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1. EXI’psrCloN GENERAL DEL PROBLEMA A INVESTTGAR
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Seadmiteque los productoscárnicoscuradosseoriginanposiblementeen

la prehistoria.La carne obtenidade forma ocasional,graciasa la caza de los

animalessalvajes,constituyóprontamenteuno de los alimentosbásicosde la dieta

humana, la práctica de la domesticacióny el desarrollo de métodos de

conservacióndio lugar a que el consumode tan preciadoalimentopudiese

realizarsede forma continuay segura.El empleode la sal, combinadocon la

acción delfrío y del fuego,podríahaberconstituidoel inicio de la actualindustria

chacinera,permitiéndosedeeste modo no sólo la conservaciónsino ademásel

transportedela carnecurada.

Tambiéndatandeesta¿pocaromanalos primerosindicios sobrecurado del

jamón serranoen España.que tiene lugar concretamenteen la actualGerona.

Leistaer(1986)sostieneque desdelas provinciasromanasquecorrespondena las

actualesEspaña,Francia,Memada,BélgicaeItalia, se llevabanjamonesaRoma.

Lasprimeras referenciasescritassobresalazónde carnede cerdoaparecen

duranteel Imperio Romano,Según SanzEgaña(1967), Catán,cónsulromanoen

Españaa finales del siglo II a.C., en su obra ~ recoge algunas

recomendacionesparallevar acabola salazón.

La importanciaqueesteproductotuvo duranteel ImperioRomano resulta,

pues, evidente,SanzEgafla (1967> afirma, citando las Ordenanzasde Tasas de

Diocleciano(año301 d.C.) quelos jamonesde Bélgica,Cerdeñay Mársicaeranlos

productosmás carosdel mercadode la época.
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Baste esta brevereseftahistóricapan confirmar que la elaboracióade

~am4ncurado se ha realizadaa lo largo de lahiswciay queel origen de esta

práctica seuit enLa prehistoria.

Durarais el u4lo pasadoy a consecuenciade la indrstraiizntón.se

produjeron grandesconcernracioneshumanasen sornodc los centrosfabriles;sai

Surgenlas v~~es ciudadesque demandanabundantesproductosalimenticios.

tanto frescoscomotransformados,panatendera lasnecesidadesde sushabitantes.

hasta llegar a este rnowenw binós-ico, el mercado de la carne y de sus

traacforxnadósquedabareducidoal autoconsumoy auna pequeñaventa local o.

Como trajaisno.repor¿altzada

la grandesnúcleos urbanosoriginadospor la industrialización de la

socedad,rompen<vn ¡aessrucmrade transformacióny cornercializaciónyacitadas,

demandandoproductosespecificasengrandescantidades>de determinadacalidad.

Esto hace que los carutos productores. transformadoresy consumidoresse

diversifiquen y seseparen.obligandoauna especializaciónimportantedentrodel

secior.

La los tilirnaus oflos, la indusina apoal4nensariaestá teniendouna

importanciaespectilca.Esta mocitos cia liempre ligada, cornoya hemosdicho.

cornoun componen~~de ~. izne orden a La humanidad,aunquelo cercanay lo

cotidianohace queno axis a u r concienciadnade su importancia,sinembargo

muchosdalasnos lo ~emu.,vrari an.wlamentcel ~ubscctorindustrial de la carne
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de porcinoen el año 1981 (datos[ME,78/81)ocupabael primer lugar entre los

sectoresindustrialesespañolesconun 18,8%del total dela producciónindustrial,

seguidode sectorescomoel de produccióndeenergía(17,5%),y a grandistancia

el sectorquímico (8,2%).

Hoy endía, debido al cambio quehasupuestola integraciónenla CEE.

y laspresionesdelconsumidoren cuantoacalidadehigiene,el sectorde la carne

ha cambiadosuestructura,tanto en lo queainstalacionesse refiere,más modernas

y racionalescomoen los volúmenesde producción y facturación.Todo ello les

permitirá competir, a dichasindustrias,en los nuevasmercadosquese ofrecen.

aunque coexistiendo conempresasdeíndolefamiliar, pequefíasy especializadas

conun ámbitolocalista.

La tendenciade la IndustriaCárnica, dado el desarrollo tecnológico e

industrial previsible, obligará a estas pequeñas industrias a desaparecer

paulatinamente,decantándosehacia estructurasde tamañomedio y, porsupuestO

hacia lasgrandesindustrias.

Dentrodel sectorporcino, cl 52 % de la producciónse destinaal consumo

directo, dedicándoseel 48 % restanteaproductoselaborados(Riop¿rez.1989).

En la actualidadel censo de las industrias dedicadasa la elaboraciónde

salazones,productoscocidos, embutidosy otrostipos de elaboradossuperalas3500

empresas,conunaproducciónglobalde 681500 Trn/aflo de productoselaborados



y ttna faczuraci~nde 3t7700 millonet de pesetas,aprecutadoseuna ‘endeMia

alona. (Esumwóti nata1~~9 de a Dirección Generalde [nrhasrnasAgranasy

Ahunnrarsas.MAPA>

Como ya hemosdicho, la industria cArnizaespañola se ha apresuradoa

rncxlernúar sin I¶stala(oats para hacerlascompetitivascon lashom&ps de

la Comunidad. De hecho las inversiones en 19$6 para la modernización

racianaiizac~ny ampliaciónde tasunidadesensteritesasciendena46700millones

de pesetas,<threccsónGeneral de (ndustnasqranasy Alimentanas.MAPA

enero1911*).

thcha IndustriaCárnicasepodriactasjicaz, atendiendo al tipo de pro4ucsos

elaboradosert

-Salazones

•Embutoks

• Produnoso cid-os ‘<

Prr~t os ¿r5$>~

Ccc’ las y otros

íD ección(iene~a1<o l.n.;us~:nasAgranas AIosensanas.MAPA. l’4fl

t~ro .0?., alarmo> sosencont-artvyíconunsubsedorque agrupea las

mv í cvio<s ¿ la ¿d>or¿gVsnde janoo¿svpal tas.~ascualesdesarrollaron

p du o - ¿edo;> . o>r,es o zas os orwlate oercano a las
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171003tn,. (Anuario Estadfstico1986 MAPA>

Este subsectoragrupa a más de 1600 empresas,sin considerarlas carnicerías-

charcuterlas,delascuales1503 aproximadamenteelaboranalrededordeun 30%de

la producción.Todoello nos da unaidea de la dispersióndel sector.

Con estaexposiciónhemosqueridosituarel marco o el contextoen el que

esteexperimentotiene lugar.Este estudioserealizacon el fin de comprobarsilos

productossalazonadosy desecados,lassalazones,sonverdaderamenteinocuosen

lo queapersistenciade los agentesetiológicosde ciertasenfermedadesinfecciosas

“fricasse refiere,lo qime tieneunaenormeimportanciaen el casode su exportación

a paiseslibresde talesenfermedadesinfecciosas.

Partede estasiñvestigacionesseencuadrandentrodelconvenioestablecido

entreel Ministeriode Agricultura,Pescay Alimentaciónespañoly el Departamento

de Anricultura de los EstadosUnidos, Servicio de Inspeccióny Salubridad de

Plantasy Animales, con el fin de determinarel efecto viricida de los procesos

indu.stria]esde salazóny curadode larga duraciónde jamones,paletasy lomos

procedentesde cerdosibéricos, y de jamonesde cerdosde capablanca, lo que

corillevarlaauna modificaciónde los RegistrosFederalesqueen esepaís (EEUU)

regulanla importaciónde productoscárnicosprocedentesde países‘no declarados

exentos”deciertasepizootias,como FiebreAftosa(FA> Enfermedadvesiculardel

cerdo (EYC>, Peste PorcinaClásica (PPC> y Peste Porcina Africana (PPA)

erifennedades,todasellas,de declaraciónobligatoriaenEspaña(EGE19/05/1986>.

Es evidente que si el efecto de los procesosde curado se tradujeseen una
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inacuvación de los wast causantesde las enfermedadesantes mencionadase

ponibslit.azia la exportaciónde las productosreseñadasdesde Españaa paises

terceros.Corno es obvio. taznbi¿n se nmarlael ciene de tas frauserana estos

productasen el casode que apareciesennuevosfocos de cerdosenfermasen tas

zonasdeclaradasUbresde salesenfermedadesepuoóúcas.

La presentetesis se haestructuradode la forma siguiente;

Primerosehaceuna revisión,pocoprofunda,dc los factoresque¡afluyen en

la elaboraciónde jamón serrano,transo intrínsecas(es decir dependientesdel

animal>comoexutnsecas(alimentas,sacnflckerc.1, prestandotiria atenciónespecial

al mandoy secnologladel frío, previaa La salazón.de estepr~x&ucto.

La revisión connrnladespufl con tos ingredienteso componentesde la

mezclade curado(sal, agentesnitríficaníes,etc.).desenidadonosen el desarrollodel

ooior de carnecuraday en el papeldel aguay la desecaciónen la estahdrdaddel

‘amon. palesay lorn< adobado.

Finalmomese analizanes epizootiascuvosvírtasenológicoshemosesrirdiado

¿a dad,etc) urant ea~¿crac.ónyalrnacenanuiensoda los productoscArzucos

ciurdos. Y¿¿ duda algunaos ¿a arte nias ci asayáridade la revisión.

La descnvcvo e a et d¿lógla ¿ímonal seguida, la esposacióny

scus,óndo ~0~r ¿ado¿ob¿ooi&t”. i ¿ ¿uS¿’t5.¿40 ~4tr ¿o¿op~etanesta

eSrs.
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11,1. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA ELABORACION.

III! MATPRIAS PRIMAS

111.1.1. FACtORESINHERENTES AL. ANIMAL

Illíla. Razas,

lEí £u.zrnfrfrrm. representante del cerdo europeodio lugar al ireneo

celta, mientras que el Su,meslflgjrane¡¡originó las agrupacionesraciales

englobadasen el tronco Ibérico ílluaad¿.1984),

El troncocélticose caracterizapor;

- tria elevadarusticidad

• crime en el campoen régimenexteruwo

- Xtmcotarseaoasede subproductosliC cosechasy pai;oea

Ser sus hembrasprolíficas: 10.12 lechones/paro

- ¡‘esa: al sacrificio:$6.103Kg.

Li un troncotercoson:

Xnmxal ¿dapadoa la ebesa,necesitaterrenoconproduccsúnde bellota

o amo on>e se as enten poblacionesde Qiaercvu <Rar San y

r d po. 98’l.
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- Ensu explotaciónsrad¡cionalnecesitaun períodolargo de cebollegando

a alcanzara los 12 mesesalrededorde 110-130Kg. Debido a su largo

periodode engordeexisteun mayor riesgodeenfermedades,etc.

- Poseegran tendenciaa depositargrasaen la canal, es un animal de

madurezprecozy por tanto, la deposiciónde grasacomienzamuy pronto

duranteel períodode cebo.

Hembraspocoprolíficas.

Todas estas características,muchas de ellas opuestas, tienen como

consecuenciaunosproductoscuantitativay cualitativamentediferentes.

En la actualidadla razaibéricapuraesmuy difícil deencontrarpuesmásdel

90% de estetroncoha sido crsxzado,fundamentalmentecon la razaDuroc (Buxadé,

1984).

Como consecuenciade estos condicionamiientosse vanintroduciendorazas

extranjerasque seadaptanmejornl nuevotipo deexigenciascomerciales,A partir

de los años50 comienzanlas importacionesde animalesde las razas Piesrainy

Blanco Belga, posteriormentede Duroc Hampshirey. con mayor aceptación,de

Landracey LargeWhite, asícomo sus diferenteshíbridos.La presenciade todas

estasrazas y sus críasy el impacto experimentadopor las razas autóctonasa

consecuenciadela PestePorcinaAfticanahace que, hoy endía, el cerdoblancoy

sus crucessuponganun 95% dc la producciónporcinaespañola.
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Las caracteristicasfundamentalesde estasrazasson:

Pietrain:

Cerdocon un fuerte tercio posteriory anterior.

Porcentajetito de partesmagrasy rnsr<pocagrasa:

rendimientocanalsin cabeza7213%

rendimientojamóny lamo5658%

espesorgraso dorsal l7’22 ram

Mediocrecalidadde carne.

Indicesrcproducsi~osbajos.

Desarm<,nla anatómic.afuncional(relación coracón/aterpomuy

pequeña(Unahelra. 1971>) lo que impLica, ng~ón Kolazaj 11984>.

muertepor fallos cardiacosy produccaóndc carneenressda.

- Se usacomo líneapaternade mejora.

La calidadde la pasa,en igualdad<le ra&narnicrsw,esiafwcn a

otrasrazas,dandounaproporciónmayorde ácidasgrasosirasarados

~Pascaitui. 1975>.

Large Whííe;

-Grancalidaddecarne,definida¿stapor la ctrnformación,wsoszda4

terneza,etc.

- Ex lenteapttnid materna.

E st’c,dady fácil adaptación.

- Focundudady foriilidad adecuada~N0 de Lechonesde lOs ¡¡y Las

e t- talos eSa 0 lechones,
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Correctoíndicede transformacióny crecimiento:

índicedetransformación~225 uf/Kg.

- Incrementodepesoconsiderandodesdelos 22 a los ¡10kg = 1,023

gr.

- Porcentajede carneobtenida= 648%

Espesorgrasodorsal = 271 mm

* Landrace(Referenciael danés):

- Hembrasprolíficas: 11/12lechonesvivos por carnada.

- índice de conversiónbueno:T94 a250

Porcentajede carne:63%~64%

• Hampshire:

- Tienecomo principalcualidadla no sensibilidad al estrás.

- Fácil adaptación.

- Buenacalidaddecarne.

Utilizado en hibridación,

• Duroc:

Elevadarusticidad.

- Hembrasprolíficas.

Aceptablecalidadde carne,

Rendimientosbuenosen el cebo.
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Las razas precocestite comunes, si bien muy rentables, prnducú#as,

presentanalgunascaracieristicasno deseables.

La selecciónde unarazao hibrido deberlarealizarseprocurandoaunartos

Indicesguapermitanconseguirun ceboproductivoconla obtenciónde canalesde

gran calidadcomercialy. en nuestro caso~ adaptadosa las necesidadesde las

wdustriastransformadorasy del consumo.En ocasionesse tienela impresiónde que

los objetivosdel sectordeproducciónno estándemasiadoclarosy annotuzadoscan

el sector transformadory consumidor.

11.1.1db.Influenciasdel sexo.

La precocidaddc las razas mencionadas,la genéticay los cambios en la

alimentaciónhacenqueel animalmachollegueal sacrifIciosin castrarEstehecho,

que originanainenteno fue valorado suficientememe.ha dado lugar (y asísucede

aún en la actualidad) a la aparición de olores sexsiales. que hacen que los

consumidoresrechacentanto estascarnescomolos productoselaboradosconellas

(GirardcLaj.. 1988) De aquíquemuchasde lasindustriastraesfannadaraspidan

alos ganaderosla castraciónde os cerdosmachan.La explotaciónde animalessin

castrarle suponesi ganaderouna serie de ventajascomo: mayor velocidad de

crecimiento me¿orindic¿¿de transforniaciónen los animales:menorengrasamiente

(¿5% aproximadamentemásde músculo)-tiene mejor manejoen la alimentadóa

finalmex,teseahorrant ‘¿ gasiosde operaciónde castración.
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Los componentesresponsablesdel olor sexual son dos: un derivadode la

asmnnnna(5. e androsten.16,3.ona)<Patterson.1968) y u~ñtnI aunqueeste

último dependetambiénde <adoresextrínsecos(Hansson,1980).

El escatolC5 un producto de la degradacióndel triptófano por la flora

intestinal. Se ha observadoque los verracostienenunos contenidosde escatol

superioralos encontradosen machoscastradoso hembras(Concellón,1990).Según

Urndstron(1984), el acúmulo de escatolen las grasasvaría en función de la

producción de esteroides testiculares, aunque hoy no se puede explicar

satisfactoriamenteestefenómeno.

La androsteronaes un esteroidede origentestiáularde fuerteolor urinoso

que se almacenaen la grasaa concentracionesde 0,2 a 6,7 mg/kg (Gen, 1984;

Desmoulin, 1984).

No obstanté,hemosde seflalarqueestoscompuestossondetectadosporun

60% de los hombresy un 92% delas mujeres:se ha comprobadoasimismoque

la androsteronasólo influye en la calidad organolépticade la carne cuandosu

concentraciónsupera1 mg/kg (Arnau ~ 1987),

Paraprevenirla apariciónde olor sexualse cuentaactualmentecon varias

soluciones,orientadastodasellasaarmonizarlos interesesde losdiferentessectores

implicadosen la industriacárnica:
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Vía genética:seleccionandorazasconnivelesde andronaeronatr4enaresal

nivel de detección, lo cual no excluye el riesgo de prtid a us baíos

nivelesde hormonas,steroidcrs.andrógenosy estrógenos.entreamIs,

- Vía inniunológica: ‘vacunación de Las crías cccnra la androateronat

actualmenteenperiodo experunentaly con muchasposabilidadas<le Éxito,

Por último, la castración.

Todo ello deberíacompletarseconmejorast4cnicn de mane~o.Co

Sacrificio antesde los 5.5 a 6 meses,es decir, ante de la maduración

sexuaL

Separaciónradical de machosy hembra

Selecciónde rara: BlancoBelga y Píetrain‘lan con mas frecuenciaolor

sexualque Landrace.

ll.ll.Ic. Edad pesoal sacrificio,

Es evidenteque la proporciónde tejidos varíacan La edad(MuLar. 19$6>.

cíosereIle ajáen el petode lasdiferenv¿sregionesorgánicas,quetambiÉnguarda

relación con la cd. d de las animales ie~te ultimo factor está. por otra parte.

n ¡mameroe rt¿lacionadocon nc oloressexuales>.A partir de determanadospesos

~ntun ~óng aza, ti porrenmajede llpdos de la canalaanersta,mientrasque

dhsmrnu~esí poteetlle d. prsei as, lo que xmp~ica
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• - Empeoramientodel indicede conversión.

- Incrementodelporcentajede grasa.

Mejorade la calidaddela carne.

No hemos de olvidar que la clasificación de la canal es inversamente

proporcionala la grasade la misma, por lo queel sectorproductorevita estos

incrementosenremosde pesode la canal(hemosde teneren cuerna en las

razasbien conformadas,elcostequeconlievael aumentodepesoapartir de 90-95

Kg esmuy alio, aumentandoen mayorproporciónel tejido rasoqueel muscular>

(fluxadá, 1984;Gen ~uL 1984).

Todoestonoshacepensaren la importanciaque el destinofinal dela carne

tieneensuvaloracióncomercialy. de hecho,debieraclasifcarsela “calidad de la

canal’ en función del fin a que se destina;así estimamoscomo promedioslos

siguientespesosy destinos:

Cerdoparaventaal detall 80 95 kg/vivo

Cerdoparaproductoscharcuteros:l00-130 kg/vivo

Encuantoa la edadmásaptapara eí sacrificio,hoy porhoy, dependede los

indicesde transformaciónanimaly. portanto,de la gananciade peso(rentabilidad),

y de la aparicióno nodc olor sexual; todo ello estA condicionado,asu vez,por la

situación del mercadoy la disponibilidad de instalacionesde las granjas. Los

animalesdeunagranprecocidadpresentanuncontenidomayorde en ácidosrasos
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insaturados.mayor contenido de agua, menor cowe,Ádo de tras a y sara

contenidode tejidoconectYomustvlarpropotcIona}mezltemayor, <tirausendoy

cambiandocon la edad.Todoello seconcreraeracarnesansosaa,pátidasy <‘landas

que nadatienenque ver conlascarnesPS E. que tramemosaccmtrasaaoúsa.

11.1.1.2 FACTORESEXTRíNSECOSAL ASIMAL

III. 12,a. Alimentación.

Estecapitulode la producciónanimal es m corrapl~o.ya qn esprobable

que,al finalizar el cebamienro.entre tus 70 y un ~ del costafinal del cerdosea

imputablea los gastosde alimentación;por otro la • l.s calidad de los alirateatos

o piensosse veráreflejadaen la calidadde La c<arisz, la raaadel prcióuctofinal,

es decir, en la canal(Castell~Falk, 19S0¡

Lo prnscsps’, que hoy r~en en la ceba del ganado.están o rentaos a la

ititención de una canalde la máximacategoría,y hemos <le recordar que ello es

nocióndelcontenidoo del escandallocárnico Cdp. IÑS$>,sien o el errgrasamecaso

ira lii. 5< pe >&za.rye d la calíd d. No o~stante.~a tira’ rareo a debe mptsx el

>fl~ .po ti, co <tísfacer las necesiddes energÉticasdel ant aportar

p s ar as túdidasde materias rutrogenada>sy suplir vitaminas.

‘1’ <>> StCI les.
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La evoluciénquehansufrido la composicióny lastécnicasde racionamiento

ha sido importanteen los últimos tiemposy seha visto apoyadapor unamejora

notoriade los Indicesdetransformación.

Corno ejemplode los avancesrealizadosen estecampo,de unos indicesde

3,6kgen 1919,seha pasadoen la actualidad3,2, llegándosea2,4 ¡ 2,6 en sistemas

de trabajoexperimentales.

?nr otra parte, el origen del pienso ha evolucionado,comotambién la

complejidadde los mismos. En un principio, parael cebadode los animalesse

aprovechabanlos subproductosde las granjas, que se complementabancon el

aprovechamientode bellotas, hierbas, rastrojosy derivadosde la actividadde la

granja~hoy sonpocoslos animalesasíalimentados,siendoindustriasespecializadas

tasquediseñany fabricanlos piensos,de los queformanparteunagranvariedad

de componentesque se integranhoy en los mismos, No obstante, es el propio

ganadero quien prepara piensos simples complementadoscon concentrados

comercialesdestinadosatal efecto,

En el pasadoseutilizaban en la ceba,la cebaday otros cereales,comoel

maízy la aveua;hoy enfunciónde esta racionalización’se hanincorporadootros

elementoscomo fuentes alimenticiasalternativas (Riopérez,1989>, entre ellos

mandioca, yuca, harina de pescado,harina de carne, tonasde oleaginosas,etc.

Tambiénse incorporancadavez más grasas,cxi detrimentode los cereales,para

conseguirincrementarla densidadenergéticade los piensos. Estasgrasaspueden
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tenerdiferentesorígenes:

Sebosy grasass¿cnicasamrnales.

-Oletnas,producidaseael refinadode los aceitesy granasquecontienenun

porcentajeelevadode ácidosgrasosesencialese in.sa¡urados.

Otros.

Estoscambiosde ingredientesde los piensos,realizadosde formaadeomda.

abaratanel costodel cebarniento,pero inciden en la cornposid4ade los ácidos

grasosdel tocinoy la manteca,enla capacidadde retencióndeaguade lascarnes

yen el aroma de los productosque de ellasderivan. No sc ha de olvidarque el

cerdoes un inonogástricoy que,comotel, el contenidoy tipo de grasade su carta>

varíadependiendodela dieta(CasteIl y Falk. lfl0)~ laswacrertstlcasde la grasa,

así comosu localización,constituyenuno de los factoresmás unportanses,si no el

que más,en los productoscurados,

La grasa,su constitución y su relación con la alimentación boa asdo

responsablesenlos últimos ahosde cienosfactoresque intiuranneg- ate en

lascaractertaticasorganolépticasde los productoscurados(Chauvely Satnln’ 19l 9;

Arnau tuL 1987;Bello, 1985>.

Lagrasaque cubreel jamón,al igual quela infiltrada, actúarewaianu&o

frenando la desecacn(Flores, 1989); estA íntimamente relacionadacon la

jugosidad(Girard~t¡L 1988) y. debidoa los procesosdc lipotisisy ozidació.que



20

sufre en el procesode curado, influye en el desarrollodel aroma (BaJdinia.nJ..

1983>,

Sin embargo,la grasapuededar saboresanormales:

Olor y “sabora leche”producidopor la utilización de derivadoslácteos,y

grasasenmal estado,etc. (Arnau~LaLJ1987),

- Jamóno paleta enranciadau oxidada(recuárdesequeaun mayor grado

de insaturaciónde lasgrasas,mayorrancidezy mayorblandura(Ellis e Isbelí,

1926;Ellis, 1933; Enser, 1984;Jacquet,1988).

Enestepunto hemosde recordarque los piensosabasede maízdan

grasascon mayorgrado de insaniraciónqueel trigo o el sorgo, y que las

tortasde oleaginosastienentambiénun alto gradode insattiración(mayor

proporciónde ácidoslinoléico y linolénico y menordepalmítico, esteárico

y oléico)<Chauvely Saulnier,1989>.

Sabor ‘a pastel”: jamonesprocedentesde animales alimentadoscon

piensosexcesivamensearomatizados,porejemplocon anís (Nicolau, 1985>,

- Sabor“a pescado”:por alimentacióncon harinasde pescado(Chauvely

Saulnier. 1989)(producciónde trinietilamina) (SanzPérez,1985).

Olores“a medicamentos’:por aplicación(incluso incorporadosal pienso)

de productosmedicinales,porejemplocloroforina, ácidofénico,trementina

<OirardsIaL. 1988).

• Sabores“jabonososu oleosos’:producidospor piensos abundantesen

productosoleososen fase alterativa<sebos, harinasde carne>(Sanz Pérez,

1985).
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Así pues,pensamosque, dentro de la libertad de acción que tienenlos

ganaderosen la elección del pienso,debeexigírseles,que eviten el empleo de

productos potencialmentepeligrosos, como grasas ea precario estado de

conservacióno procedentesdeanimalesquepuedaii transferirsabores,olores y

coloresextrañosa la grasadel cerdo(WOO4, 1985),porejemplolasgrasasderivadas

del lavado de lanas, ensiladosdeficientes,etc. Por otro lado, como medidade

precaución,sugerimosno usareste tipo de materiasprimas en los piensos de los

cerdos,comomínimo un mes antesdeprocederal sacrificio animal, para permitir

quecambiela grasacorporaldel cerdoy, a la vez, limitar la ingestiónde piensos

ricos en ácidosgrasosinsanirados.

fl.1.12.b, Transporte.

El transponedel ganadojuegaun papelimportanteen la calidadfinal de la

carney susproductosdebidoaque los animalesexperimentanunaseriedecambios

duranteaquél.Entre ellos citaremos:

pérdidasde peso

durantela cargay la descargo,si no se verifican correctamente,se

puedenproducir hematomas,esguinces<cerdos ‘abiertos’), etc., que

daránunacalidadinferior al productoen fresco.

Además,si el animal llegaal finai del viaje agotado,habráconsumido

sus reservasmuscularesde glucógeno y por tanto la acidificación

muscularserámalay lenta,dandocarnesdeaspectooscuro,finne y
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seco, Por otro lado puedenoriginarsecarnes pálidas, blancasy

exudativas(PSE) debidoal estésdel transporteo al causadodurante

el sacrificio, corno apuntaKolataj (1984).

- snortaJidadduranteel transporteque seproduce por:

‘Situación de nerviosismo,hacinamiento,etc (sindrome del

estrásporcino) (Sacksnan~jil. 1989).

Tetaniadel transpone,

‘Asfixia (golpe de calor).

-Fiebredel transportepor corrientesde aire frío en invierno

y otros factoresclimáticos (CassenstLaI, 1975; Augwtini y

Fischer, 1981).

La mortalidadpor esosconceptosseverá influenciada,

segúnBuxadé(1984)por:

Raza:Blanco Belgay Pletrainson más sensiblesal estrásy

por tanto daránmás bajasdurante el transpone(Troegery

Wvltersdorf,1989).

Sistemasde cargay descarga.

Densidad de carga (cabezas/m)del camión; sobre todo

porquese rompenlos sistemasde convivenciaqueha habido

duranteel cebo.

‘Distancia arecorrer;la muere,por lo general,seproduceen

lasdosprimerashoras de viaje.

-Epoca delaño.
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Buxadé (t984)da unasnormasbásicasparaevitar estaincidencia

Desinfección a fondo de los cacannes;se baSca reai~radO

antesde que et vehiculose acerquea La ezplosacias.

Cargarfuera de la explotación. por el muelle de carga O

similar.

Evitarhorasextremas.

Realizarla cargay descaigacorrectamente.

No pasardc 0,3 rn5/ 100kg de pesovivo: de no ser así se

favoreceel estrés.pueslos animalestienendiáciÑadespara

mantenerel equilibrio.

CorrectababuabWdaddcl camión;el nmolqsacdepondráde

cazas o yacija para que Iai animales no resbale y tendrá

saficienteaireación.

Aportede aguacuandolasdistanciasson largas.

11. l.l.2c. Manejoen el matadero.

Con el fin de evitar perdidasdeandadde la carnese debenonuplir una

serie de condicionenexigidaspor la vigente Regkmer&ta<óeTtcnácoSanitanada

Mataderos.Salasde despíece.Centrosde controLAlmacsnamiento Distrilfrsscióu

de Carnes y despojos (Real Decreto 3163/t976¿¿26dc novr nskwe dc 19fl 130E

4 defebrerode 1977)ysusposterioresniodifleaciones: RealDecreto 14,44/INIdc

3deagostodc 1981 (BOSE deqostode198l)y Real Decreto333/1934deiSdc

enerode 1984 (ROE20 dc rebrerodc 1984):
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Zona de espera:debido a la fatiga de los cerdos, no deben

sacrificarsedeinmediatopueslleganestresadosy fatigados(Sackmana

~uL 1989),debiendopasarala zona de espera donde beberán agua,

permaneciendolos animales de una misma partida junto a sus

compañerosde viaje. No sedebenmezclarpartidasdiferentesconel

fin de evitar agresionesy luchas que darán fatiga y estrés, Estos

localesseránfrescos,tranquilos y debenestaren penumbra.

Empleo de duchas: habitual en épocas calurosas; con ello se

consigue:

‘Limpiar al animal.

‘Eliminar parte de la carga emocional contrarrestandolos

efectosdel estrés.

‘Facilitar la electronarcosis.

Reposoprevio al presacrificio:evita la apariciónde carnesPSE.

(blandas,enidativasy pálidas) y aunquela R.T.S. lo dejaal arbitrio

del veterinario,se ha establecidoun mínimo de esperaentre2 y 4

horas<Sackniann41&L 1989).

- Trasladosdentrodel matadero:son causasde estrés.Los traslados

dentrodelmataderodebenserconosy directossiguiendoun camino

recto.

‘Técnicas de sacrificio: Antes de sacrificar al animal debe procederse

a su aturdimientopor lassiguientesrazones:

-Esobligatorio

~Seevitanal animalsufrimientosinsitiles.
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‘Se disminuyeel estrésal máximo.

Los métodosde aturdimientoqueseempleanhoy parael gandoporcinoson

los siguientes:

1. Insensibilización por dióxido de carbono(C02): Tiene como

inconvenientequeda carnesalgunasdécimasde pH másácidasque

lasconseguidastradicionalmente(Haumnann,1989).

2. Electroshocko aturdimientoeléctrico: fue puestoen prácticaen

1928 por Maller, Weinbergery Opel en Munich(Ring y Kortmann,

1988). Está basadoen la Lncoordinaciónneurona>y cl estadode

confusiónquese creaal pasarunacorrienteporel cerebro.

La corrienteaplicadapuedeser de:

‘75.90 voltios con250 m.s. durante10-16 sg.

‘250-350voltios con 250 m.s. durante1 - 3 sg.

‘600.700voltios con 250 ms. durante 1 sg.

En mataderosmodernosse empleansistemasautomatizados

quenadana voltajessuperioressin intervenciónhumana,graciasa

unamayor rapidezy exactitudde colococién.Estesistematienecomo

ventajas: evitar quejido; favorece una buena sangría; no hay

contraccionesviolentas,evitándoselas fracturas

A vecesseproducenhemorragiasendiafragma,víscerasy en

músculos (Shaw~Lai., 1971; Jacquet,1988). Esto se producepor:

electrodosno aplicadoscorreclamente;electrodossucios: caldas de
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tensión.

3. Denervacióndirecta utilizando la puntilla y seccionando con ésta

la médula espinal.

4. Conmocióndenervación,efectuadapor:

Pistola de bala libre.

‘Pistola de bala cautiva.

Caretafrontal,

H.1.l.2.d. Sacrificio.

El sacrificio se producepor degílello.El degaelloconsisteen seccionarla

vena can anterior a la entrada del corazón estando el animal suspendido de una

extremidadposterior. El desangradodeberáefectiarsea lo sumo entre 5 y 9

segundos después del atardimiento.

A continuaciónsepasaráal escaldado,consistenteen sumergiral cerdoen

un bañode’ a~uaa600C,duranteun periodode fi a7 minutos,A continuaciónpasa

por la peladora.Unavez depiladose ayay se procedea la evisceración.

En esta operaciónde sangrla•escaldadose originan gran parte de las

contaminacionesmicrobianasde las carnes, a través del agua de escaldadoy

cuchillos sucios;contribuyeaello la ácdvidadcardio.pulmonarque,en cienoscasos,

continúa. En el momentodel sacrificio los microorganismospuedenatravesarla
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pared rnestútai distnbu$ndOSC por el organismo. Aunque la sangría interrumpe La

circulación sanguina y se produce una interrupción dcl apane de oxfgno y

nitrógenoatasc¿luta.q.ti músculoszguc vivo y,por tanto,es unmedioóptimo para

el desarrollode wwroorgantsmosquepuedenalterarpost.cnormentecl procesode

curaáón.

Paraevitar la coatamiaaaóndc los tanquesde escaMado.sc hasusdasaidola

inmersióneaaguapor un s~emade duchaqueya seestA ir-uponictidoa muchos

tuatadtttn.

1l.l.1.2e. Oreoo tttrigetadótt

Una vez preparada la canal debe eníriarse de manta inintenumpida. de

nodo queen ~¡ 8 horas,sc encuentreentre7 y 100C. El enfriadoinintenumpido

y rapidoevita putrefaccionesy permiteuna glucolisis correcta.

A medidaqueavanzala glucolisis el músculose haceincuenaibledandoun

entado quese conocecon el nombre de ftJ~r~frj~njj. Duranteestafr-sc sepueden

pwductr alteraciones que ni el irsdustnal tu el ganaderopuedencontrolar,por

e;crnpks. acortamientos por el frío que producen una carne con estructura rasAs

cerrada.

Si la gluealíaisno scdesanoUanormalmenteseonginanlasllamadatCarnes

IflI) y CarnesPSE.
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LasCarnesD.F.D. (Dz~sFirus, Dark = Secas,Firmes,Obscuras),soncarnes

decorteoscuro,no enidativasy firmes. Lascausasprincipalesdeestetipo de carnes

es el agotamientoo consumodel glucógenoantesdelsacrificio (Einkelenboowy

Sybesma,1969>, por lo que se obtieneunacarnecuyo pH final muy elevado(pH

6,2). Esto implica que la capacidad de retención de agua es mucho mayor de lo

normal (Hofinaun, ¡988>. En la carne DF!) la estructura cerrada impide la

oxigenaciónde lascarnes,dándosefenómenosde oxidaciónsolo en la superficie;

si estas carnes se usan para la salazón se producen los siguientes defectos:

‘El pH elevado favoreceel crecimiento microbiológico por lo que se

aumentael riesgo de ‘cala” o deterioro(SanzPérez, 1985).

Lapenetraciónde saleslentay por tanto menorquela salazónnormal(en

igualdaddetiempos),

‘DeUdo al pH alto la reducciónde nitrito aóxido nitroso se lentifica y en

consecuenciala canddaddenitrosoniioglobinaes insuficiente.

LasCarnes?.S.E.<Pale,Solf, Exudative= Pálidas Blandasy Endativas),se

encuentranprincipalmenteen determinadasrazas de cerdos, tratAndosede un

defectogenésicoque afecta a los animalessusceptiblesal estrés(Nielsen, 1981

Sellier, 1988). Este defecto se debe a la seleccióngenéticaorientadaala obtención

de animalesde grandesmasasmusculares.

Son animalesquesufrenhipertermiamalignaal aplicarlescienosanestésicos

(haictanosy otros, que solo se usan en eí cerdo y en el hombre). De hecho,

actualmentescusalapruebadel halotanoparaladeteccióndecerdosproductores
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de carnesPSE(Elnkelenboomy Minicema, 1974; Webb,1980; Sellier~LaI,1988).

Las canalesde los cerdoscon estascaracterísticassufren un descensomuy rápido

del pH, alcanzandoniveles más bajosquelos habituales(pH 5,5). la caldadelpH

desnaturalizalasproteínas,fenómenoqueseaceleracundola temperaturaesalta

por falta de refrigeraciónde la carne;en las canalesPSE.la caldadelpH estan

rápidaquecasiseproducea la temperaturacorporal, en consecuenciasepierde la

capacidadde retencióndeaguaobteniéndoseunacarnepálida,blanday exudativa.

La palidez no está, hoy por hoy, suficientementeexplicada.Este tipo de

carnes,segúnArnau tUL (1990), produceneael procesode curaciónlos siguientes

efectos:

Debido a la desnaturalizacióndelas proteínas,las mermassonmás

altas;absorbenunamayorcantidaddesal(enigualdaddetiempos>;son más

propensasal acortezanilento;dancoquerasconmayorfacilidad <las coqueras

soncavidades,producidasnormalmentealaalturadelhuesocoxal,entrelos

paquetesmuscularesypresentanuna mayor incidencia de velos blancos

achacable a la desnaturalizaciónproteica; dan mayor porcentaje de

irisaciones;danunamayorcantidaddejamonesblandos;recientesestudios

handemostradoque losjamonesprocedentesdecanales“ultraPSE’ (ph <

56) una vez curadostienenuna consistenciaque podríamosdenominar

‘pastosa’(Jacquet.1988).
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Hoy en día se estánaplicandotécnicasque influirán en los conceptosque

en estecapitulohemosdesarrollado:cámarade refrigeraciónrápida;estimulación

eléctrica:deshuesadosencaliente.

En cuanto a la refrigeración rápida hemos de decir que satisfacea los

hi~enistasypresentaventajaseconómicasimportantes(disminucióndepérdidaspor

goteo), pero tiene serios efectos sobrela textura.Cuandola carne es enfriada

rápidamenteen estadode pr~ñgQr..m9nizy antesde quedesciendael pH hasta6.2,

el músculocontienesuficienteenergía(ATP) paracontraerseproduciendoun fuerte

acortamientoa1100quees más severosi tiene lugar a 300 (Hónilcel, 1987).

GarcíaMatamoros(1986)afirma queel gradode acortamientomuscularpor

el frío dependedel pH y de la temperatura.En la refrigeración lenta el pH

desciendeavaloresgeneralesdel 5,1, y si la temperaturasemantieneamásde 1500

durante 5 horas, no se produce acortamientopor el frío. Ahora bien, este

acortamientosegúnRhodes (1972), no afecta a la calidad de la textura de las

canalesde cerdo. La influenciadeestetipo de fenómenosno estáestudiadapero.

en principio, presentaventajasimportantes.

Laestimulacióneléctricafavorecelaestabilidaddelcolor y la ternezade la

carne,viéndosefavorecidapor el posteriordeshuesadoencaliente<Smulders~Laj,

1981;Van Laaclc~Lal.1989). Sus efectossobrela curaciónno han sido estudiados,
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El deshuesadoen calientepresentaunaseriedeventajas:granrendimiento

de la carne(HernándezCáceresy GarcíaMatamoros,1988a);menorcantidadde

exudados;color más uniforme: mayor capacidadde retenciónde agua; mayor

capacidadde emulsiónde la carne.

Peropor otrolado presentadesventajas:menorhigiene~necesitaun control

de temperaturamuy riguroso;es difícil de introducir;daunaternuramediocrea la

carne.(HernándezCáceresy GarcíaMatamoros,1988b).

Engenerallos tressistemasparecenir unidos en la obtenciónde productos

mejores,enmenortiempo y con costesinferiores,quedandoasí: La estimulación

eléctrica ayuda a la instauracióny resolucióndel rigQumQnis, permitiendo un

faenadoen calientey porúltimo pasandocunarefrigeraciónrápida.Ahora bien~

no todaslasfacetasdeestatecnologíaestánestudiadas,por lo quees necesariauna

mayorinvestigacióny la realizacióndeun esfuerzocomercialcon el fln <le obtener

mejorasen la eficaciade los procesos.

La obtenciónde jamones,paletasy lomos en condicionesde calidadehigiene

seráconsecuenciadel buenmanejodelanimaly deun sacrificio y carnizaciónbien

realizadas,procesosqueen la mayorfade los casoscl industrial r’o coritrola, pero

que debeconocer.
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Una vez obtenida la canal se procedeal faenadode la misma que se

realizará siempre a temperaturas comprendidas entre 5 y 800. Es evidenteque la

aplicacióncontinuadade frío durantela obtenciónde las piezascárnicaspreserve

la carnedel crecimientobacterianoy por tanto de la “cala’.

SegúnMontero Agilera(1974).el jamónesla piezaosteomusculirqueforma

la extremidad pelviana del cerdo (pernil); viene limitada por la interseccióndelos

siguientesejes: dorsalmente,por la Líneamediade la grupa y cranealmente,porun

trazoperpendiculara la línea dorsalqueron tangencialmenteel ilium. Desdeun

puntode vista práctico,el jamón seseparadel tronco por la sfnfisis isquiopubiana,

y aunquesedeja las fasciaso velos queenwelvenla tapa, seprocuraráno dejar

excesos de cadera ni de bragada, la piel o corteza se mantieneenterao seperfila

enuve, y la patao pezufla semantienecomo tal o bien seseccionaa nivel del

calcáneoCamonesandorranosy aragoneses,salvo los acogidosa denominaciónde

origen“Jamonesde Teruel”).

Segúnel Diccionariode la RealAcademiade la LenguaEspañola(1984)el

jamónenfrescoesdenominado“pernil” para diferenciarlodel productocuradoque

es el jamónpropiamentedicho.

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

jamón que hoy podemosencontraren el mercado:
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• Corteserrano~con patay conla ps-el o «irma perfiladaen uve.

- Cortede Treucín; con la pta1 o cortezaperfiladaen inc con la

patasecoaradapor debajode La tuberosaladcaicdw.

Corte redondoo bisclado;conla pielo cortezatrnegrs

• Corteredondosto pata;igual al anteriorperoconla pataseccionada

por dcba~ode la tubcroudadcalcánea.

tos perotíes,~inavez obtenidos, pasadaa las cámarasde refrigeración

donde sc mantienen a Y
4~C pos¡uvos, o al túnel de coqelacióndonde

permanecenhastaalcanzar los ~18~Cy sc efectuaráel transporte.taiabitaen

regamende frío, hastael essablecimíensotransformador.

