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RESUMEN

MARTINEZ RODRIGUEZ ROBERTO. Efecto de la temperaturs enbienw
te y densidad de poblacién en cerdos al destete sobre la pre
sentacién de ls enfermedad del edema en una granjs porcina -
(bajo 1a Airecciém de: Alberto Stephano Hornedo, José Niguel
Doporto Diag, NMa Elena TruJjillo Ortega y Ale jandro Creixell)

Se utilizaron 704 cerdos que se Jdiwvidieron en 4 grupos expe-
rimentales como sigue; A: densidzsd normal y fuente de calor,
B: densidad alte y fuente de oslor, C: densidad normal sin -
.'iuenfe de calor, y D: densidad alts sin fuente de oalor. Ade

- -~ B B, - oo A& % -~ p—
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£€rupos se compararon entre sf con un anflisis de varianss y
se compararon también con pardmetros obtenidos en 1985. No -
hubo relacidén entre densidad poblacional y presemcis de la -
qnfernedad pero la ganancia diiria Y la conversién elimenta-
ris se alteraron ocusndo 1a densidsd fue alts. No hubo Aife——
rencis significativa (p>.05) entre las mortalidades de los
'érnpon pero hubo grandes diferencias a favor de los grupos -
experimentales, cuando se comparsron con los pardmetros de -~
" 1985, Se concluye que el uso de cutlquier modelo dxporimon-—
tal. es mejor que haber seguido con el mane jo anterior. Se -
coﬁoiuyo también que el control de ia‘ontoruodud'dopdndié -
dol control de la tempsratura y fluctuaciones, asf como del
uso de medidas de mane jo tendientes a disminuir el enstrés, -

y sin 01 uso de antibiéticos ni vacunas,




i : IRTRODUCCIONR

Durante la década de los afios setentas surgio la tenden
cia en el mundo hacia la orfa de cerdos mas intensivamente
‘en grandes unidades de produccién, totalmente confinadas y
con sistemas cads vezr mds complicados y exigentes para 1los
cexrdos (29). Esta actividad ha modificado seriamente las con
diciones de vida de los animales, pues con esta evoluciénm,_
el confinsmiento y 1la alta den=sidad poblacional se acentus
ron fuertemente (14).

En l‘xico, durante esos afios, debido &l orecimiento del
) mimaro_ de snimales en explotaciones porcinas y & la organiss
cién de verdaderas 6onpan1-- productoras de cerdos, ¢l #le——
mento enfermedad cobré gran importancia (17).

- B 1los d1ltimos afios, la porciocultura ha sufrido conside

rables cambios Adesde el punto de vista tecnico, ya que los
"“"costos de produccién se han incrementado considerablemente,
1o que ha obligado al poroieultor A producir. de una maners
" mhs eficiente (18).
i © 1As enfermedadss: son fsotoresiqueé limitan ‘14 preductivi
dad Go 1S omprosas porcines causanldo pérdidas por acritsli——
dad, retraso dol'e‘i-oein:lonto, gastos en medicanentos, biolé-
gicos, stencién veterinaris, pérdids de mercado, limitacién
de 1a venta &e pie de orfs y decomisos en rastros,

Unido & ese desarrollo de la porciculturs, variss enfer
medades miovas han emergido y otras _qﬁe parooian no tener in
portancie han codbrado relevancia (29). - '

En 1as grandes explotaciones pecuarias, ha cambiado 1a
presentacidén de 1as enfermedades: las enfermedades contagio~




sas de antafio (ol &ntrax, 1la tuberculosis, el célera) ahora
son menos frecuentes; en su lugar se dan numerosas afeccio—~
nes subsgudas, crénicas o latentes, en las cual.ea predomina
el debilitamiento de 1la resistencie organica favorecidndose
la entrada de microorganismos banasles (14).

Ia mayoria de las enfermedades Qque afectan al cerdo,
tienen etiologfa miltiple en donde los factores de manejo
Juegsn un papel preponderante (35) siendo el estrés el res-
ponsable de diversos problemas patolégicos (14). Por mmuchos
afios, tanto clinieos de campo como productores han obdservado
" una relacién empirica entre estf{mulos medioambientales adver
808 ¥y brotes de enfermedades infaceoiosas (21) ®= oo §13g
que s8se incrementa 1la necesidad de un mayor conocimiento de
1a sootecnia animal, Ia integracidén de los faotores que pre~
cipitan la enfermedad y su efecto acumalativo deben ser per-
fectamente comprendidos (35).

Enfermedad del edoma.~ Ia enfermedad del edoma se describdid
por primera ves en la literaturs cient{fice en 1938 en Irlan
da y posteriormente fue identificada en muchos otros pafises
(33) wsiendo a¥n un problema considersble en sitios donde se
practice 1 explotacién intensiva de cerdos (30). Ia frecuen
cia de presentacisn de 1la enfermedad es variable de pafs a -
pafs (33). En México se ha encontrado cada ves con mayor fre
cnoncil, afectando & un mayor ndmero de cerdos y en forma
més incidiosa y aiffcil de resolver (38), Ia enfermedad del
edema se observa en cerdos de 1 & 2 semanas (espues del des
tete (33,40) y conforme se ha venido reduciendo el ndmero de
dfas de lactancia a través de los afios, ¢l mimero de camos
ha asumentado aparentemente (45) y se ha dificultado su cone



trol (5).
Etiologis.~ 1Ia causa de 1la enfermedsd no estes completanente
aclerada en ls actualided (33,40). El mecanismo ocausal nis
aceptado es el que indice 1a infecoién intestinal com seroti
pos especificos de 1a bacteria Bséhor:lchil. coll que produoen
una sustancis téxica, cuys puritienc;én total no se ha logrs
46, ¥y que la sido llamads "prinocipio de 1la enfermedad del -
edsna” (PER), 1@ cusl se absorbe y viaja por 1l sangre prove
‘eando 4afios en arteriss pequefias y arteriolas (‘10,33',46_)..'
Se conocen =o0lo 3 -orotipOl on los que ne ha demostrado
1s produqcidh del PEE, Estas gon; 0138:E81, 0139:X82 y 0141:

