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Se admite que los produetos cdrnicos curados se otiginan posiblemente en
la prehistoria. La carne obtenida de forma ocasional, gracias 3 la caza de los
animales salvajes, constituyé prontamente uno de Ios alimentos bisicos de la dieta
bumana, La prdctica de¢ Ja domesticacidn y el desarrolle de métodos de
conservaciin dio lugar a que el consume de tan preciado alimento pudiese
realizarse de forma continua y segura, El empleo de la sal, combinado con la
accién del frioy del fuego, podria haber constituida el inicio de la actual industria
chacinera, permitiéndose de este modo no séle [a conservaciéa sino ademds el

transporte de la came curada,

También datan de esta época romana los primeros indicios sobre curado del
jamén  serrano en Espafia, que tiene lugar concretamente en la actual Gerona,
Laistner (1986} sostiene que desde las provincias romanas que corrasponden a las

actuales Espafa, Francia, Alemania, Bélgica ¢ Ttalia, se llevaban jamones a Roma,

Las primeras referencias escritas sobre salazén de carne de cerdo aparecen
durante ef Imperic Romana, Segie Sanz Egaiia (1967), Catén, cénsul romano e
Espaiia a finales del siglo II a.C, en su obra De _re agricols recoge algunas

recomendaciones parz llevar a cabo la salazén.

La importancia que este producto tuvo durante el Imperio Romano resulta,
pues, evidente, Sanz Egada (1967) afirma, citando las Ordenanzas de Tasas de
Diocleciano (afio 301 d.C.) que los jamones de Bélgica, Cerdedia y Mirsica eran los

productos més caros del mercado de la época.
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Baste esta breve resefa histdrica para confirmar que la elaboracidn de

jamda curado se ba realizado a lo largo de la historia y que el origen de esta

prictica se sinja en la prehistoria.

Durante ¢l siglo pasado y 2 consecuencia de la industrializacidn, se
produjeron grandes conceatracionss humarnas en lormo de lod centros fabriles; asf
surgen las grandes ciudades cue demandan abundantes productas alimenticios,
ey frescos como transformados, para atender 2 las necesidades de sus habitantes.
Hasta legar a este momento histdrico, el mercado de la carme v de sus
trassformadas quedaba reducido ai autoconsume y 2 una pequeda venta jocal o,
como mdximo, regionalizada,

Loy grandes niclens wrbasos onginados por a industrializacién de la
uxiedad, rompen con la estnictura de transformacion y comerciatizacion va citadas,
demandando productos especificos en grandes cantidades y de determinada calidad,
Esto bace gqee los centros productores, transformadores v consumidives se
diversifiquen y se separen, obligando a una especializacién importante deniro del

“C10r.

En ks dltumds  ahos, la industna  Jgroalimentaria  estd tenjendo uma
usportancia especifica. Bty inglustria ¢s1d siempre ligada, como ya hemos dicho,
COMmO Ul COmpoRent: de primer orden a la humamdad, aunque lo cercano y o
cotidiano hace que no exista oo conciencia clara de su importancia, sin ¢mbargo

muchos daios nos lo demuasran: ash, wlaments ¢f jubsector indestnat de fa carne
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de porcino ¢n el ado 1981 (datos INE, 78/81) ocupaba el primer lugar entre los

sectores industriales espafioles conun 18,895 del total de 1a produccién industrial,

seguido de sectores como el de produccién de energfa (17,5%), y a gran distancia

el sector quimico {8,29%).

Hoy ea dfa, debido al cambio que ha supuesto la {ntegracidn en la CE.E.
y las presiones del consumidor en cuanto a calidad e higiene, el sector de la carne
ha cambiado su estructura, 1ante en lo que 2 in;talaciones se refiere, mds modernas
v raclonales,como en los volimenes de produccién y facturacién. Todo ello les
permitird competir, a dichas industrias, en los nuevos mercados que se ofrecen,

aunque coexistiendo con empresas de {ndole familiar, pequefias y especializadas

con un Ambito localista.

La t¢ndencia de la Industria Cdmnica, dado el desarrollo tecnoldgico e
indusirial previsible, obligard a eswas pequefas industrias a desaparecer
paulatinamente, decantdndose hacia estructuras de wamano medio y, por suppesid

hacia las grandes industrias.

Dentro del sector porcing, el 52 % de la produccion se desting al consumo

directo, dedicindose el 48 % restante a productos elaborados (Riopérez, 1989).

En la actualidad el censo de las industrias dedicadas z Iz elaboracién de
salazones, productos cocidos, embutidos y otros 1ipos de elaborados supera as 3500

empresas, con una produccitn global de 681500 Tm/aiio de productos elaborados
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v una factsracion de 367700 millones de pesetas, aprecidndose ura tondentia
gieima, (Esumacion para 1939 de §a Direccida General de Incdustnias Agranias v

Alimentarias. MAPA}

Como va hemos dicka, 1a industria cormica espafiola s¢ ha apresurade a
modernizar sus insalaciones para  hacerlas competitivas con Jas bomdlogas de
la Comunidad. De hecho fas inversiones sn 1988 para la moderpizacidn |,
racionalizacion y ampliacion de Ias unidades exstentes ascienden a 46700 millones
de peseras. (Dhrecawn General de ladusinas Agrarias y Alimentanay, MAP.A.
encrg 1938).

Dicha Indhustzia Crnica se podria clanficar, aieadiends af tipo de productos

claborados en:

-Salazones 2
Embutsdos 6%
Bresdurtos cogubon N
Proh o4 grason MR
lacaas v olros %

1D ecenn Generad e Iniustnas Agranas v Almentanas, MAP.A. 1987}

SRR e e calazenes 208 encontramas eon un subsector que agrupa 2 lag
armovesis Gk Cwilad o M e aboraaon de jamones ¥ paketas, jas cuales desarrollaron

prumyisomes el deder de 0T LioDes e wezad ooun conelaje cercano a las



171000 tm. (Anuario Estadfstico 1986 M.A.P.A.)
Este subsector agrupa a méds de 1600 empresas, sin considerar las carnjcerfas-
charcuterfas,de las cuales 1500 aproximadamente elaboran alrededor de un 30% de

Ja produccién. Todo ello nos da una idea de la dispersisn del sector.

Con esta exposicién hemos querido situar el marco o el contexto en el que
este experimento tiene lugar. Este estudio se realiza con ¢l fin de comprobar si los
productos salazonados y desecados, las salazones, son verdaderamente inocuos en
lo que a persisiencia de los agentes etiolégicos de ciertas enfermedades infecciosas
viricas se refiere, lo que tiene una enorme importancia en el caso de su exportacion

a pafses libres de tales enfermedades infecciosas,

Parte de estas ifivestigaciones se encuadran dentro del convenio establecido
entre ¢l Ministerio de Agricultura, Pescay Alimentacién espafiol y el Departamento
de Agricultura de los Estados Unidos, Servicip de Inspeceidn y Salubridad de
Plantas y Animales, con el fin de determinar el efecto vircida de los procesos
industriales de salazon y curado de larga duracidn de jamones, paletas y lomos
procedentes de cerdos ibéricos, y de jamones de cerdos de capa blanca, Jo que
cornllevarfa a una madificacién de jos Registros Federales que en ese pais (EEUL)
regulan la importacién de productos cirnicos procedentes de paises "na declarados
exenios” de cienas epizootias, como Fiebre Aftosa (FA), Enfermedad vesicular del
cerdo (EVC), Peste Po‘rcina Clésica (PPC) y Peste Porcina Africana (PPA) ,
cnfermedédes. lodas ellas, de declaracién obligatoria en Espafia (BOE 19/05/1986),

Es evidente que si el efecto de los procesos de curado se tradujese en una
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wnactvacidn de fod vins causanies de la enfermmadadas anies mencionadas, s

posibilitarfa [a exportacion de inos productos resedados desds Espafa a palses
terceron. Como es obwvio, ambidn se evitaria el cierre de las fromteras a estos
productos en el caso de que apareciesen nuevos focos de cerdos endermos en fas

o023 declaradas libres de tales enfermedades epizosticas,

[a presente 1esis se ha estructurado de la forma siguiente:

Primero se hace una revisidn, poco profunds, de los factores qus influyen en
la elaboracién de jamdn serrano, 1ano intrlosecas (os decir dependientes dal
animal} como extrinsecas (alimenios, saerificio.e1e.), prestando upd atencida especial

al maney y teenologia del frio, previa a la salazon, s este produco,

La revisidbn conunua despuds con los ingredientes o componentes de la
mezcla de curado (sal, agentes nitnficantes, et ), detenidndonos en el dasarroilo dei
wotor de carne curadi y en ef papel del agua v i3 dasecacida en la estabiiidad dsl

jAmon, paiewd y jomu adobado.

Finalm:nte se analizan ‘a8 epizootias cuvos virus etioldgicos hermos estudiado
(haniadad. e1e ) durant.  eldsoracdn y almacenamiento de s produdtos cAraess

wtiados, min duda alguna ¢ ia rarte mds -xtonsa y Anda de la revisidn

La deseripoian -¢ 'a cetaulogla  qmamemal seguada, la expoticida y
discustdn do o0n Teviciadoy ebenados v L L 00lusion oS wsiiiadas ompielan esta

E518.






ILL FACTORES QUE INFLUYEN EN LA ELABORACION,

ILLL MATERIAS PRIMAS,

I1.1.1.1. FACTORES INHERENTES AL ANTMAL.

I.1.1.1.a. Razas,

El Sus scrofa ferus, represemante del cerdo europeo dio lugar al wronco
celta, muentras que ¢f Sus_medilerranens ongind las agrupaciones raciales

englobadas en ¢l tronco ibérico tBunads, 1934).

El tronco céltico se caracteriza por:

« U/na elevada nisuaidad

- (narse en el campo en régimen extensivo

- Adimentarse a base de subproductos de cosechas v pastos
Ser sus hembras prolificas: 10-12 lechones/parto

- Pesar al saenficio: §0-100 Kg.

L gel tronco :bénco son:
Animal sdap;ado a {2 ehesa, necenta terreng ¢on produccidn de beliot
S an. .ome ¢ asenien poblaciones de Quercus (Paz Saez v

Horminder Lrepo, V981

LAl
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- En su explotacién tradicional necesita un periodo largo de cebo legando
a alcanzar a los 12 meses alrededor de 110-130 Kg. Debido a su largo
periodo de engorde existe un mayor riesgo de enfermedades, etc,

- Posee gran tendencia a depositar grasa en la capal, es un animal de
madurez precoz y por tanto, la deposicidn de grasa comienza muy pronio
durante el periodo de ceba.

- Hembras poco proifficas.

Todas estas caracteristicas, muchas de ellas opuestas, tienen como

consecuencia unos productos cuantitativa y cualitativamente diferentes.

En la actualidad la raza ibérica pura es muy diffcil de encontrar pues mas del
904% de este tronco ha sido cruzado, ﬁmdamc_:malmemc con la raza Duroc (Buxadé,

1984).

Como consecuencia de estos condicionamienios se van introduciendo razas
extranjeras qﬁe s¢ adaptan mejor al nuevo tipo ae exigencias comerciales, A partir
de los afos 50 comienzan las impertaciones de animales de las razas Pietrain ¥
Blanco Belga, posteriormente de Duroc Hampshire y, con mayar aceptacién, de
Landrace y Large White, asf como sus diferentes hibridos, La presenci.a de todas
estas razas y sus crfas y el impacto experimentado por las razas autdetonas a
consecuencia de la Pcs_ie Porcina Africana hace que, hoy en dia, el cerdo bianco y

$us cruces supongan un 95% de la produccién porcina espaiiola,
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Las caracteristicas fundamentales de estas ruzas son:

* Pietrain;
- Cerdo con un fuerte wereio postarior y anterivr.
- Porcentaje alto de partes magras y B3ty poca grasa;
rendimiento canal sin eabeza 72739
rendimiento jamdn y lomo $6'S8%
espesor graso dorsal 1722 mm
- Mediocre calidad de carne.
« [ndices reproductivos bajos.
- Desarmonia anatdmica-funcional (relacidn corandn/cuspa ey
pequeda (Unshelm, 19713 lo que implica, segin Rolataj {1984),
muerte por fallos cardiacos y productidn de came ¢siresada.
- 8¢ usa como linea paterna de mejora.
- La calidad de Ia grasa, en igualdad de racionamiento.es inferior a
eiras razas, dando una proporcidn mayoer de dcidos gras imsaturazdos

(Pascal eg al, 1975).

* Large Whte:
- GGran calidad de carne, definida ésta por ia conformacicn, pgosidag,
eImeza, e
- Excolente sptitud materna,
- Rusuadad y Fial adaptacion,
- Fecundidad y ferulidad adecuada: N° de lechones de 102 11 v los

£irtalos Se 8 a 0 lechones,
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. Cotrecto {ndice de transformacién y crecimiento:
Indice de transformacidn= 2'25 uf/Kg.
+ lncremento de peso considerando desde las 22 a los 110 kg = 1.023
gr.
- Porcentaje de carne obtenida = 64'8%

- Espesor graso dorsal = 2'71 mm

* Landrace (Referencia el danés):
- Hembras prolificas: 11/12 lechones vivos por camada,
- Indice de conversién bueno; 294 a 2'50

- Poreemtaje de camne: 6395 - 64%

* Hampshire;
- Tiene como principal cuaiidad la no sensibilidad al esirés,
- Facil adapracidn,
- Buena calidad de carne.

- Vtilizade en hibridacidn,

* Duree:
- Elevada rusticidad.
- Hembras prolificas.
- Aceptable calidad de carne.

- Rendimientos buenos en el cebo,
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Las razas precocts mds comunes, si bien muyy rentables y productivas,

presentan algunas caracteristicas no deszables.

La seleccidn de una raza o hibrido deberia realizarse procurands ausar ios
{ndices que permitan conseguir un cebo productivo com [a ohtencida de canales de
gran ¢alidad comercial y, en nyestro caso, adaptadas a b necesidades s Ius
industrias transformadoras y del consumo. En ocasiones se tiene Ja impresitn de que
1o objetivos del sector de producadn no estdn demasiado claros y armonszadas con

¢l sector transformador y consumidor,

[1.1.1.1b. Influencizs del sexo,

La precocidad de las razas mencionadas, la genética y lus cambios en la
zlimentacion hacen que el animal macho legue al sacrificio sin caswrar. Este hecko,
que originariamente no fue valorado suficientemente, ha dado hugar (y asi sucede
ain ¢n la acrualidad) a la apancibn de olores sexuales, que hacen que ins
consumidores rechacen tanto estas carneés como los praductos elaborados con ellas
{(CGiirard gt al, 1988) D¢ aquf que muchas de las industrias transformadoras pidan
a los ganaderos ia castracidn de los cerdos machos. La explotacidn de animales sis
castrar Je supone al ganadero una serie de ventajas como: mavor velocidad de
crecimiento v mejor indics de transformacidn en los animales; menor engrisamianto
(15% aproumadaments mds de misculo) tiene mejor manejo en ba alimeatacibn;

finalmeste se ahorran L gasios de operandn de castracidn,
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Los componentes responsables del olor sexual son dos: un derivado de la

androsterona (5- « androsien-16,3-ona) {Patterson, 1968) y escato] ,aunque este

tltimo depende también de factores extrinsecos (Hansson, 1980).

El escatol es un producto de la degradacién del triptéfane por la flora
intestinal. Se ha observado que los verracos lienen unos contenidos de eseatol
superior 4 los encontrados en machos castrados o hembras (Concellén, 1990). Segiin
Lundstron {1984), el actimulo de escatol en las prasas varfa en funcién de la
produccidn de esteroldes testiculares, aunque hoy no se puede explicar

satisfactoriamente este fandmeno,

La androsterona es un esteroide de origen testicular de fuerie olor urinoso
que se almacena en Ja grasa a concentraciones de 0,2 a 0,7 mg/kg (Geri, 1984;

Desmoulin, £984),

No obstante, hemos de sefalar que estos compuestos son detectados por un
607 de los hombres y un 92% de Jas mujeres; se ha comprobado asimismo que
la androsterona sélo influye en la.cabidad organoléptica de la carne cuando su

concentracion supera 1 mg/kg (Arnau gf i, 1987),

Para prevenir la aparicién de olor sexual se cuenta actualmente con varas
soluciones, orientadas todas ellas a armonizar los intereses de los diferentes sectores

implicados en la industriz cirnica:
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- Via genétics: seleccionando razas con niveles de androstarena infanares al

aivel de deteccion, o tual no excluye el riesgo de producnda & baios

niveles de hormonas esteroides, androgenos y estrdgencs, enire oo,

+ Vo inmunolégica: “vacunacidn de las crias conua A andremtsrona”.

actualmente en petiodo experimental y con muchas posiubidades ge dxito,

- Por Gltimo, la castracion

Todo ello deberia complerine con mejores t4enicas de masep, comey

- Sacrificio antes de los 1.3 a4 6 meses, ¢ decir, anes de i3 maduracida
sexual,

« Separacidn radical de machos y hembras,

« Selecaidn de raza: Blanco Belga y Pistrain dan con mis frecuencia okor

sexual que Landrace.

IL1.1.tc. Edad v peso al sacrificio,

Es ¢widente que la proporcidn de teyidos varia con la edad (Muller, 1986),
¢:10 se rafle.ard en el pe:o de las diferentss regiones orgdnicas, qus 1ambidn guarda
relacién con la edad de los animales (este uitimo faqier essd por otra parte.
numamen:e relacicnado con ks olores sexuales). A partir de determizados pescs
- o0 funeidn o2 1a raza, <f porcentaje de Llip-dos de la canal aumenta, mieniras que

dismunuse :l poreerije de proteisas, 1o que unpiiea:
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- - Empeoramienta del {ndiee de conversidn,

- [ncrementa del porcentaje de grasa.

- Mejora de la calidad de la carne.

No hemos de olvidar que la clasificacién de la canal ¢s inversamente
piopercional a la grasa de la misma, por 1o que ¢l secior producior evita estos
incrementos exiremos de peso de la canal (hemos de tener en cuenta que en las
razas bien conformadas, el cosie que conlieva el aumento de peso a panir de 90-95
Kg es muy aho, aumentando en mayor proporcion el tefido graso que el muscular)

{Buxads, 1984; Geri g1 al, 1984),

Todo esto nos hace pensar en la importancia que el destino final de la came
tene en sa valoracién comerciat y, de hecho, debiera clasificarse Ia "calidad de la
canal® en funcién del fin a que se destina; ast estimamos como promedios los

siguientes pesos y destinos:

- Cerdo para venta al detall 80 -95 kg/vivo

- Cerdo para productos charcuteros:100 <130 kg/vivo

En cuanto 2 1a edad mds apta para el sacrificio, hay por hoy, depende de los
[ndices de transformacion animal y, por 1anto, de la ganancia de peso (rentabilidad),
¥y de la aparicién o no de olor sexual; todo eilo estd condicionado, a su vez, por la
situacion del mercado y la disponibilidad de instalaciones de las granjas. Los

animales de una gran precocidad presantan un contenido mayor de en 4cidos grasos
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insaturados, mayor contenido de agua, menor econtenido da minglebing, ¥ wa

contenido de tejido conective muscular proporcionalments maves, disminrvendo v
cambiando con la edad. Toda ello se conereta en carnes anvoras, palidas v Handas

que nada tienen que ver com las cames PSE. que trataremes a connauandn.

[1.1.1.2 FACTORES EXTRINSECOS AL ANIMAL.

[1.1.12.a Alimentacidn.

Este capitulo de la produccidn anumal es muy complaze, ya guae es prebable
que, al finalizar el cebamienw, entre un 70y un ¥¥% del comre fnal del cerdn wa
unputable a ios gasios de alimentacidn; por otro lade, ka cabidad de log alisnentos
o piensos se verd reflejada en la calidad de la carne v de k. grasa del prodhacto final,

e3 decir, en {a canal (Castell v Falk, 1980).

Los pnaopios que hov ngen en la eda Jdel gamado. swdn oriemades a la
shrencion de una canal de la maxirma categorfa, v hermos de recordar gue elio e
runcién doi contamudo o dei escandalio cdrnico (Cop. 1988), iendo el engrasaruents
wl factor persiizase de la cahdad. No obuamte, 13 shmenipodn debe cummplir ol
ot basge e atitfacer las neceudades ensrgiticas del ammal aportar
provatal Dars culi s pérdidas de matenad sutrogenades v suplir vitaminas,

TEnEas v o wr A esenclales,
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La evolucién que han sufrido Ja composicién y las técnicas de racionamiento

ha sido importante en los dltimos tiempas y se ha visto apoyads por una mejora

notoria de los indices de transformacidn,

Como ejemplo de los avances realizados en este campo, de unos (ndices de
3.6 kg en 1979, se ha pasado en 1a actualidad 3,2, llegdndose a 2.4 / 2,6 en sistemas

de trabajo experimentales,

Por oira parte, el origen del pienso bha evolucionado, como también la
complejidad de los mismos. En un principio, para el cebado de los animales se
aprovechaban los su.bproducms de las granjas, que se complementaban con el
aprovechamiento de bellotas, hierbas, rastrojos y derivados de la actividad de la
granja; hoy son pocos los animales asf alimentados, siendo industrias especializadas
las que diseiian y fabrican log piensas, de los qué forman parte una gran variedad
de componentes qoe s¢ imegran hoy en los mismos, No obstante, es el propio

ganadero guien prepara piensos simples complementados con concentrados

comerciales destinados a tal efecto,

En el pasado. se utilizaban en la ceba, ia cebada y otros cereales, como ¢l
maifz y la avena; hoy en funcidn de esta "racionalizacién” se han incorporade otros
elementos como fuentes alimenticias allernativas (Riopérez, 1989), emire ellos
mandjoca, yuca, harina de pescado, hnriﬁa de carne, tortas de oleaginosas, ete
También s& incorporan cada vez mds grasas, en detrimento de los cereales, para

conseguir incrementar la densidad energética de los piensos. Estas grasas pueden



1%
teaer diferentes orfgenss:

- Sebos y grasas técnicas animales.
« Qlelnas, producidas en el refinado de los nceites y grasas qus conlisnes un
porceniaje elevado de dcidos grasos esenciales ¢ insamrados.

- (Mros.

Estos cambios de ingredientes de los piensos, realizados de forma adsasmda,
abaratan ¢l costo del cebamiento, pero inciden en la compoticidn de los Acides
grasos del tocino y la manteca, ¢n la capacidad de¢ retencidn de agua de las cornes
v en ¢l aroma de los productos que de eilas derivan, No se ba de clvidar que ¢l
cerdo es un manogdsirico y que, como tal, ¢l contenida y tipo de grasa d¢ su canal
varfa dependie ndo de 1a dieta (Castell y Falk, 1930); [as caracieriaticas de la grasa,
asf como su localizacidn, constituyen uno de los factores may importantes, s 2o el

que més, en los productos curados.

La grasa, su constitucidn v su relacidn con la alimentacida has sido
responsables en los ultimos ahos de certos factores que influian negatvamente ¢n
las caracteristicas organoiépiicas de los productos curados (Chauvel y Sanlme:, 1958,

Arsau gt al. 1987; Belio, 1985}

La grasa gue cubre ¢l jamdn , al igual que la infiltrada, actia retrasance o
fremando fa desecacidn (Flores, 1989); estd intimaments relacionada con la

jugosidad (Girard ¢t al, 1988) y. debido a los procesos de Lipalisis y oxidacida que



20

sufre en ¢l proceso de curado, influye en el desarrolio del aroma (Baldini ef al,

1983),

Sin embargo, la grasa puede dar sabores anormales;

- Olor ¥ "sabor a leche” producido por la utilizacién de derivados ldcteos, ¥
grasas en mal estado, ste. (Arnau gt al, 1987),

- Jamén o paleta enranciada v oxidada (recuérdese que a un mayor é:ado
de insaturacién de las grasas, mayor rancidez y mayor blandura (Ellis & Isbell,
1926; Ellis, 1933; Enser, 1934; Jacquet, 1988).

En este punto hemos de recordar que los piensos a base de mafz dan
grasas con mayor grado de insaturacién que el trigo o el sorgo, y que las
tortas de oleaginosas tenen también un alto grado de insaturacién {mayor
praporcién de cidos linoléico y linolénica y menor de palmitico, estedrico
y oléico) {Chauvel y Saninier, 1989),

- Sabor "a pastel’; jamones procedentes de animales  alimentados con
piensos excesivamenie aromatizados,por ejemplo con anfs (Nicolau, 1985},
- Sabor "a pescado™ por alimentacién con harinas de pescado {Chauvel y
.Sau.l.m'er. 1989)(produccién de trimetilamina) (Sanz Pérez, 1985).

- Olores "a medicamentos": por aplicacién (incluso incorporados al pienso)
de producios medicinales, por ejemplo cloroforina, dcido fénico, trementina
(Girard gl a|,, 1988).

- Sabores "jabonosos u oleosos™ producidos por plensos abundantes en

preductos oleosos en fase alierativa (sebos, harinas de carne) (Sanz Pérez,

1985),
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Ml’-pues, pensamos que, dentro de la libertad de accién que tienen los

ganaderos en la eleccién del pienso, debe exigirseles, que eviten el empleo de
productos potencialmente peligrosos, como grasas en precario estade de
conservacién o procedentes de animales que puedan transferir sabores, olores y
colores extrafios a la grasa del cerdo (Wood, 1985), por ejemplo las grasas derivadas
det lavado de lanas, ensilados deficientes, ete. Por otro lado, como medida de
precaucion, sugerimos 1o usar este tipo de materias primas en los piensos de los
cerdos, como minimo un mes antes de proceder al sacrificio animal, para permitir
que cambie la grasa corporal del cerdo y, a la vez, limitar la ingestién de piensos

ricos en dcidos grasos insamrados,
IL1.1.2b, Transporte,

El transporte det ganado juega un papel importante en 1a calidad final de la
carne y sus productos debido a que los animales experimentan una serie de cambios

durante aquél, Entre ellos citaremos:

- pérdidas de peso

- durante la carga y la descarga, si no se verifican correctamente, se
pueden producir hematomas, esguinces (cerdos "abiertos”), ete., que
dardn una calidad inferior al producto en fresco.

Ademds, si el animal llega al final del viaje agotado, habra consumido
sus reservas musculares de glucdgenoc y por tanto la acidificacién

muscular serd mala y lenta, dando carnes de aspecto oscuro, firme y
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seco, Por otro lado pueden crigfnarse carnes pdlidas, blancas y
exudativas (PSE) debido al estrés del transporte o al causado durante
¢l sacrificio, como apunta Kolataj (1984).
-~ mortalidad durante ¢l transporte que se produce por:
Situacidén de nerviosisme, hacinamiento, ete (sindrome del
~estrés poreing) (Sackman gt al, 1989).
‘Tetania del transporte,
‘Asfixia (golpe de calor),
Fiebre del wansporte por corrientes de aire frio en invierna
y otros factores climéticos (Cassens. et al., 1975; Augusiini y
Fischer, 1981).
La monalidad por esos conceptos se verd influenciada,
segin Buxadé (1984) por:
‘Raza: Blanco Belga y Pietrain son m4s sensibles al estrés ¥
por tante darén mds bajas durante el transporte (Troeger ¥y
Woltersdorf, 1989).
Sisternas de carga y descarga,
Densidad de carga (cabezas/m) del camién; sobre todo
porque se rompen los sistemas de convivencia que ha habido
durante ei cebo,
‘Distancia a recorrer; la muerte, por lo general, se produce en
las dos primeras horas de viaje,

‘Epoca del afio.



Buxadé (1984) da unas normas bisicas para evitar 513 incidensia ;
Desinfeccitn a fondo de los canuones: s habrd reatizado
antes de que el vehieulo se acerque & b caplowacids,

Cargar fuera de la explotacidn, por el muelie de cargs ©
similar.

Evitar boras exirernas.

Realizar 1a carga y descarga correctaments.

No pasar de 0.5 m'/ 100 kg de peso vive: de 8o ser asl se
favorece el estrés, pues los animales tienen dificuliades para
mantener el equilibrio.

Correcta habitabilidad del camidn; ef remoique dispondra de
cama o yacija para que loy animales oo resbales v teadrd
suficiente aireacién.

Aporte de agua cuando las distanciag son largas.

IL1.1.2.¢. Manejo en el matadero.

Con el fin de evitar pérdidas de calidad de la carne e deben cumplir una
serie de condiciones exygidas por la vigente Reglamentacoa Téenico Sanitana oe
Mataderos, Salas de despiece, Centros de control, Almace namiento v Disiriducidn
de Carnes y despojos (Real Decreto 3263/1976 de 26 de povizmibre de 1976 BOE
4 de febrero de 1977) y sus posteriores modificacionss : Real Decreto 1644/1981 de
3 de agosio de 1981 (BOE § de agosto de 1981) y Real Decreto 313/1984 de 15 de
coero de 1984 (BOE 20 de febrero de 1984):
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- Zona de espera: debido a la fatiga dé los cerdos, no deben
sacrificarse de inmediato pues llegan estresados y fatigados (Sackmann
et al., 1989), debiendo pasar a Ia zona de espera donde beberdn agua,
permaneciendo fos animales de una misma partida junto a sus
compatieros de viaje. No se deben mezclar partidas diferentes con el
fin de evitar agresiones y luchas que dardn fatiga y estrés, Estos
locales seran frescos, tranquilos y deben estar en penumbra,
- Empleo de duchas: habitual en épocas calurosas; con ello se
consigue;

‘Limpiar al animal,

Eliminar parte de la carga emocional contrarrestando los

efectos del estrés,

“Facilitar la electronaljc_osis.
- Repaso previo al presacrificio: e‘vita la aparicién de carnes P.S.E,
(blandas, exudativas y pélidas) v aungue la R.T.S, lo deja al arbitrio
del vererinario, se ha establecido un mfnimo de espera entre 2 y 4
horas (Sackmann g1 al, 1989).
- Traslados dentro del matadero: son causas de estrés. Los traslados
dentro del matadero deben ser cortos y directos siguiendo vn camino
TECIO,
- Téenicas de sacrificio: Antes de sacrificar al animat debe procederse
a su aturdimiento por las siguientes razones;

‘Es ohligatorio

Se evitan al animal sufrimientos indtiles,



Se disminuye el estrés al maximo.

Los métodos de aturdimiento que se emplean hoy para et ganado porcino son

los siguientes:

1. Insensibilizacién por didxida de carbono (CQ2): Tiene como
inconveniente que da carnes algunas décimas de pH més 4cidas que
fas conseguidas tradicionalmente (Haumann, 1989},
2. Electroshock 0 aturdimiento eléctrico: fue puesto en prictica en
1928 por Miller, Weinberger y Opel en Munich (Ring y Kortmann,
1988). Estd basado en la incoordinacién neuronal y el estado de
confusién que se crea al pasar una corriente por ¢l cerebro.

La corriente aplicada puede ser de:
- 75 < 90 voltios con 250 m.s, durar;m 10-16 sg.
- 250-350 voitios con 250 m.s, durante 1 - 3 sg,
- 600-700 voltios con 250 m.s. durante 1 sg,

En mataderos modernos se emplean sistemas automatizados
que actan a voltajes superiores §in intervencién humana, gracias a
una mayor rapidez y exactitud de colocacion. Este sistema tiene como
ventajas: evitar quejido; favorece una buenz sangrfa; no hay
contraceiones violentas, evitdndose las fracturas.

A veces so producen hemorragias en diafragma, visceras y en
muisculos (Shaw ¢t al, 1971; Jacquet, 1988). Esto se produce por!

¢lectrodos no aplicados correciamente; electrodos sucios; cafdas de
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tensién.
3. Denervacién directa utilizando la puntilla y seccionando con ésta

la médula espinal,

4, Conmocidn denervacitn, efectuada por:
‘Pistola de bala libre.
‘Pistola de bala cautiva.

Careta frontal.
II,1,1.2.d. Sacrificio.

El sacrificio se produce por degiiello. El degiiello consiste en seccionar la
vena cava anterior a la entrada del corazdn estando el animal suspendido de una
extremidad posterior. El desangrado deberd efectuarse a lo sumo esntre § y9

segundos después del aturdimiento.

A continuacién se pasard al escaldado, consistente en sumergir al cerdo en
un bafo de agua a 60°C, durante un periodo de 6 a 7 minutos. A continuacién pasa

por la peladora. Una vez depilado se lava y se procede a la evisceracion.

En esta operacién de sangtfa-escaldado se orliginan gran parte de las
contaminaciones microbianas de las carnes, a través del agua de escaldado y
cuchillos sucios; contribuye a ello 1a actividad cardio-pulmonar que, en clerios casos,

continda. En e} momento del sacrificio los microorganismos pueden atravesar la
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pared intestinal distribuyéndose por el organismo. Aunque 1a sangria intermepe fa
circulacidn sanguinea y se produce una inierrupcidn del apome de oxdgenc y
nitrOgenn & s cdhulas, £ misculo Sigue vive y, por lanio, 83 va medio dptimo para
e} desarrolio de microorganisings que pueden alterar posteriorments ¢ prceso de

curacidn.

Para evitar la contaminacidn de log rangques de escaldado, se ha sustituido fa
IRTATSION en Agua ot N sistema de ducha que ya se ¢sid impoaiznda en muchas

rataderis,

.1.12.¢. Oreo o refrigeracion,

L'na vez preparada 4 canal debe enfriarse de manera inimerrumpida, de
modo qua ea b / B horas, se encuenire entre 7y 10°C. El anfriado iniptgrrumpido

v rapido evita putrefacciones y permite una ghaeolisiy corresta,

A medida que avanza la glucolisis el musculo se bace inexiensible dando un
eslado que W conoce won el nombre de Rigor Mertis. Durante esta fase s¢ pueden
producit aiteraciones que ni el Industnal ni el ganadero pueden controlar, por
gempio. acortamsentos por el fria que produesn una carme <o estructura mAs

cerrada.

Si la ghueolisis no se desarrolla normalmente se onginan las lamadas Carnes
DFD y Carnes PSE.
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Las Cames D.F.D. (Dry, Firm, Dark = Secas, Firmes, Obscuras), son carnes

de corte uscuro, no exudativas y firmes. Las causas principales de este tipo de carnes
es el agotamiento o consume del glucégeno antes del sacrificio (Einkelenboom y
Sybesma, 1969), por la que se obtiene una carne cuyo pH final muy elevado (pH
6,2). Esto implica que la caparidad de retencién de agua es mucho mayor de lo
normal (Hofmann, 1988), En la camne DFD la estructura cerrada impide la
oxigenacidn de Ias carnes, ddndose fendmenos de oxidaci6n solo en la superficie;
st estas carmes se usan para la salazén se producen los signientes defectos:

El pH elevado favorece el crecimiento micrabiolégico por lo que se

aumenta el riesgo de "cala” o deterioro (Sanz Pérez, 1985),

La penetracién de sal es lenta y por tanto menor que la salazén normal (en

ignaldad de tiempos),

Debido al pH alio la reduccién de nitrito a éxido nitroso se lentifica y en

consecuencia la cantidad de nitrosomioglobina es insuficiente.

Las Cames P.S.E( Pale, Solf, Exudative = Pélidas, Blandas y Exudativas),se
encuentran principalmente en determinadas razas de cerdos, tratdndose de un
defecto genélico que afecta a los animales susceptibles al esirés (Nielsen, 1981 ;
Selifer, 1988), Este defecto se debe a la seleccién genética orientada a 1a obtencién

de animales de grandes masas musculares,

Son animales que sufren hipertermia maligna al aplicartes ciertos anestésicos
(halotanos y otros, que solo s¢ usan en ¢l cerdo y en &l hombre). De hecho,

acualmente s usa la prueba del halotano para la deteccién de cerdos productores
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de carnes PSE (Einkelenboom y Minkema, 1974; Webb, 1980; Sellier gt al, 1938).

Las canales de los cerdos con estas caracteristicas sufren un descenso muy répido
del pH, alcanzando niveles mds bajos que [os habituales (pH 5,5), La cafda del pH
desnaturaliza las protefnas, fendmeno que se acelera cuando la temperatura es alta
por falta de refrigeracién de la carne; en las canales P.S.E, la caida del pH s tan
ripida que casi se produce a la temperatura cdrporal, en consecuencia se pierde la

capécidad de retencién de agua obteniéndose una carne palida, blanda y exudativa,

La palidez no estd, hoy por hoy, suficientemente explicada. Este tipo de
carnes, segun Armau gt al, (1990), producen en el proceso de curacién los siguientes
efactos:

Debido a la desnaturalizacién de las protefnas, las mermas son mds
altas; absorben una mayor cantidad de sal {en igualdad de tiempos); son mds
propensas al acortezamiento; dan coqueras con mayor facilidad (las coqueras
son cavidades, producidas normalmente a la altura del hueso coxal, entre los
paqueles musculares), presentan una mayor incidencia de velos blancos
achacable a la desnaturalizacién protefea; dan mayor porcentaje de
irisaciones; dan una mayor cantidad de jamones blandos: recientes estudios
han demostrado que los jamones procedentes de canales "uliraPSE” {ph <
5,6} una vez curadostienen una consistencia que podrfamos denominar

"pastosa” (Jacquet, 1988).
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Hoy ¢n dfa se estdn aplicando técnicas que influirdn en los conceplos que

en este capltulo hemos desarrollado: cdmara de refrigeracién répida; estimulacién

eMctrica; deshuesados en caliente,

En cuanto a lz refrigeracidn répida hemos de decir que satisface a los
higienistas y presenta ventajas econdmicas importantes (disminucién de pérdidas por
goteo), pero tiene serios efectos sobre la textura. Cuando la carne es enfriada
rédpidamente en estado de pre-rigor mortis y antes de que descienda el pH hasta 6,2,
el misculo contiene suficiente energfa (ATP) para contraerse produciendo un fuerte

acortamiento & 11°C que es més severo si tiene lugar a 35C (Hoaikel, 1987).

Garcta Matamoros (1986} afirma que el grado de acortamiento muscular por
el frio depende del pH y de la temperarura, En la refrigeracidn lenta el pH
"desciende Ia valores generales del 53,7, ysila tcmpératura se mantiene a més de 15°C
durante 5 horas, no se produce acortamiento per el frfo. Abora bien, este
acortamiento, sepin Rhodes (1972), no afectz a la calidad de la textura de las
canales de cerdo. La influencia de este tipo de fenémenos no esid estudiada pero,

en principio, presenta ventajas importantes.

La estimulacién eléctrica favorece la estabilidad del color y la terneza de la
carne, viéndose favorecida bor el posterior deshuesado en caliente (Smulders gt al,

1981; Van Laack gt al, 1989). Sus efectos sobre la curacién no han sido estudiados,
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El deshuesado en caliente presenta una serie de veniajas: gran rendimiento
de l1a carne (Herndndez Caceres y Garefa Matamoros, 1988a); menor cantidad de
exudados; color mds uniferme; mayor capacidad de retencién de agua} mayor

capacidad de emulsién de la carne,

Pero por otro lado presenta desventajas: menor higiene; necesita un control
de temperatura muy riguroso; es diffeil de introducir; da una ternura mediocre a la

carne. (Hernindez Cdceres y Garcla Matamoros, 1988h).

En general los tres sistemas parecen ir unidos en la obtencidn de producios
mejores, én menor tiempo y con costes inferiores, quedando asi: La estimulacién
eléctrica ayuda a la instauracién y resolucién del rigor mortis, permitiendo un
faenado en caliente y por 1ltimo pasande a una refrigeracitn rdpida. Ahora bien,
no todas las facetas de esta tecnologfa esidn eswdiadas, por lo que ¢5 necesaria una
mayor investigacidn v la realizacién de un esfuerzo comercial con el fin rde obtener

mejoras en la eficacia de los procesos,

La obtencidn de jamones, paletas v jumos en condiciones de calidad e higiene
serd consecuencia del buen manejo del animal y de un sacrificic v carnizacitn vien
realizadas, procesos que en la mayorfa de los casos el industrtat ro controla, pero

que debe conocer.
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Una vez obtenida la canal se procede al faenado de Ja misma que se
realizard siempre a temperaturas comprendidas entre 5 y 8°C, Es evidente que la
aplicacion continuada de frio durante la obtencién de las piezas cdrnicas preserva

la carne del crecimiento bacteriano y por anto de la "eala”.

Segiin Montero Agiiera (1974), el jamén es la pieza osteomuscular que forma
la extremidad pelviana del cerdo (pernil); viene limitada por Ja intetseceién de los
siguientes ejes: dorsalmente, por la Ifnea media de la grupa y cranealmente, por un
trazo perpendicular a la linea dorsal que roza tangencialments el ilium. Desde un
punto de vista prdctico, ¢l jamén se separa de! tronco por la sfnfisis isquiopubiana,
y aunque se deja las fascias o velos que envuelven la tapa, se procurar no dejar
excesos de cadera ni de bragada, la piel o corteza se mantiene entera o se perfila
en uve, y la pata o pezufia se mantiene como tal 0 bien se secciona a nivel del
caledneo (jamones andorranos y aragoneses, salvo los acogidos a denominacién de

origen “Jamanes de Teruel"),

Semin ¢l Diccionario de la Real Academia de la Langua Espafiola (1984) el
jamodn en fresco es denominado "pernil”, para diferenciarlo del producto curado que

€5 ¢l jamén propiamente dicho,

Las operaciones antes citadas dardn lugar a los diferentes cortes o tipos de

jamén que hoy podemas encontrar en el mercado:
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. Corte serrano, con pata y <on la piel o cortgza perfilada en uve.

« Cone de Tréveler: con la pizl o corteza perfilada en uve v con la
pata seceionada por debajo de la tuberosidad caicdnes,

- Corte redondo o biselado;con la piel 0 cortéza iotegra

- Cone redondo sin patd; igual al antenor pero eom la paia seetionada

par debajo de la wherosidad calednea,

Los perniles, una vez obteridos, pasardn a las chmaras de refrigeracion
donde s¢ mantienen a 4% pomiivos, o al winel de congelacion domde
permaneoen hastd alcanzar ios -18%C y se efectuard el wamgports, tambidn en

régamen de frio. havia el establecimiento trarsformador.

El loma. cinia de lomo o cafia de lomo estd [ormado por ¢l misculo erector
spimae, constituido en su poradn caudal por una masa comin v los misculos
longissimns lumbarum v thoracis v M. spinalis thoracis y una pequeda porcidn del

muisculo glulseus medius {Maontero Agiera, 1973).

{as salas deben mantenerss en las condiciones de Lmpieza, higieme v
temperatura marcadas por la actual reglamentacion tenico saritaria {R.D. 26-XI1.
1976 BOE 4/2/1977). Las medidas de desinfeccidn ¢ higiens de wienslios v
personal, el control de Ja contaminacion ambiental, la limpieza y desinfeccidn de las
instataciones de la sala de faenado, etc., son factores que condicionardn la calidad
del producto final.



IL1.2.1, REFRIGERACION Y CONGELACION.

Después del sacrificio y evisceracién de los animales, su musculatura sigue
conservando muchas de sus caracieristicas, pero, por Ja manipulacién que sufre, la
canal va adquirienda una carga microbiana creciente, Sin embargo, la meyoria de
lzs bacterias son mesdfilas v su temperatura Gptima de crecimiento estd entre los
25° y los 40°C, con una temperatura minima de crecimiento de 15°C, La
refrigeracidn se efectla normalmente entre 0°y 3°C y evita el crecimiento de todos
los organismos mesdfilos. Los géneros psierdfilos v psierdtrofos, aunque crecen en
refrigeracién, tienen un periodo de latencia mayor y su velocidad de crecimiento

disminuyve mucho (Lawrie, 1977).

