado en contacto con el
virus de otro establecimiento y actuar como transportadores mecanicos de la enfermedad,
gatos, perros e incluso peludos y mulitas entre otros.

Asimismo, profesionales veterinarios cuando no toman la debida precaucién de lavar con
solucién antiséptica las botas o calzado y otros utensilios cuando se trasladan de un
establecimiento a otro, pueden trasportar el virus.

La alimentacion de cerdos con material procedente de mataderos, comedores, restaurantes
y comidas (catering) de aviones sin el procesamiento que asegure su inocuidad y cuidados
correspondientes esta prohibida (SENASA, Res. 555/2006, articulo 13)

El transporte del VPPC puede realizarse también a través de transportadores animados o
vectores mecanicos como tabanos que son capaces de transmitir la enfermedad en las dos
horas siguientes a la picadura del animal infectado y moscas que pueden llevar el virus al
menos 72 horas.

El virus pasa a través de la placenta

b.- El elemento infectante es la particula viral, que a través de una via de eliminacion llega al
medio por secreciones y excreciones

c.- La Puerta de entrada puede ser digestiva, respiratoria, conjuntival o cutanea,

Patogenia

El virus ingresa en el organismo a través del tracto digestivo superior y respiratorio, por
ingestion, inhalacion, o también a través de la piel.

En la puerta de entrada digestiva, las amigdalas son el blanco inicial. Alli se encuentra la
mayor concentracion inicial de virus y se produce la primera réplica, (infeccién oral o nasal) o
en los ganglios linfaticos regionales, 7 a 16 horas post infeccion (fase linfatica). El virus, ya en
sangre produce una fase virémica, 16 a 24 horas a partir de la exposicion amigdalina o
respiratoria, localizandose a los pocos dias en érganos diana, (fase visceral: bazo, ganglios,
rindn, pulmén y médula 6sea) donde se producen nuevas replicaciones y las lesiones
caracteristicas de caracter hemorragico.

La eliminacién del virus en animales infectados puede comenzar a partir del segundo dia
post infeccion por saliva, secreciones oculares, nasales y aerosoles. Después de unos dias el
virus se puede eliminar también por orina, heces y semen. La infeccién de las cerdas prefiadas
causa el paso del virus por via trasplacentaria a los lechones en cualquier fase de la gestacién
en que se encuentren. Si se infectan durante el primer tercio de la gestacioén, puede ocasionar
abortos o malformaciones. En el segundo tercio de la gestaciéon pueden nacer lechones
persistentemente infectados e inmunotolerantes.

La alteracién de los linfocitos causa leucopenia e inmunodepresion, lo que predispone a los

animales afectados a infecciones bacterianas secundarias. En los leucocitos de la sangre
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periférica afectados es posible la replicacién viral, localizandose también a nivel del endotelio
vascular, al que invade masivamente, y a nivel del Sistema Reticulo Histiocitario (bazo,
higado). Los primeros érganos que manifiestan edema y hemorragia son los ganglios linfaticos
regionales.

La viremia se acompana de leucopenia y fiebre.

La mayor parte de las lesiones son causadas por degeneracion hidrépica y proliferacion del
endotelio vascular lo que provoca oclusiébn de vasos sanguineos, presencia de infartos
isquémicos y lesiones congestivas de acuerdo a la localizacién de los trombos.

Son caracteristicas de esta enfermedad la atrofia del timo, el agotamiento de linfocitos y
foliculos germinales en tejidos linfoides periféricos, cambios en los glomérulos renales y
esplenitis.

Completan la apariciéon de lesiones y signos clinicos las infecciones bacterianas secundarias

sobreagregadas

Sintomatologia

El cuadro clinico de la PPC es variable dependiendo de la edad y/o raza de los animales
afectados, el estado inmunitario y la virulencia de la cepa viral actuante-

Los signos clinicos suelen aparecer de 5 a 9 dias tras la infeccion.

En la forma clinica hiperaguda, es caracteristica la alta morbi mortalidad en los primeros 5
dias, ya que al comienzo de un brote pueden morir algunas crias porcinas en forma fulminante
sin presentar signo clinico alguno. En una piara susceptible, la enfermedad suele comenzar
propagandose gradualmente a los restantes.