28BS (33,30} Aunjus se Lan n-uua.-uo vu.sun GVT o8 BeXovipos

. con 1a enfermedad, en estos 1o me ha demostrado 1s produo~

 o1én del PEE (33). Aungue 1a henmflisis en sgar sangre es de
~alto wvalor pare identificar emn péinera instencia serotipos
sospechosos, no es concluyents para ol sislamiento del gox
.. men causal ni pars ,I’_“‘@Gltico de la enfermedsd (33).
El PER parcislmente purificado os termoldbil, tieme un
peso molecular de entre 50 000 y 100 000 Asltons y es neutrs
1izsdo por ‘antisuero especifico de msners crusada entre lo8.
3 nrotipoa, de tal toz‘t que el FEE producido por los 3 se-
: rotlpoa poarta ser similar (10,33).
Ia enfermedad del odon se ha royrodno:l.do oxporilontll-
i_l.llt.‘ por 1a 1uyocc;6g intravenosa del PER en cerdos mcoyt;
’ bles (10,33). Asf mismo se ha reproducido por inyecoién in~
_ travenosa de sobrensdsnte de contenido intestinal centrifuss
‘@0 de cerdos mertos de 1a enfermedsd, extractos de E. coll
congelados y doscongindoa Yy extractos de E. coli preparados
por métodos quimicos, ambos por via intravenosa, asf como




con la inoculacién oral de cultivos puros de E, coli espeof-
ficas (10). Otros mecanismos causales han sido sugeridos. Es
tos incluyen: anafilaxis (33,40,43), shock endotéxico como
resultedo de 1la sbmorciénm del lipopolisacdrido de 1la B, coli
(26,33,40), ¥y el efecto de 1a absorcidén de la histamina des~
méa de que E. coli estimula su produccién (40). '

Diversos estudios en condiciones de laboratorio han de=
mostrado marcades diferencias clinicas y patolégicas entre -
lo encontrado en la forma natursl de ls enfermedad y en los
cusdros experimentsles citados snteriormente (10,11,1.2,25,26,
33,40). Aungque se scepta gue Algu.no de estos mecanismos pue-
‘de contribuir en algunos casos natursles de 1la enfermedad, -
no se considersn los responsables ¥nicos de esta (10,33,40).
Factores predisponentes.- Se sabe que no solaments o8 necesa
rio gue existan serotipos patégenos de E. coli en el intesti
no de los cerdos pars que se produzca la enfermedsd (33",40).
Los factores de manejo que provocan estrés son los :besponst-
bles de desencadenar le enfermedad (40,44,45). ,

Diferentes serotipos patSgenos ds E, coli estan presen-
tes siempre en 1as granjes de cexrdos (Sweeney 1976, citado
por 33) en. hjse cantidades, pero em presencis de factores -
prod:l.ﬂponentea pueden alcangary n:.volos clfnicemente .:I.gn:l.ﬁ.
ostivos (9)-

Tos factores identificados que se rolacionnn di.reotuen
te oon 1a presentacidn de la enformedsd son situsoionos que
provoquen estrés y otros olomentos qQue también tongan como
oon-oc;uncit uns dismimicién de 1la wvelocidad del trédneito inm
testinal t;ies como el destete (33), el camtio de Aaieta al
destete (33,40) (se sabe que ios cambios de dieta involucran
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un cambio en la flora bacteriana intestinsl (27)), frfo (31,
33,45), mala ventilaciém (45), cambios de corral (33,40), -
mezclado de animales, caatracidn, vacunaciones (40) y trhnn-
porte (33) entre otros., E1 alto consumo de alimento al deste
te se ha relacionado con un aumento en la cantidad de E, co=-
11 hemolfticas en el intestino de los cerdos (4,33,45) y con
la broaentacién de las llamades diarreas posddestete (19,21).
' Se ha mencionado que la enfermedad del edema Se presSenw
ta en cerdos que consumen dietas altamente concentradas (33)
o cantidades grendes de alimento (33,44,45). Sin emdbargo, enm
guchas grnnjaa donde se consumen dietas muy concentradas no
se observs la enfermedad (44) mientras gque 2& cbassrve @ . =
éorﬂoa comiendo una grsn‘vnrieﬂ-* &s 2istcs (Timoney, 1950 =
oifaﬁq por 33). Esta aparente contradiccién podrfa explicar-
se ndun;endo que el factor alimentscién por sf solo no causa
un problema patolégico, pero que forma parte de un complejo_
proceso fisiopatolégico que desencadena la enfermedad.

Otra csusa de estrés que no se ha relacionado directa
mente con Ja enfermedad del edema pero que ocurre con rg!
cuencia en la producciém intensiva de cerdos es la -obrogg
blacién (37). '

. Ia temperatura ambiente es el compononto climdtico mée_
importante para el cerdo destetado (20). El frfo reduce la
motilidnd intestinal y favorece la proliferacién do B. eoli"
en el intestino hasta 1legar a niveles clfnicamente pignifti-
cativos (31). También se ha mencionado que el frio puede in
orongnfar la anceptibilidﬁd.de 108 cerdos a enfermedades en-

tericas por cambios en el sistems inmune inducidos por es .
trés (23). Asf mismo 1a velocidad del aire es un elemento me
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dioambiental importante para el cerdo destetado (34). Los

' cerdos destetados precozmente son muy sensilbles a peqguefias -
fluctuaciones en la temperatura ambiente (22,23). Experimen
tos riciontoq en condiciones controladas de laboratorio, con
firman que el frio o fluctuaciones en la temperatura del ai
re incrementan la suceptibilidad de los cerdos destetados -
precozments s enfermedades entéricas tanto bacterianas como__
virales (20,23,24). _

Ia temperatura tnbientil recomendada parsa lschones al -
nacer es de 34 C como mfnimo (23) y disminuye paulatinamen-
te hasta llegar & 24 C & 18s 3 semanas de vids, pero al mo—
mento del deatete, sobre todo cuando este se realisa a las 3
semAnasS o menos, sus necesidades vuelven & subir a 28 a 30 C
. (20,28,40) com: disminucién progresiva (20).