Para damos cuenta de la importancia de la refrigeracién hemos de decir que
una carne se altera cuatro veces més rdpidamente a 10°C que a 0°C, y dos veces

mds ripido a 5°C (Price y Schweigert, 1374),

Por otra parte, en ia refrigeracidn también se retardan las reacciones

quimicas y enzimdticas.

Es necesario conocer i3 carga de carne de las cémaras, es decir, el nimera
wtal de kg que albergan, la temperatura de entrada y el calor espectfico del
producto, con el fin de mantener una temperamrs en el centro de la pieza entre °
y 4°C hasta su transporie al cst.ablecimienlu elaborador o su pase a la zona de

transformacidn (Moral y Carballo, 1987).
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Con la refrigeracién la carne s6lo se conserva en excelentes condiciones NGy

dfas ya que, como hemos diche, sélo retarda el crecimiento microbiano; si

queremos almacenar carnes durante mucho tiempo hemos de acudir a la

congelacidn

La aplicacién de frio a los produetos alimenticios es de especial importancig
ya que a -7°C s¢ paraliza totalmente la aceién bacteriana y a -12 cesa Ja aceitiny
enzimética, bajo cuya influencia se modifican el color, sabor, textura, etc. de log
alimentos. La dificultad del proceso estriba en que el producte, después de
descongelado, mantenga las mismas caracterfsticas que tenfa antes de sy

congelacién.

EX agua de los tejidos al congelarse foa_'ma cristales de hielo aumentanda, por
lo tanto, su volumen, Como consecuencia de la.formlacién de cristales de hislos
grandes podria dadarse la estructura celular lo que darfa lugar a cambios en las
caracteristicas del producto. Sin embargo, cuanto més rdpidamente se congeia el
agua, tanta menor es ¢l tamafo de los cristales de hi¢lo y tanto mds abundantes son.

(Cheftel et gl, 1977),

Hoy la mayorfa de las técnicas de cangelacién son de tipo répide o
ubtrarrdpido, que producen una abundante microcristalizacién que garantiza uyn
minime dafio en la estructura cdmica. La congelacion lenta acarrea la
deshidratacién progresiva de las células ¥ la formacién, coma se ha dicho, de

grandes cristeles de hielo que dadan las células,
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Hay también otros factores que influyen en las caracter{sticas del producto

congelado, como; naturaleza y compasicién del producto; preparacién del mismo
antes de la congelacién y condiciones de comservacion después de congelado

{(Cheftel gt al. 1977)

Normalmente, cuando se congelan los jamones, lomos y paletas esta
operacion se resliza en tineles de congelacién ciyas caracteristicas principales son
1a gran velocidad del aire y la baja temperatura (-40°C) alcanzada, lo que produce
una dptima transferencia de calor entre el producto ¥ ¢l aire del tinel. Hay
diferentes variantes de tineles: Tine! fijo, que ¢s ¢l més usual; en &l se introducen
los carros con el producto a congelar, se clerra y empieza el proceso. Tine!l de
proceso continuo; en el que los perniles, situados en los carros, se introducen en el
tinel por una puerta y salen por otra, si,n_;ada_ en ¢l lado opuesto, totalmente

congelados (Moral y Carballo, 1987).

Los tineles deben cumplir Ias condiciones de higiene y limpieza expuestas

més atras em otras apartados.

Los jamones y paletas deberdn colgarse en los carros-bastidores de forma que
no contaclen entre si. La congelacion se da por concluida cuando la temperatura en

¢l interior del pernil (punto de enfriamiento més tardfo) es de -8°C,

E! pernil y la paleta, después de congelados en el tdnel y antes de pasar 2

la cimara de conservacién donde se almacenarén a -18°C, se introducen en bolsas
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Ut s CISTrAn; 3 veces $& mastiznen azrupadios en conzenedores.

En las edmaras de conservacidn en congelocis tambifn May que taper
ouidado con las temperaturas. yva que si i 508 g apropisdas o Ductdan puaden
producir recristalizaciones. Para evitarias hoay que mantener Nempre wmperatra
bajas ¥ constantes. Ademds, las temperaturas flustuantes aumesun o peligre de
vesecacion superficial y ento origing pardidas de peso v favoraes las oxidacionss, ef

eadurecimients y la aparieidn do manchas negras (Cheftel y Chefisl, 1978),

IL.12.2. TRANSPORTE,

El transporte ds los perniles debe raatizarse en camiones frigorificos que sean
capaces de mantener [4s temperaturas de nrigen (0 a 7% ea refrigerados y -1°C en
wongelades); se debe realizar a4 ser pouble con ot persiles colgndon en
contenedores, gvitands los transpories a granel o reservasds esie tpo de traszpone
exclutivamente al jamdn congeiadn, pars 1o gue s extremarda laa medidas de
hmpieza del suelo, techa ¥ poredes de 1a caja del camitn y provurands protegst de
forma adecuada el suelo. Ef tramaporte debe regsziese lagakinente en remmolques o
contenedores de paredes lisas, impermeables, de fiell kivado, ton Gerres adecwados
¥ com uroned redondeadas en sus dmguios (Real Decresp 3243/1976 de 240 Qe
noviembre, BOE 47271977 v sus modificaciones de Real Decrazo 164471581 d2 3 &2
agosto de 1981 BOE 5/8/1981 v Real Decrato 333/1984 de 25 da cnoro do 1984
BOE 20/2/1984).
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ILL3L INGREDRIENTES DE [A MEZCLA DE CURADO (SALAZQN,

I.1.3.1. SAL.

Es ¢l condimento mds amtiguo, més utilizado y sin duda alguna, el mds
importante de los que dispone la Tecnologta de los alimentos. Como es obvio, y
dado el importante papel que juega en el proceso de salado, debe controlarse su

calidad,

La sal se cita ya en el Antiguo Testamento como ingredienie de las comidas
(L.ev 2,13; Job 6,6). Como sustancia conservadora de alimentos se conocla ya en el
antiguo Egipto, en Orjente y en Roma. "Muria®, "Garum", "Liquamen” y "Alee"”, eran
preparados en los que entraba la sal como jngrediente (Etienne, 19703, Servia para
condimentar y conservar alimentos de tipos muy diversos, En el norte y centro de
Europa la sal constitufa en ta Edad Media un importante artfeulo comercial, De ello
dan fe los nombres de muchas ciudades como por ejemplo, Hallstat v Halle (Hal =
Sal, salade) y de no pocos caminos; fue la fuente de riqueza y bienestar de muchas

regiones,

Aungque en aquellos tiempos la sal tenfa un precio relativamente alto, ha side
durante siglos la sustancia més empleada, para la conservacion de carnes, pescados

y verduras {(UDEN, 1989),

A veces la sal se acompaia de otras sales indeseables, como por ejemplo
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sales de magnesio. cobre o hierro, que puedes ser perjuiiciales en ol products final,
) ocurre por ejempino con Jay sales de cobre, husrro. e, gue faclina ¢

earanciamuento d¢ [as grasas (Oloa y Rust, 1973

La sal ransmits a los productos a los que s adicons v sabor carctestitien
¥ e ¢l cas0 de las caraes sdlazonadas contnbuye 2 su aroma (Baldizi g1 al, 1977,
Es ademds un conservador eficaz, va que inhibe ¢f desarrollo microbiano, safve el
d¢ los microorgamiamos haldfiios, inpidiesdo tambida lag actividadas eazimdsicas;

también coatnbuye a la extraccion de algunos componentes provelcos myscylires.

No obstanta hemos de resafar que, ¢2 ¢l jamén de cerdo blanco eiaborado
en Espata, las cancentraciones de sal se musven entre un 5% y us 995 (Leda g2 3],
1983; Sold, 1978}, dependienda de la regidn y del fabricasts cuyos jamones s
uilicen coma refereaa; también influve ¢! grado de curacids dal jamdn, i bien
‘s mayorla de los fubricantes prefieren emplsar las concemracionsy meanores dal
intervalo citado (£7%). Otros tipos de salazonsy, come fas reakizadas en ftalia en la
regi6a de Parma o ea ¢l yur de Francia, se sinian en nivelas similares 4 bos puestros
{Palzia, 1982: Baldini, 198%; Poma, 1999). Estos valorss estdn expresados sebre of

producto total.

La concerniracion aleanzada por la sal absorbida por el jamén o pernil esta
en refacidn con el tiempa de contaciy de la carme con la wal, el grado de humedad
de &512 0, 10 que e lo mismo, ef grado de concentracién salina de la solucion que

s¢ forma durante el salazonado: también infuyen las diferentes manipulacioney y
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tratzmientos que inciden en ¢ proceso osmético, por ejemplo, Poma (1989) Uega
2 ]a conclusién de que un procesado en los jamones que implique congelacién y
descongelacitn favorece la penetracién de la sal y ¢l equilibrio salino, La sal
penetra y s¢ difunde por dsmosis y por capilaridad (Flores, 1989), causando la salida
de agua y produciendo modificaciones en el reparto de Jos fquidos y en la estructura
de protefmas y enzimas, Es evidente que su papel conservador estard ligado 2 la
capacidad de alcanzar Jos diferentes misculos y regiones anaiémices que componen
el pernil © jamén y en una concentracién suficiente (4% aproximadamente de

cloruros sobre producto namral).

Otro papel importants de a sal reside en la contribucién a la aparicitn del
aroms ceraclerfstico de este tipo de producics, dado que la concentracion de
cloruros influye en la aciividad catéptica gi_e} musculo.(Maggi gt al., 1973; Melo &t
al, 1974; Balidinj g al., 1977; Barret y Ki:sciﬂ:e.,. 1.981). .

Eo resumen ia sal jumo a owos factores, coniribuye al aroma v sabor del

jamén y 2 preservar les carnes salazonadas, creando un ambiente microbizno

gltamente selectivo,
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11.1.3.2. AGENTES NITRIFICANTES.

IL.1.3.2.4. Nitratos,

La conservacion de 1a carne v del pescaco medianse ia salazéa se ha venido
practicando desde 1a mds remota antigdedad, posiblemente desds qus uno de
nuestros antepasados prehisidricos observd repetidamente que al desecarse algunns
salinas lod peces alll exditentes permanecian mucha tiempo sin alierarse (Kaloyereas,

1950).

Es de suponer que lod aitratos estarfan incluidos, eomo contaminantes, 40
cantidades variadas en la sal obtenida de diferentes localidades, lo cual dstorminaria
Hue ias de una u otra regién fueran mis o menos apreciadas dependiends del uso

al que se Jestinaran.

Al parecer fue ¢i holandés Gillis Heukel en 1397 ¢l primers gue d2 uma
forma consciente usd los nitratos en lod procests de comereacitn de pescado
(UDEN, 1989). Como quieta que sed, ¢i nitrat se ha empleado en la epmervaaia
de [a carne desde hace siglos. A este respecto, sedala Sane Pérez (19787 que auaque
se desconocia la razdn por la que la sal realizaba s accidn conservadora, se habla
observado que la que contenia pequedas cantidudes de salitre, daba a la carne un
color rojo mucho mds agradabie que el de la tratada con sal kibre de nitratn
(NGyH,).



42

Los niiratos son transformados en nitritos por procesos enzimdticos o por la
actividad de los microorganismos, tanio en los mistnos alimentos como en el tracto
digestivo, En los lactantes dicha transformacidn sucede en ¢l estémago 0 en el
duodeno, por lo que los nitritos son rdpidamente absorbides, lo que bace que los

nitratos sean especialmente téxicos para los nifios en lactacién (UDEN, 1989).

En nvestro pafs, las dosis de nitratos aplicables a las salazones cdrnicas estén
reguladas legalmente; asi, en el lomo embuchado, las dosis maximas permitidas de

_ nitrato sédico ¥ de nitrato potésico, cuando ambas se utilicen de (orma conjunta, no
podrin ser superiores a las 300 ppm, Orden Minisierial de 24 de Enero de 1985,
(BOE 4-2-1985); y en el caso del jamén curado, en la li§ta positiva de aditivos para
uso ¢n la elaboracién de salazones cdrnicas curadas o no, de 24 de enero de 1985

(BOE, 4-2-1985) s fija la dosis mixima permitida de nitrato potdsico en 200 ppm.

No obstante en zlgunes pafses estd prohibide el empleo directo del nitrato
debide a que su transformacidn en nitritos no puede controlarse suficientemente

{Flotes, 1982},

La accién antimicrobiana de Jos nitratos se ejerce especialmente frente a las
bacterias anaerobias, Los microorganismos aerobios pueden utilizarlos como fuente
de nitrdgenc. Ahora bien, no cabe esperar de los nitratos una accidn directa sobre
los microorganismas, dade que gran parte de su accién antimicrobiana se debe a los

nitritos que origina (Mahler, 1984),
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En la carne fos nitraios se convierien ea nittios por 4 accién o2 didsrentes

bacterias (Urbain, 1971).

Los nitratos s¢ usan en las salazoces en forma secd o on sobecidt, Aangue on
el primer casa por Osmasls extraen lquide usular que, juste con el pitrato y b
demds componenies soiubles, produce una salmuera v eB consoousvia saliada
himeda, La salazdn hilmeda se practica sumergiando 1a carns e ung sainuera cuva

composicidn y 1emperanrd s¢ controlan para evitar cambios.

IL13.2.b, Nitritoa

Como intuyd Polenski en 1891 y comprobé Haldane ew 1901, el nitrita , que
es ¢l responsable directa del color tipico de L carne curada, se origino, segin, s
dice mis atrds, por reduccidn microbiana, o de otr tpo, dei nitrato (Sant Pérez,

LYY,

Tambi¢n el uso de los nitritos estd regulado por la masma  oxden que
controla el empleo del nitrato (BOE 4-2-1985); 1a dosis mdxima permusida enla lista
positiva de aditivos para 1a elaboracidn de lomo embuchado es do 150 ppm ¥ para

1a elaboracién de salizones cdmicas, curadas o no de 75 ppm.

[a ingesta continuada de nitritos produce en animales dz experinentasitn
alteraciones hepdticas, esplénicas, renales y miocardiales. Tambidy e ba chservado
un incremento de linfomas malignoes en los animales de experimentacida que reciban
una racidn a la que se adicionan nitritos Unicamente (1000 ppm) (AML, 1979).
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El efecto teratdgeno del nitrito se debe a la formacién de nitrosaminas
{Barnes y Magee, 1954; Magee y Barnes, 1956), que se originan sobre todo, a partir

' de aminas secundarias, pero también a partir de compuestos nitrogenados y de los
nitritos en solucién 4cida. Como ejemplo de esta formacién podriamos citar al
bacdn, que una vez frito puede presentar hasta 200 ppm. de N-nitrosopirrolidina
(NSC, 1980}; sin embargo, y a pesar de que varios trabajos sostienen que en los
embutidos ¢laborados de la forma tradiciona! no se han encontrado nitrosaminas,
no se puede descartar totaimente el peligro de su sfntesis en estos productos
cdrnicos. Tal sintesis se ve afectada por los ascorbatos e isoascorbatos, que de

alguna forma disminuyen la formacién de nitrosaminas (Mirvish gtabr 1972).

Los nitritos se absorben rdpidamente por el tracto intestinal, disminuyen el
tono del miisenle liso produciendo vasodilatacién y aumento de la presidn arterial;

dosis elevadas producen un aumento de metahemoglobing y cianasis (Sanz Pérez,

1980).

La accién antimicrobiana del nitrito se debe al dcido nitroso y a los 6xidos
que de €l derivan, los cuales, uniéndose al sisterna  deshidrogenasa de la célula
microbiana, producen su inhibicién, ademds inhiben el crecimiemo microbiano por

sus reacciones ¢on las hemoproteinas, citocromos y SH-enzimas (Urbain, 1971).

La aciividad de! nitrito varia con el pH del medio, siendo tanto més efectivo
cuanto mayor &s su acldez, por lo que la adicién de gluconodeltalactona o el uso de

iniciadores a base de bacierias l4cticas favorecen su accién (Rust y Olson, 1988a).
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Las concentraciones de 80-160 ppm, que sou utilizadas ds forema aormal en

la weenclogla d¢ la carne, no son suficionies para asegurar 3 inhibicida ds lag
bacterias. No obstante {a accidn combinada ds la sal, Aw, pH. potemcial redax, ...
tic, hacen qué A las concntraciones permitidas resultan eficaces. Hemos ds resalar
que ¢l efecto conservador del nivriw se mamfiesta, en primer kegar, Feraz a
Closridiym botulioum y por tanto frente a la formaciédn de toxina botuiiniea { Erod
v Lachowich, 1969, Jobaston ¢Lal, 1969; Greenberg, 1972; Krol y Tinbergen, 1974;
Benadith, 1980). Esta accion s¢ ve favorecida al calentar nitrito con el substraso al
que 3¢ aphica (Perigo gt al., 1967). Tal secidn, que se conoce coma "efetto Perign®,
se explica, ¢n 2l caso de la carme, por la formacitin de compuesios bajo efsetn del
caleatamiento, que desarrollan yna actividad bactericida superier a ta del propio

nitrito,

I1.1.3.3. REACCIONES DEL CURARX).

La Analidad del empieo de las 1ales del curnde e triple. conseguur el cobur
rojo estable de los productos curados (Demasi gr al, 1989Y conseguir el aroma
vipico del eurado {Brown g1 al, 1974); generar sustancias intubidioras del desnrroilo

microbiano y en especial de Cloquridium bowtiourg (Emodi v Lachowich, 19691

Para Hevar a cabo estos tres fines, las sales del curade pecesizan sufrie una

serie d2 cambigs ¥ 1¢accionar ton Ciertas suslancias Gue 3¢ cRMEnlran en la carme,
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1. El color de los productos curadas.

Para conseguir Ia coloracitn roja estable es necesario conocer antes cudntos
¥ cudles son los pigmentos dei misculo del cerdo. Son dos, como en orrag carnes,
la mioglobina y 1a hemoglobina, aunque esta dltima se encuentra en pequedas

cantidades sie] sangrade del animal ha sido correctamente realizado (Mahler, 1984).

La mioglcbina estd formada por la uni6n del grupo hemo v la globina, El
armazén central del pigmento hemo es 1a protoporfiring. formada por cuatro
niicleos pirrélicos unidos entre sf por puentes CH, formando asf una molécula
cielica. Los nicleos pirr6licos llevan cada uno en la porcién exterior del anillo un
grupo -CH, v, de dos en dos, dos grupos vinfticos v dos grupos 4cido propifnico
(Lehninger, 1978).

En el centro del anillo porfirnico ¢xiste un dtomo de hierra que funciona
coma i6n di 0 trvalente. Este dtomo se une a los cuatro 41omos de nitrégena de
los micleos pirrélicos mediante dos uniones atéimicas sencillas y dos polares. Coma
este slomo de hierro esed dotado de seis ligandos, quedan dos, uno de tos cuales se
emptea parz umirse a la molécula de globina, quedando el que resta libre

(Lehninger, 1978).

Este anillo porfirfnico tiene estructura plana -diseo plano- sobresaliendo el

nicleo de hierre més por un lado que por el otro (Mohler, 19843,
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Ea globisa es uma protelna cuya secuencia amincacidics es conocida
{Lehmiager, 1978) pero mo provede desarrotiarla aqul,

L2 minglobina tiene forma esfercide presentiodo una beadidura #a ks que

34 erpcuenya ¢l hemo (Méhler, 1984).

El sexto punto de eoondinacitn que posce fa mioglobing, merced al ifa Fe
del grupo hema, puede unirse de forma reversinle a iertos gases (Q,, CO, NO)
siempre que se presente ¢n forma ferrosa o divalents; la mioglobina con Fe?
oxigenada” constituye la oximioglobing. Cuando ei wn Fe ea trivalents, 13
suoglobing se lama metaminglobiaa (Lehninger, 1978) v en estas condiclones go se
ute a los gases citados, sdla lo hace con los fones enrgados megativamente, coma

OH o aniones dcidos,

La hemoglahina uene una moléeula cuatro veces myor quo ka de minghobing
y poses un peso molecular proximo a 46000 (Sweswen, 19N Cada moldomla
tontiens 4 anidlos potfirinicos, ¥ por 1anto 4 Atamos de Marro v otros 4 de globina,
Lot anilbos porfirinicos son 1uales 3 Jos de ta mioglobina, asi come la unitn entre
el quinto punts de coordinacidn del hierro y un itomn de¢ mityégeno do un resto
adyacente de histiding (Lehninger, 1978). La composicidn v estructara de las
Biobinas son distinas, s ellas dos son iguales enwrs of (Jas Dasmadas aifa y heta),
conociéndose muy bien la secudncia y ordepacidn espacial de sy rested de
aminodeidos. Las diferencias en composicicn de las distintas cadesss e globina no

tienen, en principio, ningin tipo de influencia en bos procesns de curado, al revés
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que en los procesas fisiolégicos. Coma la mioglobina, la hemoglobina portadora de
hierro divalente capta gases en sus anillos porfirfnicos (Swenson, 1970). La afinidad
por los gases de los anillas porfirinicos de ta hemoglobina sigue este orden crecienta:
oxigeno < monéxido de carbono < mondxido de nitrégenc; es decir, que el

mondxido de carbono es captado preferentemente al oxigeno.

Cuando el Fe de la hemoglobina est4 en forma divalente (ferrosa), el
pigmento se denomina oxihemoglobina; si se encuentra en forma trivalente (Fe™)

se llama matahemoglobina (Lehninger, 1978).

Entre fa mioglobina y la hemoglobina existe ademés una notable diferencia
en cuanto a Ia afinidad por el oxfgeno (Swenson, 1970), ya que la primera presenta
unz ’aﬁnjdad unas seis veces mis fuerte que la hemoglobina, o que provoca en el
miiscuto la cesidn de oxfgeno de la oxihemoglobina a [a mioglobina, La hemoglobina
del misculo procede de la sangre; su principal diferencia con la mioglobina es la
localizacidn, pues Ja mioglobina se encuentra disuelts en el plasma celular, mientras
que fa hemoglobina se localiza en el interior de los eritrocitos, apareciendo en el

plasma solo después de la hemélisis (Méhler, 1984),

2, El pigmento del curada,

En presencia de nitrito u otros derivados de la reaccién de este compuesto,
los pigmentos de la carne experimentan numerosas reacciones (Fox, 1966) que
dependen de miltiples variables intrfnsecas (pH, potencial de oxidacidn-reduccién,

actividad enzimética, etc.) y extrinsecas (incorporacién de aditivos, acidificacién ¥y
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calentamiento) (Bard y Townsend, 1971).

La reaccidn que produce ¢l pigmento de la earns curada e la signiemse:

Miogiobina + Nitrito ~-ww > cxido nftrico miogiobing

En esta reaccifn una moléewls de oxido nitrico sustiteye a b meldogla de
agua que s& halla unida al &iomo de hierto del grupo hemo del pigmema, sin qua
se modifique el estada de oxidacidn del hierro, formando un derivado dxido aitrien
{Bard y Townsend, 1971).

La reaccién anterior, que ha sido simpiificada al sadxim, ao saiesira las
mihiples ramificaciones y compiejidades implicadas, euyo conocimients ¢ necesario
si s pretende comprender plenamente la quimica del curado (Sanz g2.al. 1975).

Instanies despuds de desangrar al animal, cesa practicaments ia actividad
respiratona a consecusncia de ja falia de oxdgeno. No obstante, i3 erimas
respiratorios y fermentativos contindan actuando y creanda condiciones reductoras
en el tefido. La mayor parte del pigmento de ta came 3¢ encuentra en forma de
mioglobina salvo una pequefa cantidad presente en a superficie que se oxigama a

oxmuoglobing (Rust y Qlson, 1988b).

En ¢l curado de algunas piezas de¢ carne, como loy jamones, realirade
siguiendo practicas tradicionales oo las que s¢ combina los tratamisntos con

salmuera y con sal seca, el nitrito y las demnds sales pesetran em los tafidos por
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difusion {Flores, 198%; Baldini, 1989). En estos casos puede formarse directamente

éxido nftrice miogtobina, aungue la mayor parte de ta mioplobina se oxida por la
accitn del nitrito atadido, La metamioglobina formada tiene que reducirse después

para. producir el pigmenio de carne curada,

La metamioglobina puede combinarse directamente con ¢l éxido nitrico y dar

xido nitrico metamioglobina, pigmento que a contituacion se reduce & dxido nitrico

mioglobina,

Por otra parte, la transformacién de melamioglobina en dxido nftrico
mioglobina necesita, al menos, de la participacidn de dos slstemas enzimdticos
(Mdhler, 1984). El primero, bajo Ia accidn catalitica del ferracitecromo C, participa
en la reduccidn del idn mitrito a Gxido nftrico que se fjard 3 la molécula de
metamioglobina. El NADH (4cido nicotinico-adenin-dinucleétide reducido
hidrogenado) en una reaccidn acoplada al oxidarse a NAD proporciona las
cordiciones reductoras necesarias. En el segundo proceso también actfla como
reducior el NADH, panicipando en la reaccidn det siniema deshidrogenasa, El dinico
responsable de los fendmenos de reduccidn es, por consiguiente el NADH, que
desarrella su accidn con la aywda de enzimas v sustancias transportadotas de

electrones, eomo citocromos (Mohler, 1984),
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Otra via posible, que tiene importancia en la fabricacién de embutidos es Ia
desnaturalizacin por el calor de ta metamioglobina y su conversion posterior, por
reduccién y combinacion <on ¢l Gxido nitrico, en glabin éxido nitrico hemocromo
desnaturalizada (nitrosil hemoeromo o nitroso-ferrocromo) (Bard y Townsend,

1971),

El nitrosil hemocromo es el pigmento final que tienen todas las carnes
curadas sometidas a fratamiento térmico. En estos productos la fraccidn globina del
pigmento estd desnaruzalizada y probablemente separada del grupo hemo, debido
a la solubilidad del nitrosil hemocromo en solventes polares (Bard y Townsend,

1971).

En determinadas condiciones, el pigmento nitrosil hemocromo de la carne se
oxida formando sustancias porfirfnicas verdes, amarillas o incoloras. Aunque la
naturaleza quitnica de estas reacciones oxidativas préacticamente se desconoce, se
piensa gue tales cambios tienen lugar a través de una serie de etapas oxidativas en
las cuales ¢l pigmento hemo pierde el dtomo de hierro y finalmente se rompe e&i
anitlo de Ja porfirina. El pigmenta verde parece ser un producto intermediario de
esta serie de reacciones. Tales cambios adversos pueden deberse a la accién

microbiana.

Para evitar la accién indeseable de los microorganismos, el sistema debe
mantenersé a una temperatura en la que resulte fuertemente inhibide el crecimiento

de los mismos, ¢s decir, per debajo de los $°C (Flores, 1989; Baldini, 1989). Ademas
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¢a ¢l misculo deben exisiir los enzimas precisos para el proceso junto con la

suficiente concentracidn de NAD/NADH,

Considerando estos faciores, n0 resuita descaminado considerar que el curso
de las reacciones de origen bioguimico orieatadas a formar e} pigmesnto del curade

se limitan a proporcionar ea frio un curado lento.

calor + axidacidn

Mb++ 6 MbO2++ - Ferriheaccramos
Fa++=
nitracos globina desnaturalizada
o calor pardo
nitritos (carnes cocldasg)
nitritoa o
nitrates “
-
calor
nitroso Mbe+ reduccién oxidacidn

glebina no desnaturalizada !

Fa++ i
color rojo {salazon) I

L ]
Farrohemocrons

Farr
globina desnaturalizada
color rosa

i
1
Nitroso~ferrocromo o
nitrosil hemocromo
Fet++ -+
globina desnaturalizada
color roszado (salazones)

Modificaciones de la mioglobina por la coccién y salazon
{Chaftel y Cheftael, 1578)
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Son muchas las reaccionas secundarias experimentadas por el nitrito en el

miisculo, en 3a zona de pH de 5-7, muchas de ellas no se conocen suficientemente,
sabiéndose lnicamente que el nitrito se fija de maners que ya no es detectable

analfticamente (Mohler, 1984).

3, Obtencién de nitrivo 2 partir de nitrato.

Muchas mezclas nitrificantes comerciales contienen nitraio sédico ademés de
ritrito s6dico, aunque existen algunas que solo levan nitratos, Estas dliimas se
emplean en Jos productos de larga maduracién o curacidés, que permiten la
reduccibn de las nitratos a nitritos por las bacierias que lleva el producioiconviene
secordar que ambién existen en la carme sistemas de nitratorreductasas que

-ealizan 1a misma funcion (L.ehninger, 1978).

Cuando e} curado se efecria directamente con nitrato es ciffcil esiabiecer ia
-zrtidad dnal de nitriic que se formard. Si esta es excesiva se proguce la queradura
gl nicrito. En los paises ¢n que no esid permitida Ja adicién de murito sodico la
-sduceitn del nitrato se asegura utilizendo un indculo baceriano apropiado

Microcoecus aurantiacas) (Nilnivarz, 1955),

En ocasiones & wtiliza para el curado una mezcla de nitrito y de nitrato con
"a pretensién de gque el nitrito prodizca un curado inicial ripide ¥ que el nitrato

conserve durante el almacenamienta el color del producio acabado.
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a. El aroma del curado

En lo que se refiere a formacitn del aroma de los producios curados
existen miltiples lagunas, si bien se sabe que las reacciones de¢l nitrito

provocan tanto la neoformacidn de sustancias aromdticas ¢omo sy eleccisn

En log productos curados erudos el aroma se ve espediaimente influidp
por ¢l gobierno que ejerce ¢l nitrito sobre ¢l crecimicnto microbiang (Brown

et al. 1974).

b. El efecto conservador del curado

En la sexta edicién del gran Lexicén de Meyery, del aio 1509, aparece
bajo el titulo *Intoxicacién por embulidos* ¢l texto siguieate (Ofr. Mobler,

1984):

“Intoxicacidn por embutidos: Envenenamiento por comsumo de
embutidos debido a la accién del germen anaerobio Bacillus
botullnus y otras bacterias, De 12 a 48 horas después de ingerir
embutidos de higado, sangre o sesos y otras conservas de carmne, se
presentan con frecuencia Jos primeros signos de enfermedad como
dolores gdstricos, vémilos, diarreas, mareos y muchas veces también
Ta muerte {en } a 10 dias)... Esta intoxicacidn, contra la cual s¢ han
manifestada hasta ahora muy poco eficaces los mediog utilizados, se
observa con mixima frecuencia en el suroeste de Alemania, sobre
todo ¢n Suabia y por lo comin en el mes de abril, despuds del
projongado almacenamiento de embutidos de gran tamafio ¢n los que
¢l calor de coccidén no llegd por completo hasta su interiof ¥ L2mpoco
fueron abumados del todo.."

Clostridium botulinum debe, por consiguiente, su nombre 2 los embutidos
(en lattn, hotutus: embutido). La toxina botulinica produce fa invoicacidn bictdgica

mds grave hasta ahora conocida; su mecanismo de aecién sdio s ha comprendida
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con exactitad en los dltimos afos. El miedo por este microorganismo determind que
s¢ dictaran gran nimero de prescripciones higiénicas; la forma vegetativa muere
bajo la accién dek calnr', pera sus formas de resistencia, los esporos, resisten la
temperatura de ebullicién del agua, y sdlo se inactivan con temperaturas elevadas

(v.gr. 12(° C), manienidas durante un tiempo determinado.

Siguiendo las estadfsticas epidemiolégicas de las iltimas décadas, se ha
llegado a la conclusi6n de que cada vez son més esporddicos Jos casos de botulismo
gue afectan a muchas personas; hasta la fecha no han podido relacionarse nunca a
ciencia ciena con el consumo cdrnico en cuya compeasicién intervinieron los nitritos

{Flores, 1982),

Investigaciones microbiologicas realizadas con sistemas modelo han
demostrade que ¢l nitrito inhibe o anula por cou:l.pleto, &n ¢condiciones adecuadas,
el ¢recimiento de Clostridlum botulinum, y sobre todo la germinacién y
multiplicacién de sus esporos (Emodi y Lechowich, 1969; Johnston et al., 1969;

Greenverg, 1972; Kral y Tinbergen, 1974; Benedith, 1980).

En investigaciones de laboratorio realizadas con sustratos nutritivos
adecuados se comprueba una estrecha relacién entre el efecto del nitrito y el valor
del pH, observdndose que los efectos del nitrito aumentan diez veces al disminuir
en una unidad el valor del pH (Holley, 1981), Se han observado inhibiciones

“éptimas a valores de pH entre 4,5y 5,5, Las cantidades precisas de nitrito eran de
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200 mg/) o superiores. La sal comin refucrza ¢l efecto frenador del nitrito (Pelroy

¢tal. 1982; Cuppett ¢t al.. 1987).

En la practica el efecto conservador del nitrito depende de la suma de
diversos factores, La cantidad de nitrito adicionada es decisiva para determinar la
magnitud de la inhibicidn. I[ncluse, puede conservarse por completo el efecto
inhibidor, en productos en los que el nitrito s¢ degrada compietamente hasta no

resultar ya identificable en el analisis.

Entre los factores que deben tenerse ¢n cuenta se¢ encuentran el pH,
actividad de agua, adicidn de sal u otras sustancias como el 4cido ascdrbico, as(
como la especie y ¢l nimero de microorganismos presentes (Irumi et al., 1985;

Brumi y Cassens, 1989).

La accidn inhibidora del nitrito se favorece en los producios curados
manteniendo las temperaturas de depdsito y expedicién lo mis bajas posible

(Roberts, 1989).
La inhibicién por el nitrito y desarrollo de la germinacién, no solo alcanza
a los clostridios, sino que se extiende también a enterobacteridceas y salmonelas

(Mahler, 1984).

El nitrato es microbioldgicamente inactive, hasta que no se reduce a nitrito.
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11134, ESPECIAS Y CONDIMENTGS.

La especias y los condimentos se han wiilizado desde tiempos prehistéricos
(Dziezak, 1989). La Asociacién Americana para ¢l Comercio de Especias las define
como "productos de origen vegetal, tanto ¢nteros como reducidos a polvo, que se
arfiaden o los alimentos para comunicarles su sabor y su aroma propios”, ya que
bésicamente se¢ usan para aderezar los alimentos, Las especias pueden proceder de

rafces, buibos, cortezas, hojas, flores y frutos (ICMSF, 1980b; Dziezak, 1989).

En general, bajo lz denominacién de condimentos se incluy'cn los
aromatizantes naturales, ios dcidos de los frutos (acético, citrico y Metico), los
aceites etéreos, la sal comin, los edulcorantes artificiales, los extractos de carne y
levadura, ete.; por contener ingredientes aromdticos y por su sabor acre, todas estas
sustancias tienen capaddad para transmitir a los alimentos su propio sabor; pero

muchas de elias se incluyen en las listas de aditivos alimentarios,

IL.1.3.4.2. Especias.

Las especias poseen gran nimero de propiedades tanto quimicas como ffsicas

_entre las que, a la hora de fabricar embutidos, destacan las siguientes;

a) Actividad antioxidante: se¢ pueden comportar de diversas maneras. Por
ura parte parece ser que las especias toman de 1a grasa el ox{geno necesario

para formar radicales, desarrollando asf una actividad antioxidante. Por otra,
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las especias contrarrestan los procesos autooxidativos, fijando trazas de
metales que de otra manera actuarfan como agentes catalizadores de la
autooxidacién (Barbut gf_gl., 1985; Herrmann, 1981; Gerhardt y Schrdter,

1983).

b) Capacidad antimicrobiana: numerosas especias ejercen efecios inhibidores
en determinados microorganismos gracias a sus aceites esenciales (Farag gf

~ al, 1989)

¢) Capacidad de imbibicién y de emulsién: Las especias s¢ embeben en
contacto con et agua, y lo hacen con distinta intensidad segin los
componentes de alto peso molecular que contengan. Cuanto més finamente
molida resulta una especia, tanto mayor es la cantidad de agua que fija

{Gerhardt, 1973).

Las sustancias con capacidad de retencién de agua fijan mejor el
aroma, dado que interrumpen la rdpida difusién al medio ambiente de las
sustancias portadoras de sabores. La imbibici6n también favorece la
emulsién y estabilidad de distintos tipos de pastas y picadillos de carne
(Gerhardt, 1973), En parte, pues, las especias muestran una actividad

emulsificante.



60
IE5133.b. Condimentos.

IL1.33.b.1. anicares,

Todos los azicares alimentarios estdn autorizados en charcuterfa, Dentro de
ellos citaremos los azicares no directamente fermentables (azicar de remolacha o
de cafay; los fc.mwnl.ables directamenie (dextrosa, glucosa, miel, malosa azicar

invertido, glicerina) y los aziicares especiales (lactosa y glueégena).

Entre los nrfcares no directamente fermentables que se utilizan en

charcuterfa, se encuentra el azvicar comiin (sacarosa), obtenida de la remolacha

azuearera (Beta vulgarish, o de 13 cafia de amicar (Sacchamm officinarum).

Aungue los azdcares citados anteriormente sean muy puros, ¢s preferible
utitizar el azfcar de cafia, debido a la mayor pureza bacteriolégica (Gerhardt, 1973).
Sin embargo, hay que recalcar que el amicar de remolacha refinado y almacenade
en buenas condiciones durante un ano, después de su obtencién, sélo contiene

bacterias inocuas, por lo que puede utilizarse en lugar del anicar de cafa.

En la salazén en se¢o se erﬁplea el aziicar blanco reﬁﬁado, granulado o
pulvurulenta. E{ aziicar afladido a las carnes saladas juega un triple papel servir de
alimentoe para la flora bacterfana cuyo desarrolle favorece la fijacion del color
actuar como eduleorante en ciertos casosbien modificando favorablemente las
caracterfsticas organclépticas de los productos fabricados (jamén cocido, mousses
de higade, salsas), bien combatiendo la acritud (amargor) de eiertas sustancias

{acritud de la pimienta y del hfgado);y presenta propiedades aplutinantes y ligantes
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cuya importancia no se puede despreciar ¢n algunos casos (salchichas y salchichanes

curados o semicurados),

[1.2.4.1.b.2, 4cido asedrbico - ascorbato sédico,

El 4cido ascOrbico o vitamina C es un nutriente esencial gue se encuentra
en cantidades apenas apreciables en los productos cdrnicos. Se obtiene a partir de
glucosa por procedimientos enzimaticos, El 4cido ascorbico y el ascorbato sédico,
se usan normaiments como coadyuvantes del curade, Originaimente se empleaban
para mcjorér el color de la carne debido a su capacidad de reducir la
metamioglobina a mioglobina y de acelerar 1a produccién de éxido nitrico a partir
de los nitritos, En los productos cdrnicos se emplean, pues, no por su aporie
vitaminico, sino por su papel tecnoldgico. Actnian tante como antioxidantes como

reductores {por reacci6n con el nitrito) (M&hler, 1984),

a) Papel antioxidante: Anadido a las carnes en dosis préximas a los
156 mg/Kg (Kerr g1_al,1926), ¢l ascorbate, por su accién antioxidante,
protege la mioglobina de la oxidacién y prolonga asf la vida comercial de los

productos.

Su influencia sobre ¢l enranciamiento de la grasa no estd claramente
definida. Este aditivo s insoluble en la grasa, y algunas autores (UDEN,
1988) sefialan, por otra parte, que favorece la formacién de perdxidos,
aunque también se indica que actian sinérgicamente con los tocoferoles

naturalmente presentes en los alimentos.
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b} Papel reductor: La accién del Acido ascérbico y sus sales en los

productos cdrnicos tratados con nitritos es mucho més importante y més
compleja en 1a tecnologfa de estos productos, que en las carnes frescas

{Brown ¢t al, 1974},

Muy esquemdticamente, a reaceidn de 6xido-reduecidn entre el
nitrito y el 4cido ascorbico o sus sales conduce a la formacién de NO por
una parte y de fcido dehidroascérbico por otra. Esta reaceién puede ser
violenta, cuando las concentraciones son muy elevadas y el pH muy 4cido, y

produce desprendimiento de vapores nitrosos (UDEN, 1988),

<) Efectos en el aroma y en el olor: La reaccién anteriormente citada,
cnando se desarrolla normaimente en ia carne, favorece la formacién de
nitrosomioglobing, El Acido ascérbico dkﬁnuyc el pH del medio (carne), es
mis agtivo y también mds estable que el ascorbato, En presencia de 4cido
ascérbico o de ascorbalo se puede conseguir una buena formacién de
pigmento con dosis de nitrito muy pequedas (sin disminuirias demasiado por

razones de seguridad microbiclégica) (Tzum! y Cassens, 1989).

La accién del dcido ascérbico o del ascorbato sobre el nitrito no se
limita a la simple reaccitn de dxido-reduccién deserita, sine que se producen
fendmenos m4s complejos y no todavia suficientemente explicados que, de
hecho, no sélo mejoran la formacién del color sina también la del bouquet

y del olor (Brown g1 gl, 1974).
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Estd comprobado que el 4cido ascérbico y el ascorbato bloquean el nitrito
libre y ¢l NO (Mirvish gt gl 1972). Este bloqueo explicarfa la disminucién neta de
las cantidades en nitrito residual de los productos a los que se adadié dcido
ascérbico o ascorbato en comparacién con los que carecen de esta sustanciz. El
pape] "antinitrosamina® de estos dos aditivos puede estar igualmente asociado a ¢ste
bloqueo (Mirvish ¢t al. 1972). Por esta dltima razén se recomienda e] uso de estos

aditivos en las carnes curadas.

En presencia de 4cido asedrbico o de ascorbato, el nitrosilbemocromo,
pigmento caracteristico de las carnes curadas, es mds estable, Se puede pensar que
el complejo "4cido ascérbico o ascorbato NO™ libera progresivamente el radical NO

que puede asf recombinarse con el pigmento.

Estas aditivos jugarfan n este caso un papel "retardador” bastante apreciado

en los productos de larga vida.
11.2, DESECACION DE LOS ALIMENTQS,

La deshidratacién o desecaci6n o secado es uno de los procesos més antiguos
de conservacién de alimentos. En los alimentos deshidratades, debido a la baja
actividad de agua, los microorganismos no pueden proliferar; de otra parte, se
frenan muchas de las reacciones é{uﬂnicas y enzimdticas responsables de alteracién

{Cheftel gt al, 1977).
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Los primeros sistentas de desecacién de la carne contaban sélo con la zecién

del sol y del viento; posteriormente se aprovecho el calor del fuego. Tal es el caso
del pempican, una especie de cecina de bisomte preparada desde la época

precolombing por Jos indios americanos (Urbain, 1971),

Se entiende por desecacién de los alimentos la extraceion deliberada del agua
que contienen. Esto se consigue, normalmente, bajo la accién del calor sensible de
una corriente de aire que proporciona el calor latenie para la evaporacion del agua
{Webb, 1965). Por tanto durante este proceso el aire se vueive mas fresco y himedo
y el producto mas caliente, Los factores que intervienen en el secado son
bédsicamente dos: Ja transmision de calor para suministrar el calor latente de
evaporacin necesario, y ¢l movimiento del aguz o vapor de agua a través del

producto alimenticio ¥ su posterior extraccién {Earle, 1979).

