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La Peste Porcina Africana (PPA) es una enfermedad producida por un
deoxivirus, actualmente clasificado dentro de la Familia Iridoviridae, que afecta
al cerdo doméstico, asi como al jabali y a varias especies de cerdos salvajes
africanos, aunque estos tltimos animales son portadores del virus que no presen-
tan sintomas de la enfermedad.

Ademds, el virus se replica en garrapatas del género Ornithodorus en las que
se transmite de forma transovdrica y sexual, representando una de las formas de
contagio de la enfermedad.

La PPA fue descrita por Montgomery en 1921 en Africa, donde persiste hoy
dia de forma subclinica en suidos salvajes. En 1957 se extendid a la Peninsula
Ibérica, llegando primero a Portugal y, en Marzo de 1960, a Espaia, paises en
los que ha adquirido un cardcter enzodtico.

Las formas clinicas de presentacion de la PPA son muy variadas, pudiendo
adoptar un curso sobreagudo, agudo o crénico, o evolucionar de forma subclinica.
Estas formas dependen de la virulencia del virus causante del brote y de la
resistencia del animal infectado, oscilando el periodo de incubacién entre 4 y. 8
dias, en los periodos mds cortos y entre 15 y 19 dias para los mds largos.

Las lesiones de las formas sobreagudas, agudas y subagudas consisten funda-
mentalmente en un cuadro congestivo-hemorrdgico generalizado. En las formas
crénicas, las lesiones mds frecuentes son las neumonias, por lo general con focos
necroticos, las artritis y las lesiones dérmicas de tipo necrético.

La replicacién del virus de la PPA tiene lugar, fundamentalmente, en las
células del sistema mononuclear fagocitico, hecho que ha sido comprobado en
estudios “in vivo”, tanto de casos naturales como experimentales de la enferme-
dad y en estudios “in vitro”. En los animales infectados de forma natural las
células blanco primarias son los macréfagos y las células reticulares de los
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tejidos linféticos y, posteriormente, l1os monocitos sanguineos y de médula ésea
y, ocasionalmente, los polimorfonucleares y los megacariocitos.

Uno de los aspectos bioldégicos mds importantes de 1a infeccién por el virus
de la PPA es la ausencia de anticuerpos neutralizantes “in vitro”, o protectores
“in vivo”, La falta de anticuerpos neutralizantes parece ser debida a 1a naturaleza
del virus mds que a la falta de respuesta del huésped.

En las infecciones naturales, la via de entrada preferente del virus es la oro-
nasal, aunque existen también vias alternativas como la pulmonar o la digestiva.
En las infecciones experimentales llevadas a cabo por via oronasal, el virus ha
sido detectado en tonsilas y ganglios linfdticos mandibulares a las 24 horas
postinoculacién. Tras una replicacién primaria en estas localizaciones, el virus
pasa a la corriente sanguinea a través de los conductos linfiticos, se asocia a
elementos sanguineos (leucocitos o eritrocitos), y se distribuye practicamente
por todos los tejidos del organismo.

La aparicién del virus en bazo, médula 6sea e higado a los 2 dias post-
inoculacién (dpi) y la rdpida evolucién de los titulos viricos en estos drganos
sugieren que son centros de replicacién virica secundarios.

El mecanismo por el cual el virus de la PPA provoca una enfermedad
hemorragica generalizada con el consiguiente shock hipovolémico en los cuadros
sobreagudos, agudos y subagudos no estd ain esclarecido. Las distintas hipéte-
sis patogénicas vigentes en la actualidad enfatizan el papel de la trombocitopenia,
la alteracién de los mecanismos de la coagulacién sanguinea asociada a la
liberacion de sustancias procoagulantes de macréfagos infectados, la alteracion
de las células endoteliales, los complejos inmunes solubles, etc. bien de forma
conjunta o alternativa, y siempre dependiendo de la virulencia del VPPA.

Los conocimientos sobre los mecanismos inmunitarios que tienen lugar en la
infeccién tanto natural como experimental por el VPPA presentan ain grandes
lagunas, tanto en lo que respecta al efecto del virus sobre las células del sistema
inmune como a las respuestas del huésped por via humoral o celular. Asi, el
virus no parece afectar a la respuesta humoral, ya que aparecen anticuerpos
circulantes no neutralizantes, pero si fijadores del complemento e inhibidores de
la hemoadsorcién y del efecto citopdtico.

Por otra parte, tampoco parece afectar de forma significativa a la respuesta de
base celular, si bien sf altera los mecanismos fagociticos.

LaPPA, y més particularmente el estudio de su patogenia a través del andlisis
de sus lesiones caracteristicas, tanto a nivel natural como experimental, es la
principal linea de investigacién del Departamento de Anatomia y Anatomia
Patoldgica Comparadas de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de
Coérdoba desde el afio 1983.
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Los resultados que han arrojado datos mds relevantes para cubrir nuestro
objetivo han sido los experimentales.

El estudio experimental de la PPA se ha llevado a cabo en distintas fases,
pero su disefio bdsico es el siguiente.

I.— Inoculacién experimental de cerdos utilizando dos aislados del virus de
la PPA: el aislado Espaiia 70 (E70), clasificado como altamente infeccioso y le-
tal y el segundo, denominado Espafia 75 o Madrid 75 (E75), y clasificado como
altamente infeccioso y moderadamente virulento. La inoculacioén se llevd a cabo
por via intramuscular, a una dosis de 5 x 10° unidades de hemoadsorcién 50
(HAD,). De acuerdo con la clasificacién anterior, estas dosis provocarian la
muerte del 100% de los animales antes de los 7 dpi con el aislado E70, y
alrededor de las 2 semanas post-inoculacién con el aislado E75.

I1.— Sacrificio de los animales a diferentes dias post-inoculacién (dpi): 3, 5
y 7 dpi en los inoculados con el aislado E70 y a los 9, 11 y 13 dpi a los
inoculados con el aislado E75. Algunos cerdos murieron de forma natural bien
en el mismo dia planeado para el sacrificio (un animal a los 7 dpi en el caso del
aislado E70) o antes del mismo (los 2 animales de los 13 dpi en el caso del
aislado E75, que murieron en el dia 12).

III.— Estudio histolégico, tanto a nivel estructural como ultraestructural, de
muestras de los diferentes 6rganos y tejidos, para el andlisis lesional y
morfogenético del virus, y estudio inmunohistoldgico, a nivel estructural, para
el andlisis de la distribucién antigénica del virus en los diferentes o6rganos y
tejidos.

Los resultados obtenidos en nuestros trabajos experimentales corroboran el
papel central de las plaquetas en la PPA ya apuntado por otros autores (1, 5, 6),
a la vez que han aportado nuevos datos que lo enfatizan, como son la replicacién
del virus PPA en células endoteliales, las alteraciones eritrocitarias y la deteccién
de complejos antigeno-anticuerpo en el citoplasma de células del sistema
mononuclear fagocitico (aislado E75).

Sobre la base de nuestras aportaciones (9, 10, 11) y las de otros autores (1, 2,
3,4,5,6,7, 8)lapatogenia de la PPA aguda y subaguda puede ser esquematizada
de la siguiente forma:
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