Patogenia.- Ia :lnfocci&n con aerotipoa patégenos se efectia
por via oral y ponter:l.ornonto estos pasan 18 barrera géstri-
oca (33). EXl lechén al nacsr, tiene un pH géstirico de 5.2 a
5.3 el cual desciende a las pocas horas a valores 'ent:éo 3y
4 hasta las 5 & 6 semanss de vida en que alcanza un pH da 2
que &5 81 Sptimo para la funcién adecuada de 1la pepsine, Ade
nds, al momento del destete BAy uns elevacién del pH & val_g
‘Tes de 4.9 debido & que la capacidad tampén. del alimento so—
11do es mayor & 1a de 1la leche, & que 1la mayor cantidad inge
‘rida hace que la difusién del €cido clorhfdrico (producido
en bajas cantidades por 6l lechén) smea menor (35) y 8 que l1la
_ poblacién de hbtobao:l.lo., que durante la lactancia permans
ce bien eatablecida, ‘dismimuye mibitamente (1). Al debilitar
se 1a darrera dcida ael eatdugo, las bacterias del medio am

biente proliferan. Los conteos d4e E. coli se elevan en ol



contenido géstrico durante el perfodo inmediato postdestets,
proliferando no 8o0lo en el estémago sino tanmbién en el intes
tino delgado (1).

Normslmente, la poblacién de E, coll en el intestino de
los cerdos es de 10> & 106/5'. de contenido. En cerdos afecta
dos con 12 enfermedsd del edema va de 107 a 109/3. de conte
nido (33). )

Los serotipos de E. ooli csusales de le enfermedad del_
sdemn, no poseen fimbria especifica que les permita tdhcrir—
‘#e al epltelio intestinal, como es el casmo de los loroti.yo-
enterotoﬁgﬁnicoﬁ (332), sin enbargo estudios recientes utili
_kunéo microscopia sisctrinice o 1_nn_v1_:_no£1unrosoonoil. mues
 trsn que E. coli coloniza por un mecanismo de adhesién que
sotifa en ol intestino delgado, principalmente en el yeyuno
medio, FPerc su nsturalezs se desconoce en la actuslidad (6,
16,30). .

En: eatudios d4e campo y de 1laboratorio se he baomdo
-,quo la incidencia de¢ la enfermedad de¢l edema o8 muy wvariable
entre hatos e incluso entre camadss, es por 6llc que 8¢ pien
sa que 1a herencia puede Jugar un papel importante y se men
Qiona que el epitelio intestinsl de cerdos suceptibles puede
“-ez'- genéticamente mds propenso & 1la adhesién de serotipos pa
" tiégenod de E. coli (7; Smith and Halls 1968, citados por 16;
Sweeney 1968, citado por 7). En uno de estos bstudiq- se en
contré que 1s incidencis de 1a enfermedad fue influenciads
‘significativemente por el semental (7). V

Una ves que E. coli colonisa, produce el PEE el cusl se
absorbe ¥y pasa 8 la circulacién sangufrea (30,33,40). Bl PEE
no produce los signos clfnicos inmediatamente despues de su




absorcién (11,33), ya que este produce hipertensién sproxims
damente a 1las 40 horss postinoculacién intravenosa, Parece
ser que el desarrollo de cambios exudativos y/o engrosli‘i"_n
to de las paredes en los vasos afectados por el PEE incremen
tan la resistencia al flujo sanguineo, provocando hiperten—
~ sién. EY momento de presentacién de la hipertensién (40 ho
' ras postinoculacién) coincide com el iniacio de los signos_
nerviosos, por lo que la hipertensién juega un papel 1ipo_:_.:
tante en el desmoilo de los signos,. El1 mecanismo pro:pue'sto
pars el desarrollo de 1los 8ignos nerviosos es una pérdids de
mtoreguiiéi&'n' .sn.nguinos en ¢l encéfalo eomo resultado de -
la hiportonsidn. -10 cual es seguido por hiperfusién y edenma,
EL dafio sl te jido nervioso es el resultado final de 1a Nl
poxia (11,33).

‘Bl edema palpetral se observa de 24 & 30 horss postino
culascién con el PEE, o8 decir, sntes del desarrollo de 1la
kipertensidn.. Este edema puede ser una manifestacién de -rfg
z'ir.opltil,‘ pero el mecanismo d¢ su formecidn no es clero (33 Yo
' En: cerdos con enfermedad del eodema y iocuparados se ha
observado también una dismimucion de 1s cuenta de eritroci—
tos y aumento del hematocrito (.nauia macrocftica), as{ como
hiperfosforemisa y declinacién de 1la relacién Na:k (13). ,
Signos clinicos.- En ocasiones 1a muerte mibita d¢ uno o ads
cerdos es 1a primers evidencis de ' enformodad (33, 44). -
VCuando hay curso olfni.co, el odoma palpobral en comimonto
el primer signo observado (33,45). También antes de los sig
. nos nerviosos pueds haber fiebre. de hasta ‘40 C (33,40) ¥ un
perfodo de snorexia (33). Los serotipos 0138:K81 y 0139:!82_
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Pueden producir disrrea que antecede también & 1los signos_

nerviosos (33). Los signos nerviosos incluyen incoordimcién,
' paxrdlisis, sfndrome vestibular, postracién con moviniento'u '
de carrera, temblores, nistagmus, opistétonos y ceguera, Al
gunos cerdos emiten chillidos mgudos (30,40,45). Puede tean
bién presentarse constipacién como consecuencia de un néig
do géstirico retaerdedo y trdnsito intestinal lento que aparen
temente ocurren en la enfermedsd, Pueden ofrse cerdos com -
vos ronca & causa de edema llr(ngoo 33). ;
Iesiones.- En cerdos mmertos por 18 enfermedsd con frecuen
ola no se encuentran lesiones macroscépicas (33, 44). Em -
‘otros casos puede verse eritema irreguler en el vientre, ede
ma subcutaneo, sobtre +todo en la regiém frontal, aumento del
fluido y bandas de fibrina en la cavidad addominal, hidrot§
’ ‘:n»-z, hidropericardio y hénorragin'a en el epicardio y endocar
dio., Pueden observarse edema porilaringoo b 4 pu].nohnr, edenma
del mesocolon y de la cdpsule remal (11.33,40,45). Una le-
#i6n que se encontraba frecuentemente hace slgunas décadas —
(3,45) y que hoy 8010 se observa ocasionalmente es el edems
de is suvmucosa del es8tlmego {(45). Bzts pucds =er ipeprecis
ble o tener hasta 2 cm. de grosor (33). E1l contenido col6n1
co en ocau.oneu se encuentra deshidratado (33,40).