La desecacién es uno de los méwodos mds aniguos para canservar los
alimentos. Los alimentos secos se pueden almacenar duramte largos perfodas de
tempo sin que se alteren, ya que, debido o las bajes actividades de agua, los
microorganismos no encuentran condiciones Optimas para su crecimiento y
multipticacion y, ademds, mwichos de los enzimas que provocan cambios indeseables

en I3 compasicidn quimica de los alimentos no pueden actuar §in agua.
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El agua constituye ¢l componente principal de todos los sistemas biolégicos
y, desde ¢l pumio de vista cuantitative, es ¢l eomponente mavoritario de los
alimentos. Pot este motivo juega un papel importante no solo en su esructura, sing
e otros caracteres fisicos y realégicos, al tiempo gue infiuye desfavorablemente en
el valor nutritivo cuando su presencia por unidad de peso es superior 2 lo normel;

también influye en el valor £condmico de los alimentos (Mateos-Nevado, 1986),

Por lo que s¢ refiere 2 la conservacitn de los alimentos y sobre todo 2 su
estabilidad frente a los microorganismos, &l zgua actia pegativamente, de aquf que
1a consarvacion de aquéllos s¢ base generalmente en impedir que esté a dispasicién
d# los microorganismos; los alimentos mas perecederos lo son, precisamente, por su

alto contenido ¢n agua.

El agua que forma parte de los tejidos vegetales y animales puede esiar mds
o menos disponible, por ello se diferencia en "agua llbre” y "agua ligada”, 5¢ conocs
como agua ligada 2 la fraccida retenida por un atimento de forma tal que no puede
ser congelada, por muy baja que sea la temperatura (Vidal gt 2l., 1986) y representa
aproximadamente el 4 - 6 % del total del agua que contiene &] alimento {Maleos-
Nevado, 1986). Dentro de este agua se pueden distinguir dos fracciones a su vez:
*agua fuertemente ligada™ y "agua débilmente ligada”, Ef agua libre serfa la fraccién
congelable (Vidal et al., 1986). Esta ditima presentaci6n del agua es la mayoritasia

en los alimentos y su extraccién es relativamente sencilla,
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Mateos-Nevado (1986) determina las diferentes formas en que puede

encontrarse &l agua en el alimento, segpin su comporiamiento a las presiones

mecanicas,

El contenido acuoso de las carnes depende fundamemaimente del tejido

muscular magro porque el tejido adiposo ¢s muy pobre en agua {Wismer-Pedersen,

1971).

1122, RELACION AGUA - PROTEMNAS

Desde hace mucho tiempo se sabe que las protelnas son las principales
sustancias captadoras de agua de los organismos vivos, En lo que a la camne se
reficre, s considera que el 70% del contenido de agua, se encuentra situado en los
espacios existentes entre Jos filamentos gruesos y delgados de las miofibrillas. Del
resto, ¢l 20 % se encuentra en el sarcoplasma y el 10 % restante se sitda en el tejido

conjuntivo ¥ en los espacios extracelulares (Hamm, 1963).

Las moléculas de protefna tienden 2 ser lo mds hidrofilas posibles (Wismer-
Pedersen, 1971, Maleos-Nevado, 1986), Est.a cualidad proteica de captar agua viene
det¢erminada por una de las mﬁltipics propicdades que poseen las proteinas: la
“capacidad de retencién de agua” (Hamm 1960, 1975; Flores y Bermell, 1984). La
Capacidad de Retencién de Agua (CR.A) fuc definida por Hamm (1960) como la
capacidad que tiene la carne para retener el agua, tanto propia como ahadida,

cuando s& 1¢ somete a un ratamiento o fuerza exterior; mientras que Ranken (1976)
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la define como la capacidad de ligar agua afadida.

La CR.A. se ve afectada por numerosas factores entre 10§ que s¢ pucden

citar los siguientes:

- pH: el correspondiente al punto isoeléctrico de las protefnas miofibrilares
se sitda entre 5.0y 5.1, punto en el que es minima la retencién de agua por
parte de las protefnas (Sair y Cook, 1938). En el punto isoeléctrico las
protefnas tienen un méximo de enlaces ibnicos entre ellas, slendo Ja carga
eléctrica practicamente cero (Flores y Bermell, 1984), Si el pH es mayor que
el correspondiente a este punio, el ninero de cargas negativas- que se
repelen es mayor, aumentando en consecuencia el espacio existents entre las
protefnas, que es ocupada por ¢l agua; lo mismo ocurre cuando el pH se

encuentra par debajo del punto isceléctrico {Wismer-Pedersen, 1971),

- Cambios post-mortem: afectan fundamentaimente al pH final de la carne,
Durante los cambios qufmicos post-morten, se origina un descenso del pH
como consecuencia directa de la produccién de 4cido lactico a partir del
glucdgeno existente en el misculo (Mitchell, 1946) mediante una glucolisis
anaerobia, La velocidad del descanso del pH y la magnitud de las
modificaciones que sufre ¢l musculo postmorten influyen de forma
determinante sobre la C.R.A. (Briskell, 1964; Flores, 1979) apareciendo las
carnes PSE cuando el descenso es brusco y rdpido, y las cammes DFD ¢uando

la carne mantiene un pH elevado,
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- Efectos de las sales: cuando el pH es inferior al punto isoeléctrico, &l
cloruro s6dico disminuye notablemente 1a capacidad de retencién de agua de
la carne (Hamm, 1975, 1982). Lo contrario ocurre cuando el pH se encuentra
por encima del punto isceléctrico; la C.R.A. s¢ ve aumentada por la adicitn

de sal comiin (Bendall, 1954, Swift y Ellis, 1956).,

W22 ACTIVIDAD DE AGUA EN LOS ALIMENTOS,

La mejor manera de conocer la disponibilidad del agua de un alimento dado
es determinando la actividad de agua (Aw) (Scott, 1957). La actividad de agua se
define como la relaci6n que existe entre la presién parcial del vapor de agua de una
solucién o de un alimento y la presién parcial del vapor del agua pura a la misma
temperatura, Es, pues, una relacién entre dos magnitudes de las mismas dimensiones
Y, por consiguiente, constituye una medida reiativa con relacién a un estado
esténdar, tomado como termino de comperacién (Cheftel y Cheftel, 1976); el estado
estdndar escogido es el del agua pura, euya actividad de agua se fija, como
norma,que es igual a la unidad, por lo que la actividad de agua de un alimento es

siempre menor a 1,

La humedad relativa y la actividad de agua son magnitudes directamente
proporcionales, pues la humedad relativa es igual a )a actividad de agua multiplicada

por cien,
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La Aw, como indice de gran wilidad para expresar la susceptibilidad & leg
abmentos a 1as diversas reacciones 48 d2eroeo, ba sido damostrada por rumeronon

sutores (Loacin £1 8, 1968: Lahuza, 1970, Kirk ¢1.al. 1977. Henikel, 19871
D¢ otra parte, la Aw estd muy vineulada a lag prapedades fisicos, quisnicas
y Biologicas de los alimentos y consecudntaments a su calidad, estalulidad y sanidad

ilépez ¢t al., 1990}

Seort (1957) determing las siguisnies Aw minimas paru el erecisisnto de

RSO BTSN,
Migreorganinmng actividad de agua
Bacterias 8,91
lavaduras 0.n38
Mahas ¢, 880
Bagterias haldfilas G,7%
Mohos xerafileos 6,6%
levaduras pemdfilas 0. 60

En ineas gensrales, ¢l desarrolio de tos microorganiumas ostd en rolacidn
ditecta con la Aw da Joy alimentos, debide fundamentalmense 2 la influencia de la
presifm osmdtica sobre kot cambins de las membranas (Chefizl y Chefal, 1978). Los
valores Optimos para el crecumienmto Je hog microorganismos ot pueden sinsar enre
092 v 099, por deban de log cuales o crecimiemo puede verse retardade,
paralizado o inhibido; evto dhime depends del tipo de mictoorgaisme que 56

eRChenire.
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123.1, ALIMENTOS Y SU Aw.

Segtin Mateas-Nevado (1986) se distinguen los sigufentes grupos:
- Aw mayor o igual 2 (,98: en este intervalo se encuentran las carnes y
peseados frescos (0,98 a 0,999) frutas y hortaiizas, leche y ciertas bebidas y

el queso fresco.

- Aw entre 0,93 y 0,98! aqul éncontramos los zumos,huevos, el pan, 1os quesos

de maduracién corta v los embutides cocidos.

- Aw entre 0,85 y 0,93: en este grupo aparecen los embutidos fermentados y
madurados, el queso curado, el jamdn serrano (aunque puede presentar Aw

inferiores como 0,83), la leche condensada y la carne zhumada.

- Aw entre 0,60 y 0,85 frutas secas, algunos quesos muy maduros, hatina y

cereales, melazas y mermeladas,
- Aw menor de 0,60; alimentos deshidratados, micl, chocolate, patatas fritas.

Es evidente que los alimentos frescos son los méas expuestos a la proliferacion
microbiana, pero los mieroorganismos pueden permanecer vivos en Jos alimentos
deshidratados y velver a desarrollarse al rehidratarlos. Por lo tanto, los alimentos
son perecederns y deben adoptarse medidas especificas de proteccidn, La tecnologfa‘

de los productos salazonades y desecados es uno de los caminos que permiten la
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comservacién de las carnes duranie un periodo de tiempo superior al de la carne

fresca.

Comparando la wabla que refiere las Aw dptimas de crecindenta d¢ los
microorganisimos con ¢l grupo de alimentos entre los que se encuentran log jamones.
las paleias y los lomos, concluimos que, duranie el procsso de curacifa, en estos
alimentos pueden desarrollarse todos los microorganismos. La seleccidn de os que
crecerdn durante las primeras fases del proceso de curacidn dependerdn de la
capacidad que tengan de cre<er ¢n medios con un elevado poresnwje de coruro
sodica y de su resistencia a las sustancias inhibidoras como ko nittives. En fases
sucesivas ¢sta dependencia estard mds e funcidn de la Aw y d2 la concentracion
ds cloruro sodico, por lo que muchos de ¢stos mictoocganismaos verdn Emitadas sus
posibilidades de dasarrolio.

i se sitda un alimento higroscdpice en contasto con una atmésfera de
humedad relativa y temperatura constantes, ganard o perderd agua, busta aleaazar
ua contenido de humedad determinado lamado “bumedad de equilibrio”. En ese

momento, la Aw serd igual a la HR/100 (humedad reiativa partida poe cisnl.

5i el alimento higroscdpico se encuentra en wn ambieats con una humedad
relativa mayor que la humedad relativa de equilibrio, y por tanto superior a s Aw,
fijard vapor de agua hasia alcanzar el equilibrio. Este fzndmeno se denomiza
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adsorcién y las isotermas de equilibrio que se obtienen en este caso se llaman

Isotevmas de adsorcién (Vidal eqal., 1986),

8L, por el contrario, el alimento se encuentra en un ambiente que contiene
una humedad relativa menor que la humedad de equilibrio, cederd vapor de agua
hasta alcanzar el equilibrio. A este proceso se le denomina desorcién ¥ la isoterma

que determina se llama isoterma de desorcidn (Vidal et a],, 1986),

Como hemos visto anteriormente, 1a finalidad del "secado” de un alimento es
conseguir una deshidratacién controlada y progresiva del mismo, Para que esto se
produzea es necesario que el medio en el que se encuentre el alimento tenga upa
bumedad relativa inferior a la del propio alimento. En la desecacién con aire, la
velocidad de desecacién o de secado depcpde'de ia humedad relativa de} aire.
Cuanto mayor sea esta humedad, mayor es la can;idad de agﬁa que contiene el aire
¥, por lo tamto, menor serd la capacidad del aire para cargarse con agua adicional

procedente del alimento (Earle, 1979),

Hasta e} momento nos hemos referido al secado suponiendo una temperatura
constante. Logicamente, la velocidad de desecacion de un alimento aumenta con la
temperatura dehid_o, fundamemalmente, a que la cantidad de energfa que hay que
adicionar para alcanzar el calor latente de vaporizacién es menor cuanto mayor es
la temperatura y, por otro lado, los cambios de temperatura  influyen

determinantemente en las humedades relativas del ambiente (Earle, 1979).
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241 APARATOS DE MEDICION DE LA HUMEDAD RELATIVA.

El factor princpal en ei que ¢ basa 1a desecacidn de cualquits akmento e
ta diferencia de humedad que exists entre ¢l aliments v ¢l medio ambiems, sizads
mayor en el primero v menar en el segundo. Por ¢llo, &3 necssano tener un control
efsciivo sobre 12 humedad relativa ambnental, para lo cual es pecesario poseer un
bigrémetro, aparato que mide la humedad relativa det ambiente. Los higromeiras
pusden ser de diferentes tipos:

- Higrémetros de cabellot se basan en ¢l cambio de longiud  que sufrs el

cabello humano al hidratarse (Vidal et al, 193a).

- Higromatros eldetricos: basados en la variacién de la resistencia elésirica
dz determinadas sustancias dependiendo de la humedad relativa ambiensal

{Earla 1979}

- Higrometros de condugtividad: Sutlen emplear sensores ¢ chonura d¢ liun

{Vidal er al. 1986 Earia 1979).

- Higrometros de punto e rocie: Miden la tsmperanera de condentacidn
enfriando la muesira Basla Que s¢ produce dicha sondenaaadn (Earls 1579)
%6 basan en gue =l wre puede enfriarse wa varr su conseaids wtal ea

eumadad (humedz:! absoluta) (Vidad gral, 19:6).
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125 MECANISMQ DE[_SECADO.

Hay diversos tipos de secaderos pero, como norma general, los que se
emplean en |a fabricacién de embutidos curados, jamaones y paletas curados son los

Hamados secaderos de conveceion.

El procesn de secado que tiene lugar en un secadero de embutidos o de
jamones se denomina seeado adiabdtico {Chefiel et al, 1977); un proceso donde no
hay ganancia ni perdida de calor en la comara, El aite seco que circula entre el
embutido o los jamones hace que el agua en estado Hquido dél embutido se evapore
y pase al aire, El aire se enfr{a para evaporar ese agua. De aquf se deduce que el

secado es un proceso simultdneo de transferencia de calor ¥ materia.

La temperatura de un secadero es fija, por lo que las variables quedan

reducidas a la humedad relativa del ambiente,

En ¢l procesa de secado se pueden distinguir diversas fases, en lo que a la

velocidad de secado se refiere:

L Fase de velocidad constante de secado: Se caracieriza porque la velocidad
de secado permanece practicamente constante ¥ se extrae el agua libre que
existe ¢n la superficie del producte ¥ que es renovada por la subida capilar

del agua libre interna (Cheftel ¢t al, 1977).
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2. Fase de velocidad decreciente de secado: Al disminuir la humedad del
producto, s¢ alcanza un determinado valor a partir del cual la velocidad de
secado ya no es constante y comienza 2 disminuir, a este valor se le llama
punto critico de humedad. La superficle ya no recibe suficiente agva libre
para mantener la velocidad de secado y esta comienza a decrecer {McCabe

y Smith, 1956).

La primera fase del secado es siempre més corta que la segunda y,

frecuentemente, no se observa (Cheftel et el, 1977).

En la velocidad de secado también influye de una forma determinante la
superficie de producto expuesta directamente a la accién de los pardmetros de
secado; temperatura, humedad relativa y velocidad del aire. Estos pardmetros
influyen en las caracterfsticas finales del producto y en su calidad (Cheftel ¢t al,
1977). Asf, cuando el secado inicial es muy rdpido, el vapor de agua puede
eliminarse de la superficie del producto més rdpidamente que el que se desplaza

del interior del producto hacia la superficie (Cheftel et al, 1977),

En nuestro caso, al tratarse de alimentos procesados con sales de curacién,
esta deshidratacién de la superficie puede concentrar una capa de estas sales en la
superficie que, a la larga, puede impedir una correcta desecacion en la posterior fase
del secado, De ahf que, a nuestro entender, el proceso de secado de las salazones
edrnicas deba ser paulatino y sin cambios bruscos en los pardmetros rectores del

secadero,



76
113, ENFERMEDADES Y VIRUS.

[LiL PESTE PORCINA AFRICANA.

I.3.LE ETIOLOGIA,

El virus de la PPA es un virus DNA (Vidiuela, 1985) con simetria icosaédrica.
Estd encuadrado dentro de la familia Iridoviridae. Morfol6gicamente, el virus de la
PPA consta de una envuelta hexagonal que engloba un nicleo electrodenso y que,
a su vez, esta rodeado par otra envoelta externa, derivada de la membrana celular

¥ que no confiere estabilidad a las pantfeulas virales, tal y cOmo se supuso en un

principio,

1.3.12. ULTRAESTRUCTURA.

El tamano de las particulas videas varfa de acuerdo con el método empieado
para la preparacién de la muesira, asi fijados en resinas y seccionados, los tamafios
¢ntre caras san de aproximadamente 191 nm con una variacién de 6 om y entre
vértices opuestos de 210 nm con una variacién de mas menos 7 om (Carrascosa gt
al, 1978); en cambio, cuando los virus son liofilizados y sombreados se obtienen
medidas de 203 nm entre caras y 228 entre vértices( Carrascosa gt al, 1983). El
tamafio medio de las particulas sin envueltas cuando se observan en corte finos es
de 190 nm. En comparacién can otros iridovirus, el de fa PPA tiene un tamafio

intermedio.



77

Dependiendo de los métodos de observacién pueden verse hasta cuatro
envueltas irregulares y concéntricas, Estas envueltas son, de acuerdo con Breeze y

de Boer (1966):

a) la mds externa ¢ irregular, con frecuencia rota, que corresponde a los
restos de la pared celular que el virus adquiere al salir de la célula por

gemmacin;

b) una envuelta considerada como envuelta viral y que estd compuestz por

subunidades ordenadlas regularmente;
¢) una tercera capa continua y menos estructural;

d) el componente més interno, el cual presenta una superficie en forma de

malla 0 un conjunto de subunidades mal definidas.

En secciones de c¢élulas infectadas pueden verse secciones del virus

redondeadas junto a otras hexagonales (Moura Nunes gt_gl., 1975).

El nimero de capsémeros presentes en la cdpside del virus puede ser de
unos de 1892 a 2172; organizdndose probablemente en 12 pentdmeros, y de 2160
a 1880 hexameros, respectivamente. El nimero de subunidades protefeas necesarias

para construir una unidad cerrada estarfa entre 13.020 y 11.340. Los capsémeros
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vistos latetaimenie tienen una forma alargada de 5-6 nm de ancho y 13 nm de larga

(Tabares gt al, 1983).

El genoma estd constituido por una molécula lineal de DNA, de doble
cadena, con una masa molar de 100,10 grmol-1. La molécula tiene un coeficieme
de sedimentacién de 60 s ¥ una longitud molecular de 58 nm, determinada por
microscapla electrdnica. La simtesis de DNA viral parece necesitar de niclegs

celulares (Tabares ef.al, 1930),

Aungue el virus de 1a PPA estd clasificado dentro de 1a familia [ridoviridag.
se asemeja al pox-virus. Asf, poseen los extremos del DNA unidos covalentemenie,
con repeticiones terminales invertidas, wtilizande enzimas propias de la sintesis del
RNAm. La RNA-polimerasa-DNA-dependiente sintetiza jn vitrg cuatro clases de
RNAspolladenilados, que hibridan perfectamente con los extremos del DNA
{S4nchez Vizcaino, 1988).

Para los estudios de estructura y organizacion del genoma se han obtenido una
coleccién de clones, inserios en plésmidos y vectores, que contienen diferentes
fragmentos det genoma. [gualmenie se ha determinado el mapa ffsico del genoma
viilizando nucleasas de restriccion, 1o que ha permitide avanzar en el eswudio de la

varjabilidad genéiica entre distintos aislados virales (Talavera g1 _zl, 1981).

E! virus intracelular contiene, al menos, 28 polipéptidos con pesos

maleculares comprendidos entre 11,5 x 103 y 243 x 103, Las subparticulas virales,
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que han perdide alguna protefna por los tratamientos que se han realizado

{Carrascosa gt al, 1978), tienen una densidad mayor que la de virus completos,

debido posiblemente a la pérdida de lipidos de la envuelta virica,

Después de la adicién de CINa, la subpartfcula viral (CORE I}, pierde su
protefna mayeritaria VP73 y da lugar a otra subparticula viral mas pequefia
{COREI), compuesta al menos de 14 protefnas. Los polipéptidos mayoritarios del
virus intracelular son VP172, VP73, VP46, VP42, VP36 y VP15 correspondiendo,
seguramente, el VP42 a la actina celular, Los polipéptidos VP73, VP15 y VP115 se
encuentran en la envuelta externa del CORE I, y son eluides fdcilmente por los
detergentes, por lo que se puede deducir que forman parte de la proteina de la

envuelta externa del virus intracelular (Carrasecosa ef al, 1978; Tabares gt al,, 1983)

Hasta el momento se han descrito tres glicoprotefnas en el virus intracelular
y on total de siete glicoprotefnas inducidas en las células de MS infectadas. La
glicoprotefna 51 es la mds glicosilada, tanto en la célula infectada como en el virus.
El parentesco entre las protelnas de infeccidn y las estructurales atn ne ha sido

establecido (Tabares gt al, 1981).

Como componentes estructurales del viribn, se han descrito cinco
fosfoprotenas, cuatro de ellas son componentes minoritarios del virién, mientras la
IP15 corresponde a una de las tres protefnas mayoritarias de la estructura del virus,
La clula infectada induce al menos siete fosfoproteinas cuya movilidad es la misma

que 1a de los polipéptidos P15, IP54, etc (Tabares ¢t gl, 1983)
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[L3.12.a. Actividades enzimdticas de las protefnas del virus PPA.

Hasta este momento han sido descritas cuatro actividades enzimaticas en las
protefnas del virus. La primera tiene una actividad RNA polimerasa-DNA
dependiente, la cual es capaz de sintetizar in vitro RNA complementario del DNA
viral. La segunda es una protefna-quinasa (Sdnchez Vizeaino, 1988), La tercera es
uro o posiblemente dos nucledsidos trifosfata fosfohidrolasas, inducidos por los
4cidos nucleicos bajo condiciones de stntesis de RNA. Por iiltimo, se ha descrito una
actividad tepoisomerasa implicada en las modificaciones de los extremos S'y3'de los

RNAs mensajeros (Sdnchez Vizcaino, 1988).
I13.1.3, REPLICACION,

Los estudios sobre la morfologla del virus se han realizado en diversos
sistemas celulares: médula 6sea v leucocitos de sangre periférica, cultivos
purificados de leucocitos y macréfagos y en lineas celulares establecidas como PK15
¥ VERO, En las células infectadas se ha observado la formacién de un material
membranose en zonas del citoplasma préximas al nicleo; a veces estdn rodeadas

por el aparato de Golgi y otros organulos (Breeze y de Boer, 1966; de Matos gt al,
1980).

Durante la replicacién,la membrana no poliédrica incrementa su mimero
habiendose observado que las tinciones teftidas negativamente toman una forma

helicoidal 0 bien de racimos de uvas coronadas por una forma poliédrica del virus
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incompleto (De Matos et al, 1980). Las membranas poligonales cerradas engloban

al material fibrilar presente en las dreas de replicacién; este material se diferencia

bien dentro del nucleoide central denso.

El efecto citopitico que se aprecia répidamente; consiste en un
redondeamiento de la céluia, una vacuolizacion del retfeulo endopldsmico y un
incremento de las estructuras lisosomales, produciéndose finalmente la lisis celular.
A nivel del nicleo también se observan cambios, como la condensacién de la
cromatina y la aparicién de las estructuras fibrilares. Estas y otras evidencias
sugieren que la actividad sintética del DNA nuclear participa en la replicacién del

virus {Moura Nunes gt gl, 1975).

En las células infectadas existen a menudo relaciones entre ribosomas y las
envueltas de los virus, Ademds en los linfocitos adyacentes a macréfagos se observan
frecuentemente estructuras tubulorreticulares, las cuales, en otros sistemas, han sido

calificadas como fendmenos indicativos de autoinmunidad {De Matos et al, 1980).

Los virus migran a zonas préximas a la membrana celular por un mecanismo
mediado posiblemente por el citoesqueleto celular; son sensibles 4 la colchicina. Los
virus son liberados envueltos por una membrana de origen celular, que contiene
antigenos virales. En las células infectadas hay gramdes cantidades de material
inducido por el virus y en la mayorfa de los casos los restos de este material se

"ensamblan en estructuras membranosas complejas, que adquieren diferentes formas.



82

Se cree que s¢ trata de una proliferacidn del retfculo endopldsmico (Breeze y de

Boer, 1966).

11.3.1.3.2. Protelnas de infeccién,

Las proteinas inducidas por la infeccidn del virus de la PPA ban sido
estudiadas tanto en células de hospedadores naturales, macrdfagos porcinos, como

en céluias de mono {Carrascosa g1 al, 1978).

Por medio de electrofdresis de geles de poliactilamida se han detectado 34

polipéptidos en las células infeciadas por el virus de la PPA,

Aunque el ensamblaje del virus se produce en el eitoplasma nuclear, es
importante el conocer la distribucién de la protefna de infeccién en la célula,
Fraccionando las células infe ctadas mediante el detergente NP40 s¢ comprueba que
las protefnas IP23,5, IP21,5, etc. estdn asociadas a [a fraccién nuclear, mientras que
otras fracciones, como [P122, [P46, etc. se localizan en la porcién citoplasmética;
el resto de las fracciones se distribuyen entre [as dos ya citadas. Esta distribucién ha
sido corroborada por la presencia de material antigénico en el niicleo celular, For
otra parte , |as protefnas virales wransforman la membrana plasmdtica de las células

infectadas {Tabares et al, 1983).

La sintesis de la mayorfa de las proteinas de infeccién comienza a las ocho

horas despuds del contagio, se dividen en tempranas y tard(as segtin precisen, o no,
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de la sintesis de] DNA virico {Tabares ¢t al, 1980}, Solo 10 proteinas se clasifican

como tempranas, existiendo sobre ellas un control de sntesis, como ocurre en otros

virus, pudiendo clasificarlas como alfa y betaproteinas,

Mediante téenicas més resolutivas, como la electroféresis bidimensional, han

sido caracterizadas més de 100 protefnas de infeccién (Elliot et al, 1980),

I1.4.1.4. PROTEINAS ANTIGENICAS.

De los 43 polipéptidos de la infeccién al menos 25 son inmunoprecipitados
por diferentes sueros inmunes; las inmunoprecipitaciones se realizaron en
condiciones nativas y después de su desmaturalizacién, IP:30,31,23,14,12 y las
glicoprotefnas GP:89 y 56, no precipitan cuando se desnaturalizan (Tabares et al,
1983). Esto parece sugerir que sus determinantes antigénicos no estdn en la
estructura primaria. Hemos de resefiar que la protefna VP15, que se encuentra en
la envoltura externa del virus, no reacciona con les anticuerpos cuando se solubiliza
con NP40 a partir de virus purificado y, sin embargo, si lo hace usando extractos de
células infectadas; puede ser importante aclarar este hecho, pues esta proteina se
encuentra en gran cantidad en la envoltura externa del virus y pudiera participar en

la neutralizacién {Tabares ¢t al, 1983).



U3, 14.2 Proteinas antigénicas en et diagndstico seroldgico.

Los extractos solubles de las células infectadas se han empleado como
reactivos antigénicos en los diagndsticos seroldgicos (Tabares gt al,1983). Entre
oiray 1écnicas milizadas cliaremes Ja  inmunodifusion, inmunceleciroforesis,
inmunoelectroforesis crezads, radiolnmunosnsaya y enzimoinmunosnsayo (ELISA),
Par otra parte, para 1a inmunoflorescencia indirecta se utilizan células infectadas

tntegras (Tabares ¢t gl 1983).

Sa han desarrollade métodas que, panienda de células infectadas, purifican
las protelnas mayoritarias del virién, obteniéndose asi una mayor especificidad con
las téenicas serolégicas, En ¢l caso del método ELISA se utiliza protefna purificada

YP73 y para la inmuelectroosmoforesis 1a protefna YP12 (Tabares &1 al, 1984).

La aplicacion de protefnas purificadas én los sistemas antomatizados pueden

facilitar las prospecciones serolégicas y por tanto ayudar al control de la

enfermedad,
11.3.1.4.b. Protefnas antigénicas y resistencia a la enfermedad.

Se han realizado estudios de inmunizacién utilizando proteinas viricas
purificadas (Tabares g1 al, 1983}, proteinas solubles citoplasméticas procedentes de
células infectadas y virus atenuados. En los dos primeras casos no se ha conseguido

induclr ta produccitn de anticuerpos ni proteger a los animales frente a la infeccién.
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Con 1a utilizacién de virus, atenuados o no, se llegan a conseguir titulos superiores
2 1/20000 ( valorados por inmunofluorescencia), e fndices de neutralizacién de 2.5
a 4 {valorados por neutralizacién del efecto citopdtico en cultivos de leucocitos)
{Tabares ¢t al, 1984; Hess ¢t al, 1984). Mediante inmunoprecipitacién se han puesto
de manifiesto diferencias entre los sueros con indices de neutralizacién y los
carentes de los mismos. Los primeros precipitaban las prote(nas VP97, 127, VP25,5
y VP15, mientras que no lo hacfan los negativos, Los animales que resistieron una
{ase virémica desarrollaron anticuerpos de una forma distinta a Los inmunizados con
virus apatégenos, a juzgar por algunas protefnas expresadas en la superficie de las
células infectadas { Tabares _ef al, 1984).

IL3.L5, HISTORLA,

La Peste Porcina Africana (PPA) fue descrita por primera vez en 1.921 en
el continente africano, en donde se mantiene endémica, En 1.957 llegd a Portugal,

reapareciendo en 1.960, tras dos afos de silencio; posteriormente invadié Esparia.

Actualmente la PPA se encuentra en diferentes pafses del continente

amerieang, éuropeo y africano.

En el continente americano fue primeramente diagnosticada en Cuba, en
1971, de donde se erradicd ese mismo afio. Dentro del mismo continente americano,
la enfermedad se ha erradicado de la Repiblica Dominicana y Cuba. En Haitf,

ultimo pafs del continente americano afectado por la PPA, comenzé en 1,982 un
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programa de erradicacion ¥ en el momento presente se estd repoblando con cerdos

centinelas sin que se observe ningiin case positivo,

En Europa, aparie de los casos ya mencionados de Portugal y Espala, en
Cerdefia e mantiens de forma endémica desde 1.978. Bélgica ha erradicado la

enfermedad tras el reciente foco habido en 1985,

I1.3.1.5.a, Siwacién en Espafia.

Desde que la enfermedad inicié su penetracion, ha tenido una evolucidn
ondulante bien definida. La evelucitn en los ultimos afios corresponde a la onda
eplzodtica gue se inicid en <l ado 1981, con 1031 casos confirmados en el
laboratorio y 315436 cerdos sacrificados o muertos. A partir de este momento la
situacidn se ha caracterizado por una regresién de la actividad epizodtica y una
disminucion del nimero de casos, asl desde su entrada en 1960 se ha producido la

siguiente evolucion:

- primera onda con ¢l pico en 1963, con 1222 granjas afectadas y 498967

cerdos sacrificados,

- la segunda, en 1967, con un total de 3233 focos y 150384 animales
sacrificados,

- la tercera en 1971, con 1741 focos y 99066 sacrificios,
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- 1a cuarta onda y la mds importante hasta la fecha, corresponde al afio 1977,

con un total de 1894 focos y 318282 animales muertos o sacrificados.

En el aio 1985 los casos habfan descendido a 729 casos, pasando en 1987 a

41 casos. Los resultzdos satisfactorios se han debido a las sigulentes actuaciones:

1.- Control serolégico sobre 1816732 reproductores, lo que supone un 90%

del censo nacional.

2.- Aumento del nimero de Agrupaciones de Defensa Sanitaria y de las
Explotaciones Calificadas Sanitariamente, con 32027 ganaderos y 786085
reproductores bajo control sanitario, junto a las 543 Granjas de Proteccién

Sanitaria especial que agrupan a 200037 reproductores mds,

3.- Control de movimientos del ganado con un sisterma que contempla Ja

provincia, el municipio y la explotacién de origen de los cerdas.

4.- Mejora de 1a infraestructura sanitaria de tas explotaciones ganaderas.

5.- Control del centro de sacrificio,



03.1.6. MECANISMO DE CONTAGIO.

1.3,1.6.4. Vlas de entrada.

Los animales contraen generalmente la enfermedad por via digestiva, pero
también pueden adquiriria al introducirse el vims en ta sangre como consecuencia
de la picadura de pardsitos externos o desinfeccién insuficients del material
quirirgico.

Las fuentes de contagio pueden ser {Sanchez Botija gt ab, 1980):

- Comtacto con otros animales que padecen fa PPA, dado que es10s eliminan

grandes cantidades de virus por la orina, exudsdos, secreciones nasales,

heridas, e1c.

- Por ingestién de alimentos y agua comaminados por &! virus o por

suministro a los animales de desperdicios de comida procedente de animales

contaminadaos,

- Personal de la grania, o todas aquellas persanas que la visiten y que estén

en contacto con animales enfermos,

- Otros animales que, coma perros, ratas, aves, etc., pueden transportar el

virus de forma pasiva a partir de las explotaciones afectadas,

-~ Artrépadas, como ¢l chinchorre de cerdo (Qmithadarus seratizus), que

toma ¢! virus al alimentarse con sangre de animales enfermos, inoculdndalo
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en los animales sanos cuando clava en elios su aparata bucal para succionar

la sangre.

- A través de material quirirgico contaminado, que difunde rdpidamente la

enfermedad al penetrar ¢f virus por via hemd4tica,

- Por introduccidn de animales portadores, aparentemente sanos que, al sufrir

un estrés, eliminan virus contagiando al resto de los animales,

- Por repoblacignes de¢ granjas que han sufrido la enfermedad anteriormente

y 00 s¢ han desinfectado correctamente.

1.3.1.6.b. Vias de salida.

La principal fuente de virus es ¢l animal enfermo, que los elimina por la via
nasofaringea, antes incluso de¢ que aparezea fiebre. Los exudados, saliva. Ruidos
nasales, ete., son veirulos de eliminacion de los virus, junto con la otina y heces,
especialmente i ¢stas son hemorrdgicas, ya que no hemos de olvidar que el virus
se encuentra en la sangre, que es ¢l principal vehiculo de eliminacién del virus, de
ah! {a importancia que tienen las garrapatas en 13 transmisién de la enfermedad

Sanchez Botja et al 1980).



1217 SINTOMATOLOGLA.

1317 Caracteriiticay climicas,

La sintomarologia es muy simdar a 1a de 1a Peste Porcina Clisica y no €5
suashie ea b practica una ferenciacion seguea de los sintomas clinicos entre ambas
enfermedades, siendo la identificacian faboratorial del tipo de virus causal o de los

antssrpos espeaifioos, ¢l daico método eficaz de diagndstico,

Segin Hess (1984), ¢! curso clinico de ia PPA puede ser agudo y subagudo.
dntinieo. Lag formas mis corrientes son la aguda y la subaguda. La

presencia de la forma sobreaguds, observada frecuentemente e¢n los primeras

nampes & ka epizontia, ¢4 boy excepcional.

Bn las forrens agudas v sobreazudas el primer rastorno clinico ¢s la fiebre
it W tleva en los dos primeros dias a 40P42°%C, Sin embargo, puede pasar
desaperaibida, dado gue no 1e acompana de otros rastornos apreciables, y el animal
parecs sormal, Ema fase s¢ mantiene entre 3-5 dfas, aunque puede prolongarse
hasta 810 diss (Sénches-Bouija ¢t gl 1980 Castagnoli, 1969).

Dasprats del periodo presintomdtico, 1a fiebre continda y s¢ observan los
Feimeras rastoTecs generales: mapeiencia, apetito caprichoso, anorexia, temblores
mustalares, marcha vacilame en algumos animales, claudicaciones, tendencia a
permantier agropados, ¢ic, A contimuacion aparecen Jos trastornos vasculares de la

gisl y cweosms, alieracionss digestivas (vOmitos, estredlmiento), nerviosas
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{somnolencia, parexia del tercio posterior, incootdinacion, convulsiones, encefalitis,

e1c,) y respiratorias (disneas, tos intermitente) (Sanchez Botija g1 al, 1980).

Entre los signos mas precoces y constantes, ademnss de los trastornos
circulatorios y vasculares de la piclse observa también un enrojecimiento cutdneo,
exantema, y cianosis en diferentes regiones del cuerpo, como en las orejas, abdomen
y extremidades (Moulton, 1968), Pueden aparecer manchag violdceas intensas y
repartidas irregularmente por el cuerpo y placas de necrosis. La mucosa ocular
aparece congestionada intemsamente y en algunos casos con secrecién

mucopurulenta (Mebus ¢t al, 1979).

En las explotaciones con cerdas en gestacidn &8 frecuente el aborio, que
constituye el primer signo de la presencia en dichas explotaciones de la PPA, La
temperatura de 40-41°C se mantiene durante todo el transcurso de la enfermedad
y desciende bruscamente por debajo de lo normal 12-24 horas antes de 1a muerte

(Montgomery, 1921).

En los casos agudos, la muerte sobreviene a los 3-6 dfas de la presentacién
de los trastornos aparentes y a los 10-12 dias de la penetracidn del virus (Konno ¢t
ak 1972). En los casos subagudos, los sintomas son iguales que en la forma aguda
aunque de menor intensidad. La muerte sobreviene a los 4-8 dias de la aparicin de
los sintomas y a los 15-20 dfas de la entrada de los virus; siendo, en estos estados
subagudos, ¢l perfodo de incubacidn y la fase de fiebre presintomitica mds
prolongados que en los casos agudos (Sdnchez Botijs, 1980).
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o8 fues ée peste porcina africana comienzan generalmente con la aparicion

S¢ aaemales smnros, permaneciznde los demis en un e51ado normal durante los 10-
17 ghas sguieates, 13 Jo cual aparecen animales muertos en los plazos y con los
waead agenordeme indicados. En Jos casos que cursan ¢oo forma aguda, con
it mereaticad, ta servidad cnica del [oco puede durar unos 38 dias. En las formas

leaa ta aeradad clinica del foco se prolonga 2-3 meses (Sdnchez Botija, 1980).

Ean of musena focd peede darse toda la variedad de casos en cuanto a la forma
a rafiore, fesde agudos 3 subctiaicos. En la forma cronica, los sintomas son fiebre
wrogalar, imsscisstate ¥ cadulante, de 39 4 40°C, adelgazamiento, retraso ent el
crenime s, oy v en algnos casos tumefacciones indoloras de las articulaciones.
Pumden sparetes Buoned ep formas de placas o nddulos en la piel, ulearaciones con
mpgrons y péedida de sunancia a nivel de las orejas, jeta, tronco ¥ articulacdiones

i Mepulton, 1),

£l g de la forma ondmca es de 30 dfas o mds, con alternativas de

e v agkvands Jo stormas { Sdnchez Botija 1 al, 1980).

Lina guwres 2 loa animales con formas crénicas se tecuperan, pera la mayoria
o doputs Ut upd anivaziim del proceso que adopta forma aguda o tienen

ot sy saerilfieados,

La farmma gulbciinicg g2 12 enfermedad se observa en los cerdos salvajes de
A

hRerys). si bien en dicho continente s& han deserito
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casos de enfermedad inaparente en cerdos domésticos (Montgomery, 19212 De Tray,

1957). En Espafa no existian casos subclfnicos durante los primeros asios de Ja
epizootia, pero aparecieron en los 3-4 aios posteriores y se incrementaron a lo Jargo

del tiempo,

En los casos subclinicos, los animales son infectados por cepas de virug de
campo de baja virulencia; estos casos tambidn pueden establecerse en los animales
que s¢ récuperan d? un episodio agudo o subagudo de peste PPA; 10dos los cerdos
estén aparentemente normales, aunque algunos scan portadores de lesiones
discretas y del virus. Estos casos de enfermedad inaparente son portadores del virus
por un tiempo no determinado, lo que tiene gran imporancia en la epidemiclogla
de la enfermedad. Tales casos subclinicos pueden activarse espontineamente, por
¢jemplo por circunstancias de estrés, transformandose en una forma aguda que

termina generalmente con la muerte (Sdnchez Botija, 1980).

1.3.1.7.b. Perfodo de incubacién,

El periodo de incubacidn de la enfermedad es variable, dependiendo de
diferentes factores, como via de penetracidn, cantidad de vinys, virulencia del mismo,
as! como resistencia del animal, ete. En la enfermedad natural ¢l perfodo de
incubacifn oscila entre 4 y § dfas y puede prolongarse ¢n algunos casos entre 15y
19 dfas. En las formas mds comunes, aguda y subaguda de 1a PPA, el perfoda de
incubacifn es de 5 a 7 dfas. En la enfermedad experimemal ¢l periodo de
incubacién es més corto (2-4 dfas), en funcién de la cepa utilizada, de su virulencia,

via utilizada, cantidad de vires y resistencia del cerdo (Sénchez Botija et al 1980).
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I13.1.8. ANATOMIA PATOLOGICA.

Las lesiones de la PPA aguda y subaguda afectan fundamentalmente a la
pared de los vasos, ademds de cursar con necrosis celulares y alteraciones
circulatorias (edemas, congestiones, hemorragias y trombosis), También es frecuente
alcanzar infiltrados de las células redondas, En general se trata de inflamaciones

donde predominan los fenémenos alterativos-exudativas (Sdnchez Botija et 3|, 1980),

En las formas agudas y subagudas se observa una inflamacién congestiva
hemorrdgica, con predominio de los fenémenos alterativos y exudative-infiltrativos
¥ enjas formas crénieas y subelinicas un predominio de los fendmenos productivos

o proliferativos (Moulton et g|, 1968),

En los casos agudos v subapudos, las lesiones macroscopicas son las

caracteristicas de las septicemias con esplenomegalia infecciosa aguda y hemorragias
en los diferentes drgancs. Es frecuente encontrar hidropericardio, hidrotérax y

ascitis {Sdnchez Botija gt al, 1980).
Los érganos mas lesionados son:

Bazo, con una intensa esplenomegalia, que en los casos mds liamativos
adopta la forma de infartacién hemorrigica de color T0j0 negruzeo y
consistencia friable. A veces, las lesiones se presentan con infartos midltiples

en los bordes y hemorragias subcapsulares, y en los casos mencs intensos con
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simples eambios de eolor. En Is pulpa roja se observan infilirados de odhula
redemidas (macrdlagns y monocsos), apresifadese en ocatiomes edisaa
BELTONTAs ¥ BoCiers oR canorrexs. Las paredes de lan artevias fobmalares
simgadhis 20 el bords de los foliculos presentan 5 vecss binlinonis ¢ labisicidn
ds proteinas plasedticas, asimismg son frecusnies kas erombania, Los cantros

germinativos welen entar necrotices (Cantagnohl g1 al, 1%69).

