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Virus de la PPC (VPPC)
Género: Pestivirus (11 especies de virus)

Familia: Flaviviridae
Simetría icosaédrica

Con envuelta y de 40-60 nm

Peste Porcina Clásica (PPC):
Enfermedad viral altamente contagiosa



A pesar de los intensivos programas de vacunación:
La PPC sigue siendo endémica en diferentes regiones



• La virulencia de la cepa viral circulante: baja, 
moderada y alta virulencia

• Factores del hospedador (edad, raza, sistema 
inmune, etc.)

• infecciones concomitantes, manejo, entre otros

Interacción virus-hospedador:

Investigación de factores implicados en la 
generación de las formas de PPC

Híper agudas y agudas 

Persistentes 

Crónicas  Subagudas  

¿Tiene el VPPC la capacidad de evadir el sistema inmunológico del hospedador?

Formas: 



¿Sólo los anticuerpos están involucrados en la protección contra el VPPC?

• Búsqueda de herramientas para evaluar la respuesta de células T frente al virus

Desarrollo de una vacuna ADN como modelo (Expresión de la glicoproteína E2)  



• La efectiva vacunación con DNA-E2 generó: Protección de los signos clínicos de PPC y de la 
replicación viral en ausencia de respuesta humoral

• Se detectó activación de la respuesta de células T cooperadoras 
que activan las células B para la efectiva producción de Ab

• Protección de la leucopenia  causada por la infección con VPPC: mejor capacidad de respuesta de 
las células B para la producción de anticuerpos 

• Protección contra las alteraciones en la línea celular mieloide generadas durante la infección por VPPC

Generación de inmunidad esterilizante: potente respuesta celular y de anticuerpos neutralizantes

• Determinar mecanismos de protección de la 
replicación del VPPC 



La vacuna de ADN-E2 fue el primer modelo a seguir para el desarrollo de nuevos prototipos

• Desarrollo de nuevos prototipos de vacuna DIVA
y búsqueda de nuevos inmunomoduladores



Evolución del VPPC en condiciones endémicas:
• Vacunación constante en condiciones no óptimas y  en presencia de virus circulantes:

Generación de inmunidad no esterilizante que favorece la prevalencia del virus y su evolución

La circulación de cepas de virulencia baja y moderada esta demostrada en  países endémicos. 
Además, la generación de nuevas variantes virales hasta ahora no descritas



Desarrollo de nuevo  métodos de diagnóstico, filogenia 
y caracterización molecular



• El Interferón-γ (Tipo II) es altamente relevante en la protección contra la replicación 
del VPPC:

Patogenia del VPPC:
Aplicaciones para diagnóstico y control

Recomendación: Evaluar los niveles de interferón-γ conferidos por las vacunas en los 
ensayos de eficacia  (se detecta muy rápido tras la vacunación con vacunas vivas, entre 
3-14 días)



• El Interferón alfa (tipo I)  se detecta muy rápido en el suero de los cerdos 
infectados con VPPC: Marcador de la progresión de la enfermedad, asociado 
con la forma aguda.

Patogenia del VPPC:
Aplicaciones para diagnóstico y control

Se puede detectar a partir de las 24-48 horas post 
infección, antes de la aparición de síntomas clínicos 
y replicación vírica



• Grado de virulencia del virus  versus nivel de patogenicidad y forma de PPC

Cepa Cataluña 01: clasificada de moderada virulencia tras infección en cerdos de 10 semanas de edad

Patogenia del VPPC:
Aplicaciones para diagnóstico y control

Detección de Viremia intermitente con una leve-moderada respuesta de anticuerpos neutralizantes

El fallo de inducir niveles óptimos de respuesta de células T y de anticuerpos 
promueve la replicación del virus en los animales infectados y su diseminación



¿Que patogenia induce la cepa Cataluña 01 (moderada virulencia) en cerditos y jabalíes recién nacidos?

