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1. INTRODLCCION.
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Onidoé'dé  N&rbe}hmericé‘(EUNA)kgncontraban la condicidn.Sin
enbares, menss del 1 por ciento de la poblacidn de cerdos de
1og EUMA sxpresaban la  condicidn hasta el punto de  que
sucédieran musrtes en condicienss de maneijo vy mercadec
rixtpales, En los EUNA ze redujo la prevalencia del 18 & 20

por ciento en los 7Q's & meros del 1@ por ciento en los

o)

Az, Lendfers (J2) en 197Q enconbrd que las muertes debidas

w

1 zindroms  d% cerdoz @ en los paizes bajos erdn de B.7 por

crente v Lohr (33)-en Alemania del 1716 per clanto-an 1970,

L& . frecuencia . del -sirdrom

diferentes productores. de ce

E#F mar cientd (310,

ha . . encontrade
productores que
tatal 'V agueilos qu

raby obtener  animales

alimenticia

Cardes con ciertas” carac
esistir muchas: antes, talaz como
1 ejércicio fisico forzade ientales adverzas

o excitaciem, Las razas bealaa gon maz




fosfohexosa isamerasa y la condicion (9,23).
5;'étiologia y Fatogénezis

£l sindrome parece zer debido & un trastorno genétice
con herencia dominante compleja de un gen Gnico modificade o
dos genez dominantes que actdan en concierto (51,54).,
Los cerdos sujetos a estrés utilizan glucdgene muscular como
la principal fuente de energia. Parece cer que loz cerdos
susceptibles al zstres responden con una  estimulacién
excesiva de Jlos receptorez beta adrenéraicos. Esto resulta
en una rapida glucogendlicis y dearadacién de trifosfata de
adenczina vy foermacidén exceziva de lactateo muscular. Harrison
et al, (29) encontrarédm que la  anestesia con halotano o
fluotanot* <(hidrocarbura fluorado, CHalHCLBv) , agotaba
rapidamente el ATP muscular en animales susceptibles pero ro
&n los  norinalez. Las dos principales  fuentes de ATP en el
muscula esquelético zon la glucelisie v la  fosforilacién
oxidativa. La fozforilacidn oxidativa es un siztema aerobio

y la glucclisis un sistema araerobio., Sin embargo, cada uno

u

de ellos tiene una importante e indirecta imfluencia sobre

el otro porque la concentracidn de ATP determira por medio
de un mecanismo de retroalimentacidén la actividad de
foeforilacidén axidativa o glucolisis, Chealr (11) encontré
que existen  diferencias estructurales o'funcionales en las

membranas de - las mitocomdrias de los ammales susceptitles.

Esta anormalidad causa - un - mayor efiujoj

*Fluotann,  Lab.

de. . .calcio



mitocondrial vy menor capacidad Para acumularlo en
condicionez de estrés. El exceso de calcio en el sarcoplasma
activa la enzima ATPaza miofibrilar v désta a su vez la
enzima fosforilasa cinasa, de tal manera que el glucdgens
zea degradade a piruvate. A medida que =1 szindroms avanza v
alcanza sus facez finales, el metabolismo muscular, se
vuelve mde anaercbio, y mas piruvate a partir de glucdgena
es transformade en dcido lactice (14,31).

Nelson and Denborough (42) propusieron una teoria similar
que inveolucra el eflujo de Ca++ en el sarcoplasma. Sin
embargo, ellog piensan que la liberacidn es del reticulo
endorplismico. La teorim estd be=ada em las acciones del
relajante muscular dantrolenc que bloquea 2l mecanismo que
acopla la decspolarizacion de la membrana del sarcolema para
quz libere el calcic del reticulo endoplasmico. Esto se
denomina comunmente mecanismo de  acoplamiento  ecxitacidn-

contraccién que puede ser regulado al menos en dos gitios.

La seral producida en &l sitio A es transmitida a través del

sitio B. LB seRal producida en el sitic B causa . la

liberacidrn de calcio dal reticulo sarcoplasmico :‘para; la

produccidn de una respuesta de espasmo muscular,:

Harrison (25) and Gromert et al. (20) han demost

valor del dantrolenc. para impedir.: sl

tuperternia malignx en cerdos‘-éuscéptible




liberaciér de calcio del reticulo sarcoplasmice, el grade de
contraccadn  y rigidez del musculo esquéletico y la

estimulacion para un mayor agotamiento de ATP vy produccion

de lactato, controlando la cantidad de calcico en el
sarcoplasma.