Gangiles, presentan codgnos o hematomig y consistancia tiable, otrag veoes
congestiones y hemworragiad subcapsukares que en fa wuperfice de cons
producen una imagen marmorea y, en lod esos discretes, wnd sizphe adenith
wespecifica con loa ganglies tumefacios, congestives y supserficia de corts
bimeda y enrojsada. Los ganglios mas frecusatemsnre afectados son b
repales, hepatogdsiricos ¢ iliaeos, ¥ los mene afectados, kos mesemdrions ¥
e rasdiastiniens (Moulton gl al, 19883,

Aparecen inlentas congestiones, hemorragas ¥ edemas perifénions y
gifusos. Los vasos sanguinecs y s senot so exouentran replenas de efhulas
moponucieares, que, famwm con lag cehula retculares v lag & ke centros
germunativos, suclen estar nacréticas con catiorresis, biea peoducidas por
VNS 0 por jot infanot, va que en numrOMs vasos wangulnens aparess

trombonis y necrosiy en fna paredes (Hess , 1941),

Loy rifones syelen mostrar peiéguiags corticales greesas, eon peguedos

hematomas. A veces, como en la PPC, esas perdcuias son pequedas y
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numerosas, y en los casos mas inespecificos sdlo presentan una leve
congestién (Hess, 1981), En la superficie de corte pueden aparecer petéquias
gruesas, con equimosis en la pelvis renal o uns congestion cortical y medular,
El examen histolégico revela fuertes congestiones, hemorragias intersticiales
y glomerulares, El espacio de Bowmann y las luces de los tubos contomeados
contienen, con relativa frecuencia, un exudado protefco y las células
epitelizles mbulares presentan una degeneracién hialinogutural, todo ello
como consecuencia de fa lesidn glomerular, Algunos tibulos presentan
necrosis, ast como algunos trombos en las paredes vasculares, Como lesiones
glomerulares destacan membranas basales hialinas, engrosadas y PAS

positivas (Sdnchez Botija y Ordds Alvarez, 1980).

En ¢l Corazén destaca la presencia de un abundante hidropericardias a veces
<con liquido serchemorrigico, En los casos de lesiones més intensas aparecen
petéquias y equimosis de localizacién subpericdrdica y subendocdrdica, y
deposito de fibrina sobre velos vaivulares. Las lesiones mas discretas son
" petéguias sobre el cojinete adiposo del surco coronario o de las aurfeulas,
Aparecen congestiones y hemorragias entre las fibras musculares, algunas de

las cvales sufren degeneracion de Zenker (Golgrove ¢f al, 1969).

Se considera patognomdnico de PPA las lesiones méximas de los cuatro
drganos anteriotmente citados, Las lesiones intermedias pueden confundirse con las

de PPC, y las minimas son inespecificas,
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Ademis da las lessones demritas, son ohiorvables has sipuentes lsiones

- A ke aperiara el cavidad abdomusal, pueds Pawr atesbame beude
serohemorrigion, evnendo 2 veces irailas  de Hbrwa, petitonan
serohemorrigiva). La narosa del aparaw digemewn prosemta cobgestionst y
equimania. & ba apertura del emdonagn se observh upa gamerits canarral,
firincsa 0 BemOTagica, 4 veces uloeras; el Intestung Pusds tener sdema de
l4 pared con bamorragias en la placas de Peyer ¥ of intestinn grogse con

Aaers hemorrigica con petbguias y diceras en ba serona del caege.

- En el bgade destien la coogeswdn mmds o menoy mmemsa. A nvel del
comustive wneriobuldlar v de o erpacks porta aparece un ederma gue
separa los lobuiillos, jamo ¢on congestianss homorrigicas, infiwade de
célulan redondas y de somoofilog (Mowdion ¢1 a5, 1968). A vecss ka edluias
redondas pusden avadir los sinuscides en 20098 domde exime nesrosiy de
hepatoeins. Las eelulas o4 Kupfler aparecen rtumefartas v a veass

SXPRTIINENIAR BELrDsn.

- La vesscula baliar. suele aparecer dissendida, aparenende s veves bali con
sangre coaguiada, 1a pared esd frecuemiements edemanisa, v on la pared

pueden aparecer petdguias v uleeras (Mebus gl al, 197%).

- En 13 cavidad peiviana, la vojiga de la orina presenta pevéquias tazto enla

pared comn en la mucosa (Hess, 1981).
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- En fa cavidad torécica se observa a veces hidrotérax, con petéquias en la
pleura- parietal. Los pulmones, generalmente, presentan diferentes fases de
nenmonfa fibrinosa, congestidn y edema, focos hemorragicos, dilatacitn de
tabiques hepatizacién del lobulo apical y cardfaco, o bien pueden presentar
un aspecic similar al de un pulmdn enfisematoso, debido a la presencia de
una neumonia intersticial difusa (neumonitis) (Sdnchez Botija g1 al, 1980), En
las paredes alveolares aparecen intensas congestiomes alveolares ¥
hemorragias. La luz de Jos alveolos contiene liquido edematosa, células

redondas y hematfes (Hess, 1981).

En las zonas hepatizadas, hay mds células redondas, sobre todo en et
interior de los alveclos, muchas de ellas experimentando necrosis. Algunos
tabiques alveolares pueden sufrir necrosis donde oecasionalments se
encuentran eosindfilos y neutréfilos. Los bronquios y los bronquiolos
contienen un exudado de células mononucleares necréticas, mucina, fibrina

¥ células epiteliales descamadas (Moulion et g, 1975).

- Enla cavidad craneana destaca una intensa congestién de las meninges y
plexos coroideos del encéfalo. En el cerebro existen signos  de
meningoencefalitis no purulenta, presentando congestiones, hemorragias,
manguites linfocltarios vasculares y perivasculares, algunos de ellos con
cariorzesis, localizados en la corteza cerebral, cerebelo, asf como en las
mertinges y plexos coroldeos que, ademés, presentan congestiones, trombaosis

¥ necrosis de las células epiteliales (Moulton el al, 1968),
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- Bl tapdo sabcutings presestt uim congestida vasarar, edhema, bumerragia

vt widrien (Sdnchex Blotia glal 1980).

En el resto de ion Grganos 10 lesones hiskohdgienas son simmibares, on deuis,
aparecen lesiones vasculares eon infilnrados inflamaierios y bemerrogias (Casagzobi,

196

Ea s fpbmad crdpicas dessican ewernaments en la puel odduios, plasas
aecrdrieas v diceras. Por ciro kado, laman la azeacedn g lesbonss do serosen,

pubmbn, bazo, ridda v arioulaciones,

- En 2 eavidad abdominal, ol bazo estd bipertrofiade, como oonseeusnsa de
Ja biperplasia de jas edlulas reticulares v del sistesma monnaucleas fagocitaria
sR0 R wea hipertrofia de los follenlon Linfinides, wao prewatia wva
margada Hhromis v degenerandn d8 ks linfores (Kemmo, el al 1972 B
higads pres¢via muchas poioguiag on W superfioe exterma y del cone
thodgrove gt al.. 19643 En los ribones Ja besidn zmas destasable ¢s la
aparicidn de glomsnulos hipersrofiades ¢ percebsisres, gue cortesponden
a wpa gomeroiunefnsis proiferativa endo e wmtercapdar {Golgrove gLl
186493

Loz ganglios aparecen kipertroficos y de consistencia firme con hipenvafia
¢ hiperplasia de 1y céhulas reticulares ¢ infiltrado de edlulas redondas en
travéeulas del tejide conjuntivo (Mebus g gl 1979).
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- En la cavidad toricica, ta pleura aparece con pleuritis fibrinosa y

adherencias de ambas hojas. En el pericardio existe una pericarditis fibrinosa
con Uquido y adherencia de ambas hojas pericdrdicas (Hess, 1981), Los
pulmones presentan a veces neumanfa caseificante, 1o que es tipico de la
PPA. Se caracteriza por ue abundante infiltrado de células redondss, en
localizacién perivascular, peribronquial y en los tabiques interalveolares, que
aparecen muy engrosados, Los bronquios, bronquiolos y alveolos estén
repietos de leucoeitos y de células descamadas. Los infiltrados pueden
transformarse €n un gaseum que invade ampliss zonas de los lgbulos
pulmonares} posteriormente se observan necrosis y caleificacién distrdfica

{Hess, 1981),

- En las articulaciones aparece arritis coa fibrosis de las articulaciongs

carpales y tarsales ¥ tenosinovitis (Moulton gt_g), 1968).

- Las serosas més afectadas son Iz pleura y el pericardio, que manifiestan
pleuritis y pericarditis, con serosas engrosadas y con tejido de granulacisn

congestiva, que prolifera sobre un depasito de Fbrina (Mebus gt al, 1981).

En lineas generales, 1as lesiones de las formas crénicas son similazes a las de

las formas agudas, pero con una menor agresividad.



11

1132, PESTE PORCINA CLASICA,

La Peste Porcina Cldsica (P.P.C.) €5 una enfermedad altamente contagiosa,
caracierizada en la forma aguda por miltiples hemorragias, necrosis e infartos en
los drganos internos con un 90-100% de mortalidad. En la forma crénica, los signos
clinicos tipicos son depresién, anorexia, pirexia y constipacidn seguida de diarrea,
En rebados afectados con una lfnea de baja virulencia, s6lo los animales neonatos
mueren, observindose también abortos y nacimientos con el animal muerto. A veces
ta severidad de la enfermedad se agrava por la invasién secundaria de bacterias

(Young et al, 1955).

La P.P.C, se manifiesta como una enfermedad aguda que puede parecérse a
la P.P.A., salmonelosis o pasterelosis. Las formas crénica y suberénica son similares
a las de la P.P.A., causadas por una lfnea de baja infectividad y virulencia, Viremias
¢ infecciones prenatales son parte del sindrome, que puede confundirse con otras

enfermedades.
I1L.3.2.1. ETIOLOGIA.

El virus de 1a P.P.C. es un virus - RNA que tiene una cépside cubica
simétrica con una lipoprotefna y replicantes en el ctoplasma de la célula. La
cubierta del virién es una esfera quebrada con un didmetro de 45 a 50 nm. La
envuelia se adhiere a la cépside que tiene 29 nm de dismetro, La superficie estd

cubierta por unos picos de glicoprotena que son la fuente del antigeno soluble de]



102
virus. El RNA viral ¢s una cadena simple con un peso molecular de 4 x 102 siendo

equivalente ai RNAm. Se incluye en 1a familia Togaviridae v en el género Pestivirus,
diferencidndose por una pequeiia nucleocpside y baja densidad (Mengeling gt al,
1963; Schlesinger, 1980},

1.3.2.2, ULTRAESTRUCTURA.

En microfotografias electronicas, el virus muestra particulas de un tamario
principal de 46 a 60 am de diametro (Horzinek gt al, 1967; Frost et al, 1977). La
envitelta se separa fAcilmente, revelando un nucleocipside que aparentemente tiene
una estructura icosaédrica similar a la de otros virus perténecientes al mismo grupo

taxondmico (Horzinek 2t al 1971).

El genoma estd compuesto por 4cide ribonucleico que fue extrafdo de
preparaciones virales puras por Frenzel v Meyer (1979). E! virus de la PP.C.
comtiene 3 pratefnas estructurales con pesos molecuiares de atrededor de 55000,
46000 y 36000 respectivamente; dos de ellas son glicoprotefnas y la tercera una
prateina no glicosilada. Han sido denominadas gp5s, gp46 y p36 (Enzmann y
Weiland, 1978).

Se sabe poco sobre la composicién lipfdica de la envuelta, saivo que estd
presente y es facilmente extrafble con dcidos orgdnicos (Dinter, 1963}, Se sospecha
que estos lipidos tienen el mismo origen que los de la ¢&lula anfitriona ¥

posiblemente varfan de acuerda con las células en Jas que tiene lugar la replicacion,
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0323 REFLKCACIHON,

El virus de la PPLL s replica en un nismers hmisads d2 sbbadss
pracipalmente de otigen porcing. Lus infeciones extpaamrporains 1o produsen en
lineas de ctlulas derivadas di nilia poreino, la Damada BELS ATCC (Ametman
Tipe Culture Collecuiag), pero tambedn  pusden usarse siras Heads cebulires o
cultivos eelulares primarios procedesiss de oireg Grgasos.

2008 M
mfecitn pueds peruutic ¢ Lineas colulares (Liess, 19800 La udeveitn ds odlicias
son Adenoving o Panvivion wsterfleren la repticandn del wwus g8 b FRPO
(Hornaek y Ubersehar, 1946),

Usualmente el virus de la P.P.C. replica sin cambien eisephtions evidenses,
wko hay unas pocas lineas que son ctopducas (Gullespre gt al 1980 vaa Bekkum
v Barteling, 1970} La absorqidn de virey por la superfics de % ctluia 03 lenma
{Liess, 1980). Usna vez que bha pensirage, el cicle de la replicnoda siapie of de &

2 4 hords hasta Gue cozience aparecer |3 pasngenia viral eraceheiy,

La fase d¢ lerencia dura emre 4 v 8 Doras (Aumasd, 19 Dasser y
Bachmarm, 1970). La RNA polimrasa BNA depensbente nedewvassa poss 1
repiicacién viral RNA o producida por los eohudas infoctadas por of RNA waral, gus
puede servir como un mensaisro; Fronzel y Mever e 1979 demosiraren gue o vies

o contiene RNA polimerasa.



11.324. RELACIONES ANTIGENICAS,

[.324.a. Con otros virus.

En 1960, 1962, Derbyshire -usando la técnica de Ourchterlony de doble
difusidn en gel agar- fue el primero en sefialar la relacién entre los virus de la
P.P.C.y de la diarrea virica o enfermedad de las mucosas de los bévidos (B.V.D.),
posteriormente se evidenci6 la existencia de grupos especificos o comunes de
antfgenos en la P.P.C, y B.V.D, (Snowdon y French, 1968); los subgrupos de
antfgenos especificos determinan que el virus de fa PP.C, y de la B.V.D. sean

especies separadas.

I.3.24.b. Dentro de aislados de P.P.C,

La variacién antigénica destaca menos en las lfneas de 1a P.P.C. que en las
lineas del virus de B.V.D.. Como fuere, la cxis:eﬁcia de un-solo serotipo de virus
B.P.C. fue sugerida hace tiempo (Dale gf a], 1961). Las variaciones antigénicas estdn
bien documentadas en el vimus de ia B.V.D. usando antisueros neutralizantes
especificos preparados en conejos (Castrucei et al, 1968; Gueneri, 1968; Hafez y
Ues§, 1972}, No obstante, hay una relacién cercana entre la lfnea 331 de P.P.C. Y
la linea NADL de la B.V.D, (Lies g1 gl,, 1976}, los anticuerpos de P.P.C. inducidos
en el cerdo son indistinguibles de los producides por ia lfnea B,V.D), testados (Liess

gt.al, 1977, Neukirch gt al, 1980).

La infectividad del virus de la P.P.C. s destruye facilmente por &l calor, en

60 minutos & S6°C, 10 minutos 2 60°C y 15 dfas a 35°C, sin embargo, el virus



148
perenace Sciivo duranis Aol 4 temperaniras compresdidag entre -MFC @ - TPC

Frerde sy infecuvidad a pH 3 pero es estabis 2a ua razge on pH e 92 18

Agentas lipotiticos cesparralaad el virus por el efeas gue spresn ea b

bpoptoeings de la cublerta.

Desiafeciantes como hipocionitg, cresol, fanol 8 595, hdedodo do sedis o)

2%, ele, ingetivan rapidaments el virus de Ia PPC

La supervivencia natural del virug estd e funeidn del ambeni y d2 i
proteccibn del medio: sangre. hevces y saliva, siendo afsetadn espesialmenss pot

temperatura.

Son muy pocas [as variedides antigdnicas descubiorias en el wns de la PP
(Young 81801933 Young, 1970 Scblesinger, T980), de heodn solo 20 ba baliads wn
serolipo disunts al descubserts inscialments. Bl virws d2 ha PP.C. sa repdioa e otres
asmmales aunque sin producir Ios sizismas de la enfermadad, Desputs de sypozar
al virus diferemes especies amimaiesse detectaron azticnerpos venira i PRC. en

INeros, oveas, cabiras, ciervis v pecart

El virus de la PP.C se replica en ks culuvos csiulores provenieamss de
muchas especies pero sin producir afscins citopdtioos (Loan v Sterm, 1968) De
hecholos cultives cehulares de rfidn de cerdus imfoetades (PRA15) pueden

resembrarse continuamente sin evidenciar intarferenciag &n wm matal
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En células de apariencia normal los antigenos virales deben ser detectados

per tincién y por fijacién con anticuerpos fluorescentes conjugados espectficos frente
al virus de 1a P.P.C.. El antfgeno viral solo se halla en el citoplasma y, como muy

pronto, debe ser detectado entre las § y fas 7 horas después de la inoculacién.

[13.2.3. HISTORIA.

La P.P.C. se cree que es originaria del Nuevo Mundo y constituye la dnica
contribucién de América al detrimento de las explotaciones de ganado porcino. De
acuerda con la reciente historia de la P.P.C., los cerdos eran una parte importante
de las granjas colonfales (Hanson, 1957), En 1840 Cincinati y Ohio eran los mds
grandes mercados del poreing en €l mundo, Frecuentemente habfa superproduccidn
de trigo en el mercado. Cebar animales y destilar whiskyes eran formas de llevar el

trigo al mercado, (Hanson, 1957)

El término "peste” se aplicé a las enfermedades del cerdo que cursan con
diarreas y cuya mortalidad es del 10%.(Carbrey g1 al, 1980). E primer estudio sobre
la P.P.C. fue el realizado por Franklin en 1810. En 1858, Sutton usé unos 500
animales para probar que la P.P.C. era una infeccign ¥ no una intoxicacién por

productos quimicos, piensos o condiciones ambientales.(Carbrey et al, 1980).

En 1903, Dorser y Schweineiz reprodujeron 1a enfermedad con un fittrado
libre de bacterias, Esto permiti6 elaborar vacunas, usando suero hiperinmune de

P.P.C(Carbrey et al, 1980).
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En 1913 Canad4 prohibié la importacién de vacunas y en 1916 se promulgé

en EEUU la legislacién que obliga a la coccién de los desperdicios o restos de
comidas suministradas a los cerdos. En Espafia se conocen las primeros casos desde
1875, en Barcelona, como consecuencia de una importacién de cerdos (Seculi et al,
1980}, Durante 1927 se produjeron alrededor de 1000000 de vacunas en U.S.A.. La
biisqueda de métodos seguros de inmunizacién di6 lugar a dos vacunas; la de cristal
vicleta en 1934 v la de Boynton en 1936, Posteriormente se obtuvieron vacunas por

pases en cotejos y, eventualmente, por pases en cultivos celulares,

En 1951 se establece en EEU.U. un plan de erradicacién que finaliza en
1978 (APHIS, 1981).

11.32.6. SINTOMATOLOGIA.

I1.3.2.6.a. Caracteristicas clfnicas,

Los sintomas clinicos de la P.P.C. estdn determinados por la virulencia de la
infeceién y la sensibilidad del animal. Se observan 3 formas: Aguda, crénica y
smbslinica {Beer, 1983).

En la forma aguda los animales aparecen y actdan como enfermos, slendo
raras las remisiones. Si la piara afectada se observa regularmente, se ve que solo
unos pocos animales presentan sintomas, Los animales comienzan a estar
sornolientos e inactivos, de pie tienen los lomos arqueados y parecen estar frios,

Algunos cerdos aparecen con la cabeza colgando y los rabos tieses. Cursan con
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anorexia pero pueden seguir bebiendo agua. La fiebre acomparia a I3 anorexia; la
terperatura rectal oscila entre jos 42,2°C y fos 41,1°C, Los ofos comienzan a estar
pastosos y cerrados con una conjuntivitis muy marcada. Los animales se amontonan

entre st (Liess, 1988).

En el perfodo hipertérmico se puede observar una constipacién seguida de
unz severa diarrea, Algunos animales vomitan. Antes de la muere se observan
convulsiones, Los cerdos se tambalean al andar y en las fases terminales suele

observarse una coloraciGn pirpura de la piel {Beer, 1983),

La forma cénica se debe a Uneas de virus de baja vimlencia; los sintomas
son iguales a los encontrados en la forma aguda pero menos intensos, dandose en
algunos casos remisiones. Chando as{ ocurre i animal comienza a ingerir su raci6n

(Mepgeling y Packer, 1969).

La forma gubclinica estd causada por una lfnea de virulencia baja que no
produce sintomas clinicos en 8 semanas. Los sintomas son: aparicién de lechones
muertos, abortos , fetos momificados y esterilidad por infecciones intrauterinas, Este
sindrome puede ser causado al administrae vacunas de virus atenuadas a las cerdas.
En explotaciones en sisiema continuo, ¢ sintoma cifnico més sobresaliente es la
disminucion de la medla de lechones vivos al nacimiento y en et destete (Huck &

al. 1964),
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Abguncs lechones infectados ea el (lero pueden sobrevivie on ug dn

parecido al de inmunotolerancia, (tros musren entre Jog 2 ¥ 1} meses de edfadd, La
incorporacion de anticuerpos con ef calostro no interfiere eon la infecmtn, Les
apimales, aunquée Rparecen SAnOS, Sulfem R retrasod en W crecimiens (Carbray ag
al, 1966).

1L3.2.6.b. Pericdo de incubacidn,

En inoculaciones experimentales con virus de alta virslangin, kos anibales
cornienzan a snfermar a 105 3 6 4 ¢las, muriendo eotra of 199 y 142 i denpuds ds
la inoculacién. Con cepas de baja virelencia los anienules dosarrolian una g
cronica, sobreviviendo entre J0 v 40 ding. 8i el animal sobrevive 3 la infeomite
pueden encontrarso anticuerpos a los 14-21 dias. Los cerdu parsintanzes puodan viviy

durante meses {Liess, 1984).

327 ANATOMIA PATOLOGICA.

El virus de la P.P.C. tiene afinidad por Jos epitelion y por el sisramma regioin
endotebial, La primera invasion del virus es por via epitelal (Secull gt pl, 1980 Beer,
1983).

El virus puede entrar en el organismo por ingestida, por inhalasitn, o per
contacios con la conjuntiva, con membranas mmeosas v por erosiones & a plad, B3
primer punto de replicacion suelen ser ias amfgdalas, pudiendo Degar o derectarse
T hotas después de Ja exposicion oral a la enfermedad. Deade las amigdalas pasa
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a los ganglios linfdticos y al bazo, A las 16 boras después de la exposicidn ya

pueden encontrarse lencocitos infeciados en Ja circulacién (Secnli g1 al, 1980)

Una replicacidn secundaria tiene lugar en los ganglios linfdticos, médula dsea
y en las placas de Peyer. A los 3 6 4 dias después de la exposicibn, cuando los
Grganos parenguimatosos estdn invadidos, se afectan todas las células sensibles

{Liess, 1980).

1a infeccitn del endotelio vascular causa edemas e inflamaciones de las
¢células, produciéndose estenosis y hasta taponamientos de los vasos que dan lugar

4 infartos (Beer, 1983),

Las lesiones patognomdénicas de la P.P.C. son infartos en bazo, petéquias en
tos rifiones y botones "ulcerosos* del intestino delgado. En los ganglios linféricos
zparecen edemas y hemorragias, especialmente periféricas, El virus causa necrosis

y hemarragias en fas amfgdalas (Liess, 1988),

Al aumento inicial de la temperamnura, se asocia en la forma aguda de la
P.P.C.una intensa leucopeniz. La lencopenia persiste durante toda la enfermedad
y 1ambién se presenta en la forma crénica. El recuento leucocitario total sirve para

seleccionar especimenes (Lies ¢f al, 1976).
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11.3.2.7.8. Lesiones post mortes,

Las lesiones observadas en los anzmales mustia de PPO aguda som
hemorragias, infartos y lesiones cehulares. Una eolaracion parpara de la pisl, gue
persiste cuandd $¢ presiona es el primer sintoma observabls ¢ Fubd v Kavasdy,
1963).

Los ganglios linfdticos manditulares v farfogeos aparecsn influssdes v
presentan edemas y hemorragias. Las bemorragias en bon pdcdulos Lnddsieos som
ciractersticas, particularmente en lay zoas porifizices. Cuimdn la tidatmandad
progresa la hemorragia se extiends por todo el pdduin dimbols ara iR eeada
(Seculi ¢g.al, 1980).

Al abrir 1a cavidad abdominal se encuentra ¢f baso hinthads, osoura y friabla
en toda su extensidn, Los infartos son comiderados como paregnamdnio

P.E.C. (Seculi gt al, 1940).

Se encuentran hemorragian a ko largo del intessing Bruesa v delzada, rifones,
laringe, corazdn y epiglotis. Todas las superficies serosas v mmucesns puaden
presentar equimosis o pelequias. Las bemorrugiag del rifda son caracertitons de
la P.2.C. Otro sintoma caracteristico son los botones uleerosos de 3o mucosa del
intestico delgado. Los infartos de vasos pequesos erigiaan pequedas 1ovas
necrdticas 3 los que se adhiere un material celular y fecal que produce
inflamaciones y lesiones cuyo aspecto recuerda a fos botenss, Sa aprecia eongestidn
en el fundus del estémago (Jubb y Kennedy, 1963).
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Los pulmobes estdn congestivos y hemorrigicos con  Areas  de

bronconeumonia (Jubb y Kennedy, 1963),

En la forma crénica las lesiones son menos graves, pero se complica con

infeccionss secundarias, principaimenie por bacterias.

Ep la forma subciinica el resultado de la infeccién fetal intrauterina son
lesiones de los fetos;las mas graves son hipoplasia de cerebelo, ascitis y
deformaciones de la cabeza y de los miembros. Tatnbién se han encontrado edemas

y bemorragias en érganos internos (Emerson y Delez, 1965)

Las lesiones halladas en animales con peste erénica han side la duplicacidn
de tefide linfatico, atrofia de timo y alargamiento edematoso de los ganglios

linféticos mesentéricos (Emerson y Delez, 1965; Carbrey et al,, 1969).

Es de gran importancia la encefalitis causada por lesiones de los vasas
sanguineos del cerebro, La lesién primaria es perivascular, en forma de puntilla, con
proliferacién endotelial y microgliosis, El 75% de los animales afectados por la
forma aguda presentan este tipo de lesidn cuya bisqueda constituye una prueba de
laboratorio, Otras lesiones microsedpicas son edemas y hemorragias de todos los
tejidos, especialmente de los linfoldes que son los primeras lugares donde se replica

el virus {Jubb y Kennedy, 1963},



La enfermedad vesicular del cerdo fue identifienda por primera vet en badia
por Nardelli y colabaradores en 1968,

Es una enfermedad contagiosa de o esrdas a2 pusds wrer evennaineme
elector en el hombre. En el ¢erdo sa caracteriza par I3 aparicitn de ventowla
alredsdor del rodeta coronario del pie v en el moren, labing ¥ benguaCired sdonopmag
pasan desapercibidos, es decir, ton imaparentes o mwy ligerna. Drespuds oo
ienuficarse el virus en ltalia no se detecss de muewo hasta 171, cuansdo fue
encontrado en los nugvos terriwrios de Hong Kong (Mowat gt al 19721 v de syevo
en ltalia. En 1972 pasd al Reino Umdoymmmmmmmmmw&am
¢4 numerosos palses europeos. Duramie o sipmiesie ades fus dotectado
esporddicamente ¢n Europa y también en Hong ¥ong, Fapda y Makm. No os una
enfermedad fatal, sino que afecta a los ratios de produecitn v de espords.
pareciendose A la Fiebre Aftosa, Enomatitis Vesicudar v Pxamenw Vesinsar del
cerda (Mann ¢¢ al,, 1980).

N3.3.1 ETIOLOGIA

Lo primeros estudios eoncluyeron que la enfermedad ers cnusada POt wn
enteravirus (Nardelli ot al 1968), lo que fus confirmado por Newman ¢1 2 (1973),
Dado que Ja enfermedad no presentaba ninguna reaccida d¢ neutratizacta crazada
con los ocho grandes serogrupos de los entereviras poreinos, s imeluwd
provisionaimente en ¢l llamado sero-grupo 9 (Huang y Dusne, 1974). Graves (1973)
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observé una relacién serolSgica distintas antre ¢l virus de la enfermedad vesiaular
¥ ¢l virus Coxackie BS, la cual ha sido confirmade por numerosos autores (Browa,
i al 1976), Estudios mds reciente realizados por Knowles g1 a] (1979} han permitids
la identificacién de los sero-grupos 9, 10 ¥ 11y han sugiriendo que el virus de la
Enfermedad Vesicular del cerdo puede considerarse como una linea porcina del

virus Coxakie BS.

El virus de la Enfermedad Vesicular dei cerdo es un enterovirus, y por ello
miembro de la familia de los Picornaviridae, Es un virus RNA que micle alradedos
de 30nm con unz densidad de 1,34 g/ml. Es relativamente estable en el intervalo de

PH de 2-12, dependiendo de la temperatura y del tiempo,

Hernimann et gl (1973) establecieron que el virus de la Enfermedad
Vesicular del cerdo a 5°Cy aun pH 7,54 permanece durante 164 dfas, sufriendo una
disminucién de titulos, A valores de pH de 2,88 a 10,14 pierde en 164 dfas mas de

6 unidades logarfimicas,

Cuando el virus se encuentra suspendido en leche se inactiva en 2 minutos
a 60°-647C. Los efectos de 1a temperanura a un pH dado son muy marczdos; asi
mientras en las heces, a 59C y con 1% de NaOH se plerden 5-4 unidades
logaritmicas en una hora, en el mismo medio se inactivaron 6 unidades an 10
segundos al tratarlo a 4(Pde temperatura (Mann gt al, 1980), Esta resistencia a los
factores ambientales es de |a mayor importancia en la epidemiologia de la

enfermedad vesicular del cerdo,



11332 SINTOMATOLOGEA,

la Enfermedad Vesicular del cerdo se carncrerian principalmante per 1a
aparicion de vesiculas, especialmente alrededor de las handag corapasias vde g
piel de 1as partes distales de los miembros. Tambidn se Pasden ensomirar lenione
¢n la lengua, labios y en el hocico (jeta). En los cascs tpieos, taa vestoulag LARBOAT
en una 0 mds extremidades, junto a la wnidn del taldn v la bands corenasia,
extendiéndose hacia los dedos. La planta de Ia perufia y ot dedos pusde
desprenderse y eventualmente mudarse. En las anticulaciones carpales y tarviasas,
y ocasionalmente en el tdrax y en el abdomen aparecen areas mecrotizas, En e 19%
de los casoslas lesiones se presentan en el morro, labios y en fa lesgua. Lag qua
aparecen en el morro suclen circunscribirse 8 su zopa dorsal y tener aspaete
hemorrdgico. Las situadas en [a lengua suelen estar valladas, cieatrizands con
relativa facilidad. Las lesiones encontradas en las piel son de usa gran variedad

{Mann gt af 1975), influyendo mucho el medio ambients en sy desarrelia.

Las autores citados encontraron que los animales con eama de paja sufrian
lesiones leves y a veces no detectables, mientras los que se mantenian en susio de
cemento rugoso mostraban lesiones mds graves. Owros sintomas clipens, oo
inapetencia, fiebre y malestar general unas veces s¢ presentan muy atenvados v ciras

al aparecen,

Algunos animales desarrollan anticuerpos fremte a la enfermedad y 20
muestran sintomas clinicos (Nardelli ¢t al. 1973). Esta forma sbelinfea pusde
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producirse por exposiciones a cantidades pequedas de virus, ademds todo hace

sospechar que la enfermedad puede cursar con formas subclinicas (Mann ¢f al,

1975, lo que tiene importancia epidemiolégica.

En los casos descritos en el hombre, todos se han asoclados a sintomas
propios de las infecciones producidas por virus Coxakie. Inicialmente el diagndstico
diferencial se realizaba por inmunodifusién (Brown ¢t al, 1973) y posteriormente
por una prueba de neutralizacién (Brown gt al. 1976). Es muy significativo que los
casos reales de infecciones humanas se hayan encontrado en trabajadores de
laboratorio; sin embargo el riesgo de infecci6n general es bajo, Lo corrobora el que
no haya evidencias clinicas o subclfnicas en los archivos de enfermedades de los

Serviclos Oficiales Veterinarios de EEUU,

11333, PATOGENESIS.

El perfodo de incubacién del virus oscila entre 2-7 dfas. Al exponer los
animales a cantidades pequefias de virus, estos se instalan inicialmente en los tejidos
mis sensibles, como por ejemplo |a piel. La penetracién del virus dnicamente puede
tener lugar por las zonas lesionadas de fos pies, también puede contaminar la

cornida por lo que la infeccidn puede originarse en ia boea y la regién faringea,

Cuando el animal se expone a cantidades grandes de virus puede infectarse
a través de la amfgdalas, mucosas del tracto digestivo y desde luego, a través de la

piel (Mann gt gl,, 1980),
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Al continuar la infeccidn, se eliminan grandes camidades de virm gon ias

excreciones y secresiones (Burrows et gl 1974), partiowlarmsesmse durasss o 7
primeros dias de [a enfermedad. No obstanie, en evanis al contanids ds virm m
refiere, las excreciones y secreciones suclen sar negativas, en dos 12-14 diag s
siguen & la infeccidn. Sin embargo su presencia en lag heces puods proJomgars
durante bastante tiempo; s¢ han llegado 8 encontrar virug en las boces en P rioden
de infeccién superiores @ los tres meses (Gourrean gt a) 1979). By ipteresams
resedar que los virus se detectan en las secrecionss y excreciones de o8 amizales
afectados antes de que aparezcan los sinlomnas clinieos, Tambidn durazes ol
desarrollo de la enfermedad muchos tejidos y brganos contienen una ran eantidad
de virus, asi 1a piel, antes de la aparicidn de las lesiones, pusde comsnay 4 unidades
logarfimicas de virus por grama, ¢0 ¢l milsculo puede haber mds du 3 unidadies , y

en Jos ganglios linfiticos 5 unidades logaritmicas (Barrows g1 al 1974).

11334, DIAGNOSTICO.

113.3.4.a. Examen clinico.
En el examen clinico se tratard de diagnosticar la enfermedad, aungue, con
los medios disponibles en ¢l diagndstico de campo, es impasible diferenciario de it

fiebre altosa, exantema vesicular y de estomatitis vesicular.

{L.33.4.h. Examen del material de las lesiones vesiculares,
a)Fijacién del complemento.Si la calidad del antigenn ey busea eatonoes se
puede alcanzar ¢l diagnéstico en 4-24 horas (Bucklisy ¢1al ,1975)
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b) Inmunoftuorescencia. Es un test directo con epitelio de la vesfcula, que no

es muy satisfactorio, aunque se emplea mucho para la deteccién temprana

del antfgeno (Chapman gt al, 1975).

¢} Técnicas de culiivo celular.A veces es necesario aislar el virus en un
cultivo tisular para establecer et diagnéstico. Se usa una lnea estable, como
por ejemple la IB-R§-2 (de Castro, 1964), También es frecuente usar
simultdneamente células de tiroides de ternero (Snowdon, 1966), para evitar
la posible presencia del virus de fiebre aftosa. El virus aislado debe ser

contrastada por los métados de fijacidn del complemento o por los test de

neutralizacion.

I1.3.3.4.c. Examen serolégico,
Las pruebas mas frecuentemente usadas para la deteccidn del virus de la
EVC son : La seroneutralizacién 1a radio-inmunodifusién y la inmunodifusién doble

(Golding gt al, 1976).

La sensibilidad y especificidad de todas estas pruebas varfa por lo que sus
resultados deben ser tomados cuidadosamente y evaluados cuando se seleccionan

con un propésite definido.

La sero-neutralizaci6n se recomienda cuando hay que testar muchas series
de sueto, pero es un proceso largo que requiere tiempo, ya que los resultados se

obtienen 2 los 2 dias.No obstante, &s un procedimiento muy especifico. Cuando se
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quiere disponer de resultades de forma rdpida.se recomisadan fos preebis 42 radin-

mmunodifusion, Son pruebas mds ripidas y mds semibles que i de s
neutralizacibn. No obstante, pueden darse reacciones mpo especifioan, dabide

probablemente a reacciones cruzaday con otros ensrovirug,

La prucha de la doble-inmunodifusién es muy especifica pern tambiss algn

menos sensible que fas ya mencionadas,

En los Servicios de Salud Animal s¢ utitizan las prusbas de radio-
inmunadifusion , mientras que ¢l 7esto se empiean para ka confirmazidn ¢ yuseos
dudosus, Cuando se disponga d¢ una gran cantidad de anticeerpas y I sensibitidad
no sea importante, y sl en cambio, Ia especificidad v la rapidez, paded wiilizams ¢l
test de inmunodifusion doble (Mana g1 gl, 19%0).

iL3.4 FIEBRE AFTOSA,

L.a Fiebre Aftosa (F.A.) es una de fas enfermedades mas contagiosns de hos
animales domésticos. Sus ¢fectos mds dramiticns se observan on zopas Lbres,
donde, si se introduce la enfermedad, se difunde ripidamenms a ravés de los
snimales sensibles causando epizootias de bovinos, ovinos y suinos. Come contraste,
tn las regiones donde es endémica o estd bajo control por medio de varunaciones

¥y otras medidas, la enfermedad puede limitarse a focos aistados o esporddices.
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Entre ambos extremos hay toda una gama de pasibilidades dependiendo de]

tipo de virus, condiciones de inmunidad de los animales hospedadores y otros

factores, como densidad animal, movimiento de animales, condiciones

atmnosiéricas,ste.

La caracterfstica mas importantes de la F.A. deriva del gran contenido de
virus infectives en los tejidos de los animales enfermos, en las lesiones y en las
secreciones (incluso antes de que aparezcan los primeros sintomas de la
enfermedad), de ia prolongada superviveneia infectiva del virus fuera del everpo
animal y del establecimiento de un portadores persistentes en animales domésticos
osalvajes; todo ello hace que la infeccidn pase, de una forma aparente o inaparente,
a otra de rdpida diseminacién de la infeccién Por comtacto o a través de los
productos animales y aerosoles (Pereira, 1977). Son de destacar su corto perfodo de
incubacitn y la multiplicidad de antfgenos virales, cuyos anticuwerpos no confieren
proteccién cruzada de unos contra otros. Todos estos factores favorecen lz r4pida
diseminacién de la enfermedad y el mantenimiento de |a misma en grandes zonas
geograficas, sin duda alguna la F.A. es la mas importante  de todas las

enfermedades vesiculares en lo que a distribucién se refiere,

La importancia de la F.A. como problema mundial ha sido generalmente
reconocido y muchas organizaciones nacionales e internacionales han tomado
iniciativas para estudiar y controlar la enfermedad, Destacan de entre ellas la
Oficina Internacional de Epizaotias (O.LE.) seguida de la F.A.Q, (Organizacién para
la alimentacién y la Agricultura de la N.U.) y 1a Organizacién Mundial de la Salud
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(0.M.8.), Mds recientemente, una Reunidn Permacente de Trabaia  da 13

Asociacion de Estandarizacion Bioldgica se ha dedicadn a la F.A. Muckas da bus
datos de esta revision se basan en las reuniones y recomendaciouss de eatas

ofganizaciones.

IL.3.4.1. ETIOLOGIA,

El vinas de 12 F.A., que se conoce bajo ¢l nombre de Aphlovirus sl grisgo
"Aphta® vesfculs en la boca), forma parte de la familia Picornaviridag (Cooper gt al
1978; Mauhews, 1979) que también incluye los géneros Enterovirgs, Cardionings ¥
Rhingyirus. Los virus de esa familia se caracterizan por poseer putleceipaide
desnoda de 25 nm de didmelro, con una simeirfa icosaédrica, compuema ¢4
estructuras  polipeptidicas. En la edpside estd ¢l genoma representadn por una
cadena simple de RNA cuyo peso molecular de 2,5 x 1{F y 8450 nucledsidos que
#nia como mensajero para la sintesis de protefnas viraiss en ia eéluln infecadn e
un poli-A Yerminal y poti-C cerca del exremo 5'(Bachrach, 1968 ). Grobman g af
{1984) han desarrollado <1 genoma, Los Aphiovirus se distinguen de los oures
géneros de la familia por algunas propiedades fisicoquimicas como sy labilidad per
debajo de valores de pH de 5 & 6, por su relativamente alta densidad de cloruro de
cesio (1,43 - 145 gr/em®) y por su reaccion antigénica eruzmda, comin 4 tidod b
miembros de los géneros, as{ como por su capacidad de causar FA. en animales
ungulados.
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El genero Alfavirus se divide en 7 tipos basdndose en pruebas "in vivo”, de

proteceidn cruzada y en las pruebas seroldgicas como fijacion del compiemento y
neutralizacidn. Los primeros tipos fueron designados como "Q* (Ois;.) y A"
{Allemagne) por Valle y Carre (1922); el tercero se Ilamé X (Waldmann y
Trantwein, 1926), a estos tipos le siguieron otros tres tipos procedentes de los
territorios de Africa del Sur que se designaron SATI, SATZ y SAT3 (Brooksby,
1952, 1958); el tipo séptimo procede de Asia, ¥ se conoce como Asia I (Brooksby
¥ Roger, 1957;). A su vez estos 7 tipos se han subdlvidido en diferentes subtipos
basindase e pruebas de inmunidad cruzada y pruebas seroldgicas (Brooksby, 1958;

Fontaine e al, 1968;),

Esta beterogeneidad antipénica ha tenido implicaciones epidemioldgicas
impartantes como Ja inmunidad adquirida por infecciones o vacunaciones que es
estrictamente especifica v, en menor grado, subtipo especifica; la distincién a este
menor nivel es tanto cuantitativa como cualitativa. Otra impariante consecuencia de
la heterogeneidad antigénica es ¢l seguimiento que puede realizarse de la difusién

epidemolégica de cada subtipo,

La clasificacidn de los Aphthovirys en tipos ¥ subtipos tiene importancia para
el estudio y control de la enfermedad. No obstante, hemos de sedalar que si bien
es corriente la caracterizacién del tipo, la caracterizacién de los subtipos es mids

problemética,
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1342, COMPOSICION ANTIGENICA.

La distincién de tipos y subtipos en los gphthovieus s& basa en Iz
especificacion antigénica asociada fundamentalmente 2 particulas virales cuyo
coeficients de sedimentacion es de alrededor da 140 §. Ademas de ésias partfoulas,
¢i virus contiene otras vactas de 70 5 y grupos -0 genes antigénicos especificos
representados por particulas 12 § (subviriones), (Broookshry, 1958; Henderson,
1960b; Bachrach, 1968) y por un pequefio componente descrito por Cowan y Graves

{1966) como antigeno de infeccidn asociado,

Los anticuerpos de tipo y subtipo se estudian corrientemente con el test de
neutralizacion de virus quée proporciona la informacidn principal sobre ¢l tipo que
prevaiece en la infeccidn de una poblacidn no vacunada y sobre ¢f estade g2
nrmunidad de los animales vacunados. Como quiera que sea, bos resuliades son
dificiles de interpretar en areas endémicas donde cada vez son més los programas

de vacunacion .

[1.3.4.3. ESTABILIDAD.