Los casos agudos son los mas frecuentes. Se caracterizan por alta morbilidad y muerte en
aproximadamente 10 dias. Los animales afectados estan deprimidos, somnolientos,
anoreéxicos, y permanecen en actitud de abandono con la cola pendiente, procuran no moverse
por debilidad en las patas traseras y si lo hacen presentan movimientos tambaleantes de sus
cuartos posteriores. Tienden a echarse y excavar en la cama, a menudo unos sobre otros, en
los rincones, buscando proteccion. Es frecuente la elevacion de la temperatura: 40,5 a 41,5 °C.
Entre otros signos tempranos, aparece estrefiimiento seguido de diarrea acuosa severa con
coloracion gris amarillenta y vémitos. Pronto se observa eritema cutdneo, mas notable en
cerdos de piel clara, localizado en abdomen, cara interna de muslos y flancos y pequefas
areas de necrosis en los bordes de las orejas, cola y labios vulvares. Pueden observarse con
frecuencia hemorragias cutaneas.

Es frecuente la conjuntivitis e irritacion ocular, con costras por presencia de exudado
purulento seco.

Hay descarga nasal, desde moderada hasta severa, que dificulta la respiracion normal.
Pueden observarse signos clinicos nerviosos como deambulacion en circulo, rechinamiento de

dientes, indicios de paralisis localizada, incoordinacion, tambaleo del tren posterior , temblores
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musculares y convulsiones que pueden acompafiarse de gritos por espasmos dolorosos y ser
constantes o aparecer en intervalos de varias horas, seguidas a menudo por coma terminal
correspondiente a encefalomielitis. Ceguera y alotriofagia completan los signos nerviosos.

Si el curso se prolonga suele presentarse como complicacion bacteriana secundaria una
neumonia fibrinosa con focos necréticos en las partes consolidadas y enteritis ulcerativa, por
Salmonella cholerae suis, que produce los tipicos botones pestosos o ulceras en boton a nivel
de la valvula ileocecal.

En los casos Subagudos, la muerte se produce a los 20 a 30 dias post infeccion.

Los cerdos afectados con las formas cronicas manifiestan fiebre prolongada o temporal que
no responde a tratamiento, crecimiento lento y pérdida de condicion corporal. Los cerdos
infectados crénicamente moriran aproximadamente a los 30 dias post infeccion y generalmente
la muerte sobreviene por complicaciones bacterianas sobreagregadas determinando una forma
atipica.

Cuando se expone una cerda prefiada al virus de la PPC, la infeccién pasa inadvertida
inicialmente, pero el virus puede transmitirse al feto en el Utero. Esta infeccion congénita
produce: muerte fetal, reduccién del tamafo de la camada, momificaciones, infertilidad y
aumento de mortalidad perinatal de los lechones. Los que sobreviven son portadores del virus
y fuente de diseminacion de la enfermedad. La infeccion transplacentaria constituye un riesgo
dependiendo del estado inmunitario de la cerda, la cepa de virus actuante y el momento de la
gestacion en que la infeccién tenga lugar, determinando la posibilidad de momificacién fetal,
abortos, malformaciones, nacimiento de crias débiles que mueren a poco de nacer o crias que

sobreviven e integran la categoria de portador.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacién es de 5 a 9 dias.

Anatomo e histopatologia

En la inspeccion post mortem las lesiones que se observan son reflejo de la afinidad del virus
por los endotelios vasculares: hemorragias por fragilidad vascular, trombosis, infartos y
necrosis. El cuadro de lesiones corresponde por lo tanto a una diatesis hemorragica con
petequias en la mayor parte de los érganos, sobre todo rifiones, que presentan hemorragias
petequiales verificables al decapsularlos, en la vejiga urinaria y laringe (cartilago epiglotico,
hemorragias lineales y congestion de mucosa), y ganglios linfaticos con hemorragia en la
corteza. En el estbmago hay hemorragia submucosa en la regién fundica, compatible con
gastritis hemorragica, acompafada de Ulceras y depdsitos de fibrina. En el intestino pueden

verse los botones pestosos en la zona ileocecal.
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En el bazo se presentan infartos en los bordes que, son casi patognoménicos. En el
encéfalo hay hiperemia y congestion. En los pulmones, neumonia apical por accion viral y
hasta bronconeumonia. En necropsias de cerdos muertos en la forma subaguda o cronica,
pueden observarse alteraciones a nivel de las uniones condro costales por disfuncién

paratiroidea, que ocasiona trastorno metabdlico de calcio y fésforo.