Patogenia del VPPC:
Aplicaciones para diagnóstico y control

Ausencia de síntomas clínicos  o en algún caso, desarrollo de signos clínicos inespecíficos: 
poliartritis, granos y pústulas en la piel, pérdida de peso

• En estos animales se detecta una elevadísima y persistente carga de VPPC en suero (viremia persistente)

• Elevadísima carga de virus en muestras de hisopos rectales, nasales y bucales (alta tasa de excreción)

• En ausencia total de respuesta de anticuerpos (ni totales, ni neutralizantes) 

Pueden Pasar desapercibidos en los programas de monitoreo.

Desarrollo de una forma de infección 
Persistente Postnatal de PPC



Infección postnatal persistente de CSFV: relevancia de los factores del hospedador

Patogenia del VPPC:
Aplicaciones para diagnóstico y control

¿Que pasa tras la infección de lechones a los 21 días de edad con una cepa de  moderada virulencia? 

• El 44,4% de los animales desarrollaron infección persistente POSTNATAL (Con 
viremia permanente en ausencia de respuesta inmune)

• El 22,2% mostró viremia intermitente y generación de anticuerpos

• El 33,3% desarrolló la forma aguda de la enfermedad.

La misma cepa viral puede causar diferentes formas dependiendo de factores como la edad en el 
momento de la infección



¿Que pasa si alguno de estos animales se vacunan? 

Animales que padecen formas de infección persistente
Pueden pasar desapercibidos en los programas de monitoreo:

Cerdos con infección persistente (aparentemente sanos) fueron vacunados con la cepa vacunal C-strain

Durante 21 días posteriores a la vacunación: 

• Ausencia de respuesta de anticuerpos (bloqueada)
• Ausencia de respuesta de Interferón de tipo II (IFN-)
• Ausencia de detección del virus de la vacuna (cepa-C), incluso en las tonsilas (órgano diana en 

el que el virus vacunal normalmente se mantiene durante más de dos meses)
• Los animales permanecieron infectados persistentemente con una viremia alta y persistente 

La vacunación puede ser un factor desencadenante en el desarrollo de signos clínicos 
(en este punto se puede confundir con una forma aguda de PPC)



Animales que padecen formas de infección persistente
Pueden pasar desapercibidos en los programas de monitoreo:

¿Que pasa si alguno de estos animales se infecta con una cepa de alta virulencia de PPC ? 

Durante 13 días post infección con una cepa virulenta:

Controles: 
Desarrollaron 
Forma Aguda

Persistentes: 
Ausencia de 
Enfermedad!!

• Ausencia de respuesta de anticuerpos (bloqueada)
• Ausencia de respuesta de Interferón de tipo II (IFN-)
• Ausencia de detección del virus virulento
• Los animales se mantienen persistentes (al virus inicial)

Por primera vez en 
mamíferos:
Fenómeno de Exclusión 
de la Súper infección



Inmunosupresión en animales persistentemente infectados: 
estudio de marcadores de agotamiento inmunológico 

No infectado
Cerdo infectado por VPPC 

con anticuerpos
Persistentemente

infectado

Baja relación de CD4 / CD8 en animales 
persistentemente infectados (barras grises)

Estado de agotamiento inmune



Alteración en el linaje mieloide, 
favorece la persistencia vírica 

Inmunosupresión en animales persistentemente infectados

En los animales persistentemente infectados aumenta la proporción de células 
granulocíticas infectadas en sangre periférica y en médula ósea  

Elevada producción de IL-10

Bloqueo de respuesta de anticuerpos y de interferones de tipo I y II 

Respuesta inmune que favorece la persistencia del virus 



Prevalencia del VPPC en algunas zonas endémicas: 

• El VPPC genera diferentes formas de infección. Es un virus que altera la respuesta inmune 
del hospedador, de forma desproporcionada (formas agudas) o reduciendo y/o 
evadiéndola  (formas de persistencia)

• En situaciones endémicas, las cepas de baja y moderada virulencia son prevalentes

• Las cepas de baja y moderada virulencia generan formas crónicas y persistentes (tanto 
congénitas, como postnatales) 