Los Aphthovirus sobreviven mucho tiempa en producios de anjmales
infectados manejados bajo condiciones normales de transporte, en los materiales
contaminados con sangre o sesreciones de animales infectados (Foot-and-Moth
Research Commiltee, 1927, 1928, 1931; Henderson y Brooksty, 1948; Cotral, 1969;)
y en los acrosoles generados directamente por los animales infectados (Sellers ¥
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Parker, 1969; Donaldson, 1973;). En las canales infectadas, el virus es inacrivado

rdpidamente en el tefido muscular como consecuencia de la formacién de 4cidos
que acompada al righr mortis pero puede persistir mucho en la sangre, médula
6sea, ganglios linfaticos y visceras (Herdersan y Brooksby, 1948:). La supervivencia
del virus ¢n los acrosoles es tanto mayor, cuanto més alta es 1a humedad relativa
y depende mucho de la naturaleza del marterial infectivo, del que procede el asrosol
{Barlow, 1972; Donaldson, 1973; ). Las fuentes m4s importantes son los cerdos,
seguidos de 1as vacas y ovejas {Sellers y Parker, 1969; Donaldson et g, 1970); los
niveles de infectividad mayores solo proceden de aerosoles originarios de la leche

y del contenido fecal (Donaldson, 1973).

Ios Aphthgvirus son estables a temperaturas bajas pero se inactivan
rdpidamente a unos 50%C, si bien algunas fracciones residuales resistentes al calor
pueden sobrevivir (Bachrach et al, 1957 Wittma.nﬁ, 1976; Ahl, 1968;), También son
muy sensibles a los dcidos, inaciivandose a valores de pH menores de 4.0,aunque
hay algunas lineas que presemtan cierta resisiencia parcial a valores de pH
comprendidos entre 4 y 6,5 (Bachrach et al, 1957; Asso et al, 1966). A pH 11 la
inactivacién ¢és rdpida (Sellers, 1968). Los 4cidos o 4lcalis, con o sin adicién de
detergentes y jabones, son los desinfectantes mas frecuentemente usados: su
efectividad es independiente de Ia presencia de materia orgénica, si se mantienen
los niveles de pH, La desinfeccidn con compusstos fendlicos es baja, y con

hipoclorito sédico répida, pero baja mucho en presencia de materia organica

(Seliers, 1968).
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[.3.4.4. SINTOMATOLOGIA.

Los Aphtovirus infectan a una gran variedad de animales domésticos y
salvajes (Hedger, 1974).

Aungue no es corriente, también se ha descrito la infeccién de la expecie

humana, con o sin sintomas clinicos (Hyslop, 1970).

En los vacunos, despuds del contaglo a los 2-8 dfas, los primeros sintomas
estdn constituidos por fiehre, anorexis, depresién y cafda de la produccién de lechs,
a continuacitn aparecen las vesioulas en la boca y regiones podales. Las vesiculas
aumentan de tamafio rdpidamente y tras su rupturn dejan Areas descamadas de
epitelio con abundante salivacién. Las lesiones vesiculares pueden darse también

an la ubre y pezones, que liegan a estar permanentemente afectados.

Seguidamente aparece el estado agudo, en ¢l que las condiciones generales
de los animales bajan considerablernente y cesa el crecimiento de los jovenes; esta
situacidn puede prolongarse. La enfermedad en cabras y ovejas ¢3 normalmente mis
benigna que en vacunos, con predominio de las lesiones que s¢ acompaian de
cojera. La mortalidad es baja y limitada a lechones y terneras. En poblaciones
parcialmente inmunes puede presentarse una infeccién inaparente lo que o8

frecuente en cabras y ovejas.
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I13.4.5. PATOGENESIS,

El estudio sobre 1a patogénesis del virus de la F.A indica que la principal

ruia de inI:ccién'cs el tracto respiratorio (Korn, 1957; McVicar y Sutméller, 1976),

Iniciztmente la replicacidn del virus dene lugar en la faringe y posteriormente
afecta a diversos tejidos (vagina v recto) antes de que aparezcan los sintomas de la
enfermedad {Burrows, 1968: Burrows gt al, 1971), El virus alcanza niveles alios en
las primeras fases de la enfermedad ¥ consecuentemente van disminuyendo
gradualmente coincidiendo con ¢l desarralio de anticuerpos neutralizantes del virus,
Como quiera que sea, el virus puede persistir largos periodos de tiempo en la
faringe de los animales que & recuperan Je la anfermedad (Van Bekkum e al,
1959; Burrows, 1966), Este estado portador se observa sélo en vacuno y ovinos
(Burrows, 1968) v 1ambién en ranado sabvaje como el hifalo africano (Hedger,
I Aunque no se ha deriostrado el papel e ios poriadores como fuente de

infeceion de los animales domesticos, no cabe dudas que representan un mecanismo

potencial de mantenimiento ce ja infaccion De parilcular importancia en este
contexto es ¢l papel que jueya el bitfalo sfricano salvaje que es un portador

frecuente del virus SAT, incluse en areas dande el ganado =514 libre de enfermedad

(Hedger et_gl, 1973).
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[L.3.4.6. DIAGNOSTICO,

Se basa ¢n observaciones clinicas, epidemiolégicas y laboratoriales. Un
primer diagnostico esta justificado cuando las lesiones se extienden répidamente
afectando a vacunag, Gvidos, cipridos y suinos y se observan las lesiones vesiculares
caracterlsticas en pie y boca. Como quiera que sez, cuando la enfermedad se
delimita a una sola especie hospedadora, el diagndstico resulta diffeil, y a veces
imposible de diferenciar clinicamente de otras enfermedades, como la estomatitis,

el exantema vesicular w la enfermedad vesicular en cerdos.

No obstante, la sensibilidad de los caballos a la estomatitis vesicular y la
resistencia de los bdvidos, 6vidos ¥ caprinos al exantema vesicular puede ayudar al
¢nablecimiento de un diagnostico diferencial. A pesar de (odo, las pruebas
laboratoriales son necesarias para la confirmacidn ¢ identificacion de! virus, El
diagnostico y la identificacion rapida del virus se realiza rutinariametite medianie
la fljacién de complemento, usando como antigeno epitelio o en fluido vesicular. El
aislamiento y la identificacién del virus puede también realizarse por inoculacidn
de material vesicular a cultivos tisulares de tiroides bovino (Snowdon, 1966) o a
otras ¢tlulas sensibles en las que el virus crece y permite detectar ef efecto
citopdtico; el tipo de virus se identifica por fijacién de complemento. El diagndstico
serol6gico se realiza por demostracion del tipo especifica de virus, neutralizando
anticuerpos 0 grupos especificos de anticuerpos VIA, (antfgeno asociado a la
protelna viral, los cuales son constituidos por la replicasa viral). Este sistema es mds

usado para la identificacién sero-epidemiolégica que para ¢f diagnostico de rutina.
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La presencia de anticuerpos frente a antfgenos VIA revela si un animal ha

experimentado una infeccidn.
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Para estructural y EXpIesas armomicamente esie capinilo craemos convenie DAE
demaltar ¢! métpdo  hésico seguido duranie wdo el desarrolio ast. como DS

marerizles vaados.

11L1. PROTOCOLOS DE INVESTIGACION,

Estos protocolos Ban sido planeados basindose en la experiencia y 0 el

hacer condiano de wna plama tipica de elaboracitn de jamdn serrano,

Como s dics en ol capitulo L se pretende verificar ¢} momento en et que 5€
prochice la teactivacion de log virus de las siguientes epizootias FA, PPC, PPACY
EVC durante o procesos <je preparacidn y curacibo de  jamones serrancs
wapadoles (ISE), jamenes setranos shéricos (IS, paletas curadas ibdricas {(PCIY ¥
e embuchudd indrico (LET).

[LiL ORIGEYN DE L0OS JAMONES

Proceden de cordos espafaies de capa blanca, de la raza Large White y e
sendion g raza Pvérien, e o peso suficiente para proporcionar jamones de unos 9-
1 Kg en ¢ e de ISE (Jamda Serrano Espasiol) y de 10:12 Kg en ¢l IST (Jamén
Serrana Tobrice) rosprenvaments. Las paletas y los lomoy utilizados proceden de
aedmales de 1 Negra Bobrica,
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Los animajes se infectaron cn Espata bajo el control y supervision de

funcionarios de USDA (Departamento de Agricultura de los EEUU) y de APHIS
{Servicio de Inspeccién Sanitario de Animales y Plantas), con el virus respectivo y
se sacrificaron cuando alcanzaron la concentracién virica mds ala posible. (MAs
adelante se sefinla la procedencia de los virus, ta via de inoculacidn, los Hrulos
virales , ete.).

Tanto los jamones como los lomos se identificaron con dispositives
numerados, consistentes en placas de plistico de diferentes colores, yno por
enfermedad, con las inicisles de la enfermedad en inglés y el ndimero de orden del
sacrificio con la letra R & L para indicar derecha o izquierda respectivamente; (el
color permite conocer, en todo momento, el tpo de virus inoculado). Despuds se
congelan 4 40°C, permaneciendo almacenados en cAmara a -40°C, En contenedores
herméticos y en las debidas condiciones de aislamiento s¢ enviaron al Centzo de
Enfermedades Animales de Plum Island (PIADC) ¢n los Estados Unidos, donde

fueron procesados,

Los cerdos se sacrificaron, previo aturdimiento eléctrico, en ¢l matadero
disedado para este experimento en el recinto que Laboratorios Sobrino-Clanamid
dispone, con las medidas de seguridad adecuadas para trabajar con virus tipo Aftosa,
¥ siguiendo 1a normativa del RD de 26-X1-1976 (BOE 4-[1-1977). La canal s¢ lavd
mediante ducha con agua caliente a una temperatura de 60°C, durante cinco
minutos. Posteriormente se procedid al raspado de la piel para eliminar pelos y
cerdas,
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Todas las operaciones de manejo, vacrificio, preparacion y ¢laboracion de la

caral y de sus productos, se realizaton imitando Yo procedimientos comerciales

utilizados habitualmente e Espaa

[LLZ PROCESQ.

Como se ba dicho, los cerdos se sacrificaron en ¢l momento algido de la
nfeecidn. Con ei fin de evitar cualquier positile contaminacidn cruzada y facilitar
ke exdmenes tespectivos, las instalaciones, equipos v utides se desinfectaron despuds
del sacrificio d¢ cada grupo de cerdos con vamiding, efectivo contra ¢l virus con €l

que ¢ habian inoculado dichos animales.

11L2, TECNICAS DE ELABORACION DE PRODUCTOS.

Moy PRODLCCION DE LAMON SERRANE-FESpas: i

EL peringdo de procesado no fue infarior 2 190 dias, procediendose de la

spaepte forma;

- Separar ¢} pernil de la canal;

- Congelario 3 40PC y mantenerio basta sy wlierior procesamienio, 2 una
temperatira 0o mayor 4 ~HRC;



- Descongelar inmediatamente antes del salado;

- Terminado ¢l procesa de descongelacidny si no se habia hecho antes, ol
pemnil se somete a presidn acompaiiada de masaje de los vasos sanguincos,
especialmente de los situados préximos a la cabeza del fémur, para evacuar

la posible sangre remanente,

- Cubrirlo a continuacién de sal y dejarlo estar en una cdmara cn la que s¢
mantendrdn las condiciones siguientes:
Temperatura entre (°C y 4°C, tiempo de salazdn, no menos de 0,65
dfas por Kg de peso de pernil y no mis de 2,0 dias por Kg de peso de
pernil.
1a humedad relativa oscild entre 75% y 95% ( valores minimo y
méximo establecidos).

Transcurrido ¢l tiempo de salazdn, el jamén se davd con agua y/o se cepilld
para eliminar 1z sal superficial.

Posteriormente, ¢l jamén s¢ colocd en una cimara mantenida a una
temperatura entre 0°C y 6°Cy a una humedad relativa del 709% a 9596, durante un

periodo de 40 a 60 dfas.

A continuacidn, ¢l jamén se pasé a4 una cimara cuya temperatura se elevd
de forma gradual para que tuviera lugar ef proceso de curacidn que se realiza en

tres fases consecutivas; la humedad relativa s¢ mantuvo entre 60% y 80%. Se
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procediS asf: 45 dfas minimo a temperatura ascendente entre 6°C y 16°C; 35 dfas

minimo ¢ntre 16°C y 24°C y otros 30 dfas minimo entre 249C y 34°C,
Finalmente, el jamén se sometié durante 35 dfas, como minimo, a una fase

de estacionamiento en !a que la temperatura se mantiene entre 12°C y 20°C, con

una humedad relativa del 60% al 80%.
Durante todos estos procesos, el jamén no contactd con ninguna carne ni

producto animal, a excepeidn de grasa de cerdo tratada a mas de 76°C, con la que

s¢ puede recubrir el jamén durante el proceso de curacién,

1122 PRODUCCION DE JAMON SERRANO DE CERDO IBERICO
[ARTI

“ El perfodo de procesado ne fue inferior a 365 dfas; se ilevé a cabo de

acuerdo con la siguiente técnica:
- Separar el pernil del resto de la canal;

- Congelarlo a 40°C v mantenerlo hasta su ulterior procesamienta a una

temperatura no mayor de -40°C

- Descongelario inmediatamente antes del salado;
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- Terminada la descongelacién. y si no sc habla hecbo al separario de la

canal, ¢l pernil se sometié a presidn y masaje de los vasos sangulncos,
especialmente de los situados cn la cabeza del fémur, para evacuar la posible

sangre remancnte.

Se cubrié a continuacién de sal y se dejd estar ¢n una cmara en la que s¢
mantuvieron las condiciones siguientes:
temperatura entre (°C y 4°C; tiempo de salazén minimo 0,65 dias por Kg de pesa
del pernil y 2 dfas como miximo por Kg de peso de pernil.

La bumedad relativa oscil$ entre 75% y 9595, {valores minimo y mbdmo).

Transcurrida 1a salazdén, el jamén se lavé con agua yfo se cepilld para

eliminar 1a sal superficial,

Posteriormente, el jamén se colocd en una cimara mantenida a una
temperatura entre (°C y 6°C y a una bumedad relativa del 70% a 95% durante un
periodo de 40 a 60 dlas.

A continuacidn se pasé et jamén a un local de curacidn; ésta se realizd ¢n
dos fases, en las condiciones siguientes; a) temperawra entre 6°Cy 165C y bumedad
relativa entre 60% y 80% durante un perfodo minimo de 90 dias y b) a 16°C y 26°C
y una humedad relativa entre 35% y 809% durante un perfodo minimo de 90 dfas,
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Finalmente, ¢f famda se sometsd & una fase de estscionamiento de 115 dias,
seen trinimo, e i3 eul se MARno wna temperatura entre 12Cy 2°C , con una

hamsedad relativa del 6% al %%

Crarapre todos estos procesos, ¢l jaman no contacth con came ni producto
amimal algmnn, a excepaidn e grasa 4e cerdo tratada a mas de 76°C, con 1 quie 5&
Pusde recplrir ¢l amdn durenie &l proceso de curacidn,

Ui, PRODLCCION DE PALETA CURADA DE CERDO [BERICOY
(en

La paieta s procesa duraame w5 perfode 5o menot de 270 dias, de acuerdo

ey b npaienies moditumes:

- Separar 4 padeta dof resm e b canal

- A mnsinuende eongalania come en L1 v (1122, a 4(°C y mantenerla

TR ¥ PrOCOSEiG WHETIDr & LRD LOMPETATLTE BO mayor de 400C,

- Torwdonds 1 descongelnein, v oi 29 se hublers hecho ames, 1a paleta s&
WEEAE & et ¥ maskie de was vasos sanguingod especiaimente de los ends
Wémmakummamtn&mm.mwhmw sangre
RS,
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- A continuaci6n, 12 paleta se cubre de sal y se coloca en una cimara en las
condiciones siguientes: Temperatura entre 0°C y 4°C. Tiempo de salazon
eatre 0,65 dias como minimo por Kg de peso de la paleta y 2 dias como

méximo por Kg de peso de 12 paleta. Humedad relativa de 75% a 95%
- La paleia se lava con agua y/o se cepilla para eliminar la sal superficial

- A continuacidn se coloca en una cdmara en la que se mantiene una
temperatura entre 0°C y 6°C, con una humedad relativa del 70% at 955,

durante un perfodo de 40 a 65 dfas,

- Después la paleta s¢ coloca en un local para su curacién en dos fases y en
las condiciones siguientes: Temperatura del focal entre 6°C y 16°C con una
humedad relativa entre el 60% y 80%; s¢ mantiene asf durante un perfodo
minimo de 90 dfas. Se aumenia paulatinamente la temperawura de! local,
hasta 16°C - 269C, con una humedad relativa entre 55% y 85%; s¢ deja estar

durante un perfodo minimo de 90 dfas.

- Finalmente, 1a paleta se somete a una fase de estacionamiento de 45 dfas
como minimo, a una temperatura entre 12°C y 22°C, con una humedad

relativa del 609 al 90%.



Segin O.M. de Presidencia del Gobierno del 21-V1-1977 (B.O.E. 26-V1-77),

que épmeba. las normas de calidad para el chorizo, salehichén y lomo embuchado,
"el lomo embuchado ¢s el producto elaborade con el misculo ileo-espinal del cerdo,

salado, adobado y embutido en tripa permeable ¥ que ha sido sometido a un proceso

de maduracién”,

Sin embargo, otra O.M. de Presidencia de Gobierno, 1a del 5-XI-81 (B.O.E,
del @ del XT del 81), aprueba la norma de calidad para el lomo-edobade-de-cerde-
al que define como "el producto elaborado con la pieza del paquete muscular que
tlene como base el misculo L&nﬂmms_m del cerdo, o con un sélo trozo de
dicha pieza, libre de tendones, sometido a la ac&én de 1a sal, adiclonada o no de
especias y condimentos que le confieren un aspecto v sabor caracteristico, siendo

posteriormente protegido por un envolvente autorizado.

El tomo embuchado se procesa durante un perfodo de tiempo no inferior de

50 dfas, de acuerdo con las siguientes condiclones:

- Separario de la canal,

- Congelarlo a 40°C y mantenerlo hasta su procesado ulterior 2 una

temperatura no mayor de 408,
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« Terminado el proceso de descongelado y, si no se habla hecho antes ab

separario de 1a canal, el lomo se linpia de la grasa externa, aponeurosis y

tendones.

- A continuacidn se somete durante 3 dias a un proceso de salazdn y
adobado en una mezcla de 1a siguients compasicién

- Sal: 34 gramos por kilogramo

- Nitrato Potdsicor 150 partes por milin

« Nitrito Sédico: 150 partes por milidn

+ Glucosa: 10 gramos por kilogramo

- Acido Cltrico y/0

- Ascorbato Sodico: 500 partes por miildn

- Pimentén espafiol: 15 gramos por kilogramo

- Ajo natural 2 gramos por kilograma

- Orégany: Cantidad  suficiente para  aromatizar ¥

condimentar el lomo.

El local de adobados se maniendrd a una temperawra entre 2°C y 6°C, con

una humedad relativa entre 75% y 95%.

- Trascurridos los tres dias de adobado(salazdn) se deja escurtis ¢l lomo y s¢

embute en tripa correspondiente.

« A continuacido, se eva 2 una cdmara en dopde 3¢ mantiens 2 una
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temperarura entre 29%C y 6°C, con una humedad relativa del 73% a 95%,

durante un perfoda de tiempo de 20 dfas como minimo,

Posteriormente 1a curacidn se realiza en un local con una temperatura entre
10°C y 18°C y una bumedad relativa del 70% a 80%; ¢l lomo permanece en este

local durante de 40 dfas como minimeo.

Finalmente, se somete a una fase de estacionamiento de 24 dfas, como
minimo, a una temperatura entre (°C y 59C, y una humedad relativa del 75% al

95%%.

Como en ¢l caso del jamon, durante 1odas estas operaciones, ni el lomo nf
su tripa contactardn con carne mi producto animal alguno, salvo grasa de cerdo
tratada a mas de 76°C, con la que se puede recubrir la tripa del lomo durante el

proceso de curacidn,
IIL3. TOMA DE MUESTRA DE JAMONES, PALETAS Y LOMOS,

En total se emplearon 120 jamones , 60 paletas y 60 lomos. Las muestras, de
un peso aproximado de 10 gr, estaban constituidas por de tefido muscular, médula
Gsea, ganglios linféticos y grasa. Estas muestras se congelaron a -70°C y se enviaron

a PIADC,
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El muestreo s¢ Llievd a cabo como se indica en el sigujente cuadro:

CUADRO 1.
MOMENTQ EN EL QUE TUVO LUGAR LA TOMA DE MUESTRAS

Tp | DIAS TRANSCURRIDOS DESDE LA SALAZON

JSE{0,30,60,90,120,150,180,195,210,225,240,25%,270,285,.
J8140,30,60,90,120,150,180,210,240,270,700,1130,260,390..
PCIf0,30,60,90,120,150,100,210,240,270,300,330,360,2330

1£1§0,30,60,75,90,103,120,135,150,145, 180,

TP = tipo de producto; JSE= famén serrano espasol; J51= Jamén serrano ibdrico.-
PCI= Paleta curada de cerdo ibérico; LCI= Lome embuchado de cerdo ibérico.
En total se trabajé con 124 cerdos de raza ihérica y otros 124 de razas

blancas (Large White, Landrace y sus cruces).

ITL4. ORIGEN DEL LOS VIRUS

Las cepas virales utilizadas en nuestro experimento son de procedencia
espafola, salvo el virus de la EVC de la que Espafia est4 libre. Los virus de la FA
y de la PPC nos fueron proporcionados por los Laboratorios Sobrino-Cyananid, de
Olot (Gerona), 2 quienes bacemos piblico nuestro agradecimiento. El d¢ ja PPA
procede del Instituto Nacional de Investigaciones Agrarias (INIA). Hacemos
ipualmente patente nuestro agradecimiento al Departamento d¢ Sanidad Animal, y
especialmente al Dr.josé Manuel Sdnchez-Vizcaino. Finalmente ef virus de la EVC,
nos lo proporciond ¢} Dr.Charles Mebus de APHIS de PLADC (Plum Island Animal
Disease Centre). Todas las cepas virales provocaban ua mortalidad del 100% de los
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animales sensibles al imoculardos por wig intramusenlar, Las correspondientes

enfermedades se diagnosticiron tenienco en eyenta log simtomas, lesiones y pruebas

de [abotntoria deseritod ends atris.

HIE MUESTRAS DE CERDOS ENFERMOS,

Los animales, machos y hambras, en usa proporcion del 567% y de raza
Landrace x Large White, de 6 3 8 meses de edad los blapeos, y de 12 meses los
Hbenaes neyros lampulos, se transportaron pot carretera, desde Toledo ios ibérices,
v d¢ Geroma Jos blascos, hasta los Laboratorios Sobring-Cyananud, en Olot
{Cetona), dusde faeron ivcculados con foa wing emayades. Dentro de los citados
Labaratorion e realizt ol sacrifices, Previa amrdissirare de Jos animales por
elecwothock, La carnizacion se Leen g oy ST a8 normas que sefala el RID
ded I5XET8 (BOE <-I™), procerands evitzr al méximo wda posible
SODRMRAGAT, ¥ 82 acuerdn con log proceses de seguridad vieplOgicos establecidos

zo APRIS, INTA v Laboratariog Sobriz-Cvanamid.

Len las debidas condiciones asépticas s lomaron muesiras de lejido
evuscatar do los pdares del diafragma, meidula dasa de las costillas v del tarso, ¥
graza del tooino dorsal Las musstras, debidaments aisladas, s tramsportaron en
recipidmies benméticos al laboraturio {FIADC), ¢n donde inmediatamente se
serattisren A los andlish correspondienses,
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IiL6. DETERMINACION DEL TITULO VIRAL.

Se llevé a cabo siguiendo las metodologias recomendadas por el USDA,
APHIS y MAPA en 1990, en PIADC (gracias a la colaboracién del equipo del Dr,
Charles Mebus, por lo que desde aqul hago piblico mi agradecimiento);
concretamente los titulos de los virus FA y EVC se determinaron y expresaron como
unidades formadoras de placas en cultivos celulares IB-RS-2. Las muestras del
experimento con el virus de PPA se sometieron a la prueba de hemoadsorcidn y se
expresaron como HAD 50/3 (S4nchez-Vizcaino ¢ al, 1981). Asl mismo las muestras
del experimento con el virus PPC se inocularon en cultivos celulares PK-15 que
fueron examinados por la técnica de fluorescencia de anticuerpos (Sdnchez-

Vizeaino, ¢f gl 1931).

Con los tres productos curados de animales que dieron resultados negativos
en las pruebas in vitro, se realizd un "pool® con ¢l que se llevd a cabo un nuevo
ensayo por inoculacidn de dicho "po0l” a animales vives para confirmar la no
infectividad (McKercher ¢t al,, 1987).

{1L.7. RESULTADOS NEGATIVOS Y POSITIVOS,

Siguiendo la técnica de McKercher ¢t 3l (1987), se mezclaron con
molturacién un gramo de muesira y de alundum. Se adicionaron 9 partes del medio
de Eagle modificado que contiene 200 U de penicilina y 200 U de estreptomicina

por mL
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Lamezcla s cemrifugé a 1000 rpm durante 10 minutos, recolectandose et

sobrenadante que s¢ utilizé como indculo de los tejidos celulares anteriormente

meéncionados.

En todos los casos las muestras fueron analizadas por triplicado, Se
consideraba la muestra positiva cuando en alguno de los andlisis se detectaba la
presencia de virus, Las muestras cuyo resuliado del primer andlisis era negativo se
analizaban dos veces mis por subpases, asf pues, las proebas con resulhtados

negatives se analizaron tres veces.

Finalmente, con muestras de los tres productos curados (jamén ,paleta y
lomo) de animales negativos in vitro ¢ in vive a cada enfermedad, se¢ prepard una
mezela que se inoculd por via iptramuscular, a apimales vivos sensibles para
confirmar su falta de poder infectante.

ANALISIS FISICO.QUIMICOS,

1118, CLORUROS.

Se determinaron siguiendo el procedimiento de Vohlard - Carpentier, de

acuerdo con [a norma ISQ (1970),
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IIL9. NITRITOS,

Su determinacién se llevd a cabo de acuerdo con la norma ISO/DIS 2918.

L9.1, PRINCIPIO,

Al extracto obtenido se le adicionz dcido sulfanflico y a-naftilamina y se lee

la intensidad de la coloracion en un espectrefotémetro a 520 nm.
11110, NITRATOS.

Su determinacidn se Hevé a cabo de acuerdo a la OM de 31 de julio de 1979

(BOE, 29 y 30-8-79)

[L10.L FRINCIFIQ,

Al reaccionar en medio sulfiirico los nitratos con la brucina se produce una
coloracién amarillo-marron, cuya intensidad es proporcional al contenido de nitratos
presentes, [0 que permite su valoracidn colorimétrica o espectrofotométrica.

1IL11, HUMEDAD.

Se estimé de acuerdo con la norma internacional ISO  R-1442,
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LLILL PRINCIPIOQ,

Formacida de una pasta con ayuda de arena y alcohol etllico 95%, que es
sometida primeramente & un presecado en bafio de Maria y a continuacidn secada

4 102°C, hasta ghtener un peso constante,
IL1Z, GRASA.

Se determing siguiendo la norma ISO 1443,

[L12.1, PRINCIEIQ,

Exiraccion de la grasa de la muestra previamente hidrolizada y desecada, por
medie de hexano o éter de petrdleo, Eliminacién del disolvenie por evaporacién,
desecacitn del residuo y posterior pesada después de enfriar,

II1.13. PROTEINAS.

Su estimacién se ajusté a la norma 1SO R-937.

LL13.LERINCIPIO,

Atague del producto con Acido sulfdrico al 96%, empleando como catalizador

sulfato de cobre I y selenio; el nitrdgena orgénica se transforma asf en {ones
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amonio, que en medio fueriemente bisico, permiten [s destllacitn del amtentacy,
Gue ¢ recogido sobre dcido bOnien. La posterior valomadn con dude chorbidrion
perenite el ciloulo de la casmiddad dz mirdgens inicialmenate prosonis on la Mesnra,

WML132 DETERMINACION DE]

La extraccidn y prmer fraconamuents da 1a peotsinas, solulbles & insalebies,
s¢ realiza conforme a la themica descrita por Hetander (1957). En 23 de romestra se
realiza tres exeraccionss con Ximl de rampda Fesfase 003N, pH 74, con aptacida
continua, durante tre horas 3 25°C y cenwifugands a K0 G duraste 20
minutos. El tampdn fosfate se prepara a paniz de soivsiones 0,03M de POH Ky
PO HE , las cuales se meaclan ox 13 proporeidn adecuada para comsegair wi pil da
74. En cada extraccitn s le afasde 4 1a sobucidn tazopén una cantided da consro
sOdico de manera que la copcentracion final sea en wadad ks extracciones &l 1%

(Ambanelli gf a1, 1968).

El contenida de nitrdgenc det extracio se eoraiders como mitrdgeno soluble
{NS). El nitrdgena no proteico (NNP) se dewermina despuss de precipitar las
preseinas con deido triclorgactien al 20%. A partir ¢2 estd momento sigee ol

proceso descrito en [IE12.4
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- MATERIAL Y METODOS VIROLOGICOS,

[1L14. PESTE PORCINA CLASICA.

Los diagndsticos ¢ los sisternas de diagnosis de la infeccidn de P.P.C,

utilizade en nueswro experimento fue el Test de inmupofleorescencia en cultivos
eslulares (Mengling ot al, 1963).

Ac_Conjugado: Es obtenido de NVSL (Laboratorios de los Servicios

Veterinarios Nacionales de los EEUU en Ames, Iowa) y se usz en las dosis

recomendadas por el NVSLL

B.- Células PK-15: Células originales de N'VSL, son sembradas durante 3 a
5 dlas en un medio de Eagle con un 10%% de suero fetal bovino y antibidticos
(penicilina y estreptomicina), hasta conseguir una coneentracién de 40000 a
120000 célula/ml. En general se wtilizan tubos Laighton de 2 ml, cada une
o cdmaras de cultivo Lab-Tek de § pocillos,

G- Suaro bovine fatal: Empleamaos diferentes lotes de suero bovino obtenido
por los NVSL previamente testados para comprobar la ausencia de agentes

contaminantes ¢como anticuerpos del BVDV (virus de la diarrea viral bovina),
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R-_Solucién concentrada. de anubiGlicos:Para preparar esta solucidn, se

utilizaron los productos de la tabla siguieme:

ANTIBIOTICOS DE LA SOLUCION CONCENTRADA.

ANTIBIOTICO(CANTIDAD |CONCENTRACION| ml DE |CONCENTRACION
USADA T. [DE ANTIB.STOC| STOCK FINAL

|Penicilina |[zoooooo U| 500000 U/ml l 4 20000 U

||GantamicinaH300000mcg 50 meg/ml 3 l 3000 meg

Guardar la solucidn antibidtica en alfcuotas de 5 ml y -20°C . La solucién se
usé a una concentracién del 1% diluido en un medio de Eagle con aminoécidos no

esenciales,

E.- Sclucién salina (S.5.}:
Consta de 8,5g/1 de NaCl, 0,22g/1 de Na H, PO,1H, Oy 1,17/l de Na,H

PO, 7H,0.

[I1.14.2, PROCEDIMIENTQ.

1. Las células PK-15 (de no més de 7 dfas de vejez} fueron sembradas

dentro de las cimaras de cultivo Lab-Tek o en tubos Leighton .
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Se incubaron a 37°C durante 18 a 48 horas, hasta que el tapiz de células fue

confluente entre un 80% a 90%.

2.- El wejido para el aislamiento:

Se prepar6 una suspension con 1g de muestra en solucién saling con un 1%
de solucién concestrada de antibidticos (descrita en el apartado D), A
cottinuacitén la muestra fue homogeneizada por trituracién y posteriormente

centrifugada aiOOUg durante 30 minutos a 42C,

El sobrenadante fue decantado en un vaso estérii con tampdn fosfato

. para formar una suspensién al 107!, Se realizaron las diluciones hasta 10°%,

Cuando e} taplz de células fue confluente se inoculé con el

sobrenadante obtenido en la forma anteriormente deserita.
3.- Despuds de 24 horas de incubacidn se extrajeron log cubreobjetos o las

cémaras de cultivo, se lavaron con suero fetal bovine y se fijaron con acetona

a 4°C duranis 15 minnos,

4.- Se tifieron con isotiocianato de fluorescefna conjugado de Peste Porcina

Clisica, durante 30 minutos por inmersidén y a temperatura ambienie,

5.- 52 lavd y observd a 160 y/o 200 aumentos.
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6. Se procadié al recuento de las placas de fluorescencia en toda la cimara.

— 101143 INTERERETACION,
La presencia de placas indican aislamientos de virus PPC. El uso de antisuerc
para PPC diferencia el aislamiento viral. La susencia de fluorescencia especifica

indica un aislamiento no viral

PESTE PORCINA AFRICANA,

1IL15. HEMOADSORCION (HAD).

IL15.1, PRINCTPIO,

El avance cient{fico més impartante para el estudio del virus de ]a Peste
Porcina Africana fue realizado por Malmquist y Hay (1960), demostrando que el
virus de la Peste Porcina Africana es capaz e infectar y replicarse de forma natural
en cultivo de leucocitos de sangre periférica de cerdo, y que este hecho
generalmente nos ofrece la reaccién de la hemoadsorcidn, consistente en la
adsorcién de los hematies del cerdo alrededor de los leucocitos que han sido
infectados con el virus de la Peste Porcina Africana; ello sucede después de 48-49

horas la correspondiente lisis celular,
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Lz impartancia de este descubrimiento se debe a su especificidad, puesto que

ninguno de los restantes virus porcinos produce la formacién de hemoadsoreién en

¢l cultivo de leucocitos.

Gracias a esta especificidad, y a partir de ese momento, fue posible Ja
identificacidn del virus de la Peste Porcina Africana {n vitro y su aplicacién como

método de diagndsiico de la enfermedad.

La reaccitn de la hemoadsorcién fue empleada por primera vez en Espafia
como métado de diagndstico en gran escald para el control de la Peste Porcina

Africana en 1961, siendo su vso de gran valor en ¢l control de la epizootia,

Otros pafses, come Pormgal, Francia, ltalia, Cuba, Brasil, Santo Domingo,
ete., han empleado igualmente el método de la hemoadsorcién para hacer frente a

la citada epizoctia.

En el momena presente, la bemoadsorcién sigue siendo el método més
sensible para identificacién del virus de la Peste Porcina Africana, si bien es el més
laboriaso y en la mayor parte de los casos carece de la rapidez de los otros métodos

de diagnbstico empleados en ¢l control de Ja enfermedad.



Los mbes inacubaton 32 chasrvaron dlariamene para eompreber 1t agarieia

de HAD o de efecto cisopdrico. Paralslumente se obsatvaren bos subes coniales po
inoculados para comprodar el denarrollo v vualidad de fos cuitives. La PSR
fecnara se puda realizar 4 lay 14-15 borua post-isoeniaoa, has sigmenits, wda M

horas,

Parz ia obaervacda al migrostopio da fa reacenda de hesoaderradn en bos
whas de culifvo fue pecoarin ramover los eriocis sedimeniades moedinsie
rotacién suave del tubo de %0 grados sobee su aje ngiodingl v coloenr datajn dal
objetive la pared del mbo que tene sdberidos s lsucontes. Con b rosanda dal
b, [og eritrociios po adsorbides se separan y desiizan ebre i leuesgiog y
solamente los adaorbidas quedin Hados a los lonsoctns infaemadon, o0 canD Posiim,
formands wna corona d¢ una ¢ vanss eapas do hemaes alrededor de Ia el

El perfodo de lectura se exienderd hasta la aparisidn de ia HAD o dei efesw
citopdtico sin HAD. Si no se observan cambios en iy culiives, ol perfedo ds

observacidn serd de B dias,

La imagen de la HAD se presenta en {orma de una mdreia o corena (rseta)
de eritrocitos alrededor do los laucocitos, El efeety eitopdtioo se manifiesta por uaa
marcada reduccion del nimero de clulas adberidas & R pared del who en
comparacién con los tubos controles no infecrados.



154
Cuando hay HAD, el diagndstico de PPA es positivo. La observacién dei

efecto citopatico sin HAD puede deberse a un virus de la PPA no hemoadsorbente
0 bien a otros virus {enfermedad de Aujeszky} o a la toxicidad del indeulo (efecto

citotéxico) (Sdnchez Vizcaino gt al,, 1981).

Para saber si el posible efecto citopdtico sin hemoadsarcién es producida por
el virus de la PPA y poder diferenciarlo de los demds, se recurre al examen del
sedimento celular por inmunofluarescencia directa {véase métoda de hemoadsarcién
¢ inmunofluorescencia combinados). Cuando el resultado de la inmunofluorescencia
¢s negatlvo, se realiza un segundo pase a nuevos cultives de leucocitas a partir del

medio de cultive de la primera inoculacidm,

- ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDO.

I11.16. METCDO DE DETECCION PARA LA ENFERMEDAD VESICULAR
DEL CERDQ.

L.as mugstras recogidas de la forma anteriormente descrias en TILS y 1116,
fueron descongeladas en una habitacidn con temperatura de 37°C y 95 % de

mumedad relativa durante 72 horas,

e pesd un pramo de muestra que fue dituido en 9 ml. del medio de Eagle
con 22,8 mg/l de gentamicina y 2,6 mg/l de fungizona. Las muestras, previa

matienda, se centrifugaron durante 30 minutos a 4°C en una centrifuga Beckman J-
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6B, Del sobrenadante se tomaron alfcuotas en criotubos que se etiquetaron del 1 a?

10, Posteriormente se diluyeron usando como diluyente medio de Eagle con

antibiético.

Se sembraron 6 placas con cultivos celulares IBRS-2 clone D-10 en
suspensién, con una concentracién de 200000 células/mi. Estas cflulas se
suspendieron en medio de Eagle con un 109 de suero de feto bovino, con 2,5% de

hidrolizado de lactoalbiimina y antibidticos,

Las células se incubaron en uaa estufa a 37°C con 5% de CO, y 95% de

humedad relativa,

Cuando al desarrollarse las células conflufan entre s, el medio se aspiraba
con ayuda de jeringuillas y agujas, No obstante, ;')a.ra prevenir _la desecacién de la
capa de células, fue necesario dejar 0,1 mil de medio en el pocillo. A cada pocillo
se adiciond 0.1 ml de la muestra anteriormente preparada y se incubé durante 1

hora a 37°C moviéndolo cada IS5 minutos,

Después de la absorcidn se cubrié cada pocille con 3 mi de un compuesto
de una mezcla de metilcelulosa de 4000 centipoises y medio de Eagle que contiene
aminoécidos no esenciales, un 10% de suero fetal bovine y 22,8 mg/l de

gentamicina,
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Las placas asf preparadas se incubaron durante 72 horas a 37°C de
temperanira en una atndsfera con ua 5% de CO,, Después de la incubacién (72
horas), se eliming la metileelulosa de recubrimiento y se procedid a la tincidn y
posterior fijacién de las placas, La tincién ¥ la fjacién, se realizé en una solucién

con 0,759 de cristal violeta, 2,5% de glutaraldehido y 4,75% de etanol.

Una vez teitido y fijado e! pocillo, se procedfa al recuento de la zona o placas
Hsadas, muhiplicando e} ntmero ressltante por el inverso del logaritme de la

dilucién decimai, lo que expresa el titlo viral/ml,
FIEERE AFTOSA,
HI.17. METODO DE DETECCION DEL VIRUS DE LA FIEBRE AFTOSA.

Las muestras recogidas de la forma anterformente deserita en ITLS y IILG,
fueron descangeladas en una habitacidn con temperatura de 37°C y 95 % de

huemedad relativa durante 72 horas.

Se pesd un gramo de muestra que fue diluido en 9 mi, del medio de Eagle
con 22,8 mg/l de gentamicina y 2,6 hg/l de fungizona. Las muestras, previa
molienda, se centrifugaron durante 30 minutos 4 4°C en una centrffuga Beckman J-
B, Del sobrenadante se tomaron alfcuotas en criowbos que se etiquetaron del 1 al
10, Posteriormente se diluyemq usando como diluente medic de Eagle con

antbidtico.
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%a serpbraren 6 piscas eoa ) ol de mupersia de cllelen da ritda da

embrida de cordero, cuya contentraada ora de 200000 edinian/md. Bums ofidg e

suapendieron en mediy de Eagle con wn 16 d2 e g0 fom bowizn, 15% da
kidrotizado de lactoalbimuza v antbebious,

Las eflulag o incubaron en una estefa a 57C con ua 9495 de €0, y 9945 de
bumedad relativa.

Cuando al crecer lag oéhalas onnfiuion easre i, el medio s owpzada @y
avuida de jeringuillas y aguina, Mo chatante, para provesdr b desesssids de i vaps
da celulas, fue necesariy daiar 1 ml de medio en of pociin A mdd poeils s
adiciond 0,1 ml de [ musstra anterivrments preparadn v 3¢ insuhd Jumaee 1 hova
a IPC movidndolo eada 15 raboass.

Despues da la absorada s cubred cada posifo com 3 sl de wn eonpuemy

de metileelislosa de 4000 centipoises y medio de Bagle que contiens somnodoidug

a0 esenciales, un 10%% de suero fetal bovina y 218 my /1 de e

Las plaeas asf preparadas s 'ncubaren duraste 2 Boras a 370 de
tamperarura en una aundsfera con vwa 5% da €O, Dewputs de s asbaiss (T2
horas) se elimind Ia matieelulosa do resubrimisaty, proce

posterior fijacidn de las placas. La tincidn v la &jacidn, s realind e una Solucida
con 0,75 de crissal violtta, 2.5% do ghmaraldebido ¥ 4,75% de emnol,
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Una vez tedldo v fijado ¢! pocillo se procedia a! recuento de las zonas o

placas de lisis, multiplicando el ndmero resultante por el inverse del logariimo de

la dilucién decimal, Jo que expresa e} titulo viral/ml

111,18, METODOS ESTADISTICOS,

El anélisis estadistico de los rcsﬁlmdos obienidos mediante ta metodologla
expuesta, se Nevd a caboe utilizando el paquete de programas BMDP ediado por la
Universidad de California (1987). Los cdlculos fueron realizados en un ordenador
CYBER-855 (Conural Data Corporation).

Se realizd el cdleulo de la media (X), desviacién tipica (D.5.) y cosficiente
de varfacién (CV.= D.S./X) por eupas y por zonas respecto a las variables
analizadas utilizando el programa BMDP3D, Conr el mismo programa se levd a
cabo la comparacion de Ias medias para saber si existfan diferencias significativas
aprupando las muestras por etapa y zona, respecto a las variables analizadas, El
contraste se realiza mediante el cdleulo del estadistico t. Dado que dicho caleulo es
sensible 2 fa existencia o no de igualdad de varianzas muestrales, el programa
realiza el rest de Levepe para igualdad de varianzas, El estadistico de contraste se

calcula, en caso de que las varianzas rauestrales sean iguales, mediante )a siguiente

expresion:
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X = %

(Ny = 1)5,* + (N, = 1)8, 1 +1 ¥
Ny + N, = 2 N, N,

X,y X, son las medias muestrales,

donde:

Nj y N, son el tamafio de cada muestra {n® de casos por grupa).

5, ¥ S, son las desviaciones tfpicas muestrales.