El lomo. cinta de Lomo o cañadetornoestA formado porel m~scsdoerector

spbiae. coitttfltlido en su porción caudal por una masa común y los mCtsculos

longiselmusIumbarum~thoractsy M. eptaslis tborscis y ms-a pequeñaporcióndel

tnusc.vio ghnaeusmetilus <Montero A~úera, 1973).

Las salas deben mantenerseen las cond,cione.sde 14mpieza, hsg~euey

temperaturamarcadaspor la actual reglamentacióntácticosamsana<RO. Z6-XI.

1976 BOE 4/2/19771 Las medidasde desinfeccióne hsgsenc de weasdiosy

personal,el control dela contaminaciónambientaLla limpIeny desinfeccióndetas

astaisconesde la salade faenado,etc..son factoresquecondicionarán¡a calidad

del productofinal.
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¡liad. REFRIGERACIONY CONGE!ÁCION.

Despuésdelsacrificio y evisceracióndelos animales,su musculaturasigue

conservandomuchasde sus características,pero. por la manipulaciónquesufre la

canalva adquiriendounacargamicrobianacreciente.Sin embargo la mayoríade

lasbacteriassonroesófliasy su temperaturaóptimadc crecimientoestáentrelos

25” y los 4~C, con una temperaturamínima dc crecimiento de 1500. La

refrigeraciónseefectúanormalmenteentre 6” y 3”C y evita el crecimientode todos

los organismos mesófilos. Los géneros peicrófilosy psicrótrofos,aunquecrecenen

reñigeración,tienenun periodo delatenciamayory su velocidadde crecimiento

disminuyemucho (Lawrie, 1977).

Paradamoscuentade la importanciade la refrigeraciónhemosdedecir que

unacarnese nueracuatro vecesmás rápidamentea 1000 quea mc y dos veces

másrápido a St (Ricey Schweigert,¡916).

Por otra parte, en la refrigeración también se retardan las reacciones

químicasy etizimáticas.

Es necesarioconocerla cargade carnede las cámaras,es decir, el número

total de ¡cg que albergan, la temperaturade entraday el calor específicodel

producto, con el fin demantenerunatemperaturaenel Centrode la piezaentre O”

y 4”C bastasu transporteal establecimientoelaboradoro su pasea la zonade

transformación (Moral y Carballo, 1987).



Con larefrigeraciónla carnesólo seconservaenexcelentescondicionesun~

días ya que, como hemos dicho, sólo retardae! crecimiento microbiano; ~¡

queremosalmacenar carnes durante mucho tiempo hemos de acudir a ¡a

congelación.

La aplicaciónde fríoa los productosalimenticiosesdeespecialimportancj~

ya quea -7~C se paralizatotalmentela acciónbacterianay a -12 cesala acción

enzimática,bajo cuya influencia se modifican el color, sabor,textura, etc, de los

alimentos. La dificultad del procesoestriba en que el producto, despuésdc

descongelado,mantenga las mismas característicasque tenía antes de su

congelación.

El aguade lostejidos ni congelarseformacristalesdehielo aumentando,por

lo tanto, su volumen. Como consecuenciade la formaciónde cristalesde hielos

grandespodríadañarsela estructuracelular lo que daifa lugar a cambiosen las

característicasdel producto. Sin embargo,cuantomás rápidamentese congelael

agua,tantomenoresel tamañode los cristalesdehielo y tantomásabundantesson

(Cheftel ~LaJ.,1977).

Hoy la mayoría de las técnicasde congelación son de tipo rápido o

ultrarrápido,que producenuna abundanternicrocristalizaciónquegarantizaun

mínimo daño en la estructura cárnica. La congelación lenta acarrea la

deshidrataciónprogresivade las célulasy La formación, como se ha dicho, de

grandescristalesde hielo quedañanlascélulas.
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Haytambiénotros factoresqueinfluyenenlascflactedsticzsda producto

congelado,como: naturalezay composicióndelproducto;preparacióndel mismo

antes de la congelacióny condicionesde conservacióndespués de congelado

(Cbeftel ct.aJ.1977).

Normalmente,cuando se congelan los jamones. lomos y paletas esta

operaciónserealizaen túnelesde congelacióncuyascaracterísticasprincipalesson

la granvelocidaddelaire y la bajatemperatura(.4CC)alcanzada,lo queproduce

unaóptima transferenciade calor entre el productoy el aire del táneL Hay

diferentesvariantesde tóneles:Túnelfijo, quees el másusual; en él se introducen

los carrosconel productoa congelar, se cierray empiezael proceso.Tilael de

procesocontlauo~enel quelos perniles,situadosenlos canos,se introduceneael

túnel por unapuertay salen por otra, situadaen el lado opuesto, totalmente

congelados<Moral y Carballo, 1987).

Los túnelesdebencumplir lascondicionesdehigieney limpieza expuestas

más atráseaotros apanados.

Losjamonesy paletasdeberáncolgarseenloscarros-bastidoresdeformaque

no contactenentresí. La congelaciónsedaporconcluidacuandoka temperaturaen

el Interior delperdí (punto de enfriamientomás tardío)esde -PC.

El pernil y la pateta,despuésde congeladosen el túnel y antesde pasara

la cámaradeconservacióndondese almacenarána-180C,se introducenenbolsas
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que st cierran;avecessc manuenenagrupadosen consendoecs.

En las támarasde conservacióneawn6elactóntasbita hay que tener

cuidadocon las temperaturas,ya que sí no son las apropiadaso fiuctaaa pueden

producir recnstalieacsones.Paranis-artashayque masusnersiemprecempentísras

bajas y constantes.Además,las ternperannhfitícrnsarnesaumentanel etigro de

~iesccadósssuperfIcialy estoorigina ptrdidasde pesoy fnorecelasoxi4acisnns,el

endurecimientoy la aparicióndemanchasnegus(Cheftal y Citeftet 19r6>.

¡1.1Z2.TRANSPORTE.

El transponede losperadadebereaidnseencamionesfripdficcsqueseas

capacesdc mantenerlastemperaturasde origen(O aYC en refrigeradosy ‘1PC en

cúngelados>; se debe radiar a ser posiale con los pernile, a ea

contenedores,evitandolos trunspurresagranelo reservandoestes-kpode transporte

exclusivamenteal wndn congelado.para lo que se enrensar las tuedidasde

hmpiezadel suelo,techoy puedesde ¡a cajadelaa&ay procurandoprotegerde

forma adecuadael suelo. El transportedebereatauselqahnnseen remolqueso

contenedoresde paredeslisas. asperroenhles.de IdctI iava<Mx con cierres adecuados

con ur~ortes redondeadasen tus angulos(Real Decreto 3?b3/~976de 26 dc

nowcmbre,ROE 4fl/lVl?ysusmodificacionesde RealDecreto1M411961deSde

agestode 1961 BOE 5/6/1961 y Real Decreto33a/19$4de 25 de enerode 1964

ROE20/2/1964>,
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11.11.INGREDIENTESDE LA MEZCLA DE CURADO rsAL4zprn

.

lií.3.l. SAL

Es el condimento más antiguo,mis utilizado y sin duda alguna, el más

importantede los quedisponela Tecnologíade los alimentos.Corno es obvio, y

dado el importantepapel quejuegaen el procesodesalado,debe controlarsesu

calidad.

La salsecitaya enel Antiguo Testamentocomoingredientede lascomidas

<Lev 2,13; Job 6,6). Comosustanciaconservadoradealimentosse conocíaya enel

antiguoEgipto.en Orientey enRoma.“Muria’, “Oarum’, “Uquamen”~“Alee”, eran

preparadosen los queentrabalasal comoingrediente(Etienne,lQYCfl. Servíapara

condimentary conservar alimentosde tipos muy diversos.En el norte y centrode

Europala salconstituíacolaEdadMediaun importanteartículocomercial.De ello

danfe los nombresde muchasciudadescomoporejemplo,Halístasy Halle (1-Ial =

Sal, salado)y de no pocoscaminos;fue la fuentederiquezay bienestarde muchas

regloties.

Aunqueen aquellostiemposla salteníaun preciorelativamentealto,ha sido

durantesiglosla stxstanciamásempleada,parala conservaciónde carnes,pescados

y verduras(UDEN, 1989).

A vecesla sal se acompañade otras sales Indeseables,corno por ejemplo
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salesde magnesio,cobreo bUrro, quepuedenserpe~ ttctalesen el productofinal,

al ocurre por ejemplo con las sales de cobre, Sierro, etc, que facilitan el

enrancianuentode las grasas(OLscny Rusí, 1973).

La saltransmitea los productosa los que se ad,cioe.asu saborwwertsr&co

en el casode las canessalazonadascontnbuyea su aroma~Bad~ínítuL 977>

Es ademasun conservadoreficaz, ya que inhibe el desarrollomicrobiano.salvoel

de los microorganismoshalófilos, impidiendo tambiénlas actividadesenninticas;

tambiéncontribuyea la extracciónde alvinos componentes protelcos aivscilaret

Soobstantehemosde reseslarque,en el jamónde cecilia blaavco elaborado

en España,lasconcentracionesde salsc muevenentreun 5%y un9% (LeóntuL.

1983; Solé. 1978), dependiendode la regíón y del fabricantecuyos jamonesse

utilicen coma referencia;tambiéninfluye el gradode curacióndel jamón, sí bien

.a mayoríade 105 fabricantesprefierenemplearlas concentracionesmenoresdel

intervalocitado(5%>. Otrostipos de salazones,como las realizadasen Italia, en la

regiónde Parmao eael Sur de Francia,se sitúanen nivelesuicoilaresa los acaestros

íPalmn, 1982: Baldim. 1989; Poma,1989>. Estosvaloresestánexpresadossobreel

productototal.

La conccitraciónalcanzadapor la salabsorbidapor el jamóno pernil esta

en relaciónconel tiempo de contactode la canseconla sal,el gradodebumedad

de ¿stao, lo que es lo mismo. el gradode concentraciónsalinade la soledónque

se forma duranteel salazonado:tarnbi¿ninfluyen lasdiferentesmanipdacioaesy
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natainientosque inciden en el procesoosmótico,por ejemplo, Poma(1989) llega

a la conclusiónde que un procesadoen los jamonesque impllque congelacióny

descon¡elaciónfavorece la penetraciónde la sal y el equilibrio salino. La sal

penetray sedifundeporósmosisypor capilaridad(flores,1989),causandola salida

de aguay produciendomodificacioneseael repartodelos líquidos y enla estructura

de proteínasy enzimas.Es evidenteque su papelconservadorestaráligado a la

capacidadde alcanzarlos diferentesmúsculosy re~onesanatómicasque componen

el pernil o jamón y en una concentraciónsuficiente (4% aprodmadamentede

clorurossobreproductonatural>.

Otro papelimportantede la sal resideenla contribucióna la aparicióndel

aroma característicode este tipo de productos,dado que la concentraciónde

cloruros Influye en la actividadcat¿pdcadel ¡núsculo.(Magj~L5j.,1973;Melo ~1

u, 1974; Balidini ~L¡i., 1977;Barrety Kirschlte, 1.981).

En resumenla sal junio a otros factores,contribuye al aroma y sabor del

jamón y a preservar las carnessalazonadascreandoun ambientemicrobiano

altamenteselectivo.

-I
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11.1.3.2. AGEWTESNrTRIFICANTES.

11.l2.lia.Nitratos.

Laconservaciónde la carney del pescadomediantela salazónse tasvenido

practicandodesde la mAs remota antigtleda4posiblementedesdeque ni de

nuestrosantepasadosprehinóñeosobservórepetidamentequeal desecanealgunas

salinastos pecesallí existentespermanecíanmuelantiemposin alterane<Lloyerea

1930).

Es de suponerque los miran estarían¡aclwdos,como contaminantes.en

cantidadesvariadasenla salobtenidadeddereniesk>cahdades,lo cualdarminarta

quelas de unau otraregión fueranmáso menosapreciadasdependiendodel nito

al quese destinaran.

Al parecerfue cl bolandósClillis Heukel en 1397 el primero que de unía

forma conscienteusó los nitratos en los procesosde conservaciónde pescado

<UDEN. 1989>.Como quieraquesea, el nitrato sc ha empleadoen la coasemoón

de la carnedesdehacesiglos. A esterespecto,señalaSanzPeres(1978)queataatque

se desconocíala rajón por la quela sal realizal»su acciónconservadora,sebája

obtserndoquela quecontentapequeñascantidadesde salitre.debea La canasun

color rojo mucho más agradableque el de la tratada con sal libre de nitntn

<NO3Hfl.
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Los nitratossontransformadosennitritos porprocesosenzimáticoso por la

actixidadde los microorganismos,tanto enlos mismosallinemoscornoenel tracto

digestivo. En los lactantesdicha transformaciónsucedeen el estómagoo en el

duodeno,por lo que los nitritosson rápidamenteabsorbidos,lo quehaceque los

nitratosseanespecialinemetóxicos paralos niñosen lactación (UDEN, 1989).

En nuestropaís,lasdosisde nitratosaplicablesa lassalazonescanicasestán

reguladaslegalmente;así, en el lomo embuchado,lasdosis máximaspermitidasde

nitrato sódicoy de nitratopotásico,cuandoambosseutilicen deCoanaconjunta,no

podránser superioresa las300 pprn, Orden Ministerial de24 de Enerode 1985,

(EQE 4-2-1985);y en el casodel jamóncurado,en la listapositiva deaditivos para

usoea la elaboraciónde salazonescárnicascuradaso no, de 24 de enerode 1985

<BOE,4-2-1985)sefi3a la dosismásimapermitidade nitratopotásicoen200 ppm.

No obstanteen algunospaísesestáprohibidoel empleodirectodel nitrato

debido aque su transiornsacidnen nitritos no puedecontrolarsesuficientemente

(flores, 1982).

La acciónantimicrobianade los nitratosseejerceespecialmentefrentea las

bacteriasanaerobias.Los microorganismosaerobiospuedenutilizarlos comofuente

de nitrógeno.Ahorabien,no cabeesperarde los nitratosunaacción directasobre

los microorganismos,dadoquegranpartede su acciónantimicrobianasedebea los

nitritos queorigina (Móhíer, 1984>,
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En la carnelos nitratosseconilertenen nnntospor it acnóntía ~erenses

t4cterus(Urbain, tq7í>.

Losnitraunseusanen lassalazonesen formasecao easaltación,aun*ltn en

el primercasopor ósmosis extraenlíquido tisular que, junto con el nitrato y los

demáscomponentessolubles,produceulla salmueray e-a comecuerictasalazón

húmedaLasalazónhúmedasepracticaswaerpeadokacarneenunasalnaueracura

composicióny temperatura se controlan para evitar cambios.

lLl3.2.b. Nitume.

Como intuyó Potersskien1891 y cornprotóHaldaneen 1901. el násriso. que

es el responsable directo dcl color ripico da la carnecurada,se ongmo, serMt. se

diceritAs airas, por reducciónmicrobiana,o dc otro tipo, del nitrato (SanzPérez.

i~Iro.

Tarnbténel uso de los nitritos estA regulado por la nusala trúta que

contxola el empleodel nitrato(ROE4-2-1955):la dosisniflinia permitidaen la lista

positivade aditivosparala elaboraciónde lomo embuchadoesde L5O ppm y pera

a elaboraciónde salazonescárnicas,curadaso no de 75 poni.

La ingestacontinuadade nitritos produceeaanimalesde expeuinsenucián

alteracioneshepáticas,espl¿nicas.renalesy miocardiales.Tan*Uasehaobservado

un incrementode Linfomasmalignosealos animalesde experwsenaaeitaquereciban

unaracióna la que se adicionanamitostaicamease(10W wm) (AMI, 1979).
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El efecto teratógenodel nitrito se debea la formaciónde nirrosaminas

(Bainesy Magee, 1954;Mageey Baines,1956),queseoriginansobretodo, apartir

de aminassecundarias,pero tambiéna partir de compuestosnitrogenadosy de los

nitritos en solución ácida. Como ejemplode estaformación podríamoscitar al

bacán,queuna vez frito puedepresentarhasta200 ppm. de N-nitrosopirrolidina

(NSQ 1980>; sin embargo,y a pesarde quevarios trabajossostienenque en los

embutidoselaboradosde la forma tradicional no sehanencontradonitrosasninas,

no se puede descartartotalmenteel peligro de su síntesisen estos productos

cárnicos.Tal síntesisse ve afectadapor los ascorbatose isoascorbatos,quede

algunaforma disminuyenla formaciónde nitrosaminas(Mirvisb nc al.. 1972).

Los nitritos se absorbenrápidamenteporel tracto intestinal, disminuyenel

tono del músculo liso produciendovasodilatacióny aumentodela presiónarterial;

dosis elevadasproducenun aumentode metahemoglobinay cianosis(SanzPérez,

1980).

La acción antiniicrobianadel nitrito sedebeal ácido nitroso y a los óxidos

que de él derivan, los cuales,uniéndoseal sistema deshidrogenasade la célula

microbiana,producensu inhibición, ademásinhibenel crecimientomicrobianopor

sus reaccionescon las hemoproteinas,citocromosy SM-enzimas(Urbain, 1971).

La actividaddel nitrito variaconel pH delmedio, siendotamo másefectivo

cuantomayoressu acidez,por lo quela adiciónde gluconodeltalactonao el usode

iniciadoresabasede bacteriaslácticasfavorecensuacción (Rusty Olson, 1988a).
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Lasconcentracionesdc 80-160ppsz~que son utiliaadaade forma norn~,al en

ta secnolo0ade la carne,no son suficientespara asegurarla inhibición de ¡ea

bacterias.No obstantela accióncombinadade la sal. Aw, pH. potencialredoz

etc,hacenquea lasconcentracionespersnitidaarenitenatlantes.Hemosderesaltar

que el efectoconservadordel mutuo se matwfiesta.en primer 14», frente al

~ndiitm bon¡Ims¿m y por tanto frentea la formacióndetoxina boruilaica<Em~

y Lechowicb.1969;JolinstonitÁ 1969; Creenberg.1912 Kw] y Tbabcrgen.1914;

Benednb,1980). Estaacción se ve favorecidaal calentarnitrito con el substratoal

queseaplica(PangoeraL. 1961Y Tal acción,quia se conocecomo cfecsoPenV.

seewlica. en el casode la carne,por la formacióndecompuestosbajoefectodel

uaientaniienso,que desarroLlanunaactMdadbactericidasuperiora la del propio

nitrito,

11113. REACCIONESDEL CURADO.

La finalidaddel empicode lassalesdel curadoestriplel consegtne] colar

rojo establede os productoscurados(Deniasi t&aL 1989): consevsirel arcosa

ulpico delcurado<Brown euL 1974);generarsustanciasinhibidoras<tal desanoflo

microbianoy en especia]de Cln~tviArn, tv,tiVmvn (Eauodi Ltckcr.’,cb. 1944).

Parallevar acaboestostres fines, lassalesdelcuradonecesitansufrir una

seriede cambiosy reaccionarconciertassustanciasqueseencuentraneala caen,
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1. El color de los productoscurados.

Paraconseguirla coloraciónrojaestablees necesarioconocerantescuántos

y cualesson los pigmentosdel músculo delcerdo. Sondas, comoen otrascarnes,

la mioglobina y la hemoglobina, aunqueesta última se encuentraen pequeñas

cantidadessi el sangradodelanimalha sido correctamenterealizado(Mñhler, 1984).

La ‘nioglobina estáformadapor la unión del grupohmnay la gkhina.El

armazén central del pigmento hemo es la nm1~n&rUinn. formada por cuatro

núcleos pirrólicos unidos entre sí por puentesCli, formandoasí una molécula

cíclica.Los núcleospirrólicos llevan cadauno en la porción exteriordel anillo un

grupo -CH, y, de dos endos, dos gruposvinílicos y dos grupos ácido propiónico

(Lelininger, 1918).

Enel centro del anillo porfiriico existeun átomo de hierro quefunciona

comoión di o trivalente.Esteátomo se unealos cuatro átomosde nitrógenode

los núcleospirrólicosmediantedos unionesatémicassencillasy dospolares.Como

esteátomodehierro estádotadode seisligandos, quedandos,uno de loscualesse

empleapara unirse a la molécula de globina, quedandoel que resta libre

(Lebniuiger, 1918).

Este anillo porfirfoico tiene estructuraplana-disco plano-sobresaliendoel

núcleode hierro máspor un ladoqueporel otro (MÓhíer, 1984).
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La gI~hja es una proteina cuya secueaciaasaiaoaddicaes conocida

<Lehasinger.íQrg> perono procededee.arrollaflaaqul

La m tina tieneforma esferoidepresentandouna hendiduraen la que

se encuentrael heme(Móhíer. 1984).

FI sextopunto de coordinaciónque poseela miogiottna,mercedal ideFe

del grupo heme,puedeutursedc forma reversibleacierros gases(O> CO, NO)

siempre que se presenteen forma ferrosao divalente; la mio*tna eoa Fet

oxlgcnada constituye la nlmlnlnbmna. Cuando el Ms Fe es trivalente, la

miog¡obusasellamamsmásadohlna(Lehaiqcr.197$)y en serascondicionesno se

une a los gasescitados,sólo lo hacecon los ionescargadosnegativamente,coma

OH o anionesácidos,

LabssnlobUatieneunamolteulaosarevecesmayorqueka dernaogio&ñsia

poseeun peso molecular próximo a 64O~ <Swnnri, í ~ Cadan,oltciila

contiene4 anillos portirinicos,y por tanto 4 Atoande hierro y otros 4 de ¡lobina.

Lesanillasporflrínicos son igualesa los de la nuoglobosa.asi comola unión entre

el quinto punto de coordinacióndel hierro y un átomo de nstr<,genode un resto

adacemede histidina <Lehainger, l97~1. La composicióny estructura de las

globinas sondistintas, de ellas dosson igualesentresf (lasllamadasaltay beta).

conociéndosemuy bien la secueaciay ordenaciónespacial de sus restosde

aminoácidos.Lasdiferenciasen composicióndelas distintacadenasde ¡lobina no

tienen, en principio, ningún tipo de influenciaen los procesosde osrado,al revés
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queen los procesosfisiológicos. Como la mioglobina,la hemoglobinaportadorade

hierro divalentecoptagasesen sus anillos porfirinicos(Swenson,1970). La afinidad

por losgasesde los anillos porfirínicosdela hemoglobinasigueesteordencreciente:

oxígeno < monóxido de carbono < monóxido de nitrógeno; es decir, que el

monóxidode carbonoescaptado preferentemente al oxígeno.

Cuandoel Fe de la hemoglobinaestA en forma divalente (ferrosa), el

pigmentose denosninaoxihemoglobina;si se encuentraen forma trivalente(Fe’~>

se llamamataheinoglobina(Lchninger,1978).

Entrela inioglobina y la hemoglobinaexisteademásunanotablediferencia

en cuantoa laafinidad porel oxígeno(Swenson,1970),ya quela primerapresenta

una afinidadunasseis vecesmásfuertequelahemoglobina,lo que provocaen el

músculola cesióndeoxígenodela oxihemoglobinaa la mioglobina. La hemoglobina

del músculo procedede la sangre;su principaldiferenciacon la mioglobinaes la

localizacido,puesla mioglobinaseencuentradisueltaenel plasmacelular,mientras

que la hemoglobinase localiza en el interior de los eritrocitos,apareciendoen el

plasmasolo despuésdela hemólisis (Méhíer, 1984).

2. El pigmentodel curado.

En presenciade nitrito u otros derivadosde la reaccióndeestecompuesto,

los pigmentos de la carne experimentan numerosas reacciones (Fox, 1966) que

dependen de múltiplesvariablesintrínsecas(pH, potencialde oxidación-reducción,

actividadenziniática,etc.)y extrínsecas(incorporaciónde aditivos,acidificación y



49

calentamiento>(Bard y Townsend,1911).

La reacciónque produceel pigmentadola carnecuradaesla tígutente:

Mioglobina. nitrito .-----o oxido nítrico nsiogloblxn

En estareacciónuna rnol¿culade óxido nítrico sustituye a La stucMailade

aguaquese halla unidaal átomode hierro del grupohornodel pigmento sinque

se rnodiflqueel estadode oxidacióndel hierro~ formandounderivadoóxido nítrico

(Bard y Touimsend,1971>.

La reacciónanterior, que ha sido simplificadaal rnaxlnc, no ecuestreLas

rnultiples rarnitlcaciosies y complejidades implicadas, cuyo conocimiento esnecesario

si se pretendecomprenderplenamentela químicadel airado(SaranaLltlS).

Instantesdespu¿sde desangraral animal,cesa prácticamentela actividad

respiratoriaa consecuenciade la falta de oxigeno. No rtswsse,los entintas

respiratoriosy fertuentatívoscontinúanacunandoy creandocondicionesreductoras

en el te»do. [a mayorpartedel pigmento de la canseseencuentraen forma de

mioglobusasalvounapequeñacantidadpresenteen la superficieque secmgecsaa

onmoglob¡na(Rusíy Olson, 1988b).

En el curado de algunaspiezas de carne, como los jamones,realirado

siguiendo prácticas tradicionalesen las que se cantinalos tratamemoscon

salmuerey con sal seca. el wtrtto y las demássalespenetraneatos tejidos por
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difusión<Flores,1989;Baldiul, 1989>.Enestoscasospuedeformarsedirectamente

óxido nitrico mioglobirma,aunquela mayorparte de la mioglobinaseoxida por la

accióndelnitrito añadido,La metamioglobinaformadatienequereducirsedespués

paraproducirel pigmento decarnecurada.

La metamnioglobina puede coxubinarse direcmanenieconel óxido nítrico y dar

óxidonítrico metamioglobina,pigmentoqueacontinuaciónsereduceaóxido nítrico

mioglobina.

Por otra parte, la transformaciónde metamioglobinaen óxido nítrico

mioglobirsa necesita,al menos,de la participaciónde dos sistemasenzimáticos

(MéhIer, 1984).El primero,bajo la accióncatalíticadel ferrocitocromoC,participe

en la reducción del lón nitrito a óxido nítrico que se fijará a la molécula de

meramioglobina. El NADH (ácido nicotínico-adenin.dinucleóíido reducido

hidrogenado)en una reacción acopladaal oxidarse a NAD proporciona las

condicionesreductorasnecesarias.En el segundoproceso también actúa como

reductorel NADII, participandoenlareaccióndatsistemadeshidrogenasa.El único

responsablede los feaórnenosde reducciónes,por consigwieweel NADE, que

desarrollasu acción con la ayuda de enzimasy sustanciastransportadorasde

electrones,como citocromos(Móhíer, 1984).
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Otravía posible,que tieneimportanciaen la fabricaciónde embutidosesla

desnaturalizaciónpor el calor de la metamioglobinay su conversiónposterior,por

reduccióny combinacióncon el óxido nítrico, en globin óxido nítrico hemocromo

desnaturalizado(nitrosil hemocromoo nitroso-ferrocromo>(Bard y Townsend,

1971>,

El nitrosil hemocromoes el pigmento final que tienen todas las carnes

curadassometidasatratamientotérmico.En estosproductosla fracción ¡lobina del

pigmentoestA desnaturalizaday probablementeseparadadel grupo hemo, debido

a la solubilidad del nitrosil hemocromo en solventes polares (Bard y Towasend,

1971).

Endeterminadascondiciones,el pigmentonitrosil bemocromode la carnese

oxida formandosustanciasporfirinicas verdes,amarillaso incoloras. Aunque la

naturalezaquímicade estasreaccionesoxidativas prácticamentese desconoce,se

piensaquetales cambiostienenlugar a travésde unaseriede etapasoxidativasen

las cualesel pigmento hemopierde el átomo de hierro y finalmentese rompeel

anillo de la porfirina. El pigmentoverdepareceser un productointermediariode

esta serie de reacciones.Tales cambios adversospuedendebersea la acción

microbiana.

Paraevitar la acción indeseablede los microorganismos,el sistemadebe

mantenerseaunatemperaturaen la queresultefuertementeinhibido el crecimiento

delos mismos,esdecir,por debajodelosS0C(flores, 1989:Baldini, 1989).Además
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en el músculo deben existir los enzimas precisospanel procesojunto con Li

suficienteconcentraciónde NAD/NADH.

Considerando estos factores,no resultadescaminadoconsiderarqueel curso

de Las reaccionesde origenbioquímico orientadasaformar el pigmento del curado

se limitan a proporcionaren frío un curadolento.

calor • oxidación
ó

nitratos
o

nitritos

nitroso Mb..
Fe..

qlobirsa no desnaturalizada
color rojo (salazor.]

t
Nitroso-ferrocromoó
n itrosil hemocromno

Fe., .4
qiobina desnaturalizada
color rosado <salazones>

nitritos
nitratos

4.

calor

?erxihemocromo
Fe.,—

globina desnaturalizad.
Color pardo

<canescocidas)
o

reducciónoxidactón

1
4

Ferrohemsocro,o

‘e-..
globiria desnaturalizada

color rosa

Modificacionesde la mioglobina por la cocción y salazón
<CS.ftel y Chaftal, 1976)
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Son muchaslas reaccionessecundariasexperimentadaspor el nitrito en el

músculo,en la zonade pH de 5~7, muchasde ellas no se conocensuficientemente,

sabiéndoseúnicamenteque el nitrito se fija de maneraque ya no es detectable

anallticaxneate(Méhler, 1984).

3. Obtencióndenitrito apartir de nitrato.

Muchasmezclasnitrifcantescomercialescontienennitratosód¡coademásde

nitrito sádico,aunque existen algunasquesolo llevan nitratos. Estasúltimas se

emplean en los productos de larga maduración o curación, que permiten la

reducciónde los nitratos a nitritospor lasbacteriasquelleva el producto;cooviene

Tecordarque también existen en la carne sistemasde nirratorreductasasque

:eaiizanla misma función(Lehninger, 1978>.

Cuandoel curadoseefeculadirectamenteconnitrato es dificil establecerla

zn.i¿adanaldenitrito cuese tormamá.Si esta es excesiva se produce la quemadura

ce~ r~i:rito. En los paisesen que no estápermitida la adición de nitrito sádicola

reducción del nitrato se asegura utilizando un inéculo bacterianoapropiado

MiciococcusauransiacuÑ(Siinivara. 1955).

En ocasionesseutikiza parael curadouna mezclade nitrito y de nitratocon

a pretensiónde que el nitrito prodúzcaun curadoinicial rápidoy que el nitrato

conserveduranteel almacenamientoel color del productoacabado.
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a. El aromadelcurado

Enlo queserefiereaformacióndel aromade los productosairados

existen múltiples lagunas,si bien se sabeque las reaccionesdel tanto

provocantanto la neoformaciónde sustanciasaromáticascomosu elección.

En losproductoscuradoscrudosel aromaseveespecialmenteinfluido

porel gobiernoqueejerceel nitrito sobreel crecimientomicrobiano(Brown

~ 1914).

1,. El efectoconservadordel curado

Enlasextaedicióndel¡Tan LexicóndeMeyvrs.del año19fl aparece

bajo el titulo intoxIcacIón por embutIdo,’ el texto siguiente(CÚ. Móbler.

19S4):

intoxicación por embutidos: Envenenamientopor consumo de
embutidos debido a la acción del germen anaerobio Bseillum
hotullatis y otras bacteria De 12 a 4 bom después do ingerir
embutidos de hígado, sango o sesosy otras conservasde orne, se
presentancon frecuencialos primerossignos de enfermedadcomo
doloresgástricos,vómitos, diarreas,mareosy muchasvecestambién
lamuerte(en 1 a ID dlask. Estaintoxicación,contra la cual se han
manifestado basta ahora muy poco eficaceslos medios utilizados, se
observa con máxima frecuenciaen el suroeste de Alemania, sobre
todo en Suabia y por lo común ea el mes de abril, después del
prolongado almacenamientode embutidosde gn tamañoen los que
el calor de cocciónno Uogó por completohasta su interior y tampoco
fueron ahumados del todo...’

Clostridlum botuulnum debe, por consiguiente,sta nombre a los embutidos

(en latín, l2QflajflI: embutido). La toxina botulhtica produce la intoxicaciónbiolóitt

más ¡rayebastaahoraconocida;su mecanismode acciónsólo seha comprendido
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conexactituden losúltimos años.El miedoporestemicroorganismodeterminóque

se dictarangran miniero de prescripcioneshigiénicas;la forma vegetativamuere

bajo la acción del calor, perosus formas de resistencia,los esporos,resistenla

temperaturade ebullición del agua, y sólo setnactivancon temperaturaselevadas

(v.gr. 12~ C>, mantenidasduranteun tiempodetenniaado.

Siguiendolas estadísticasepidemiológicasde las últimas décadas,se ha

llegado ala conclusiónde quecadavezsonanAs esporádicoslos casosde botulismo

que afectanamuchaspersonas;hastala fechano hanpodido relacionarsenuncaa

cienciaciertaconel consumocárnicoencuyacomposiciónintervinieronlos nitritos

(Flores,1982>.

Investigaciones microbiológicas realizadas con sistemas modelo han

demostradoqueel nitrito inhibe o anulapor completo,encondicionesadecuadas,

el crecimiento de Clostridlum botullnum, y sobre todo la germinación y

multiplicación de sus esporos(Emodi y Lechowicb, 1969; JohnstonÉLM, 1969;

Creenberg,1912; MinI y Tinhergen. 1974;Benedith, 1980).

En investigaciones de laboratorio realizadas con sustratos nutritivos

adecuadossecompruebaunaestrecharelaciónentreel efectodel nitrito y el valor

del pH. observándoseque los efectosdelnitrito aumentandiezvecesal disminuir

en una unidad el valor del pH (Holley, 1981). Se hanobservadoinhibiciones

óptimas avaloresde pH entre4,5y 5.5. Las cantidades precisasde nitrito eran de
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200 mg/l osuperiores. La sal común refuerza el efectofrenador del nitrito (Pelroy

tul’ 1982:Cuppett tLal.. 1987>.

En la práctica el efecto conservadordel nitrito dependede la suma de

diversosfactores.La cantidadde nitrito adicionadaes decisivapara determinarla

magnitud de la inhibición. Incluso, puede conservarsepor completo el efecto

inhibidor, en productosen los queel nitrito sedegradacompletamentebasta no

resultarya identificableen el análisis.

Entre los factores que deben tenerseen cuenta se encuentranel pH.

actividad de agua,adiciónde sal u otras sustanciascomo el ácido ascórbico,así

como la especiey el número de microorganismos presentes(Izuml tuL 1985;

lzunsi y Cassens,1989>.

La acción inhibidora del nitrito se favoreceen los productos curados

manteniendo las temperaturas de depósito y expedición lo mis bajas posible

(Roberts, 1989).

La inhibición por el nitrito y desarrollode la germinación,no solo alcanza

a los clostridios,sino quese extiendetambiéna enterobacteriáceasy salmonelas

(Móhíer. 1984).

El nitratoes microbiológicasnenteinactivo, hastaqueno sereduceanitrito.
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11.13.4. ESPECIASY CONDIMENTOS.

La especiasy los condimentosse hanutilizado desdetiemposprehistóricos

(Dziezak1989>.La AsociaciónAmericanaparael ComerciodeEspeciaslasdefine

como“productosde origen vegetal, tantoenteroscomoreducidosapolvo, que se

aftadena los alimentospara comunicarlessu sabory su aromapropios”, ya que

básicamenteseusanparaaderezarlos alimentos.Lasespeciaspuedenprocederde

raíces,bulbos, cortezas,bojas,floresy frutos (ICMSF, 1980b; Dziezalc,1989).

En general, bajo la denominación de condimentos se incluyen los

aromatizantesnaturales,los ácidosde los frutos (acético, cítrico y láctico>, los

aceitesetéreos,la salcomún, los edulcorantesartificiales, los extractosdecarney

levadura,etc.; por conteneringredientesaromáticosy porsu saboracre,todasestas

sustanciastienencapacidadparatransmitir a los alimentossu propio sabor:pero

muchasde ellasse incluyen en las listasdeaditivos alimentarios.

ILU.4.a. Especias.

Lasespeciasposeengraonúmerode propiedadestantoquímicascomofísicas

entre las que, a la horade fabricar embutidos, destacan las siguientes;

a) Actividad antioxidante:se puedencomportardediversas maneras.Por

unapartepareceser quelas especiastomande lagrasael oxígenonecesario

paraformar radicales,desarrollandoasíunaactividadantioxidante.Porotra,
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las especiascontrarrestanlos procesosautoexidativos,fijando trazas de

metalesque de otra maneraactuaríancomo agentescatalizadoresde la

autooxidación (Barbut CLiI., 1985; Herrmann,1981; Gerhardty Schróter,

1983).

ti) Capacidadantimicrobiana:numerosasespeciasejercenefectosinhibidores

endeterminadosmicroorganismosgraciasasus aceitesesenciales(Faragn

g, 1989)

c) Capacidadde inibibición y de emulsión: Las especiasse embebenen

contacto con el apa, y lo hacen con di.stiata intensidadsegún los

componentesde alto pesomolecularquecontengan.Cuantomásfinamente

molida resultauna especia,tanto mayores la cantidadde aguaquefija

(Oerhardt,1973).

Las sustanciascon capacidadde retenciónde aguafijan mejor el

aroma,dadoqueinterrumpenla rápidadifusión al medio ambientede las

sustanciasportadorasde sabores. La imbibición también favorece la

emulsión y estabilidadde distintos tipos de pastasy picadillos de carne

(Gerhardt, 1973). En parte, pues, las especias muestran una actividad

emulsificante.
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II.L3.2.b. Condimentos.

ll.1.3,3.b.1. azúcares.

Todoslos azúcaresalimentariosestánautorizadosencharcutería.Dentrode

ellos citaremoslos azúcaresno directamentefermentables(azúcarde remolachao

decaña); los fermentablesdirectamente(dextrosa,glucosa,miel, maltosaazúcar

invertido, glicerina) y los azúcares especiales (lactosa y glucógeno).

Entre los azúcaresno directamente fermentablesque se utilizan en

charcutería,se encuentrael azúcarcomún (sacarosa),obtenidade la remolacha

azucarera(Bma.~ul~ijI), o de lacañade azúcar(Saccharumnfficinnrum)

.

Aunque los azúcarescitadosanteriormenteseanmuy puros, es preferible

utilizarel azúcardecaña,debidoa la mayor pureza bacteriológica (Clerhardt, 1973).

Sin embargo,hayquerecalcarqueel azúcarde remolacha refinado y almacenado

en buenascondicionesduranteun año, despuésde su obtención,sólo contiene

bacteriasinocuas,por lo quepuedeutilizarseen lugar del azúcarde caña.

En la salazónen secose empleael azúcarblanco refinado,granuladoo

pulvurulento.El azúcarañadidoa las carnessaladasjuegaun triple papelservir de

alimentopara la flora bacterianacuyo desarrollofavorece la fijación del color;

actuarcomo edulcoranteen cienos casosbienmodificando favorablementelas

característicasorganolépticasde los productosfabricadosQarnóncocido, m~uss~s

de hígado salsas),bien combatiendola acritud (amargor)de ciertas sustancias

(acritudde la pimientay del hlgado);ypresentapropiedadesaglutinantesy ligantes
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cuyaimportancianosepuededespreciarenalgunoscasos(salchichasy salchichones

curadoso semicurados>.

1L2.4.1.b.2.ácidoascórbico. ascorbato sódico.

El ácido ascórbicoo vitamina C es un nutriente esencial que se encuentra

en cantidades apenas apreciables en los productos cárnicos. Se obtiene a partir de

glucosapor procedimientosenzimáticos,El ácido ascórbicoy el ascorbatosédico,

seusannormalmentecomocoadyuvantesdelcurado.Originalmenteseempleaban

para mejorar el color de la carne debido a sta capacidadde reducir la

metamioglobinaa mioglobinay de acelerarla produccióndeóxido nítricoa partir

de los nitritos. En los productoscárnicosse emplean,pues, no por su aporte

vitamínico, sino por su papel tecnológico. Actúan tanto comoantioxidantescomo

reductores(por reacciónconeí nitrito) (Móbler, 1984).

a) Papelantioxidante:Añadidoa las carnesendosis próximasa los

156 mg/K8 (Kerr ~¡~l,l926), el ascorbato,por su acción antioxidante,

protege la mioglobinade la oxidacióny prolongaasíla vida comercialde los

productos.

Su influenciasobreel enranciamientode la grasano estáclaramente

definida. Este aditivo es insoluble en la grasa,y algunosautores(UnEN,

1988) señalan,por otra parte, que favorece la formación de peróxidos,

aunquetambiénse indica queactúansinérgicamentecon los tocoferoles

naturalmentepresentesen los alimentos.
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ti> Papel reductor: La acción del ácido ascórbicoy sus salesen los

productoscárnicostratadoscon nitritos es muchomás importantey más

compleja en la tecnologíade estos productos,que en las carnesfrescas

(Brown~L¡i. 1974>.

Muy esquemáticamente,la reacción de óxido-reducciónentre el

nitrilo y el ácidoascórbicoo sus salesconducea la formaciónde NO por

unapartey de ácido dehidroascórbicopor otra. Esta reacciónpuedeser

violenta,cuandolasconcentracionessonmuy elevadasy el pHmuy ácido,y

producedesprendimientode vaporesnitrosos(UDEN, 1988).

y) Efectosen el aromay en el olor: La reacción anteriormente citada,

cuandose desarrolla normalmenteen la carne,favorecela formaciónde

nitrosomioglobina.El ácidoascórbicodisminuyeel pHdel medio(carne),es

más activoy tambiánmásestablequeel ascorbato.En presenciade ácido

ascórbico o de ascorbatose puedeconseguir una buena formación de

pigmentocondosisdenitrito muy pequeñas(sin disminuiríasdemasiadopor

razonesde seguridadmicrobiológica>(tzundy Casserss,1989>.

La acción del ácido ascórbicoo del ascorbatosobre el nitrito no se

linilta a la simplereacciónde óxido-reduccióndescrita,sino queseproducen

fenómenosmás complejosy no todavíasuficientementeexplicadosque, de

hecho,no sólo mejoranla formacióndel color sino tambiénla del b~uwiu

y delolor (Brown u~iJ.1974).
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Está comprobadoqueel ácido ascórbicoy el ascorbatobloqueanel nitrito

libre y el NO (Mirvisb ~LZL1972>.Estebloqueoexplicarlala disminuciónnetade

las cantidadesen nitrito residual de los productos a los que se añadióácido

ascórbicoo ascorbatoencomparacióncon los quecarecende estasustancia.El

papel “antinitrosamina” de estos dos aditivos puede estar Igualmente asociado a este

bloqueo <Mirvish 4UJ.. 1972>. Por esta última razón se recomienda el uso de estos

aditivos en las carnescuradas.