Ias ,;I.os:l.onos microscépicas se limitan oasi exclusiva
mente & 1as arteriss jnqueﬁaa ¥ arteriolas de¢ varios Srganos,
Al inicio se observa picnosis y oariorexis de la caps muscu
lar, cembio hialino (12,23), infiltracién por materisl fibri
noide, asf{ como tumefaccién de celulas endoteliales (33).
Tanbién Se ha obgervado edems mursl y proliferaci6n de la ad
venticia (12). Estudios con microec‘op'io electrénico en teji
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do intestineal de cerdos inoculados experimentalmente, revels
ron microtrombos y depdsitos subendoteiiales de fibrina (30).
En cerdos recuperados o que viven varios dfas con signos se
observa encefalomalacia focal, I.tv presencies de gotes eosing
tiiicns PAS~positivas al rededor de vasos sanguineos se con-
sidero por algun tiempo caracteristico de un p-doo:l.niento
que fue denoninado angiopatfa cerebroespinal, pero shora se
sabe gque corresponde a la forma subaguds de la enfermedad -
del eodema (8,33). :
Episootiologia, - Ordin_nrilnénte, la onfermeded del edema tie
ne una presantacién sibita, duracién 4e 8 a 15 Afam ¥ &l Bre
te tormina tan sibitemente como l1llegd (24,33,44). Sin embar
g0 en Héxico sSe le ha observado en forma persistente y d4iff
cil de controlar (38). El destete precox y los sistemas in
tensivos de produccién han favorecido 1la presentaocién ds ocus
" dros de aiffcil tratsmiento (5). Parece ser que 1la transmi
8ién de granja & granjs no es muy t‘cil_ (40). Ia morbilidad
es wvariadble, con frecuencis alrededor del 15% (33) y la mor-
talidad entre los afectados puede alcansar el 100% (33,40).
Ia enfermedad munce recurre en el mismo cerdo, pero uns cer-
' da puede tener més de una camads afectada (24).
) Debido & que E, coli es un 'goﬂo'n ubicuo, es rarconadble .
ssumir que 1a presencia de la enfermeded continusrd emplis
mente distribuids entre la pohlacidén poroina (33), .
Disgnéatico.~ Para el Aiagn8stico de la enfermedad es impre
scindible tomar em cuenta datos epizootiolégicos, signos olf
nicos y hallaggos postmortem (33,40). E1 examen bacterioldégl
co del intestino delgado y colon rueden ser de valor i se -
obtienen cultivos casi puros de E. coli hemolfticas (40), ne
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ro la serotipificacién es vital para confirmar la presencis
de serotipos patégenos (33,40). Sin emdargo 1la serotipifica
cién no se realiza de rutina en los laboratorios de diagnés
tico de nuestro pafs, Los casos subagudos y crénicos son
diagnosticados por las lesiones histolégicas, al . encontrar
le artorioﬁatia caracteristica de la enfermedad y encefaloma
lacia focal (40,44). ‘

Diagnéstico diferencial.~ Cl{nicamente la enfermedad del ede
me puede seox ooz;fundida eon otras enfermedades que ocasionan
's1gnos nerviosos (40,44). Entre otras: Ia privacién de sgus
. (intoxicacidén por sal) puede c.uahr signos nerviosos pero =
suele afectar cerdos o corrales individuales y esta usooiuﬁl
e una falts sbitas de sgus (39,40). La meningitis por Strep-
tococcus suis tipo II produce también signos nerviosos, sin
embargo tanbién afecta & lechones, 1a fiebre es invarisble Yy
pﬁ‘do responder a la terapia con antibidticos (40,44). Ia en
fermedad de Teschen cursa también con manifestaciones nervio
sas y mortelidad alts, pero se presenta en cexdos de todas
.lam edades ¥ las lesiones macroscépicas estan ausentes en to
fo2 lo= cerfics {40). BEsta snforwsdad mo 56 ha eacontrado &m
México. E1 eélera porecino puede causar sigﬁo- nerviosos Vy al
' ta morbilidad y mortalidad, pero hay otro tipo de signos ¥y
lesiones, as{ como otres edades afectadas (39,40). 1la cnro;'
medsad del coresén de more ceusa muertes siubitas y hemorra-—
€ias en el miocardio, pero los signos z_mrv:l.olon estan tﬁaqn—
tes y suele afectar cerdos mdsm grandes (33,40), '
Tratamiento.- Para el tratamiento de cerdos enfermos se men
cionan en la literaturs algunas medidas a tomar como: aplica
cién de Arogas vasodilatadoras (33,40), purgantes, antihibig
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minicos (40), diuréticos (3) y =sntibidticos (33,40). Sin em-
bargo Be considera demasiado tarde intentar alguna terapis -
en cerdos con signos clfnicos (33,40). _
Prevencidén.— I1a prevencién de 1la enfermedad depende princi
palmente del mane jo (33). Aunque se sugiere 1 utilizaciém
de antidiéticos en las raciones de destete (33,40,44), se =8
be que usar solo antiliéticos es raresmente efioas pars preve
nir el problema (32,45). Diferentes medidas han sido sugeri
das pars prevenir 1a enfermedad del edema, Estas incluyen es
 trategias que lumentm 1a velocidad del trdnsito intestinal
como: administracién de sceite minersl (33.45). sales 4de¢ Ep
 mom (33); adninistracién de sulfato de magnesio o oloruro de
sodio en el agua de bedida (45). E1 sumento del poroentaje
de fibra cruds a 1la racién (20,33,40) adends de acelersr el
trénsito 1ntost1n-1, ha mostrado incrementar ls secrecién de
écido clorhfdrico ¥ por ello dieminuir el PH gdstrico (36,42)
teniendo una influencia modificadora ben‘ficn} en 18 poblw
cién de E. coli patégenas en el intestino (4). Algunos suto
res recomiendan disminuir el poroonta:o de protefna oruds
dei aiimento {5,33) ¥ is supiementacién con lisina (5,19,45).
Para acidific.r el medio glstrointeltinll Se he utiliss
do €cido Mctioo on ol lgua Qo be'bida con buonol rnu:l.tadoa
. (42). Se comidon que estimular el consumo de &limento an-
tes del destete permite uns adaptacién fisiolégica del  le-
_Chon al ‘alimento 86811d0 (33,40). 1a restriccién de alimento
(20.33 40) se considers benéfica dedido al sumento de E. co
"'Li_ hemolfticas que se observa en el intestino cuando el cop
sumo al destete es alto (4,33,45). Algunﬁ,s medidas de mane jo
encaminadas a disniimir el estrds (33) tainb:l(n han sido recg




