Peste porcina | 'mportancia

L, . La peste porcina cléasica (PPC) es una enfermedad viral de los cerdos, altamente
clasica contagiosa y de gran impacto econdémico. La gravedad de esta enfermedad varia con
la cepa del virus, la edad del cerdo y el estado inmunitario de la piara. Las infecciones
Hog Cholera, agudas_, causada_s por cepas dg _a’Ita viru_lencia y que presentan un a_lto indice Qe
Swine Fever mortalidad en piaras sin exposicion previa, pueden dlagnostlcarsg rapld_amente. S!n
European Swine Fever, embz_argo, es posible que las mfecmones con cepas de menor v_|rulenC|a sean mas
P ' dificiles de reconocer, en particular en cerdos adultos. ElI amplio rango de signos
Peste du Porc, | (jinicos v la similitud con otras enfermedades pueden hacer que la peste porcina
‘Colera Porcina,  clasica sea dificil de diagnosticar.

Virusschweinepest Aungue la PPC alguna vez se distribuyé ampliamente a nivel mundial, muchos
paises han erradicado esta enfermedad de los cerdos domésticos. La reintroduccion
del virus puede ser devastadora. En 1997-1998, un brote en los Paises Bajos se
propagd a mas de 400 piaras, y erradicarlo costd $2.3 mil millones. Se sacrificaron
aproximadamente 12 millones de cerdos, algunos en el intento de erradicar la
enfermedad, pero la mayoria por razones de bienestar animal asociada con la
epidemia. Otros paises europeos han experimentado brotes, y la presencia continua
del virus entre la poblacion de cerdos salvajes presenta un riesgo de reintroduccion en
los cerdos domésticos. América del Norte también presenta riesgo de reintroduccion

de PPC, que todavia es endémica in América Central y del Sur.

Ultima actualizacion:
Octubre del 2015

Etiologia

La PPC se produce por la infeccién del virus de la peste porcina clasica (VPPC),
un miembro del género Pestivirus y la familia Flaviviridae. Hay un solo serotipo del
VPPC, pero varios genotipos y subgenotipos. Este virus estd estrechamente
relacionado con los pestivirus de los rumiantes, y algunos de estos Gltimos virus
pueden causar reacciones seroldgicas en cerdos que pueden confundirse con PPC.

Especies afectadas

El VVPPC parece ser capaz de infectar a la mayoria o a todos los miembros de la
familia de los cerdos (Suidae). Los casos clinicos ocurren en cerdos domésticos y
cerdos salvajes euroasiaticos. EI VPPC se ha detectado en un pecari de labios blancos
(Tayassu pecari), e infecciones experimentales se han establecido en jabalies
comunes (Phacochoerus africanus), potamoquero de rio (Potamochoerus larvatus) y
pecaries de collar (Tayassu tajacu).

The Center for Se han notificado infecciones experimentales sin signos clinicos en bovinos,
Food Se@urity ovinos, cabras y ciervos, pero no hay evidencia de que estas especies se infecten en la
& Public Healtr naturaleza. _ _ _
Las cepas del VPPC también se pueden adaptar al pasaje en congjos.
%:SETIEHKEII(?TEAI Potencial zoonético
COOPERATION IN No hay ninguna evidencia de que el VPPC infecta humanos.
ANIMAL BIOLOGICS — ., L.
Distribucion geogréfica
IOWA STATE UNIVERSITY La PPC se encuentra en partes de Asia, partes de América Central y del Sur, y en
College of Veterinary Medicine algunas islas del Caribe. La PPC ha sido erradicada de varios paises, incluyendo los
Estados Unidos, Canada, Nueva Zelanda, Australia, Islandia y Japén. También ha
O p estado ausente de las poblaciones de cerdos domesticos de Europa central y
: / occidental; aunque todavia se encuentra presente en jabalies en algunas regiones. El

Off Collaborating Centiefor estatus de la PPC en algunas areas de Africg_es incierto, debido a la vigilancia

ation in the Americe limitada o inexistente; desde el 2014 se ha notificado a la Organizacion Mundial de
Sanidad Animal (OIE) como endémica en Madagascar, dudosa en Guinea Ecuatorial
y ausente o erradicada en otros paises que notifican a la OIE.