En presenciade ácido ascórbico o de ascorbato,el rxitrosilbemocromo,

pigmento característicode lascarnescuradas,es más estable. Se puede pensar que

el complejo“ácido ascórbicoo ascorbatoNO’ liben progresivamenteel radical NO

que puedeasírecombinarseconel pigmento.

Estosaditivosjugaríanen estecasoun papel“retardador”bastanteapreciado

en los productosde largavida.

11.2. DESECACION DE LOS ALIMENTOS,

La deshidratación o desecación o secado es uno de los procesos más antiguos

de conservaciónde alimentos. En los alimentosdeshidratados,debidoa la baja

actividadde agua, los microorganismosno puedenproliferar: de otra parte, se

frenanmuchasdelasreaccionesquímicasy enzirnáticasresponsablesdealteración

(Cbeftel~LiJ. 1977).
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Losprimerossistemasde desecaciónde la carnecontabansólo conla acción

delsol y del viento; posteriormenteseaprovechoel calordel fuego.Tal es el caso

del p~mim& una especie de cecina de bisonte preparadadesde la ¿poca

precolombinapor los indios americanos(Urbain, 1971).

Se entiendepor desecaciónde los alimentosla extraccióndeliberadadel agua

quecontienen.Esto seconsigue,normalmente,bajo la accióndel calorsensiblede

una corrientede airequeproporcionael calorlateolepara la eVaporacióndelagua

(Webb, 1955).Por tantoduranteesteprocesoeí airesevuelvemas frescoy húmedo

y el producto mas caliente, Los factores que intervienen en el secado son

básicamentedos: la transmisión de calor para suministrar el calor latentede

evaporaciónnecesario,y el movimiento del aguao vapor de aguaa travésdel

producto alimenticio y su posterior extracción (EnrIe, 1979).

La desecación es uno de Los métodos más antiguos para conservar los

alimentos. Los alimentos secos se pueden almacenar durante largos períodos de

tiempo sin que se alteren,ya que, debido a las bajas actividadesde agua, los

microorganismos110 encuentrancondicionesóptimas para su crecimiento y

multiplicacióny, además,muchosde los enzimasqueprovocancambiosindeseables

enla composiciónqillstilca de los alimentosno puedenactuarsin agua.
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fl 21. EL AGUA DE LOS Al INVENTOS

El aguaconstituyeel componenteprincipalde todos los sistemasbioló~cos

y, desdeel punto de vista cuantitativo, es el componentemayoritario de los

alimentos.Porestemotivo juegaunpapel importanteno solo easu estructura,sino

en otros caracteresfísicos y reológicos,al tiempoqueinfluye desfavorablementeen

el valor nutritivo cuandosu presenciaporunidadde pesoes superiora lo normal:

tambiéninfluye en el valor ¿conómicode los alimentos(Mateos-Nevado,1986>.

Por lo queserefiere a la conservaciónde los alimentosy sobretodo asu

estabilidadfrentea losmicroorganismos,el aguaactúanegativamente,de aquíque

laconservaciónde asiutllossebasegeneralmenteenimpedir queestéadisposición

d# los microorganismos;los alimentosmasperecederoslo son,precisamente,porsu

alto contenidoen agua.

El aguaqueforma partede lostejidosvegetalesy animalespuedeestarmás

o menosdisponible,por ello sediferenciaen “agualIbre” y “agualigada’. Se conoce

comoagualigadaala fracciónretenidaporun alimentodeformatal queno puede

sercongelada,pormuy basaquesea la temperatura(Vidal ~±aJ,,1986> y representa

aproximadamenteel 4 . 6 % del total del aguaquecontieneel alimento<Maxeos-

Nevado,1986>. Dentrode esteaguase puedendistinguir dos fraccionesa su vez:

‘aguafuertementeligada y “aguadébilmenteligada”, El agualibre seriala fracción

congelable(Vidal et al., 1986). Estaúltima presentación del agua esla mayoritaria

en los alimentos y su extracciónes relativamentesencilla.
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Mateos-Nevado(1986) determina las diferentes formas en que puede

encontrarseel agua en el alimento, segúnsu comportamientoa las presiones

mecánicas.

El contenido acuosode las carnesdependefundamentalmentedel tejido

muscularmagroporqueel tejido adiposoes muypobreen agua(Wismer’Pedersen,

1971).

IT 22 RELACIÓN AGUA. PROTEÍNAS

.

Desdehace mucho tiempo se sabeque las proteínasson las principales

sustanciascaptadorasde aguade los organismosvivos. Ea lo que a la carnese

refiere,se consideraqueel 70%del contenidodeagua,se encuentrasituadoenlos

espaciosexistentesentrelos filamentosgruesosy delgadosde las miofibrillas. Del

resto.el 20 q’¿ seencuentraen el sarcoplasmay el 10%restantesesitúaen el tejido

conjuntivoy en los espaciosextracelulares(Haxnm, 1963).

Lasmoléculasde proteínatiendenaserlo máshidrófilas posibles<Wismer-

Pedersen,1971; Mateos-Nevado,1986). Estacualidadproteicade captaraguaviene

determinadapor unade las múltiples propiedadesque poseenlas proteinas: la

“capacidadde retenciónde agua”(Hanun1960, 1975; flores y BermeIl, 1984>. La

Capacidadde Retenciónde Agua (CRA) fue definidapor1-lamm(1966)comola

capacidad que tiene la carnepara retenerel agua, tanto propia comoañadida,

cuandose le someteaun tratamientoofuerzaexteriormientrasqueRanlcen(1976)

II
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la define como la capacidaddeligar aguaañadida.

La CRA. se ve afectadapor numerososfactoresentrelos quesepueden

citar los siguientes:

pH: el correspondienteal punto isoeléctrico de lasproteínasmiofibrilares

se sitúa entre5.0 y 5.1, punto ea el que es mínima la retención de agua por

parte de las proteínas(Sair y Cook, 1938). En el punto isoeléctrico las

proteínastienenun máximo de enlacesjónicos entreellas, siendola carga

eléctricaprácticamentecero(floresy Bermelí,1984).Si el pH esmayorque

el correspondientea este punto, el número de cargasnegativasque se

repelenesmayor,aumentandoenconsecuenciael espacioexistenteentrelas

proteínas,quees ocupadopor el agua; lo mismo ocurrecuandoel pH se

encuentrapordebajodel punto isoeléctrico(Wismer.Pedersen,1971).

- Cambiospost-mortem:afectanfundamentalmenteal pH final de la carne.

Durantelos cambiosquímicospost-moflen,se origina un descensodelpH

como consecuenciadirecta de la producciónde ácido láctico a partir del

glucógenoexistenteenel músculo(Mitchell, 1946) medianteunaglucolisis

anaerobia.La velocidad del descensodel pH y la magnitud de las

modificaciones que sufre el músculo postmorten influyen de forma

determinantesobrela CRA. (Briskell, 1964; flores, 1979) apareciendolas

carnesPSEcuandoel descensoesbruscoy rápido,y lascarnesDFD cuando

la carnemantieneun pH elevado.
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Efectosde las sales:cuandoel pH es inferior al punto isoeléctrico,el

clorurosódicodisminuyenotablementelacapacidadde retenciónde aguade

la carne (Harnm.1975, 1982).Lo contrarioocurrecuandoel pHseencuentra

porencimadel punto isoeléctrico;la CRA, se ve aumentndapor la adición

de salcomún<Bendalí, 1954,Swift y Ellis, 1956).

11.2.3.ACTIVmAO DE AGUA ENTOS ALIMENTOS

.

La mejormanerade conocerla disponibilidaddelaguadeun alimentodado

esdeterminandola actIvidadde agua(Áw> (Scott, 1957>. La actividadde aguase

definecomola relaciónqueexisteentrela presiónparcialdel vaporde aguadeuna

solucióno de un alimentoy la presiónparcial delvapor del aguapuraa la misma

tempcrarúra.Es. pues,unarelaciónentredosmagnitudesde lasmismasdimensiones

y, por consiguiente,constituyeuna medida relativa con relación a un estado

estándar,tomadocornoterminode comparación(Cheftely Cheftel, 1976):el estado

estándarescogido es el del agua pura, cuya actividad de aguase fija, como

norma,queesigual a la unidad,por lo quela actividadde aguade un alimentoes

siempremenora 1.

La humedadrelativay la actividadde aguason magnitudesdirectamente

proporcionales,puesla humedadrelativaesiguala la actividadde aguamultiplicada

por cien.



La Aw. como lnd¡cede panutilidad paraexpresasla ceptibilidedde ka

alimemosa lasdwersasreacc.Onesdedeterno,ha sido demststradapor numerosos

a~turei <Loadatui. 196*; Labuza,ífl<X Kirk nt. 1977;}Lonih=M, 1%?),.

Dc otra parre,la Mv estámuy vtnladaalasprupndades<laicas.qadáca»

bsolt4ycasde los alimentosy cowcuentcrnetiteasucalidad,esráilidady samitad

<LñpfltLat, 19%>

Scott <1957) determinalas siguientesAw minianaspara el crecan2.entode

ttroor$antsmos4

Mtcroorqnnlnmo activIdad do aqua
tIactertas 0,91
lAvaduras O 25
Mohos o no
Motones haLdftlas O fl
Mohos xorCCttos O 69
lavadurasosmottlas 0 60

En líneasgenerales.el desarrel;lode los wÁcroortaásmoaestáen relseida

directacon la Mv de Los alimentos.debidokndaantalnwnieaka influenciade la

pre6Mosmóticasobrelos cambiosde Las metnnas(CltefteI y Cbeftel.1976V Los

valoresótmuspara el crecimientode los micrcergaásntossepuedensaarcatre

092 ~ 099. por dcba~o de los cuales el crecimiento puede verse retardado,

parahaadco mbib¿4o esto ditimo dependedel tipo de que se

encuentre.
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Un.!. AUMENTOS Y SI) Aw.

SegúnMateos-Nevado(1986> se distinguenlos siguientesgrupos:

- Aw mayor o igual a 0,98: en este intervalose encuentranlas carnesy

pescadosfrescos(0,98 a0,999) frutasy hortalizas,lechey ciertasbebidasy

el quesofresco.

•Aw entre0,93 y 0,98: aquíencontramoslos zumos,huevos,el pan, losquesos

de maduracióncortay los embutidoscocidos.

• Aw entre 0,85y 093: eneste grupoaparecenlos embutidosfermentadosy

madurados,el quesocurado,el jamónserrano<aunquepuedepresentarAw

inferiores como0,83),la lechecondensaday la carneahumada.

- Mt entre0,60y 0,85: frutas secas,algunosquesosmuy maduros,harina y

cereales,melazasy mermeladas.

- A’,z menorde0,60: alimentosdeshidratados,miel, chocolate,patatasfritas.

Esevidentequelos alimentosfrescosson los másexpuestosa la proliferación

microbiana,pesolos microorganismospuedenpermanecervivos en los alimentos

deshidratadosy volver a desarrollarseal rehidralarlos.Por lo tanto, los alimentos

sonperecederosy debenadoptarsemedidasespecificasdeprotección.La tecnologfa

de los productossalazonadosy desecadosesunode los caminosquepermitenla
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conservaciónde las carnesduranteun periodo de tiempo superioral de la carne

fresca

Comparandola tabla que refiere las Mt’ óptimas de erecinueawde los

microorganismosconel grupode alimentosentrelosqueseeacuetnaolos amous.

las paletas y los tomos, concluimosque, duranteel procesode curación,en estos

alimentospuedendesarrollarsetodoslos microorganismos.La selecciónde los que

crecerán durante las primeras fases del proceso de curación dependeránde la

capacidadque tengande creceren medios conun elevadoporcentajede cloruro

sádicoy de su resistenciaa las sustanciasinhibidorascomo kss amitos. Enfases

sucesivasestadependenciaestarámis en función de la Mv y de la ¿oncenracitn

decloruro sádico,por lo que muchosde estosmicroorganismosveránlimitadassus

posibilidadesde desarroUo.

tI 24 141TMFOAñ A~rj~jPNTAI Y HITMPDAfl DEY Al IM~NTO

Si sc silOs un alimento higroscópico en contacto con una amtsferade

~tumedadrelativay temperaturaconstantes,ganaráo perderáagua,hastanicanor

un contenidode humedaddeterminadollamado“humedadde sqtúicbr~“. En esa

momento, la Mv seráigual a la I-IR/1&) <humedad relativa partida por cien>.

Si elalimento higroscópicoseencucanenun ambienteconunahumedad

relativamayorquela humedadrelativade equilibrio,y por tanto superiorasu Mv,

fijará vapor de apa hastaalcanzarel equilibri& Este fradínenose
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adsorcióny las isotermasde equilibrio que se obtienenen este caso se llaman

isotermasde adsorción(Vidal S.LM., 1986),

Si, porel contrario,el alimentoseencuentraen un ambientequecontiene

una humedad relativa menor que la humedad de equilibrio, cederá vapor de agua

basta alcanzar el equilibrio. A este proceso sc le denon,ina desorelón y la isoterma

quedeterminasellama isotermade desorción(Vida! taJ., 1986>.

Como hemosvisto anteriormente,la finalidaddel ‘secado”de unalimentoes

conseguirunadeshidratacióncontroladay progresivadelmismo, Paraqueestose

produzcaes necesarioqueel medio enel quese encuentreel alimento tengauna

humedadrelativa inferior a la del propio alimento,Enla desecacióncon aire,la

velocidadde desecacióno de secadodependede la humedadrelativa del aire.

Cuantomayorseaestahumedad,mayoresla cantidaddeaguaque contieneel aire

y. por lo tanto, menorserála capacidaddel aire paracargarseconaguaadicional

procedentedel alimento (Earle, 1979).

Hastael momentonoshemosreferidoal secadosuponiendounatemperatura

constante.Lógicamente,lavelocidadde desecacióndeun alimentoaumentaconla

temperaturadebido,fundanientajrnenee.aquela cantidadde energíaquehayque

adicionarparaalcanzarel calor latentedevaporizaciónes menorcuantomayores

la temperaturay, por otro lado, los cambios de temperatura influyen

determinaníementeen las humedadesrelativasdel ambiente(Earle, 1979).
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112,41.APARATOS DE MEDICION DE LA HUMEDAD RELATIVA.

El (actor principalen el que se basala desecadónde ciialqwtrahnientoes

ka diferenciade humedadqueexisteentreel alsmentoy el med~oambiente,sieSo

mayorenel primeroy menoren el segundo.Por ello, es necesanotenerun control

efectivosobre la humedadrelativa ambiental,paralo cual es necesarioposeerun

htgróinetrs,aparatoquemide la humedadrelativa delambiente,[cts hivoznetras

i>oeden serde diferentestipos

Higrómetrosdc cabello: se basanen el canibio de longitud quesufre el

cabellohumanoal hidratarse(Vidal e: al., 19U).

Higrómetroseláetriccm:basadosen la vanamOsde la resistenciacidotuica

de determinadassustanciasdependkandode la humedadrelativaambiental

hale 19~~t

Hivórnesrosde conductí~idad~Suelenemplearasesoresde cloruro de ¡timo

<Vidal e: al. 19U: fIarla 1979>.

Higrómetrosde punto tic rodo: Stdenka :emperatuntic coensactrl

enfriandola muestratutu queseproduceutc Co cnimwón(hale 1~’~~V

~iebasanen que ml t~re puedeenfriarse.,mn variar ami conenido total en

humedad{humedatabsoluta>(WdW aÁ 19<~4)
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11.25 MECANiSMO DEI. SECADO

.

Hay diversos tipos de secaderospero, como norma general, los que se

empleanen la fabricaciónde embutidoscurados,jamonesy paletascuradosson los

llamadossecaderosde convección.

El procesode secadoquetiene lugar en un secaderode embutidoso de

jamonessedenominasecadondlabMlco(Chefiel~tai, 1977):un procesodondeno

haygananciani perdidade calor en lacAmara. El aire secoquecircula entreel

embutidoo los jamoneshacequeel aguaen estadolíquido del embutidoseevapore

y paseal aire, El aire se enfríapara evaporareseagua.De aquísededucequeel

secadoesun procesosimultáneode transferenciade calory materia.

U temperaturade un secaderoes fija, por lo que las variablesquedan

reducidasa la humedadrelativa del ambiente.

En el procesode secadose puedendistinguir diversas fases,en lo quea la

velocidadde secadoserefiere:

1. Fasede velocidadconstantedesecado:Se caracterizaporquela velocidad

de secado permaneceprácticamenteconstantey seextraeel agualibre que

existe enla superficiedel productoy que esrenovadapor la subidacapilar

delagualibre interna(Chefteltui. 1977).
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2. Fase de velocidad decreciente de secado: Al disminuir la humedaddel

producto,sealcanzaun determinadovalor a partir del cualla velocidadde

secadoya no es constantey comienzaa disminuir, a estevalor se le llama

punto crítico de humedad.La superficieya no recibesuficienteaguaUbre

para mantenerla velocidadde secadoy estacomienzaadecrecer(McCabe

y Smith, 1956).

La primera fase del secadoes siempre más corta que la segunday,

frecuentemente,nose observa(Cheftel 4Ld. 1971).

En la velocidadde secadotambiéninfluye deuna forma determinantela

superficie de productoexpuestadirectamentea la acción de los parámetrosde

secado; temperatura, humedad relativa y velocidad del aire. Estos parámetros

influyen en las caracteristicas finales del producto y en su calidad (Chefiel 4LÉ

1977). Así, cuando el secado inicial es muy rápido, el vapor de agua puede

eliminarse de la superficie del producto más rápidamente que el que se desplaza

del interior del productohaciala superficie(Cheflel ~La1.1977).

Ea nuestrocaso, al tratarsede alimentosprocesadosconsalesde curación,

estadeshidrataciónde la superficiepuedeconcentrarunacapade estassalesen la

superficieque, a la larga,puedeimpedirunacorrectadesecaciónenla posteriorfase

del secado.De ahíque, a nuestroentender,el procesode secadode las salazones

cárnicasdebaserpaulatinoy sin cambiosbruscosen los parámetrosredoresdel

secadero.
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11.3. ENFERMEDAnESY VIRUS.

11.3 1. PESTEPORCINA AFRICANA

.

11.3.LI. E’flOLC)GLk

El virus de la PPAesun virus DNA (Viñuela, 1985)consimetríaicosa¿drica.

Estáencuadradodentrode la familia iridoviridae. Morfológicamente,el virusde la

PPAconstadeunaentueltahexagonalqueenglobaun núcleoelectrodensoy que,

asuvez, estarodeadoporotraenvueltaexterna,derivadade la membranacelular

y queno confiere estabilidadalas panículasvirales, tal y comose supusoen un

principio.

11.3.1.2. ULTRAESTRUCTtJRÁ

El tamaño de las partículas vi ricas varia de acuerdo con el método empleado

para la preparación de la muestra, así fijados en resinas y seccionados, los tamaños

entre caras son de aproximadamente 191 orn con una variación de 6 nm y entre

vérticesopuestosde 210 amconunavariaciónde mas menos7 orn (Carrascosa~

jI, 1978); en cambio, cuandolos virus son liofilizados y sombreadosse obtienen

medidas de 203 sim entre caras y 228 entre v¿rtices( Carrascosa ±.jI. 1983). El

tamañomediode laspartículassin envueltascuandoseobservanen corte finos es

de 190 orn. En comparacióncon otros iridovirus, el de la PPA tiene un tamaño

intermedio.
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Dependiendode los métodosde observaciónpuedenverse hasta cuatro

envueltasirregularesy concéntricas,Estasenvueltasson,de acuerdoconBreezey

de Roer (1966):

a) la más externae irregular, con frecuenciarota, quecorrespondea los

restosde la paredcelular que el virus adquiere al salir de la célula por

gemación;

b) una envuelta considerada como envuelta viral y que está compuesta por

subunidades ordenadas regularmente;

c) unaterceracapacontinuay menosestructural;

d) el componentemás interno, el cualpresentaunasuperficieenforma de

mallao un conjuntode subunidadesmal definidas.

En secciones de células infectadas pueden verse secciones del virus

redondeadasjunto a otras hexagonales(Moura Nunes~LP.L,1975).

El númerode capsómerospresentesen la cápsidedel virus puede serde

unos de 1892 a2172: organizándoseprobablementeen 12 pentámeros,y de 2160

a 1880hexámeros,respectivamente.El númerodesubunidadesproteicasnecesarias

paraconstruirunaunidadcerradaestaríaentre 13.020 y 11.340. Los capsómeros
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vistos lateralmente Cenen una forma alargada de 5-6 nmde ancho y 13 mude larga

(Tabares~LjI,1983)

El genomaestáconstituido por un-a molécula lineal de DNA, de doble

cadena,canunamasamolarde 100,10gr.snol-l. La moléculatieneun coeficiente

de sedimentaciónde 66 s y una longitud molecular dc 58 orn, determinadapor

microscopiaelectrónica.La síntesis de DNA viral parecenecesitarde núcleos

celulares (Tabares ~Lat 1980).

Aunque el virus de la PPA está clasificado dentro de la familia Iid~idda~.

se asemneja al pox-virus. Así, poseen los extremos del DNAunidos covalentemente,

con repeticiones terminales invertidas,utilizandoenzimaspropiasde la síntesisdel

RNAjn. U RNA-polimerasa•DNA-dependlentesintetizaLnjtm cuatro clasesde

RNAspollndenilados.que hibridan perfectamentecon los extremosdel DNA

<SánchezVizcaino, 1988>.

Paralos estudiosde estructuray organizacióndei genomasehanobtenidouna

colecciónde clones, insertosen ptésmidosy vectores,que contienendiferentes

fragmentosdel genoma.Igualmentese hadeterminadoel mapafísico delgenoma

utilizandonucle.asasde resu-icciázlo queha permitido avanzaren elestudiodc la

variabilidadgenéticaentredistintos aisladosvirales (TalaveratuJ.. 1981).

El virus intracelular contiene, al menos, 28 polipéptidos con pesos

molecularescomprendidosentre 11,5x 103 y 243 x 103, Lassubpartictxlasvirales,
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que han perdido alguna proteína por los tratamientos que se han realizado

(Carrascosaetal. 1918), tienenunadensidadmayor quela de virus completos,

debidoposiblementea la pérdidade lípidosde la envueltavírica.

Despuésde la adición de CINa, la subpartículaviral (CORE 1), pierde su

proteína mayoritaria VP73 y da lugar a otra subpartlculaviral mas pequeña

(COREn), compuesta al menos de 14 proteínas. Los polipéptidos mayoritarios del

virus intracelularsonVP172, VP73, VP46, VP42, VP3Ó y VP15 correspondiendo,

seguramente,el VP4Z ala actinacelular.Los polipéptidosVP73,VP15 y VP11S se

encuentraneala envueltaexternadel CORE 1, y soneluidos fácilmentepor los

detergentes, por lo quese puedededucirqueforman partede la proteína de la

envueltaexternadel virus intracelular(CarrascosauIt» 1978;TabaresaL. 1983)

Hastael momentosehandescritotresglicoproteinasenel virus intracelular

y un total de sietegilcoproteinasinducidas en las célulasde MS infectadas.La

glicoproteinaSt esla másglicosilada,tanto enla célulainfectadacomoen elvirus.

El parentescoentrelas proteínasde infeccióny las estructuralesaúnno ha sido

establecido (Tabares uIt. 1981>.

Como componentes estructurales del virión, se han descrito cinco

fosfoproteinas,cuatrodeellasson componentesminoritarios delvirión, mientrasla

IPIS correspondeaunadelastresproteínasmayoritariasde la estructuradelvirus.

La célulainfectadainduceal menossietefosfoproteinascuyamovilidad esla misma

quela de los polipéptidosIPIS, 1P54,etc (TabaresuIt 1983).
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ll.3.1.2,a. Actividades enzirnáticas de las proteínas del virus PPA.

Hastaestemomentohansido descritascuatroactividadesenzimAticasen las

proteínasdel virus. La primera tiene una actividad RNA polimerasa-DNA

dependiente,la cual es capazde sintetizarin.ÉraRNA complementariodelDNA

viral. La segundaes unaprotefna.luinasa(SánchezVizcaino, 1988). La terceraes

uno o posiblementedos nucleósidostrifosfato fosfohidrolasas,inducidos por los

ácidosnucleicosbajo condicionesdesíntesisde RNA. Porúltimo,sehadescritouna

actividadtopoisomerasaimplicadaenlasmodificacionesde los extremos5’y 3delos

RNAs mensajeros(SánchezVizcaino, 1988).

112,12.REPUCACION.

Los estudios sobre la morfologíadel virus se han realizadoen diversos

sistemas celulares: médula ósea y leucocitos de sangre periférica, cultivos

purificadosdeleucocitosy macrófagosyenlineascelularesestablecidascomo PK1S

y VERO. En las célulasinfectadasseha observadola formaciónde un material

membranosoen zonasdel citoplasmapróximasal núcleo; a vecesestánrodeadas

por el aparatode Golgi y otros orgánulos(Breezey de Boer, 1966;de MatostLaL

1980).

Durantela replicaclón,lamembranano poliédrica incrementasu número

babiendoseobservadoque las tincionesteñidasnegativamentetoman unaforma

helicoidalo bien de racimosde uvascoronadasporunaformapoliédricadel virus
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incompleto(De MatosuIt. 1980). Lasmembranaspoligonalescerradasengloban

al materialfibrilar presenteen lasáreasdereplicación;estematerial se diferencia

bien dentrodel nuclecidecentraldenso.

El efecto citopático que se aprecia rápidarnente~ consiste en un

redondeamientode la célula, una vacuolizacióndel retículo endoplásinicoy un

incrementodelasestructuraslisosomaies,produciéndosefinalmentela lisis celular.

A nivel del núcleo tambiénse observancambios, como la condensaciónde la

cromatina y la aparición de las estructurasfibrilares. Estasy otras evidencias

sugierenquela actividadsintéticadel DNA nuclearparticipaen la replicacióndel

virus (MouraNunesuai, 1975>.

En las célulasinfectadasexistenamenudorelacionesentre ribosomasy las

envueltasde los virus.Ademásen los linfocitos adyacentesamacrófagosseobservan

frecuentementeestructurastubulorreticulares,lascuales,enotros sistemas,hansido

calificadascomofenómenosindicativos de autoinmunidad<De Motos gjJ~ 1980).

Los virus migranazonaspróximasala membranacelularporun mecanismo

mediadoposiblementeporel citoesqueletocelular;sonsensiblesala colchicina.Los

virus son liberadosenvueltospor unamembranade origencelular, que contiene

antígenosvirales. En las células infectadashay grandescantidadesde material

inducido por el virus y en la mayoría de los casoslos restosde estematerialse

ensamblanen estructurasmembranosascomplejas,que adquierendiferentesformas.
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Se creequest tratade unaproliferación del retlcu¡oendoplásmico(Breezey de

Boer, 1%6).

ILJ.l2.a. Proteínasde infección,

Las proteínasinducidas por la infección del virus de la ¡‘PA han sido

estudiadastanto encélulasdehospedadoresnaturales,macrófagosporcinos,como

en célulasde mono (Cnrrascosatul. 1978).

Pormediode electrofóresisde geles de poliacrilarnidasehandetectado34

polipéptidosen lascélulasinfectadaspor el virus de la PPA.

Aunque el ensamblajedel virus se producects el citoplasmanuclear, es

importanteel conocer la distribución de la proteína de infección ea la célula.

Fraccionandolascélulasinfectadasmedianteel detergenteNP4Osecompruebaque

lasproteínasTP235,[¡‘21,5,etc.esttn asociadasa la fracción nuclear,mientrasque

otras fracciones,como1H22, 1P46, etc.selocalizanen la porción citoplasmática;

el restode lasfraccionessedistribuyenentrelasdosyacitadas.Estadistribuciónha

sido corroboradapor la presenciade materialantigénicoen el núcleocelular. Por

otraparte,lnsproteínasviralestransformanla membranaplasmáticade lascélulas

infectadas(Tabaresu~iL 1983).

La síntesisde La mayoríade las proteínasde infección comienzaa lasocho

horasdespuésdelcontagio,sedividenentempranasy tardíasseg’ánprecisen,o no,
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de lasíntesisdelDNA «rico (Tabares4U1. 1980). Solo 10 proteínasseclasifican

comotempranas,existiendosobreellasun controldesíntesis,comoocurreenotros

virus, pudiendoclasificarlascomoalfa y betaproteinas.

Mediantetécnicasmásresolutivas,comola electrofóresisbidirnensional,han

sido caracterizadasmás de 100 proteínasde infección(Elliot ~taJ. 1980).

11.4,1.4.PROTEÍNASANTIGENICAS.

De los 43 polipéptidosde la infecciónal menos25 soninmunoprecipitados

por diferentes sueros Inmunes; las inmunoprecipitacionesse realizaron en

condiciones nativas y despuésde su desnaturalización,IP:30,31,23,14,12y las

glicoproteinasGP:89 y 56, no precipitancuandosedesnaturalizan(TaSaresu.jI..

1983). Esto parecesugerir que sus determinantesantigénicosno estánen la

estructuraprimaria.Hemosde reseñarquelaproteínaVHS, queseencuentraen

la envolturaexternadelvirus,no reaccionacon los anticuerposcuandosesolubiliza

conNP4Oapartir de virus purificadoy, sin embargo,silo haceusandoextractosde

célulasinfectadas;puedeser importanteaclararestehecho,puesestaproteínase

encuentraeagrancantidaden la envolturaexternadelvirusy pudieraparticiparen

la neutralización(Tabares~rni, 1983).
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11.3,L4a.Proteínasantig4riicascii el diagnósticoserológico.

Los extractos solubles de las células infectadasse han empleadocorno

reactivos antigénicosen los diagnósticosserológicos(Tabares~xaIl9SS). Entre

otras técnicas tnhliaadas citaremosla irmiunodifusión, inniwnoelectroforesis,

inmunoetectroforesiscruzada,radioiamunoensayoy entiinoiamtrnoensayo(ELISA).

Por otra parre,para la imntmoflorescenciaindirecta se utilizan célulasinfectadas

integras<Tabaresuit 1983).

Se handesarrolladotnétodosque,partiendode célulasinfectadas,purifican

lasproteínasmayoritariasdel virión, obteniéndoseasíunamayor especificidadcon

lastécnicasserológicas,En elcasodel métodoELISA seutiliza proteínapurificada

VPfl y para la inmuelecaroosmoforesislaproteínaVP12 (Tabares~uL 1984).

La aplicaciónde proteínaspurificadasen los sistemasautomatizadospueden

facilitar las prospeccionesserológicasy por tanto ayudar al control de la

enfermedad.

U.3.1.4.b. Proteínas antigénicas y resistencia a la enfermedad.

Se han realizadoestudios de inmunIzación utilizando proteínasviricas

purificadas(Tabans~x.a1.1983>,pToteunassolublescitoplasmáticasprocedentesde

célulasinfectadasy virus atenuados. En los dos primeros casos no se ha conseguido

inducirla producciónde anticuerposnl protegera losanimalesfrentea la infección.
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Con la utilizacióndevirus, atenuadoso no, se llegana conseguirtítulos superiores

a 1/200~( valoradospor inmunofluorescencia>, e índices de neutralización de 2,5

a4 (valoradospor neutralizacióndel efecto citopático en cultivos de leucocitos)

(Tahares~LjI. 1984;Hess~Ui. 1984).Medianteinmunoprecipitaciénsehanpuesto

de manifiesto diferencias entre los sueroscon índices de neutralizacióny los

carentesde los mismos,Los primerosprecipitabanlasproteínasVP97,IPV, VP25,S

y VP1S,mientrasqueno lo hacíanlos negativos.Los animalesqueresistieronuna

fase virémica desarrollaron anticuemos de una forma distinta a losinmunizadoscon

virus apatógenos,a juzgar poralgunasproteínasexpresadasen la superficiede las

célulasinfectadas(TabaressU]. 1984).

11.3.1.5.HISTORIA

.

La PestePorcinaAfricana (PPA) fue descritaporprimeravez en 1.921 en

el continenteafricano,en dondesemantieneendémica.En 1.957 llegó aPortugal,

reapareciendoen1.960, trasdos añosde silencio; posteriormenteinvadió España

Actualmentela PPA se encuentraen diferentes paises del continente

americano,europeoy africano.

En el continenteamericanofue primeramentediagnosticadaen Cuba,ea

1971,de dondeseerradicóesemismoaño.Dentrodelmismocontinenteamericano,

la enfermedadse ha erradicadode la República Dominicanay Cuba.En Haití,

último país del continenteamericanoafectadopor la PPA, comenzóen 1.982un
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programade erradicaciónyenel momentopresenteseestA repoblandoconcerdos

centinelassin queseobserveningún casopositivo.

En Europa,apanede los casosya mencionadosde Portugaly España,en

Cerdeña se mantiene de forma endémicadesde1.978. Bélgica ha erradicadola

enfermedadtras el recientefoco habido en 1.985.

11.3.l5.a,Situación en España.

Desdequela enfermedadInició su penetración,ha tenido unaevolución

ondulantebien definida. La evolución en los últimos añoscorrespondea la onda

epizoóticaque se inició en el a~o 1981, con 1031 casosconfirmados en eí

laboratorioy 315436cerdossacrificadoso muertos.A partir de estemomento In

situación se ha caracterizadopor una regresiónde la actividad epizoóticay una

disminucióndel númerode casos,asídesdesu entradaen1960 se ha producidola

siguienteevolución:

• primera ondacon el pico en 1963, con 1222 granjasafectadasy 498967

cerdossacrificados,

• 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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- la cuartaonday la másimportantehastala fecha,correspondeal año1977,

conun total de1894 focosy 318282animalesmuertoso sacrificados.

Enel año1985 los casoshablandescendidoa729 casos,pasandoen 1987 a

41 casos.Los resultadossatisfactoriosse handebidoa las siguientesactuaciones:

1.- Control serológicosobre1816732reproductores,lo quesuponeun 90%

del censonacional.

2.- Aumentodel númerode Agrupacionesde DefensaSanitariay de las

ExplotacionesCalificadasSanitariamente,con 32027 ganaderosy 786085

reproductoresbajo control sanitario, junto a las 543 GranjasdeProtección

Sanitariaespecialqueagrupana200037reproductoresmás,

3.. Control de movimientosdel ganadocon un sistemaque contempla la

provincia, el municipioy la explotaciónde origen de los cerdos.

4,- Mejora de la infraestructura sanitariadelas explotacionesganaderas.

5.. Control del centro de sacrificio.
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11.3.1.6.MECANISMO DE CONTAGIO.

t1.3.L6.a,Vías de entrada.

Los animalescontraengeneralmentela enfermedadporvia digestiva,pero

tambiénpuedenadquirirlaal introducirseel virusen la sangrecomo consecuencia

de la picadura de parásitos externoso desinfeccióninsuficiente del material

quirúrgico.

las fuentesdecontagiopuedenser(SanchezBotija a.zI 1980>:

- Contacto con otros animales quepadecenla¡‘PA, dadoqueestoseliminan

grandescantidadesde virus por la orino, exudados,secrecionesnasales,

heridas,etc,

• Por Ingestión de alimentos y agua contaminadospor el virus o por

suministroa los animalesde desperdiciosde comidaprocedentede animales

coniarninados.

• Persona]dela granja,o todasaquellaspersonasque la visiteny queestén

en contactoconanimalesenfermos.

• Otrosanimalesque,como perros,ratas,aves,etc., puedentransportarel

virus deformapasivaapartir de las explotacionesafectadas.

- Artrópodos,como el chinchorrode cerdo<Ornithodoniserraticus>,que

toma el virus al allinentarseconsangrede animalesenfermos,inoculándolo
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en los animalessanoscuandoclanen ellossu aparatobucal para succionar

la sangre.

- A travésde materia]quirúrgico contaminado, que difunde rápidamente la

enfermedadal penetrarel virus por víahetatrica,

- Por introduccióndeanimalesportadores.aparentementesanosque,al sufrir

un estrás,eliminanvirus contagiandoal restode los animales.

- Por repoblacionesde granjasque hansufridola enfermedadanteriormente

y no sehan desinfectadocorrectamente.

1L3.l.6.b. Vías de salida.

La principal fuente de virus esel animalenfermo,quelos elimina por la vía

aasofarfnsea,antesincluso de que aparezcafiebre. Los exudados,saliva. fluidos

nasales, etc.. son vehfrulos de eliminación de los virus, junto con la orina y heces,

especialmente si estas son hemorrágicas, ya que no hemos de olvidar que el virus

se encuentra en la 5aagre, que es el principal vehículo de eliminación del virus, de

ahí la importancia que tienen as garrapatas en la transmisión de la enfermedad

Sanchez Botija ~L¡l. 1980>.
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lUIS. SNTOMATOLOCIA.

IU.l.?a.Caracteuisucascinns.

Lasie aarologísesmuy similaralade la PestePorcinaaásicaynaes

~<~k ea ¡a pr5*ncaunadderenc,aciónsegurade los síntomas clínicos entre ambas

enkrmedadcs, siendo la identificación laboratorial del tipo de virus causal o de las

antionr~~sespectilcos.el único mandoeficazde diapósuco.

SqiaIfras <l~$4). Ci ctrsoclínico dc la PPApuedeser

Las formas tuis corrientesson la aguday la subaguda.La

preseactade la forma sobreaguda.observadafrecuentementeen los primeros

ttat¡aCSde¡a epasoena,eaboy ezcepciona].

Enlas formas áruMg snhrenjudasel primertrastornoclínico esla fiebre

que se eleva en los dos pnmerostilas a 40~-42’C. Sin embargo,puede pasar

desapercibida,dado~aeno se acompañade otrostrastornosapreciables,y el animal

~aftcenormal. Ea fase se mantieneentre1-5 días, aunquepuedeprolongarse

bastaM~ días(S4acbu.Bot~atuL 198CI Castagaoli,1969).

Der~sM del periodopresintomdtico,la fiebre continúa y seobservan los

p#tnotnswttoapneralesinapetencia,apetitocaprichoso,anorexia,temblores

tnaaodn~muchavacilante eaalgunos animales, claudicaciones,tendencia a

permanse,qnqados.etc.A continuaciónaparecenlos trastornosvascularesdc la

pce] y sanas. alteracionesdigestivas (vómitos, estreálmlento>, nerviosas
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(somnolencia. parexia del tercio posterior, incoordinación, convulsiones, encc~Aitis,

etc.)y respiratorias (disneas, tos in¡ermitente)(SanchezBotija ~t.aJ,1980).

Entre los signos más precoces y constantes, además de los trastornos

circulatorios y vasculares de la piel,se observa rambi¿n un enrojecimiento cináneo,

exantema, y cianosis en diferentes regiones del cuerpo, como en las orejas, abdomen

y extremidades (Maullan, 196$). Puedenaparecermanchas ‘jolíceas intensas y

repartidas irregularmente por el cuerpo y placas de necrosis. La mucosa ocular

aparece congestionada intensamente y en algunos casos con secreción

mucopuxuienma (Mebus ~LM.1979).

En tas explotaciones con cerdas en gestación es frecuente el aborto, que

constituye el primer signo de la presencia en dichas explotaciones de la PPA. La

temperatura de 40-410C se mantiene durante modo el transcurso de la enfermedad

~ desciende bruscamente por debajo de lo normal 12-24 horas antes de la muerte

(Mootgomemy, ~921).

En los casos agudos, la muerte sobreviene a los 3-6 días de la presentación

de los trastornos aparentes ya los 10.12 días de la penetraci~5rt del virus (Konno n

gj. 1972). En los casos subagudos. los síntomas son iguales que en la forma aguda

aunque de menor intensidad. La muerte sobreviene a los 4-8 días de la aparición de

los síntomas y a los 15-20 días de la entrada de los virus; siendo, en estos estados

subagudos. el período de incubación y la fase de fiebre presintomática más

prolongados que en los casos agudos (Sánchez Botija. 19W).
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t~ta dapettCporcw.5atacanconuenzan generalmenteconla aparíCiátI

cr~en pentancácndolosdemÁsenunestadonormaldurn,elos ~O

t ~assa~vrta un lo cual aparecenaroniales muertosen los plams>,~t~n los

eaa~~eaw imlieadot En los casosque cursancon forma agudL WC

~w.t mr • t~ ~tMda4clínica del focopuededUrU unos 3$ dlas. Enlasformas

~etv ‘a a« cd cl’ ca dcl foco seprolonga2•3 meses<SínchezBotija. 1980>.

~ ~s~ofoco 9uadc dartetoda la vanedad de casosencuantoalaforma

it e, deade agu asubclht~coi.En la formaa~njg.los slzuomasson fiebre

<‘cguiat~c tentey ondulante. de 390 a 40C adelganmiento,retrasoera el

oco toav en algunoscasostumefaccionesindolorasde las ar~c,ilacioneS.

u - toe,~e u formasdeplacaso nddulosenla piel. ulceraciossescori

p4r de sustanciaa nivel de las orejas.jeta. troncoy anicuiaciones

Li~ ~aarmactucaee3OdfasomIsconahemadvas de

y ~vk,~ut~ de s±ounuas~$ancheaBotija iut 1980>.

Una~itutsdc hccanimaSescori formascrónicasserecuperan,perola niayorfa

‘nueva eade aenwacitadel proceso que adoptaforma agudao uienen

-a u

La feme de la erdera~edadse observaen los cerdossalvajesdc

). si bienen dichocontinentesehandescrito
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casos de enfermedad inaparente en cerdos dom¿sticos (Monígomery. 1921; De Tray,

1957). En España no existían casos subelínicos durante los primeros años de la

epizootia, pero aparecieron en los 3—4 años posteriores y sc inaementason a lo largo

del tiempo.

En los casos subcllnicos, los animajes son infectados por cepas de virus de

campo de baja virnienck estos casos tambi¿n pueden establecerse en los animales

que se recuperan de un episodio agudo o subagudo de peste PEA; lodos los cerdos

están 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 importancia en la epidcmiologfa

de la enfermedad. Tales casos subclfnicos pueden activuse espontÁneamente, por

ejemplo por circunstancias de esír¿s, transformándose en una forma aguda que

termina generalmente con la muerte (Sánchez Botija. 1980).

fl.3.1J.b. Período de incubación.