S ANASIAG
Botones pestosos en el intestino. Peste Porcina Clasica. ®@Amasine

Diagnéstico

El diagnostico de la PPC se basa en la anamnesis, cuadro clinico, lesiones y el diagnostico

de laboratorio.

Diagnéstico clinico

Se deben investigar las condiciones en las que los cerdos presenten fiebre elevada. Se
debe obtener una historia clinica detallada del propietario de la piara, para determinar si
aliment6 sus cerdos con desperdicios frescos, si utilizé productos bioldgicos no comunes, o si
introdujo cerdos a la piara recientemente. Debe anotarse cuidadosamente la observacion de
los signos clinicos, comprobar la sintomatologia y la coincidencia de los datos de la anamnesis

con la posibilidad de detectar la presencia de esta enfermedad. Ante esa situacion se debe dar
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inmediato aviso a la oficina local de SENASA (Res.422/2003). La deteccion temprana de la
enfermedad es imprescindible para evitar su diseminacion.

Diagnéstico de laboratorio

El diagnéstico definitivo debe realizarse en laboratorios especializados, a los que se remiten
las muestras clinicas tomadas por veterinarios oficiales autorizados con el fin de establecer la
presencia de antigenos virales.

Los métodos utilizados para el diagnostico de laboratorio de la PPC incluyen

1. Deteccidn de virus o antigenos virales

* Aislamiento viral: La “regla de oro” para diagnosticar la PPC es el aislamiento viral a partir
de la sangre o tejidos en cultivo de células de la linea celular PK 15, que aunque es un método
sensible lleva tiempo (de dos a cuatro dias) y precisa de recursos de laboratorio y laboratorios
especializados para realizarse. El caracter no citopatogénico de la gran mayoria de las cepas
del virus obligan al uso de técnicas diagnosticas marcadoras como la inmunofluorescencia o la
inmunoperoxidasa, que demuestren la presencia de virus en el cultivo celular. Es la técnica de
referencia en zonas libres de la enfermedad o como técnica confirmatoria en caso de dudas.

Se utiliza la linea celular de rifion de cerdo PK 15, sobre la que se coloca un macerado
extraido de los 6rganos sospechosos. Si la muestra es positiva a PPC el virus se replicara en
las células y su presencia se pondra de manifiesto mediante un método de revelado
inmunolégico. Las células se fijan a las 24-72 horas, y el antigeno del virus se detectara por
medio de un anticuerpo contra el virus de la PPC conjugado con peroxidasa (IPD) o
fluoresceina (IFD).

. Inmunofluorescencia directa (IFD) e Inmunoperoxidasa directa (IPD): detectan
antigenos virales en cortes histolégicos de 6rganos sospechosos mediante la tincion con un
conjugado policlonal o monoclonal, respectivamente.

Esta recomendada para diagnéstico rapido en zonas ya afectadas o con alta sospecha de
estar afectadas, o cuando el nimero de muestras no sea muy elevado.

. ELISA de captura: detecta antigenos virales a partir de érganos, leucocitos y suero de
animales sospechosos. Esta técnica estda recomendada en zonas ya afectadas o con alta
probabilidad de ser afectadas, asi como cuando el nimero de muestras sea muy elevado.

2. Deteccidn de acido nucleico viral

e Reaccion en Cadena de la Polimerasa con Reverso Transcripcion (RT-PCR): Esta
técnica es practica, rapida y eficaz; consiste en la deteccion de un pequefio fragmento
especifico del RNA del virus de la PPC mediante la amplificacion de la reaccion en cadena de
la polimerasa. Se puede hacer un diagnéstico diferencial de gran sensibilidad y especificidad y
es posible trabajar con "pooles" de muestras en lugar de muestras individuales, sin pérdida
significativa de sensibilidad.