14

mendadas, Reducir el mane jo fisico antes del Adestete, evitar
1a humedad, evitar mezclas innecesarias de cerdos, proporcio
nar buena ventilacién, proporcionar sgue y alimento frescos_
(45), evitar el frfo (33), E1 uso de vacunas o bacterinss au
t6genas también ha dado buenos resultados en algunos Casos
(5,40,44). Se ha reportado 1la dismimucién de la mortalidad
en una granjs del 12 al 2% con la inyeccién intraperitoneal
de un adyuvante lidbre de sntigenos (emulsién estable de¢ agus
on aceite) 1 a 5 &fas antes del destete, sun cuando antes -~
del tratamiento consumfan antibiéticos y posteriormente fue
ron retirados (32).

OBJETIVO

Evaluar el efecto deo la temperatura ambiente y densidad de
poblacién sobre la presentacidén de la enfermedad del edema
en cerdos al destete.
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MATERIAL Y METODOS

Antecedentes de la grenja.—~ E1 tradajo se realizd om uns
grenja porcina de ciclo completo ubicada en el municipio de
 Juventino Rosas, Guanajfusto. Ias coordenadas geogrificas de
" 1a estacisn climética més cercans & la granja (amos M1lldn)
mon: latitud 20° 37; longitud 100° 57.¢; altitud 1730 m. Ia
températurs medis spual es de 18.4 C con una precipitacién -
pluvial anual de 559.2 mm. De acuerdo oon 1a clasificacién
de Xoppen, el clime se clasifica como Cf, templade, lubhﬁmg
do con 1lluvias en versno, '

Bl Bato reprofuctor de 1a gryanis o consdd .-.'j-n 450‘ cevine,
‘En esta granja se lleva un sistems de prédueci&n todo dentro
~todo fuers, El dres de destete (sitio donde se ha observado
la enfermedad) cuenta con 8 salas d¢ 5.1 por 4.0m. y cada_
uns tiene 10 jaulas elevadas de 1.5 por 1.0 m. El piso es de
malla c_lo urii;a Zalvanizade y las divisiones son de malla
de vgrilla..go'tcefo gslvanisado, un bobohqro de chuﬁén, y un
comedero de osnos de 1.0 por O. 15 m, Cads sala posoe um tex
‘ ménetro de miximas y minimes en el centro de 1ls sals & 1a al
- turs do 1os cerdos. En uno de 108 extremos de la salas hey un
oxtractor de aire. En el sfio de 1985 la mortalidad semansl
promedio- fue de 10.26% (15.25 muertos por semans) sisndo - el
'prosupueatcdo de 1’. sea que el porcentaje de mortalidad i-
fue’ 926’ mayor que ‘el eaperado, siendo la enfermedad de'.l. ede
'mm la principal causa de mortalidad en la granja en 1985,
Aninales.- Se utilizaron un total de 704 cerdos producto del
destete de 92 cerdas, siendo destetadas conforme &l flujo



16

normsl de 1a grsnja, Se destetaron 2 salas de maternided por
semana, utilizédndosze los cerdos provenientes de 10 salas de
maternided,

Mane jo al destete.~ El manejo rutinario de lcs cerdos en el
’ drea de destete en esta granja, antes del experimento, =se
" 1levaba a eabo como sigue: Se recibfan cerdos de 3 semmnas
de edad de uns maternidad y se alojaban en las jauias por ca
‘ mada o por tamaifio de los cerdos, Ia permanencia en la sala
de dertete exra generalmente de 3 semanas pero con frecuencia
ers mayor. la temperatura se oontrolaba a criterio del trebe
"'jador Gel drea sin el umo de tarmémetrom y abriczdc o cerFam
do pﬁertnu Y ventanas, encendiendo o apagando el extractor y
sin el empleo de fuentes de calor, los cerdos se alimentadban
4 veces al dfa a las 8, 10, 12 .y 14 horas a llenar oonodoro'.
No se limpiaban los  comedexos antes de servir sl alimento.
En ocasiones se suministradba yogurt & los cerdos retrasados
Y con signos de alguns enfermedad. No se registraba el consu
mo de alimentp ni se pesaban los cerdos al ontrér o salir de
la sala, )
Perfodo de olimervecién.— Se realizé un perfodo previo de ob
servacién de 8 afas con el objeto de verificer el mene jo de
los animales arriba indicado, registrar temperaturas, -nl.li
sar pardmetros y confirmer el diagnéstico de enfermedad - del
edema, ; v

l‘toco experimental.- El destete se realizo & las 3 semenas,
Con los cerdos que se destetaron de 2 salas de m-aternidad 1]
formé un lote el cual se 8loj6 en 2 salas de destete, FE1 1o
te se aividié en 4 grupos experinentales y se alojaron como
se indica en la figura 1, con el objeto de tener un mismo
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mimero de repeticiones de cada grupo oxporimental.