El período de incubación de la enfermedad es variable, dependiendo de

diferentes factores, como vía de penetración, cantidad de virus, virulencia del mismo.

así como resistencia del animal, etc.. En la enfermedad natural el período de

incubación oscila entre 4 y 8 dfas y puede prolongarse en algunos casos entre 15 y

19 días. En las formas más comunes, aguda y subaguda de la PPA, el periodo de

incubación es de 5 a 7 días. En la enfermedad experimental el peñado de

incubación es más cono (2-4 días), en función de la cepa utilizada, de su virulencia,

vía utilizada, cantidad de virus y resistencia del cerdo (Sánchez Botija aaL 1980).

A

5
5
5



94
11.3.1,8, ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones de la PPA aguda y subaguda afectan fundamentalmente a la

pared de los vasos, además de cursar con necrosis celulares y alteraciones

circulatorias <edemas, congestiones, hemorragias y trombosis). Tambián es frecuente

alcanzar infiltrados de las células redondas. En general se trata de inflamaciones

donde predominan los fenómenos alteradvos-exudativos (Sánchez Botija 4u1, 1980).

En las formas agudas y subagudas se observa una inflamación congestiva

hemorrágica, con predominio de los fenómenos alterativos y exudativo-inliltradvos

y en las formas crónicas y subcllnicas un predominio de los fenómenos productivos

o proilferadvos (Mouiton ~jjl, 1968).

En los casos amidos y subaaudos las lesiones macroscópicas son las

características de las septicemias con esplenomegalia infecciosa aguda y hemorragias

en los diferentes órganos. Es frecuente encontrar hidropericardio, hidrotórax y

ascitis <Sánchez Botija ~t.n¡,1980).

Los órganos mas lesionados son:

Bazo, con una intensa esplenomegalia, que en los casos más llamativos

adopta la forma de infartación hemorrágica de color rojo negruzco y

consistencia fiable. A veces, las lesiones se presentan con infartos múltiples

en los bordes y hemorragias subcapsulares, yen los casos menos intensos con
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Ganglios, presentan coágulos o hernauvanas y ctnmtgncaa MaSis, otras veces

coqestU>nes Y herriorragaas subcapsulares qoc ea la sc*saer&le dc acose

producen Lina imagen marmórea y, en los canos discretos. tata sÉvapla adeturis

ncspectfka con los ganglios nmse<actos, conpsvMns y scpestka de <mu

hd¡neda y ennrctda. Los ganglios asas &eaeasemwc afwados son Itas
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b)s rnedaantlnict>s (Machota tuL 19681

Aparecen internan cosgestisases. heasorrapas y edermes perMrkans y

di6sos, ¡Jis vasos sangidatos y las senos se esosensnn repletos de cOáu

mononucleares, que. justo con las <¿luSas reucvtares y kas de los centros

gernursativos. suelen estar secróticas can caxloaesis. titen producidas por

vinal o por tos islanes, ya que es numerosas vasos sanguinos aparen

trombosis y necrosis en las paredes <Hes;, i9i3 1>,

Los rilsaes sacien mostrar pet¿quias con4caln rosa, con peqasetm

hematoma A veces, como u la ¡‘PC. etusa pcUq’Ms scan peqawMs y



96

numerosas, y ea los casos más inespecfflcos sólo presentan una leve

congestión (Hess, 1981). En la superficie de corte pueden aparecer petéquias

gruesas, con equimosis en la pelvis renal o una congestión cortical y medular.

El examen histológico revela fuertes congestiones, hemorragias intersticiales

y glomerulares. El espacio de Bowmnnn y las luces de los tubos contorneados

contienen, con relativa frecuencia, un exudado proteico y las células

epileLiales tubulares presentan una degeneración hialinogurural, todo ello

corno consecuencia de la lesión glomerular. Algunos nibulos presentan

necrosis, así corno algunos trombos en las paredes vasculares, Como lesiones

¿lometulares destacan membranas basales hialinas, engrosadas y PM

positivas (Sánchez Botija y Ordás Alvarez, 1980).

En el Corazón destaca la presencia de un abundante hidropericardias a veces

con liquido serohemorrágico. En los casos de lesiones más intensas aparecen

peséquias y equimosis de localización subpericárdica y subendocárdica, y

deposito de fibrina sobre velos valvulares. Las lesiones mas discretas son

petéquias sobre el cojinete adiposo del surco coronario o de las aurículas.

Aparecen congestiones>’ hemorragias entre las fibras musculares, algunas de

las cuales sufren degeneración de Zeolcer (Golgrove gui, 1969).

Se considera patognomónico de PPA las lesiones máximas de los cuatro

órganos anteriormente citados. Las lesiones Intermedias pueden confundirse con las

de PP~ y las mínimas son inespecíficas.
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En la cavidad torácica se observa a veces hidrotórax, con petéquias en la

pleura parietal. Los pulmones, generalmehte, presentan diferentes fases de

neumonía fibrinosa, congestión y edema, focos hemorrágicos, dilatación de

tabiques hepatización del lóbulo apical y cardiaco, o bien pueden presentar

un aspecto simiiar al de un pulmón enfisematoso, debido a la presencia de

una neumonía intersticial difusa (neumonitis) (Sánchez Botijag.gj, 1980>. En

las paredes alveolares aparecen intensas congestiones alveolares y

hemorragias. La luz de los alveolos contiene liquido edematoso, células

redondas y hematíes (Hess, 1981).

En las zonas hepatizadas, hay más células redondas, sobre todo en el

interior de los alveolos, muchas de ellas experimentando necrosis. Algunos

tabiques alveolares pueden sufrir necrosis donde ocasionalmente se

encuentran ensinófijos y neutrófilos. Los bronquios y los bronquiolos

contienen un exudado de células mononucleares necróticas, mucina, fibrina

y células epiteliales descamadas (Moulton 4ui. 1975).

En la cavidad craneana destaca una intensa congestión de las meninges y

plexos coroideos del encéfalo. En el cerebro existen signos de

meningoencefalitis no purulenta, presentando congestiones, hemorragias,

manguitos liafocitarios vasculares y perivasculares, algunos de ellos con

carionesis, localizados en la corteza cerebral, cerebelo, así como en las

meninges y plexos coroideos que, además, presentan congestiones, trombosis

y necrosis de las células epiteliales (Moulton ~Lai,1968).
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En la cavidad torácica, la pleura aparece con pleuritis fibuinosa y

adherencias de ambas hojas. En eí pericardio existe una pericarditis flbrinosa

con liquido y adherencia de ambas hojas pericérdicas (HesS, 1981). Los

pulmones presentan a veces neumonla caseificante, lo que es típico de la

PPSA. Se caracteriza por un abundante infiltrado de células redondas, en

localización perivascular, peribronquial y en los tabiques interalveolares. que

aparecen nluy engrosados, Los bronquios, bronquiolos y alveolos están

repletos de leucocitos y de células descamadas, Los infiltrados pueden

transforniarse en un c~<iim que invade amplias zonas de los lóbulos

pulmonares; posterionnesise se obsesvan necrosis y calcificación distrófica

(H7ess, 1981),

- En las articulaciones aparece artritis con fibrosis de las articulaciones

carpales y tarsales y tenosinovitis (Moulton ~L¡L 1968)

- Itas serosas más afectadas son la pleura y el pericardio, que manifiestan

pleuritis y pericardiiis, con serosas engrosadas y con tejido de granulación

congestivo, que prolifera sobre un deposito de fibrina (Mebus n.AL 1981).

En lineas generales, las lesiones de las fornas crónicas son similares a las de

las formas agudas, pero con una menor agresividad.
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11 ~.2.PESTE PORCI}4A ClÁSICA

La Peste Porcina Clásica (P.P.C.) es una enfermedad altamente contagiosa,

caracterizada en la forma aguda por múltiples hemorragias, necrosis e infartos en

los órganos internos con un 90.100% de mortalidad. En la forma crónica, los signos

cifoicos típicos son depresión, anorexia, pirexia y constipación seguida de diarrea.

En rebaños afectados con una línea de baja virulencia, sólo los animales neonatos

mueren, observándose también abonos y nacimientos con el animal muerto. A veces

la severidad de la enfermedad se agrava por la invasión secundaria de bacterias

(Young tUi. 1955).

La P.P.C. se manifiesta como una enfermedad aguda que puede parecerse a

la ¡‘PA, salmonelosis o pasterelosis. Las formas crónica y subcrónica son similares

a las de la P,P.A, causadas por una línea de baja infecdvidad y virulencia. Viremias

e infecciones prenatales son parte del síndrome que puede confundirse con otras

enfermedades.

11.3.2.1. ETIOLOGIA.

El virus de la ¡‘P.C. es un virus . RNA que tiene una cápside cuhica

simétrica con una lipoproteina y replicantes en el citoplasma de la célula. La

cubierta del virión es una esfera quebrada con un diámetro de 45 a 50 sim. La

envuelta se adhiere a la cflpside que tiene 29 sim de diámetro. La superficie está

cubierta por unos picos de glicoproteina que son la fuente del antígeno soluble del
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virus. El RNAviral es una cadena simple con un peso molecular de 4 x 10~ siendo

equivalente al RNA,n. Se incluye en la fasnília Ia~iri~ yen el género E~zilvini~,

diferenciándose por una pequeña nucleocápside y baja densidad (Mengeling aLal.

1963; Scble.singer, 1980>.

11.3.2,2. ULTRAESTRUCTURA

En microfotograflas electrónicas, el virus muestra panículas de un tamaño

principal de 40 a 60 orn de diámetro (Horzinek ~LaL1967; Frost ~LÁ 1977). La

envuelta se separa fácilmente, revelando un nucleocápside que aparentemente tiene

una estructura icosa¿drica similar a la dc otros virus perténecientes al mismo grupo

taxonómico (Horzinek ~LÉ 1971).

El genoma está compuesto por ácido ribonucleico que fue extraído de

preparaciones virales puras por Frenad y Meyer (1979). El virus de la P,P.C.

contiene 3 proteínas estructurales con pesos moleculares de alrededor de 55~,

46000 y 36000 respectivamente; dos de ellas son glicoproteinas y la tercera una

proteína no glicosilada. 1-lan sido denominadas gpSS, gp46 y p36 (Enzmann y

Weiland, 1978).

Se sabe poco sobre la composición lipidica de la envuelta, salvo que está

presente y es fácilmente exarafl,le con ácidos orgánicos (Dinter, 1963>. Se sospecha

que estos lípidos tienen el mismo origen que los de la célula anfitriona y

posiblemente varían de acuerdo con las células en las que tiene lugar la replicación.
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11.324. RELaCIONES AN’I1GENICAS.

1L324.a. Con otros virus.

En 1960, 1962, Derbysbire -usando la técnica de Ourchterlony de doble

difusión en gel agar- fue el primero en sefiaiar la relación entre los virus de la

P.P.C, y de la diarrea vírica o enfermedad de las mucosas de los bóvidos (B.V.D,);

posteriormente se evidenció la existencia de grupos específicos o comunes de

antígenos en la P.P.C. y B.V.D. (Snowdon y French, 1968); los subgrupos de

antígenos específicos determinan que el virus de la P,P,C.y de la EVO. sean

especies separadas.

fl.3.2,4.b. Desisto de aislados de P.P.C.

La variación antigénica destaca menos en las líneas de la P.P.C. que en las

líneas del virus de B.V.D.. Como fuere, la existencia de un solo serotipo de virus

P.P.C. fue sugerida hace tiempo (Dale SIal, 1961). Las variaciones antigénicas están

bien documentadas en el virus de la B.V.D. usando antisueros neutralizantes

específicos preparados en conejos (Castrucci 4LAI, 1968; Gueneri, 1968; Hafez y

Uess, 1972>. No obstante, hay una relación cercana entre la línea 331 de P.P.C. y

la Línea NADL de la B.V,D. (Ues cut, 1976>, los anticuerpos de P.P.C. inducidos

en el cerdo son indistinguibles de los producidos por la línea 8VA). testados (Lless

~uJ.,1977: Neulcirch ni], 1980>.

La infecelvidad del virus de la P.P.C. se destruye facilmente por el calor, en

60 minutos a 560C, 10 minutos a 600C y 15 días a 350C, sin embargo, el virus
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En c¿lulas de apariencia normal los antígenos virales deben ser detectados

por tinción y por fijación con anticuerpos fluorescentes conjugados específicos frente

al virus de la P.P.C.. El antígeno vital solo se baila en el citoplasma y, como muy

pronto, debe ser detectado entre las 5 y las 7 horas después de la inoculación.

11.3.2.5. 1-IISTORLA.

La P.P.C. se cree que es originaria del Nuevo Mundo y constituye la única

contribución de América al detrimento de las explotaciones de ganado porcino. De

acuerdo con la reciente historia de la P.P,C., los cerdos eran una parte importante

de las granjas coloniales (Hanson, 1957>. En 1840 Cincinati y Ohio eran los más

pandes mercados del porcino en el mundo. Frecuentemente habla superproducción

de trigo en el mercado. Cebar animales y destilar whiskyes eran formas de llevar el

trigo a] mercado. (Hanson, 1957>

El término “peste” se aplicó a las enfermedades del cerdo que cursan con

diarreas y cuya mortalidad es del 10%.(Carbrey aLa]. 1980). El primer estudio sobre

la ¡‘P.C. fue el realizado por Franklin en 1810. En 1858, Sutton usó unos 500

animales para probar que la P.P.C. era una infección y no una intoxicación por

productos químicos, piensos o condiciones ambientales.(Carbrey nÁ 1980>.

En 1903, Dorseí y Schweinetz reprodujeron la enfermedad con un filtrado

libre de bacterias. Esto permitió elaborar vacunas, usando suero hlperinmune de

P.P.C.(Carbrey UaL 1980>.
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En 1913 Canadá prohibió la importación de vacunas yen 1916 se promulgó

en EEUU la legislación que obliga a la cocción de los desperdicios o restos de

comidas suministradas a los cerdos. En España se conocen los primeros casos desde

1875, en Barcelona, como consecuencia de una importación de cerdos (Seculi nil.

1980). Durante 1927 se produjeron alrededor de 1000000 de vacunas en USA. La

búsqueda de métodos seguros de inmunización dió lugar a dos vacunas: la de cristal

violeta en 1934 y la de Boynton en 1936. Posteriormente se obtuvieron vacunas por

pases en conejos y, eventualmente, por pases en cultivos celulares.

En 1951 se establece en E.E.U.U. un plan de erradicación que finaliza en

1978 (AFEUS, 1981).

11.3.2.6. SINTOMATOLOGIA.

1L3.2.6.a. Características clínicas.

Los síntomas clínicos de la P.P.C. están determinados por la virulencia de la

infección y la sensibilidad del animal. Se observan 3 formas: A211da.s.tánlca4

u¡tl1nl~ (Beer, 1983).

En la forma ~¿dalos animales aparecen y actúan como enfermos, siendo

raras las remisiones. Si la pian afectada se observa regularmente, se ve que solo

unos pocos animales presentan síntomas. Los animales comienzan a estar

somnolientos e inactivos, de pie tienen los lomos arqueados y parecen estar fríos,

Algunos cerdos aparecen con la cabeza colgando y los rabos tiesos. Cursan con
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anorexia pero pueden seguir bebiendo agua. La fiebre acompaña a la anorexia; la

temperatura rectal oscila entre los 4Z20C y los 41,1~C. Los ojos comienzan a estar

pastosos y cerrados con una conjuntivitis muy marcada. Los animales se amontonan

entre si (Liess, 1988).

En el período hipertérínico se puede observar una constipación seguida de

una severa diarrea. Algunos animales vomitan. Antes de la muerte se observan

convulsiones. Los cerdos se tambalean al andar y en las fases terminales suele

observarse una coloración púrpura de la piel (Beer, 1983).

La forma c.tbnás~ se debe a Untas de virus de baja virulencia; los síntomas

son iguales a los encontrados en la forma aguda pero menos intensos, dándose en

algunos casos remisiones. Cuando asf ocurre el animal comienza a ingerir su ración

<Mengeling y Packer, 1969).

La forma ~~~linIsaestá causada por una línea de virulencia baja que no

produce síntomas clínicos en 8 semanas. Los síntomas son aparición de lechones

muertos, abortos, fetos momificados y esterilidad por infecciones intrauterinas. Este

síndrome puede ser causado al administrar vacunas de virus atenuados a les cerdas.

En explotaciones en sistema continuo, el síntoma clínico más sobresaliente es la

disminución de la media de lechones vivos al nacimiento y en el destete (Huclc ~j

aL 1964>.



Algunos lechones infectados en el útero pueden sobrnsvú ea un esaóa

parecido al de inmsinotolerancia. Otros mueren ~fl5~ ~5¡ ed~4 La

incorporación de Mttcuerpos con el calostro no interfiere WI la wíecsa, La

animales, aunque aparecen sanos, sufren un retraso ea su crnr» <Caritrey u

~1944).

1L3.2.6.b. Período de incubación.

En lnoo¡lacíones experimentales con nata de ada vIryMneta, tos aaules

comienzan a enfermar a los 3 4 4 días, muriendo entre el 11W y LS0 do rlní=taés¿e

la inocujadón. Con cepas de baja virulencia cts animales desarrc4iaa una

crónica, solirniviendo entre 20 40 días. Si el aohnal sot.revin a ¡e

pueden encontrarte anticuerpos a los [4-21días. Los ardes pesÉsettees pueletote

durante meses (Una, 1988>.

1L3Z7. ANATOMíA PATO LOCICA.

El vim de la ¡‘PC. tiene afinidad por los epitelios y por el s~stata reticulo

endotehal. La primera invasión del nrus es por vía epitelial <SociAl I*flX liar,

2983).

El virus puede entrar en el organismo por inpstiós. por a2aci4c~ o por

contactos con la conjuntiva, con membranas mucosasy por eroseenes de la piel. EJ

primer punto de replicaciórt suelen ser las amfgdalas. pudsendo tlepr a detectan.

7horas despu¿s de la exposición oral a la enfermedad. Desde tas aanitáá pasa
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a los ganglios linfáticos y al bazo. A las 16 horas después de la exposición ya

pueden encontrarse leucocitos infectados en la circulación (Sectxli ~UL 1980)

Una replicación secundaria tiene lugar en los ganglios Linfáticos, médula ósea

y en las placas de Peyer. A los 3 ó 4 días después de la exposición, cuando los

órganos parenquimatosos están invadidos, se afectan todas las células sensibles

(Uess. 1980).

la infección del endotelio vascular causa edemas e inflamaciones de las

células, produciéndose estenosis y hasta taponamientos de los vasos que dan lugar

a infartos (Beer, 1983).

las lesiones patognomónicas de la P.P.C. son infartos en bazo, petéquias en

los rlhones y botones “ulcerosos” del intestino delgado. En los ganglios linfáticos

aparecen edemas y hemorragias, especialmente periféricas. El virus causa necrosis

y hemorragias en las amígdalas <Uess, 1988).

Al aumento inicial de la temperatara, se asocia en la forma aguda de la

P.P.C..uoa intensa leucopenia. la leucopenia persiste durante toda la enfermedad

y también se presenta en la forma crónica. El recuento leucocitario total sirve para

seleccionar especinenes (Uca fl.i]. 1916).
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Il.3Z?t Lesiones post moflen.

Las lesiones observadas en los ananajes amenos ¿e ¡‘PC. a2da 5Ot~

hemorragias. inSanos y lesiones celulares. Una coloración púrputa de la piel, que

persiste cundo se presioca es el primer slarmta obserntie < Su y Keeneifl.

1%)).

Las ganglios linfAricos mandibulares y faflngeoa apareora ideregas y

presentan edemas y hemorragia Las bensorragias en tos rMsás tdáalaos mm

caractcrtsricas, partícu¡armente en tas zonas pcrtftstca Cuando la estems,dad

progresa la hemorragia se extiende por todo .1 aMulo 4tndloe uta losagen moteada

(Seculi njj, 1980).

Al abrir la cavidad atydominaJ se encuentra el baso hinchado. oscway tñahle

cts toda su extensión. Los infartos son considerados como paso -. de La

PiPC. <Seculi aa]. 1980).

Se encuentran hemorragias a Lo largo del intestino ¡meso y delgada, riónaes,

laringe, corazón y epiglotis. Todas las superficies serosas y nscmas pueden

presentar equimosis o petequias. Las hemorragias del ritón sea waceer%stkas de

la ¡‘PC. Otro síntoma wacaerlsilco son los botones ulcerosos de La mucosa del

intestino delgado. Los infartos de vasos pequesos originan pequeñas nonas

necrógicas a los que se adhiere un material cúslar y fecal que piSase

inflamaciones y lesiones cuyo aspecto recuerda a lo, botones. Se aprecia coqestión

en el fundus del estómago <Jubb y Kennedy, 1963).
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Los pulmones están congestivos y hernorrágicos con áreas de

bronconeumonía (Jubb y Kennedy, 1963).

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

infecciones secundarias, principalmente por bacterias.

En la forma subcllnica el resultado de la infección fetal intrauterina son

lesiones de los fetos;las mas graves son hipoplasia de cerebelo, ascitis y

deformaciones de la cabeza y de los miembros. También se han encontrado edemas

y hemorragias en órganos internos (Emerson y Deles, 1965)

Las lesiones halladas en animales con peste crónica han sido la duplicación

de tejido linfático, atrofla de timo y alargamiento edematoso de los ganglios

linfáticos mesentéricos (Emerson y Deles. l965~ Carbrey ~ 1969).

Es de gran importancia [a encefalitis causada por lesiones de los vasos

sanguíneos del cerebro, la lesión primaria es perivascular, en forma de puntilla, con

proliferación endotelial y microgliosis. El 75% de los animales afectados por la

forma aguda presentan este tipo de lesión cuya búsqueda constituye una prueba de

laboratorio. Otras lesiones microscópicas son edemas y hemorragias de todos los

tejidos, especialmente de los linfoides que son los primeros lugares donde se replica

el virus (iubb y Kennedy, 1963).
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1131. PNFERMFflAfl VESk1 lIAR DEI crla»o,

La enfermedad vesicular del cerdo (sse idesnillnú por primera sn eu kal~a

por NardelIl y colaboradores en 1%&

Es una enfermedad contagiosa de los cerdos que puede tener evevsroaisnernc

efectos en el hombre. En el cerdo se caracteríxa por la apaaicié=ade

alrededor del rodete coronario del pie y en el morro, [ahitasy kngsaovrn a*aaowas

pasan desapercibidos, es decir, son imparertees o muy ligeros. Deaptés de

identificarse el virus en Italia no se desectó de nuevo hasta lfll, cintada ftae

encontrado en los nuevos territorios de Hong Kong (Mowas aaj, 14’tZi y de nuevo

en Italia. Frs [972 pasó al Remo Unido yen un cerro portado de riempa testaba

en numerosos paises europeos. Durante los siguiente ata fue detectado

esporMieamente en Europa y también ea Hong Kong. Supón y Mafia. No es u.u

enfermedad fatal, sino que afecta a los rMfl de prnéacá¶n y de e ide.

pareciendose a la Fiebre Aftosa, Estomatitis Vesicular ~ Exente Vn ar del

cerdo (Mann ~L¡L 1980).

11.13.1. EUOLLXIIA.

Los primeros estudios concluyeron que la enfermedad era cateada por cm

enterovirus <NardelliguJj96$), lo <pie fue confirmado por Newsnan sLaú (1973).

Dado que la enfennedad no presentaba ninpma reacción de neutral cita crsrn6a

con los ocho grandes serogrupos de los enterovirus peninos, se kduyó

provisionalmente en el llamado sero.grupo 9 <Huangy Dimas. 1974)u Gime (1973>
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observó una relación serológica distintas entre el virus de la enfermedad vesiosln

y el virus Coxaclde BS, lo cual ha sido confirmado por numerosos autores (Brown.

sl~I 1976), Estudios más reciente realizados por Knowles 4LD1 (1979> han permitido

la identificación de los sero.grupos 9,10 y II y han sugiriendo que el virus de la

Enfermedad ‘VesIcular del cerdo puede considerarse como una línea porcina del

virus Coxalde B5.

El virus de la Enfermedad Vesicular del cerdo es un enterovirus, y por ello

miembro de la familia de los El Qrnaxia. Es un virus RNA que mide alrededor

de 3Onm con una densidad de 1,34 g/rnl. Es relativamente estable en el intervalo de

pH de 2-12, dependiendo de la temperatura y del tiempo.

Hernimann ~ (1973> establecieron que el virus de la Enfermedad

Vesicular del cerdo a 50C y a un pH 7,54 permanece durante 164 días, sufriendo una

disminución de títulos. A valores de pH de 2,88 a 10,14 pierde en 164 días mas de

6 unidades logarítmicas.

Cuando el virus se encuentra suspendido en leche se inactiva en 2 minutos

a 6Y-6CC. Los efectos de la temperatura a un pH dado son muy marcados: así

mientras en las heces, a 50C y con 1% de NaOH se pierden 54 unidades

logarftmicas en una hora, en el mismo medio se inactivaron 6 unidades en 10

segundos al tratarlo a 40Dd.e temperatura (Mann tuL 1980>. Esta resistencia a los

factores ambientales es de la mayor importancia en la epidemiología de la

enfermedad vesicular del cerdo.
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La Enfermedad Vesicular del cerdo se caracserua prir éawn par la

aparición de vesículas, especialmente alrededor de las badea coronarLas y ~taLa

piel de las partes distales de los m,embros.Tambidn se pueden encontrar 1 res

en la lengua, labias y en el hocico (jeta). En los casos dpicos, Las veslctalas aparecen

en una o más extremidades. junto a La unión del talón y la banda coronan

extendiéndose hacia los dedos. La planta dc la pezuSa y los dedos puede

desprenderse y eventualmente mudarse. En. las articulaciones carpales y artinas.

y ocasionalmente cocí tórax yen el abdomen aparecen áreas necrótiena. fin el 14%

de los casos.las lesiones se presentan en el morro, labios y en la lengua. tas que

aparecen en el morro suelen ctrcunsutbirse a sss zona dcnsal y tener aspecto

hemorrágico, Las situadas cxx la lengua suelen estar valladas, cicstrfranda con

relativa facilidad. L,as lesiones encontradas en las piel ron de una van variedad

tMann ÉLaI 1975), influyendo mucho el medio ambiente en su desarrollo.

Los autores citados encontraron que los an2nsales con cama de paa rIna

lesiones leves y a veces no detecubles, mientras los que se manaenian en suelo de

cemento rugoso mostraban lesiones más graves. Otros s~awatas «líricas, coma

inapetencia, fiebre y malestar general unas veces se presentan muy atenuadas y otras

ni aparecen.

Algunos animales desarrollan anticuerpos frente a la e*rsedad y no

muestran sfnton’sas clínicos (Nardelli CLaL 1973>. Esta forma sasbehica puede
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produciirse por exposiciones a cantidades pequeñas de virus, ademAs todo hace

sospechar que la enfermedad puede cursar con formas subclfnicas (Mann n.~J.

1975>; lo que tiene iniporsancia epidemiológica.

En los casos descritos en el hombre, todos se han asociados a síntomas

propios de las infecciones producidas por virus Coxakie. Lalcialmente el diagnóstico

diferencial se realizaba por inmunodifusión (Brown ~ 1973) y posteriormente

por una prueba de neutralización (Brown ~.L¡l.1976). Es muy significativo que los

casos reales de infecciones humanas se hayan encontrado en trabajadores de

laborasorio; sin embargo el riesgo de infección general es bajo. Lo corrobora el que

no haya evidencias clínicas o subclínicas en los archivos de enfermedades de los

Servicios Oficiales Veterinarios de EEUU.

11.3.3.3. PATOGENESIS.

El período de incubación del virus oscila entre 2-7 días. Al exponer los

animales a cantidades pequeñas de virus, estos se instalan inicialmente en los tejidos

más sensibles, como por ejemplo la piel. La penetración del virus gnicaniente puede

tener lugar por las zonas lesionadas de los pies, también puede contaminar la

comida por lo que la infección puede originarse en la boca y la región faringea.

Cuando el animal se expone a cantidades grandes de virus puede infectarse

a través de la amígdalas, mucosas del tracto digestivo y desde luego, a través de la

piel (Mann ~LJL 1980).
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Al continuar la infección, se eliminan grandes cantidades de viras con las

excreciones y secreciones (Burrows tuL, 1914>, partioslarmenee durante los 7

primeros días de la enfermedad. No obstante, en cuanto al «rento ú sien te

refiere, las excreciones y secreciones suelen ser negativas, en tas 12.14 tilas que

siguen a la infección. Sin embargo su presencia en las heces puede prolanga~

durante basLaztte tiempo; se han Uepdo a encontrar ‘Ints en Las heces en pervidos

de infección superiores a los tres meses (Gosarreau ii.S 1975>. Es interesante

reseñar que los ‘iris se detectan cts las secreciones y excreciones de Ints satinas

afectados antes de que aparezcan Los síntonsas clínicos. También durante el

desarrollo de la enfermedad gauchos tejidos y Órganos comieren una gran cantidad

de viras, asl la pieL antes de la aparición de las lesiones, puede contener 4 unidades

logarítmicas de virus por gramo, en el músculo puede haber rata de 3 unidades y

en los ganglios linfáticos 5 unidades logazttmscas (Burrcws ts,g 19744.

11.314. DIAGNOSTICO.

Il.32,4.a. F.xamnen clínico.

En el examen clínico se tratará de diagnosticar la enfermedad. asnque. en

los medios disponibles en el diagnóstico de campo, es imposible dlfererciarlo de la

fiebre aftosa, exantema vesicular y de esíotnatsus vesicular

1L3.3.4.b. Examen del material de las lesiones vesiculares.

aWijación del complemento.Si la calidad del antígeno es buena eatonw se

puede alcanzar el diagnóstico ea 4-24 horas (BsickIey ini .1975>.
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b) lnmunofluorescencia. Es un tesí directo con epitelio de la vesícula, que no

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

del antfgeno (Cbapman aii. 1975).

c> Técnicas de cultivo celular.A veces es necesario aislar el virus en un

cultivo tisular para establecer el diagnóstico. Se usa una línea estable, como

por ejemplo la IB-RS-2 (de Castro, 1964). También es frecuente usar

simultáneamente células de tiroides de ternero (Snowdon, 1966), para evitar

la posible presencia del virus de fiebre aftosa. El virus aislado debe ser

contrastado por los métodos de fijación del complemento o por los test de

neutralización.

l1.3.3.4.c. Examen serológico,

Las pruebas mas frecuentemente usadas para la detección del virus de la

EVC son La seroneurralización la radio.irtmunodifusión y la inmunodifusión doble

(Golding ~Lal. 1976).

La sensibilidad y especificidad de todas estas pruebas varía por lo que sus

resultados deben ser tomados cuidadosamente y evaluados cuando se seleccionan

con un propósito definido.

La sero-neutralización se recomienda cuando hay que testar muchas series

de suero, pero es un proceso largo que requiere tiempo, ya que los resultados se

obtienen a los 2 d<as.No obstante, es un procedimiento muy específico. Cuando se
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quiete disponer de resaltados de fonna rápida,se recomiendan las pruebas de radio-

infnunodufusión, Son pruebas más rápidas y raLAs sanables que la de taro-

neutralización. No obstante, pueden darte reacctones no e$peat&as. debido

probablemente a reacciones cruzadas con otros entero4ttsa.

La prueba de la doblednmursodifsasión es muy específtca pero santón algo

menos sensible que las ya mencionadas.

En los Servicios de Salud Animal se utilizan las pruebas de rato-

Lnmuaodifusión - mientras que el resto se emplean para la confiratadós, de sueros

dudosos. Cuando se disponga de una gran cantidad de anticuerpos y la senalblfldn*j

no sea importante, y st. en cambio, la especifIcidad y la rapidez podrá wlllnrse el

sest de inmunodhfusión doble (Mann tLAL. 1980).

U ~4. FIEBRE AFTOSA

La Fiebre Aftosa (FA) es una de las enfermedades mas contagiosas de los

animales domésticos. Sus efectos mAs dramáticos se observan en anuas libres,

donde. sí se introduce la enfermedad, se difunde rápidamente a trast de les

animales sensibles causando epizootias de bovinos. ovijios y tuina Como contraste.

en las regiones donde es endémica o está bajo control por medio de vacunaciones

y otras medidas, la enfermedad puede lirnítarse a focos aisladas o esporádicos.
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Entre ambos extremos hay toda una gama de posibilidades dependiendo del

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

factores, como densidad animal, movimiento de animales, condiciones

atmos(¿ricas,esc.

La característica mas importantes de la RA. deriva del gran contenido de

virus infectivos en los tejidos de los animales enfermos, en las lesiones y en las

secreciones (incluso antes de que aparezcan los primeros síntomas de la

enfermedad>, de la prolongada supervivencia infectiva del virus fuera del cuerpo

animal y del establecimiento de un portadores persistentes en animales domésticos

o salvajes; todo ello hace que la infección pase, de una forma aparente o inaparente,

a otra de rápida diseminación de la infección por contado o a través de los

productos animales y aerosoles (Pereira. 1977). Son de destacar su corto período de

incubación y la multiplicidad de antígenos virajes, cuyos anticuerpos no confieren

protección cruzada de unos contra otros. Todos estos factores favorecen la rápida

diseminación de la enfermedad y el mantenimiento de la misma en grandes zonas

geográftcas, sin duda alguna Ja FA. es la más importante de todas las

enfermedades vesiculares en lo que a distribución se refiere.

La importancia de la FA, 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 Epizootias (OLE.) seguida de la FAO. (Organización para

la alimentación y la Apicultura de la N.U.) y la Organización Mundial de la Salud
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(OM.S.). Más recientemente, una Reunión Permanente de Tracto de la

Asoctactón de Estandarización Biológica se ha dedicado a la FA. )4rcks de las

datos de esta revisión se basan en las reuniones y recomendacíons eta estas

organizaciones.

11.3,41. EHOLOGIA.

El wus de la FA, que se conoce bajo el nombre de Ashm&km (del griqo

Apltta’ vesícula en la boca>, forma parte de la familia (Cooperujl

1918; Mattl,ews, 1919) que también incluye los géneros Enza~ioa C~ztainn y

Ettiagxinn. Los virus de esta familia se caracterizan por poseer nudeneapst*ie

desnuda dc 25 mii de diámetro. cotI una simetría icosa4drlca, comvna de

estn¡cturas polipeptídicas. En la cápeide está el ganas representada por una

cadena simple de RNA cuyo peso molecular de 2.5 x l0’y 8450 nudedeldcn que

actúa como mensajero para la síntesis de proteínas virales en la célula infectada con

un pali-A 3terminal y poli-C cerca del extremo 5’(Bachracb. 19U >. Orubsuan sal

(1984) han desarrollado el genoma. 1.os Aphwyinaá se distinguen de ka otros

géneros de la familia por algunas propiedades fisicoquímicas como su labilidad por

debajo de valores de PH deS ó 6, por su relativamente alta densidad de cloruro ate

cesio <1.43. 1,45 gr/cnt’) y por su reacción andg¿nica cruzada, común a redos ka

miembros de los géneros, así corno por su capacidad de entisar FA en assisroalu

ungulados.
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El genero Alftxinis se divide en 7 tipos bas4ndose en pruebas la vivo’, de

protección cruzada y en las pruebas serológicas como fijación del complemento y

neutralización. Los primeros tipos fueron designados como D (Olse> y &

(Aliemagne) por Valle y Carre (1922>; el tercero se llamó ~ (Waldmann y

Trantwein, 192~), a estos tipos le siguieron otros tres tipos procedentes de los

territorios de Africa del Sur que se designaron SATI, SAfl y SAfl (Broolcsby,

195Z 1958); el tipo séptimo procede de Asia, y se conoce como Asia 1 (Brooksby

y Roger, 1957;>. A su vez estos 7 tipos se han subdividido en diferentes subtipos

basándose en pruebas de inmunidad cruzada y pruebas serológicas (Brooksby, 1958;

Fontaine 4LB1. 1968;).

Esta heterogeneidad anfigénica ha tenido implicaciones epidemiológicas

importantes como la inmunidad adquirida por infecciones o vacunaciones que es

estrictamente especifica y, en menor grado, subtipo espec%fica~ la distinción a este

menor nivel es tanto cuantitativa como cualitativa. Otra importante consecuencia de

la heterogeneidad anrigénica es el seguimiento que puede realizarse de la difusión

epidemológica de cada subtipo.

La clasificación de los A±9~n~en tipos y subtipos tiene importancia para

el estudio y control de la enfermedad. No obstante, hemos de señalar que si bien

es corriente la caracterización del tipo, la caracterización de los subtipos es mis

problemática.
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11=42COMPOSICION AN’flGLNICA.

Ladistincióndetiposysubúposeolosapjix~inis seliasaenía

especificación antigdnica asociada fundamentalmente a paniculas virales cuyo

coeficiente de sedimentación es de alrededor de 1405. AdemAs de éstas particulas,

el virus contiene otras vacias de 70 5 y grupos -o genea- antiVnicos específicos

representados por partlculas 12 5 (subviriones), (Broooksby, l93& Heoderson.

196Gb: Bachracb. 19681 y por un pequeño componente descrito por Conzs y Graves

tI%6) como arnigeno de infección asociado.

Los anticuerpos de tipo y subtipo se estudian corrientemente con el test de

neutralización de virus que proporciona la información principal sobre el tipo que

prevalece en la infección de una población no vacunada y sobre el estado de

umunidad de los animales vacunados. Como quiera que sea, los resultados son

WIlciles de interpretar en áreas end¿micas donde cada vez son mAs los programas

de vacunación.

1114=.ESTABILIDAD.

Los A2lllhQÉna sobreviven mucho tiempo en productos de animales

infectados manejados bajo condiciones normales de transporte, en los maxenales

contaminados con sangre o secreciones de animales infectados (E~untM~nlh

Research Comrrdttre. 1927, 1928, 1931: Henderson y Brooksby, 194* Cotrni, 1969fl

y en los aerosoles generados directamente por los animales infectados (Sellen y
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Pnrker, 1969; Donaldson, 19730. En las canales infectadas, el virus es inactivado

rápidamente en el tejido muscular como consecuencia de la formación de ácidos

que acompaña al EIgnLIJJQLIIS, pero puede persistir mucho en la sangre, médula

ósea, ganglios linfáticos y vfsceras (Herderson y Broolcsby, 1948;). La supervivencia

del virus en los aerosoles es tanto mayor, cuanto mAs alta es la humedad relativa

y depende mucho de la naturaleza del material infectivo, del que procede el aerosol

(Barlow, 1972; Donaldson, 1973; ), Las fuentes más importantes son los cerdos,

seguidos de las vacas y ovejas (Sellera y Parlcer, 1969; Donaldson 4LaI, 1970;); los

niveles de unfeesividad mayores solo proceden de aerosoles originarios de la leche

y del contenido fecal (Donaldson, 1973>.

Los áDbIbQsdm, son estables a temperaturas bajas pero se inactivan

rápidamente a unos 5~C, si bien algunas fracciones residuales resistentes al calor

pueden sobrevivir (Bachrach tul, 1957; Witt¡nann, 1976; Ahí, 1968;). También son

muy sensibles a los ácidos, inactivándose a valores de pH menores de 4.O,aunque

hay algunas lineas que presentan cierta resistencia parcial a valores de pH

comprendidos entre 4 y «s (Bachrach tLaI, 1957; Asso tuI, 1966). A pH lila

inactivación es rápida (Sellen, 1968). Les ácidos o álcalis, con o sin adición de

detergentes y jabones, son los desinfectantes más frecuentemente usados; su

efectividad es independiente de la presencia de materia orgánica, si se mantienen

los niveles de pH. La desinfección con compuestos fenólicos es baja, y con

hipoclorito sódico rápida, pero baja mucho en presencia de materia orgánica

(Sellen, 1968).
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11.3.44. SINTOMATOLOGLA.

Los áÉindnsá infectan a una gran variedad de animales domésticos y

salvajes (Hedger, 1974).

Atanque no es corriente, también se ha descrito la infección de La especie

bumana, con o sin s(ntomas clínicos <Hyslop. 1910).

En los vacunos, después del contagio a los 24 días, los primeros sfnsomas

están constituidos por fiebre, anorexia, depresióD y calda de la producción de leche,

a continuación aparecen la.s vesículas en la boca y regiones podales. Las vesiculas

aumentan de tamaño rápidamente y tras su ruptura dejan áreas desnatadas de

epitelio con abtandante salivación. Las lesiones vesiculares pueden darse sambi¿n

en la ubre y pezones, que llegan a estar permanentemente afectados.

Seguidamente aparece el estado agudo, en el que las condiciones generales

de los animales bajan considerablemente y cesa el crecimiento de los jóvenes: esta

situación puede prolongarse. La enfermedad en cabras y ovejas es norniaimente mis

benigna que en vacunos, con predominio de las lesiones cpie se acompañan de

cojera. La mortalidad es baja y limitada a lechones y terneras. En poblaciones

parcialmente inmunes puede presentarse una infección inaparente lo que es

frecuente en cabras y ovejas.
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113.45PATOGENESIS.

El estudio sobre la patogénesis del virus de la FA indica que la principal

ruta de infección es el tracio respiratorio (Korn, 1957; McV¡car y Sutmóller, 1976>.

Iniciahuente la replicacióndelvirus tiene lugar en la faringe yposteriormente

afecta a diversos tejidos (vagina y recto) antes de que aparezcan los síntomas de la

enfermedad (Burrows, 1968: Burrows trai, 10711. El virus alcanza niveles altos en

las primeras tases de la enfermedad y consecuentemente van disminuyendo

gradualmente coincidiendo con el desarroUo de anticuerpos neutralizantes del virus.

Corno quiera que sea, el vints puede persistir largos perfodos de tiempo en la

faringe de los animales que se recuperan de a enfermedad (Van Beklcuni ~Lal.

195Q: Burrows, 1966). Este estado portador se observa sólo en vacuno y ovinos

(Burrows, 1968) y también en ganado salvaje como el hafalo africano (Hedger,

l’t721. Aunque no se ha demo~t,ado el paaei ~e os portadores como fuente de

infección de los animales dornesricos, no cabe dudas que representan un mecanismo

potencial de mantenimiento ~ a infección. De panicular importancia en este

contexto es el papel que fueca el búfalo africano salvaje que es un portador

frecuente del virus SAr, inch»o en oreas donde el canada está libre de enfermedad

(llcdger~1j 1973).
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11.3.4.6. DIAGNOSTICO.

Se basa en observaciones clínicas, epideniiológicas y laboratoriales. Un

primer diagnóstico esta justificado cuando las lesiones se extienden rápidamente

afectando a vacuno. óvidos, cápridos y suinos y se observan las lesiones vesiculares

características en pie y boca. Como quiera que sea, cuando la enfermedad se

delimita a una sola especie hospedadora, el diagnóstico resulta difícil, y a veces

imposible de direrend~ clinicaruente de otras enfermedades, como la estomatitis.

el exantema vesicular y la enfermedad vesicular en cerdos.