3. Deteccion de anticuerpos especificos

e Seroneutralizacion (peroxidasa o fluoresceina): consiste en determinar la capacidad
que tiene el suero objeto de estudio de neutralizar el efecto de un virus sobre la linea celular

PK 15. Para ello se utilizan diferentes diluciones del suero problema y se comparan sus
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resultados frente a un suero control. La posible accion del virus sobre la célula se visualiza
mediante la incubacién con un conjugado de fluoresceina o peroxidasa. No esta indicada para
un gran numero de muestras.

e ELISA: son técnicas rapidas, especificas, de facil ejecucion; que permiten analizar un
gran numero de muestras a la vez, por lo que son las utilizadas habitualmente en los rastreos
epidemioldgicos. Los métodos mas utilizados son el ELISA de bloqueo, el de competicion y el
indirecto, debiendo detectar anticuerpos frente a todas las cepas del virus de PPC pero a su

vez evitar reacciones cruzadas con otros pestivirus.

Diagnéstico diferencial

Las enfermedades principales que se asemejan a la PPC con las que hay que hacer
diagnéstico diferencial son las “Enfermedades Rojas del Cerdo”, que incluyen la Salmonelosis,
Erisipela aguda y Pasteurelosis aguda. La Peste Porcina Africana (PPA) aparte de su mayor
severidad, es casi imposible de distinguir clinicamente de la PPC.

En la Erisipela Porcina Aguda se producen eritemas cutaneos en la piel y no son
caracteristicas las hemorragias, la evolucién suele ser fatal en no mas de 12-36 horas,
predominan las lesiones congestivas en las visceras y se puede observar un intenso edema
pulmonar. En la Pasteurelosis Porcina es notable el edema inflamatorio del tejido celular sub-
cutdneo de la region del cuello y no se afecta el bazo; frecuentemente se observa
pleuroneumonia fibrinosa y se confirma por examen bacterioldgico.

En el caso de Salmonelosis Porcina al realizar la necropsia es habitual observar congestién
de la mucosa fundica gastrica, esplenomegalia, hepatomegalia, adenomegalia mesentérica y
gastrohepatica, pulmones congestivos, bronconeumonia craneoventral, hemorragias
petequiales en los rifidnes y si la enfermedad alcanza la cronicidad se observan lesiones
intestinales caracteristicas de la enterocolitis, incluyendo la tipica “ulcera en botén” en el colon;
la confirmacién es por examen bacterioldgico.

Otra entidad a considerar en el diagnéstico diferencial es la Estreptococosis Porcina, en
esta enfermedad al igual que en la Erisipela, el animal muere en un lapso de 24 horas; se
presentan sintomas nerviosos patentes desde el inicio de la enfermedad y la encefalitis es de
tipo purulento; el examen bacteriolégico es corroborativo.

La Peste Porcina Africana es una enfermedad hemorragica altamente contagiosa que afecta
a los cerdos domésticos, jabalis verrugosos, jabalis europeos y jabalis americanos. Todos los
grupos de edad son igualmente sensibles. La peste porcina africana se caracteriza por fiebre
alta, disminuciéon de apetito, hemorragias de la piel y 6rganos internos, y muerte entre 2 y
10 dias después en promedio. Las tasas de mortalidad pueden alcanzar el 100%. El organismo
causante es un virus ADN de la familia Asfarviridae

La Peste Porcina Africana es una enfermedad inscripta en el Cédigo Sanitario para los

Animales Terrestres de la Organizacion Mundial de Sanidad Animal (OIE) y es de declaracion
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obligatoria a la OIE y ante SENASA (Res.422/2003. Anexo 1). No existe en la actualidad ni
tratamiento ni vacuna eficaz.

La enfermedad es generalmente prevalente y endémica en los paises del Africa
Subsahariana. En el continente europeo, es endémica unicamente en Cerdefia (ltalia). Fuera
de Africa, han aparecido focos en Georgia en 2007 (la primera vez que se registra la
enfermedad en esa parte de Europa) y en algunos paises del Caribe

El jabali verrugoso puede servir de reservorio natural del virus sin mostrar signos de la
enfermedad. La garrapata blanda de la especie Ornithodoros moubata actia como vector de
transmision: ingiere el virus al chupar sangre infectada y lo transmite cuando se alimenta con
animales sensibles.

El virus se encuentra en todos los fluidos organicos y tejidos de los cerdos domésticos
infectados. La infeccion en los cerdos se produce por lo comun por contacto directo con cerdos
infectados o por ingesta de restos de carne porcina infectada o de productos carnicos porcinos
infectados no procesados. Algunos procesos de transformacion no destruyen el virus de la
peste porcina africana. El virus puede transmitirse también a los animales sensibles por la
picadura de moscas y garrapatas, o a través de los locales, vehiculos, equipos o prendas
contaminados.