USDA Transmision

-_--_,.---' Se cree que los cerdos se infectan principalmente por las vias oral y oronasal. El
VPPC también puede ingresar al cuerpo a través de las membranas mucosas
(incluyendo transmision genital a través del semen), y abrasiones en la piel. El virus
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se puede excretar en secreciones oronasales u oculares,
orina, heces y semen; un estudio informd que cerdos
infectados con cepas de baja virulencia excretaban el virus
principalmente en secreciones oronasales. La excrecién del
virus puede comenzar antes del inicio de los signos clinicos.

Debido a que el VPPC puede persistir en sangre y
tejidos luego de la muerte, se propaga facilmente cuando se
usa como alimento desechos de comida sin cocinar, que
contienen tejidos de cerdos infectados.

Se ha demostrado de forma experimental con algunas
cepas, la transmisién por aerosoles. Es muy probable que
ocurra entre edificios con ventilacién mecénica que estan
préximos, donde hay una gran concentracién de animales.

Los lechones y cerdos salvajes infectados antes del
nacimiento o al poco tiempo de haber nacido (por ejemplo,
el dia del nacimiento, en un experimento) puede infectarse
de forma persistente sin desarrollar una respuesta de
anticuerpos al VPPC. Estos animales pueden excretar el
virus de forma continua o intermitente por meses.

El virus también puede propagarse en fémites, y
transmitirse a través de vectores mecénicos vivos, tales como
insectos. Estimaciones de su persistencia en el medio
ambiente difieren, y estan influenciadas por la concentracion
inicial del virus y la presencia de materia organica.

Algunos estudios sugieren que el VPPC se inactiva en
algunos fomites, en heces (o estiércol liquido), orina dentro
de unos pocos dias hasta 2 semanas a temperatura ambiente
(ej. 20°C). Otros describen una supervivencia de 1-3 meses
a 4-5°C, cuando estd protegido por estiércol liquido de
cerdo. Otro estudio sugirié que el virus pudo persistir en
estiércol liquido por lo menos 70 dias a 17°C.

En carne refrigerada, el VPPC puede permanecer
infeccioso hasta casi 3 meses, y en carne congelada por méas
de 4 afios. En este ambiente proteico, el virus no parece
inactivarse por el proceso de curado con sal 0 humo. Los
tiempos informados de supervivencia del virus, en carnes
curadas o ahumadas varian segun la técnica, y estan entre
un rango de 17 a mas de 180 dias.

Desinfeccién

El VPPC se puede inactivar con hipoclorito de sodio,
compuestos fendlicos, detergentes, disolventes organicos,
compuestos de amonio cuaternario y aldehidos
(formaldehido, glutaraldehido). También es sensible al
secado, el calor y la luz ultravioleta. Se informa que este
virus se destruye por calentamiento durante un minuto o
menos, a 90-100°C o 5 minutos a 70°C. En la carne, el
VPPC es susceptible a una temperatura de 65,5°C o
superior, mantenida durante 30 minutos. Es estable a un pH
entre 5-10, pero inactivado por un pH <3 o > 10.

Periodo de incubacién

El periodo de incubacion puede extenderse desde 2
hasta 15 dias, y generalmente es de 3-7 en casos agudos. En
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condiciones a campo, es posible que la enfermedad no sea
evidente en una piara, por 2 a 4 semanas, 0 mas.

Signos clinicos

Los signos clinicos varian segun la cepa del VPPC, y la
edad y susceptibilidad de los cerdos. Mientras que las cepas
mas virulentas eran mas prevalentes antes, la mayoria de los
brotes actuales son provocados por cepas de virulencia
moderada y los signos clinicos son menos severos y
distintivos.