No obstante, la sensibilidad de los caballos a la estomatitis vesicular y la

resistencia de los bóvidos. ávidos y caprinos al exantema vesicular puede ayudar al

establecimiento de un diagnostico diferencia]. A pesar de todo, las pruebas

laboratoriales son necesarias para la confirmación e identificación del virus, El

diagnóstico y la identificación rápida del virus se realiza rutinariamente mediante

la fijación de complemento, usando como antígeno epitelio o en fluido vesicular. El

aislamiento y la identificación del virus puede también realizarse por inoculación

de material vesicular a cultivos tisulares de tiroides bovino (Snowdon. 1966) o a

otras células sensibles en las que el virus crece y permite detectar el efecto

citopático; el tipo de virusse identiuica por fijación de complemento. El diagnóstico

serológico se realiza por demostración del tipo especifico de virus, neutralizando

anticuerpos o grupos específicos de anticuerpos VÍA, (antígeno asociado a la

proteína viral, los cuales son constituidos por la replicasa vial).Este sistema es más

usado para la identificación sero-epidemiológica que para el diagnostico de rutina,
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La presencia de anticuerpos frente a antígenos VtA revela si un animal ha

experimentado una infección.
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IIIAUTER tal. Y 4IETOUOS

.



1130

tan estructuran expiew armotucamefle este capitulo creemos coaveIflCfltt

dsailar el mktodo bhstco egwdo durante todo el desarrollo ng cotn~ los

materiales wsda

III.!. PROTOCOLOS DE INXLSTIGACION.

Estos protocolos lían sido planeados frastadose en la experiencia y CO el

taicer cot~tLano dc sana ptarata tipica de elaboración de jamón ~errano,

Como se dice en el capitulo 1. se pretende verificar el momento en et que se

produce la taacnva&n tic los ‘¿rus de las siguientes epizootias FA, PPC. EPA Y

EVC durante tus procesos de preparación y curación de jamones serranoS

espaMes IISE\ ja~ems serranos ~Wricos{]SII, paletas curadas ibéricas <PCI) y

toma etmcliado Ibérico <LE!>.

¡ff1 1 ORIOPI DE 1 (15 JAbIDSES

.

I%oceten de ardas espafioles de capa blanca, de la tan Large Wbite y de

cerbas de raza Ibérica, de un pesa s4aflciente pan proporcionar jamones de unos

2 L~enet deftt(ksta$errassoEspuoflvde tQ-llKgenellSlQasnófl

tan Naco) respnúvwlznse. Us paletas y los lomos utilizados proceden dc

amules te tan $egn Mr4ta.
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Los animales se infectaron en España bajo el control y supervisión de

funcionarios de USDA (Departamento de Avicultura de los EEUU> y de AFEIS

<Servicio de Inspección Sanitario de Animales y Plantas>, con el vinis respectivo y

se sacrificaron cuando alcanzaron la concentración «rica más ana posible. (MM

adelante se señala la procedencia de los virus, la vía de inoculación, los rftulos

virales etc,>.

Tanto los ¡aniones como los lomos se identificaron con dispositivos

numerados. consistentes en placas de plástico de diferentes colores, uno por

enfermedad, con las iniciales de la enfermedad en inglis y el número de orden del

sacrificio con la letra R ó L para indicar derecha o izquierda respectivamente; <el

color permite conocer, en todo momento, el tipo de virus inoculado>. Después se

congelan a .4~C, permaneciendo almacenados en cámara a -4~C En contenedores

herm¿ticos y en las debidas condiciones de aislamiento se enviaron al Centro de

Enfermedades Animales de Plum Island (PLLDC) en los Estados Unidos, donde

fueron procesados.

Los cerdos se sacrificaron, previo aturdimiento eléctrico, en el matadero

diseñado para este experimento en el recinto que Laboratorios Sobrino-Clanamid

dispone, con las medidas de seguridad adecuadas para trabajar con virus tipo Aftosa,

y siguiendo la normativa del RO de 26-XI-1976 (BOE 4-11.1977). La canal se laud

mediante ducha con agua caliente a una temperatura de 600C. durante cinco

minutos. Posteriormente se procedió al raspado de la piel pan eliminar pelc y

cerdas.



132

Todas las operaciones de manejo, sacrificio. preparación y elaboración dc la

canal y de sus productos. se realizaron imitando los procec¡áznjentos comerciales

u mizados habitualmente en España.

rní’~p~~so

.

Como se ha dicho, los cerdos se sacrificaron en el momento álgido de la

infección. Con el fin de evitar cualquier posñ>le contaminación cruzada y facilitar

lot ezaraenes respectivos. las ustalaciones. equipos ~~ÚJessc desinfectaron después

del sacrificio de cada grupo de cerdos con n~j~¿ efectivo contra el vims con cl

que se frraNan inocuiado dichos ammales.

111.2. TECNIc.4S IlE EL4BOIUCION DE PRODUCTOS,

1112 t PPODt COlON ur .VAMON SERRANO ESP&ÑOL iNFí.

El reriodo de procesado no fue inferior a ¡90 días, procediendose de la

s4uiente forma.

- Separar el pernil de la canal;

Ceagelarlo a .4eC y mantenerlo huta sta ulterior procesamiento, a una

temperatura no mayor a SCI0Q



Da
Descongelar inmediatamente antes del salado;

- Terminado el proceso de descongelación.y si no se habla hecho antes, el

pernil se somete a presión acompañada de masaje de los vasos sanguíneos.

espectalmente de los situados próximos a la cabeza del fémur, para evacuar

la posible sangre remanente.

• Cubrirlo a continuación de sal y dejarlo estar en una cámara en la que se

mantendrÁn las condiciones siguientes:

Temperatura entre 00C y 40C, tiempo de salazón, no menos dc 0,65

días por Kg de peso de pernil y no mAs de 2.0 días por Kg de peso de

pernil.

La humedad relativa osciló entre 75% y 95% ( valores mínimo y

mÁximo establecidos>.

Transcurrido el tiempo de salazón, el jamón se lavó con agua y/o se cepilló

para eliminar la sal superficial.

Posteriormente, el jamón se colocó en una cÁmara mantenida a una

temperatura entre 00C y 60C y a una humedad relativa dcl 70% a 95%, durante un

período de 40 a 60 días.

A continuación, el jamón se pasó a ana cámara cuya temperatura se elevó

de forma gradual para que tuviera lugar el proceso de curación que se realiza en

tres fases consecutivas; la humedad relativa se mantuvo entre 60% y 80%, Se
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procedió así: 45 días mínimo a temperatura ascendente entre Ó0C y 160C; 35 días

mínimo entre 160C y 2400 y otros 30 días mínimo entre 2400 y 3400.

Finalmente, el jamón se sometió durante 35 días, como mínimo, a una fase

de estacionamiento en la que la temperatura se mantiene entre 120C y 2000, con

una humedad relativa del 60% al 80%.

Durante todos estos procesos, el jamón no contacté con ninguna carne ni

producto animal, a excepción de grasa de cerdo tratada a más de 76~C, con la que

se puede recubrir el jamón durante el proceso de curación.

t112.2. ?RODICCION DE JAMON SERRANO DE CERDO IBERICO

El período de procesado no fue inferior a 365 días; se llevó a cabo de

acuerdo con la siguiente t¿cnica:

- Separar el pernil del resto de la canal;

• Congelarlo a -4000 y mantenerlo hasta su ulterior procesamiento a una

temperatura no mayor de -4000

Descongelarlo inmediatamente antes del salado;



Terminada la descongelación. y si no se había hecho al separarlo de la

canal, el pernil se sometió a presión y masaje de los vasos sanguIneos,

especialmente de los situados en la cabeza del fémur, para evacuar la posible

sangre remanente.

Se cubrió a continuación de sal y se dejó estar en twa cámara en la que se

mantuvieron las condiciones siguientes:

temperatura entre 00Cy 4~C; tiempo de salazón mínimo 0.65 días por Kg de peso

del pernil y2 días como máximo por K¡ de peso de pernil.

la humedad relativa osciló entre 75% y 95%, <valores mínimo y máximo).

Transcurrida la salazón, el jamón se lavó con agua y/o se cepilló para

eliminar la sal superficial.

Posteriormente, el jamón se colocó en una cámara mantenida a una

temperatura entre 000 y 6~C ya una humedad relativa del 70% a 95% durante un

período de 40 a 60 días.

A continuación se pasó el jamón a un local de curación; ésta se realizó en

dos fases. en las condiciones siguientes: a) temperatura entre 65Cy 16’C y humedad

relativa entre 60% y 80% durante un período mínimode 90 días y b) a I6’C y 2ÓC

y una humedad relativa entre 55% y 80% durante un periodo mínimo de 90 día
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Fsnáncnse. el jamón se sontcúó a ima fase de estacionamiento de lIS dús.

como rntráno. en la cual se manvo una temperatura entre ¡YO y 215C, con UnA

humedad re¡arÑa del 60* al 90%

t>arante tndcz eatos procesos, el jamón rIO contacui con carne ni productO

arumal 4no. a ezeepción de msa de cerdo tratada a mas de 7
6~Q con la que 54

puede recvbnt el jamón dmani ~ proceso de curación.

UWSflLCCIOsflLir~ymÁnA~np crujo IBFRFCQ

la pajería se príwnta ónanríe un período no menor de 270 día de acuerdo

cían tías flaientn 4kcumes~

axartipaje,a lre,~ etna

- anat alar ~

su procesado interior a ana temperatura no mnwde -40’C,

• ~a~escorígalaón.~ si no se hubiera hecho antes, la paleta sc

Somete a penh y sanie de asía vasos sanguíneos especialmente de los más

pkirs a la radalacin frumem escapular, para evacuar la posible sangre
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• A continuación, la paleta se cubre de sal y se coloca en una cámara en las

condiciones siguientes: Temperatura entre 000 y 400. Tiempo de salazón

entre 0,65 días como mínimo por Kg de peso de la paleta y 2 dÍas como

máximo por Kg de peso de la paleta. Humedad relativa de 75% a 95%

- La paleta se lava con agua y/o se cepilla para eliminar la sal superficial

A continuación se coloca en una cámara en la que se mantiene una

temperatura entre 000 y 600, con una humedad relativa del 10* al 95*,

durante un periodo de 40 a 65 días.

• Después la paleta se coloca en un local para su curación ea dos fases y en

las condiciones siguientes: Temperatura del local entre 600 y 1600 con una

humedad relativa entre el 60% y 80%; se mantiene así durante un perÍodo

mínimo dc 90 días. Se aumenta paulatinamente la temperatura del local.

basta 16~0. 26~C, con una humedad relativa entre SS%y 85%: se deja estar

durante un período mínimo de 90 días.

Finalmente, la palesa se somete a una fase de estacionamiento de 45 días

como mínimo, a una temperatura entre IYC y 2200, con una humedad

relativa del 60% al 90%.
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1112.4 PROntrpppw DEI. LOMO EMBIJCY4AflO DE CERDO

I3ELCDÁLED.

Según CM. de Presidencia del Gobierno del 21-VI.1977 (B.O,E. 26-VI-Y?),

que aprueba las normas de calidad para el chorizo, salchichón y lomo embuchado,

‘el lomo embuchado es el producto elaborado con el músculo íleo-espinal del cerdo,

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

de maduración’.

Sin embargo, otra CM. de Presidencia de Gobierno, la del 5-XI-81 <BaR

del 9 del Xl del 81), aprueba la norma de calidad para el lomo adobado de cerdo

al que define como “el producto elaborado con la pieza del paquete muscular que

tiene como base el mqiscujo Lj¡¡j¡~4~j del cerdo, o con un sólo trozo de

dicha pieza, libre de tendones, sometido a la acción de la sal, adicionada o no de

especias y condimentos que le confieren un aspecto y sabor característico, siendo

posteriormente protegido por un envolvente autorizado.

El lomo embuchado se procesa durante un periodo de tiempo no inferior de

90 rIfas, de acuerdo con las siguientes condiciones:

- Separarlo de la canal,

- Congelarlo a -4O~C y mantenerlo hasta su procesado ulterior a una

temperatura no mayor de -4~C.
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• Terminado el proceso de descongelado y. si no se habla hecho antes al

separarlo de la canal, el lomo se limpia de la grasa externa, apoaeurosn y

tendones.

A continuación se somete durante 3 días a un proceso de salazón y

adobado en una mezcla de la siguiente cornposición~

~Sah

- Nitrato Potñsáco;

- Nitrito Sódico:

• Glucosa:

Avicio Cítrico y/o

Ascorbato Sódico:

Pimentón español:

‘Ajo natural;

Orégano:

30 ramos por kilogramo

150 partes por millón

150 panes por millón

lo gramos por kilogramo

500 partes por millón

15 gramos por kilogramo

2 gramos por kilogramo

Cantidad suficiente para

condimentar el lomo.

El local de adobadas se mantendrá a una temperatura entre YCy PC, con

una bumedad relativa entre 75* y 95%.

- Trascurridos los tres días de adobado<salaztn) se deja escurrir el lomo y se

embute en tripa correspondiente.

1

1

aromatizar y

‘A continuación, se lleva a una cámara en donde se mantiene a twa
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temperatura entre 200 y 600, con una humedad relativa del 75% a 95%,

durante un perfodo de tiempo dc 20 días como mínimo

Posteriormente la curación se realiza en un local con una temperatura entre

1000 y 1S~C y una humedad relativa del 70% a 80%; el lomo permanece en este

local durante de 40 días como mínimo.

Finalmente, se somete a una fase de estacionamiento de 24 días, como

mínimo, a una temperatura entre 0~C y 5~C, y una humedad relativa del 75% al

95%.

Como en el caso del jamón, durante todas estas operaciones, ni el lomo ni

su tripa contactarÁn con carne ni producto animal alguno, salvo grasa de cerdo

tratada a mAs de 7600, cnn la que se puede recubrir la tripa del ¡orno durante el

proceso de curación,

¡¡LS. TOMA rE 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 gv, estaban constituidas por de tejido muscular, médula

ósea, ganglios linfáticos y grasa. Estas muestras se congelaron a -7000 y se enviaron

a PLAnO.
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El muestreo se Uevó a cabo como se indica en el siguiente cuadro:

CUADRO 1.

MOMENTO EN ELQUE TUVO LUGAR LA TOMA DE MUESTRAS

TP DIM TRAHSCtJRRIDOS DECOE ¡A SALMO??

D3SE~0,30,60,90, 120,150, 180,195,210,223.240,255,270,295.. U
13811 O,30,60,90,120,15O,1SO,210,240.210.300.330,34O.í9o..
jpcifl o,30,6O,90.120, 150,180,210.240,270.300.330,360, 390

O.30,60,15,9O,105.120,135,150,165.150 U

TVa tipo de producto; SSE Jamón serrano españo¿~ >51 a Jamón serrano ib¿rico.-
PCI- ¡‘aleta curada de cerdo ibérico; LCI- Lomo embuchado de cerdo ibérico.

En total sc trabajó con 124 cerdos de raza ibérica y otros 124 de razas

blancas (large White, Landrace y sus cruces).

111.4. ORIGENDEL LOS VIRUS

las cepas virales utilizadas en nuestro experimento son de procedencia

española, salvo el virus de la EVOde la que España está Ubre. Los virus de la PA

de la PPC nos ~eron proporcionados por los Laboratorios Sobrino-Cyananid. dc

Olot (Gerona), a quienes hacemos público nuestro agradecianianto. El de la PPA

procede del Instituto Nacional de Investigaciones Agrarias (¡MA). Hacemos

igualmente patente nuestro agradecimiento al Departamento de Sanidad Animal, y

especialmente al Dr..Jos¿ Manuel Stnchez-Vizcaino. finalmente el virus de la EVO.

nos lo proporcionó el Dr.Charles Mebus de M’HIS de PIADO (Hm» Island Animal

Disease Centre). Todas las cepas virales provocaban un mortalidad del I~% de los
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animales seasibles nl inoculark.a por ‘t irttramttic’jlaL Las correspondienteS

eafenncdades sc diagnosticaron teniendo en cuenta los sintosnas, testones y pruebas

de laborawrio deseosos ná atrás.

1113. ML’ESTRÁS DE CERDO5 Fu.M~g,

Las animales. maebas y he en una prr>porcjón dcl 507r y de raza

Laadrace x Urge Wbáte. dc 6 a ti meses de edad los blancos. y de 12 meses los

iltrktn eqms lampidos, sc trasportaron por carretera, desde Toledo los ibéricoS,

y de Gerona los blancos, basta los Laboratorios SohriaoCyananu4 en Oiot

(Grane). donilc fueron mxvlados con Un vion encavados. Dentro de los Litados

t4xnsonoe sc realizó el sacri5cw. Pvso aNrdñr~ <t de los animales por

electroshock. La cartuancide se lino a cnt, urgaerenoo usa nornw que señala el RD

1 C-XI•76 (BOE 4-W’fl, pxacserant~ evitar al máximo toda posible

,ansknaoap, Y t~e a4’uerdc Co • xÑ prcscesns de segwi¿ad siroógicos establecidos

as APRIS. ISlA Laboras nos Sobnns>~Cvar~amij.

Cosi las debidas oudscsoni asépticas se sornaron muestras de tejido

dc los pilares del diakayna, miltia ósea de las costillas y del tarso, y

~racadel ¡ricino dorsal Las muestra debidamente aisladas, se transportaron en

recipientes herméticos al bakraeorto (PLAflC), en donde inmeciuaraniense sc

nmeiáemn a los anállá
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1114, DETERMINAC[ON DEL TITULO VIRAL

Se llevó a cabo siguiendo las metodologías recomendadas por el USDA.

APtÁIS y MAPA en 1990, en PIADC (gracias a la colaboración del equipo del Dr.

Charles Mebus, por lo que desde aquí hqo público mi agradecimiento):

concretamente lo. títulos de los virus FA y EVOse determinaron y expresaron como

unidades formadoras de placas en cultivos celulares IB-RS-t Las muestras del

experimento con el virus de PPA se sometieron a la prueba de hemoadsorción y se

expresaron como FIAD SO/g (Sáncbez-V!zcaixo 4uL 1981). Así mismo las muestras

del experimento con el virus ¡‘PC se inocularon en cultivos celulares PK-15 que

fueron examinados por la técnica de fluorescencia de anticuerpos (Sánchez-

Vizcaino, tuL 1981).

Con los tres productos curados de animales que dieron resultados negativos

en Las pruebas IndIa se realizó un “pnsil’ con el que se llevó a cabo un nuevo

ensayo por inoculación de dicho “g~I a animales vivos para confirmar la no

infectividad (McKercher tuL. 1987>.

111.7. RESULTADOS NEGATIVOSY posrnvos,

Siguiendo la técnica de McKercber tUi]. (1987), se mezclaron con

molturación un gramo de muestra y de alundum. Se adicionaron 9 partes del medio

de Eagle modificado que contiene 2W U de penicilina y 2W U de estreptomicina

por nil
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La mezcla se centrifugó a 1000 rpm durante 10 minutos, recolectandose el

sobrenadaate que se utilizó como inócuin de los tejidos celulares anteriormente

mencionados.

En todos los casos las muestras fueron analizadas por triplicado. Se

consideraba la muestra positiva cuando en alguno de los análisis se detectaba la

presencia de virus. Las muestras cuyo resultado del primer análisis era negativo se

analizaban dns veces sn~s por subpases, así pues, las pruebas con resultados

negativos se analizaron tres veces.

Finalmente, con muestras de los tres productos curados (jamón ,paleta y

lomo) de animales negativos In vitro e In vivo a cada enfermedad, se preparé una

mezcla que se inoculé por vía intramuscular, a animales vivos sensibles para

confirmar sta falta de poder infectante.

ANÁLISIS FISICO.QUIMICOS.

111.6. CLORUROS.

Se determinaron siguiendo el procedimierno de Vohlard - Carpentier, de

acuerdo con la norma ¡SO (1970).
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1113. NITRITOS.

Su determinación se llevó a cabo de acuerdo con la norma ISO/flíS 2918.

ffl.9.1. PRINCIPIO

.

Al extracto obtenido se le adiciona ácido sulfanilico y a-naftilamina y se lee

la intensidad de la coloración en un espectrofotómerro a 520 orn.

111.10, NITRATOS.

Su determinación se llevó a cabo de acuerdo a la OM de 31 dejullo de 1979

(BOE, 29 y 30-8-79)

111.10.1 PRrNCTPIO

.

Al reaccionar en medio sulfúrico los nitratos con la brucina se produce una

coloración amarillo-marrón, cuya intensidad es proporcional al contenido de nitratos

presentes, lo que permite su valoración colorimétrica o espectrofotométrica.

111.11. HUMEDAD.

Se estimó de acuerdo con la norma internacional ISO R-1442,
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ITT tíA PRINCIPIO

.

Formación de una pasta con ayuda de arena y alcohol enjico 95%, que es

sometida primeramente a un presecado en baño de Maria y a continuación secada

a tO2tC, hasta obtener un peso constante,

11112,GRASA.

Se determiné siguiendo la norma 180 1443.

111.12,1. PRINCIPIO

.

Extracción de la grasa dc la muestra previamente hidrolizada y desecada, por

medio de hexano o éter de petróleo. Eliminación del disolvente por evaporación,

desecación del residuo y posterior pesada después de enfriar.

111.13. PROTEíNAS.

Su estimación se ajustó a la norma 150 R-937.

111.fl.1.PRINCIPIO

.

Ataque del producto con ácido sulfúrico al 96%, empleando como catalizador

sulfato de cobre II y selenio; e! nitrógeno orgánico se transforma asf en iones
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arana, que en medio fuertemente básico. permiten la deasiladata del anturtíaca,

que es recogido sobre acido Msico. La pestañee va~ormda con todo dsxbrdñco

permtte el calculo de la cantk~a4 de tutrúper, inicininienre presente ea la muestra

uIJLLnrtEzMw&CIQY DPI tqTI&Oc ENO ~

La extracción y primer fracciorianenro de la prorátas. les e Azaltibies,

se reallan conforme a la técnica descrita por Helander (14M). En g te nnarra se

realiza tres enracdonet con ZOmA de tampón tosiese 0.WM, ph 7,4, con apzaci4n

continua, durante tres horas a ?tVC y cenxriiegwón a t~flX) O durante 20

nuntitos.El tampón fosfato se prepara a partir de soluciones (WZM de FO<H~K y

PO
4BK, las cuales se rancian ea la proporción adecuada para ecansegme mtpH de

7,4. En cada extracción se te añade a la solución tampón una cantidad de cloruro

sódico de manera que ¡a coricencración final sea en sodas las extracoown del t%

lAsnbanetli tui. 1966).

El contenido de nitrógeno del extracto se considera <nato nitrógeno soluble

(NS). El nitrógeno no proteico (NS’?> se deterusarsa después de precipitar las

proteínas con teide tridoroacético al 20~t A partir de este moinnan sigue cl

proceso descrito ea [It 12.a.
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MA’rERUÁLV METODOS VIROInGICOÑ

.

11L14. PESTE PORCINA CLÁSICA.

Los diagnósticos o los sistemas de diagnosis de la infección de P.P.C.

utilIzado en nuestro experimento fue el Test de inrnunofluorescencia en cultivos

celulares (Mengllng fl.i], 1963).

111.14.1. MATERIA! PS tJT« ¡ZAfOS PARA LA ‘rrrtti AC1ON S~5E=L

Ac.C~~ugadn: Es obtenido de NVSL (Laboratorios de los Servicios

Veterinarios Nacionales de los EEUUen Ames, Iowa) y se usa en las dosis

recomendadas por el NVSL

fl~±L~1uiaEKd5:Células originales de NVSI, son sembradas durante 3 a

5 dIna en un medio de Fagle can un 10% de suero fetal bovino y antibióticos

(penicilina y estreptomicina), hasta conseguir una concentración de 40000 a

120000 c¿Iuiafml. En gene.ral se utilizan mbos Le(gbton de 2 ml. cada uno

o cámaras de cultivo Lab.Telc dc 8 pocillos.

ti- Suero bovino fetal: Emplearnos diferentes lotes de suero bovino obtenido

por los NVSLpreviamente testados para comprobar la ausencia de agentes

contaminantes como anticuerpos del BVDV<virus de la diarrea viral bovina).
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D.. Solución cnncensrnda de antibitit¡cns:Para preparar esta solución, se

utilizaron los productos de la tabla siguiente:

ANTIBIOTICOS DE lA SOLUCIÓN CONCENTRADA.

A14TIBTO’1’TC0 CANTIDAD CONCENTRACIOR

DE ANTIB.STOC

ini DE

STOCK

CoNCEliTRACION

FINAL
¡Penicilina lhoooooo ~ ~ ~ 4 20000 U

~micina[aoooooincg~ 50 mog/mi 3000 ~og

Guardar la solución antibiética en alicuotas deS ml y -200C - La solución se

usó a una concentración del 1% diluido en un medio de Ea¡le con aminoácidos no

esenciales.

E - Solución salina (S.SÁ

:

Consta de 8,5g/l de NaCI, 0,22g/l de Na H
2 P04.1H20 y I,17g¡l de Na2H

P04,7H20.

111.14.2. PROCEDIMIENTO

.

1.. Las células 1>1<-lS (de no más de 7 tilas de vejez> fueron sembradas

dentro de las cámaras de cultivo Lab-Tek o en tubos Lelgbton.
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Se incubaron a 370C durante 18 a 48 horas, hasta que el tapiz de c¿luJas fue

confluente entre un 80% a 90%,

2.. El tejido para el aislamiento:

Se preparó una suspensión con lg de muestra en solución salina con un 1%

de solución concentrada de antibióticos (descrita en el apanado D). A

continuación la muestra fue homogeneizada por trituración y posteriormente

centrifugada a 2~g durante 30 minutos a 40C.

El sobrenadante fue decantado en un vaso estéril con tampón fosfato

para formar una suspensión al 10’, Se realizaron las diluciones hasta ur’.

Cundo el tapiz de células fue confluente se inoculó con el

sobrenadanre obtenido en la forma anteriormente descrita

3.- Después de 24 horas de Incubación se extrajeron los cubreobjetos o las

cansaras de cultivo, se lavaron con suero fetal bovino y se fijaron con acetona

a 4tC durante 15 mInutos.

4.- Se tiñeron con isotiocianato de fluoresceína conjugado de Peste Porclna

Clásica, durante 30 minutos por inmersión y a temperatura ambiente.

5.- Se lavé y observó a 160 y/o 200 aumentos.
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6.- Se procedió al recuento de las placas de fluorescencia en toda la cámara.

¡11 141 INTERPRETACION

.

La presencia de placas indican aislamientos de virus ¡‘PC. El uso de antisuero

para 1>1>0 diferencia el aislamiento viral. La ausencia de fluorescencia específica

indica un aislamiento no viro].

PESTE PORCINAÁFRICAWA

.

11L15. HEMOADSORCION (HA])»

111.15.1 PRINCIPIO

.

El avance científico más importante para el estudio del vinis de la Peste

Porcina Africana fue realizado por Ma]niquist y Hay (1960>, demostrando que el

virus de la Peste Porcina Africana es capaz de infectar y replicarse de forma natural

en cultivo de leucocitos de sangre periférica de cerdo, y que este hecho

generalmente nos ofrece la reacción de la hemoadsorción, consistente en la

adsorción de los hematíes del cerdo alrededor de los leucocitos que han sido

tnfectados con el virus de la Peste Porcina Africana; ello sucede después de 48-49

horas la correspondiente lisis celular.
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La importancia de este descubrimiento se debe a su especificidad, puesto que

ninguno de los restantes virus porcinos produce la formación de bemoadsorción en

el cultivo de leucocitos.

Gracias a esta especificidad, y a partir de ese momento, fue posible la

identificación del virus de la Peste Porcina Africana Lnilw y su aplicación como

método de diagnóstico de la enfermedad,

la reacción de la hemoadsorción fue empleada por primera vez en España

como método de diapóstico cii gran escala para el control de la Peste Porcuna

Africana en 1961, siendo su uso de gran valor en el control de la epizootia.

Otros paises, como Portugal, Francia, Italia, Cuba, Brasil, Santo Domingo,

etc., han empleado igualmente el método de la hemoadsorcióa para hacer frente a

la citada epizootia.

Ha el momento presente, la bemoadsorción sigue siendo el método más

sensible para identificación del virus de la Peste Porcina Africana, si bien es el más

laborioso y en la mayor parte de los casos carece de la rapidez de los otros métodos

de diagnóstico empleados en el control de la enferToedad.
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ulJflJJiCfl2BAELflfltPRrrAcloN DE lfl¶t RJ”tt?I TAfltV~

ma tubos aocuZsdc~ observaron dianamense para comprobar la a0rktn

de luno de efecto cñcpádco. Paralelamente se observaron las rudos c es no

inoculados para comprobar el desarrollo y ~naIadadde las cwk. La ‘ a

lectuta se pudo realizar a las 14-it bosas poaknocuiwdn. Las 54 ates. rada 24

Soras,

Pan ¡a ots¿rvwóri al mcoscnpio -da la reaw da be tesrasón en has

tubos de cultivo fue necesario remo’er tos exawcsetw., sed&me.nsados medianas

rotación suave del tubo de 90 vados sobre tu eje bioprudaral y ao4car da’ dcl

objetivo La pared del tubo que tiene saberidos las isococaesa. Con ¡a rrflata de

tubo, los etrrociscm no adsorbidos se separan y deslizan sobre has ¡e

solamente los a4torbidcw quedan fijados a kas kuecnaras cesa’ en casan posc*.n

Inmundo twa corona de tana o varias capas de Itemnasa aIrad ¿e ti ob oit

El periodo de lacaura se extenderá basta la aparición ¿e [aHA!) e del efecto

citopático sin ¡¡A!). Si no se observan cambios en tos &ads, el periodo ¿e

obscrvwón será de 8 ¿tas.

La imapa de la HA!) se presenta en formada una mónsta o cercos (roseta)

de eritrocitos alrededor de los ¡eucocaos, El efecto dwpáúoa se examkna ~ una

maresda reducción del número de células adheridas a la pared del rabo ea

compusddo cosi loe tubos controles tao infectados.
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Cundo hay HAn, el diagnóstico de ¡‘PA es positivo. La observación del

efecto ciiogtlco sin HAD puede deberse a un virus de la ¡‘PA no hentoadsorbente

o bien a otros virus (enfermedad de Atxjeszky> o a la toxicidad del inóculo (efecto

citotóxico) (Sánchez Vizcaino ~La1»1981).

Para saber sic1 posible efecto citopático sin hemoadsorción es producido por

el virus de la ¡‘PA y poder diferenciarlo de los demás, se recurre al examen del

sedimento celular por inniunofluarescencia directa <véase método de hernoadsorción

e imnunofluorescencia combinados), Cuando el resultado de la inmunofluorescencia

es negativo, se realiza un segundo pase a nuevos cultivos de leucocitos a partir del

medio de cultivo de la primera inoculación.

ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDO

.

111.16.METODO DE DETECCION PARA LA ENFERMEDAD VESICULAR

DEL CERDO.

Lasmuestras ¡ecogidas de la forma arnerionuente descritas en 111.5 y 111.6,

fueron descongeladas en una habitación con temperatura de 37C y 95 % de

tnrntedad relativa durante ~2horas,

Se pesO un gramo de muestra que fue diluido en 9 ml. del medio de Bagle

con 22,8 mg/l de geníamicina y 2,6 mg/l de fungizona. Las muestras, previa

molienda, se centrifugaron durante 30 minutos a QC en una centrifuga Beclonan J-
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6B, Del sobrenadante se tomaron alícuotas ea criotubos que se etiquetaron del 1 al

10, Posteriormente se diluyeron usando como diluyente medio de Engle coa

antibiótico.

Se sembraron fi placas con cultivos celulares IRRS-2 done D-10 en

suspensión, con una concentración dc 200000 células/mL Estas céluias se

suspendieron en medio de Eagle con un 10%de suero de feto bovino, con 2,5% de

hidrolizado de lactoalbúmina y antibióticos.

Las células se incubaron en una estufa a 3VC con 5% de CO2 y 95% de

humedad relativa.

Cuando al desarrollarse las células confluían entre sí, el medio se aspiraba

con ayuda de jeringuillas y agujas. No obstante, para prevenir la desecación de la

capa de células, fue necesario dejar 0,1 ml de medio en el pocillo. A cada pocillo

se adicionó 0.1 ml de la muestra anteriormente preparada y se incubó durante 1

hora a 37C moviéndolo cada 15 minutos.

Después de la absorción se cubrió cada pocillo con 3 ml de un compuesto

de una mezcla de metilcelulosa de 4000 centipoises y medio de Hagle que contiene

aminoácidos no esenciales, un 10% de suero fetal bovino y 22,8 mg¡l de

gentamicina.
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Las placas así preparadas se incubaron durante 72 horas a 370C de

temperatura en una atmósfera con un 5% de CO
2. Después de la incubación (72

horas), se eliminé la metilcelulosa de recubrimiento y se procedió a la tinción y

posterior fijación de las placas. la ¡inción y la fijación, se realizó en una solución

con 0,75% dc cristal violeta, 2,5% de glutaraldebído y 4,75% de etanol.

Una vez tefildo y fijado el pocillo, se procedía al recuento de la zona o placas

lindas, multiplicando el námero resultante por el inverso del logaritmo de la

dilución decimal, lo que expresa el titulo viral/ml.

¡¡LI?.METODO DE DETECCION DEL VIRUS DE LA FIEBRE AFrOSA.

Las muestras recogidas de la forma anteriormente descrita en 111.5 y 111.6,

fueron descongeladas en una habitación con temperatura de 3’PC y 95 % de

humedad relativa durante 72 horas,

Se pes’5 un grumo de muestra ~uefue diluido en 9 ml. del medio de Bagle

con 22,8 mg/I de gentamicina y 2,6 mg/l de fungizona. Las muestras, previa

molienda, se centrifugaron durante 30 minutos a 4C en una centrífuga Beckman J.

fiL Del sobrenadante se tomaron alícuotas en criotubos que se etiquetaron dcl 1 al

10, Posteriormente se diluyeron usando como diluente medio de EagJe con

antibiótico.
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Sesembraronóplacas 3nfl e nahoadece súertka

entado de cordero, cuya «mcaatrwda era de X«XX) ctndaúmli cetas se
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h4dwliz>ado da laat>albúantsaa y a’nct¿ua
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a~bda de ¡enngufilas y q» a No ctanse, para pnbnir la ¿caneada ¿e la capa
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0,1 ml de la muestra anteriormente preparada y se caeS tirana 1 twa

a WC m.Mtadolo cada 15 rciawct

Despues da la ateoresón ea eudrtfu cada podIo ca 3 ala da

de mettlcelulosa de 4«>) cantipotees y Anclan ¿e llega r~ps cowne

no esenciales, un 10% de N4tsi feral bevin y flS Iq/1 da

Las placas así preparadas se cacubamne tirana. 72 bares a de

temperatura en una atmósfera cao ce 5 de C% Despaes de la cafracade ~TZ

horas) se chuS la mtálcelulosa dc reeobremleata, a ¡a anda y

posterior fijación de las placa La úción y la fijación. se ralle ea cae sctnta

con 0,75* de ajatal violeta, 2.5% dc ghatataZdeWo y 4,75* de etacol.
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Una vez tenido y fi3ado el pocillo se procedía al recuento de las zonas o

placas de lisis, multiplicando el número resultante por el inverso del logaritmo de

la dilución decimat lo que expresa el titulo viral/ml.

111.18. METODOS ESTA.DISTICOS.

El análisis estadístico de los resultados obtenidos mediante la metodologla

expuesta, se llevó a cabo utilizando eí paquete de programas BMDP editado por la

Universidad de California (1987). Las cálculos fueron realizados en un ordenador

CYEER-855(Control Data Corporation).

Se realizó el cálculo de la media (X), desviación típica (D.S) y coeficiente

de variación <C.V,m D.S./X) por etapas y por zonas respecto a las variables

analizadas utilizando el programa BMDP3D. Con el mismo programa se flevó a

cabo la comparación de las medias para saber si existían diferencias significativas

agrupando las ¡nuestras por etapa y zona, respecto a las variables analizadas. El

contraste se realiza mediante el cálculo del estadísticot. Dado qtte dicho cálculo es

sensible a la existencia o no de igualdad de varianzas maestrales, el programa

realiza el íest de Levene para igualdad de varianzas. El estadístico de contraste se

calcula, en caso de que las varianzas muestrales sean iguales, mediante la siguiente

expresión:
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xl —

L( — 1)51’ + (Na — 1)

N1+N2—2 522

1

donde:

X~ y X2 son las medias muestrales,

N1 y N2 son el tamaño de cada muestra (u
0 de casos por pupo).

S~ y S~ son las desviaciones tfpicas muestrnles.

Les grados de libertad en caso de igualdad de varianzas son N~ + - 2 =

4 4- 4 - 2 = 6. Si existe desigualdad de vax-lanzas, el cálculo se realiza mediante la

siguiente expresión:

SI

xl - >12

‘4
~2’ \

+ -.— 1

1<2

los grados de libertad en este CaSO Son ~,

1 -‘ci —

+ N
2— 1

donde:

+ 141
ca

<5~2 + + (S2’ +
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De otro lado, con la idea de obtener la mayor información posible del

experunento, y ver las posibles correlaciones,los datos se han sometido a análisis

factorial <BMDP, 1983). El análisis factorial requiere pocos experimentos, y a pesar

de que no permite. explorar exhaustivamente una amplia región del espacio en la

que se encuentran los diferentes fadores, nos indica tendencias en la correlación,

pudiendo así detenninar una dirección prometedora para futuros experimentos,

Estos diseúos y su correspondientes fraccionales pueden ser utilizados en

bloque para construir diseftos de un grado de complejidad suficiente para el

problema estudiado
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wurcTJ¡’t’Ánng
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[‘¿.1.REsULTADos VIROLOGICOS.

Todos los animales utilizados en el experimento fueron serológicamente

testados para todas y cada una de la enfermedades especificas; posteriormente los

animales se inocularon can los virus correspondientes de acuerdo con el protocolo

anteriormente descrito (111.1>.

A continuación describimos los resultados obtenidos agrupándolos por

e tifennedades.

IV.1 1. FIEBRE AFTOSA

l~, Todos los animales fueron inoculados por vía intravenosa con 1 ml de

una solución 1/10 del virus de fiebre aftosa tipo C.

Se produjeron 2 muertes en cerdos blancos antes del sacrificio

(cuatro días después de la inoculación>. En el 76,6% de los cerdos

blancos y en el 96,6% de los cerdos ibéricos se aprecié hipertermia

y lesiones aftosas,

Las síntomas más sobresalientes fueron hipertermia, anorexia,

cojeras y vesículas o aftas, que en algunos casos se rompieron dejando

al descubierto zonas erosionadas y hemorrágicas. Estas vesículas
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aparecieron tamo en los miembros torácicos y pelvianos corno en el

hocico (tablas 1 y 11).

2~. En el momento del sacrificio se tomaron durante el degílello muestras

de sangre y, posteriormente, ya finalizado el faenado de la canal.

también se tomaron muestras de ganglios Linfáticos, médula ósea,

grasa y músculo.

Sólo en tres de las muestras procedentes de cerdos blancos no se

apreciaron indicios de la presencia de virus de fiebre aftosa <tabla 111>.

Lo mismo sucedió en un solo animal de capa negra (tabla IV).

30, Evolución de la titulación viral:

- Jamón de cerdo blanco

:

Las muestras tomadas después del Invado (tiempo 0> fueron

positivas al virus de la fiebre aftosa (VFA) en la grasa yen la médula

ósea mientras el músculo fue negativo. La presencia de virus activo

en los gAnglios linfáticos se observó hasta el día 5fi0 del proceso.

De cada pieza se tomaron muestras de grasa, músculo, médula

ósea y gAnglios linfáticos. La evolución viral en estas muestras fue

como sigue:

•Q~~• La titulación vii-al fue positiva sólo en la muestra

tomada en el día de inicio del proceso, siendo negativa desde



164

el din I4~ hasta el final del proceso.

• Músculo: Todas las muestras analizadas fueron negativas.

• Médula ósea: Hasta el día 1 ír todas las muestras analizadas

fueron positivas.

‘Ganglios linfáticos: La positividad se observó desde el día del

inicio del proceso hasta el día 5fiO, cts el que los muestras

analizadas fueron negativas a la presencia viral, Los análisis

sucesivos, realizados como control, fueron siempre negativos,

Hemos de destacar que de los jamones de cerdo blanco se

tomaron muestras hasta el día I9d~, comprobándose que desde el día

112v se perdía la actividad o capacidad infectiva del virus de la fiebre

altosa en los tejidos analizados (tabla V).

El sistema de muestreo fue el mismo que el descrito para los

jamones de cerdo blanco: las muestras evolucionaron como sigue:

• ‘Grasa: En ningún momento, ni siquiera al comienzo del

proceso (día 0) se detecté et virus de la fiebre aftosa.

‘Músculo: Como en el caso anterior, no se encontró virus en

ningún momento del proceso.

M¿dula ósea: Hasta el día 84~ del proceso, en diferentes

muestras se encontraron distintas titulaciones virales. Desde el

día citado, la presencia de virus en este tipo de muestras fue
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negativa.

Gánglios linfáticos: La presencia de virus se detectó hasta el

día 2~ del proceso, no encontrándose virus en los cultivos iii

xliw del resto de muestras analizadas.

Globalmente, el producto fue considerado negativo, en lo que

a presencia o efecto citopático se refiere, desde el día 84~ del proceso

(tabla VP.

- Paleta de cerdo ibérico

:

La evolución de la actividad vii-al en este producto, que carece

de gAnglios linfáticos, fue la siguiente:

‘Grasa: Ni si quieraal comienzo del procesado se detecté

virus activo alguno.

* Músculo: Hasta el día l4~ del proceso se puso de manifiesto

la presencia de virus de fiebre aftosa. Posteriormente todas las

determinaciones fueron negativas.

• Médula ósea: Hasta el día 84t se encontraron muestras

positivas. Los tomas de muestras analizadas posteriormente

dieron siempre resultados negativos.

Por tanto el producto se considera que es negativo para la

presencia del virus FA. en cultivo tisulares desde el dia 12~ (tabla

VID.



• Lomos de cerdo ibérico

:

Las muestras tomadas desde el inicio del proceso fueron

negativas (tabla VIII).
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TMflI

.

KVOLUCION DE LA TEMPERATURA RZCTUa Y LES IOflS 108T-HORTEM
CERDO BLANCO VIRUS: AFTOSA O

Fecha: 7.11.1989 Dilución: 1/10
Dosist 1 re].