• Las formas crónicas y persistentes fallan al diagnóstico clínico, en muchos casos solo 
pueden ser detectadas por diagnóstico de laboratorio. Desafortunadamente, algunos 
países no cuentan con el soporte diagnostico adecuado para detectar este tipo de 
infecciones



Vacunación frente al VPPC

• No existe una vacuna Universal estándar 

• En los ensayos de potencia de las vacunas se debe evaluar la eficacia de la vacuna de evitar la 
replicación vírica , además de la eficacia clínica

• La vacunación debe generar una inmunidad esterilizante 

• Incrementar la bioseguridad en los ensayos de potencia de las vacunas 

• Los lotes de vacuna deben ser producidos por métodos estándar que a la vez sean trazables y 
cuantificables 

• Recomendación: reemplazar las vacunas “ lapinizadas” por vacunas producidas en sistemas 
estándares como las que utilizan cultivos celulares (Ver capitulo  2.08.3, Manual de la OIE).

• Tener en cuenta la patogenia de las formas de PPC y el soporte del diagnóstico de laboratorio para 
evaluar eficacia



Virus de la peste porcina africana
Familia: Asfaviridae



En 2007 reaparece en Georgia

• Europa:
En Europa fue erradicada entre los años 80-90 (en España costó muchos años)
Se mantiene endémica desde el 1978 en la isla de Cerdeña

• América:
En los años 70, se encontró en el Caribe y también en Brasil, pero fue 
erradicada.

• África:
Endémica en más de 20 países Sub-Saharianos incluyendo Madagascar

La Peste Porcina Africana a finales del Siglo XX

Origen Georgia 2007:

Posiblemente desde el sud-este africano,
(genotipo II que circula por esa área)

Situación epidemiológica de riesgo sanitario,
pudiéndose propagar a otras regiones
europeas libres de la enfermedad, así como
la posibilidad de que las zonas afectadas se
convirtieran en zonas endémicas.



Distribución PPA (OIE)

Diciembre 2018 Enero/Julio 2019



Que papel juegan las infecciones subclínicas de PPC tras la infección con PPA?

• Se reactiva una forma hemorrágica tras la infección con PPA, pero 
La supervivencia en animales con formas subclínicas de PPC puede 
ser similar a la de animales sin PPC: alta Resistencia de estas formas 
de PPC

• El VPPA no produce interferencia con el VPPC in vivo

• La carga viral del VPPC no se altera tras la infección con VPPA, sigue 
siendo elevada

• El VPPA generó una carga viral similar (elevada) en suero y en 
muestras de hisopos nasales y rectales 

Actualmente varios países son 
endémicos para PPA y PPC 



Bajos niveles de anticuerpos totales 
Valores detectables de IL10 y elevados niveles de interferón alfa 

a  7 días post infección con VPPA en el suero de los jabalíes infectados (solo con 
PPA) se detectaron: 

PPA versus  PPC

a 7 días post infección con VPPA en el suero de los jabalíes infectados (PPC-
PPA): VPPC bloquea la respuesta de interferón tipo I e IL10 a pesar de la acción 
de VPPA



Evidencias epidemiológicas pasadas sobre el 
origen de brotes de PPA en zonas libres

Resultado de alimentar cerdos sanos con residuos alimentarios 
provenientes de cerdos infectados.



Propagación de enfermedades en cerdos domésticos: 

Contacto entre cerdos domésticos y salvajes (Georgia)

GF-TADs Handbook on ASF in wild boar and biosecurity during hunting – version 15/10/2018 (OIE/FAO)



Vía Directa:
Entre animales sanos con los infectados o animales carriers, por la ruta oro-nasal.
Cutánea, Intramuscular, subcutánea o intravenosa, que se produce por la
mordedura de garrapatas portadoras del virus (VPPA)

Vía Indirecta: Por alimentación o desperdicios que contienen carne infectada, o
fómites, incluyendo ropa, calzado o vehículos (tanto a VPPA como VPPC) o vectores
biológicos, garrapatas (VPPA).