Las cepas de alta virulencia del VPPC suelen causar
enfermedad aguda y severa en piaras no expuestas. Los
signos clinicos comunes en la forma aguda incluyen fiebre
alta, amontonamiento, debilidad, aletargamiento, anorexia y
conjuntivitis, que puede provocar formacion de costras en
los parpados. La constipacion, con el pasaje de bolas
fecales duras, es seguido tipicamente por, o intermitente
con, diarrea acuosa.

Es posible que los cerdos presenten incoordinacién o
exhiban una marcha insegura o tambaleante y que
evolucione a paresia posterior. Algunos cerdos pueden
vomitar un liquido amarillento con bilis, o desarrollar
signos respiratorios. La piel puede presentar hiperemia, y
desarrollar hemorragias (especialmente en el abdomen, la
cara interna de los muslos, las orejas) o una coloracion
ciandtica purpura que suele verse en el hocico, orejas y la
cola. La leucopenia severa es un hallazgo comin anormal
de laboratorio. Por lo general, los cerdos con PPC aguda
mueren dentro 1 a 3 semanas y convulsiones puede ocurrir
en etapas terminales.

La forma subaguda es similar; sin embargo, los
sintomas son de menor gravedad, el curso es mas
prolongado, y la tasa de mortalidad es mas baja. El
enrojecimiento de las orejas se ha visto tanto en casos
subagudos como cronicos.

La enfermedad crénica suele presentarse con cepas
menos virulentas o en piaras parcialmente inmunizadas, y
puede afectar algunos animales. En las etapas iniciales, es
posible que la enfermedad crénica se asemeje a las otras
formas signos tales como anorexia, decaimiento,
temperatura alta, leucopenia, y periodos de constipacion y/o
diarrea. Los cerdos afectados mejoran después de varias
semanas; sin embargo, después de un periodo en el que se
los ve relativamente normales, estos signos pueden
reaparecer. Signos adicionales incluyendo emaciacion o
retraso en el crecimiento, alopecia y lesiones cutaneas, e
inmunosupresion pueden llevar a infecciones concurrentes.
Los signos clinicos pueden fluctuar durante semanas o
meses, Y el resultado generalmente es la muerte.

En algunas piaras de reproductores infectadas con
cepas menos virulentas, el Unico signo puede ser el bajo
rendimiento reproductivo. Las cerdas pueden abortar o parir
mortinatos, momificados o lechones con malformaciones,
débiles o muertos. Algunos lechones pueden nacer con
temblor congénito o malformaciones congénitas de los
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6rganos viscerales y del sistema nervioso central. Otros,
pueden estar persistentemente infectados, pero ser
asintomdticos al nacimiento. Estos animales se enferman
clinicamente después de varios meses con signos de
enfermedad de “comienzo tardio” tales como inapetencia y
decaimiento, retraso en el crecimiento, dermatitis, diarrea,
conjuntivitis, ataxia o paresia posterior.

Aunque, por lo general, los cerdos infectados de forma
congeénita sobreviven por 2 meses 0 mas, todos mueren
dentro del afio.

Los signos clinicos en los jabalies verrucosos parecen
ser similares a los signos en cerdos domésticos. Los
potamdqueros de rio infectados experimentalmente también
se enfermaron y en algunos casos de forma grave, con
fiebre, anemia, tiempos de coagulacién prolongados tras la
recoleccion de sangre, diarrea y conjuntivitis. La mayoria
de jabalies verrucosos infectados experimentalmente en el
mismo estudio no desarrollaron signos clinicos, a pesar de
la evidencia virologica y serolégica de infeccion. Un jabali
tenia diarrea de moderada a grave. Se notificaron fiebre a
corto plazo y signos inespecificos en pecaries de collar
inoculados con el VPPC.