Los grupos experimenta.lea consistieron em lo siguiente:
Grupo A.,- Se colocaron ldminas de triplay en el techo de la
Jaula abarcando el 80% de 1la &uperfioie y on ¢l piso absrcen
d0 el 50% de 1la misms, Se colocaron focos de 200 watts & 70
em. de alturs en cads jaula y aquellos que s¢ rompleron fue
ron repuestos. Se alojaron 6 cerdos poxr Jjsuls,

Grupo H.- Igusl al anterior pero se slojaron POT Erupos mayo
res de 6 cerdos por Jjauls, k

érupo C.- S5in léminas de triplay ni foco, alojendo siempre_
A -3 'coraod por. Jjaula,

Grupo D.- Sin ldminas de triplay ni fooo, ‘slojsndo siempre

mas d¢ 6 cerdos por jauls, ' :
Adends de 1o indicado se realizsron los siguientes can

blos 'en el manejo en todos 1los cerdos de los 4 grupos experi

mentales. s :

a) Control de la temperaturs de 1la sala. Se mantuvo en lo po

sible entro 28 a 30 C, evitando tluotuaei.oul y cérrientes -

de aire. El control se llevo - cabo con focos de 200 i-tts y

con oi'mriejo de ventanss y pusrias, S

) Ali-entac:lén. Los cordol se slimentaren € vecos nl dafa

(» 1uu 8, 10, 12, 14, 16 ¥ una ves dursnte 18 nocho) en for

ma rostringida, lmacando un connuno do 100 a . 150 €. por cer

do al. afa. Se ugrog& un 105 ae sarndo de trigo sl alimento.

Todo el salimento conmido se cuantificé por jasule,

¢) Los comederos se limpiaron antes de cada’ comida,

4) Se suministréd yogurt en el  comedero diariamente = las

7:00 a.m. & razén de 10 ml, por cerdo durante los primorou 7
dfas de estancia en la sala de destete.
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e) Los cerdos permanecieron siempre 15 dfas en las sales de
destete,
f) Los animales se pesaron &1l entrar y al salir de las salas
de destete.
€) A todos lo0s cerdos muertos en el experimento se les reali
z6 1a necropsia y se les tomaron muestras de encéfslo en for
mol al 10% para estudio histopatolégico con el objeto de con
firmar el diagn6atiéo de entermédad del edema,

El experimento se realizd en 7 semanas, durante 1os me
ses de Marzo y Abril ae 1986, '
les se compararon -entre si por medio de un andlisis de va
rianza. Dichos resultados también se compararon con los plrg_
metros obtenidos en el afio de 1985 y con los obtenidos en el
periodo previo de observacién.

Los resuliados o6vienlidscs con lce 4 sgrunom experimenta
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RESULTADOS

Perfodo de observacién.« En este perfodo se verificé cue se
realizaba el mane jo descrito anteriormente. Ios pardmetros
encontrados fueron: 11.3% de mortalidad (12 cerdos muertos),
¥y un promedio de 22.43 dfas de lactancia. la densided de po
blacién promedio por jaula fue de 8.2 cerdos, El registro de
las temperaturas durante los 8 dfias de observacién muestran
que la mdxima y minima promedio fueron de 28.8 C y 20.8.C -~
© respectivemente con fluctuaciones de hasta 10 ¢ en un afsa,
‘registrdndose ademds una fluctuscién de 6.5 C an una hors
cuando se prendid el extractor, ' Durante el mismo periodo se
realizaron necropsias de cerdos muertos con signologia ner
viosR y se toméiron muestras confirméndose el diagnéstico de
enfermedad del edema.

tEiperimento. )

El promedio de edad al destete por grupo se observa en
el cuadro 1. No se encontraron diferencias significetives en
tre los grupos para este pardmetro (P>.05).

Los promedios de peso al destete y a los 14 dfcs gque se
'observan en el cueadro 1 no mostraron diferencian ainnificati‘
vas entre los grupos (P>.05)

‘ En lo8 promedios de consumo promedio diario por cerdo
mostraron diferenc1as Bignificativae cuando fueron comners
:;dos entre s{ 108 grupos A y B, A y D, By C asf - como C y D

(P .05) observéndose que el grupo con mayor consumo promedio
fue el C secuido por el ~+, B y D reapectivamente. Con resnece

to a ganancia diaria, se encontraron diferencies significuti
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vas entre 108 grupos By C y entre C y D (PL.05) siendo el
grupo C el que tuvo mayor ganancia., En cuanto a conversidn -
alimentaria no se observaron diferencias significetives en-
tre los grupos (P>.05).

En 108 cuadros 2 y 3_ se observan los prorgedioa de temve
ratares mﬁxima y minina por sela y grupo sin cue se encontrs
ran diferenc:l.aa significetivas entre los grupos para dicho
pardmetro - (F>.05).

El promedio de cerdos por jaula se expresa en el cuadro
4. 56 smcontrarom Aiferencias significativas cusndo se compa
ré 61 grupo A con los grupos B y D, siendo mayores los prome
dios para estos Yltimos grupos.  As{ mismo cuando se compard
el grupo C con los grupos E y D, Cusndo se comparsron enire
8f 108 grupos A y C y 108 grupos B y D no se encontrd dife
rencia significativa (P>.05). '

Ei mimeéro y porcentaje de muertos por grupo se observa
en el cuadro 5 ¥ muestra que el grupo D es el que menor por
cents je obtuvo, hebiendo diferencie significative (P<L.05) B0
1o cusndo se comparécon el grupo B. EL porcentaje ac morta
lidnd que. se. observs tanbi.‘n en el cuadro 5 no reveld dife
rencias ugnificati.vaa entre los erupos (Pr>.05).