Identificación orotal: 22009

TEMPERATURA

14’ 0 IYO ‘ti. T2 T2

ORD

SAO 8

LESIONES OBSERVADAS
— - — - a
MI MO PI PD llAR

a
+ — — + +902 2 39,0 40.0 39.8 40.1 10 f

902 2 39.8 39.3 40.6 40.7 5 f + + + + +
904 2 40.5 41.3 41.5 41.2 4 f + + + + 4~
905 2 40.4 41.2 40.8 40.8 2 f
906 2 40.6 40,0 40.7 40.6 3 f
907 2 40.2 39.2 41.4 * 1 f
908 2 40.4 40.3 40.3 41.2 7 f + + + + +
909 2 41.9 40.5 40.1 40.2 9 f
910219.240.340.940.7 6! + + + + +
911 4 40.5 40.2 39,3 39.5 11
912 4 29.0 39.2 41.0 41.0 15 u + + + + +
913 4 39.8 40.0 40.0 40.0 29 ! — — + + —

914 4 40.6 40.0 39.8 40.3 31 f
915 4 40.5 39.4 39.5 39.8 14 n + + — — —

916 4 40.4 38.6 29.0 39.7 30 f
917 4 40.2 40.8 40.8 41.4 28 £ — — + + —

918 4 39.3 38.1 40.0 40.0 12 fl~
919 4 39.3 39.7 40,6 41.6 16
920 4 41.7 40.0 40.7 41.0 13 f — + + + —
921 3 40.1 39,9 40.3 40.8 25 n — + + — —

924 3 39,5 39.8 40.7 39.7 18 u + + — — —

925 3 40.3 41.0 40.2 39.8 19 re + + + + +
926 3 39,5 39.9 40.1 41.5 20 f + + + + —

928 3 40,0 39,9 38.8 39.5 27 f
929 3 39.0 40.7 39.5 40.0 26 f
930 3 39.1 39.2 40.1 39.5 17 re — — + + —
931 1 39.3 *
932140,039.840.841,2 21 f + + — —

933 139.439.639.929.7 24 u + + + + —

934 1 39.6 39.0 39.5 40.0 22 f + + + + —

935 1 39.6 39.6 40.0 40.7 23 ! — — + + —

616 2 40.7 39.5 41.0 41.~ 8 u + + + + —
—a

del sacrificio*; Muertos antes
MI: Miembro torácico isqierdo; 10: miembro torácico derecho;

PI: niembro pelviano izquierdo; Pb: miembro pelviano derecho;
MARt Hocico; +1 lesiones evidentes; —: ausencia de lesiones.

ORD BAC: Orden de sacrificio; 8: Seseo

Vta; intravenosa
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EVOLUCION DE Li. TEMPERATURAABOTAL Y LESIONES POST-MORTEI<
CERDO IBERICO VIRUS APTOSAO

tilución: 1/lo
Facha: 12.11.89 Dosis: 1 ml

Vta; intravenosa
Identificación crotal: 23001

‘tEMPERA~IRA 0~1D LESIOllES OBSERVADA
~ — . — . —.

39.339440.541.1 6 ! + + E E ~kV O TO TI. Ta T3 SAO 8 MI MO PI PD MAR= a a =

09 2 39.4 38.6 39.6 3 re + + +
10 3 29.5 39.0 19.6 6 it + + + — —
11 3 39.2 39.5 40.0 40.6 7 re + + + + —
12 2 38,8 38.7 40.2 40.1 11 re + + — — —
26 2 38.9 38.4 40.5 40.4 12 f + + + + —
28 2 39.6 39.S 39.8 39.9 4 f 4 + + + —
29 2 29.239.540.041.0 16 f + + + + —
30 2 39.4 40.0 39.5 41.5 13 f + + + + —
322 39.838,629,740.5 1Sf + + + + —
33 3 39a38.540.240.2 5 f + + + + —
- a— — —— ——— —

Fecha; 14.11.1989 tdantificación crotal: 22001
a

TE>4PERATURA ORO LESIONES OBSERVADAS

2V 0 TO Ti “‘f”
7”SAC 8 MI MD PI PO liAR

— — — —— —
02 4 39.5 39.5 40.1 39.8 6 re + + + + —
071 38438.040.741.3 3m + + + + —
12 1 39,0 36.3 29.4 40.7 D f + -t + • —
14 4 39.2 39.0 39.8 41.1 8 f + + + + —
16 4 39,0 36.9 40.2 39.8 9 f + + + + —
17 1 39.4 39.0 39.8 40.2 2 f + + + + —
18 4 39.3 28.9 40.5 40.3 14 t + 4 + + +
19 4 39.5 39.1 40.6 41.3 10 t + + + + —
20 4 39.6 39.1 38.9 39.7 13 f + + — — —
21 4 39.3 39.3 40.9 41,0 12 u + + + + +
22 4 58.8 39.2 40.3 40.5 7 £ + + + + —
23 4 36~6 39.9 40.3 40.6 13. re + + + + —
24 1 28.5 38,1 18,2 38.5 -4
25138.838.740.040.7 5 re + + + + —
27 4 38,4 38.7 39.5 29,2 15 re + — + — —
a — —

>41: Miembro torácico taqierdo: MD: miembro torácico derecho:
pl: miembro pelviano izquierdo; PD: miembro pelviano derecho;
MAR: Hocico; +t lesiones evidentes; -: ausencia de lesiones.

CED SAO: Orden d. saoriticio; 5: Sexo



A1 y A2 : Región podal de cerdo mostrando las típicas
aftas Interdigitales de la Fiebre Aftosa.
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TASLA TI!

.

TíTULOS VIRALES AL SACRIPIGIO

FIEBRE APTOBAs CERDOS BLANCOS

NUMERO SANGRE GANGLIOS MEDULA GRASA MUSCtflfl

O • 00
3,72
3.30
4.36
4.72
4 , 18
4. 19
4.32
0.00
3.53
o • 00
3.51
4 • 48
2.32
4.42
3 • 28
o • 00
3 • 04
4 • 34
4 • 28
3.45
4 • 00
3 • 56
3. 15
3,48
0.00
0.00
0.00
3.04
0,00
0.00

FWOl
FWO2
FWO3
F1404
FIlOS
FIlOS
FW07
FW08
FW09
FiliO
Filíl
Fil 12
FW 13
F14 14
IV 15
11416
11417
FilíA
11419
11420
11421
11422
11423
Fil 24
11425
11426
11427
FW 28
F1429
PH30
11431

2 . 60
4 • 23
3,16
4 . 18
3.53
4.78
4.94
2,00
o • 00
2.28
0.00
1.78
2.91
3.07
4.67
4.61
2 . 18
3,34
2 • 70
2.90
2 • 78
4 • 23
4.48
3.52
1.00
2 • 00
0.00
2,00
2.08
1.95
2, 04

0.00
2, 04
0.00
1.30
1.00
3.73
4,22
1.00
0.00
1.00
0.00
1.00
0.00
1.00
3. 60
2.48
0.00
1.48
0.00
1.30

- 1.30
2. 28
0,00
1.30
0.00
0.00
0.00
0,00
0.00
0.00
0.00

1.00
0.00
0.00
O • 00
0.00
1,30
2.00
0,00
0.00
0,00
O • 00
0,00
0.00
0.00
o • 00
1.00
0.00
o • oc
o • 00
0.00
0,00
0.00
0.00
1.30
0,00
0.00
0.00
0.00
0.00
0,00
0.00

0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0 • 00
o • 00
o • 00
o • 00
O • 00
0 • 00
o . 00
0 • 00
O • 00
O • 00
0 • 00

Unidades expresadas en LOO PFT.J/ML
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IV

.

TITOLOS VIRALES AL BACRIPICIo

FIEBRE AFTOSA cERDOS IBERICOS

NUMERO SANGRE

—5.03

GAVGLIO MEDULA

— 3 18

GRASA

—1.00

MUScULO]

—0.00Ff01 4.15
1802 4.16 4.20 2 60 1.00 0.00
1803 4.75 4,20 2 81 0.00 0.00
FB04 5.22 4.18 3 56 1.00 0.00
Ff05 5.34 6.00 3 26 1,00 0.00
FBO6 4.15 4.45 2 73 1.30 0.00
FBO7 4.32 3,56 2 30 1.95 0.00
1808 4.99 4,11 3 56 1.48 0.00
Ff09 5.16 5.3-4 5 08 2.26 0.00
Ff10 5,15 3.73 2.20 0.00 0.00
7511 3.00 4.40 2.91 0.00 0.00
7Ma 5.21 5.59 4.20 1.48 0•00
FM) 4.82 5.15 5.15 2.00 0.00
FBl4 4.48 3.00 2.96 0.00 0.00
Ff15 4.84 4.15 3.30 0.00 0.00
FElE 4.76 4.95 2.73 0.00 0.00
FBi? 4.53 3.76 3.80 0.00 0.00
.FBlS 4.86 4.72 2.00 1.30 0.00
F519 4.78 2.81 2.95 0,00 0.00
1820 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00
Ff21 4.78 3.52 2.00 1.70 0.00
Ff22 1.70 3,45 0,00 0.00 0.00
Ff23 4.11 2.60 2.30 0.00 0.00
Ff24 4.08 4.59 2.30 1.30 0.00
Ff25 4.52 4.11 2.96 3.71 0.00
FB26 5.11 5.23 3.38 0.00 0.00
1527 5.00 4.67 4.64 1.85 0.00
FB28 s.on 4.15 3.40 0.00 0.00
FB29 3.41 3.96 0,00 1,30 0.00
1H30 3.43 4.36 2.00 0.00 0.00
1531 3.40 4.66 0.00 0.00 0,00

Unidades expresadasen Loq pfu/ml
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TMLLL

EVOLUCION DE LOE TíTULOS VIRILES

711DM AflOlA.

JAHORES OE CERDO BLANCO.

nzu EflERO GIMA MUICUW NIDULA GANGLIO OLOSAL

O 05K POS 0.0 POS ItT. POS
20K POS 0.0 POS N.T. POS

14 OiR 0.0 0.0 2.7 0.0. POS
10K 0.0 0.0 0.0 0.0 NEO
151 0.0 0.0 2.7 POS POS

28 02L 0.0 0.0 2.0 POS POS
14L 0.0 0.0 1.7 105 POS
20L 0.0 0.0 1.7 0.0 POS

54 25K NEO NEO POS NEC POS
30K NEO REO NEO NEC NEO

84 HL NEO REO POS NEO POS
24L NEO REO POS NEO POS
27!. NEO NEO REO NEO NEO

112 06K REO REO REO NEO NEO
15L NEO NEO NEO NEO NEO
31!. NEO NEO REO NEO NEO

140 071 NEO NEO REO NEO REO
08K NEO REO NEO NEO NEO
161 NEO NEO NEO NEO NEO

154 OiL NEO NEO NEO NEO REO
11!. NEO NEO REO NEO REO
111 NEO NEO REO NEO REO

168 12K NEO NEO NEO POS POS
*191 POS NEO NEO POS POS
*26K POS NEC NEO NEO POS

182 NEO NEO NEO NEO NEO

196 NEO NEO NEO NEO trEO

* Ensangrentado
Unidades expresadas
X.I.s NO titulado

en LOO PFU/NL
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y

!

EVOLtICION D! LOS 1~ITUWp VIRALES

PIESRE AYTOSA.

JAI<ONES DE CERDO IBERICO

blM MUflEn ORABA MUSCULC MEDULA GANGLIO GLOBAL

0 20K 0.0 0.0 0.0 itT. NEC
20L 0.0 0.0 0,0 N.T. NEC

14 OlE 0.0 0,0 2.5 0.0 POS
lOE 0.0 0.0 2.0 0.0 POS
lCR 0.0 0.0 2.4 0.0 POS

28 02L 0.0 0.0 POS POS POS
14L 0.0 0.0 1.7 0.0 POS
20L 0.0 0.0 0.0 POS POS

56 24E NEC NEO POS NEC POS
27K NEC NEC 2.2 NEC POS

84 22!. NEC NEO NEO NEC NEC
25!. NEC NEC NEC NEO NEO
20!. NEO NEC NEC NEC NEC

112 06K NEC NEC - NEO NEC NEC
07K NEC NEC NEC NEC NEC
15!. NEC NEC NEC POS POS

140 08K NEC NEC NEC NEC NEC
11K NEC NEC NEr NEC NEC
16K NEC POS NEO NEO POS

168 07!. NEC NEC NEC NEC NEC
1?!. NEC NEC NEC NEC NEO
28!. NEC NEC NEO NEC NEC

196 NEC NEC NEC NEO NEC

Unidadesexpresadas
Na.; No titulado

en WC PFU/ ML



Ifl

man

!VOLUC!OX DE tfl4 TImLGLflJALfl

7.Inh¡ moma.

PAUTAS DE CLtW nazco

OIM MUCRe fiRAJA MUSOPLO ICDVU GLOSAL

0 02K 0.0 0.0 2.0 100
251. 0.0 0.0 P0’A POS

14 OiR 0.0 POS 2.5 NOS
lOE 0.0 0.0 2.8 POS
tSR 0.0 0.0 .L3 POtl

28 021. 0.0 0,u 2$> POS
141. 0.0 0.0 2.6 NOta
201. 0.0 0.0 0.0 titO

56 22 0.0 0.0 0.0 tetO
30 0.0 0.0 105 105
iSA 0.0 0.0 105 800

84 191. iPEO Nato o no
271. RItO >4tO 1001 <t
241. nG litO Nfl. IZO

112 041. NEO NEO NEC Y
UIt NEO litO Nt, ti
131. NEO NEO NEO ti

140 0811 NEO NEO titO RE
en no no no trn
1611 NEO NEO ICEC >10W

lee 071. NEO NaO NEO mt
L7L NEO NEO NEO NEO
111. NEO NEO RU ti O

Unidades expresadas en Loq pfu/ nl
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TABLA VIII

EVOLtICION DE LOS TíTULOS VIRALES

FIEBRE APTen.

LOMOS DE CERDO IBERICO

DíAS RUSCULO 1 ICUACULC 2 NUSCULO 3

NUMERO
=

26R

TITULOJNUMERO TITULOJ~ NUMERO
=

NEO —

TITULO
—

—O NEO 26!.
14 0111 NEC 1011 NEO 1511 NEO
28 02L NEO 14L NEO 20L NEO
42 2011 NEO 2211 NEO 2511 NEO
56 19 NEO 24 NEO 27 NEO
70 06R NEC 0711 NEC 15!. NEO
84 08!. NEO hL NEO 16!. NEO
98 0511 NEO 0711 NEO 1811 NEO

112 R.T N.U N.U N.U N.U N.U

Unidades expresadas cono Loq pfu/ nl.
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IV 1 2 PESTE PORrINA AFRICANK

F. Todm los animales se inocularon n~r vta imraswc4arcno una sSaa

dc 1 ml de una dducgrn de nnn de La VEA.

Antes del sacrificio no se prc~c~eron nzerses par La

enfermedad.

Como dato punnaal ¿-ab. res4ane el ni-ato sn#Ñda par un

bembra a tas 96 horas de 1+ inocutacts.

Corto observaciones ¡rede destatoSas deopo6s de la esáciik

señalirenios hipertermia. anorexia, ~Saodsa~ay tn*lneoa de las

rerdos a permanecer qnqndas. Ea alguoa wnakea se

canesú en alwsna parte del cwerpo <tablas IX y

Y Durante el sacrificio y faenado se rozo roo aran y se el

examen encontrindose ia de VEA ea el -

riMo. yeitrtla bdOM, ganglios onaentennos ! ga4zoo rara,-

Sólo hubo un animal ~»eno preseneS hesacrar; se nte de u

cerdo blanco (tablas IXy X~ No ásnnte, en sadat ras de

sangre. ganglios infiticez aMule ósea. w~ y oroélo

durante el sacrifIcio del animal (sanen) y trame el boato e

preparación de la canaL se Ornad la praseatala de simas 055
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:irulacione.s ciencias. (en mtdula oua hasta I(Y”IIADiO¡GR.

(tablas XI y Xii).

3’. Eyolución del titulo nral:

¿anón de cerdo blanco

:

Las muestras sornadas al iolcso del proceso fueros todas

posatzvas (babIa XIII).

• Grasa: La grasa del latsaón de cerdo blanco presentó

titulaciones lYoiJtwas hasta el cha 84 dc proceso, cncornrándooc

titulaciones del orden de lO’’FIAI)so 1 g en el día 5& <tel

proceso. En todos los detaSa conírotes realizados cosa

poisteriondádal día &4~ los teis dc hen,oadsorción realizados

dieron negativos (tabla Xliii

Másevlo: El ciclo comienaa con una unflaci4ui de ícr

HsI)5(t g dusntni=yendopaaslaiaaarnnne huta el día 84* eS

el ca~ai [as.3 tne~ssras de múwalo analiza4as fueron negaúv.a.s

a (aprueba dc bereoadsorci6nz postenorinente en cl día 1 1Z~

aparecseroo muestras poaakvn a le presencia de virus de ¡PA,

volv,endo a ser negativas en cl resto de controles.

• Médula ósea Tamo las nmesaras de ,ntdula ósea tornadas

del coxal como las de libia y del ano fueron positivas basta el

cita 1 l2t con postenorodad al dIa 1 ír las muestras analizadas

fueron neprivas.

‘Ganglios bflticov Las maestras de ganjso poplíteo fueron



171

positivas hasta el día Só del proceso. Todos los ganglios de los

diferentes jamones analizados con posterioridad fueron

negativos.

Se admite que el producto globalmente considerado es positivo

en cuanto a supervivencia del virus de la PPA hasta el dia 112’ (tabla

XIII).

j:.mnnes de cer’ln ibérico

:

Todas las muestras analizadas en el día O del proceso

resultaron positivas a la prueba de la hemoadisorción.

Grasa: Se encontró una muestra positiva el día 112’y. a partir

de este momento el resto de pruebas fueron negativas.

‘Músculo: Hasta en las muestras que se tomaron en el día

l2~ del proceso se encontraron virus, después de este día

todas las muestras fueron negativas.

M¿duJa ósea: En el día O del proceso las muestras analizadas

dieron una titulación de i04 y l0~, esta titulación fue

descendiendo hasta ser negativa a partir del día 112’.

Ganglios linfáticos: Evolución de una forwa similar a la

médula ósea, siendo las muestras negativas a partir del día

1120.

II

Por todo ello el producto se considerada negativo al virus de
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la ¡‘PA a prt&r dcl día l4~,

P~leta de cerdo ibérico

;

rocaslas muestras se analizaron después de sómetodal a 1-a

sdaaktt y lavado correspoadiente. El 4ta 0 corresponde. p<n santo, al

del lavado,

Gsaw La titulacM vnl dtsctetde desde lO> ‘basta bac. 1-St

nqatva a los 112 días del proceso.

‘wu~o; La trzulwde viral desciende desde jO>9 hasta 12

ooetatwitd de la prueba de hemoadsorción en el día 14W.

‘~4é&I dzoea4 La tinriad4n tal y como observamos en la sabia

XIV dencertdi~ desde t%iveks 10» basta la aegnMdad enel 41-a

1120. Desde este dÉa hasta el final todas las muestras fueron

Nsí ~zo*sel producto se wwdera que es negativo a efectos de

ccr, íd vtr,cs (ublg XV>. desde el día l4~P en adelante.

Irnos esasnos sto descenso de la tístizactón vital similar

a obletusá en a estos productos. resultando eqativas a partr itt

a í 1? del peoca~ desde ate día todas las muestras analizadaS

taswe oqativas tiÉta XVI>.



nata.
EVOLOOIOM DI LAS TCCVIEATUAS UCnLU y LII urna N4T~Nfl?u.

guDaALJ4x~g flEOS; 1.LA.
paro

Fecha: 14.02.1990 0tas1e~ ni
vía; intta.stsozaier

IdentiticacIónt 23011
T

TEIWUATUIU

—

14’ ?0 Ti T2 TI T4 78
— - — —

— —

OllO LUZONEIZ OMtWVAOAI

— ———

8ACSt~soJmrAcq.rv.b
— -

0l:2~39.4~39.4 40.040.4 41.3 i • •
02 2~ 39.9’ 39.1 39.5 40.3 40.4 12~ .
04 2 39.4 39.6 39.9 40.1 41.2 17
05 2 40.3 39.7 39.4 39.8 40.6 15 4 — 4 —

06 2 39.8 39.7 39.6 40.0 41.0 1.3
07 2 39.7 39.6 39.9 42.0 41.1 11
08 2 39.5 39.3 40.7 40.8 40.7 — — —
09 2 40.0 41.2 40.8 39.9 41.4 10
1012 38.9 39.2 39.5 40.4 40.7 16 . • 4 .
11 2 39.9 39.6 41.3 40.9 41.6 14 * * .4 -* -,

12 4 39.7 39.2 40.0 44.~7 40.1 30 •* • ,
13 4 40.0 39.4 39.4 41.9 40.9 31 • * • .4

14 4 40,0:400 40.8 42.1 42.2 28
18 4 19.4 39.3139.6 41.6 41.4 38 * .4 • *

16 4.40.2 39.1 39.641.3 40.9 34 4 4 +

18 4139.3 39.2 39.4:41.4 41.6 27 • * +

19 4(39.9 39.3 39.O’41.7 41.2 33 .4 — .4

20 4 39.9 39.4 40.8 40.9 41.7 26 • • • -. .
214 39.9 39.1 42.0 41.0 41.0 29 • * 4 e *

22 3 39.6 39.4 39.3 41.4 41.3 25 .4 .- • •.

23 329.4 18.9 41.2 40.8 41.3 22 ~
24 3 29.6139.0 39.4 41.5 41.4: 19 • 4

25.3 40.3139.8 40.0 40.3 41.01 20
2613 39.539.5 39.240.241.4 21 • • — . .
27 3 39.6139.0 39.2 40.341.7 24 * • e
28 3 40.0 39.8 41.4 41.0 41.4 21 • -‘ 4

29 3 38.9 39.5 39.1 41.8 41.0 18
30 1 39.4 39.4 39.2 40.8 40.0 1
31 1 39.5 39.0 39.0 41.5 40.8 6. •. * — —

32139.639.038.941.4 41.5 4 * .• ~. e
331 39.6 34.8 38.441.541.0 3: 4 .4 — .4

341 39.3 39.5 39.4 40.8141.1 7 + 4. 4

35 1 39.1 39.0 39.1 40.1 40.7 8 4 4. : .4 4.

36 1 39.4 39.3 39.3 40.6 40.1 2 4 1 —

40.6
41.1
41.0
40.)
41.7
41.8
41.3
41.1
41.1
41.1
41.2
41.2
41.9
41.8
41.4
41.7
41.8
41.2
41.3
40.8
41.3
41.6
41.5
41.0
40.8
41.7
41.0
40.6
40.8
41.2
40.8
41.7
40.3
41.6

a
a
a
a
a
a
1~
a
a
ti
a
a
ti
ti
Ii
a
It
It
a
a
a
a
a
la
a
E
a
a
a
It
a
a
a
a

— — — —

O: Cochiquera; St SflOl ONZ BAC: arden de tacriticioi hn~
bazo; q.a: qangilus aesenttrtcoetda; rIMn; q.r~tnq1LO

renales; v.b: vesícula biliar; 0’ OeatnlÁto el 11’ 21.; A, La
cerda 23 abortó & las 96 horas de ser in~al&48a,
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Tn~x

.

8VO tZOIOflE LA TEXPEIATnA RECTAL Y LESIONES YO8? ttflx.
cinto IEERICO TIROS ~.P.A.

pura
Fecha: 22.02.1990 DosIs: 1 nl

Viat tntre.,u~~utar

IdentifIcación: 16182

TEMPERATUItA

TZ 73

40.0
40.8

‘41.3
40.3
40.5
41.0
40.9
41.0
41.4
41.2
40.7
41.2
40.8
41.0
41.3
41.1.
41.6
40.1
41.3
42.0
41.4
41.5
41.1
41.0
40.0
42,0
41.0
41.3
40.4
41.0
40.5
41.3
40.9
40.3
41.3

74

40.0
41.0
41.3
40,2
39.0
40.3
42.3
29.5
42.0
40.3
41.3
40.9
41.2
40.4
40 • 8
40.9
41.3
40.0
41.3
40.3
40.4
41.1
41.2
40.9
40.3
40.8
40.6
41.8
40.2
41.9
41.2
41.2
40.9
40.4
41.2

73

40.6
40.4
41.3
40.7

:40.6
.40.7
‘40.4
.40.3
41.0
41.0

‘41.3
40.8
41.2
41.7
40.5
40.9
40.0
40.0
43.3
41.3
40.4
41.2
41.7
40.5
40.3
40.3
40.3
41.0
40.8:
40.8
40.7
40.7
41.5
40.9
40.8

ORn

SAr .5

15
12
16
11

9
14
4

13
10
32
33
31
35
24
28
30
34
29

6
7
3

27’
23’

-6
26

3
2

16
1

‘7
19
21
22
2.1
23

It
it
It
It
re
re

tu
re
It
h
a
h
re
It
it
u
It

re
re
re
It
re
re
it
it
it
re
h
re
It:
3v
re:
it:

LESIONES OnSERVADAS
a — —

b2o(rÑ~ q.r ]q.m v.b

.4

+

+

.4

.4

.4

4

.4

.4

+

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

4

.4

.4

4.

.4

.4

.4

.4

.4

4

.4

.4

.4

.4

.4

4

.4
.4

~.4

.4

.4

+

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

.4

4.

+

4-

-4

.4.

.4

.4

4.

-4

.4.

— ~q — — — — —

0: CochIquera:8: me; CED lace Orden de sacrificio; bac:
bazo: ría: riñón 4.r: ganglios teza.1.eu:4.5: ganglIos

ses•ntézicos:v.b: vesicala biliat.

N’ e

o’
02
03
04
05
ce
O,
ca
09
10
11
12
13
14
15
15
17
18

20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
i•0
II.
ja
34
25
36

70

39.8
39.7
39.6
40.4
39.0
31 • 7
39,9,
39.9
40.4
39.5,
33.81
39.4,

40.5
19.si

39.9
39.4
39.5
33.0
39.5,
39.8
39.2
39.2
39.0.
38.6
39.9
ie .8.
39.0
39.2
39.2
40.3.
39.0
39.7

2
2:
2
2
2
2
2
2
2
4
4
4
4
4
4
4
4
4:
1:
1
1:
4.
4
3-.
4
1
1

3
3
3
3
.3
3
3

Ti

40.0
39. E
39.7
41.6
40.1
39 • O
40.0
40.0
40.4
40.3
39.0
39.8
40.1
39.5
29.0.
40.2
39.8
29.4
43.0
39.5
39.6
31. 3
31. 7
39.2
39.4
40.3
39.0
39.0
38.7
31. 6
39.3
39. fi
31.5
31.7
31.9

39.9
39,5
39.6
41.0
40.3
39.3
39.5
41.3
40.9
42.0
39.4
40.8
41,8
4’.J
39.5
40.2
39.5
39 • 7
38.8
39.4
39.6
39.9
41.3
39.3
40.1
40.3
39.0
39.7
40.4
39.4
39.1
31.8
39.7
41.0
39.4
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XI

.

TITULOS VZRILES EN BACt~7tOIO

PESTE PORCINA AFRtCARA:CERDO BLANCO

NIJIIE11O
S

SAflGRE OANOI.IoS
—

6.2 6.9

M

MEDULA

O

OP.ASA
-

6.8

MIJSCTILC

¿MCi 10.2 6.4
AW02 6.9 7.6 9.2 6.5 6.4
AW03 7.4 7.2 9.4 5.8 6.7
AWO4 8.4 8.4 8.4 4.9 5.8
AWOS 7.7 8.2 8.7 6.8 6.4
A1406 8.4 8.2 9.7 5.7 6.4
AWO7 7,9 9.4 9.2 5.7 6.7
AWO8 8.2 8.4 10.4 5.9 5.9
AWO9 7.4 8,9 10.4 6.7 7.2
¿MiO 8.4 6.9 7.7 6.4 7.2

6.7 7.9 10.7 6.4 7.2
A¶C2 9.2 8.7 9.9 7.4 7.2
AW13 7.7 8.2 9.8 6.9 6.7
A¶fl4 5.9 8.4 10.2 6.4 7.2
A1415 8.4 8.7 10.9 7.2 7.4
AW1S 7.7 7.7 8.9 7.4 7.7
¡tIC.? 6.9 7.7 10.4 5.5 5.9
¿MiS 8.4 7.4 9.7 5.5 5.3
AWX9 8.7 7.7 10.4 5.3 6.2
AW2O 8.4 7.2 9.2 5.2 6.3
AW21 6.2 10.9 10.7 5.5 7.3
A1422 7.1 10.9 10.9 4.4 6.5
AW22 8.4 7.7 9.2 5.5 7.0
AW24 6.7 10.9 9.9 5.8 6.3
AW2S 7,2 8.4 10.4 4.9 6.8
AW26 5.9 10,9 10,7 5.5 6.9
AW27 6.7 10.7 9.2 5.3 6.2
AiflB 7.2 7.4 7.9 4.4 6.2
A1429 8.2 10.9 8,9 5.7 7,0
A¶430 8.4 6.9 9.7 5.3 6.9
10431 7.9 9.7 10.7 4.9 5.9
AW32

—
7.2 6.2

n.
8.9 5.3 6.9

Unidades expresadasen LOO lIAD 30/gr o mi.
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ZAAL&1n.

TIIUWB TIRALZE 315 BaCUhICzo

PESTE PORCIMA Afl.ICARA± CEADO tEERICO

HUMERO SAHnu [ GANGLIOS MZr)Ut.A GRASA MUSCULO

>301. 9.9
ASOS
ABOS , 9.9

1,, 9.9
¡

nOS 9.9

[ 8.4 7.2

r (3 2 5.4

84 9 4 5.2

~9 10:9 2:

¡ 87

8 4 10 2 3.7

7.7
6.9
7.7

6.7
84 8.9 ¡ 5.9
87 9.7 5.4

7.4
6.4

AMI
A812

9.9
7.2

9 2 104 5
79 ¡

6.9
6.2

AZul 8.4 8 4 9.2 5.2 6.282
>815 67 82 4.4
ASíS i 9:9 84 89 4.9

6.7
6.4

>117 94 92 3.9 6.7
>518 6.9 St 10.2 4.4 6.2A
AM9 82 , 8.7 5.4 6.2
>820 7.9 8 2 8.9 4.7 6.4
>521 1 ‘A ~ 4 8.7 4.9 6.7
>522 7 (3 i (3.9 4.3 ¡ 6 4
SE) ., , .‘ ~.5
5524 .2 5.4 4., 62

A(3Z5 6= $4 , 4.4 4.4 52
>526 6.9 ~ 2 ., ~ ¡ 4.7 64
>527 (3.7 a 7 ~ 4.’ 5.9
A828 7.4 8 9.4 ¡ 5.2 6 4
>929 ¡ ‘.7 4 ,, 9.4 ¡ 5.2 67
5830 6.5 89 9.7 ¡ 4.’’ ~7
5511 6.2 1 7.~ 1(7.9 ¡ 4.4 5.9
>132 Ya 7.3 . ~ ¡ 4. 5.9
5833 ¡ 6.5 1 10.2 ¡1 9.2 4.7 ‘ 6.2

¡3.7 5.2 , 5.9
SEIS ‘ 5.9 8.9 ‘( 9.2 5.2 5.9

Unidades exprendas en W~ NAO 50/gr o ml
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EVOLOCIONDl tflB TIIUW*I V~IflT.R5

PESTE PORCINA AYRICMA:JM(ONU DE Cuto ZUMCO

DIn NUMERO antA MUBCUW MEDULA OAN’ILIO

O 29L 3.7 4.4 4.7 It.?. POS

14 OiR 2.4 4.2 POS It.?. POS
1-Ok POS 4.4 POS 4.4 POS
15k 3.9 3.7 ‘1.9 80(3

28 02L 2.7 3.4 POS NEO POS
14L 3.2 4.4 3.4 3.2 POS
ZOL 3.9 3.2 POS 3.7 POS

56 22K 3.3 4.3 NEO 5.0 POS
25K NEO 4.3 NEO NEO POS
30K NEO 3.9 NEO NitO NS

84 1-SL NEO NEO REO ISEO NitO
27 NEO NEO NEO NEO NEO
24 MEO NEO NEO NEO NEO

112 06k POS POS NEO NEO 8011
32R NEO NEO NO NEO POS
1-SL NEO POS NEO NEC POS

140 OIR NEO NEO NEO NEO NEO
OCR NEO NEO NEO ISEO
18k NEO NEO NEO NEC NEO

134 071. NEO NEO NEO NEO NEO
hL NEO NEO NEC NEO SU
311. NEO NEO NEO NEO NEO

).68 12k NEO NEO NEO ISEO NEO
19R NEO NEO REO NEO REO
28k NEO NEO REO NEO NEO

N.T.: No tituladO
Todas las unidades se han nprestdo coso LOO ItAS 50 /r ¡3 ni,
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TULAIN

.

flbttC!Oi* LI 108 ?fltIOS VIRALES

PESTE NI&CUU, kFRICAFk, JMiOICU OC CERLO ¡BEJUCO.

tías iuias~o

o OIL

L1L.

14 OiR

iSR

28 ZOL
221.
ZSL

(36 1914
‘2 YTt
34k

¡34 22k
25k
30

‘.1= .Ie.¡3
~2k
VIL

~ CY¡3R
1114
LeE

.6-fi 071.
L’7t
281.

GiMA

4.4
POS

505
3.9
3.9

MEO
NEO

NEO
POS
505

NEO
NEO
MEO

NEO
5011
MEO

NEO
MLI
MLI

no
NEC
NEO

IWaCOtO

4.8

3.9
5.0
4.4
5.2

‘.7
NEO
4.~?

4.0
s.s
4.0

‘2.9
REO
3.3.

NEO
POS

NEO
NEO
NEO

NEO
NEO
REO

MEDtILA OJICLIO

4.8
4.9

1
4.4

1

NEC
POS
3.2

505
REO
POS

NEO
NEO
ISEO

=011
(3’05
NEO

NEO
NEO
NEO

NEO
NEO
REO

LI’.
NS.

Pos
4$,
POS

3.4
4.4
3.2

3.5
3.8
3.5

NEO
NEC
ISEO

POS
NEO
POS

NEO
NEO
14KG

NEO
MEO
NEO

O LOPAL

POS
POS

pos
POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
Pos

POS
RES
POS

POS
POS
POS

NEO
NEO
NEC

NEO
NEO
NEC

itt.: Mo t±tniado
Thdn 1-ti nuttdan se han ezp.re.adeoeao LOO SAO 50 /qr O ml.
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ZVOLUO!ON DE LOS TíTULOS VIRILES

PESTE PORCINA AFRICANA: PALETAS DE CERDO IBERICO.

Dlii NUMERO GRASA MUSCUIO REDOLA GLOBAL

O 11k 1.8 4.9 3.6 POS
31k 3.9 4.4 3.1 POS

14 15k POS 4.0 3.2 POS
20k POS 3.5 POS POS
22k POS 3.2 POS POS

28 2OL 3.4 4.9 NEO POS
22!. POS 3.4 REO POS
25L POS POS POS POS

56 25k NEO 4.3 NEO POS
27L POS 4.5 3.5 POS
30k NEO 3.8 NEC POS

84 19 POS POS 2.9 POS
27k NEO 3.5 . NEO POS
34 4.3 3.3 NEO POS

112 0614 NEO POS NEO POS
3214 NEO NEO NEO NEO
1-SL NEO NEO NEC NEO

3.40 0814 NEO NEO NEO NEO
0714 NEO NEO NEO NEO
16k NEO NEO NEO NEO

168 OiL NEO NEO NEC NEO
171. NEO NEO NEO NEO
hL NEO NEO NEO REO

Todas las unidades se han expresado como LOO liAD 50 /qr o ml.
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EVOLVCTON DE LOA TITULCE VI14ALEA

PUTE ¿ORCINA AFRICANA: 10805 DE CERDO I3flflco.

Oxtj XUSCUIO 1 KUIOUW 2

— ~
¡3 . 1J1.j 3.90 3.11 3.90

14 011 5.00 1014 4.90
28 2111. 3.90 221. 3.90

RUCCOLO 3

~:2J22~
— ¡ —iSA ¡ 5.00251. 1 2.40

42 221 5.00 251 5.00 3014 5.30
56 191. 4.49
~0 061 3.70

341. 4.80
151. 3.40

271. 4.80
321 1

¡34 081. ROS 3.11. POS 161. POS
07k REO 3214 2.90 3414 NEO

132 j ¡3k REO
126 ¡ 1111 NEO
14(7 1 OíR NEC

¡31 1 051. NEO

3-SL NEO
221. RL3
13k NEO
291. NEO

3211 REO
241. NEO
281 NEO
171. NEO

168 21. NEO
— a—~—, ~

031. NEO 261. flEo
~ o — ~‘ —

7: e~tfvís.4 r, e la pacas: lttST:Vn±dadqsexpresadas
LOO tAD ‘qr o nl. en



¡ti?
TV 13 PESTE PORCINA (‘1 ASICA

ío. Cerdos de capa blanca e ibéricos se inocularon con una dosis de 1 ¡ni

de una suspensión del ‘leus de la PPC pro~r&nada por

laboratorios Sotríno.Cvananxd.

Unavez inoculado el .tus ~OS4ta ¿st muctsln, se aprearn

en los cerdos stntomas tales Como bptrtettt’Áa. nornia. pcntra&nts

y agmpannen:o de los animales en la cochiquera tintas XVI y XV[fl,

20. Tras cl sacrificio y faenado de la canal. realizado de acuerdo cnn el

protocolo expuesto en ¡Rl. se encontraron Incoes en el Sfl ele los

cerdos ibéricos sacrificados y en el 91% dc los aaisuaM ¡¡e capa

blanca.

Las lesiones se oOservuort en b-wr. rnlts. pqSos [adincos.

vejiga y epiglotis

Ej anflisis de las nwestra4 tomadas duflflt el sw-iks> y

faenado de la canal. demostr6 la preseacta de stn¡ en todos los

animales, dxidose utuiacicaes en miáda 6sta de hasta ir

ptu/gcomo ejemplo mn4a s4mflcatwo~
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3i F.vciiución vital:

Jarn.~n de cerdo blanco

:

En el día de inicio del proceso se detectó presencia de virv$ 6 ti

músculo, médula ósea y ganglios linfáticos. con una tirulacuin mAxmxfl3

de

En los íe~idos znuescrea¿os la evolucifl fue la siguiente:

‘Gran: Fue positiva en los df as 14i, ~ 14;. siendo

negativa en el resto de los controles (dcl 1120 al 164~>.

‘Músculo: La tímIaci~n vital desciende desde í0~ epft¡g hasta

ltacimrse negativa en el día t í(A

‘MéduLa Ósea: jis positiva en Las rssnens muestras,

descendiendo el Ululo desde el día en,rnl ea que se alcanza»

1G ~ ~as~ael ella 1 12~ cuando son aegatwas las nuaernfl

dc 3 ~ Pos:enonuczue ,< os los controles

súw¡on rreganvras.

C.IngÑM tnfAt,cos La titulación ¿soluciono de forma similar

a 1, observado en la medula ósea. Desde el dí~ 1120 Cts

adelante todas las Un Ñcroa negativas.

Xvi pues. el prr»iue¶o sc considera globaltunit negati’~o en

oranso a afectividad del sima dc la FPC a prnir del día 14~.



- Jttmonss de cerdo i114&n

-

En el día de imco del proceso se desecta la prew~a dc

de ¡a PPC en las mlaezstra$ analizadas.

Analizando los ¡¡de re tales tejidos eacoatwstoa:

Orasa. Cwnienza cota una totulanda de IV

disminuyendo la Ñuladón tanta el día 1120 en el que vn e~

negativa. t)esde el ¡¡la 1120 nc se han v* a e u

muestras positivas.

‘Músculo: La titulación mtñna, tO>’ptu/& acaece ni

dcl proceso- En el ¡¡La l4~ todas las muestras SOlI rcqativat

sin embargo, una muestra de las tres &unllnsLu el dii 1W he

positiva a la preseacLa de vsnza de ?FC.

Mtdula ósea En m6dsala ósea se alaana en el O

titulación ¡¡e Itt’ pfu/g. El prisw negativo ‘ a

¡¡las; no otntanle, no es Ivastra el s411s l4tY

muestras son negativas- L aweseve~s poste ea

siendo negativos.

‘Ganglios Usfáuces- Ev conan ,¡e a mdcc el

mt1.scvlt>. enwntráiutote una muestra positiva en cl día 1W,

después de nc haberse enmntrat, ¡xecmv*eled ea

negativa
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Por todo lo expuesto el producto sc considera negativo a paTtíX

Jel día IQó~.

En el día de inicio del proceso se envucnu-an trulos virales del

orden de 10’ ‘pfti/g (tabla ‘CXII).

Las muestras analizadas eyolucionaron de a siguiente n,ancra

%rasx Se encoftrró postti.idad o acmMdad en los días ]4~ 2S~.

S& y 1W. tiendo nepti4os los anAlisis de las muestras de los

días 1120 y consecvuvos.

‘Músculo: huleado de títulos ~4raju dc j~3fi pftsfg. dicha

tiwlacidn evolucion dísntnsiyendo hasta hacerse negativa £fl

el dra 14W. a partir de me swnnro los cosuxgács realizadoS

han sido siempre negativos

~Médtslaósea: Partiendo de tirulactomtes de 10’’ pfu/g cts ci

a 0. la t rninvdén es mnanaflena basta baum negativa e ti

el a 3.4ÁJ
4. la ru~srno que ocurría en el músculo.

De torna x)ohal. se considerainactivado el vsna desde cl dl*

14W del proceso.



Lm lomos analizados al inzcw el proceae rOS . en

cuanto a preSencia viral (tabla XXII).