La Peste Porcina Africana no es una enfermedad zoonotica por lo que no representa una
amenaza para la salud humana.

La gravedad y la distribucion de las lesiones varian también en funcién de la virulencia del
virus. Los casos graves se caracterizan por fiebre alta seguida de muerte entre 2 y 10 dias
después en promedio. La tasa de mortalidad puede alcanzar el 100%. Otros signos clinicos
incluyen la disminucién del apetito, depresion, enrojecimiento de la piel de las orejas, abdomen
y patas, trastornos respiratorios, vomitos, sangrado de la nariz o del recto y a veces diarrea. El
primer evento observable en un foco puede ser el aborto.

Las infecciones por virus de virulencia moderada ocasionan sintomas menos intensos
aunque la mortalidad sigue siendo de entre el 30% y el 70%. Los sintomas de la enfermedad
cronica incluyen pérdida de peso, fiebre intermitente, signos respiratorios, ulceras crénicas de
la piel y artritis.

Los signos clinicos observados durante la infeccion aguda e hiperaguda son variables,
dependiendo del aislamiento viral, dosis de infeccion y via de entrada y pueden confundirse
con los signos clinicos de otras enfermedades hemorragicas del cerdo. Las lesiones mas
caracteristicas de la PPA comprenden la presencia de un grave cuadro hemorragico
generalizado, edema de la vesicula biliar y bazo friable y congestivo, junto con otros cambios
como hidropericarditis e hidrotérax.

La distribucion y los tipos de hemorragias pueden ser parecidos en la forma aguda de
ambas enfermedades. La lesion mas notable en la PPA es el aumento de tamafio del bazo,
que adquiere un aspecto muy friable, mientras que en la PPC este 6rgano es normal en
tamafio y comunmente presenta infartos marginales. En las tonsilas se aprecia necrosis. La

mortalidad generalmente es cercana al 100 % en todas las categorias.

208



Se observan hemorragias pronunciadas en los ganglios linfaticos gastrohepaticos y renales,
hemorragias petequiales de la corteza, la médula y la pelvis renal, esplenomegalia congestiva y
bazo con caracteristico color violaceo. Hay edema pulmonar severo y exceso de liquido pleural,
pericardico y/o peritoneal. Petequias en las mucosas de la laringe y la vejiga, y en las
superficies viscerales de los 6rganos. Edema en las estructuras mesentéricas del colon y
adyacentes a la vesicula biliar, asi como en la pared de la vesicula biliar. Se presenta cianosis
y eritemas en la piel, sobre todo en partes sin pelo (extremidades, orejas, pecho, abdomen y
periné).

La estrategia de lucha contra la Peste Porcina Africana debe basarse en la deteccion precoz

de la enfermedad y en la toma de estrictas medidas de control y bioseguridad.

Pronodstico

El prondstico de la PPC es reservado o grave segun el estado inmunitario de los animales,
la cepa de virus actuante, la edad de los afectados (es mas grave en los lechones) y el tipo de
presentacion de que se trate. En cerdas prefiadas, dependera del momento de la gestacion en
el que la infeccidn tenga lugar, lo que determinara trastornos que incluyen la momificacién ,
malformacion de las crias, asi como abortos o nacimiento de lechones débiles que, mueren a
poco de nacer o se transforman en portadores dependiendo del momento en que la madre se

haya infectado.

Terapéutica

No existe tratamiento etioldgico adecuado. Podria intentarse el sintomatico que no es

recomendable en virtud de la posibilidad de difundir y propagar la enfermedad.