Lesiones post mortem
el Haga clic para observar las imagenes

Las lesiones de la peste porcina clasica son altamente
variables. Durante los brotes, la probabilidad de observar
las lesiones caracteristicas de la necropsia es mejor si se
revisan cuatro o cinco cerdos. En la enfermedad aguda, la
lesion méas comdn es la hemorragia. Es probable que la piel
presente una coloracion parpura y que los ganglios
linfaticos estén inflamados y hemorragicos. Con frecuencia
pueden observarse hemorragias petequiales o equimaticas
en las superficies serosas y mucosas, en especial en el
rifidn, vejiga, epicardio, epiglotis, laringe, traquea,
intestinos, tejidos subcutaneos, y el bazo. También puede
haber lesiones hemorragicas en el estdbmago, enteritis
catarral leve a moderada en intestino delgado y ulceras en
boton en el colon. Es posible encontrar liquido amarillento
en las cavidades peritoneal y torécica y en el saco
pericardico. Es comln la amigdalitis grave, a veces con
focos de necrosis. En ocasiones se observan infartos
esplénicos (lesiones oscuras. Los pulmones pueden estar
congestionados y hemorragicos. En algunos casos agudos,
es posible que no haya lesiones o no sean notorias.

Las lesiones de la enfermedad crdénica son menos
graves y pueden complicarse por infecciones secundarias.
Ademas, el foco necrético o Ulceras “en botdn” pueden
hallarse en la mucosa intestinal, epiglotis y en la laringe.
Las ulceras en botdon en los intestinos puede seguir a
enteritis necrotizante-diftérica difusa. En los cerdos en
crecimiento que sobrevivieron més de un mes, pueden
producirse lesiones dseas en la unién costocondrial de las
costillas y en las placas de crecimiento de los huesos largos.

En los lechones congénitamente infectados, las lesiones
comunes comprenden hipoplasia cerebelosa, atrofia del
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timo, ascitis, y deformaciones de cabeza y patas. En la piel
y en los drganos internos puede observarse edema y
hemorragias petequiales.

Diagnostico

El VPPC puede detectarse en hisopados de sangre o
amigdalas tomados de animales vivos, 0 en muestras de
tejido  (amigdalas, nddulos linfaticos faringeos y
mesentéricos, bazo, rifiones, ileon distal) tomados durante
la necropsia. Las muestras de animales vivos deben tomarse
cuando estan en estado febril. Las pruebas de reaccion en
cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-
PCR), que detectan 4cidos nucleicos, son utilizadas
frecuentemente para diagnéstico. Las pruebas de
amplificacion isotérmica mediada por bucle (LAMP)
también han sido publicados.

Identificacién a nivel del genotipo o subgenotipo,
usando pruebas basadas en acido nucleico, pueden ser Utiles
para la epidemiologia. Los antigenos del VPPC pueden
detectarse por inmunofluorescencia directa (FAT o FATST)
0 ELISA. Las ELISA ’s solo se consideran apropiadas
como pruebas de piara. Ademas, el VPPC puede aislarse de
varias lineas celulares como las células de rifion de cerdos
(PK-15); identificando el virus con inmunofluorescencia
directa o por la tincion con inmunoperoxidasa o RT-PCR.

En ocasiones, los pestivirus de rumiantes (ej. diarrea
viral bovina y enfermedad de border) pueden infectar a los
cerdos. Las pruebas de neutralizacion de suero, o©
procedimientos de inmunoperoxidasa que utilizan
anticuerpos monoclonales, pueden diferenciar el VPPC de
los virus mencionados. También pueden distinguirse
utilizando métodos genéticos como RT-PCR.

La serologia puede ser atil para diagnostico y
vigilancia. Los anticuerpos se desarrollan relativamente
tarde (después de 2 a 3 semanas) en la mayoria de los
animales, pero persisten durante toda la vida.

Sin embargo, los lechones (incluyendo cerdos salvajes)
infectados antes o inmediatamente después del nacimiento
pueden ser inmunotolerantes y dar negativo a la serologia.