Vías de transmisión

• El período de incubación varía en un rango de 3 a 21 días, dependiendo:
virulencia del virus circulante, de la vía de transmisión y de factores del hospedador

• La eliminación (excreción del virus) antes de que aparezcan los primeros síntomas coincidiendo
con el período de incubación.
En formas agudas los títulos de virus en sangre y tejidos pueden ser muy elevados



•Híper agudas:
Muerte repentina con pocos signos de infección (en ausencia de lesiones)

•Agudas:
Fiebre, leucopenia y trombocitopenia
Manchas púrpura-rojizas en piel, puntas de orejas, cola, extremidades, zona ventral, pecho,
y abdomen
Anorexia, Cianosis, Incoordinación de movimientos, Desordenes respiratorios, Vómitos,
Diarrea, Secreciones oculares, Conjuntivitis, Abortos en cerdas gestantes.
En cerdo doméstico, la mortalidad puede llegar al 100%. Los supervivientes quedan como
animales portadores de por vida.

Formas clínicas de PPA



Lesiones en las formas Agudas de PPA: (No todas son observadas, depende de la cepa de
virus circulante)

• Hemorragias severas en ganglios linfáticos gastrohepáticos y renales
• Petequias en el córtex renal, en riñones, membranas mucosas, laringe
• Esplenomegalia congestiva; Áreas edematosas de cianosis,
• Equimosis cutáneas en abdomen y piernas; Exceso de fluidos en pleura, pericardio o peritoneo
• Edemas en estructuras mesentéricas del colon y adyacentes a la vesícula biliar.

Lesiones en la forma aguda de PPA

Son similares, incluso indiferenciables a las de generadas por la PPC.
En ocasiones pueden llegar a ser mas severas, pero depende de la cepa circulante (tanto para 
VPPC o VPPA) 

El aumento de tamaño del bazo es frecuente en PPA, pero puede darse en PPC
Los infartos marginales del bazo son comunes en la PPC, aunque muy poco frecuentes en la PPA 
también pueden aparecer.



•Subagudas:
-Menos signos clínicos, incremento de temperatura corporal leve, reducción del apetito,
depresión; duración del período sintomatológico entre 5-30 días; aborto en cerdas
gestantes.

La muerte se produce entre los 15-45 días, y la mortalidad asociada a este tipo de infección
varia del 30-70%.

Formas Subagudas de la PPA: 



•Forma crónica:
-Diversos signos: pérdida de peso, picos irregulares de fiebre, síntomas respiratorios, necrosis en la
piel, úlceras en piel, artritis; pericarditis y se pueden observar adherencias en pulmones, e
hinchazón en articulaciones; duración entre 2-15 meses. En esta forma es en la que se genera
animales portadores. Mortalidad muy baja

Formas crónicas de la PPA 



Patogenia del VPPA
1- Entrada por vía oronasal o cutáneas, o intramuscular,
subcutânea e intravenosa (picadura de garrapatas)

2- Replicación primaria en los monocitos y macrófagos de los
ganglios linfáticos más próximos al lugar de entrada del virus (los
monocitos y macrófagos en tonsila y ganglios linfáticos
mandibulares primeros afectados si la infección es por vía oral)

3- El virus se disemina por vía sanguínea (fase de viremia
primaria), se asocia a las membranas de los glóbulos rojos.
Diseminándose así en el hospedador infectado y generando
viremia secundaria
(La viremia comienza generalmente entre los 2/3 a 8 días tras la
infección)



Propagación  del VPPA: 

• Alimentos / residuos de cocina: 
Alimentos no tratados térmicamente (salchichas, salami, jamón, etc.).
•El desperdicio de alimentos: fuente principal en la propagación del virus  a largo plazo de la PPA
•jabalíes infectados podrían contaminar la hierba, plantaciones de maíz

• Secreciones nasales y orales de  animales infectados

• Sangre: El virus se detecta en la sangre tras los 2-5 días de la exposición.