' . BEm 91 cuadro 6 se observan los presupuestos y valores
- obtenidos de ﬁorcentajo de mortalidad y ndmero de muertos oe
mennles en el experimento 'y durante 1985. :

‘1‘31 diegnéatico Qo- los 10 cerdos muertos con uignob y 1ls
siones sugestivos de enfermedad del edema fue confirmado his
tolégicamente, ’

E1l cunaedro 7 umoatra 1as causas de mortalidad durante el
experimento. De 15 cerdos muertos em total, 10 (66.66%) <fue
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ron de enfermedad del edema, 2 (13.33%) de enterocolitis fi
brinosa, 2 (13.33‘) de enteritis catarral y T (6.66%) de po
liartritis, E1 cuadro 8 muestra los dfas poatdéstete a que -
murieron los cerdos con enfermedad del edema, siendo més fre
" cuente entre los dfas 10 y 14, :

Ia figura 2 muestra la duracién y mimero de muertos de
un brote de enfermedad del edema y diarrea que ocurrié como
resultado del retiro e introduccién sdbitos de salvado de -

: tfigo en la racién.
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‘DISCUSION

lLos promedios de temperaturas médxima y minima por sala
mostrados en el cuadro 2 revelan gue se controld mejor 1s
tempeiatura de 1a caseta y se dismimuyeron las-fluctuacionea
conforme avanzé el experimento, concluyéndose gue exn estas
éalaa de destete,‘es posible mantener a 1los cerdos dentro de
rangos aceptables de temperatura y con un mfnimo de fluctusa
ciones. Cabe sefialar que durante sl experimento no fue nece
sario el uso de los extractores de aire en ningun momento, y
en apoyo de esta observacién, se registr§ durante el perfodo
de observacidén una fluctuacilbn de 6.5 C en una hora por el -
uso del extractor,

Al observar los promedios de temperaturas por grnpo, dae
be tomarse en cuentsa que las temperaturas fueron medidss en
el centro de la sala y que sunque 108 rupos i y B, que se -
mantuvieron con focos y ldminas de triplay ; tuvieron mayor
temperatura qﬁe lo® grupos C y D, la»diferéncia de temperatu.
ra..8e desconoce., Sin embargo se supone gque esta diferencis

‘no  fue muy grande dedas las dimensiones pequefias de las (1.
1az 3 del heche de no observar signos de frfc en los sanims
les sin fuente de calor, :

Ia gsnancie diarias, si hién fue nayor en los grupoa con
menor dgensided de poblacién, cabo sefialar que on. eatos ETU—
pos el consumo -de .alimento fue tanbién unyor. A este r0apec
to Rendolph y col. (37) tembién obtuvieron menores ganancias
diarias conforme se redujo el espaclio vitel, " adn cusndo. trt
ba jaron con cerdos en crecimiento y alimentados a libra acce
so. paza y col. (15) también obtnvieron resultados similares
bajo condiciones similares.

En el presente trabajo se odbtuvo meJor conversién ali
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mentaria en los grupos con menor densidad poblacional, no
obatahte que no se encontraron diferencias significatilvas.
Daza y col., (15) encontraron también menor Indice de converxr
8ién alimentaria con menor densidad poblacionsal, )

En el cuadro 5 puede observarse que hay mayoxr mortali
daed en 1las jaulas equipadas con foco y léminas de triplay,
En estas jaulas, con frecuencia pernanecia mayor cantidad de
excremento en el piso, 1o cusl aunado & la facilidad de con
teminacién del comedero, ,pudo ser un elemento que favorecle-
rs el aumento de 1la csiga microbiana l-'bien'ttl y con ello un
incremento en 1la8 mortalided. A este respécto cabe sefialar -
que la limpieza rutinaris gel comedero entes de S6rvAT &l —
@limento, sparentomente contriduyé en slguns medids para ais
mipuir la mortalidad durante el presente estudio, y& que por
el disefio del comedero co:n frecuencia se ensucia, Se 1'000-.-.,!'!—.'»
- mienda oviiluar elr uso de fuentes de cslor sin tripley en el
_ Piso de-la jeuls, ’

- . No se obsexrvo relacién entre mortalidad y densidad de
.poblecidn. ) ,
- .. Durante 1los daias 12, i3 y 14 4&el experimento, por un
déucuido, los animales consumieron sdbitamente alimento sin
el 10% de salvado de trigo que ven{an consumiendo, y el dio
'15-se incorpor§ nuevamente de manera sibita el 10% de salvs
V /dgj_. A este'bhecho se le airibuyd un brote subsecuente que -
“se. presentd del dfa 15 al dfs 20 muriendo 7 cerdos de enfer~

m'erdad del edema y 4 cerdos con cusdro diarrerico,‘ ;19 cusl
 Be muestrs en 1a figura 2. Esta conclusién se basa en el co-
nocimiento de cue loo cambios sybitos de dieta involucran -
cambios en 1a flora bacterianz insestinal (27) favoreciendo_
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la presenthcidn de la enfermedad del edema (33,40) y de dia-
rreas (19,21); Ademds se sabe que 1l& fibra cruda 1ncrementa_

} 1& velocidad de trédmnsito intestinal y tiene un efecto acidi-

ficante (5,36) y al retirarila sibitamente se suprimen dichos
efectos., Cabe aéﬂalar que los 4 cerdos que murieron con cua
dro diarreico, en el experimento, murieron durante este lap-
 BO.