Las grados de libertad en caso de ignaldad de varianzas son N, + N,-2 =
4 + 4.2 = 6, 5 exisie desigualdad de varianzas, el cdlculo s¢ realiza mediante la

siguiente expresion:

los grados de libertad en este caso son £,

-1
c {1 - gy
f= | —m— + —

donde:

5, + N,

(8§ + Ny} + (8 + N,
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De otro lado, con la idea de obtemer la mayor informacion posible del

experimento, y ver las posibles correlaciones,los datos se han sometido a anglisis
factorial (BMDP, 1983). El andlisis factorial requiere pocos experimentos, y a pesar
de gue no permite explorar exhaustivamente una amplia regitn del espacia enla
que se encuentran los diferentes factores, nos indica tendencias en Ia correlacion,

pudiendo asi determinar una direccién prometedora para futuros expesimentios.

Estos disedos y su correspondientes fraccionales pueden ser utilizados en
bloque para construlr disefios de wn grado de complejidad suficiente para el

problema estudiado
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IV.1. RESULTADOS VIROLOGICOS,

Todos los animates utilizados en el experimento fueron serolGgicamente
testados para todas y cada una de la enfermedades especificas; posteriormenie los
animales se inocularon con los virus correspondientes de acuerdo con el protocolo

anteriormente descrito (11L.1).

A continuacién describimos los resultados obtenidos agrupdndolos por

enfermedades.

V.11 FIEBRE AFTOSA,

18, Todos los animales fueron inoculados por via intravenosa con 1 mi de

una solucién 1/10 del virus de fiebre aftosa tipo C.

Se predujeron 2 muertes en cerdos blancos antes del sacrificio
(cuatro dfas después de la inoculacién). En el 76,6% de los cerdos
 blancos y en €l 96,6% de los cerdos ibéricos se apreci6 hipertermia

¥ lesionas aftosas,

Los sintomas m4s sobresalientes fueron hipentermia, anorexia,
cajeras y vesiculas o aftas, que en algunos casos se rompieron dejando

al descubierto zomas erosionadas y hemorrdgicas, Fstas vesfculas



2,

3,

163

aparecieron tanto en los miembros tordcicos y pelvianos como en el

hocico (tablas I y I).

En el momento del sacrificio se tomaron durante el degilello muestras
de sanpre y, posteriormente, ya finalizado el faenado de la canal,
también se tomaron muestras de ganglios lnfiticos, médula dsea,

grasa y miisculo,

Sélo en tres de las muestras procedentes de cerdos blancos no se
apreciaron indicios de la presencia de virus de fiebre aftosa (tabla ITT).

Lo mismo sucedié en un solo animal de capa negra (tabla IV).

Evolucién de la titulacién viral:
- Jamdn de cerdo blanco:

Las muestras tomadas después del lavado (tiempo 0) fueron
positivas al virus de la fiebre aftosa (VFA) en la grasa y en la médula
Gsea mientras el mdsculo fue negativo. La prcscndia de virus active

en los génglios linfaticos se observé hasta el dfa 569 del proceso,

De cada pieza se tomaron muestras de grasa, misculo, médula
Gsea y ganglios linfiticos, La evolucién viral en estas muestras fue
COmo Sigue:

*Grasa; La titulaci6n viral fue positiva s6lo en la muestra

tomada en el dfa de inicio del proceso, siendo negativa desde
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el dfa 14 hasta el final dei proceso.

* Miisculo: Todas las muestras analizadas fueron negativas.
*Méduia dsea: Hasta e! dfa 1129 todas las muestras analizadas
fueron positivas,

*Canglios linfiticos: La positividad se cbservo desde el dfa del
inicio del proceso hasta el dfa 569, en el que las muestras
mﬂk&das fuercn neéativas a la presencia viral, Los andlisis

sucesivos, realizados cormo control, fueron siempre negativos.

Hemos de destacar que de los jamones de cerdo blanco se
tomaron muestras hasta el dfa 196° comprobdndose que desde el dfa
1129 se perdfa la actividad o capacidad infectiva del virus de la fiebre

aftosa en los tejidos analizados (tabia V).

- lamén ibé
El sisterna de muestreo fue el mismo que el deserito para los

jamaones de cerdo blaneo; las muestras evolucionaron como sigue:
*Grasa: En ningiin momento, ni siquiera al comienzo del
procese (dfa 0} se detectd el virus de a fiebre aftosa,
*Muisculo; Como en el caso anterior, no se encontrd virus en
ningin momento del proceso.
"Médula 6sea: Hasta el dfa 84% del proceso, en diferentes

| Tmuestras se encontraron distintas titulaciones virales. Desde el

dfa citado, la presencia de virus en este tipo de muestras fue
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negativa.
¢Génglios linfAticos: La presencia de virus se detectd hasta el
dia 289 del proceso, no encontrandose virus en los cultivos in

vitro del resto de muestras analizadas,

Globalmente, el producto fue considerado negativo, en lo que
a presencia o efecto citopatico se refiere, desde el dia 84° del proceso

(tabla VI).

La evolucidn de Ia actividad viral en este producto, que carece
de géngiios linfaticos, fue la siguiente!

*Grasa: Ni si quiera al comienzo del procesado se detectd

virus activo alguno,

» Masculo: Hasta el dfa 14° del proceso se puso de manifiesto

1a presencia de virus de fiebre aftosa. Posteriormente todas las

determinaciones fueron negativas,

* Médula 6sea: Hasta el dfa 84° se encontraron muestras

positivas. Los tomas de muestras analizadas posteriormente

dieron siempre resiltados negativos,

Por tanto el producto se considera que es negativo para la
presencia del virus F.A. en cultivo tisulares desde el dfa 12° (tabla

V).
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Las muestras tomadas desde el inicio del proceso fueran

negativas (tabla VIII),
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ZARLA L.
EVOLUCICN DE LA TEMPERATURA RECTAL Y LESIONES POBT-MORTEM
CERDO BLANCO VIRUS: AFTOBEA C
Fecha; 7.11.198% Dilucidn: 1/10
Dosig: 1 ml
Identificacién crotal: 23009 Vvia:; intravencsa
CIEEEETR 3 RETRE SEEEEY ¢ S
TEMPERATURA ORD LESIONES OBSERVADAS
TR ¢ ERTEE | itk ENTIE § ik
Nel ¢| mo | T1 | T2 | T3 |SAC| § |MI [MD |PI |PD [NAR
it § AT ACETEED ) RIS | PRSI | TSI s | s §
9021 2| 39.,0{140.0[39.8|40.1 10| £ + - - + +
903| 2| 39.8{39.3[40.6)|40.7 5| £ <+ + + + +
904 2] 40.5141.3(41.5(41.2 4l £ + + + + +
905| 2| 40.4(41.2{40.8|40.8 2] £ - - - - -
906 2| 40.6(40.0|40.7|40.6 3| £ - - - - -
507 2] 40.2|39.2(41.4 » 1] £
908 2| 40.4)40.3|40.3[41.2 £ + + + + +
g09| 2| 41.9|40.5|40.1|40.2 s £ - - - - -
910 2| 39.2{40.,3{40.9{40.7 &6 £ + + + + +
911 4| 40.5(40.2]39.3139.5 1l m - - - I -
912 4| 39.0|39.2]41.0(41.0 15| m + + + + +
913| 4] 39.8|40.0|40.0(40.0 29| £ - - + + -
914 4| 40.6140.0(39.8|40.3 31| £ - - - - -
915} 4| 40.5§39.47139.5(39.8 14l m + + - - -
916 4| 40.4]38.6(39.0(39.7 ol £ - - - - -
9171 4} 40.2140.8(40.8)41.4 28| £ - - 4+ + -
918 4| 39.3(38.1{40.,0|40.0 17| m - - - - -
919 41 39.3|39.7(40.6(41.6 16( m - - - - -
920 49 41.7|40.0(40.7141.0 131 £ - + |- F + -
9211 3| 40,1[39.,92]40.3|40.8 25l m - + + - -
924 3| 39.5|39,8|40.7]39.7 8| m + + - - -
925 3| 40.3{41.0(40.239.8 13| o + + + + +
926( 3| 39.,5139.9[40.1|41.5 20| £ + + + + -
928 3| 40.0(39.9|38.8]{39.5 27| £ - - - - -
929 3| 39.0(40.7|39.5(40.0 26| £ - - - - -
930( 3| 39.1|39.3]40.1|39.5 17| - - + + -
931 1| 39.3 *
93201 1| 40.01238,8|40.8}41.2 21 + + - - -
9331 1| 39.4(39.6[39.9]|39.7 24 m + + + + -
934 1| 39.6(|39.0(39.5(40.0 22| £ + + + + -
935 1| 39.6|39.6{40.0{40.7 23] f - - + + -
616| 2| 40.7139.5(41.0(41.5 ar m + + + + -
E—— 1 F e | oteew ¥ mEmoEm b SopaT & e b o 1 s

*:; Muertos antes del sacrificio
MI: Miembre tordcice izgierdo; MD: miambro tordcico derecho
PI: miembro pelvianc izquierde; Pb: miembro pelviano deracho;
NAR: Hocico; +: lesiones evidentes; -: ausencla de lesionas.
ORD BAC: Orden de sacrificlo; 8: Sexo
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IARLA I1.

EVOLUCION DE LA TEMPERATURA RECTAL Y LESIONEE POST-MORTEX
SERDQ. JRERICO

VIRUB: AFTOBA C
Dilueclén: 1/10
Fecha: 12.11.89 Posis: 1 ml

via: intravenosa
Identificacidén crotal: 23001

]
TEMPERATURA ORD LESIONES OBSERVADA
T ¢ e ¢ s § AT e L
N+ ¢[ To | T1 T2 T SAC| S |MI |MD (PI |PD |NAR
— = = | S | e ) e T | | e
01} 3] 39.3[39.7|40.5)42.1 6l m + 1+ |+ [+ ]+
03] 2| 38.9139.6140.2)40.6 gl m + + + + -
051 2§ 39.6140.0(39.5140.5 14{ m + + + + -
06| 3} 39.5(39.3(39.4(39,2 Il m + + + + -
o8| 3| 39.2]39.8)40.0|39.9 2| E + ]+ + ]+ -
09 3] 39.4(38.6]39.6140.0 Il m + + ¥ - -
1af 3! 139.5|39.0(39.8/40.58 gl m + ]+ 0+ 1 - -
11| 3| 39.2|39.5[40.0140.46 7l m + + + + -
12| 2| 38.8(38.7{40,2|40,1 1t m + + - - -
26| 2] 38.9(38,4]40,.5)40,.4 12| £ + + + + -
28] 3] 39.6139,5139.8)39.,9 41 £ T I -
291 21 39.,2{39.5[140.0141.0 1) £ + 0+ + [+ -
30| 2| 39.4]40.0|39.5[41.5 13} £ + |+ ]+ |+ -
32y 2| 29.8[38.6]39.7]40.5 15| £ + ]+ ]+ |+ -
33) 3 39.313B.5}140.2]40,2 5) £ lmL + + + -
TR ¥ - F. _ I A T & ek f masm
Fecha: 14.11.1989 Identificacidn crotal: 23001
T — E— k- ] RIEY K
TEMPERATURA GRD LESIONES QBSERVADAS
Hel|l ¢ TO 1 T2 T3 SAC| 5 IMI fHD PI |PD | NAR
e ] E k1 i g fF- _FF-——§y——_ ]
02 4| 39.5)39.5[40.1|39.8 6] m + ]+ ]+ + -
07] 1] 38.7|38.0{40.77141.2 3] m + ]+ ]+ |+ -
13{ 1l 39.0134.3(39.4(4¢.7 51 ¢ R T R -
141 4| 39.3|39.0{39.8]/41.1 8| £ + |+ +1] + -
16| 4| 39.0(38.9(40.2(39.8 a| £ + + + + -
17] 1] 39.4(39.0|39.8|40.2 2| £ + + + + -
18] 4] 39.3)38,9740.5740.3 147 £ + * + + +
190 491 39.5019.1(40.6(41.3 14F £ + + + + -
20( 4| 39.6)39.1]38.9]39.7 13| £ +f+ | -] - -
21| 4] 39.3[359.3|40.9]41.0 12| o + |+ |+ + |+
22| 4 3B.8J39,2]40.3]40.5 7| £ 1o+ ]+ ]+ -
23{ 4} 38:8139,9]140,31{40.€ 11 = E T A -
24} 2| 38.5)38,1(38,2(38.5 4l m -l -] ~1]- -
25| 1] 3B.8138.7(40.0]40.7 5| m + 1+ k[ +] =
27| 4| 38.4]38,7|39.5}239.2 15| m + 1~ + L_-.- -
T, | PR i St | Efcise i owssrrey § oo Y]

KI: Miembro tordcice izgilerdo; HD: miembra tordcice derecho:

PI: niembro pelviano izquierdo; PD: miembro pelviano derecho:

HAR: Hocicor +: lesiones evidentes; ~: ausencla de lesiones.
ORD BAC: Orden de sacrificio; B: Sexo



Ay y Ap t Regidn podal de cerdo mostrande las tipicas
aftas interdigitales de la Fiebre Aftosa.




TITULOE VIRALEE AL BACRIFICIO

FIEBRE ATFTOSA:

IABLA IIX,

CERDOS BLANCOS

169

NUMERQ SANGRE GANGLIOS MEDULA GRASA| MUSCULO
FHOl 2.60 0.00 0.00 1.00 0,00
FWo2 4.23 3.72 2.04 .00 0.00
FW03 3.16 3.30 Q.00 .00 a,.00
FWO4 4.18 4.36 1.30 0.00 0.00
FWOS 3.53 4.72 1.00 0.00 0.00
FWO6 4,78 4.18 3.73 1.30 0.00
FWo7 4.94 4.19 4.22 2.00 0.00
FWO8 2.00 4.32 1.00 0.00 0.00
FWOS 0.00 Q.00 0.00 ¢.00 Q.00
FW10 2.28 3.53 l1.400 0.00 9.00
FWll 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00
FWl2 1.78 3.51 1.00 0,00 0.00
FW13 2.91 4.48 @.00 .00 0.00
FW14 3.07 2.32 1.00 0.00 0.00
FR15 4.67 4.42 3.60 0.00 0.00
FWlé 4.61 3.28 2.48 1.00 Q.00
FW17 2.18 0.00 0.00 0.00 Q.00
FWlg 3,34 3.04 1.48 ¢.00 0.00
FW19 2.70 4,34 0.00 0.00 0. 00
FW20 2.90 4.28 1.30 0.00 0.00
FH21 2.78 3.45 + .30 0.00 0.00
FW22 4.23 4,00 2.28 0.00 0.00
FW23 4.48 3.56 0,00 0.00 0.00
FH24 3.52 3.15 1.30 1.30 Q.00
FH25 1.00 3.48 0.00 0.00 Q.00
FW26 2.00 .00 0.00 0.00 0.00
FWa7 0.00 ¢.00 a.00 0.00 Q.00
FWza 2,00 0.00 .00 0.00 0.00
FRz29 2.08 3.04 0.00 0.00 0.00
FW30 1.95 G.00 0,00 0.00 0.00
FW31l 2.04 0.00 0.00 0.00 0.00

Unidades expresadas en I10G PFU/ML



TITOLOS VIRALES AL SACRIFICIO

FIEBRE AFTOSA : CERDOS IBERICOS

IABLA IV,

170

NUMERO SANGRE GANGLIO MEDULA GRASA( MUSCULo
FBO1 5.03 4.15 3,18 1.00 0.00
FBo2 4.16 4.20 2,60 .00 0.00
FBO3 4.75 4,20 2.81 0.00 0.00
FBO4 5.22 4.18 3.56 1.00 0.00
FBOS 5.34 6.00 3.26 1.00 o.00
FBO6 4.15 4.45 2.73 1.30 0.00
FBO7 4.32 3,56 2.30 1.95 0.00
FBO8 4.99 4,11 3.56 1.48 0.00
FBO9 5,16 5.34 5.08 2.26 0.00
FB1Q 5.15 3.73 2,20 0.00 0,00
FBll 3.00 4.40 2.91 0.00 0.00
FE12 5.21 5.59 4.20 1.48 0.00
FB13 4.82 5.15 5.15 2.00 0.00
FBl4 4.48 3.00 2.96 0.00 0.00
FB15 4.84 4,15 3.30 0.00 ¢.00
FBlé 4.76 4.95 2.73 0.00 0.00
FB17 4.53 3.76 3,80 0.00 0.00
FBls 4.86 4.72 2.00 1.30 0.00
F819 4,78 2.81 2,95 0.00 0.00
FB20 0.00 0.00 ©0.00 0.00 0.00
FB21 4.78 3.52 2.00 1.70 0.00
FB22 1.70 3,45 0.00 .00 0.00
FB23 4.11 2.60 2.30 0.00 .00
FB24 4.08 4,59 2.30 1.30 0.00
FB25 4.52 4,11 2.96 3.71 0.00
FB26 5.11 5.23 3.38 0,00 0.00
FB27 5.00 4.67 4,64 1.85 0.00
FB28 5.08 4.15 3.40 0.00 0.00
FB29 3. 41 3.96 0.00 1.30 0.00
FB3Q 3.43 4,386 2,00 0.00 0.00
FB3l 3.40 4.686 0.00 0.00 0.00

Unidades expresadas en Log pfu/ml



TARLA Y.
EYQLUCION DB L0 TITULOG VIRALES

FIEBRE AFPTOSA.
JAMONES DE CERDQ BLANCO,
DIA8 NUMERO GRABA NUSCULO MEDULA QANGLIO QLOBAL

0 08R P08 0.0 POS H. T POS
20R Pos 0.0 PGS H.T. POS

14 01R 0.0 0.0 2.7 g.0. o8
10R 0.0 0.0 0.0 0.0 NEG

i%R 0.0 ¢.0 2.7 POS POS

28 o02L 0.0 6.0 2.0 Pos Pog
4L 0.0 0.0 1.7 POS PO3

20L 0.0 0.0 1.7 0.0 POS

56 35R HEG NEG O3 NEG POG
IOR NEG NEG NEG NEG NEG

84 1%L NEG NEG POS NHEG POS
24L NEG NEG POS NEQ P0G

27L NEG NEC KEG NEG NEG

112 Q6R NEG NEG NEG HEG NEG
15L HEG NEG NEG NEG NEQ

1L NEG NEG NEG NEG NEG

140 07R NEG NEG NEG NEG NEG
0B8R NEG HEG NEG NEG NEG

16R NEG NEG NEG NEG NEG

184 e7L HEG NEG NEG NEG NEG
Lk NEG NEG HEG NEG HEG

31R NEG HEG REG NEG NEG

168 k2R NEG HEG NEG PO PO3
*19R POS NEG NEG 3 faeh]

*#28R POS NEG NEG REG POS

182 HEG NEG HEG NEG HEG
196 NEG NEG NEG NEG NEG

+ Ensangrentado
Unidades expresadas an 1LOG PFU/ML
¥,%.: No tituladeo



BIAS

14

28

56

84

112

168

Unidades expresadas en L0G PFU/ ML

HNUKERC GRABA MUBCULO MEDULA OANGLIO GLOBAL

20R
20L

01R
10R
15R

02L
4L
20k

24R
27R

225
255
0L

06R
07R
15L

0B8R
1iR
16R

7L
17L
28L

N.T.: No titulado

PIEBRE APTOBA.

JAMONES DE CERDO IBERICO

NEG
HEG
NEG

HEG
NEG
_NEG

NEG

NEG
NEG
NEG

HEG

NEG
NEG
NEG

NEG

NEG
NEG

NEG
HEG
NEG

NEG
NEG
POS

NEG
NEG
NEG

NEG
NEG
NEG

NEG

NEG
NEG

POS
POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS

NEG
NEG
HEG

NEG
NEG
POS

NEG
NEG
POS

NEG
NEG
NEG

NEG

172



7

YIRBRE AFPIO8A.

PALETAS DE CERDO IRERICH

DIAB NUMERQG QBRASA MDSCULO MEDULA GLOBAL.

0 Q2R 0.9 0.9 2.8 PO
5L 0.0 G.89 Rk Pl

14 GiR ¢.0 A 2.8 Poa
10R a.9 0.8 2.8 Fog

18R 9 G.o8 1.3 PO

28 Qi Q.0 2.0 i3 Pl
14L 0.0 0.9 1.4 o

aeL 0.9 0.9 .8 WG

%6 23 0.9 D8 4.8 b
10 0.9 2.9 O3 ez

28R 2.0 0.9 Pe3 B

B4 1%L WESG WER MBS HEB
7L HEG HEG POU ]

L NEG HWEG NEZ HES

112 o6l REG WEG HEG HES
3R HEG WEG WER WES

155 NEG WEG NES B

149 Q8R HEG HEG WEG NEG
CTR HEG KEG WES 034

16R HEG HEG WES ek

148 Q7L NEG WES WEG HEG
17L HEG HEG wES NEG

11L NEG HES WE3 HEG

Unidades exprosadas an Log pfu/ nl
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TABLA VIXI

EYOLUCION DF LOS TITULOS VIRALES
FIEBRE APTOHLA.

LOMOS DE CERDO IBERICO

DIAB XUSCULO 1 ¥UBQULG 2 NUacuLo 3
NUMERO | TITULO [ NUMERO { TITULO | NUMERG | TITULC
1] 26R NEG 26L KEG - -
14 01R NEG 10R REG L5R NEG
28 02L NEG 141 NEG 20L NEG
42 20R NEG 22R NEG 25R NEG
56 19 HEG 24 HEG 27 NEG
70 06R HEG 078 NEG 15% NEG
84 08L NEG 1L KEG 16L NEG
98 05R NEG Q7R NEG 18R NEG
112 H.T N.T N.T N.T N.T N.T

Unidades expresadas como Log pfu/ ml.
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'

Todas los animales se inocularon por via intramuscadar oon ona dass
de 1 ml de una dilucidn de virua de la PPA.
Antes del sacrificio o so prodwgren mwmervm gor R

enfermedad.

Coma dato puntual cabe resefarse el abortn sulride por wea

hembra a las 98 horas de la insculagids,

Coma ohservaciones mds destacadas despuds 42 la soubacidn,
sedalaremos hipertermia, amcrexis, adindmda v seodenca de e
cerdos a permanecer agrupndos. Be alpueos animales se chagrvalan

cianosis en algpena pane del cusrpn (tablas IX y X3,

Durante el sacrificio v fasnado 33 twemaron maesivas v o8 resdsd ol
examen PoslmOINAnE, encontriedise lesions de FRA en sf hase

riaon, vesicula bilir, ganglics messudriins v gaaghe resal

$6lo ubo en animal gee no presensd beponex. se rasl de v
cerdo blanco (tablas X y X). No chemanie, en wéas las muesivas de
sangre, ganglios linfiticos, médula dsea. grasa y mdeonby wumedus
durante ¢l sacrificio dal amimal (sangre) v durame of hempda ¢

prepmadbadclamahué@ﬁe&ékmmmﬂuwmm
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tirulaciones elevadas, (en médula dsea hasta 1P HADSO/GR. )

(tablas XI v XI1).

Evolucidn del urulo viral;

- Iamén de cerdo blangg:
Lay muestras tomadas ai inicio dal proceso fueron todas

positvas (labla XIIE).
Y Gras La grasa del jaman de cerdo blanco presentd
tinslaciones poutivas hasta ¢f din 34 de process, enconw dndose
titulaciones del orden de WP-'HADSO / g en el dia 569 del
proceso. En todos bos demas conweles realizadas com
posieriondad al dis 849, Los test e hemoadsorcion realizados
dieron negativos (1abla XIIT).
' Musculo: El ciclo comienza con uma lindacion de 10%%
HADSY g, disminuyendo prulstinamente hasta ef Jia 4% en
¢l cual las 3 muestras de masento analizadas Rueron negalvas
4 1a prueba de hemoadsorcidn, posteriormente en ¢l dia 1129
SPAIECIZION MUCSITas positivas a ka presencia de virus de PPA,
voliendo & ser pegativas en ol resto do controles.
*Medula dtea: Tanto las muesras de médula dsea tomadas
del comal coma las de tibia y ded 1ar30 fueron positivas basta el
dia T12% con posterioridad al dfa 1129 lay muestras analizadas
fueron negativas.

*Ganglios finfiticos: Las muestras de ganglio popliteo fueron
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pasitivas hasta el dfa 569 del proceso. Todos los ganglios de los

diferentes jamones snalizados con posterioridad fueron

negativos.

Se admite que ¢l producto globalmente considerado es positiva
en cuanto 4 supervivencia del virus de la PPA hasta el dfa 112 (1abla
XIm).

Todas las muestras analizadas en el dia 0 del proceso
resultaron positivas a la prucba de la hemoadsorcidn.
*(jrasa: Se encontrd una muestra positiva ef dfa 1129y, a partir
de este momento el resto de pruebas fueron negativas,
*Muisculo: Hasta en las muestras que se¢ tomaron en el dfa
1207 del proceso se encontraron virus, después de este dia
todas las muestras fueron negativas.
*Médula dsea: En ef dia 0 del proceso las muestras analizadas
dieron una tirlacion de 10%% v 10*% esia tirulacibn fue
descendiendo hasta ser negativa a pardr del dfa 112%
*Ganglios linfiticos: Evolucién de una forma similar a la
médula dsea, siendo las muestras negativas a partir del dfa

nuz

Por todo elio el producto se considerada negativo al virus de
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la PPA o partir d2l dia 144P,

- Paisia dg cerde ibdricn.

Tedas las rouestras se analizaron después de samendas a la
salazdn v lavada correspondienie. B dia 0 corespande, por tamto, al
Jul Lavade.

“Grasa: La titalacita viral desciende desde 10°° hasta hacerse

negatva a los 112 dias del proceso.

*Misrulo: ba undacita viral desclende desde 1009 hasta Ia

negatividad de la prusha de hemoadsorcidn en el dia 1409

*Madula dsea: La titslacidn tal y como ohservamos en la tabla

XV descendid desde niveles [P hasta la negauvidad cn el dfa

11 Deside este dia hasta ol flnal wdas las muestras fuercn

mR ATV,

A prred 8} producto S CoRMOEra que €Y pEgalivo a elecios de

poder dective ded vinua (ably XV, desds of dia 140 en adelante.

Lia o prosamian wn descenso de la tisulycitn viral similar
4 13 wrervada o 1A 9ARes prodhecuis, sesubtanda negativas & pastir del
i 1129 dal proceso; dends ens dia wdas las muesires analiradas
fueron negativas (rabla XVT)



e
TARLA. XX,
EVOLUCION DE LAY TEHPSBATURAS RUCTALES Y LBAIGHER FOST-HORTEL.
GERRO. BLAICH VIRDEr P.P.A.

Dilweidn: r gl
Pecha: 14.0%.19580 Deatm: 3 mf“

wiaz intramussular
Identificacién: 23011

Ll T
TEMPERA CRIY | LESIONEZ ORSEBVALAS

IR, | BETIERN | SRR § SISO f RN § DO P —.
Hejep 1o | TL | TR DOTY | T4 | TR [sAf|gibaa|g.mirdniy.riv.
nezsat; | =ith | e | oty § it ) Wit B Pt | Releiriootnd  moesnone & s [ ooreoex N mocoteom b o § samoeon | de
01}{2]39.4139.4{40.0740.4]41.3148.6 ki + » » * | =
0217]3%8.9139,0139, 1140340, 6140. 1) X R) ¥ [+ ] =i+ | ow
0412i39.6]398.6[319.9[40.23[41.2141.9] 17 R] - . . a | o
05{2|40.3139.7|39. 4|29, B[40.6[40.3] 15jh; = | » - v | o=
06[2(39.8139.7]39.640.0141.0041.7| L2IR + | » P
0772139.7139.8{39.9[42.09[42.2141.58; 11ihl « | » w P | o=
0B§2139.51739.3140.7]40.8140G.7341.3 ainl = | + - » w
0912]40.0141.2|40.5%13%.9]4), 40454 10 |R} = | + T
1012(28.9F39.2[39.9)40.4340.7741.11 16ini + | + LI
11)2139.9)39.6]41,.3140,9|42. 834111 l4jh} » ¥ > % »
1214§39.7]39.2|40.0140.7 140, 7[4L.33 I0|h| » - * - *
13[4]40.0]39.4[35.4]41.9140.9|41.23 3Lihy = | » O N
14(4140.0740.0{40.8)42.2{42.2|41.9] 28ih} = | * O
18]4]29.4039.2109.6141. 841, 4|4%.8) 25|h) = | + * |-
1614440.2)39. 329,641, 3[40.5{42.41 il + | + w | % | o=
18{4139.3]39.2/39. 4|4, 442, 6742, 7| il + | + C N
19(439.9(39.3139.0!/41,7;41.2742.5) 3¥{h| + | - O I
2004(39.9(39.4140.8[40.9{41.7 41.3| 26th| » » - + »
2114/29.5]39.1142.0141.0{41,04).3} &8[h; » * + - *
2213{39.4139.4129. 34144100 82.8] 2%7m] + - - # -
2313(39.4]28.9141.340.5]43.2143.3} 32|R] » | » " I
24/3139.6139.0139.4}4L. 5141, 4(4).8] 19|mi » * LR A
25(3040.3139.8140.0[40Q,3(41.814).%} 20 |m} = - - - -
2013139.5139.5109.2140.2(41.4140.0¢ 33 {m; » * - - +
27]3139.6]29.0{29.2140.3[41.7|40.8]1 im| » ’ - LA
2813140.0139.8{41.6041.0(4%. 41417 ALim] » - - + -
2903138.9039.529.,1]41. 540, 0[41.0] 18{m| =~ | » e o=
20§1039.4(39.4]39.2{40.8140.0140.6] Llimy = | = - -] =
3151139.5}39.0[39.0(41.9140.8140.8f &im| + | + - -] *
3201139.6139.0(38.9|41.4[41.5141.2] Aimj + o § o= 4o
33{1{39.6]38.8138.6/41.5]41.0140.8 Jimt o+ L o+ LR T
J411§39,3139.5[39,4140.8]41.1141.7 Tipy « | * L L
I5]1)39.1[39.0(3%.1[40.1]40.7]49.3] 5Bih{ + | + -1+ i ¥
36{1739.4109.3]39.3[40.8[40.7{4). 8 2}! * o+ - + -
o Bt 8 oo T T DT R AT,

C: Cochigquera; 8: saxe; ORD 8AC: erden de sagrificier bagy
baio; g.m1 ganglioe megentéricea: via: rikdm; Gurighnyglia
ranales; v.b: vesicula biliar; D Destruids el ¥* 21: A: la
corda 23 abortd a las 96 horas de ser incoulada.
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ThAL AKX
EVOLUCIONDE LA TENPERATURA RECTAL Y LESIONER POSTHORTEN .
SERDO IBERICQ

YIARE P.P.A.
Bilusitn: pure

Facha: 22,02.19%0 Pogiss i m}
Via: intraguscuiaz

Idantificacidn: 1s182

L k1 ] ?
TEMPERATURA QRD LEBIONES OBSERVADIAS

wmmwmm w‘{;'M‘
WOICE TO P TL [ T2 1 T3 | T4 T5 18ACI8 [ bioiran g.r|g.mlvw.k
ummummmm“um““w‘—n
0X{2139.8[40.0{39.9/40.0{40.0{40.8] 18inl « - + ] 4 -
03[2139.7139.8(39,5[40.8141.0)/40.4 lzint + - » - -
01[2139,6139.7139.6741,3{41,3/41.3} 18inf + + + . -
04 2[40,4143.6/43.6[40.53140,.2)40,7} 1rim| + - » * -
0%312{39.0{40.1[40.3[43.6{19.0/40.6 Fimj = - + - -
06[2139.7|39.0]39.5(42.0040.3180.7 l14im) » + + - +
07)2119.9]40,0{19.5140.9[42.3140.8 Bla| + » - +* -
0B12139.9140.0141,3/42.0{39.5}140.37 13{h| » -~ + - -
OR12140.4{40.4140,.9}41.4(42.0 41.07 10|m| » - * + -
1014119.5140.3142,0(42.2/40.3}41.0} 32{n{ - + + |+ -
1114130.8139.0139.8(40.7{41.3}41.3F 33lni » - + + -
1214139.4029.8l40.8143.2(40.9}40.8F 3limi - * * -
13{4133.8(40.1141.8(40.3141.2/41.2 I%iht o+ * * + -
J4 (4139, 4139.5[41.3/41.0(40.8({41.7 dinm) + * + - -
15(4)140,5{39.0139.5[41.2140.8]40.5 gthi » * + * -
161 4139.6140.2140.2(41,1{40,9[40.9] 30(n| + * + + i d
1714139.7139.8(39.5/41.6|41.3/40.0] 34{m} + + - - -
13141739.9(39.4139.7/40.7140.0140.0( 39 L] I A + »
A LIN9.a040.0(38.81461.3141.5:41.0 G h| + L . -
Sa@I3139.5729.5]139.4142.0(40.23/41.3 Tla| = - » - -
4313]39.0(3%.6/39,.6|4%. 440,440, 4 Jim| » - * - -
2214139.8129.3119.9 141,542, 11a1. 2] 27im| » - - - -
<314(39.8/29.7143.2141.2041,2:41.71 285in] = | + * -
2613139.2039.2i39.3 141, 040,81 40.5 4dml o+ » + | . -
4341 39.2(219.4[40.1149.5!40.2]/40.72 26 |m| - - > + -
2613139.0]/40.5140.%142.,0140.8 40,3 Sihi - - hd + -
2711138.6(39.0[29,0141. 040,61 40.8 2ihi - - * + -
2813)39.9{39.0139.741.5142.8]41.0 & hg - - - - -
2%:3138.8130. 7140440, 4140.2]a0.8 1imi + - hd + -
30130390139, 6139.441,0141.9|40.8) ¥TI(R| + - * - -
IL13139,.2739.5139.3140.6(43.2{40.7 19imi + - * + -
21 ¥.2039.8139.8(40.3043.2180.7 2ilhi » - * * -
3813140.0119.6139.7140.9(40.9142.5} 220m] + | + [+ b
3513129.0039.70141.0]40.2{40.4 49,91 21|m| + - + * -
3613139.7|39.9139.8141.3(41.2140.8} 22 B+ |+ + L+ -
Tt E e oot h eoercsy § e § o § mocseapm tizmerms ) ooy 4 o § mooon 3 o § e 4 s b anemay

€: Cechiquerar 8: sexo; ORD OAC: Crden da sacrificior hazo:

bazes rhar rifddn : g.x:

ganglios remales; ¢.m: gargliom

mesentdricos: v.¥: vesicuia biliar.
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TITULOR VIRALES BN BACRIFICIO

PESTE PORCINA AFRICANA:CERDG BLANCO

447944792222724?931—3350389220999
LI - L L I L R I e T R R T R R S T R I . ]

666556657717677?5666767666667656

GRASA| MUSCULO

858987797.&.4494245532545395347393

L T L L L

66546555656765775555545545545545

MEDULA

22447.}-24477992994742792947299779

L R N A L - LI AN T

0998899007m990080909009900978903
~

GANGLIOS

v aaTNNeTTOAONTNTIERRIRE N ORI TN
L L L T T T S T P T
—

SANGRE

29447492447279479474214729722492
e T « v oa e o os s e = oe oo P

66787378786875876888673675678877

HUMERO

AN YRE RO ANM TN A NN TRV O AN
A R P PR PR EE R
L e e R e e e R R

Unidades expresadas en LOG HAD 50/gr o ml.
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TITULOB VIRMLEB ENW SACRIFICIO

FESTE PORCINA APRICANA: CERDO IBERICO

R RN NN TN TN
o e o R T  oroe x

L e T R R - T N e R

NN TNNER™NNE O 442944795272

........................ P

899970390998890338@5939@999 agmsg

GARGLIOS

9449?4472942442224&.244277. FEARNED

[ T T T T N R SR S S R T PR U T T I |

FrOogrroagoaethi-eEe hE@e o ;! &5—#937377993

¥

NUMERO

| BANGRE

A AN O EF DO AT T F T DY 4752..‘599
............. *m e e d 4 m e e e .
L O U R I LT T A Rl - o w;ﬁdﬁnnwﬁ.n«?ﬂ.nls

Unidades axpresadas en LOG HAD 50/g9r o ml




PESTE PORCINA AFRICAHA:JAMOWES DE CERDO BLANCO

DIMG  HUMERO GRABA MNUQCULO MEDULA GANALIO QLOBAL

Q 29L 3.7 1.4 4.7 H.Y. ]
14 01R J.4 4.3 Pog H.T. ge=]
10R POS 4.4 3 4.4 FOa

18R 3.9 3.7 1 1.9 fae ]

8 AL 1.7 1.4 POS NES Pog
4L 3.2 4.4 3.4 3.3 ki

20L 3.9 3.2 P32 3.7 P8

a6 22R 3.3 4.3 NEG 4.9 ]
28R NEG 4.2 NE@ WEG ]

J0R NEG 1.9 HEG NEG g

B84 1%L NEG NEG NEG NES KRG
a7 HEG NEG NEG NEG fascer)

a4 NEG NEG NEG KES WES

112 G6R POY PoB HEG NEG o]
32R HEG HEG FO5 NEG fars

18L NEG pog NEG WES fae)

140 Q7R NEG REG REG NEG WEE
OBR NEG NEG HEG HEG HEg

i8R REG NEG MEG HEG HEG

154 07L NEG NEG NEG NEG i
11L NEG NEG NEG UES HEG

JiL NEG NEG NEG HEG nEG

168 1ZR NEG KEG HEG HEG KES
19R NEG NEG NES NEG HRG

28R REG HEG HEG NES wE3

H.T.: No titulado
Todas las unidades se han expresado como LOG HAD 50 /9T @ Bi.



PESTE PORCIKA AFRICAMA:D JAMOKES DF CELRDO IBERICO.

BIAS NUMERG GRMA NUSCUIO MEDULA GANGLIO GLOBAL

0 alL 4.4 4.8 4.8 H.T. POS
ik POS 3.9 4.9 H.T. POS

14 21R POG 5.0 I PO8 POS
10R 1.9 4.4 3.4 4.7 8

SR 3.9 5.2 1 ] POS

a8 F33 NEG 1.7 NEG 3.4 POS
L NEG HEG PO 4.4 POS

8L NEG 4.7 3.2 3.2 FOB

4 1%R NEG 4.9 bl 3,8 PaS
2R ] 3.5 NEG 3.8 Pos

34R ase 4.0 FO3 3.5 Py

B4 23R WEG 2.9 NEG HNEG POS
<8R WEG KEG NEG NEG NEG

30 HEG 3.1 HEG HEG poS

Tid JER HEG NES O3 P8 P8
iR POE PO3 POg NEG P08

LEL HEG POG NES POS POB

L44 DER WES NES NEG NEG NEG
ViR WES NEG NED NEG NEG

L4R HEG HEG WES NEG KEG

B8 S NEG NEG NEG WEG NEG
% HEG KEG HES HEG NEG

ABL WEG KEG NEG NEG NEG

B.T.: No %italado
Tedas lags unidades ve han expreasdo gome LOG HAD 50 /gr o =ml.



PESTE PORCINA AFRICANA: PALETAS DE CERDQ IBERICO.

DIAS NUNERO

4]

14

a8

56

84

112

168

11R
31R

15R
20R
22R

20L
22L
25L

25R
27L
I0R

19
27R
14

06R
32R
15L

08R
Q7R
16R

o7L
17L
11L

GRABA MUSCULO MHEDULA

HEG

POS
NEG
4.3

NEG
NEG
NEG

NEG
HEG
NEG

NEG
HEG
NEG

4.9

0 4 de
« .o
Mo

[
onn 8u%

L

NEG
HEG
NEG

NEG
HEG
WEG

NEG
NEG
POS

NEG
3.5
NEG

2.9
NEG
NEG

NEG
NEG
NEG

NEG
NEG
NEG

NEG
NEG
HEG

GLOBAL

POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
POS

POS
NEG
HEG

HEG
NEG
NEG

NEG
NEG
NEG
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Todas las unidades se han expresado como LOG HAD 50 /fgr o ml.



E¥OLUCION DR IOS TITULOA VIRALEG

TE PORCINA AFRICANA: LOMOS DE CERDO IRERICO,

DIAS WHCYLO 1 XUacgLo 2 NUBCOLO 3
FUMERQ | TITULOINUMERD | TITULO] NUMERO [TITULO
3 L1
g 1L 3.307 1lR 3,90 - -
i 1R 53.001 10R 4.9290 158 5.00
28 0L 3.90) 22L 1.90 5L .40
43 1n 5.68] 25R 5.90 I0R 5,30
54 195 4.49 4L 4,480 7L 1,80
e 28R 3.7¢]  1sL 3. 40 3aR 3.40
34 98L PO3 1L Pog 6L POS
3 TR WEG 13R 4.90 J4R NEG
1E2 SOk NES 1EL HEG IR NEG
124 11k WEG 2L HEG 241 HEG
143 2R HEG 1IRr NEG 28R HEG
i BEL HEG 29L NEG 7L NEG
143 43L NEG 3L NEG 6L NEG

186

THENT Udessificacisa de la pieza: REST:Unidades expresadas an
WG HAD %2

‘gr o nl.
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[¥.L3 PESTE PORCINA CLAJICA:

19,

Cerdos de capa blanca ¢ ibdricos s¢ inocularon con una dosis da 1 mt
de una suspension del vires de la PPC propordonsds por
Laboratorios Sobrino-Cyanamid,

Una vez inoculado el virus por viz intramusendar, se apreciaren
en {os cerdos sintomas Laies comn hiperienmia, aporexia, pomraein

y agrupamienta de los animales en la cochiquers (taplas XYLy XViTi

Tras el sacrificio y fasnado de a canal, realizada de acuerds von el
protocolo expuesto en 111, se encontraron lesioned en e} §7% de b
cerdog ibdricos sacrificados v en el 91% ds lon umimales de caga

blanca,

Las jesiones se observiron en baae, rilda, pranghes baftum,

vejiga y epiglotis.

El anilisis de las muestras towacdes dusamse el waerifue v
faenado de Ja canal, demostrd la presemnia &2 vires en e las

animales. encontrindose titolaciones en médaia gsea du hasia WS

pfu/g como ¢jemplo mas significative.



3 Evaiucitn viral:
- Jamon ¢¢ cerdo blanco:
En ¢l dia de inicw del proceso se detecid presancia de virus €0
musculo, médula dsea v ganglios linfaticos, con una tlaasn maxima

de 10Mphy; .

En kos tejidos mussireados la evolusiba fue 1a sipuienie:
*Grasa: Fue positiva en log diag 149 283, &% v 848 siendo
negativa en e resto de log comroles (del 1129 al 168%).
"Mibscula: La tirulacion viral desciends desde 107 %phu/g hasta
hacerse negativa en el dfa 11{P

‘Midula sea. Es positiva 2o lut primetis muestras,
descendienda el titulo desds el i inicial ea que se alcanyan
u ’pfu/g hasia eb dia 1120 cuands sop negativas jay muesiras
anatzadas G2 3 famones. Ponignonmentz 10008 los controles
TESULATON NEZATVOS.

*Ganglios unfdtieos: La titulacdn ¢voluciond de forma similar
a W chservado en la médula dsea. Desde ol dia 113¥ en

adtlameg todas s pausstray fueroa negativas.