El VPPA  se elimina de forma masiva en la sangre, donde puede sobrevivir 
durante 15 semanas a temperatura ambiente, meses a 4 ºC
y durante un tiempo indefinido cuando se congela. 

VPPA pegado a glóbulos rojos 

La contaminación con sangre del suelo, instalaciones, herramientas, ropa y
automóviles para transporte de animales es una fuente importante para la
persistencia local y favorecer la propagación del virus.



Resistencia ambiental extrema del VPPA

• En productos cárnicos, VPPA puede persistir durante semanas o meses en 
carnes no cocinadas o congeladas.

Inactivación del VPPA en productos elaborados porcinos:

Jamón serrano 180-365 
Jamón Ibérico 365-730 
Paletilla Ibérica 240-420 
Lomo Ibérico 90-130 

Inactivación del virus (días) Curación comercial (días)

140
140
140
112



Resistencia a agentes químicos y físicos:

 Temperatura:
Muy resistente a bajas temperaturas. Inactivación mediante 56°C durante 70 minutos o bien 60°C durante
20 minutos.

 Rango de pH:
Inactivado a pH <3.9 o >11,5 en un medio libre de suero. El suero aumenta la resistencia del virus, por ej. a
pH 13,4 - la resistencia dura hasta 21 horas sin suero, y 7 días con suero

 Químicos:
Susceptible a éter y cloroformo

 Desinfectantes:
Inactivado por 8/1.000 hidróxido de sodio (30 min), hipocloritos - 2,3% cloro (30 min), 3/1.000 formalina (30
min), 3% ortofenilfenol (30 min) y compuestos de yodo

Inactivación del VPPA



Garrapatas:  
Vectores biológicos y Reservorios del VPPA
• Ornitodorus moubata en África 
• Ornitodorus erráticus en la Península Ibérica

Las garrapatas participan en el ciclo 
de transmisión natural de la PPA en África: 

GF-TADs Handbook on ASF in wild boar and biosecurity during hunting – version 15/10/2018 (OIE/FAO)



Densidad poblacional jabalíes en Europa

Mapa modelado de densidad de población de jabalíes basado en estadísticas 
oficiales de caza y estimaciones de población para el período 2000-2010 (Fuente: 
FAO / ASFORCE, 2015; Pittiglio, Khomenko, Alcrudo, 2018)

GF-TADs Handbook on ASF in wild boar and biosecurity during hunting – version 15/10/2018 (OIE/FAO)



Fuente: GF-TADs Handbook on ASF in wild boar and biosecurity during hunting – version 15/10/2018 (OIE/FAO)



Peste porcina clásica (PPC)
Erisipela porcina 
Salmonelosis
Pasteurelosis septicémica 
Septicemias bacterianas 
PRRS
Aujeszky
Leptospirosis 
Envenenamientos, intoxicaciones

El diagnóstico confirmativo sólo puede obtenerse mediante análisis de laboratorio: 
Detección del virus y/o de anticuerpos (importancia del diagnóstico rápido)

Diagnóstico diferencial: 

No existe tratamiento ni profilaxis contra la PPA
la lucha contra esta enfermedad está basada en: 

La puesta en marcha de estrictas medidas sanitarias de prevención 
Diagnóstico rápido y Puesta en marcha de estrictas medidas de control



 Aumentar la bioseguridad en granjas
 Estricta limpieza y desinfección de material, vehículos, etc.
 Evitar el posible contacto de cerdos salvajes con cerdos domésticos (Calidad de las

Instalaciones)
 No realizar importaciones de cerdos de zonas afectadas o en alto riesgo
 Incrementar los controles de las importaciones de lechones
 Trabajar en la reducción de las poblaciones de cerdos salvajes
Organizar la caza en colaboración con las asociaciones de caza
 Detectar rápidamente el problema en la granja y consultar
inmediatamente a las autoridades para el envío de muestras sospechosas
 Hacer un diagnóstico rápido mediante las vías adecuadas
 Potenciar la investigación en temas de enfermedades
transfronterizas como PPA, PPC, FA…

Como prevenir la PPA 





Gracias!!!!