Esta positMdad se mantuvo baaua el día IZó’ a ~ar~ur461 ¡nial

todas las muestras analizadas fueron newwaa,

(1
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2»Laa

IVOLUC!0V fil LA TRMPERAflIA MCTa!. r UBIoMEI OST—MORTEX.

facha: 29.11.3-989

VXIUBt ?.P.C.
OhIuciónt 1/100
DosIs, 1 nI
Vta, intramusctul&t

tderittflcacidn CROtAti 22098

TEI<PZRATURAS

N~ O TO Ti T2 U T4 t5

ORn LESIONES OZSERVADAS

SAO 8 bzoprftnlqgl vjg en
02429.739.340.741.541.440.6
01. 4 39.2 39.9 39.4 41.4 39.0 41.2

03 4 39.4 29.5 40.8 41.4 42.0 41,8
04 4 39.9 39.3 40.8 42.0 41.4 41.4
05 4 39.2 38.7 39.0 39.9 41.5 40,4
06439.939.240.’741.240.940.2
07 4 39.6 39.5 39.8 40.1 40.4 41,1

39.6 39.9 40.4 41.2 41.1
09 4139:23 ~ 39.3. 39.9 41.3 41.3
10439.339.540,841.541.140.4
11 2 39.6 39.6 40.8 41.3 41.0 41.5
22,2 39.4 39.0 39.2 40.8 41.4 41.5
1¾2,3.9.429.4 39.5 40.5 40.4 33.9
14 239.5 39.6 40.3 41.0 41.1 40.4
132 39.5 39.4 39.8 40.6 41.3 40.9

115239:439.2 39.Sj41.2 41.5 41.0
39.8]40.8,412440.3¡ , 2439.2¡39.Q,39.c29.5~41.4~40.a

132:39.s¡29.O~39.4¡40.4441.7i4t.5
20i1~4G.0¡39.q39.2l39.9 40.3140.4

‘21¡ 1,40.0139.5 40.4 41.0 41.2[41.4
22::]39.639.1 39.4(40.0 40.8 40.6

¡,23t1~i9.7¡29.0 38.1L39.6 40.9 41.2
½5J1]40.0 L

40
¡28 3 39~4¡39,4 39.9f41.0 41.8
~29 3 29.3 29.4 39.9441.1 41.2 40.8
.30 3 39.1 39.2 39.3 40.2 41.0 41.1
~312 29.5 38.7 40.0 40.6 41.0 41.1
\~32 3<39.4 39.5 39.6 40.0 41.2 41.0

39.9 39.7, 39.5 40.0 40.1~33 3’39.6
¡ 3 39.5 39.0 41.4 40.8

St — +
7 f — —

1,0
2f — • •t —
8 5 ‘4 — — —
1 f — — — — —
6
3 9—. •~—

22 f — — + — .4
18 1 .4 —
21 t — —
20 1 — — ¡
25 1 + 1 ¡

24 — — ‘
195 —231 ¡ — ‘ ‘ — ¡
2e ¡ ¡
29lfl
2fltf
27 m
31
33 8 ‘ ¡ —

—

14 1
12 a
111 i—1 ~1 —
1’? re — —
13 í .4 -¡
14 1 •

0: Covbtctyen: 5: Sexo: OID SIC: Or4en de ,acrIticIo; hie:
1-no, zta:Ilfitn; igl: Ganglios linftticos; vjqs Vejigas ~q:

Epiglotis; —t ausencia de lestones*t 1-calones evidentes
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EVOLOCTOM DR LA TXMPXRAZ’UM RiCIAL Y LZ4I0MRS NATlWnn

Feche: 6.12.1989

Identitic#cIÓn; 23007

Vzavat #.P.C.
Dhltición: 1/100
Dosist 1, lat
Vía: iflt?fluStuiar

TEIUnATIJRA
— e — —— —

tete ío Ti ‘ti T3 T4 ?5
- —

03 4 39.3 39.4 40.2 41.3 41.5

ORD tu ICteES 0SStftflXs~
— — —

SACShzorM¡id1vjqu~
-

29 » t + — .4
04 439.3 39,2 39.2 39.8 40.1 41,0
05 4 39.5 39.5 39.9 40.6 41.2

31 h ~ — — —
28 ti — — • ‘4

06 4 39.6 39.7 40.2 40.8 41.4 26 ti — • .4 — —
07 4 39.6 39.7 40.0 40,6 41.4 27
08 4 39.3 39.5 40.1 40,6 41.7 24 ti — . . —
*9 4 39.0 39.0 39.8 41.3 41.3 25 ti * — -‘ +
10 4 39.0 39.0 39.5 39.9 41.2 30 ti .4 .
11 4 39.0 29.1 39.0 39.8 40.7 23 ti — — * . —
12 3 39.3 39.3 40.5 41.6 41.4 21 ti — — -~ ¡.
13 3 39.4 39.4 39.7 41.0 41.4 20
143 39.1 39.4 40.1 41.2 41.6 22 ¡¡
15 3 38.7 38.9 39.7 40.8 41.2 18 ti 2 — —
16 3 40.1 40.0 40.4 41.4 41.5 19 ~ . — ... .4
17 3 39.3 39.2 39.5 41.2 41.5 17 ti .4————
18 339.339.039.6 39.8 41.4 40.8 32 ti — — ¡ -.
19 1 39.4 39.3 40.1 39.9 41.4 40.7
201 39.0 39.1 39.2 40.1 41.4 41.2
21139.639.43#.941.541.240.9

3 n.’—.-’ 14
2 ti — ~‘ — ¡ — —
Ire

22 2 39.2 39.5 40.0 41.5 40.5 40,1 4 ti — ¡
232 39.2 39.0 40.2 41.6 41.7 40.5 15 re —

252 39.8 >9.9 40.8 41.6 41.6 41.524 2 39.6 39.6 40.6 40.3 40.7 71.5 13 u — ¡-5 u • ¡

27239.5 39.2 40.3 41.6 41.0 40.9
;~ ¡ ~ ¡~ ¡i~¡ ;~:¡ ¡~:; ~

31

88 ‘4 ¡
t ¡ 1,

32 2 39.5 39.5 40.5 41.9 41.0 40.7 15 re —
33 2 39.3 39.3 39.7 40.2 40.8 40.7 7 3

se——e— -

Ct Cochiquera: It Sexo: OID BAC: Orden de acrtttc&¡3; bit
lele: rIatRISOn: un: Ganglios Ilnf6ticosi vjq: Ve3it~a; *fl~
EpiglotIs: —t Ausencia do lesionas: 4: Leflona syt~¡3tfl~

1: Pettquias: K~ aelwrr&¡3ta.



¶

C: Lesiones t¶rcas dO Poste Pnrcina Clliufi

220,9831.
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TZflWS V1UUB U IACMYXCIO

PESTE PORCINA CLÁSICA: ~RD0 BLANCO

— —
NUMERO SABOR!

— -

G
GANGLIO

—

M
MEDULA

—

G
GRASA

-

M
MUSCIJ

4.55
4.95
4.40
4.78
5.23
Pos
Pos
POS

5.15
4.30
4.40
4.18
4.00
4.30

POS
3.60
4.20
4.43
5.23
4.30
4.60
3.54
4.60
4.95
4.48
4.95
3.70
44.8
5.11
3,54
4.00
4.78

¡<WC’
>0102
¡0102
10104
¡0105
¡0106
¡0107
¡0108
10109
¡0110
Kw”
¡0112
10113
>0114
MW 1 5
¡0116
KW 17
MW18
Milis
118120
XWZI
¡0122
¡0123
16W 24
~0125
16w26
168127
10124
168129
48130
¡0131
10132

4.81
4.13
4.23
7.43
5. 20
3.85
4.08
3.90
7.28
4.18
3.40
5.26
3.10
2.30
5.48
3.40
5.65
3.13
4.30
¿ • 60
4.30
4.90

POS
3.16
3.40
4. 54
3.20

POS
POS
POS

3. >0
2.30

3.70
6.04
5 • 52
5.48
5 • 58
5.26
4.95
5.48
6,23
4.70
4.48
4 . 00
3 • 70
5 • 00
4. 13
4 • 54
5.65
4.85
5.65
5.65
5.23
5.81
4 • 60
5.18
5.48
5.98
3.30
4.60

POS
4.40
4.90
5.48

~pos
¡ POs

POS
3,78

1 3.74
>150
pos
Pos

3.93
3.40
pos
REO
NEO
Pos
NEO
NEO
NEO
Pos
pos
POS
Pos
POS
pos
NEO
POS
POS
POS
Pos
POS
HE’
Pos
POS

pos
Pos
pos

3.40
3.54
NEO
Pos
Pos
pos
pos
Pos
pos
Pos
Pos
Pos
Pos
Pos
Pos
POS
POS
POS
pos
pos
Pos
POS
Pos
POS
Pos
Pos
pos
Pos
Pos

— — — — -

idad.s 8XPtfiáUfis i LOO PflJ/
9 o rrI.
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flftL&JZ.

?IWLOS VIRALES El IACIITZCXO

PESTE PORCINA CLÁSICA; CERDO IBERICO

- — —
GAnGLIO MEDULA

— —

POS 5 54

NUMERO SAnGRE
— —

¡<201 4,40

GRASA
-

POS
-n

POS
¡ 1<802

1<603
4.70
5.26

4.00
POS

5 54
61.8

POS
POS

POS
POS

¡<804 5.32 4.30 6 1.8 POS POS
16305 4.48 POS 4 60 POS POS
16806 4.51 4.00 6 1.5 POS POS
1<307 2.40 3.48 4 78 POS POS

1<608 6.00 4.26 6 04 POS POS
16809 5.18 3.60 6 08 POS POS

¡<210 4.45 3.30 5.81 POS POS
1<211 4.08 3.48 5.60 POS POS
¡<212 5.60 4.77 6.11 POS POS
1<813 4.48 3.40 5.40 POS POS
1<314 4.45 3.78 6.23 POS POS
1<215 4.00 3.40 8.00 POS POS
1661’ 4.64 4.OB 6.15 POS POS
>1817 POS 4.62 4.51 POS POS
1<818 5.40 4.52 6.48 POS POS
¡<MI 5.04 4.34 6.85 POS POS
¡<220 2.88 5,04 6.21 POS POS
1<321
1<322

5.04
3.26

5.60
4.18

6.08
5.00

POS
POS

POS
¡etC

1<822
1<624

POS
POS

3.70
3.48

3/78
4.48

N
NEO NEO

1<225
1<326
>1327
¡1328
16829
1<830
16831
¡<332

2.40 3,00 4.95 MEO 1450
2.30 4.30 5.48 POS POS
3.13 4.70 5.44 POS POS
4.40 4.26 6.60 POS POS
2.08 4.18 4.49 POS POS
POS 4.48 4.75 MEO NEO
POS 3.48 3,65 MU POS

3.45 4.04 6.70 POS POS
—Ss--

Unidades •uprendas en fAq ptu/q o ml



UALLIZL

flOLflCTOw DE LO8 TIntes VtR3trp

PESTE PORCINA CtA.SICA: JAMONES DE CERDO BLANCO

CIAS 8171<310 GRASA XtICQW MEDULA GASOLIO GLOBAL

0 05! 0.0 3.5 4.5 It.?. POS
OiL 0.0 4.0 5.5 N.U. POS

14 01! POS N.U It.? pos pos
10! N.U ¡E.~ PQ~ ¡<.t pos
15! ¡4.T N.U It.? ¡<.7 N.r

253 02L POS NEO POS POS POS
14L POS POS REO POS POS
201. POS POS POS POS POS

56 24! NEO POS POS NEO POS
25! POS POS POS POS POS
~GR POS POS ¡05 POS POS

9<4 151. NEO NEO POS NEO POS
211. POS NEO POS POS POS

41. POS POS POS POS POS

n2 0616 NEO REO NEC NEO NEO
1216 NEO NEO NEO NEO NEO
151. NEO POS NEO NEO POS

4 2’! NEO NEO NEO NEO NEO
~S! NEO NEO NEO NEO NEC

16 NEO NEO NEO NEO NEO

i9<4 0~L REO REO NEO NEG NEO
111. NEO NEO NEO NEO NEC
311. NEO NEO NEO NEO NEC

1<6 12! NEO NEO NEC NEO NEO
191 NEO ~<EO NEO NEO NEO
26! NEC NEO NEC NEO NEO

lrt:5Uas •~<presad.asMi Loq pTh¡q o ml..
ItT.~ Sin testar



WLLZZU.
flgj~g~¡~I4 DE LOS TíTULOS flfltRS

PESTE PORCINA CLÁSICA: JAMONES DE OrADO IBflIC~3

Unidadesexpresadas
N~2; No testado

GRASA ¡WIOUW NICOL! SM’JLIO

0.0 3.8 6.0 N.T.
3.7 3.9 6.3 >1.?.

POS POS POS POS
POS 1.7 >1.7 2.3
pos It.? POS POS

POS NEC POS POS
POS POS POS NEO
NEC POS POS POS

NEO POS NEC ¡‘OS
NEC NEC NEO NEO
NEO NEO NEO NEO

POS POS POS NS
NEC NEO NEO POS
NEO NEO NEC NEC

NEO NEC NEO NEO
NEO POS NS POS
NEO POS NEO NEO

NEO NEO NEC NEC
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO

NEO NEO NEC NEO
NEO NEO NEC NEO
NEO POS NEO POS

NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO

NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO

NEO NEO NEO NEC
NEO NEO NEC NEO
NEC NEO NEO NEO

GLOBAL

POS
POS

POS
Pos
Pos

POS
POS
POS

POS
NEO
NEO

pos
POS
NEO

NEO
pon
Pos

irlo
NEC
nc

NEO
NEO
pos

NEO
NEO
NEO

NEO
NEO
NEO

NEO
NEO
NEO

CIAS

0

nielo

08!
061.

14 01!
10!
15!

28 021.
141.
201.

54 19!
27!
24K

84 221.
251.
301.

112 06!
151.
32!

140 08!
11!
16R

168 071.
171.
281.

396 181.
21!
26!

224 261.
231.
291.

252 20!
28!
3OIt

en Loq pfw/q o iii
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xL&amn~

£mL2a9L~’ LOS ?flUW5 VIaLES

PU?! PORCINA CLÁSICA: PAUTAS DE CERDO IBERICO

CUS MVURO ORAS>. >WBCUW NICOL>. GLO8AL

O OIR 0.0 3.6 4.5 POS
22! 0.0 POS 0.0 POS

14 1516 1<.? POS POS POS
1016 NS ¡‘OS N.U POS
0116 >1.? POS N.U POS

253 flL NEO POS MIO POS
HL NS POS POS POS
201. NEO POS POS POS

56 :2516 NS POS NEO ¡os
‘2! 1<51) ¡‘053 POS ¡‘OS
~O16 NRO REO NS POS

534 HL POS POS POS POS
211. 505> NS NS NS
24L REO NEO POS POS

5312 IB! NEO NEO NEO NEO
1216 REO POS NEO POS
AL NEO POS POS POS

~4” 15316 1455> NEO NEO NEC
NEO NEC NEO NEO
SEO NEC NEO NEO

2.0 YZL NEO NEC NEO NEO
.AL NEO NEC NEO NEC
tít NEC NEO NEO NEO

AS 1$! NEO NEO NEC NEO
.416 NEO NEO NEC NEC
.553. lItO !4EO NEC NIlO

flA AL NEO NEC NEO NEO
231. NEC NEC NEO NEO
2531. MEO NEO NEC NEO

~n4ade,s flpr.ea4&s cli Lctj f*ttJV4 .53 ml.
*1 teStado



ZU1&UIL

EVpt.tlC!OW DE LOS ?ITUfflS flatis

PESTE 1010110.C1.MICAI LOMOS DE CERDO ¡BERICO

DrAS KUSCUW 1 MUSOtIO a ¡050UL0 1

NUMERO TINJIn NUMERO TUULO
—

22! poS

>1UMERO} 71111W
— —

— —0 08! 208
14
28

01! 1
021. pos

LCR POS
14L ¡‘os

15! 2.00
201. POS

42
56
70

22R 205
19L ¡IZO
061 POS

25! ¡‘05
241. NEO
LSL POS

3016 ¡‘05
271. NEC
32! ¡‘05

84 GAL NEO 111. NEO 261. 50533
98 07! POS 32! NEO 1616 NEO

112 061 NEO 151. POS 3216 NEC>
126
140
154

061 ¡IZO
05! NEO
011. ¡EEC

091. 8120
17! NEO
041. NEO

1916 NEO
2416 NEO
101. NEO

168 031. >120 211. NEO 261. NEO
— —

Unidades expresadas en fAq pfu/q o sí

199
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LYJA ENWRMEflAfl VESICII 416 flF¡ CERnO

:

1. A cerdos ‘Wncús y cerdas dc capa blanca se inoculé por vía

intravenosaunadosis dc 3 ml dc unasuspensiónde virus <3<3> de la

enfermedadvesicular del cerdo proporcionadopor Ekmjáland

Animal fluente<‘cn:n :PLXrV¶ provenienedel foco apanddoen

el Reino Unido en 1972 <WC~ 72>.

Des~>stsdc inoculadús.losanimalespresentaronhipenernua.

a3$rasy vesículasvisibles.

En dosanirnatudecapablancano scapreciaronlesionespera

> hipertermiaitabla XXV>; de igual forma. tres cerdos íhtrices no

mostraron lesiones,Srs este caso la hipcnemntafue moderada<tabla

XXVII.

Y. En el analistade lasmoenrastomadasduranteel sacriflcioy faenado

s4io un wmal decapablancaresaliónepúvoa lapresencia de ‘itus

tabla XXVII) Todos los cerdosit’érkos prescnsawnenalgunade las

tacanaactmdadviral <taWa XX1U>.
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30 Evolución vira] por productas;

Es de reseña,que las muestras¡oma4asenel uernp<)O fueron

negativas.No obstante,lasanalizadasenel día 14t fueronPOS:w’a,

tanto en la grasa como en el músculo. rntdul•a ósea y

linfáticos.

En las distintasmuestrasel titula nral sufrió los soguletues

avalares(tablaLUX>:

‘Grasa: La utulaciún ‘tal evolucionó de fama irregular

alternándose prácticamente los períodos positivos con los

negativos. No obstante,desdeel día1l2~ al 3$4~ lasmuestras

analizadasfueronnegativasa la presenciadevarus.vctMendo

a ser positivas en el Ma l6~» y liegatvaa nr> ías i~uestrfl

~omadulos díasISr, 196» y sucesivos,

‘Mascujo: Tambí¿aen esta inesíras la poeivMdad y

negatívidad evolucionanalternativa4nctste.de frnm similar a

lo señalado parala graasin embargo,lasmuestrasastalazadas

desde el día 11V al l46~ hansido siernorenegatsvas.

‘M¿dula &sea Hasta el día 1I~ se observanmuesUM

positivas y desdeabf al ¡96’ sodaslasdesil sonnepMnt

danglios linfáticos: Es en estas mnwas donde .1 vta

presentauna mayor ¡‘enastada.úseeUndos¿úvádow
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próximas a 10< en el día 340 y encontrándosesólo muestras

negativasen el primerperiodode muestreoy en el realizado

enel día 1680, paravolveradarresultadospositivosen los días

2660 y sucesivos.

Actualmente,el producto es positivo a la presenciade virus

hastael óltimo díaanalizado(tablaXIX)

- Jamonesde cerdo ihérico

,

Comoindica la tabla XXIX. la evolución del titilo ‘tal enestos

jamones esmuy similar al del jamón de cerdoblanco.

Las muestrasanalizadasevolucionaroncomo sigue:

Grasa: Los análisis realizados con la grasafueron positivos,

en cuanto a actividad viral se refiere,en los días j4 y 84v, y

negativos desde el día 1120 hastael final.

• Músculo: Prácticamenteevolucionaigual que la grasa,con

resultadosnegativosdesde el día 112 basta el final del

proceso.

‘Médula ósea:Sóloencontramosmuestraspositivasen los días

O y 340 del proceso,siendonegativasel restode las muestras

anajizadas.

•Ganglioslinfáticos: Han sido positivosen todaslas muestras



Z03

analizadasbastael momento.

El producto,consideradoglobalmente, en el día 390’ sigue

siendopositivo <tablaXXX).

La titulación al comienzo del procesosólo es positiva en la

m¿dula ósea. Esm nos indica una baja infectiMad despufl dc la

operacióndel lavado<‘nido del procesodesecado)(tablaXXXI),

La evolución por muestrasanalizadasha sido la sigu~easc;

‘Grasx Las muestrasanalizadasca los días~4»~8$ fueroa

positivas, el restonegativas.

‘Músculo: Se encontrópositividad a la prestadadel vtvs en

el día j40~ El resto de muestrasanalizadashastael dii 16V

fueronnegativas

M¿dula ósea: Fueronpositivas Las rmzstni analizadas¡Os

díasO, 14’ y 8$ del proceso.Desdeel día &4~ las muestm

fueronnegativasa la presenciadelviras.

Así ¡‘ves. se admite que el pro.d’acto es globalmentenapaso

ala actividad‘ira) desdeel día ll2~ (tablaXXXI).

~1>

0
y
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Lnmo~ de cerdoib&ico

:

De todaslastitulacionesrealizadasconlomo (23 análisis)solo

seencontrépositividad en el día 1$.

Por todo eiio y desdeesedIa~ el lomo seconsideranegativoen

cuanto a lo que a actividad‘ira] se refiere(tabla XXXII).



flOLVcIoM DI LA TEXuIRATURA UCTAL Y LflIONEB PCBT-MOMtt.

ENFEMEDAD VESICULAR flEL CUtO.

Fecha: 22.01.1990

Identificación! 23013

Dilución: 1/3
Dosis, 3 ul
Vía: intravenosa

TEflPERATtJRA 01<1> LESIONES OBSERVADAS
r -- — — — — — -

¡¡31 C TO Ti ?2 73 SAO 53 MI Mt PI PO tiAR

r -; r rr r~rr~ r-sr02 3 39.3 39.3 39.8 39.7 8 ti + + • • ..
03 3 40.2 39.7 40.0 40.0 7 ti • • — — —

04 339.639.040.840.6 6 ti • * • . ,
05 3 39.3 38.9 39.8 40.6 4 u + + — — —
01 3 39.9 39.0 39.8 39.5 3 ti + . 4 — —
04 3 39.7 39.2 39.3 40.1 2 ti • + 4 — —

09 3 39.5 39.5 39.7 40.0 1 ti — — — —

10429.838.94C.240.3 lis. • É * •
11 4 39.6 39.2 39.2 40.5 24 m • • • — —
12 429.938.939.739,2 25 m — • • 4..
15 4 39.1 38.6 39.4 39.2 20 u • • • ‘ —.
14 4 39.6 39.0 39.3 39.9 22 u + • •
LS 4 39.6 39.2 39.4 29.9 23 u + • • 4
16 4 40.0 39.2 40.0 40.2 21 3 — — 4 —
17 4 39.5 39.2 39.5 40.2 3.7 16 • F —

•2.8 4 29.8 39.0 39.3 39.7 19 16 +
19 139.238.939.7».9 ~ ;

139.028,839.139.2 •
t21 139.638.929.039.4 32 ¡t •~

22 139.5 39.6 39.5 40.0 31 ti 4 •
23 1 29.4 39.2 29.8 40,7 29 ti —
24 139.$39.439.729,9 23 ti • 4

:1:‘1 + —
~ ‘1:1 —

25 1 39.7 39.2 39,1 39.4 27 ti + 4. 4 4
26 2 40.0 39.4 39.0 40.1 11 16 * — —

27 2 39.9 39.4 39.4 40.8 15 16 • ‘~ —
28 2 39.5 39.3 39.7 39.7 12 u — — 4. • —
29 2 39.9 39.7 39.4 40.1 9 16 — — — —

30 239.438.839.340.2 16 16 + •
31 2 39.6 29.4 39.4 40.2 14 16 4
32 2 39.6 39.4 39.7 40.5 10 5 +
32 2 40.4 39.4 39.4 39.8 1) 16 —

— — —— — — — — — ——

XI: sano izq¡ PO: pata dchaz MAR; hocico> O: cootiptfl
Orn BAC: Orden de sserlficto; 5: Sexo; •: DestNIdC;

LesioneS: +1 apareo. leaiáflI —: no apane, lesión

4.



>1’ :: k LESIONES OBSERVADASTZ • 73 MI 140 PI PO MAR

bu 1 3tD~38.6 39.2 39.3 31 h —
~021 1 39. 3j3t9 40.4 39.5 13 m .. + + —
02 1 38.Sl~9.4 29.8 39.3 24
04) Z ~ 39.3139~5 21 h + * + —

9 39.5 39.8 39.2 25 91 4 + + * —
2~3S.8 IL : : : :

02
38.8 39.3 39.7 10 — — — 4 —1 39.3

3 35,9 39.4 40.3) 9
2 39,4 40.2 :1! 12 — — — 4 —

19I~ * * 4 4 -

~111 2j3a.539.239.33U.9 . -. + . —
141 2139.3 39.3 39.6 39.9 1~ 116 4. 4 * ± +

239.0 39.3 39.5i9.5 18 ¡s . . + + .
116< <3t.3139.0 39.BV35.1 23 h * + • —

15< J38.7138.9138.3{39.4 15t11 —
39.0139.2, 28~h —

3L34.5 38.
t’i ~ ~ 4<. —
~24 t35.7N9.0 39.7p9.1~ 16 91 —~
<25 438.0)39.1 40. 0f39.6~ za —, — —

4<3S,~<3S..8 39.940.3 5 16 •) • . . —
fi 4<38.7<39.5)39.9 39.9 30 •~ + +j —
29< 4140.3t39.3j39.5) 39.2) 27 — — —

~3i) 4<39 340 941 0<40.3 4161 : + + —
411 439:233.8¼O:V40.6 1)n) * .—

~3[ 4)38,5,38.9<fl.9 35.6)
1t~ : 1 + + —

2) 4 3O.4~ 38.9140.> 39.6) —

341 4~38 .9139:2140.2 40.2 elul 1 + — —29.3 53.5 ‘‘.5 —i — —

ZA&LLWL

Z1OLUCIO~ 5316 LA ?ZMYZRAIOIA RECTAL Y LIBICKIS POST-MORTtM.

ct~InEAI~

Fecha: 9.01,1990

tdenttttcaciófl: 23010

EHFflO<ED&0 VESICULAR DEL CERDO

DiluCión; 1/3
Dosis: 3 ml
Vía: intravenosa

MI: asno az’q; 10: pata deha: NZA~ hcctco; C: cochiquera
U.Ct 0r4#n 4t SSCTiLI*1Q 5; Snos •: OBSTRUIDO

tninas: 4: aparecelntcfrnt —: nc presenta105ÍéZ1

206



1’: Lesión ~0~2I t1~iCa de 15 trfeúveí:d :sv~1wr ~e1~4rt~Á2.
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IUL&IUIL

TITUWB VIRALES RU SACRIPICZC

flWTtflhLfl VESíCULA» flV!. mm, CERDO BLANCO

NUMERO
—

81401

SMORE
—

3.84

GAnGLIO MEDULA GRASA) KTJSCV¡Z

5.11 0 2.30

3

3.7051402 2.70 3.84 0 3.00 2.00
31403 3.00 5.30

~

3.48 1.00 2.00 0.00 0.00
53106 2.64 5.57 3.00 0.110 0.00

¶
31406
5W07

2.50
2.78

6.28
5.53

0.00
2.00

0.00 0.01)
3.01)

SW08 2.00 7.00 0.00 0.00 tun
swog 0.00 0.00 0.00 o.oa tun
3W10 2.30 5.04 2.0 0.00 0.0*
S1411 2.48 6.70 0.00 C.C0 0.00
33112 3.00 6.30 0.00 0,00 11.00
53113 3.70 6.00 2.00 2 00 ¡ 0.00

53114 4.00 7.23 0.00 2.00 0.00
33115 3.08 SAS O
33116 3.00 6.00 0 2.00 3.30
53117 3.70 6.30 2.33 0.00 - 0.00

5W18 2.00 6.30 0.00 0.00 0.00
83119 3.00 5.18 0.00 0.00 0.00

4.00 7.08 0.00 0.00 0.00
53121 3.00 6.48 0 3.00 0.00
5W22 3.48

3
~.30
7.08

0.00
0.0

0 00
0:30

0:00
0

5W24 3.60 6.00 2.60 2.30 3 00
51425 3.00 6.78 0.00 0.00 0.00
51426 3.00 3.00 0.00 0.00 0.00

~ ~ g:~:
51429 4 08 648 0 00 0.00 0.00
5W30 3 60 6 45 3.00 3.30 3.00
51431 3 00 5 52 2.00 0.00 0.00
S3132 ¡270 6 00 0.00 2.30 0.00

— — —

Unidades expresadas en fAq pfu/g o ml.
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?MLAflTTT

.

¶I!tLOS VIflLER fl SAOXtI?I0IO

E>lflUMEDAn VÉliTCIITAr> flWT CF’nn. CERDO IBERICO

NUMERO SAllO!!
—

2.00

GANGLIO MEDULA GRASA
=
0,00

MUSCULO

5803, 7,81 2.20 0.00
5802 0.00 7.36 0.00 0.00 0,00
5803 3.00 7.00 5.25 0.00 0.00
SBO4 2.70 7.00 0.00 0,00 0,00
5805 3,00 7.54 3.84 2.30 2,20
8806 4.60 7.72 2.00 0.00 0.00
5807 2.00 6.90 4.00 0.00 0,00
5808 2.46 6.60 4.30 0.00 0,00
885>9 3,78 7.76 3.23 0.00 0.00
5510 2.30 7.34 0.00 0.00 0.00
5811 3.18 6.84 2.84 0.00 0.00
5812 3.60 7.11 0.00 0.00 0,00
583.3 2.00 7,43 0.00 0.00 0.00
5814 3.30 6,00 2.48 0.00 0.00
5815 3.48 6.95 0.00 0.00 0.00
5816 0.00 6.48 0.00 0,00 0.00
5811 2.80 6.30 0.00 0.00 0.00
8318 2.60 6.30 0.00 0.00 0.00
5819 3.30 6,30 0.00 0.00 0.00
5820 2.48 6.00 2.30 0.00 0,00
SB2I. 3.00 6.30 • 2.90 0.00 3.00
5822 2.30 6,30 2.00 0.00 0,00
5823 3.00 6.70 0,00 0.00 0,00
5824 0.00 5.30 0.00 0.00 0.00
5825 2.00 6,00 0.00 0.00 0.00
5826 0.00 itT. 0.00 0.00 0.00
5827 2.48 6.00 0.00 0.00 0.00
5828 0.00 5.60 0.00 0.00 0.00
5829 2.00 6.48 0.00 0.00 0,00
5830 0.00 6.00 3.00 0.00 0.00
5821 2.78 6,60 4.60 0.00 0.00
8822 2,30 7.00 2.20 0.00 0,00

Unidadesexpresadasen Loq pfu/q o ml.
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ZMLLUXL

ZVOLOCXOW BE WC TInW* VTIAL2S

EMflIflDAfl TÉSZCVLAI DEL CERDO

JAMONES DE CERDO BLARCO

ti» KflG¡O GRASA XUbCUW CWU. 0>301.10 OWUL

0 0516 0.0 0.0 0.0 0.0. 1415>

OSL 0.0 0.0 0.0 0.0. REO

14 OIR 2.8 POS 2.6 POS. POS
1016 0.0 2.7 Pos ‘5.0 pos
151. 2.4 0.0 2.5 POS NS

28 02L 0.0 POS POS 1<.? ¡‘05>
141. 0.0 POS 4.7 5.1 POS
201. 0.0 0.0 5.3 5.O ¡‘05>

56 251. REO NEO NEO 3.0 POS
301. NEC REO NEO NEC> PItO

84 19L 2.7 REO 3.2 ‘5.0 NS
24L REO 2.2 1.7 >30 POS
271. 3.2 NEO NEO >5.0 POS

112 06! REO NEO REO REO NEC
151. NEO NEO REO POS NS
3116 NEO NEO ¡EEC NS POS

140 0716 NEO NEO REO POS POS
OIR REO REO NEC NS ¡‘0*3
1616 NEO NEO NEO NEO NEC

154 OiL REO REO NEO NS ¡‘ce
111. NEC NEO REO NS NS
311. REO NEO REO NEC NEO

168 1216 NEO REO NEC REO NEC
19! POS NEO 1<15 NEO NEC
28! REO REO REO NEC NEC>

266 211. NT PI’? >1’? NS POS

Unidades expresadas
N.T: No testado

en fAq ptu/g o al.
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EVOL~O1OM ti LOS ‘IIflIOS VIRALES

EUEIJERDW VESICULAR DEL OZIflO

JAMaRES DE CERIIO IBERICO

rmaio

OÍR

OIR
10!
15!

28 02L
143,
SOL

56 241.
SIL
3.9 L

84 22L
ZSL
~0L

112 0616
taL
21!

140 08!
1 lit
3.0

168 O7L
LI L
283,

399 03L
iaL

Wnidadn e*pnsada.s
$22’: No testaCo

GRAJA

0.0

2.4
1.7
2.2

0.0
0,0
0.0

SEO
NEO
lisO

POS
NEO
1.17

REO
NEO
NEO

NEO
NEO
REO

NEO
NEO
REO

>14
1<.?

>wscUw

0.0

POS
1.7
0.0

0.0
0.0
0.0

>4160
REO
NEO

NEO
1<50
1,69

NEO
REO
lito

NEO
NEO
NEc’

Nro
hE’:
nc

1<.?
1<.?

nDOLA

Pos

0.0
0.0
0.0

0.0
0.0
0.0

NEO
REO
NEO

POS
NEO
NEC

REO
REO
REO

NEO
NEO
NEO

RU
NEC
REO

1<4
1<.’?

DI»

o

3.4

OMOLZO

1<.’?.

>5.0
>5.0
>5.0

5.5
5.3
5.5

>5.0
2.47

>5.0

POS
POS
POS

Pos
POS
POS

NEO
POS
POS

NEO
VOS
POS

POS
POS

OWBA..L

POS

POS
Pos
POS

POS
POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
POS

POS
POS
POS

NEO
POS
POS

NEO
POS
POS

POS
POS

en fAq ptu/g o ml.
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nmaxun

EVOLIJCYON DE IflE ?I?tLOR flfltfl

EI~ERMRDAD VZf!CflLM DXL CREDO

PALETAS DE CERDO IBEMICO

DíAS NUMERO GRASA MU#CVIO MEDULA CLORAL

O 0116 0.0 0.0 POS POS
OiL 0.0 0.0 0.0 REO

14 0116 0.0 0.0 POS POS
1016 0.0 2.0 POS POS
1516 2.4 1.7 0.0 POS

28 02L 0.0 0.0 0.0 NEC
141. 0.0 0.0 0.0 NEC
201. 0.0 0.0 0.0 NEC

56 221. NEO REO NEO NEC
301. NEO NEO NEO REO
251. NEO REO MRO REO

84 191. NEO REO MEO NEC
271. POS REO POS POS
241. NEO NEC NEO NEO

112 0616 NEO NEO NEC >1RO
3216 NEO NEO NEO NEO
151. SEO NEO NEO NEO

140 0816 NEO NEO NEO NEC
0716 NEO NEC> NEO NEO
1616 REO NEO NEC> NEC

168 071. NEO NEO NEC NEC
171. NEO NEO NEC NEO
28L NEO NEO NEO NEC

Unidades expresadasen [ng pfu/q o ml..
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ZAILLUZU.

IVOLUCYON Dl LOA ?TflICh Vlfl!.fl

ECUDAfl VESICULAR DEL CERDO

tOMOS DE CERDOIBERICO

DíAS XUSCULO 1 KUBCOtfl 2

nuxnol TITUw~~¡ TITUle

NtSCUW3

wunno TITULOO 0116 0.0 1316 0.0
14 0116 1.7 1016 0.0 1516 0.0
28 021. 0.0 141. 0.0 201. 0.0
42 2516 0.0 22! 0.0 30R 0.0
56 191. 0.0 241. 0.0 271. 0.0
70 0616 0.0 3216 0.0 151. 0.0

84 081. 0.0 lOL 0.0 111. 0.0
98 05! 0.0 0716 0.0 1816 0.0

112 >4.7 R.T >1.7 Ni!’ >1.? N.T
126
—

021. >8.7
— —

181. liii’ 2116 >1.7
— . —

1<.?.: No testado
Unidades expresadasen Loq pfu/q o al.
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IV.t RESULTADOSVISICO.QULMICOS

EnJamonesde cerdoblancosometidosa unprocesoigual aldesarro¿]adoen

el Centrode EnfermedadesInfecciosasdePlwn Island(PIADC) se haestudiadola

evoluciónde los siguientesparámetros:Humedad.Cloruros,Nitratosy Niultos.pH

y nitrógenono protefco;el estudioseha llevadoacabodesdeel inicio dela salazón

hastael fina] de la fasede maduracióno de afinamientoo bodega.

En todos los casosel jamónseha analizadodespuflde ehmninadala ~rasa

decoberturay la piel.

L~ 2 1 TMFDAO

Como se seánlaen 111.2, antesdel salado el jamón sufrió un procesode

congelacióny otro de descongelación.lo cual provcoiperdidasenpesoqueoscilan,

en función del jamón,entre un 0.8 y un 3%. conuna merma medíadel 1.1%. La

humedadmediadela materiaprima(perniles)fue 73.2%,descendiendOhasta$.4%

al fina] de la salazón.EstosdatosseobttMcron aplicandolos ru¿todesdesciltasen

111.7 y siguientesal total del jamón.

No obstante.tambi¿flseestudió la evoluciónde la humedaden d6ferentei

jamones, diferenciandounapeneexterna(compuestaf~ndamentahtOtCpor el

músculoStÉmsmbugghl&1>y unapasteLaterna (compuesta&wdmmttilmflte ~5

porcionesdel músculo Eicsm.ftm~riÚ
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La pnteexternaevolUdOnócon unabajadapaujatinade la humedaddesde

el 71% despu¿sde la descongelación.hastacl 67,4%a] final de la salazón.La parte

internaevolucionódeforma similar alcanzandovaloresde 62,45%al final de la fase

de saiazóa Entre la cuarta y la quinta semanala porción externasupera en

porcentajede humedada la interna,alcanzandovaloresmetilosde 61,86%y 64.43%

respectivamente,(ver grAfico 1>.

Posteriormente,enla fasede secado,seobserva(enlos diferentesmuestreos)

cómo la humedadva disminuyendohastaalcanzarun 56,77%en la parteeXtCrflL

con un 3,71%ints en lazona interna.

En [afase posteriora la fasedesecado,losjamonesselavarony selesaplicó

unacapade mantecaportoda la superficiecárnica(tapa), traslo cual seobservó

un acercamientode losporcentajesde humedaddeambasporciones.No obstante.

teguladescendiendotanto en lasmuestrasde la porciónexternacomoen lasde la

inlerna. sí bien en estaúltima el ritmo de merinaera mayor, conhumedadesde

45.62% y 493%en la parte externae internarespectivamente.

N22CwRl~os

El contenidode clorurosseestimécorno se indicaen III.? y se expresoen

.amopor ciento.



GRAFICO 1
EVOLUCION DE LA HUMEDAD (JSE)
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Los jamonesse analizaroatras su picadoy la e~.t,lución ~ ~ se

estudiódiferenciando,comoenel casode lahumedad,entreparteinternay parte

esterna.

La concentracióndeclorurosdela pasteexternava aumentandoinicialmense

llegandoaalcanzarniveles mediosde 5.59%eala totalidadde lamuestraexterna

y de 1,70%en la muestrainterna,a] terminarel procesode salazóneinicíarteel

periodode curación<ver gráfico 11>.

Los cloruros de la parteinternaaumentanpropesitantentea lo largo del

curado o secado. De otro lado la zona externa sufre una evohiciéninversa,

disminuyendo ligeramente el porcentaje de cloruros del productonatural y

marcadamenteen el productodesecadoy desengrasado(jeáfico ¡11).

Hemos de reseñarque la paneinterna del jamón contiene una mayor

cantidadde grasaque la partesuperficiaLlo cual incide, junto conla humedad,en

las diferencias observadasen el porcentaje de cloruros dcl peoducto seco

desengrasado.

En la fase de bodega se produce una estabilizaciónde.l procesode salado

encontrándose diferencias en el productonaturaldel orden dc 0.2%(paránetios

medios).



GRAFICO II
EVOLUCION DE CLORUROS (JSE)
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GRAFICO III
EVOLUCION DE CLORUROS (JSE)
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rx”i FVOT rrnpw flE NITRITOS Y NTrRATOS

Tato la coticenndónde nitrito como la de nitrato se expresa en ppTfl

respectode la muestraanalizada.

M obsertarlos gzt&osIV y V y tenerpresentequelos nitratosy nitritos st

aphcanexternamentepor frotación, se deduceque duranteel salado,los nitratos

avanzanhacia el interior del jamón desde la superficie, ni mismo tiempo que

dannuye~uconcentración<gráfico si’> IV>.

Durantela tasede secado,lasconcentracionesde nitrato en lasdiferentes

panesdatjamónse equilibran~,consecuentemente,esmenorla diferenciaexistente

entre las concentracionesde las zonas interna y externa, cuyos valores medios

npectivcu t~eron de 89 ppni y 73 pprn. eJ término del periodo de secado o

La concentración de mÉritos essiempre mucbo menor que la de nitratos y

te unannluctóasimáu eaturno se refiere a penetración durante la salazón.

Alpvlncspwde la curadóase alcanzanconcentracionesde 4 ppmn y 1.5 ppmen las

a externae internareqtctivamense(pUcona Xfl.

la vleunmaóónde niez*onswpndióalos 225 dasde proceso,dadoque

a ~rmtrde estemomernolasenceaeracfonesresidualessonprácticamenteIguales

<4- ‘:1 ~sni c~aakoienqus sea eA momento en que se realice el análisis.



GRAFICO IV

EVOLL’CION DE NITRATOS (JSE>
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GRAFICO y
EVOLUCION DE NITRITOS (J5~~~
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lV~4 EVOLIJCION DF! oH

.

El pH del jamónse determinéen la tafisaobtenidapicandoel Jamóndelas

muestrasexternae interna<gráfico a0 VI>.

Durante la salazón, el pH asciendedesde5,8 a 6,32 al segundodía de

salazón, paraseguirbajando muy lentamente,estabilizándosealrededordc o al

finalizar el procesode sajado.

Enlosjamonescuyo pHfue dc6,4 enel momentode la salazón.laevolución

durante esteprocesoes más simple, dado que sólo se produceunapequeña

elevación.estabilizándoserápidamente.

En jamones cuyo pH inicial fue dc 5.6 o menor, este parámetrosubió

rápidamentealcanzandoniveles de 6,4 al segundodía, despuésdel inicio de La

salazón,essabdizándoseen unosnivelessimilaresa los candescritosanteriormente

(gráfico n’> Vil>,

Estoscasosdescritosmuestrande forma gráfica ¡a influenciadel pH en el

procesode salazón;enel gráfico n0 VII semuestranlos procesosnormalesy tos de

canesDR) y PSE.