El habervevitado este suceso, posihlemente hulilera per-
nitiqd ver nds claramente el impacto de las medidas de mans
Jo implantadas en este estudio’aoirc la mortalidad de 1le -
grenjs, ya que en este brote murieron el 73.3% del - #otal 2z
muertos. ) '

En el cuadro 8 se comparan algunos resultados del expe
rimento con los de 1985 en cuanto a porcentaje de nbrtalidad

.y ﬁﬁmero de nmuertos por éemana, observéndose msrcadas dife--
‘rencias, aunque no fue posible comparar estadfsticamente es
tos resgltadds ni se obtuvieron al mismo tiempo. '_

Se concluye que ninguno de los grupos experimentales
fue mejor que los demds en todos los pardmetros y que en to
dc cass, cuaiquiera de ellos funciohn~me:or que contimiay -
con el meane jo éntérior al éxperimento;'pl densidad de pobla
cién en este estudio no tuvo efecto algﬁho‘aobro la presentsa
cién de la enfermedad del edema, pero se recomienda hacer
nés estudios al reapécto.'Se concluye ademés que el control
de la temperatura, el evitar fluctﬁacioﬁon, as{ como los cam’
hioé en el mane jo de los animales realisadoa, - rédu jeron ' de
forma dramdtica 1a presentacién de 1a enfermedad del edema,
lo que concuerda con Nielsen (33) do que la prevenciéntde la
enfermedad depende principalmente del manejo de los cexrdos y
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de las condiciones medioangbientales en 188 que permanezcan,
Ia incidencia de la enfermedad fue dismirmiida sin recurrir a
antibidticos ni m vacunas. Se sabe gue los antibiéticos gene
ralmente no controlan la enfermedad del edema (32,45) ¥y aunm
que las vacunas autdgenas han mostrado eficacia en algﬁnos
casos (5,40,44) estas implican un gesto consideradle y una
dependencia hacia el biolégico. )
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Figura 1. Distribucién de 1lom 4 grupos experimentales por
lote semanal en las salas de destete,

D c D c P

Salas 1, 3, 5, 7, ¥ 9.

-

. 4 A B A B

Selas 2, 4, 6, 8, y 10.

Escala 1:70



Cuadro N°1 Nimero de anlmafes. =dad al destete, pesos al destete y a los 14 dfas, consumo dlario,
ganancia diaria y conversidén alimenticia por grupos.

Grupo - Nimero de  Edad al Peso al Consumo i Peso X a Ganancla . Conversién
animales destete dectots diariofcerdo 14 dias diaria X alimenticia.
: (dfas) (kg) (€) (K9) (g)
A 151 20.12  5.186 109.68 5.758 42.48 3.56
B 215 20.32 5.138 80.32 5.552 32.84 5.40
c 150 20.16  5.39% 111.12 6.029 59.36 5.36
0 188 20.25  5.261 78.33  5.469 .67 . 8.25

R



Cuadro N° 2  Promedios de temperaturas mixima v minima y fluctuvacién diaria

sala obtenidos en el perfodo de observacién y el experimento.

fluct.

p.O. ¥

28.8°

 20.8%

6.93

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
28.31 29.32 30.35 '33.3% 33.11 33.75 33.29 32.79 31.29 31.33
22.20 22.17 22.07 27.28 27.35 29.28 '27.83 28.33 28.50 29.37

6.11 7.15 8.28°  6.07 5.76._', ‘4.47 5.46 4.46 2.77 1.96

" por

L GE



Quadro N° 3 Prmeiios Qe te@eratuzas mixima y mfnima y fluctuacifnes entre gn:pros.i

A B [o] D
T. mixima 31.60 31.77 31.77 1.7
T. mfnima 126,26 26.60 26.60 26.81
Fluctuacitn "5.34 5.51 5.51 4.90

9t




‘Cuadro N° 4 szediodenﬂnexodecenbsporjaulayespaciovital;ﬁm&céxﬂo.

"'N° Qe MIija - mpacib vital/cerdo (am?)
GRUFO INICIO A 14 DIAS . INICIO A’'14 DIAS
A 6.04 5.68 ' 25.00 26.40
B 8.60 8.20 17.44 18.29
c 6.00 5.92 - 25.00 25.33
D a0 8.90 , - 16.85 ~ 16.85

P.O.% 8.20 —_ 18.22 - —

* perfodo de observacién.




CQuadro N° § Numero de muertos y porcentaje de mrtal:l.dad totales y por enfermedad del edanaen el

experimento.
N° de cerdos mierto tot. del tot.  muertos por enf. del. % por enf. del
' . edema. edema.
A 151 3 1.90 3 : 1.98
B as 10 4.94 1 ' 3.5
c 150 2 1.33 o 0 o
b 188 ¢ .. o ) ' ‘ 0

gt

704 15 2.13 10 - 1.2




Cuadro N°6. Porcentajes de mortalidad y nimeros de muertos por semana del experimento coxﬁparados ‘
con los del afo 1985. :

{]
1

presuﬁuestoa‘: A 8 C o X grupc X 1985 diferencia
% de mortalidad 1.0 1.90 &H4.94 1.33 0O 2.13 10.26 +318%
N°de muertos por K :
semana 2.0 0.42 1.4t 0\.28 o] 2.14 15.25 +612%

¥+ Los valores indicados en el presupuesto son los manejados en la granja durante 1985

w
SO




Cuadro N° 7 Causas de mortalidad durante el a:pe.rmem:o. -

Ca B c D Total Y
Enfermedad del edema 3 7 0 0 10. 66.66
" *Enterocolitis fibrinosa ° o 2 0 2 13.33
*Enteritis catarral o 2 0 0 2 13.33
*poliartritis 0 1 o 0 1 6.66

3 10 2 0 15 99.98"

* DiagnSsticos a la necroésia.

0v
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Cuadro N° 8. Dfas post destete de los cerdos que murieron -

por enfermedad del edems.

CERDO o ' DIAS POSTDESTETE
L i SR
2 ' ' 10
3 1
4 1
5 12
6 4
7 5
8 13
9 13

10 14



Flgura 2, Brote de Enfermedad del Edema ocurrldo como resultado del retiro e Introduccién
sibitos de salvado de trigo en la racidn.

we=ee-= Muertes por diarrea
Muertes por Enfermedad del Edema

% Dlas sin consumir salvado de trigo..

(4]

N de muertos.
P Uawa

* *®

Y “'s " * ]

3 e 188 e i
dias del .xp.rimnto

18 4 € St _gh 93 AV AT 4G 13 28 5T
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