Asl s, ol proded's ¢ convidens globalmente negative en

wantn & infeetividad del virus de la PPC a panir dol dia 1409,



LR
En el dia de inicio dei procesn se d21ecta la presenaa de wru

de 1a PPC en las muestras analizadas,

Analizando los diferentes 12jidos encoptrames

*Grasa: Commienza con woa umbaada de 1Y ple/g
disminuyendo la titulacidn haata of din 1127 en ol qua v o
negative. Desde ¢l dia 1127 oo %o han vusiio 8 sneuamar
muesttas positivas.

"Masewlo: La itulacidn maxiza, 10 phu/g, neasen ab buvis
del proceto. En el dia 1409 todas Tas muesitas son Regaivas,
sin embargo, una musstra 3z ks tres aslizagas o dia 1809 fae
positiva a la presencia de vines de PRC.

*Médula Ssea: En médula &sea 3o alesnza en ol i & aza
rirulacion de 100 phu/g, Bl primer negamws apavess 2 joz 54
dias; no obstante, no es hana el ¥ WP uande walag o
muestras son begativas. Los muestyees posmaticres sigeen
sendo negativos.

*Ganglios Linfiticos: Evolutionan oo mansra v

misculo, encontrindose ung muesEe posihl en ¢ A L8,

después de no baberyy encontrade prsitvidad e el dia W
ad Sngoon

El dia 1967 y sucesives todad Jan mresstss

negativas.
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Por 10dy la ¢xpuesto ¢l producto se considera negativo a partir
del dia 1968,

- Paleta de carda ibérico:
En ef dfa de inicio de! procesiy s¢ entusniran tiulos virales del

orden de 10% % phu/g (tabla XXI).

Las myestras analizadas evolycionaron ds 1a siguiente maneras
*(rasa; Se encontzo positividad o acuvidad en bos dfas 14%, 289,
$69 v 47, siendo negativos loa analisis de las muestras de los
dlas 112% y conseoutivos.

‘Maseulo: Partiendd de Undos virales de 10*° pfu/g, dicha
tirskacion evolucions disminuyendo hasa hacerse negativa =0
el dia 140, 3 partir de este womenio loa controles tealizados
han sido siempre negativos,

Médula Seea: Partiendo de utslacionas de 10 pfu/g en el
i 0. Ja dismirucion es manifiedta hasta bacerse negativa en

el dia 1440, o mavsn que ofulTia on el mibscelo.

De forma global se considera imattivade el virus desde el dfa

40P &l procsso,
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Las tomos analizados al iniciar el procesy fsten posithen en
cuanlo a presgndia viral (tabla XXMy

Esta positvidad se mantuvo basta el dia 1289 a pavr ool ousd

todas las muestras analizadas fuaron peganvag,
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IABLA _XYIX,
EVOLUCION DX LA TEMPERATURA RECTAL ¥ LESIONES POST-MORTEM.
GERDOQ BLANCY VIRUB: P.P.C.
Dilueidn: 1/100
Facha: 29.11.1989 Pomsis: 1 m)

Yia: intramuscular
Identiflcacidn CROTAL: 22098

19.6139.1

i 39.4/30.0040.8]40.6( 27
;za§1539.7 29.0(38.1439.6140.9(42. 2 31
125,1{40.0(239,3{39.7 40.4[41.3141.5] 33
12511138.8|39.5{39.8]39.914¢.3{40.8| 30
§2813139.4139.439.9[41.0{41.8{41.4] 15
9 3 39.3]39.4}39.9(41.2{41.2|40.5] 14
30{3(39.1[29.2139.5040.2(42. 00421 12
3113139.5/38.7]40.0/40,8/43.0442.1 13
%za‘a 39.4]33.5{39.8 10,0142, 2 4% 0] 17

313 39.7/39.5[40.0]40.11 32
39.4/29.9{41.4}40.8] 18¢

nﬂﬂns.nnsanaw

2i39.56|39.9
3}39.5 3.0

=a =y
TEMPERATURAS ORD| |LESIQNES OBSERVADAS
Wele] TO TI T2 T) T4 TS5 |SAC|8{bo|rnlggl|vig|epg
ATy meenans § oY | ADMeyt B
01{4(39.2]38.9(29. 4|42 4{a9. 040, 2] el « § & | « | - | =
02(4139.7]39.3/40.7]41.5(42.4[40.6( Bigl + | « | « | - |
03)413%.4139.9]40. 804240420042 .8] o9lm| - | -1 - | = ~
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201&)39.3;39.5040,.8142.5}41.1{40.4] 3|m| -~ | + | + | = =
11[2(39.6(39.6{40.8141.5[41.0141.5] 2216 -~ | = | + | « | +
1212139.4{39.0[39,2/40.8|a2.4[q0.5) 18|z + | « | ~ | = | +
1312/39.4139.439.5{40.5540.4139.9] 21l¢f{ - | « | &+ 1 b «
142139.8]|39.6/40.5(41.0[41.1/40.6] 20(¢| + | - | =1 = |
13[2139,.8]39,4|39,8540.6)41,3/40.9) 2BiL] + { = | + | =~ | *
h1sl2las.4039.2)29. 941 2[a1.5[42.0] 2gim] « ! « | «+ | -1 =~
{1772139.3139. 5{39 .8 ¢c 8141.1140.3] 29in| = [ « @ -1 -1+ ]
SiBI2039.2029.0039,0039.5{43.4 40,21 23L€] = | - 1 e | o~ o=
'13:2139.9110.0)%9, 4'49 ¢l41 Ti41.5) 4L v e e Do .
2011]40.0135.0139,2139,8)40.3140.4) 29if) o - - | - ﬂ *
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¢: Cochigquerat 8: Sexo:; ORD EAC: Orden da sacrificio: bret
Bazo: rBn:Rifion: ggl: cGanglios linfaticea: vig: vejiga; epg:
Epiglotisr ~: ausencia de lesiones®: lesiones avidentes




TAPLA _X¥1IIZ.
BYOLUCION PE LA TEKPERATURA RECTAL Y
CERDOQ IRERICG
Fecha: 6.12.198%

Identificaclien: 23007

-
"
T a0 b b2 00 32 00 00 B I B0 It 1 4 i G b L Gl Gl 30 e e e e e e A e | (D

TO0

38,3
39.3
1%.8
9.6
3%.6
35,2
8.0
9.0
198.0
39.3
19.4
39.1
18.7
40.1
3197
19.3
39.4
9.0
39.6
3%.2
19.2
39.6
39.8
39,4
1%.5
19.3
19,0
39.9
15.6
319.8
39.2

39.7
19.8
Is.0
39.0
19.1
359.2
39.8
39.4
8.9
40.0
1%.2
39.0
9.7
39.1
19.4
1%. %
319.0
9.6
39.9
1%.3
9.2
40.)
39.4
19.9
40.0
39.5%
39.)

3%.8
40.0
40.2
40.4
40.8
AG.0
40.)
3%.7
49,1
4G.0
0.6
40.8%
2%.7

41.3
39.8
40.6
40.9
40.6
40.86
41.3
39.9
19.8
4l.6
41.49
41.2
40.8
4144
1.2
9.8
9.9
40.1
41.%
4.5
41.6
$0.3
41.4
41.4
41.6
A1L.0
40.6
‘1!2
41.4
1.5
40.2

41.5

1.7
41.3
41.2
10.7
41.4
41,4
41.6
431.2
41.5
1.8
41,4
41.4
41,4
41.2
4.5
41.7
40,7
A1.6
41.3
41.0
11.0
41.3
43.9
41.4
41.0
40.8

5

41.9

40.8
40.7
1.2
40.9
0.1
40.8
71.%
41.3
40.3
40.9
41.0
41.0
1.4
AG.9
49,7
40.7

ORD

ose

w3

LESIONES POATHMORTIN

vinnas ».p.0.

Dilugidn

1/3G0
Dosis: 1 mi
via: intramuscular

R

hzo|rhn EEE

lli*lif'ifi!i#"l*l'ﬂflihi?%ﬂll*ﬁi

&ilii*%lIS%QiﬂIil!lilAiii"ilfl:”
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LESIONRS OBSERVADAS

L
hia)
Lo

L TR T N A TR A N T O Y

* * * F i ¥ &

¢t Cochigquera; 81 Sexo: ORD OAC: Orden de sacrificiv: b49:
Bazo) riniRiden: pdl: Ganglies linfatlcos: vig: Yeliga: epy:
Epiqlotis; =1 Ausencia de lesionss: +! Lasiches evidentes:
H: Hemorriyias

P: Petéquias:



1

r: Lestones tipicas de Feste porcira C14312a

G ANTERIOR SIGUIENTE e



ANTERIOR

TITULOB YIRALES EN SACRIFICIOC

SIGUIENTE

TABLA XIX.

PESTE PORCINA CLASICA: CERDD BLANCO

HUMERQ SANGRE GANGLIQ MEDULA GRASA| MUsSCL
HWO1 4.3 4,95 3.70 PO3 POS
HW02 4.71 4.95 6,04 POS POS
HWO3 4.23 4.40 5.52 POS POS
HWO4 7.4) 4.78 5.48 3.78 1.40
HWOS 8.30 5,23 5.58 3.74 3.54
HWQ6 3.85 £03 5,26 NEG NEG
HWO7 4,08 PO 4,95 POS POS
HWOB 3,90 P03 5.48 POB POS
HW09 7.28 5.1% 6,23 1.9} PoS
HW10 4,18 4.30 4.70 3.40 POS
HW11 3.40 4.40 4.48 POS POS
HW12 5.28 4.18 4.00 NEG POS
HW1) .70 4.00 1.70 NEG FOS
HWl4 3.0 4.10 5.00 POS PoS
HW1is B.48 s 4.18 NEG POS
HWlg 3.40 1,60 4,54 KEG POS
HW1? 5.6% 4.2 5.65 NEG POS
HW1g 3.18 4.4 1,85 POS POS
¥W1g £.30 5.2 8.65 pPos el
BW2O 4.60 4,30 3.65 POS POS
KWl 4.30 4,50 5.23 POS POS
HW22 4.30 5.54 5.81 POS POS
HW2 o5 4.860 §.60 POS POS
W24 .18 4.5% g.18 NEG POS
HWLYS 148 4.48 5.4%8 POS POS
KW36 4.84 4.9% 5.98 PoS POS
RW1T - I .70 1.0 POS POS
HW13 Fog 4..8 4.690 POS POS
BwW29 POS .11 FOS POS POS
RERES Pos 154 4.40 NEG POS
HW3) 3.3 4.900 4.90Q POS POS
WA 3.39 4.78 5.48 POS POS

Unidades expresadas en LOG PFU/y o ml.



2ITULOB VIRALEE EM SACRIPICIO

TARLA XX.

PESTE PORCINA CLASICA; CERDO IBERICO

195

HUMERO SANGRE GANGLIO MEDULA GRASA[ NMUSCULQ
HBO1 4.40 PO 5.54 oS PO3
HBO2 4.70 4.00 5.54 Po3s POS
HBO3J 5.26 POS 5,18 P03 P
HBO4 5.32 4.30 §.18 POS FO3
HBOS 4.48 FOS 4.60 POS POS
HBOG 4.51 4.00 6,15 POS POS
HBO7 2.40 J.48 4.78 POS FOG
HECH 6.00 4.26 .04 Po8 PO
HBOY 5.18 3.60 6,08 POS POS
HBLO 4.45 3.30 5.81 POS O3
HB1l 4.08 3.48 5,60 POS POS
HB12 .60 4.77 6.11 POS Pog
HB1) 4.48 3.40 5,40 POS POS
HB14 4.45 3.78 6.2 POS Po3
1B13 4.00 3.40 6.0G0 POS PO3
HB16 £.64 4.08 6,18 ek} PO3
HBl7 POS 4,62 4.51 POS POS
HBla 8.40 4.52 6. 48 PO3 POS
HB19 $.04 4.34 6.083 POs PO3
HBZ0 1.88 5.04 6,38 PO8 Lt
HB21 .04 5.60 §.09 POS PC3
HB23 3.36 4,18 5,00 POS NEG
HB22 POS 3.70 31.78 HEG FO3
HB24 PO3 .48 4.4 NEG HEG
HB23 2.40 3.00 4.95 NEG WEG
HB26 2,30 4.30 8.48 Po3 FOS
HBa27 3.18 4.70 5. 48 POS PGS
HBi@ 4.40 £.26 6. 60 POY Pog
HB29 2.08 4.18 §.49 POS POg
HBIO POS 4.48 4,75 NEG HEG
HBI1 Pos 3.48 3,65 NEG P8
HBI2 3.45 4.04 6.70 POS POG

Unidades axpresadas en Log pfu/q ¢ ol



PESTE PORCINA CLASICA: JAMONES DE CERDO BLANCO

DIAg

k13

#4

“nidades expresadas en 1eg pfus/g o mi.

¥UNERO

G5R
235

[13%:3
10R
15R

0L
4L
0L

Z4R
25R
IR

191
L
4L

HBR
128
14

TR
2BR
“BR

L
UL
L
i

i3R
IBR

H.T.: 8in testar

NEG

HEG
NEG
HEG

NEG
NE:
HES

NEG
NEG
NEG

NEZ
HEG
HEG

MUBCULO MEDDLA GANGLIC

HEG

N.T.
H.T.

POS
H.T
N.T

POS
POS
POS

NEG
POB
FOS

NEG
PoS
POS

NEG
HEG
KEG

HEG
KEg
NEG

WEG
NEG
NEG

NEG
NEG
NEG

GLOBAL

POS
POS

POS
POS
H.T

POS
POS
PO8

POS
oS
POS

POS
pos
POS

NEG
NEG
POS

KEG
NEG
HEG

NEG
NEG
REG

HEG
NEG
NEG



DIAG
g

14

28

56

84

112

168

196

224

252

GLOBAL

PO3
POS

PO3
P03

NEG

POg

HEG
NEG

NEG

TARLA XXIXs
EYQLUCION DE _LOS TITULOS YIRALRS
PESTE PORCINA CLASICA: JAMONES DE CERDO IBERICD
NUMERC  GRASA MUBCULC XBDOLA GANGLIO
08R 0.0 3.8 8.0 N.T.
08L 3.7 3.9 6.3 N.T.
O1R pos Pos POG FO3
10R POS 1.7 H.T 2.3
1ER P08 N.T PO8 FO8
o2L ros NEG POS PO3
1AL FOS POS PO3 NEG
20L NEG FOB POS P03
19R NEG POS NEG FO3
27R NEG NEG HEG NEG
24R NEG NEG NEG NEG
2L POY POS PO3 Poa
£330 NEG NEG HEG Pog
jon KEG NEG NEG NEG
06R NEG HEG Nig NEG
15L REQ POg POS o8
J2R NEG POS NEG NEG
03R NEG NEG NEG NEG
11R NEG NEG KES HES
16R NEG NEG KEG NEGQ
7L KEG NEG NEG NEG
171 REG NEG NEG NEG
8L NEG PO8 NEG ros
18L KEG NEG NEG NEG
21R NEG HEG NEG NEG
16R NEG NEG NEG NEG
16L NEG NEG NEG ]
23L NEG NEG NEG NEG
29L NEG NEG NEG NEG
20R NEG NEG NES NES
28R NEG HEG NEG NEG
I0R NEG NEG NEG HEG

Unidades expresadas sn Log pfu/g o ml
No tastado

N.T:

ity
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IABLA FXIII.

BYQLBCION D100 TITULOS VIRALEE
PESTE PORCINA CLASICA!PALETAS DE CERDO IBERICO

DIAG NUMERD  QRABA NUBCULOD KRDOLA GLOBAL

o AR &.2 3.6 4.5 POS
23R 2.0 POS .0 POS

4 13R H.T POB POS PoS
168 FOB Pos N.7 POS

QiR N.T P& N.T PCS

P pFad HES PO3S NEG POS
L PO3 PO5 POS POS

a0k NEG POS PoS POS

%8 23R ] POS NEG POS
2R WEG P03 bats FOS

JeR HES REG POS POS

a4 19L Pag POg o8 PO3
it i} PCS PO3 POS

4% Wi WEG FOS POS

112 THR KEG NEG NEG NEG
s HEG M3 NED OGS

LB KEG fas) FC3 PCa

1) J29R HEG NEG HEG NEG
GTR REG KES NES NEG

LAR b33 HEG HEG HEG

48 XA MEG NEG NEG NEG
LML 517 HEG HEG HEG

1ik HEG NEG NEG NEG

1%6 158 HEG NEG NEG NEG
ZiR WER NEG NEG NEZ

P21 NEd WES NEG HEG

254 1Bl BES NES NEG NEG
P NES HES NEG NEG

i35 BEG NEG NEG KEG

Umidades expressdas en ley pfarq ¢ nl.
H.T: By testady
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IARLA XXIY,
FNQLUCION DR _IOE TITULOS vInALES
PESTE PORCINX CLABICA!I LOHOB DE CERDQ IRERICO
DIMS KUACULO 1 WUACULO 2 HUBCULO 3
NUMERQ | TITULO | NUMERO TITULO | NUMEROD| TITULG
¢ 08R POS 22R PO8 - -
14 O1lR I 10R PO8 15R 2.00
28 02L POS 4L PO 0L O3
42 22R POS I5R P03 J0R OB
56 19L | MNEG 4L | NEG L RIG
70 06R POS 18L | POS 3R POS
84 08L | NEG 11L | NEG 16L POS
98 07R POS MR | NEG 168 HES
112 06R | NEG 15L | PO4 IR NEG
126 Q&R NEG Q%L | NEG 19R NEG
140 05R NEG 17R NEG 4R HEG
154 01L | MNEG 04L | NEG 1oL NEG
168 03L | NE 2L | NEG 26L NEG

Unidades expresadas en Log pfu/g o ml.




V.14, ENFERMEDAD VESICULAR DEI CERDO;

18,

i3

A cerdos ibéricos y cerdos de capa blanca se inoculd por ¥ia
intrivencsa una dosis de 3 ml de una suspensida de virus (K3) de la
enfermedad vesicular del cerdo proporcionado por Plum [sland
Animai Disease Cenzae (PLADCY, proveniente del foco aparecido en

¢l Reino Unido en 1972 (UK. 72,

Despuds de inoeulados, tos animales presentaron hipenermia,

Coras y vasiculas wisibles,

En dos animaies de capa blanca no se apreciaron lesiones pero
s¢ hipertermia (abla XXVY: de igual forma, tres cerdos ibéricos no
OiTATen iesitnes. en este caw la hipensrmia fue moderada (tabla

XV

En el anslisig e Jas muesiras tomadas durante of sacrificio y faenado
sibh un anenal de capa blanca resulto negativo a ia presencia de virus
i2abla XXVID). Toduss Jos eerdos ibéricos presentaron en alguna de jas

maestray activided viral {tabia XVIT).
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01
Evolucidn viral por productos:

- Jamones dz.cerdo blasco:

Es de resedar que las muoestray tomadas en el uempo O fueron
negativas, No obstante, las analizadas en el dla 149, fugron pasitvas,
tanto ¢n la grasa come en el misculn, médula Gsea v gangiion

linfdticos.

En las distintas muestray el tivalo viral sufrid by sguienies
avatares {tabla XXIX}):
*Grasa: La titufacion viral evoluciond de forma rregular
siernandose pricticamente loy pariodos positives com s
negativos. No obstante, desde ¢f dia (L3 al 1347 las muesiras
analizadas fueron negativas a fa presencia Jde virus, valviends
a ser positivas en el Jia 1689 v pegatrvas en las muestras
romadas fos dias 1829, 1967 ¥ sucesivos.
*Muisculo: También en estas muesras ha positividad v
negatividad ¢volutionan ahemativamante, ds forma sismilar a
lo sedalado para la grasa; sin embargs, las muestras analizadas
desde el dfa 112% al 1967 han sido siempre negasivas.
‘Mddula dsea: Hasa ¢l dfa 112° s obstrvan muestrad
pasitivas y desde ahf al 1567 todas las demda son Regativas,
‘Ganglios linfiticos: Es en estas muestras donde ¢l vinus

presenta upa mayor persisiencia, demctindose Heslachones
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pf&ximas a 10 en el dfa 849 y encontrdndose sélo muestras

negativas en ¢l primer perfodo de muestreo y en el realizado
en el dfa 1689, para volver a dar resultados positivos en los dfas

266 y sucesivos,

Actualmente, et producto es positivo a la presencia de virus

hasta &l dltimo dfa znalizado (tabla XIX).

Como indica ia tabla XXX, 1 evolucidn del titulo viral en estos

jamones es muy similar al del jamén de cerdo blanco.
Las muestras analizadas evolucionaron como sigue:

*Grasa: Los andlisis realizados con la grasa fueron positivos,
en cuanto a actividad viral se refiere, en los dfas 14° y 849 y
negativos desde el dfa 112° hasta el final.

*Musculo: Practicamente evoluciona igual que la grasa, con
resultados nepativos desde el dfa 1129 hasta el final del
proceso.

*Médula 6sea: S6lo encontramos muesiras positivas en los dfas
0y 849 del proceso, siendo negativas el resto de las muestras
analizadas,

* Ganglios linféticos: Han sido positivos en todas las muestras



analizadas hasta el momento,

E! producto, considerado globalmente, en el dia 399 sipue

siendo positivo {labla XXX).

La timlacidn al comienzo del proceso $6l0 ¢s positiva en la
médula dsea, Esio nos indica una baja infectividad después de la

operacida del lavado (inicio del proceso de secado) (tabla XXXI).

La evolucidn por muestras analizadas ha sido ia siguiente:
*Grasa: Las muestras analizadas en los dfas 149 y 849 fuerca
positivas, el resto negativas.

*Misculo: Se encontrd positividad a la presencia dal virus ea
¢l dia 14%. EI resto de muestras analizadas hasta ¢l dia 1687
fueron negativas.

*Méduls 0sea; Fueron positivas [as muesirad anabuzagdas jos
dias 0, 147 y 842 del proceso. Desde e dia 84 jas muestras

fueron negativas a la presencia del virus.

Asf{ pues, se admite que ¢} producso e globalmente pegative

a 1a actividad viral desde el dia 112¢ (tabla XXXI).



204

De todas las titulaciones realizadas con lomo (23 andlisis) solo

se encontrd positividad en el dfa 149,

Por wdo ello y desde ese dia, €} lomo se considera negativo en

cuanto 4 lo que a actividad viral se refiere (tabla XXXII).

U SRR



TABLA XXV,
BYOLUCION DE LA TEMNPERATURA RECTAL Y LESIONES POST-MORTENM.
CERDG BLANCO ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDO.
Dilucien: 173
Fecha: 22.01.1990 Posis: 1 ol

Via: intraveanosa
Identificacion: 23013

19.4[38.8)29.3140.3 | 16
39.6|39.4]39.4(40.2 14
39.6(39,6(39,7|40.5 | 10
40.4139.4139.4]29.8 | 13

wonuven | miisrutil § oI | mmaaonenm | s

et ] | B ¢ e

TEMPERATURA ORD LESTONES OBSERVADAY
TR W AMERCIES | BTN | DRI WO 3 FREEEET S IRRAEE 7 MDD

el | TO Tl T2 T3 BAC! 5) MI| MD| PI| PD] HAR
am | e ) NCERERIOE i KRNI b ERERAME § KEEIOE § SR | oo | IRORSND ) ASncid i GINGEE? | meont | e
£E01] 3(39.8]39.1140.0]39.9 51 hi + + + + +
02| 3(39.3(|39.5|39.B(39.7 gf hi + * - * +
03] 3140.2(39.7140.0{40.0 71 hl + - - - -
C4f 3119.6|39.0{40.8{40.6 6 nf + * * - +
05] 3]39.338.9}29.8{40.6 4] hi + * - - -
071 3039.9(39.0(29.81239.% 3] b + * + - -
Q8] 3|39.7]39.2(3%.3]40.1 2 n| + + + - -
09] 3139,5{(29.5139,7]/40.0 1f nl - - - - -
100 4139.8738.9140.2]40.3 18 ml + » + + +
111 £§39.6739.2|29.2|40.% 241 mj + + + - -
127 4139.9[38,9|39.7|39.,2 25 m| - * » * +
131 4429.1[38.6]39.4139.2 ] 20f mf + | + | + ¢ » -
14| 4139.6/239.0}39.2139.9 321 @) + + +* +* »*
15] 4139.6139,2}39.,41239.8 | a3] n} + | » | + | + +
16 4]40.0139.2(40.0}40.2 21l m| - - * + -
17 4139.5[39.2139,5[40.2 17 m| + - b + -
15| 4(39.8(39.0]39.2139.7 19 ny + - - - -
19| 1]|39,2138.9139.7139.9 30F m| - - - - *
290 1[(29.0(38.81239.1(39.2 28] hi ~» - - * -
21| 1(39.6:38.9139.0]39.4 32] hi + - + * *
122 1139.5439.6739.5[40.90 31; hi + - - * *
23] 1139.4139.,2139.8[40,7 291 h] - - * + -
241 1}39.5[39.4(39.7]39.9 33 hi + * - + -
25 1139.7139.2(39,1(J9.4 27 hi + - * * -
26| 2140.0(39.4(39.0/40.1 11| nt + - - - -
277 2139.9(39.4(39.4140.8 | 15| m + | + { + | ¥ -
28] 2039.5139,3[39.73739.7 12} mf - - | > -
29 2139.9139.7]39.4}140,1 3 m| - - - - -
2 mi + -+ * + -

2 al + + - - -

2 n + o+ * + »*

2 nt - - + > -

E— | i———

MI: mano izq: PD: pata dcha; MAR: hocleon; € cechigquara
ORD BAC: Orden da sacrificio; 8: Sexo; #*i Dastruide;
Lealones: +1 aparece lesidn; ~: no aparecs leaidn
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IMRLA XX¥Z.
EFOLUGION DE LA TEMPERATORA RECTAL Y LEBTONES POST-NORTENM.
GERDO IRERICO INFERMEDAD VESICULAR OEL CERDO

Dilucidns 173
Fecha: 29.01.19%0 Dosis: 1 ml

Via: intravenosa
Identificacicn: 23010

3] 4[3108.4.38.9)40.33%.80 1
1| §|3a. 9339 2149.3 40.21

- =
T TEMPERATURA GRD| |LESIONES ORSERVADAS
Hij ool oTo [ Ty | T2 | T3 | sAc|sinii b [Pr {®D{NAR

ot el .
81! i]39.0/38.8(39.2[39.3 Ning «f | = | +f =
02] 1122.2119.9140.4]29.5 13m| ] + o+ | ] -
031 1]38.90239.4739.8139.1)  24jm) =t = ! - | +] =
sat 2i18.1023.0039.3039.8§ 2i{nj «l + { + { +{ -
o8| 1i18.913%.3{39.8139.2] 2%(h] +] + | + | | =
0%] 213B.8i38,58039.3[39.7] 10 e
wE0T) 2038.%5(39,5139.8740.6} 3ilmp +] o+ | o+ | ¥} »
agi L1x9.0039.0(39.8139.4, 312im{ +! + | « | «l «
%1 2{3%.3/38,9[22.4{40.3 Flm| -] + |+ | +p -
191 il3s.2039,4040.2)38.8] R2imi =F =] ~ ] #) -
117 2{39.6139.0]39.4139.%) 2zjm| =] =] 4 | +} =
1t oz2laristysaafae.alze.al asim] < o+ | e w| -
d1rd 2020.8(39.2{39. 33,9 23th| +f + | + | «| -
4] 2(39.3(39.3039.8i39.9] 1¥lmi +] 4+ |+ | #| +
15| 2019.0)39.3139.5(0%.8] 18jmj +; > | + | #] +
16 Zlie.0i39.0029.2138.7) 30In) «f o+ L e D oal -
190 3:38.%138.9(38.8139.4] 18[h[ =i « |+« | i =
190 2:39.7(39.3]3%.0139.2; 28k ~| - ! - | ! =
200 2739.5(39.8/40.3{39.8] 3%jml =} = | =) =i -
12l 1lis.size.9i39.4lan.y ERE YOS N i
230 3i39.6040.3{40.3740.3 Bimi = = + | +| =
240 138.7039.0 JS.?t}ﬁ.J 16{h| =f +« | = | +f =
267 4.18.0)39.1149.0135.8] z&|N| =] -1+ ] +] -
370 4l39.5518.8139.9140.3 Siml owi oa ) e | o4 -
397 4038.7/39.8129.9(39.9[ 38 S B
'Misuaanmnsmsamz 37 S S R B
Pa0l %119.1040.8143.0140.3 ' T
T33] 4139.2912%.0040.8]40.8 DS O S
Y * - * -
- - - - -
> * + - -
P D A R

4
Y

7321 4118.5(38,9/30.9,38.8] 2
4

8

3

1381 4i38.2033.2135.0{39.8

FrErIrrE

-

I

MI: mame iig7 PO pata dcha; NWAR: hecieer €1 cochliquera
CHY #M8: Orden de mascyrifivie; #:3 Sedo! 4 DESTRUIDO
Legiongs; +: aparecs ledion; =~: Ro praegenta lesidn
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B i4n pocal tipica de ia Enfermedud Vst Tar 22l {ardo.
DLES :



IMLA LXVIL.

TITULORS VIRALES EN BACRIFICIO

ENFERMEDAD VESTCULAR DEL CERDQ: CERDO BLANCO

®
NUMERO SANGRE GANGLIO MEDULA | GRASA| MUSCULO
§W01 1.84 5.11 o.60 | 2.09 | 3.70
SWO2 2.90 1.84 0.60 | 0.08 | z2.00
SWO3 1.00 5,30 6.60 | 0.00 | 0.00
W04 3.48 1.00 2.60 | 0.00 | 0.00
EWO5 2.64 8,47 n.pe | o.en | .09
5WO6 2.30 6.28 e.00 |og.oo | 0.90
SWOT 7.78 5.53 2.00 | c.en | 9.64
5WOB 2.00 7,00 2.00 ! g.c0 | 9.60
SW09 0.00 0.00 2.0 | s.ce | n.60
sW10 2.30 .04 2.00 | o.e0 | 0,00
W11 2.48 6.70 6.00 | c.to | 0.09
W12 3.00 £.30 9.60 | 6.e0 i G.a0
EW13 1.70 6.00 9,00 | z.00 | O.08
SW14 4.00 7,21 o.00 | 2.00 1 9.93
W18 3,08 6.9% G.00 | 0.0 | 8.0
SW16 3,00 5.00 2.66 | 2.00 | 3.30
BEW17 3.70 6.30 2,10 | o.onf 9.90
SW1E 2.00 6,10 0.00 | 0.60 | .00
SW19 3.00 5,18 g.00 | 0.00 | .99
8W20 4.00 7.08 o.00 | 0.€0 | .00
SW21 3,00 6.48 2.00 | o.o0 | .00
GW22 3.48 2,30 8.00 | 9.00 | 0.99
523 I1.00 7.08 g 0.60 ) 0.00 | 0.00
5W24 .60 ! 6.00 2.60 1.15 0.09
W15 1.00 6.78 g.00 | c.oe | o.00
5W26 3.00 3.00 2.00 | g.co | 0.0¢
W27 3.48 6.00 9.00 | o.00 | 9.00
SW1B 2.70 6.30 9.00 | g.06 | 0.0
SW29 4.08 | 6.48 3.00 | o.0m | q.60
SW30 3.60 6.48 .00 | 3.20 | 2.00
EW31 3.00 8.53 2.00 | 0,06 | ¢.00
SWI2 2.70 6,00 9.60 | 1.30 | ¢.00 |
i

Unidades expresadas en Log pfu/g o ml.



TADLA XVIII,
TITULOS VIRALES BN BACRI®PICIO

ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDQ: CERDO IBERICO

NUMERC SANGRE GANGLIO MEDULA GRASA] MUSCULQ
SBOL 2.00 7.81 2.30 0,00 0,00
SBO2 2,00 7.36 D.00 0.00 0.00
8803 3.00 7.00 5.28 a,09 0.0q
SBO4 2.70 7.00 0.00 0.00 0,00
SBOS 3.00 7.54 3.84 2.30 2.30
8BOS 4,80 7.72 2.00 Q.00 0.00
§BO7 2.00 6.990 4.00 0.00 0.00
5808 2.48 6.60 4,30 C.00 0.00
SBO9 3.78 7.76 1,23 Q.00 Q.00
SBLO 2,30 7.34 0.090 0.00 ¢.00
5Bl 3.18 6.84 2.84 0.00 0.00
5812 3.60 7.11 0.00 0.00 0.00
S§B13 2.00 7.43 0.00 0.00 0,00
SBl4 3.30 5,00 2.48 0.00 0,00
8B1B 3,48 6.95 0.00 0.00 0,00
SB16 0.00 6,48 0,00 0.00 .00
$B17 2,60 6.30 .00 0.00 0.00
sBlg 2.60 §.30 0.00 0,00 ¢.00
5B19 3.30 6.30 0.00 0.00 0,00
5220 2.48 6,00 2.30 0,00 0,00
sBz21l 3.00 6.30 ’ 2.90 0.00 3,00
sB22 2.30 6,30 2.00 0.00 Q.00
sB23 3.00 6.70 0.00 Q.00 0,00
5824 0.00 5.30 0.00 0.00 0,00
5B25 2,00 6.00 0.00 6.00 0,00
SBR& .09 H.T. Q.00 0.00 Q.00
5B27 2.48 6§.00 0.00 06.00 0.00
$B28 0,00 6,60 0.00 0,00 0.00
5829 2,00 6.48 Q.40 Q.00 .00
SB30 0.00 6.00 3.00 0.00 a,00
SB31 2.78 6,60 4.60 0.00 0,00
5B3aZ 2.30 7.00 2.30 0.00 0.00

Unidades expresadas en Log pfu/g o ml,




DIAD

14

28

56

;L]

113

<66

FARED XXX,

EVQLOCION DE LON TITUIOS YIRALEG

BNFERMEDAD VESICULAR DREL CRRDO

HUUERO

05R
05L

Q1R
10R
15L

k) A
14L
20L

255
0L

9L
24L
1L

oé6R
15L
1R

Q7R
Q8RR
18R

0L
11L
3L

i2R
19R
48R

21L

JAMONES DE CERDO BLANCO

GRASA HUOCULO MEDULA SANSLIG

0.0
0.0

N O
PO
LR =R:-]

(=R
200

8

-

L]
m
~ 0

NEG

NEG
HEG
NEG
HEG

NEG

NEG
NEG
NEG

NT

N OO

«0
+
6

avic]

»
i=

Unidades axpresadas en log pfu/qg o nl.
N.T: Ho testade

c.q.
.8,

»B.0
KES

POG
POZ

08
NESG
NEG
KEG

GLOTAL
HES
HEG
2048

P8
oG



ThRLD_ZXX,

EYOLUGION DR 08 TITULOS FIRALEY
ENPERMEDAD VEBICULAR DEL CRRDO

DIAl NUKERO

pL]

28

56

84

112

140

QLR

1R
1GR
15R

oL
14L
20L

24L
2L
i5L

22L
25L
3oL

GBR
18L
JIR

U8R
1iR
16R

0L
17
Q8L

0L
13L

JAHONES DE CERDO IBERICO

GRABA

0.0

K.T

NUSCULO MEDULA GANGLIO

N.T

POS

[+ - K=
[= =]

o000
PR N
Q0 [~ R ==

B

N.T

Unidades ewpresadaz en Log pfu/g ¢ ml.
H.Ti{ Ko hestado

N.T.

>5.0
5.0
»5.0

NEG

~1

GLOBATS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
Pos

POS
POS
PoS

POS
POS
POS

NEG
POS
POS

NEG
POg
POS

POS
POS

21



DIAB
]

14

28

56

84

140

168

EYQLUCION DE LO3 TITULQS VIBALES

TARLA XXXI.

ENPERMEDAD VESICULAR DHL CREDO

PALETAS DE CERDO IBERICO

NUKERO

Q1R
clL

1R
10R
15R

o2L
14L
20L

22L
oL
25L

1%L
275
24L

0&R
32R
15L

O8R
Q7R
14R

6L
17%
8L

GRABA

KUECULO MEDULA aOLO3AL

Unidades expresadas en Log pfu/g o ml.

HEG

NEG
NEG
HEG

KEG
KEG
NEG

MEG
KEG
HEG

3
NEG

Pod
PO
Foa

NEG
NEG
NEG

HES
WEG
WESG

NEG
POS
NEG

NEG
NEG
NEG

HEG
KES
NEG

NEG
NEG

2t
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EYQLUCIOH DE LOA TIIVLOY YIRALEG

ENFERXEDAD VESICULAR DXL CBRDO

LOMOS DE CERDO IBERICO

DIMG MUACTLO 1 NUACULO 2 HUBCULO 3
NUMERG | TITULD N'UHEROW TITULOINUMERO |TITULG

4] O01R 2.0 13R 0.0 - -
14 Q1R 1.7 10R a.0 18R 0.0
28 QiL 2.9 145 2.0 20L 0.0
42 25R 0.0 22R 0.0 30R Q.0
56 9L 0.0 4L ¢.0 27L 0.0
70 Q&R 0.0 32R ¢.0 15L 0.0
24 08L 0.0 10L 0.0 11L 0.0
98 Q5R 0.0 Q7R 0.0 18R c.0
112 N.T W.T N.7T N.T N.T H.T
124 0L N.T 8L H.T 21R H.T

N.T.: No tastado
Unidades expresadaz en Log pfu/g o nml.
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V.2, RESULTADOS FISICO-QUIMICOS

En jamanes de cerdo blanco sometides 2 un proceso igual al desarrollado en
¢l Centro de Enfermedades Infecciosas de Plum sland (PIADC) se ha estudiado ia
evolucién de los siguientes pardmetros: Humedad, Cloruros, Nitratos y Nitritos, pH
¥ fitrégena no protedco; ¢l estudio se ha ilevado a cabo desde el inicio de 1a salazta

hasta el final de la fase d¢ maduracién o de afinamiento o bodega.

En todos los casos el jamdn s¢ ha analizada después de ¢liminada la grasa

de cobertura y la piel.

_De2L HUMEDAD,

Como se sefala en T112, antes del salado el jamon sufrid um procese de
congelacion y otro de descongelacion, 1o cual provicd perdidas en peso que oseilan,
en funcién del jamdén, entre un 03 y un 3%, con una menma mgdia det 1.1%. La
humedad media de 12 materia prima (perniles) fue 73.2%, descendiando hasta trt 5
al final de la salazon. Estos datos se obiuvieron aplicanda los métodoy descTing €n

IL7 y siguientes al total del jamon.

No obsiante. tambidn se estudio Ta evolucidn de la humedad en diferenies
jamones, diferencianda una parte externa {compuesia tundamentalmente por ol
mrisculo Semimembranosus) y una parte intema (compuesta fundamsnalmente ot
potciones del misculo Bigeps femoris)-
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La pane externa evoluciond con una bajadia paulatina de la humedad desde

€1 71%% después de [z descongelacién, hasta ¢l 67,4% af final de Ia salazén. La parte
interna evoluciond de forma similar alcanzando valores de 62.45% al final de la fase
de salazdn. Entre la cuarta y 1a quinta semana In porcién externa supera en
porcentaje de humedad a {a interna, alcanzando valores medios de 61,86% y 64,43%

respectivamente, (ver grifico 1),

Posteriormente, enla fase de secado, se observa {en los diferentes muestrens)
como la humedad va disminuyendo hasta alcanzar un 56,7755 en I parte externa,

con un 3,71% mis en la zona interna,

En la fase posierior a la fase de secado, los jamones se lavaron y se les aplict
una capa de manteca por toda la superficie cdrnica (tapa), tras lo cual se observd
un acercamiento de los porcentajes de humedad de ambas perciones, No ohstante,
seguia descendiendo tanto en las muestras de la porcidn externa como en las de Ja
interna, i bien en esta vltima ¢! riuno de merma era mayor, con humedades de

43.61% v 49,3% en la parte externa ¢ interna Tespectivamente,

[Y22 CLORURQS

El contenido de cioruros se estimé como se indica ¢n 1117 Y 3¢ expresa en

tanto por ceatn.



GRAFICO I
EVOLUCION DE LA HUMEDAD (JSE)

43

10
0 30 100

150 200

Dias de curacion

=== Humedad exterior

HUMEDAD. Parametros rnedios

~—— Humedad interior

rerEacl

T L mmySE ReRmEeTe




"
h’-s
Los jamones se analizaron tras su picado y la evolucidn de jos cloteros se

estudié diferenciando, como en el caso de [a bumedad, entre parte interna ¥ pane

externa.

La concentracion de cloruros de [a parte exiema va aumentando iniciaiments
llegando a alcanzar niveles medios de 5.59% en la lotalidad de 12 muestra externa
y de L,70% en la muestra interna, al terminar el proceso de salazdn ¢ iniciarse el

perfodo de curacidn (ver grafico II).

Los cloruros de la parte inlerna aumentan progresivamente 2 lo largo dei
curado o secado. D¢ owro Jado la zona externa sufre una evolucidn invena,
disminuyendo ligeramente el porcentaje de cioruros del producto nawmwal y

marcadamente e el producto desecado ¥ desengrasado {grafico 1IN

Hemos de resedar que la pare interna del jamdn contiens una mayor
cantidad de grasa que la parte superficial, lo cual incide, junto con i humedad, en
las diferencias observadas en el porcentaje de cloruros del producto seco

desengrasado.

En la fase de bodega se produce una estabilizacidn del proceso de salado
encontrindose diferencias en el producto natural del orden de 0.2% (pardmetros

medios).



GRAFICO 11
EVOLUCION DE CLORUROS (JSE)

140 .
8 P P _—

. |
LR - — —
u?{ |

|
0 i . ! (
0 50 100 150 200 250

Dias de curacion

~= Clorures spn.ext, > Cloruros spn.int.

CLORUROS SOBRE PROD. NATURAL

e o A -



GRAFICO III
EVOLUCION DE CLORUROS (JSE)
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Tanto la concentracién de sitrito como la de pitrato se expresa en ppid

respecto de la muestra analizada.

Al observar los graficos IV y V y tester presente que fos nitraios y nitrites se
aphcan exteroamente por frotacidn, se deduce que durante el salado, los nitratos
avanzan haca el interior del jamén desde fa superficie, al mismo tiempo que

daminave su concentracion (grafico nt VY.

Durante 1a fase de secado, las concentraciones de nitrato en las diferentes
pores dot jamém e equilibran y, consecueniemente, ¢ menor 1a diferencia exisi¢nte
entre lag ¢oncentraciones de Jas zonas interna y externa, cuyos valores medios
rotpectives fosron de B9 ppm y 73 ppm. al término del perfode de secado ©
Rt Tt )

La ¢omcorsacitn de pitritod es siempre mucho menor qus la de nitratos y
wafrs und evelscion simdiar en evanto s refiere a penetracidn durante fa saiazon.
Al pringipso ot la curacidn s¢ alcamzan concentracianes de 4 ppm v 1.5 ppm ea las

PREIRE GXRLFON ¢ isterna respectivamente (grafico n® V).

La devsrminacidn de vitrito se suspendio a los 225 dfas de procesa, dado que
& pattir de este wamemto las comesntraciones residuales son pricticamente iguales

ébf}a&wmmmnwmﬁmmmmwureaﬁa ¢l andlisis,



GRAFICO 1V
EVOLUCION DE NITRATOS {(JSE)
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GRAFICO V
EVOLUCION DE NITRITOS (JSE) t,[
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1¥24 EVOLUCION DEL g,

El pH del jamén s¢ determind en la masa obtenida picando ¢! jamén de las

muestras externz ¢ interna {grafico n° VI).