Las pruebas comUnmente utilizadas son neutralizacion
del virus, que incluyen la neutralizacion de virus por
anticuerpos fluorescentes (FAVN) y la prueba de
neutralizacion ligada con peroxidasa (NPLA), y varias
ELISAs. Los anticuerpos contra los pestivirus de los
rumiantes pueden hallarse en reproductores; solamente las
pruebas que utilizan anticuerpos monoclonales pueden
diferenciar estos virus y el VPPC. La prueba definitiva para
la diferenciacion es la prueba de neutralizacién
comparativa.

Se han desarrollado ELISAs competitivas para vacunas
marcadoras. Actualmente estas pruebas se consideran
apropiadas a nivel piara, no son fiables en animales
individuales.
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Tratamiento

No hay tratamiento para la peste porcina clasica, mas
que tratamientos de soporte.

Control

Notificacion de la enfermedad

Una respuesta rapida es vital para contener brotes en
regiones libres del VPPC. Los veterinarios que encuentren
0 sospechen de la peste porcina clasica deben seguir sus
directrices nacionales y/o locales para la notificacion de
enfermedades.

Prevencion

En los paises donde la peste porcina clasica es
endémica, esta enfermedad puede ser excluida de una piara
mediante la compra de animales de hatos libres del VPPC,
poniendo en cuarentena la nueva poblacion durante 4 meses
y muestreando a los animales antes de permitirles contacto
con el resto de la piara. Las vacunas se pueden utilizar para
proteger a los animales de los signos clinicos, y también
para reducir la prevalencia de infecciones durante un
programa de erradicacién. Se fabrican vacunas vivas
modificadas y de subunidades (marcadores).

Los brotes en las regiones libres del VPPC son
generalmente erradicados a través del sacrificio de casos
confirmados y animales que estuvieron en contacto, la
limpieza y desinfeccion de establecimientos infectados,
eliminacion segura de carcasas, controles/cuarentenas de
movimiento y vigilancia. Sacrificio preventivo de animales
en granjas cercanas y/o vacunas de emergencia también
pueden emplearse.

Debido a que los virus que circulan actualmente son a
menudo menos detectables por signos clinicos, algunos
paises realizan vigilancia virolégica del VPPC de rutina,
tales como muestreos periddicos de amigdalas de cerdos
muertos.

Controlar las infecciones en poblaciones silvestres es
dificil. La vacunacion oral se utiliza en cerdos salvajes en
Europa.

Debe evitarse el contacto entre piaras domésticas y
cerdos salvajes.

Morbilidad y mortalidad

La gravedad de la enfermedad varia con la cepa viral,
la edad y el estado inmunoldgico del cerdo, y otros factores
tales como la salud general del animal y su carga viral.

Las cepas de alta virulencia del VPPC, que fueron
prevalentes en algin momento provocan brotes con tasas de
morbilidad y mortalidad que pueden llegar a 100%. Sin
embargo, la mayoria de los brotes en la actualidad son
causados por cepas de virulencia moderada, y cepas de
menos virulencia también circulan. Algunas cepas de baja
virulencia han causado solamente un 20% de mortalidad en
cerdos infectados de forma experimental. La tasa de
letalidad también difiere con la forma de la enfermedad, y
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es muy alta en la forma aguda, pero mas baja en los casos
subagudos. La mortalidad suele ser mas baja en cerdos
adultos en comparacion a animales mas jévenes,
especialmente con cepas menos virulentas.

Recursos de internet

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

United States Animal Health Association.
Foreign Animal Diseases
http://www.aphis.usda.gov/emergency response/downloads

[nahems/fad.pdf

World Organization for Animal Health (OIE)
http://www.oie.int

OIE Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for
Terrestrial Animals
http://www.oie.int/international-standard-setting/terrestrial-
manual/access-online/

OIE Terrestrial Animal Health Code
http://www.oie.int/international-standard-setting/terrestrial-
code/access-online/
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