Profilaxis de la PPC

Hasta mayo del afio 2004 se utilizaron vacunas a virus activo atenuado de la cepa “China”,
lapinizada, modificada en su virulencia por sucesivos pasajes en conejo. La inmunidad que
confiere la vacuna comienza en la primera semana post vacunacién, manteniéndose por 2-3
anos, protegiendo contra la enfermedad al disminuir eficazmente la replicacién viral de cepas
virulentas frente a exposicién al VPPC. La hembra vacunada a través del calostro proporciona
a los lechones anticuerpos maternos (inmunidad pasiva) que los protegen durante 5-8 semanas
contra la mortalidad por el virus de la PPC. Estos anticuerpos interfieren con la vacuna en el
desarrollo de la inmunidad activa, por lo que es necesario que cada establecimiento establezca

el momento de ausencia de anticuerpos maternos antes de realizar la vacunacion. El virus
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vacunal de la PPC conserva su potencial genotéxico cuando se encuentra atenuado, efecto
que se manifiesta tanto a nivel citogenético como citomolecular y que es fuertemente
dependiente de la dosis del inmundgeno utilizado. El Servicio Nacional de Sanidad Animal
(SENASA) realiz6 los controles oficiales de autorizacion sobre el producto terminado, envasado
y estampillado presentado por los laboratorios que producen la vacuna desde que se inici6 el
plan de control hasta el 28 de mayo de 2004 (Resolucion del SENASA N° 308/04) fecha en que

se prohibié la vacunacion.

Aspectos zoonéticos de la Peste Porcina Clasica

La Peste Porcina Clasica no es una enfermedad zoondtica. Es exclusiva de los suinos

domeésticos y silvestres.

Actuacién del veterinario de salud publica

La Peste Porcina Clasica (PPC) se encuentra bajo Plan Nacional de Erradicacion, desde
octubre de 2002, por Resolucion n° 834/2002. No se registraron focos de peste porcina clasica
desde el 30 de mayo de 1999. Se han acreditado en enfermedades de los porcinos ante el
SENASA, veterinarios privados. La vigilancia se realiza con la toma de muestras en plantas de
faena o en establecimiento productor, para determinar actividad viral de virus de campo. Las
muestras tomadas son de: tonsilas, parte terminal de intestino delgado (ileon) y suero de
chanchas o padrillos de descarte. De las muestras que se extrajeron en plantas de faena por el
Servicio de Inspeccion Veterinaria del SENASA a partir del afo 2004, todas las muestras
arrojaron resultados negativos para la identificacion del virus de la PPC. Las determinaciones
fueron realizadas en el laboratorio central del SENASA. A partir de febrero de 2004 se sancioné
la Resolucion SAGPyA n° 308, por la que se prohibe la vacunacién contra la PPC, en todo el
territorio de Argentina, de todas las especies susceptibles. Se solicita certificacion en
importacién de cerdos, sus productos y subproductos.

Denuncia de casos de enfermedad

La denuncia de casos de cerdos con sintomatologia atribuible a PPC, en todos los casos se
efectuara en las oficinas locales o en la Direccion Nacional de Sanidad Animal y a los
veterinarios acreditados para tal fin y es obligatoria para:

a. Los responsables o propietarios de los porcinos afectados

b. Los veterinarios acreditados

c. Cualquier autoridad nacional, provincial o municipal

d. Los responsables de los laboratorios de diagndstico se encuentren o no incluidos en la
Red de laboratorios.

e. Cualquier persona que tome conocimiento de la existencia de porcinos enfermos
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Procedimiento ante la sospecha de Peste Porcina Clasica

Se entiende por explotacién sospechosa a toda explotacion porcina que contenga uno o mas
cerdos sospechosos de estar infectados con el virus de la PPC, o explotacién de contacto.
Cuando en una explotacién haya uno o varios cerdos de los que se sospeche que estan
infectados con el virus de la PPC, el veterinario local pondra en practica inmediatamente los
medios de investigacion oficiales destinados a confirmar o descartar la presencia de dicha
enfermedad.

La decisién de considerar sospechosa una explotacién se basara en las siguientes
observaciones y criterios:

Observaciones clinicas y patoldgicas en los cerdos:

-fiebre con aumento de la morbi y mortalidad;

-fiebre acompafnada de sindrome hemorragico;

-fiebre acompafnada de sintomas neurolégicos;

-fiebre de origen desconocido, sin mejora, tras un tratamiento con antibiéticos;

-abortos y aumento de de los problemas de fertilidad durante los ultimos tres meses;

-temblor congénito de los lechones;

-animales con enfermedad cronica;

-retraso en el crecimiento de los animales jévenes;

-hemorragias petequiales y equiméticas, especialmente en los ganglios linfaticos, rifiones,

bazo, vejiga y laringe;

-infarto y hematomas especialmente en el bazo.
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