Durante 1a salazdén, el pH asciende desde 5.8 a 6,32 a} segundo dfa de
salazfn, para seguir bajando muy [entamente, estabilizAndose alrededor de 6 al
finalizar el proceso de salada.

En los jamones cuye pH fue de 6,4 en ¢l momento de la salazéa, la evolucin
durante este proceso es mds simple, dade que sélo se produce unn pequedia

elevacidn, estabilizdndose rdpidamente.

En jamones cuyo pH inictal fue de 5.6 o menor, este parimetro subid
rapidamente alcanzando niveles de 6,4 al segundo dia, despuds del imicio de la
salazén, estabilizindaese enunos niveles similares alos casos deseritos anteriormente

(grafico n® Vi)

Estos ¢asos descritos muestran de forma grifica {a influencia del pH ¢n el
proceso de salazdn; en ¢l grifico n? VII se muestran los procesos normales y los de

carnes DFD y PSE.

En la fase de secado, e pH desciende hasta niveles primimas a §; duraste

1dda esta fase se mantiene a niveles similares lo mismo que en las sigwentes,



GRAFICO VI
EVOLUCION DEL pH
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GRAFICO VII
EVOLUCION DEL pH
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oscilando entre un rangoe de 6 y 6,1 , pardmetros encontrados en los productos

curados (grafico n® VI,

I¥.2.5, EVOLUCION DE 1 AS FRACCIONES NITROGENADAS,

Con el fin de evaluar la actividad protedsica hemos estudiado la variacién
que sufren las fracciones nitrogenadas, tanto el nitrégeno total (NT) como el

nitrégeno no proteico (NNP); los valores encontrados se muestran en el cuadro 11,



nle
CUADRO I

EVOLUCION DE LAS FRACCIONES RTTROGENADAS
NKPNT, INDICE DE PROTEOLISIS

i
TIEMPO NNF NT I.P. §% 5.P.F

PRESAL 0,47 i 3,10815,1¢ t ————
— R4R-

LAVADO 0,65 3'2Sk}9'93 131,4¢

MES 1¢ 0,68 3.5;119.49 , 128,56
MES 214 0,69 3.5sj19.aa i#1:7,az
MES 39 0,76 | 3,62120.99 | 138,45
MES 41 1,01 I 4,00§25.18 § 166,16
HES 51 1,16 | 4,40826,36 | 173,88
MES 6" 1,25 | 4,73026,42 | 174,32
HES &' 1,28 b 4,91f26,06 | 171,96
MES 10 1,34 1 5,47024,49 | 161,88

MES 120 1,40 5,46525,64 169,12

NKP: Nigdgeno no proitico expresado ¢n 5%

NT : Nitrégeno total expresado en %

IP : indice de proteolisis = NNP/NT * 100

% S.P.F.: Incremento en % del Indice de proteoiisis referido af perall en Fasen,

En ¢l cvadro anteriormente descrito e absenva que aumenta ia proeclisis
en la fase que comprende ¢} congelado-descongelado, el salado y ¢l Javado d¢ la
pieza; Ja actividad proteolitica aumenta un 31,86%% Tespecio de 12 Ceterminess en
el pernil A continuacion desciende, lo que s¢ debe més a la vanabilicad ¢ (a8
pitzas que a fenémenos de otra {ndole, permaneciendo esiable duranie esia Inse,

Posteriormente el Indice de proteciisis evoluciona lepsamente. incremeziandn ict
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porcentajes det pernil fresco, si bien siguienda una tendencia més moderada que la
apteciada en el momento del lavado de Ja pieza; se requiricron tres meses mas para
incrementar dicho porcentaje n un 7%, En la fase de ¢levacién de temperatura y
en el astufado propiamente dicho, entre los meses 49 y 69, se aprecia un muevo
incremettito de dicha actividad proteolitica, decreciendo el indice de poteolisis en
los meses 107 v 129, hecho este que también ha sido observado por otros autores

{Astiasardn ¢t al, 1988) v que se podrfa explicar por la formacida de compuestos
volatiles,

Es las tablas X3CM v XXXTV se recogen la media y desviacién de los
_tesultados fHsico-quimicos de cada muestra y de cada zong (interna y externa). En
la tabla XXXV se muestra. con ayuda de signos, la diferencia significativa o no que

hay entre las muestras analizadas a lo largo del proceso de curacién

W.2.461. HUMEDAD.

La humedad presenta diferencias al principic y en la fase final del secada (en
torno z los 4 meses), En la fase final, en bodega se obtienen diferencias muy

significativas {ver tabla X2OCV), con valores de p< 0,001,



DIAS
Ne

000

028

056

084

112

RESULTADQS FISICO-QUIMICOS
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ANALISIS DE LA MEDIA Y DE LA DESVIACION ESTANDARD

ZONA HUMEDAD GRASA CLOR SPN CLOR EHG
MEDIA|DES.S||MEDIA|DES.S||MEDIA|{DES.S (MEDIA|DES.S
EXT 67,40 2.44) 4.65| 2.99| 5.59| 0.52{20.09( 2.42
INT 62.45] 2.29|17.41] 2.81) 1.70Q| O.1&6ff B.53{ 1.04
EXT 64.43| 1.85| 3.82| 2.89 5.76| 0.19418.23| 1.49
INT 61.86] 2.46)11.73| 2.43( 3.30] 0.21{12.54| 0.54
EXT 60.11] 1.00| 7.66]| 1.69 5.27| 0.66416.39| 2,15
INT €61.77| 1.03[|10.36| 1.58) 3.87] 0.48413.92| 1.82
EXT 56.76| 0.97) 6.97| 0.78] 5.37| C.48]114.81| 1.40
INT 60,47| 1.02[11.25] 1.03| 4.41} 0.359915.63| 1.38
EXT 54,99| 0.78( 7.49]| 2.22( 5.27| 0.28[14.10| 1.1i9
INT 58.51} 2.29(11.86| 3.54| 5.02| 0.33(16.96| 0.85
EXT 51.98| 1.45( 9.60| 1.,57) 5.37| 0,65(13.95| 1.34
INT 54.72] 1.87(15.34( 2,27f 5.10| 0.62(17.03| 1.58
EXT 49,54 1.60| 6,36 0.51ff 5.31] 0,45112.03| 0,80
INT 53,49} 1.70{14.83| :,19ff 4.88| 0.41}15,43| 1.02
EXT 45,77 1.43Y 7.449 2.29| 6.14| 0.46}13.13| 0.81
INT 50,13| 1.92(16.45( 2.92( 5.72| 0.34[17.13| 0.41
EXT 45.62| 0.71|| 7.66] 1.63| 5.60] 0.32[22,00| 0.62
INT 49.23| 0.76((19.,24| 1.33| 5.40f 0.31}17.,09%| 0.88

Media y desviaci6n estdndar de los pardmetros fisico-quimicos determinades durante el
proceso de curacién,



ANALISIS DE LA MEDIA Y DE LA DESVIACION ESTANDARD

#:
DIAS|| ZONA NITRITQ NITRATO pH
Ne MEDIA|DES.S{MEDIA|DES,.S[|MEDIMA|DES. S
000(f EXT 18.0| 4.76[129.5| 25.8( s5.98] o0.11
INT 3.2 0.95|| 87.7| 23.9( 6.00| 0.16
o28( EXT 25.27 2}).3(140.5( 47,2 6.00{ 0.18
INT 14.2 6.3) 55.2| 17.0| 6.00| 0.16
056| EXT 8.0 3.7| 66.0{ 12.0[ 6.11f 0,24
INT 12.5 5.00 43.1 8.6 6.10| 0.25
0841 EXT 16.7 1.7(102.7 9.5) 6,047 0,23
INT 7.2 1.7]106.5f 11.0} 6.10( 0.26
112| EXT 10.7 6.5(111.5| 19.%2) 6.06} 0.15
INT 5.5 2,4] 97.0| 26.5( 6.05] 0.06
140{ EXT g.2 2.,5(103.5 6.7 6.02| 0,10
INT 4.0 1.4¢ 70.0| 14.5)( 6.04( 0,11
LGEB| EXT 9.0| 14,1 67.7| 39.8] 6.02| 0.13
INT 3,7 5.6( 55,7 37.3{ 6.06| 0.12
196| EXT 3.5 3.5§122.2( 54.6[ 6,18 0.19
INT 5,5 4.9 96.5| 46.8) 6.23| 0.20
224 EXT 4.0 4.6[ 89.7{ 23.8) 6.05{ 0.06
IRT 1.5 L7 73.2{ 20.1) 6.09| 0.08
b

Media y desviaci¢n estdndar de los parimerros ffsico-quimicos
profundidad y superficie en el proceso de secado.

determinados en



TABLA XXXV,

Diferencias significativas en los pardmetros fisico-quimicos dererminades durants
¢l proceso de curado.

vz
DIAS | HUMED] GRASA ) CLORUROSD | CLORURCS e [ NITRITOS | HITRATOSE pH
: sneany
00 » Y] Anun £tn 3,2 - —
28 | =~ ¥ T3t Iy —— " w——
56 - - * - - #* T
84 an | aes * — waw - —
112 A - ~== L e = m—— o
140 [ ~=m tr -— n . * .
168 * ITYL — "h ——— . o
196 * o — ah —— —— —
224 f| wne b o waue -— AR ——— —— ——

{") Diferencias significativas (p < (,5).

(**} Diferencia muy significativa (p < (081).

(***) Diferencia altamente significauva (p «0,001).
(****) Diferencia p < 0,0001

- Diferencias poco significativas.

CLORUROS p/e Se refiese a los cloruros detarmitados sobre prodhucts natusnd () ¥
a los cioruros determinados sobre produdto seco v desemgrasady.

La c1fra escrita expresa los grados de libertad del estadiniec ™. en eauw de difery
significativamente |2 varianza de 1a varianza muestzal, En ef reato de liw pandeaneten Jos
grados de bheriad para el estadistico de 1" s iguai 2 &,
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IV.2.62. GRASA.

El estdio estad(stico en ¢! casa de |z grasa representa ia variabilidad zonal
existente en el pernil, mostrando la variabilidad que se puede producir en el
muestreo; la diferencia entre la parte interna y la parte externz aumenta o

disminuye de forma significativa o no, sin una evolucién clara.

IV.2.63. CLORUROS.

En los cloruros observamos diferencias significativas en las primeras fases del
procese. En ese momento encontramos una diferencia importante entre la zona

externa y la interna del pernil,

A medida que avanza el proceso de penetracion de la sal bacia la zona
interna, las diferencias encontradas inicialmente se reducen, siendo poco
significativas a partir del dfa 11.:2‘?. ‘I_a diferencia del contenido en grasa y de la
humedad que existe entre la zona interna y la externa, hace que la cancent'racién
de sal en el producto seco v desengrasade no alcance el equilibrio que se obtiene
en los cloruros del producio natural y del total de la pieza. Entre los dias 560 a 64°

apatece una fase de estabilizacion en los cloruros del producto seco y desengrasado,



264, NITRITOS Y NITRATOS.

La variabilidad de los muvites se observa % Mo lsrge dal TR,
esiabilizAndose en las fased finales; no cbwtante, dada la exeasa captidnd e owins

productos detectads es la muestra, resulta complicads ol defiale wza tendema

Los nitratos solo presentan uoa estabilizacidn en tas fases Boales del sovade,
manteniéndose estables para [a fase de bodega. Las dfereouas  soosmwadus e
andlisis similures se pueden ambuir a ung distrieaion muy variabis devams i

aplicacion de e3tas sales.

IV.265. pH.

El pH practicaments no sufre vuriaciones a o forgn del peneess.

IV 264 CORRELACIONES.

Con el fin de obtener la meivims wformacitn ol experiinsnid hesws
wmatido sus dales 2wk lactorial, obtemienda la maE de seTeiacia gt 88
detalla mas abajo; st bien, hemos de resefiar Gue hemmes dado un valoy mumdeien 8
oy aspectos da postcovidad (0.5), 1o eual, desde of puoee o e esudisthen, &

cugsnionable paro wn duss impresondible pars ¢ andlids de ia cereelantin.
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MATRIZ DE CORRELACION

TIEMPG NNP PPA MC PPC MC
TIEMPO 1,000 0,872 -0,869 -0,691
NHNP 0,972 1,000 ~0,808 ~0,684
HUMEDAD -0, 953 -0,930 ~0,812 -0,615
GRASA 0,097 0,081 ~0,082 0,193
CLSPN -0,492 0,486 -0,498 -0,570
CLEHG ~0,035 -0, 032 0,053 0,117
NITRITOS  -0,544  ~0,475 0,409 0,048
NITRATOS  -0,291 -0,273 -0,089 0,238
pH -0,013 ~0,079 ~0,002 ~0,431

NNP: Nitrégeno no proteico; CLSPN: Cloruros sobre producto natural; CLEHG:
Cloruros sobre extracto seco y magro; PPA MC: Tirlacién de virus PPA en

miisculo; PPC MC: Titulacidn de virus PPC en muisenlo,

Segin los datos de la matriz, encontramos una correlacién significativa entre
la inactivacién viral en misculo, el tiempo, 2 humedad ¥ la evolucién del nitrogeno

no proteico. No se encuentra correlacion significativa entre los cioruros, nitrificantes

ni pH.

En el caso de la FA y de 1a EVC, no se encontraron datos virales suficientes

que permitieran el tratamiento estadistico anteriormente resefiado.
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Y270 JAMONES DE CERDO BERKCO

a) Pardmaerros de descongslamdn
Temperaguta: 1 dfaa 3.3/8.9%C
1 a 9.3,/ 1540
Humedad: conmame epre 70 v 5%,

Temperasara fival en copmro de pza: 3450,

by Tieoapo de salaade: Para 1047 K de pese medio, § &

¢y Parlumairos dei saladers:

Temperatura. 380 con iferential de » Hid

Humedad. Lonsate enare 71 e TR,



d) Pardmetros del secadero:

TEMP DIF.T* H.R.MIN H.R.MAX TPO. SEM, MERMA

3.5 0.4 83 91 P 5 9.0%
3.5 0.4 B4 89 P 2 11.0%
8.0 0.4 76 80 51 4 16,0%
15.0 D.4 76 80 81 11 21.0%
16.0 0.4 72 80 52 i2 28,9%
17.0 0.4 67 73 52 8 30,9%
19.0 0.4 67 73 52 3 32,8%

TEMP: Temperatura media; DIFT% Diferencial de temperatura H.RMIN:
Humedad relativa mfnima; H.RMAX: Humedad relativa mixqma; TPO; T ipo de
proceso, P: Postsalado: S1y 52: Secado SEM: Semana; MERMA;: Perdida de peso

expresada en porcentajes y referido al peso m1c1a1 de la pieza,
IV.2.72. JAMONES DE CERDO BLANCO.

a) Parimetros de descongelacion;
Temperatura: 1 dfa a 12,0/13,0°C.
1 dfa a 13,0/14,0°C.
Humedad: constante entre 70 y $0%.

Temperatura final en centro de pieza: 3/4°C,

b} Tiempo de salazon: para 10,49 Kg. de peso medic, 8 dfas,
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¢) Pardmetros del saladare:
Temperatura: 3C con difarencial da » /D40

Humedad: cunstanta eatre M4y 5495,

d) Pardmetros del secadera:

TEMP DIF.T* H.R.MIN. H.R.MAX TP0. S,

3.5 G. 4 79 al P 7 14,08
8.0 0.4 16 89 3l 4 1. 59
15.0 0.4 76 49 31 b 3.8y
19.0 0.4 74 78 B2 4 i8. 8%
24.0 0.4 22 78 32 k] 13. 5%
30.0 [V ) 73 8 2 7 8.5
13.0 0.8 a3 k] B 14 15

TEMP: Temperatura media;  DIFTY Diferencial dz wuperstea  HEMDN
Humedad relatia mimma; HRMAX: Hamedad reiativa mivaa, TR0 The de
proceso, P Postanlado: S1y 520 Becads: B Eswafain B Bodeps, BEM Jeaa,
MERMA: Perdida de peso expresada en poresniages v raferedn al pase whackil 89 1

peza,

IV.2.13, PALETAS DE CERDO IBERKO

) Pardmerros de descongelacitn:

Temperatura: 2 dias 2 LLE/IRERL

Humadad: copstanne smere 73y B3R



TEMP DIF,.T* H.R.MIN.
3.5 0.4 34
0.0 0.4 78
17,0 a.4 76
21.0 0.4 T4
24.0 0.4 72

TEMP: Temperatura media;
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b) Tiempo de salazdn: para 6,23 Kg. de peso medio, § dias.

¢} Pardmetros del saladero:

Temperatura;

Humedad:

d) Pardmetros del secadero:

39C con diferencial de +/-0,4°C.

consianie entre 76 y 84%,

H.R.MAX.

90
B8O
80
78

78

TPO.

P

51
51
52

E

SEM.

1l

MERMA
15.0%
19.0%
22.5%
25,.5%

28,5%

DIF.TY: Diferencial de temperatura

H.RMIN:

Humedad relativa minima; H.RMAX: Humedad relativa médxima; TPO: Tipo de

proceso, P: Postsalado; S1 y §2: Secado; E: Estufaje; SEM: Semana; MERMA:

Perdida de peso expresada en porcentajes y referido al peso inicial de la pieza,



IV.174 LOMOS DE CERDO IRERICO

a) Partmetren de descongalacion,
Temperatrn; & dhay 2 11,07 1008
Humedad: i dia entre M v MG
1 dia entra 797 v B3,

Temperatura final en of seurro o phesa: 2400

b) Tiempe de adubade: para 1.9 Ky do pess media, 3 diss.

) Adobada (por eads 1060 Kg. & loma )

Pimeradn 1.8 Kg.
Sal &5 Kg,
Pimienta 0.1 Kg.
Ajo 2.1 kg
Orégann %1 Ky,
Nnnficanties 24 K.

d) Embuchago en wipa celuldsica de saiires 55 &0 45 v ™0 mem,

2) Pardmettos del saladere
{amperatura; FC con un difereroa) da + /B4

Humedad: comprendita et TS v Bt



TEMP

13.5
17.¢0

24.9

£) Pardmetros del secadero:

DIF.T»

H.R.MIN H.R.MAX TPQ.

45
80
80
80
80
&8

91
84
B4
T
84

92

P
51
51
82
52

|3

SEM MERMA
] P11
> n.n
2 40. 0%
1 42.7%
3 54.5%
& 36.2%
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TEMP: Temperatura media; DIFTV: Diferencial de temperatura  H.RMIN:

Humedad relativa minima; RRMAX: Humedad relmrrg midma, TPO: Tipe de

proceso, P: Postsalado: S1 v §2: Secado; E: Estufaie; SEM: Semana: MERMA:

Perdida de pesa expresada en porcentajes v refends i peso iniciad de la pieza,



v, DISCLSION
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Los producios de origen animal dada su procedencia, han contribuido durame

+i transparte a la diseminacion de enfermedades de tpo virico. Esta observacidn
estd corfoborada por los ejemplos cldsicos de los brotes de enfermedades
infecloconiagiosas, como la Enfermedad Vesicular del Cerdo y la Peste Porcina
Africana enconrradas én Italia, Reino Unido y Portugal (Blackweall, 1980; Sénchez
Botija, 1962); es cierto, sin embargo, que hay otros factores que pueden contribuir
o influiz de igual manera en la aparicida de focos. A este respecto Sdnchez Bodja

(1062) especuld con el origen alimentario del foco de PPA que surgi6 én Portugal
v que salpic toda Espafia en 1957-1960.

Estudios realizados por diferentes autores (Balckwell, 1987; Garcia Vidal gt
al, 1988; Coural, 1969, entre atros) han sedalade la persistencia de virus en
diferentas procesos, condiciones y tiempos, a los cuales haremos referencia mis
adelante, Bs evidente que los wralamientos 1ecnoldgicos a los gue se someten los
alimenios, como ¢alor, adicidn de sal, diferentes niveles de acidez {pH), y un largo
2ie.28i como la variedad de combinaciones entre eiles, estin ¢ncaminades a
producir un efecto organoléptico determinado ¥ deseado para el consumo bumano.
a0 obstante, oo podemos dar por sentado que el procesado produzea la desaparicidn
o 1a inactivacién de Jos agenies virales causaptes de enfermedades. Por otro lado,
algunos de es10s sistemas de procasado, coma ¢l caler v [2 irtadiacidn, entrs atras,
tienen capacidad de aleanzar de forma concomitanie la inactivacién del virus

iBlackwell, 1987; Garcia Vidal g1 3l, 1988).
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El fin de esta tesis es demostrar que los procesos de salazdn, desecacitn y

maduracién de perniles, paletas y lomos pueden encuadrarse dentro de la categorfa
de los procesos que tienen la capacidad de alcanzar a inactivacién de determinados

virus.

Es evidente que las referencias a este tipo de experiencias son escasas, debido
al cardcter autédctono de este tipo de tratamiento de la carne porcina, por lo que,
como referencias mds préximas, utilizaremos las del procesado de "peperoni”, salami
y jamén de tipo "Parma’ y "San Danielle", entre otros, (Mckercher et al, 1987

Baldini g1 al, 1977).

v.1. EL PROCESO DEL JAMON SERRANO,

En primer lugar, hemos de resaltar que los animales utilizados en este
experimento procedfan de granjas industriales, que abastecen de animales a
mataderos cuya actividad se desarrolla de acuerdo a la normativa legal espaiola; por
todo ello, los andlisis de las caracteristicas de humedad, grasa, protefna y pH de la

carne, no difieren significativamente de otros datos industriales propios.

Los perniles, paletas y lomos se sometieron a un praceso jdéntico al
industrial, cuyas principales etapas de elaboracién de la pieza son: congelacion,
descongelacion, salazén-adobada, lavado, embutido en el caso de los lomos,

postsalado, secado-estufado y por dltimo maduracién o bodega. Este procesado ¢s
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el que se practica en la Industria vy se reflejaen diversas publicaciones (Flares, 1976

a/b, Pom4 1989, Carrascosa 198%; Armau, 1991 etc.).

Todos estos pasos se cumplieron en este trabajo, haciéndose especial énfasis

en Jos pardmetros de temperatura y humedad segiin s¢ demuesira en el capftulo de

‘resultados.

En los experimentos realizados por nosotros, se Hevé a cabo una congelacién
en finel, con una ternperatira ambiente de ~<40°C, con lo que conseguimos en el
centro de la pieza una temperatura de -18°C en 24 horas; posteriommente los
perniles se almacenaron a -40°C, 12mperatura necesaria para evitar una reduccién
sustancial de los tftulos ‘virales obtenidos en el momento de la matanza (Cottral,
1969}, Las piezas congeladas se colgaron de los armazones destinados a tal efecto,

precediéndose 2 continnacidn a la salazén-adobado,

El tipo de salazén que predomina ea la industria espariola es la que s¢ ha
denominado de "apilamiento en seco”, consistente en el apilade de perniles o paletas
éntrc capé.s d‘e s&l comiin; esta operacion se realiza bien en Saladeros sobre ¢l suelo
o bien, mds recientemente, en contenedores de acero inoxidable, La permanencia
d¢ perniles v paletas en salazdn oscila entra los 0,5 dias de por kilo de peso y un
méximo de 2 dfas por kito. En nuestros experimentos, tal permanencia fue de 0,79
dfas por kilo de peso en los perniles de cerdo ibérico, 0,76 dfas en los perniles de
cerdo blanco y 0,96 en las paletas, Los lomos se mantuvieron 3 dfas en adobo y sal;

el adobo se componfa de: pimentén (8g/kg de lomo), sal (25g/kg de Jomo),
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pimienta (1g/kg de lomo), zjo (ig/kg de lomo), orégano (1g/kg de loma),

nitrificantes {8g/kg de lomo), La sal nitrificante estaba compuesta por dexirosa,

ascorbato sédico, nitratos y nitritos.

El adobo fue pesado y aplicado en la proporcidn exacta antes indicada.
Mientras tenfa lugar la salazén, el saladero se mantuvo a una temperatura
comprendida entre 2,6°y 3,4 °C, y a una humedad relativa que oscilaba entre el 76%
y 84%, aportando humedad con ¢! fin de facilitar la humectacidn y penetracitn de
la sal.

Este proceso de salaz6n coincide con los descritos por otros autores

{Carrascosa, 1989; Flores, 1989; Tapiador 1989; Pineda, 1988, 1989).

Posteriormente los perniles se lavaron por frotacién manual con agua 2 una
temperatura en tomno a los 22° - 24°C ("lavado”), colgindose a continuacién las
piezas por sus extremidades en los armazones ya descritos: de esta forma el extremo

dorsal dei pernil es el que se encuentra mis bajo,

El *postsalade”, fase que sucede al lavado, se caracteriza por las bajas
remperaturas y la iumedad relativa alta de los locales donde se realiza, Durante esta
fase del proceso se pretende dar tiempo para que la sal se difunda por el pernil,
evitdndose asf ¢l crecimiento de las bacterias que pudieran enconirarse en su
interior (Carrascosa y Cornejo, 1989b; Marin st al 1990; Arnau ¢1 al. 1988; Silla ot
al, 1989).
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Terminado el postsalado, se entra en la fase de secado o secaje, en la que se

eleva la temperatura a la vez que desciende la bumedad, La elevacién de la
temperatura durante el secado fue méxima para los jamones de cerdo bianco,
llegando a los 30°Cy se acompasié de una bumedad relativa del 72%; en el caso de

los jamones de cerdo blanco, esta fase sc le denomina también “estufaje”,

Una vez finalizade el estufaje, los jamones y paletas se recubren de manteca
fundida, lo que permite que se homogenicen los niveles de humedad y de cloruros;
en la fase de bodega o maduracitn, la temperatura se mantiens en un rango de 16°-

20°C, con una humedad relativa ea torno al 75%.

Quizds sea conveniente senalar aquf que el proceso de log perniles para su
transformacién en jamones, tal y coma lo hemos deserito, no engloba a todos los
diferentes jamones que se elabaran en Espafa, ¥ que difieren en determinados
matices (tipo de core de ia piel o corteza, adicién de pimentén de cobertura,
ahumado, ete). El Ministerio de Agriculrura (1984) reconoee catorce tipos diferentes
de jamones, de los que seis perienecen a variedades de jamén de cerdo ibérico y
ocho a variedades de jamén de cerdo blanco. Todos ellos, sin embargo, en lo

- fundamental tienen cabida en el protocolo de fabricacion quie hemos seguido,
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Y2, RESULTADOS FISICO-QUIMICOS,

En la etapa de salazén, el jamdn absorbe una clerta cantidad de sal, que en
nuestro estudio hemos comprobado que es, como media, de un 5,59% de clonwros.
La sal penetra ¢n la masa del pernil disueita en el agua de constitucisn de 1a carne
(Flores, 1989); posteriormente se difunde en )a direccidn de las fibras musculares,
por medio del iquido extracelular, Esta difusién estd frenada por 1a grasa inter.e
intramuscular, viéndose favorecida por los femfmenos de congelacién y
descongelacidn, efectos que concuerdan con los descritos por Flores (1989), Baldini

(1989) y Pom4 (1989).

Los resultados encontrados én cvanto a la concentracién de nitratos y de
nitritos del jamén, constituyen un fiel reflejo de la composicion de la sal nitrificants
utilizada, que en nuestro caso estaba constituida fundamentalmente por sal (409%),
nitratos (1,25%), nitritos (1,25%5), sacarosa (53,5%) v citrato sédico (495) (se aplicé
una cantidad de 10g/kg de sal nitrificante sobre <! pernil} y del sistema de
aplicaci6n utlizado; frotindola manualmente sabre 12 superficie cdrnica; por todo
ello, en las muestras analizadas se superan las 100 ppm de nitratos, sin que los

nitritos superen nunca las 30 ppm.

Los nitritos provienen tanto de los adadidos coa fa aplicacién de la sal
curante, como de la reduccion inicial de los nitratos presentes por parte de los
microorganismos nitrato-reductores. A la misma conclusién llegé Carrascosa ¢n

1989. No obstante, la concentracidn de nitratos y nitritos alcanzada es suficiente
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para la Gjacién del color, perc no para conwrclar ¢l crecimiento de los
microorganismos patégenos o alterantes, ya que para ello son necesarias mayores

concentraciones (LC.M.S.F,, 1980a).

En la primera fase de procesado, la humedad s mayor en la zona externa
del pernil, compensando asf 1a presidn osmdtica que se ha producido por la entrada
de cloruro sédico en la masa interna del jamén, En trabajos previos que hemos
realizado {datos no publicados) observamos c6mo a partir del 7% dfa de salazén, en
los perniles de cerdo blanco se invierten las humedades de las zonas exterior e

interior, presentando la zona externa con un porceniaje mayor de humedad,

Durante ¢l salado o salazén, el pH es ligeramente menor en ta zona interna

que én la externa.

Al wanscurric la fase de posisalado, la bumedad de la superficie va

disminuyendo, alcanzando a los 56 dfas un valor préximo al 61%.

La concentracién media de la sal estd en torno al 4,5% de cloruros sobre el
total de la muestra, mientras los nitratos disminuyen por debajo de las 90 ppm y los
nitritos no superan las 20 ppm. Este cambio en las constantes fisico-quimicas se debe
a la difusién de la sal hacia el interior de las piezas, lo cual concuerda con lo
descrito por otros autores (Flores, 1989; Baldini, 1989; Carrascosa ¢t al, 19903, El

pH varfa poco en esta fase.
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Durante el procese de secado, la humedad evoluciona de forma marnifiesta.
Las diferencias de humedad entre las partes externa e interna de jamén
dismimyen; como sucedia con la concentracién de cloruros en el producte natural,
se mantienen diferencias zonales importantes, dado que la parte inierna sigus
teniendo unos niveles porcentuales de grasa superiores a los de la zona externa. Este
fendmeno también ha sido descrito en ¢l jamdn de cerdoe ibérico (Le6n gt al, 1987,
Carrascosa, 1989). La influencia del tocina y de la corteza sobre el sistema
desarrollado durante los fen6émenos de salazén es un hecho conacido de forma

empirica (Mahler, 1984).

A lo largo de Ya fase de secado, s¢ aprecia una disminucién de la humedad
de la porcién superficial del jamén que disminuye la diferencia zonal cor la porcién
interna. No obstante, esta diferencia sigue siendo significativa. Algo similar ocurre

con la concentracidn de cloruros.

La concentracién de nitratos en esta fase es alta, o que entendemos que se
debe mis a su forma de aplicacién, manual, que a otros procesas que se puedan dar
en sstas condiciones. No obstante, 1os nitritos no superan las 15 ppm, por termino

medio, El pH se mantiene constante.

En la fase de estufaje, los piveles de humedad descienden, reduciéndose de
nueve la diferenciacion zonal con humedades en tormo al 55% y una concentracidn
de cloruras de airededar del 5% en ¢l jamén considerado globalmente; no obstante,

hemos de resedar que, como consecuencia de la deshidratacién y de la difusién de
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Ja sal en la zona interna, las concentraciones de sal en ol jamén seco y desengrasado
son superiores 4 las detectados ¢n las muestras superficiales, lo que concuerda con
lo descrite por Canascosg (1989). Es evidente que todos estos cambios son
consecuencia de las diferentes condiciones de temperatura y humedad que van

rigiendo en cada momento ¢l secadero,

Con la aplicacidn de mdnteca, por toda la superficie e4rnica o cara interna
del pernil o 1apa, comienza la fese de bodega. En esta fase se mantiens una
temperatura sin grandes cambios, en (omo a 18°C, y una humedad relativa
comprendida entre 65%2-75%. La humedad del producto se sitia en torno al 47%
¥ los cloruros alrededor del 5%, produciéndose en ambos casos una reduccién de

la variabilidad zenal,

Los nitratos no pasan de las 82 ppm de media, y los nitritos de las 10 ppm.,
valores que no superan los limites establecidos en la normativa vigente en nuestro
pafs (B.O.E., 4-2-85), El pH se sitia en torno al 6. En esta situacion, y caleulando
la actividad de agua (Aw), de acuerdo con &l método de Palmia (1982} que se basa
e la humedad y la concentraci6n de cloruros del producto, obtendriamos un valor
para dicha Aw de 0,88, lo que sitda al jamén entre los productos cdrnicos que

necesitan refrigeracién (Leistner y Radel, 1976),



243
v.3. RESULTADOS BIOQUIMICOS.

El proceso de curacién no solo depende de los cambios fisico-quimicos antes
descritos, sinc también de diferentes procesos bioquimicos que intervienen e
influyen tanto sobre la proteina como sabre la grasa del jamén. Estos cambios o
reacciones bioguimicas estdn infiuenciadas dircctamente por la temperatura,
humedad, tiempa de proceso, composicién del miisculo, concentracién de sal y

agentes nitrificantes (Sdrraga et al, 1989).

Sirraga ¢t al (1989), comprobaron que en los perniles tratados por los
métodos tradicionales de salazén y deshidratacién la actividad enzimética se vefa

" afectada por las concentraciones de sal; las reacciones enziméticas eran inhibidas
por concentraciones de sal superiores al 6% o cual explicarfa una mayor actividad
protéica en los primeros meses y 1a ralentizacién de la misr-na en las fases finales
del proceso en las que, por efecto de la deshidratacién, las determinaciones

realizadas nos arrojaron un porcentaje de sal préximo al 5.5%.

El efecto de los mitratos también ha sido estudiado, encontrindoss que
inhibfan la actividad protedsica a 'm'veles de 800ppm (Sérraga ¢t al, 1989), niveles
muy alejados de los que hemos detectado en Jos anélisis realizados en ¢l desarrollo

de esta tesis.

Nasotros hemos estudiado la evalucién del nitrégeno total (NT) y la del

pitrégeno no proteico (NNP). La relacién entre el NNP y el NT se utilizard como
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influir en la actividad protedsica), Tras cuatro meses mis de procesado, ¢l

incremento de la actividad protedsica disminuye, lo que atribuimos a la formacién

de compuestos nitrogenados volitiles que influyen en la disminucién del NNP

(Astiasardn ef al, 1989).

Esta evolucién es similar a la deserita par Flores st al (1984) y Astiasardn
et al (1989}, entre otros,

Estos resultados coinciden en el tismpo con la inactivacién muscular que se
produce en los diferentes procesos. La inactivacién muscular se sitda entre los 112
y los 140 dias. Entre ambos pardmetros se ha obtenido un coeficiente de correlacién
de Pearson de 0,91, lo que nos permite establecer la hipdtesis de inactivacidn viral-

accién protedsica, en lo que al muisculo se reflere,
V.4, RESULTADOS DE INACTIVACION YIROLOGICA.

V41, FIEBRE AFTOSA.

Para asegurar una buena distribucién del virus, los animales deben
sacrificarse en el punto 4lgido de la infeccién. En el caso de la F.A, se recuperaron
virus de los tejidos analizados a excepcion del miusculo . Este hecho, unido a las
jesiones observadas, con ruptura de las aftas, nos hace pensar que el sacrificio se
realizé en un momento posterior al punto 4lgide de la enfermedad. Posiblemente

en esto se diferencian nuestros experimentos de los realizados con perniles de cerdos
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Cox et al en 1961, encontraron virus active en la médula 6sea de las costillas
de vacas infectadas, a los 194 dfas de conservadas las canales a 1°C, La especie
animal, ¢l método de sacrificio, asf como el procesado de las piezas obtenidas
pueden justificar la diferencia encontrada en los dfas requeridos para la inactivacién
viral, McKercher et al (1987), en los experimentos realizados sobre supervivencia de
los virus en perniles procesados de acuerdo con los requisitos del Consorcio de
Parma, encontraron virus activos en la médula dsea hasta el dfa 30° de procesado;
consideran que la inactivacidn del virus de la F.A acaece en los perniles a partir del
dfa 1089 de proceso, y en la grasa entre los 30 a los 90 dias ; sin embargo,McKercher
gt al (1987) no estudiaron en este experimento la evolucién de 1a actividad viral en

los ganglios linfaticos,

Heidelbaugh y Graves (1968) estudiaron en ganglios linfiticos la influencia
de la congelacién y descongelacién en la actividad viral, observando que estas
précticas podian incrementar la exposicién de los virus a los cambics postmortales,

que les afectarfan de una manera similar a lo expuesto para el masculo.

De acuerdo con nuestros resultados, la inactivacion en los ganglios linféticos
sucedfa a los 28 dias en el pernil de cerdo blanco y a los 112 en el de cerdo ibérico;
ello concuerda con los trabajos anteriormente citados y pone de manifiesto que la
inactivacién de los virus en los perniles de cerdo blanco es mucho mas répida que
en los de raza ibérica, lo que posiblemente se debe a que tiene un menar contenido

de grasa tanto fnler como intramuscular ¥ de depdsito (tocino} que los ibéricos,
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cambio, en la muscylatura de 1os 1dltimos la actividad se mantenfa hasta los 120 dfas.

Resumiendo, los jamones de Parma procedentes de cerdos infectados
experimentalmente con virus de la PPA conservaﬁ su actividad virica infectiva hasta
los 291 dfas, mientras que los jamones serranos de cerdo blanco sélo lo hacen hasta
los 112 dfas y los ibéricos hasta los 120 en las prucbas in vitro y hasta ¢ dfa 140 en

las pruebas jp_vivo..

Quiz4 convenga sefialar que los tftulos virales de los distintos tejidos positivos
analizados variaron muy poco durante el proceso de elaboracién del jamén, algo

que también sucede en el jfamén de Parma (Mckercher et al, 1987).

Mckercher gt al {1978), trabajando con peperoni v salami, encontraron virus
activo de PPA en estos productos durante los primeros dfas de procesado; sin
embargo, a los 30 dfas de proceso no pudieron poner de manifiesto actividad viral
alguna. Esto contrasta con el estudio realizado por Zapata ¢t al (1985) quienes s6lo
a los 120 dfas de procesado demostraron la inactivacién del virus de 1a PPA ¢n
productos tipicos espafioles, como el salchichén y la panceta; lo mismo ocurria con
¢l chorizo y &l lomo. En el caso de los jamones, el tiempo necesario para alcanzar

la inactivacion viral fue de 180 dlas.

Los datos obtenidos en este dliimo experimento son mas parecidos a los
nuestros, lo cual puede dar una idea de la importancia gue en la inactivacién del

virus de PPA tiene el proceso tecnoldgico seguido.
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de fluorescencia descrita.

McKercher gt al (1987), en los trabajos antes citados, cncoﬁuaron en el dla
de comienzo del proceso una titulacidn viral inferior a la obtenida por nosotros, ya
que alcanzd un nive! méximo de 4,7 log pfu/g. El titulo viral, refiejo de la
infectividad, disminufa con el transeurso del tiempo; asf, a los 40 dias del proceso
s6lo se consiguié poner de manifiesto ¢l virus en dos jamones, y su deteccida in
vitro result6é negativa en todos los jamones a los 96 dias del proceso; no obstante,
al mezclar las muestras de los jamones que a los 96 dias eran viralmente inactives
in yitro y preparar con ellas una suspensién para su administracidn in_vivg por via
parenteral, todos los cerdos inoculados enfermaron, presentando una sintomatalogfa
t{pica de PPC; del bazo y sangre de estos animales se aislé el virus de la PPC, Este
hecho se repitié en los andlisis realizados a los 188 dfas: los cerdos dieron actividad
virica jn_vijro y positiva in_vivp. Posteriormente, los anilisis realizados a los 313
dfas fueron negativos tanto in vitro comeo in vivo. Los investigadores estadounidenses
e italianos (McKercher et al, 1987), trabajando con jamones de tipo Parma,
epmprobaron que el virus de la PPC perdfa su infectividad entre los dfas 189 y 313
de proceso. En nuestra experiencia, los resultados negativos in vitro se consiguen a
los 126 dfas en los lomos embuchados, y a los 140 dfas en el resto de los productos
salazonados, No abstante, las pruebas in vivo realizadas con la suspensién de una
mezcla preparada a partir de los diferentes productos, resultaron positivas al virus
de 1a PPC a los 140 dfas. Después se realizé la mezcla o "pool” de los productos de
més de 168 dias de procesado y la de aquellos que en dos pruebas consecutivas jn

vitrg habfan dado resuliados negativos al virus de la PPC; la inoculacién i vivg de
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en todas, salvo una, de las de cerdos de capa blanca (tabla XVII). En los animales
gue habfan sido inoculados se observaron los sintomas y lesiones caracterfsticos de
esta enfermedad. La titulacién viral e nuestros jamones varié mucho tanto en la
grasa como en el miseulo, sin embargo, habla diferencias entre ambos, cuya
positividad viral fue; reducida. Estamos en un caso similar al de la Fiebre Aftosa.
Nuestros resultados a este respecto no concuerdan con los encontrados por
McKercher ¢t al (1985), quienes afirman que los titulos virales obtenidos en el
mitsculo fueron sutancialmente mayores que los encontrados en la médula 6sea y

en la grasa.

Segin McKercher gt gt (1985), las muestras tomadas a partir de los 90 dfas
de sacrificados los cerdos y de sometidos sus jamones al proceso de elaboracién del
jamén de Parma, siguen siendo positivas aunque el tftlo viral disminuys

ostensiblemente; lo mismo sucede a los 180 dfas,

Tanto las muestras tomadas a los 300 como a los 360 dias son negativas in
vitrg, cuando se mezelan e inoculan en suspensidn parenteral a los cerdos no les

origina la enfermedad.

Debe sehalarse que en este trabajo ameticano las diferencias entre las
titulaciones d¢ las distintas muestras analizadas son minimas, lo que evidencia una
importante reduccién de los titulos virales con el paso del tiempo. La evolucién de
la titulacién viral es similar en meestro experimento, aunque hemos de resefiar que

enla grasa y en el misculo el virus se inactivé a los 112 dfas del proceso tanto en
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6. Durante la elaboracién del jamén tipo espafiol s¢ origina protealisis, lo

que causa una elevacidn del nitrégeno no proteico. Comparando estos porcentajes
de nitrégeno no protéico con la evolucidn de los tftulos virales en misculo se
encontré una correlacién negativa ya que al aumentar el nitrégeno no protelco

disminuye ¢l tftulo viral,

7. En los Jomos adobados y secados, la inactivacién de los virus estudiados
acaece en 0 dias en la fiebre aftosa, en 28 dfas en la enfermedad vesicular del cerdo,

en 112 dfas en la peste porcina africana, y en 126 dfas en la peste porcina clésica.

8. Los procesos wradicionales de salazén, nitrificacién y desecacién de las
paletas de cerdo ibérico son suficientes de acuerdo con nuestros resultados para la
inactivacién de los virus, acaeciendo ésta a los 112 dfas en la fiebre aftosa, a los 112
dfas en la enfermedad vesicular dei cerdo, a los 140 dfas en 1a peste porcina africana

y 2 los 140 dfas en la peste porcina clésica.

9. En ios perniles de cerda blanco sometidos a los procesos de salazdn,
nitrificacién y desecacibn, la inactivacidn de los virus estudiados tiene lugar a los
112 dfas de procesado en la fiebre aftosa, a los 140 dfas en [a peste porcina africana

y a los 140 dfas en la peste porcina cldsica.
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