En la fas de secado,el pH desciendehastanivelespróximos a6: durase

soda esta fase se mantienea niveles similares lo mismo que en las siguientes.
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GRAFICO VI
EVOLUQION DEL pH
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GRÁFICO VII
EVOLUCION DEL pH
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oscilando cuneun rango de fi y 6.1 , parámetrosencontradosen los productos

curados(gráfico n> VI).

IVI 5 EVOLUCION DE LAS FRACCIONES NITROGENAnAS

.

Con el fin de evaluar la actividadproteésicahemos estudiadola variación

que sufren las fraccionesnitrogenadas,tanto el nitrógeno total (NT) como el

nitrógenono proteico (NNP); los valoresencontradosse muestranenel cuadrofl.



1/

CUADRO 11

EVOLUCION DE [AS FRACCIONESNITROCENADAS
NN’P4NI. INDICE DE PROTEOUSIS

TXfl<PO

—

»XSAL
—
L~VA53
—
RES 1’
—

MES 2’
—

MES 3’
—
MES 4’
—

MES 5’
—

MES 6’
—

MES 8’
—
MES 10
—

OMES 12’

>
>~P

—

0,47
a

0,65
a

0,69
—

0,69
—

0,75
-

1,01
—

1,16
—

1,25
—

1,28
-

1,34
—

1,40

N
NT

—

3,10

1
1.?.

>-a

15,16

‘
‘e S.P.E

—

—

3,26 ¡9,93 131,46
a
128,55

a
127,83

3,54
—

3,36
—

3,fl
-

4,00
—

4,40
-

4,73
-

4,91
-

5,47
-

5,46

19,49
—
19,38

20.99
a
25.13
—
26,36
—
26,42

138,45
a

166,16
a

173,33
a

174,32
a

171,96
a

161,59
a

169,13

25,06
-
24,49
—

25,64

NNE: Nitrógeno no proteico expresadoen
ST: Nixrdgeno total expresadoen%
IP Indice de prote.olisis- NNE/NT •

‘h Sir.: Incrementoen % del Indice de proteolisisreferidoal pernil en fresco.

En el cuadwanteriormentedescrito se observa9i< &t~mtt~ la

en la fase que comprendeel coagelado-descongelado,el saladoy el lavadnte a

pieza; la actividadproteoliticaaumentaun 31,46%respectode la deter’zdaen

el pernil. A continuacióndesciende,lo que se debern¿sa la vanab~tdadce É

piezas queafenótneoosde oua Indole, pennaneciendoestabkdurantees,.atase.

Posteriormenteel Indice de proteolisisevoluoonalen’aznente. ccr,et’ndc ;~4
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porcentajesdetpernil &esco,si biensiguiendounatendenciamásmoderada que La

apreciadaen el momentodel lavadode la pieza:serequirierontresmesesmáspara

incrementardicho porcentajeen un 7%. En la fasede elevaciónde temperaturay

en el estufadopropiamentedicho, entrelos meses4~ y 6S se apreciaun nuevo

incrementode dicha actividadproteollcica, decreciendoel Indice de poteolisisen

los meses l~ y ¡Y, hechoesteque tambido ha sido observadopor otros autores

<Astiasarán~j~t 1988) y que sepodría explicar por la formaciónde compuestos

volátiles.

1V26. ESTUDIO DE JA vARTRrLmAOZONAL A LO 1 ARCO DEI

PROCESOFM PERNILESDE CERDO Rl 4NCO

Resuttádosde lo~ análisisrealizadospor toma y zona

.

En las tablasXXXIII y XXXIV se recogen la mediay desviaciónde los

resultadosffsico.quinilcosde cada muestray de cadazona(internay externa).En

la tabla XXXV semuestra,conati,dade signos, la diferenciasignificativao no que

hay entrelasmuestrasanalizadasa lo largo del procesode curación.

IV.2.6. 1. HUMEDAD.

La humedad presenta diferenciasal principio yenla fasefinal del secado(en

torno a los 4 meses).En la fase finaj. en bodegase obtienendiferenciasmuy

significativas<vertabla XXXV), convaloresde p<O,OOI.
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RESULTADOSFISICO.OUIMICOS

ANÁLISIS DE LA MEDIA Y DE LA DESVIACION ESTANDARD

D

DíAS

-

000

Z

ZONA HUMEDAD GRASA OLOR SPN
II—

MEDIA DES.SJ¡MEDIA DES.S
— —

4.65 2.99 5.59 0.52
11.41 2.81 1.70 0.16

OLOR Ella

MEDIA DES.S MEDIA DES.S
——
20.09 2.43
8.53 1.04

EXT
INT

67.40 2.44
62.45 2.29

028 EXT
INT

64.43 1.85
61.86 2.46

3,82 2.89 5.76
11.73 3.43 3.30

0.19
0.21

18.23 1.49
12.54 0.54

056 EflY
INT

60,11 1,00
61.77 1.03

7.66 1,69 5.27
10.36 1.58 3.87

0.66
0.48

16.39 2.15
13.92 1.82

084 EXT
INI!

56.76 0.97
60.47 1.02

6.97 0.78 5,37
11.25 1.03 4.41

0.48
0.39

14.81 1.40
15.61 1.38

112 EXT
INI!

54.99 0.78
58.51 2.29

7.49 2.22 5.27
11.86 3.54 5.02

0.28
0.33

14.10 1.19
16.96 0,85

140 EXT
INT

51.98 1.45
54.72 1.87

9.60 1,57 5.27
15.34 2.27 5.10

0,65
0,62

13.99 1.34
11.03 1.59

168 EXT
INT

49.54 1.60
53.49 1.70

6.36 0.51 5.31
14.83 1,19 4,88

0,45
0.41

12,03 0.80
15,43 1.02

196 EXT
INT

45.77 1.43
50.13 1.92

7.44 2,29 6.14
16.45 2.92 5.72

0,46
0.34

13.13 0.81
17,13 0.41

224 EX’!’

INI!

45.62 0.71

49.23 0.76

7.66 1.63 5.60

19.14 1.33 5,40

0,32

0,31

12.00 0.62

17.09 0.88

221

Mediay desviaciónestándarde los parámetrosffsico-qulmicosdeterminadosduranteel
procesode curación.

y;
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RESULTAnOSFISICO.OUIMICOS

ANÁLISIS DE [A MEDIA Y DE LA DESVIACION ESTANDARD

Media y desviación estándar de los parámetros
profundidady superficieen el procesodesecado.

- — —
CIAS ZONA NITRITO NITRATO pH

MEDIA DES.S MEDIA DES,S MEDIA DES.S
— —

000 Efl 19.0 4.76 129.5 25.8 5.98 0.11
IR’! 3.2 0.95 87.7 23.9 6.00 0.16

028 EX’! 25.2 21.3 140,5 47.2 6.00 0.16
11<’! 14.2 6.3 55.2 17.0 6.00 0.16

056 EX’! 8.0 3.7 66.0 12.0 6.11 0.24
IR? 12.5 5.0 43.1 8.6 6.10 0.25

084! EX? 16.7 1,7 102.7 9.5 6.04 0.23
• IR? 7.2 1.7 106.5 11.0 6,10 0.26

112: EX? 10.7 6.5 111,5 19.9 6.06 0.15
IR? 5.5 2,4 97.0 26.5 6.05 0.06

140 EX? 9.2 2.5 103.5 6.7 6.02 0.10
INI’ 4.0 1.4 70.0 14.5 6.04 n.u

lEa EX’! 9.0 14,1 67.7 39.8 6.02 0.13
IX’! 3.7 5.6 55.7 37.3 6,06 0.12

196 EX? 3.5 3,5 122.2 54.6 6.18 0.19
IX’! 5.5 4 9 96 5 46.8 6.23 0.20

224 EX? 4.0 4 6 89 7 23,8 6.05 0.06
INI’ 1,5 1 7 73 2 20.1 6.09 0,08

-

ffsico-qufmicos determinadosen
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tAZL&XXXL

Diferenciassignificativasen los parámetrosfldco~cjsaImacosdetemmadosdtnaee
el procesode curado.

D

DíAS
-

00

• 28

— —

HUMED ORABA
——

• ~

*

CttRtIROSp
—

flCC
****

— — — —

CtflJttIROZe I4ItRITOa NxmToS ~ts
— — — —

nC **3 2

Ch* —— *
56 * *

84 •* CCC *
112 * •• ——
140 ** • a *
164 *

196 * •* nC ——
224 **a nCC ——~ C.C ——
--—— — — — — —

U) Diferenciassignificativas(p < 0.5).

(‘) Diferencia muy significativa (p < (0,01).

(“) Diferenciaaltamentesignificativa (p <0,031).

<“.‘) Diferenciap < 0,0061

Diferenciaspocosignificati’as.

CLORUROSp/e Se refierea los clonaosdeterminadassobreproducto itacatal1;)
a los cloruros determinadossobreproductosecoy desengrasado.

La cifraescritaexpresalos gradosde libertaddel estadmico 1 en c~>o de
stgniflcativanienselavarlanzadela varian muestt¿tEa el resto detos parámetrosica
gradosde libertadparael e tádistico¿eY esigual a 6.
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IV.2.6.2. GRASA.

El estudio estadísticoen eí casode la grasarepresentalavariabilidadzonal

existenteen el pernil, mostrandola variabilidad que se puede producir en el

muestreo; la diferencia entre la parte interna y la parte externa aumentao

disminuyede forma significativao no, sin una evoluciónclara.

[V.2.6.3. CLORUROS.

Enlos clorurosobservamosdiferenciassignificativasen lasprimerasfasesdel

proceso.En esemomentoencontramosunadiferenciaimportanteentrela zona

externay lainternadel pernil.

A medidaque avanzael procesode penetraciónde la sal hacia la zona

interna, las diferencias encontradasinicialmeate se reducen, siendo poco

significativasa partir del día 1120. La diferenciadel contenido en grasay de la

humedadque existe entrela zonainternay la externa,hacequela concentración

de salen el productosecoy desengrasadono alcanceel equilibrio que se obtiene

en los cloruros delproductonaturaly del total de la pieza. Entre losdias 560 a fl40

apareceunafasedeestabilizaciónenlos clorurosdel productosecoy desengrasado.



¡V.2~6.4. NITRITOS Y NITRATOS.

2nal La variabilidad de Un muitas sc citserva A le largo él rocasc~

1 el <st ilizfldose en lasfasesfinales; eac’bstaw,dada La escasasanidadte atoas

a O productosdetectadaea la muestra,resultacompiMateel taSiosini saténco.

La nitratossolo presentanunaestááksacidnen Lastasashalas¿alsesk

msrnenj¿ndoseestablespara la fose de bodega.Las difer,niu naneadasea

análisis similaresse pueden asrú>utra atadísutositemuy variable¿nasosla

del aplicaciónde estastales.

ona

IV.2.&5. pH,

cnn El pH prácticamenteno sufre ¿lacisasasa Lo 1-argo¿sipnaceos.

oso

a IV ZÓ.6 C<YRRELACIONES.

.ión

ene Con el fin de obtenerla Sabea toíúmwé él aspeneusobaos

64<1 sometido os datosa at4lim actenal,obecumeadoka in tz desi <sosse

<do. Jetabamásabijo; st bien. Irmosdemeflar que basan • sin a

osaspecsoedspossrndad~O3~.loraal. el io ~scae r es

cuesstonsbleperoSm das-o Imp escwdMeparo e.l aSblosdi y teosa
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MATIIZ DR CORRILACION

TIEMPO N N Y PPA MC

TIEMPO

NR P

HUMEDAD

GRASA

CISPN

CLEHO

NITRITOS

NITRATOS

pH

1,000

0,972

0,953

0,097

—0,492

“0, 035

0,544

—0, 291.

—0, 013

0,972

1,000

—0,930

0,081

0,486

0, 032

“‘O, 475

—0, 272

“O, 079

—0,869

—0,808

—o,a12

“0,082

“0,4 98

0,053

0,409

—0,089

0,002

PPC MC

—O, 691

—0,684

—0, 615

0,193

—0,570

0,117

0,048

0,238

“0,4 31

NNP: Nitrógenono prote¡co;CLSPN: Cloruros sobreproducto natural; CLEHO:

Cloruros sobre extracto secoy magro; PM MC: Titulación

músculo~PPC MC: Titulaciónde virus PPCenmúsculo.

de vinis PPA en

Segúnlos datosdela matriz,encontramosunacorrelaciónsignificativaentre

la inactivaciónviral en músculo,el tiempo,la humedady laevolución del nitrogeno

no proteico.No seencuentracorrelacionsignificativaentrelos cloruros,nitrificantes

ni pH.

En el caso dela FA y de la EVO, no seencontrarondatosviralessuficientes

quepermitieranel tratamientoestadísticoanteriormentereseflado.



¡WSRQCEMt

WZA.1. JAMONESDE CERDO ~EEkICO

a) Parárnctroadc deaconseliwiét

Temperatura: 1 dta a5y5¡iYt.

1 aa’fl¡k ~

Humedad. cowgameen e N1 ~

Temperaturaha) e ~naaroe

,> tiem~a de sakaMlaz Para Ik).~1 Kg. dc Y~~’ <ndiu~5 dtoa.

c Parámetrosde~ uáaderc

rcmpera~ra. Y& con ~acoz ¿a • 4k

l-lurnedad o Sanestre‘1
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d) Parámetrosdelsecadero:

TEMP DIP.T }f.R.HIH H.R.MAX TPO. SEM. HERMA

3.5 0.4 83 91 P 5 9.0%

3.5 0.4 84 89 P 2 11.0%

8.0 0.4 76 no si 4 16.0%

15.0 0.4 76 80 Si 11 21.0%

16.0 0.4 72 80 52 12 28,9%

17.0 0.4 67 73 52 8 30,9%

19.0 0.4 67 73 52 8 32,8%

TEMP: Temperatura media; DIF.r: Diferencia] de temperatura H.R.MIN:

Humedad relativa mínima; H.R.MAX: Humedad relativa máxima; TPO: Tipo de

proceso,1>: Postsalado:Si y 52: SecadoSEM: Semana;MERMM Perdida de peso

expresadaen porcentajesy referido al peso inicial de la pieza.

IV,2.7.2. JAMONESDE CERDO BLANCO.

a) Parámetrosde descongelacién:

Temperatura: 1 díaa 12,0/13,~C.

1 día a 13,0/14,0
0C.

Humedad: constanteentre70 y 80%,

Temperaturafinal encentrodepieza: 3/40C.

b> Tiempodesalazón:para10,49 IQ, de pesomedio, 8 días.



e) Parámetrosdel saladero:

Temperana 3
0C con d,kre~aat •1

Humedad: coastaaoa‘jure 74,, 184*.

d) Parámetrosdel secadvo:

3.5 0.4 79 81 P 7

8,0 0.4 74 80 SI 4 184fl

15.0 0.4 76 80 51. 5

19.0 0.4 74 28 sa a

24.0 0.4 22 78 S2 5 32.2%

30.0 0.4 72 79 It 7 it.. L2~

13.0 0.8 85 73 8 1,8

TESO’: TemperaturanMk D1P3’s Difaratcsal de snopenoo’a J~LW~Q

Humedad,elatzvaotícuna:H,LMAX: II • r& a ~ o o

proceso.P:Postsa1a4kSt~S2?nada,IEa 44.18 M o;

NtERMkPerdidadepesoewresadaenptree vra 1 50 0<

píeza.

IV.2<7Z. PALETAS DE CERDO L2ERKO

o) Parámetrosdedescongelaadn.

Temperatura 2 dlas a 12$! 3~

FIsndat canseaccra •~ 18.
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i» Tiempo de salazón:para6,23 Kg. de pesomedio,6 di as.

o) Partnetrosdel saladero:

Temperatura: 30C condiferencialde +/.O,4~C.

Humedad: constanteentre76 y 84%.

O) Parámetrosdel secadero:

TEMP DIF.T R.R.241N, H4~.MAX. TPO. SEN. NEmeA

3.5 0.4 84 90 P 7 15.0%

10.0 0.4 76 80 31. 4 19.0%

1.7,0 0.4 76 80 Sl 5 22.5A

21,0 0.4 74 78 32 6 25.5%

24,0 0,4 72 78 E 11 28.5%

TEMP: Temperaturamedia; D¡F.P: Diferencial de temperatura HJLMIN:

Humedadrelativa mínima; H.R.MAX: Humedadrelativa máxima; TPO: Tipo de

proceso.?: Poss.salado;Si y $2: Secado;E: Estiaje; SEM: Semana:MERMk

Perdidade pesoexpresadaen porcentajesy referido al pesoinicial de la pieza.



[Vii 4 LOMOSDECERDO¡ikERlco

a) Parámetros de descongdact:

Tentperazura: 2 dtaaa 11 ,O/ I~#<C.

llurst,da& 1 ¿U catre?~*

ldtae a 5 83

Tenxperanira final enal urna¿aFa $an> 3/4~C

b) ‘llampo dc adoba& para1.58 4 dc Iran.» r»asSk3 ¿kas.

c) Adobado (por

Pimentón

Sal

Pimie ata

.X».»

OrégaJ50

N.uiflcaares

cádaI~K&de É

0,84

244

tI 4

Kg

0~ 4

d) EmbijchadoennipaceluíósacatU caitn 33 5 3

) Parám’tros del sajadeisr

iimpcrantra. 3< con un ¿ltase:ctaá¿e~<¿SC

Humedad. co’nprt en e ~ y 84%.
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1) Parámetrosdelsecadero:

4.0

6.5

9.5

12 • 5

17.0

24 .0

DIF .7’

0.4

0.4

0.4

0.4

0.4

0.4

H.R.MIN

‘5

80

SO

80

80

88

14. It.MXX

91

84

84

84

84

92

TPO.

Ir

si
51

52

52

E

a

3

a

9

e

HERMA

25.9%

11. 71

40.0%

42.2%

54.8%

54.2%

TE~’,lP: Temperaturamedia: DIF.T’: Diferencial de temperatura H.R.NIIN:

Humedadrelativa mínima; }LLM.AX~ lkrneda4 re~ata~annáxuna.TPO Tipo de

proceso.P: Pastsalado:Sí y 52: Secado;E: Estaf4 e; SEN!: Semana;MELXLAC

Perdidade pesoexpresadaen porcentajesy refendo al peso<nscoaldc la paca
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Los productos de origen animal dada su procedencia, han contribuido durante

el transportea la diseminaciónde enfermedadesde tipo «rico, Esta observación

está corroborada por los ejemplos clAsieos de los brotes de enfermedades

njeciocont4osas.corno la EnfermedadVesicular del Cerdoy la PestePorcina

Africana encontradasen Italia, ReinoUnido y Portugal(Blackwell, 1980:Sánchez

Botija. 1962); es cierto, sin embargo,quehay otros factoresquepuedencontribuir

o influir de i~áal maneraen la apariciónde focos.A esterespectoSánchezBotija

(1962)especulóconel origenalimentariodel foco de PPA que surgióen Portugal

y quesalpicótodaEspaña en 1951.1960.

Estudiosrealizadospor diferentesautores(Balclcwefl, 1987; GarcíaVida] ~

~i,198& Cotual. 1969, entreotros) han seftaladola persistenciade virus ea

diferentesprocesos,condicionesy tiempos, a los cuales haremosreferenciamás

adelante.Es evidenteque los tratamientostecaoló~cosa los quese sometenlos

alimentos,como calor, adiciónde sal, diferentesnivelesde acidez(pH), y un largo

.,%,así como la variedadde combinacionesentre ellos, están encaminadosa

p;oducirunefectoorganol¿pticodeterminadoy deseadoparael consumohumano;

no obstante,no podemosdar porsentadoqueel procesadopróduzcala desaparición

o la inacdvacióndelos agentesvirales causantesde enfermedades.Porotro lado,

algunosde estossistemasde procesado,comoel calory La irradiación, entre otros,

ucaencapacidadde aicanmar de forma concomitante la inactivación del virus

(Blac~v~ell. i9B~; GarcíaVida] tnl. 19&S).
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El fin de estatesis es demostrarquelos procesosde salazón,desecacióny

maduraciónde perniles,paletasy lomos puedenencuadrarsedentrode la categoría

de los procesosquetienenla capacidaddealcanzarla inactivacióndedeterminados

‘mus,

Esevidentequelasreferenciasaestetipo de experienciassonescasas,debido

al carácterautóctonode estetipo de tratamientodela carneporcina,por lo que,

comoreferenciasmáspróximas,utilizaremoslas delprocesadode“peperoni’«,salami

y jamón de tipo «Parma” y Son Danielle”, entreotros. (Mckercher 4.LAI, 1987:

Baldini ~LaI 1977>.

V.1. EL PROCESODEL JAMaN SERRANO,

En primer lugar, hemosde resaltarque los animalesutilizados en este

expenmentoprocedían de granjasindustriales, que abastecende animalesa

mataderoscuyaactividadsedesarrollade acuerdoa la normativalegalespaflola;por

todo ello, los análisis de lascaracterísticasdehumedad,grasa,proteínay pH de la

carne,no difierensignificativamentede otros datosindustrialespropios.

Los perniles, paletasy lomos se sometierona un procesoid¿ntico al

industrial, cuyasprincipalesetapasde elaboraciónde la pieza son: congelación,

descongelación.salazón.adohado,lavado, embutido en el caso de los lomos,

postsalado,secado-estufadoy porúltimo maduracióno bodega.Esteprocesadoes
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el quesepracticacaíaIndustriay sereflejaendiversaspublicaciones(Flores,1976

a/t,. PomA 1989,Carrascosa1989; Anau, 1991 etc.).

Todosestospasosse cumplieronen estetrabajo,haciéndoseespecialénfasis

en los parámetrosde temperaturay humedadsegúnsedemuestraenelcapítulode

resaltados.

Enlos experimentosrealizadospor nosotros,sellevó acabounacongelación

en túnel, con una temperaturaambientede .40«C, con lo queconseguimosea el

centro de la pieza una temperaturade .lS~C en 24 horas; posteriormentelos

pernilesse almacenarona 4O~C, temperaturanecesariaparaevitar unareducción

sustancialde los títulos virales obtenidosen el momentode la matanza(Cottral,

1969). Laspiezascongeladassecolgaronde los armazonesdestinadosa tal efecto,

precediéndosea continuacióna la salazón-adobado.

El tipo de salazónquepredominaen la industria españolaesla queseha

denominadode‘apilamientoenseco”,consistenteene’apiladodepernileso paletas

entrecapasde sai común:estaoperaciónserealizabien en saladerossobreel suelo

o bien, más recientemente,en contenedoresde acero inoxidable, La permanencia

depernilesy paletasensalazónoscilaentrelos 0,5 días depor kilo depesoy un

máximo de2 díasporkilo. Ennuestrosexperimentos,tal permanenciafue de 0,19

días porkiio de pesoen los pernilesde cerdoibérico, 0,16 díasen los perniles de

cerdoblancoy 0,96 enlaspaletas.Los lomos semantuvieron3 días enadoboy sal;

el adobo se componíade: pimentón (Sg/kg de lomo), sal (258/kg de lomo>,
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pimienta (lg/kg de lomo), ajo (lg/lcg de lomo>, orégano(lg/lcg de lomo),

nitrificantes (8g/kg de lomo>. La sal nitrificante estabacompuestapor dextrosa,

ascorbato sádico, nitratos y nitritos.

El adobo fue pesadoy aplicadoen la proporción exactaantes indicada.

Mientras tenía lugar la salazón, el saladerose mantuvo a una temperatura

comprendidaentre2,6 y 3,4 C, y aunahumedadrelativaqueoscilabaentreel 76%

y 84%,aportandohumedadcon el fin de facilitarla humectacióny penetraciónde

la sal

Este procesode salazón coincide con los descritos por otros autores

(Carrascosa.1989; flores, 1989;Tapiador 1989:Pineda,1988, 1989>.

Posteriormentelos pernilesse lavaronpor frotación manualconaguaauna

temperaturaen tomo a los 22” . 240C <lavado’>, colgándosea continuaciónlas

piezasporsusextremidadesen los armazonesyadescritos:deestaformael extremo

dorsaldel pernil es el quese encuentramásbajo.

El «postsalado”, fase que sucedeal lavado, se caracterizapor las bajas

temperaturasy la humedadrelativaaltadelos localesdondeserealiza.Duranteesta

fase delprocesose pretendedar tiempoparaque la sal se difunda por el pernil,

evitíndoseasí el crecimiento de las bacteriasque pudieran encontrarseen su

interior <Carrascosay Cornejo, 1989b; Marínnul. 1990; Arnaufl,iLJU8; Silla ~t

nL. 1989>.
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Terminadoel postsalado,seentraen la fase desecadoo secaje,en la quese

eleva la temperaturaa la vez que desciendela humedad.La elevación de la

temperaturaduranteel secadofue mbima para los jamones de cerdo blanco,

llegandoa los 30’C y seacompaflódeunahumedadrelativadel 72%;eael casode

los jamonesde cerdoblanco, estafasese le denominatambién«estufaje”,

Unavez finalizadoel estufaje,losjamonesy paletasse recubrendemanteca

fundida, lo quepermitequesehomogenicenlos niveles de humedady de cloruros;

en la fase de bodegao maduración,la temperaturasemantieneen un rango de 18’.

2{YC, conuna humedadrelativaen tomo al 75%.

Quizásseaconvenienteseñaia.raquíqueel procesode los pernilesparasu

transformaciónen jamones,tal y comolo hemosdescrito,no englohaatodos los

diferentesjamonesquese elaboranen España,y que difieren en determinados

matices (tipo de corte de la piel o corteza, adición de pimentón de cobertura,

ahumado,etc).El Ministerio de Agricultura (1984>reconocecatorcetiposdiferentes

de jamones,de los queseis pertenecenavariedadesde jamón de cerdoibéricoy

ocho a variedadesde jamón de cerdo blanco. Todos ellos, sin embargo,en lo

fundamentallienencabidaen el protocolo de fabricaciónquehemosseguido.
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va.RESULTADOS FISICO.QUIMICOS.

Enla etapadesalazón,el jamónabsorbeunaciertacantidaddesal, queen

nuestroestudiohemoscomprobadoquees,comomedia, deun 5,59%de cloruros.

La salpenetraen la masadelpernildisueltaenel aguadeconstituciónde la carne

(flores, 1989);posteriormentesedifundeen la direccióndelas fibrasmusculares,

por mediodel ¡<quidoextracelular.Estadifusiónestáfrenadapor la grasalni~u

inuinngcula.x, vlandose favorecida por los fenómenos de congelación y

descoagelación,efectosqueconcuerdanconlos descritosporFlores(1989), Baldini

(1989>y PomA (1989>.

Los resultados encontrados en cuanto a la concentraciónde nitratos y de

nitritos deljamón,constituyenun fi el reflejp de la composicióndelasal nitrificante

utilizada,queen nuestrocasoestabaconstituidafundamentalmenteporsal (40%>,

nitratos(1,25%), nitritos (1.25%>, sacarosa(53,5%)y citratosódico(4%> (seaplicó

tina cantidadde IOg/kg de sal nitriflcante sobre el pernil) y del sistema de

aplicaciónutilizado: frotándolamanualmentesobrela superficiecárnica;por todo

ello, en las muestrasanalizadasse superarlas 100 ppm de nitratos,sin que los

nitritos superennuncalas 30 ppm.

Los nitritos provienentanto de los añadidoscon la aplicaciónde la sal

curarte, comode la reduccióninicial de los nitratos presentespor partede los

microorganismosnitrato«reductores.A la misma conclusiónllegó Carra.scosaea

1989. No obstante,la concentraciónde nitratosy nitritos alcanzadaessuficiente
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para la fijación del color, pero no para controlar el crecimiento de los

microorganismospatógenoso alterantes,ya que para ello son necesariasmayores

concentraciones(LC,M,S.F., 1980a).

En la primerafase de procesado,la humedades mayor en la zonaexterna

delpernil, compensandoasíla presiónosmóticaqueseha producidoporla entrada

de cloruro sódico en la masainternadel jamón. En trabajosprevios quehemos

realizado<datos no publicados>observamoscómoa partir del70 díadesalazón,en

los perniles de cerdo blanco se invierten las humedadesde las zonas exteriore

interior,presentandola zonaexternaconun porcentajemayor de humedad,

Duranteel saladoo salazón,el pH esligeramentemenoren la zonainterna

queen la externa

Al transcurrir la fase de postsalado.la humedad de la superficie va

disminuyendo.alcanzandoa los 56 días un valor próximo al 61%.

La concentraciónmediadela salestáen¡orno al 4,5%de cloruros sobreel

total de la muestra,mientras los nitratosdisminuyenpordebajode las90 ppm y los

nitrilos no ~uperanlas20 ppm. Estecambioen lasconstantesfisico-qulmicassedebe

a la difusión de la sal haciael interior de las piezas, lo cual concuerdacon lo

descritopor otros autores (flores.1989; Baldini, 1989; CarrascosatUI, 1990>. El

pH varía poco en esta fase.
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Durante el proceso de secado, la humedad evoluciona de forma manifiesta.

Las diferencias de humedad entre las partes externa e interna de jamón

disminuyen; como sucedía con la concentracián de cloruros enel productonatural,

se mantienendiferenciaszonalesimportantes,dado que la parte interna sigue

teniendounosnivelesporcentualesde grasasuperioresalos dela zonaexterna. Este

fenómenotambiénha sido descritoenel jamónde cerdoibérico(León ~..nL1987,

Carrascosa,1989). La Influencia del tocino y de la cortezasobre el sistema

desarroflado durantelos fenómenos de salazón es un hechoconocidode forma

empírica (MóhIer, 1984).

A lo largo de la fase de secado, se aprecia una disminución de la humedad

de la porción superficial del jamón que disminuye la diferencia zonal con la porción

interna. No obstante, esta diferencia siguesiendo significativa. Algo similar ocurre

con la concentración de cloruros.

La concentración de nitratos en esta fase es alta, lo que entendemos que se

debemásasu formadeaplicación,manual,queaotrosprocesosquesepuedandar

en estascondiciones.No obstante,los nitritos no superanlas 15 ppm, por termino

medio. El pH se mantieneconstante.

En la <asede estufaje.los niveles dehumedaddescienden,reduciéndosede

nuevola diferenciaciónzonal conhumedadesen tomoal 55%y unaconcentración

de clorurosdealrededordel5%enel jamónconsideradoglobalmente:no obstante.

hemosdereseñarque, comoconsecuenciadela deshidratacióny de la difusión de
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lasalenla zonainterna,lasconcentracionesdesalenel jamónsecoy desengrasado

sonsuperioresa las detectadosen lasmuestrassuperficiales,lo queconcuerdacon

lo descrito por Carrascosa(1989>. Es evidente que todos estos cambiosson

consecuenciade las diferentescondicionesde temperaturay humedadque van

rigiendo en cadamomentoel secadero.

Con la aplicacióndemanteca,por toda la superficiecárnicao carainterna

del pernil o tapa, comienza la fase de bodega.En esta fase se mantieneuna

temperaturasin grandes cambios, en torno a 180C. y una humedadrelativa

comprendidaentre65%~75%,La humedaddelproductosesitúa en torno al 47%

y los cloruros alrededordel 5%, produciéndoseen amboscasosunareducciónde

la variabilidadzonal.

Los nitratosno pasandelas 82 ppm de media,y los nitritos de las 10 ppm.,

valoresqueno superanlos limites establecidosen la normativavigente en nuestro

pais (B.O,E,, 4.245).El pH se sitúa en torno al 6. En estasituación,y calculando

la actividadde agua(Aw>, de acuerdoconel métodode Palada(1982> quesebasa

en la humedady la concentraciónde clorurosdelproducto,obtendríamosun valor

paradicha Aw de 0,88, lo quesitúa al jamón entrelos productoscárnicosque

necesitanrefrigeración(Leistnery Rédel, 1976>.
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VJ. RESULTADOS BIOQUIMICOS.

El procesode curaciónno sólo dependedelos cambiosflaica-qulmicos antes

descritos, sino también de diferentes procesosbioquímicos que intervienene

influyen tantosobrela proteínacomo sobrela grasadel jamón. Estos cambios o

reaccionesbioquímicas están influenciadasdirectamentepor la temperatura.

humedad, tiempo de proceso, composición del músculo, concentración de sal y

agentesnitrificantes(Sárraga4tzJ., 1989>.

Sárraga ~L&l (1989), comprobaronque enlos perniles tratados por los

métodostradicionalesde salazóny deshidrataciónla actividadenaimáticaseveía

afectadapor lasconcentracionesde sal; las reaccionesenzimáticaseraninhibidas

por concentracionesdesalsuperioresal 6%jo cualexplicarlaunamayoractividad

protélcaen los primerosmesesy la ralentizaciónde la misma enlas fases finales

del proceso en las que, por efecto de la deshidratación,las determinaciones

realizadas nos arrojaron un porcentaje de sal próximo al 5.5%.

El efecto de los nitratos tambiénha sido estudiado,encontrándoseque

inhibían la actividadproteásicaa niveles deSOOppzn(Sárraga4L~I. 1989), niveles

muy alejadosde los quehemosdetectadoenlos análisisrealizadosenel desarrollo

de estatesis,

Nosotroshemosestudiadola evolucióndel nitrógeno total (NT> y la del

nitrógenono proteico (NNP>. La relaciónentreel NY? y el Nl’ se utilizará como
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influir en la actividad proteásica>.Tras cuatro mesesmás de procesado,el

incrementode la actividadproteásicadisminuye,lo queatribuimosa la formación
1k
Itde compuestosnitrogenadosvolátiles que influyen en la disminución del NY?

(Astiasarán4kg1989>.

Esta evolución es similar a la descritapor flores41..ni (1984>y Astiasarán

a.ai (1989), entre otros.

Estosresultadoscoincidenenel tiempoconla inactivaciónmuscularquese

produceen los diferentesprocesos.La inactivaciónmuscularsesitúaentrelos 112

ylos 140 días.Entreambosparámetrossehaobtenidoun coeficientedecorrelación

de Pernosde0,91, lo quenos permiteestablecerla hipótesisde inactivaciónviral-

acciónprotelsica,en lo queal músculose refiere.

V.4. RESULTADOS DE INACTIVACION VIROLOGICA.

V4.l. FIEBRE AFTOSA

Para asegurar una buena distribución del virus, los animales deben

sacrificarseen el punto álgidode la infección.Enel casode la EA. serecuperaron

virus de los tejidos analizadosa excepcióndel músculo. Este hecho,unido a las

lesionesobservadas,con ruptura delas aftas, nos hacepensarqueel sacrificio se

realizóen un momentoposterioral punto álgidode la enfermedad.Posiblemente

eaestosediferenciannuestrosexperimentosde losrealizadosconpernilesdecerdos
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Cox 4k¡L en1961,encontraronvirus activoenla médulaóseadelas costillas

de vacasinfectadas,alos 194 díasde conservadaslas canalesa WC. La especie

animal, el método de sacrificio, así como el procesadode las piezas obtenidas

puedenjustificar la diferenciaencontradaenlos díasrequeridosparala inactivación

viral. McKerchertul (1987>,en los experimentosrealizadossobresupervivenciade

los virus en pernilesprocesadosde acuerdoconlos requisitos del Consorciode

Parma,encontraronvirus activos en la médulaóseabastael día30’ deprocesado;

consideranquela inactivacióndelvirusdela EAacaeceenlos pernilesa partirdel

día 1080 de proceso,y en la grasaentrelos 30 alos 90 días; sinembargo,McKercher

tui (1987>no estudiaronenesteexperimentola evolucióndela actividadvirad en

los ganglioslinfáticos.

Heidelbaughy Graves(1968> estudiaronen ganglioslinfáticos la influencia

de la congelacióny descongelaciónen la actividad vital, observandoque estas

prácticaspodíanincrementarla exposiciónde los virus a los cambiospostmortales,

queles afectaríande unamanerasimilar a lo expuestoparael músculo.

De acuerdoconnuestrosresultados,la inactivaciónenlos ganglioslinfáticos

sucedíaa los 28 díasenel pernilde cerdoblancoya los 112 enel de cerdoibérico:

ello concuerdaconlos trabajosanteriormentecitadosy ponede manifiestoquela

inactivaciónde los virus en los pernilesde cerdoblancoes muchomas rápidaque

enlos de razaibérica, lo queposiblementesedebea quetiene un menorcontenido

de grasatanto ¡mci como inznmui~ilii y de depósito (tocino> quelos ibéricos.
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cambio,enla musculatmadelosúltimos la actividadsemanteníahastalos 120 días.

Resumiendo, los jamones de Parma procedentes de cerdos infectados

experimentalmenteconvirus delaEPA conservansuactividadvírica infectivahasta

los 291 días,mientrasquelos jamonesserranosdecerdoblancosólo lo hacenhasta

los 112 díasy los ibéricoshastalos 120 enlaspruebasiaxúw y bastael día 140 en

las pruebasiiuux~..

Quizáconvengaseñalarquelostítulosviralesde los distintostejidospositivos

analizadosvariaronmuy poco duranteel procesode elaboracióndel jamón,algo

que tambiénsucedeen el jamón de Parma(Mckercher4kg]. 1987>.

Mckercher~jj (1978>,trabajandoconneneroníy salamí.encontraronvirus

activo de PPA en estos productosdurare los primerosdías de procesado;sin

embargo,a los 30 díasdeprocesono pudieronponerdemanifiestoactividadviral

alguna.Estocontrastaconel estudiorealizadopor Zapatau.al (1985>quienessólo

a los 120 díasde procesadodemostraronla inactivacióndel virus de la PPA en

productostípicosespañoles,comoel salchichóny la panceta:lo mismoocurríacon

el chorizo y el lomo. Enel casode los jamones,el tiemponecesarioparaalcanzar

la inactivaciónviral fue de 180 días.

Los datos obtenidos en esteúltimo experimentoson másparecidosa los

nuestros,lo cual puededarunaideade la importanciaqueenla inactivacióndel

virus de PPA tieneel procesotecnológicoseguido.
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de fluorescenciadescrita.

McKercheraÉ(1987>,enlos trabajosantescitados,encontraronen el día

de comienzodelprocesounatitulación vital inferior ala obtenidapornosotros,ya

que alcanzó un nivel entcimo de 4,7 log pfu/g. El titulo viral, reflejo de la

infectividad,disminuíacon el transcursodel tiempo; así, a los 40 días delproceso

sólo se consiguióponerde manifiestoel virus en dos jamones,y su detecciónla

Éra resultónegativaen todoslos jamonesa los 96 díasdelproceso;no obstante,

al mezclarlas muestrasde los jamonesquea los 96 díaseranviralmenteinactivos

in.Ém y prepararconellasunasuspensiónparasu administraciónjn.yix~ porvía

parenteral,todosloscerdosinoculadosenfermaron,presentandounasintomatología

típicade¡‘PC; delbazoy sangrede estosanimalesseaisló el virus dela ¡‘PC. Este

hechoserepitióen los análisisrealizadosa los 188días: los cerdosdieronactividad

vírica ¡n~Úm y positiva In..yiy~. Posteriormente,los análisis realizadosa los 313

díasfueronnegativostanto in.yiim comolaxÉ.Lesinvestigadoresestadounidenses

e italianos (McKercher41...ai. 1987>, trabajandocon jamonesde tipo Parma,

comprobaronqueel virusdela PPCperdíasu infectividadentrelos días 189 y 313

de proceso.Ennuestraexperiencia,los resultadosnegativosin..Érn seconsiguena

los 126 días en los lomos embuchados,y a los 140 díaseneí restode los productos

salazonados.No obstante,las pruebasÚudxarealizadascon la suspensiónde una

mezclapreparadaa partir de los diferentesproductos,resultaronpositivas al virus

de la ¡‘PC a los 140 días.Despuésse realizóla mezclao ‘pool” de los productosde

másde 168 días de procesadoy la deaquellosqueen dospruebasconsecutivasJa

xilín hablandadoresultadosnegativosal virus dela ¡‘PC; la inoculaciónin.y¡xn de
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entodas,salvouna, delasdecerdosdecapablanca<tablaXVII>. En los animales

quehablansido inoculadosse observaronlos síntomasy lesionescaracterísticosde

estaenfermedad.La titulación viral denuestrosjamonesvarió muchotanto en la

grasa como en el músculo, sin embargo, habla diferenciasentre ambos, cuya

positividad vital fue reducidaEstamosen un casosimilar al de la FiebreAftosa.

Nuestros resultados a este respectono concuerdancon los encontradospor

McKercher~LaI <1985>, quienesafirmanque los títulos viralesobtenidos en el

músculo fueronsutancialaxentemayoresque los encontradosen la médulaóseay

en la grasa

SeriaMcKercheraL (1985), las muestrastomadasapartir de los 90 días

de sacrificados los cerdos y desometidossusjamonesalprocesodeelaboracióndel

jamón de Parma, siguen siendo positivas aunque el título ‘ciral disminuye

ostensiblemente;lo mismosucedea los 180 días.

Tanto las muestrastomadasa los 300 comoa los 360 días son negativasla

xiim; cuandose mezclane inoculaneasuspensiónparenterala los cerdosno les

origina la enfermedad.

Debe seflalarseque en estetrabajo americano las diferenciasentre las

titulacionesde las distintas muestrasanalizadasson mínimas, lo queevidenciauna

importantereduccióndelos títulosviralescon el pasodel tiempo. La evoluciónde

la titulaciónviral essimilar ennuestroexperimento,aunquehemosdereseñarque

enla grasay enel músculoel virus se inactivó a los 112 díasdelprocesotantoen
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VT. CONCLUSrONES

.
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6. Durantela elaboración del jamón tipa español se origina proteolisis,lo

que causa una elevación del nitrógeno no proteico. Comparando estos porcentajes

de nitrógeno no protéico con la evolución de los títulos virales en músculo se

encontró una correlaciónnegativaya que al aumentar el nitrógeno no proteico

disminuye el título viral.

7. En los lomos adobados y secados, la inactivación de los virus estudiados

acaece en O días en la fiebre aftosa, en 28 días en la enfermedadvesiculardel cerdo,

en 112 días en la pesteporcinaafricana,y en 126 días enla pesteporcinaclásica.

8. Los procesostradicionalesde salazón,nitrificación y desecación de las

paletasde cerdo ibéricoson suficientes de acuerdo con nuestros resultados para la

inactivación de los virus, acaeciendo ésta a los 112 díasen la fiebre aftosa,alos 112

días en la enfermedad vesicular del cerdo, a los 140 días en la peste porcina africana

y a los 140 días en la peste porcinaclásica.

9. En los perniles de cerdo blanco sometidos a los procesos de salazón.

nitrificación y desecación, la inactivación de los virus estudiadostiene lugar a los

112 días de procesado en la fiebre aftosa, a los 140 días enla pesteporcina africana

y a los 140 días en la pesteporcina clásica.
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