La condicion también se ha asociado al 1ncreﬁento de de
catecolamiras * (34,37), especialmente norepinefrina. que

inicia una serie de cambios metabdlicos severos en animales
susceptibles al estrés, anestesia con halatano o a la accidén
despolarizante de succinil colina (55). Lucke et_al.(35),
comunicardn incrementos eﬁ la cantidad de catecolaminas
plasmaticas en cerdos zujetos a estrés. El sistema simpatico
esta involucrado en los animales con SEP, porque los cerdos
susceprtibles reaccionan excesivamente al estrés, con signos
de estimulacién simpdtica (19) vy en los animales con el
gindrome, los niveles de epinefrina y norepinefrina aumentanr
arriba de los valores normales (37). Sin embarge, la
adminmistracidn de norepinefrina ne desencadena la
hipertermia maligna, mientras que la infusidén de
rnorepinefrina vy un bloqueador beta adrenéricce (propanolol)
produen una hipertermia fatal en animales susceptibles a la
condicion (23). fParece gar que el incremento de
catecolamiras ne es esehcial para el desarrcllo del SEP por
halotare ya que la anestésia espinal  total no ampide vel

desarrcllo de la hipertermia maligna, perc previene el

incremento de catecolamiras (19). El sistema nervicsoe



simpatico probablemente tiene un papel secundaric en el
desarrollo de la condicidn.

Gronart and Theye (2t), Luke gt al., (34) encontrardn que el
relajante succinil colina causaba la hipertermia maligna. El
curare con afectos relajantes no dezpcolarizantes bloqueaba
el efecto de la succinil colina.

Marple y Cassenz (38) encontrardén que el metabolismo del
cortisol fue aproximadamente tres veces mayor en los
animales susceptibles que en los normales. Los autores
encontrarén que los animales susceptibles tambiédn producian
mas cortisol. Eilos consideran que debido al parel
glucoreogénico del cortisol pedria existir una relacidn
entre un metabolismo muscular aberrante y la funcién
adrenocortical alterada.

£l monofosfato de adenosina ciclico y el acido lidctico se
acumulan en grandes cantidades en el muscule de cerdes com
el sindrome (7,43). Se ha postulado que ésto es el resultado
de una resistencia periférica excesiva que ocasiona anoxia y
aumenta la produccion de acido lactico debido & la
glucolisis anaerdbica (53). Borgman (9) menciona que en
condiciones normales el exceso de acido lactico del muscule
puede ser oxidade o incorporado a la glucosa perc que los
animales susceptiblez al estrés metabolizan mas lentamente
el lactato gque leg resistentes (14).

Darrah at_al.(12) encontrardn que las tasas de conversidn

de aspartato y lactate a glucosa no fuerdn diferentes entre



animales resistentes y susceptibles. La cohversién de
alanina a glucesa fue mas lenta en animales susceptibles.
Parece cser que las tasas de conversidén de lactato vy
aspartato a glucosa en el higade no predisponen al cerdo
susceptible al SEP a wuna lactoacidosis. Sin embargo, los
animales susceptibles mostrarén una menor oxidacién de
lactato, alanina y aspartato a COz que puede contribuir al
desarrollo del sindrome (12).

Se ha sospechado que existe una anormalidad en las
mitocondrias, especialmente en el ciclo del acido
tricarboxilico en cerdos susceptibles al SEP. Las
concentraciones altas de creatima cinasa sérica (CC) se han
utilizado para detectar animales susceptibles. Las
concentraciones de amincicidos libres (glutamico, aspartico y
alanina) cortelacionardn con los valcores de CC (49).

Una mayor actividad metabélica asociada con un répido
incramenta de la temperatura corporal y acidosis producida
por el lactato, son los principales factores causantes de la
mnuerte (3,12,16,42).

3.1 Manifestaciones clinicas

Después de la exposicidrn a situaciones de estrés los
cerdos susceptibles frecusntemente se encuentran muertos,
Sin embargo, cuando es posible observar a los animales con
el sindrome, éstos  presentar el mismo cuadro clinico
observado en casos experimentales. Los primeros signos de

estres sor temblores en los musculos y en la cola. Un estres

0
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més severo puede ocasionar disnea notable, respiracién
irregular, areas blancas y rojas alternantes en la piel, un
rapido incrementc en la temperatura corporal que pueda
sobrepasar los 43 ®C, cianosis y el desarrollo de una
4cidosis. En la siguiente etapa del <sindrame se presenta
colapso, rigidez muscular e hipertermia, la muerte sucede en
un estado de choque (5,9,40).
4. Diagndstico.

4.1 Clinico

Aproximadamente 68 a 7@ por ciento de los cerdos

susceptibles al estres se pueden datectar observando los
animales. Los &animales de musculaturz y de estatura pequeha
gson mas susceptiblas.

4.2 Prusba del halotano.

La prusba de exposicidn al halotano es el método
mas exacto para detectar la susceptibilidad de los animales,
ésta requiere la exposicidn de los cerdos de 7 & 1l semanas
de edad a halotanc (3 a 6 por ciento) durante 3 a S minutos.
En los animales susceptibles aparece rigidez muscular. La
susceptibilidad de los cerdos a la condicidén puede sar
diagnhésticada con ceonsiderable exactitud exponiende @ los
cerdos 8 una anestésia con halotana (§2). Los animales
susceptibles desarrollan una rigidez muscular dentro de los
tres primeros minutos después de estar expusstos a través de
una madscara a halotano, al 6 por ciento por un minuto ¢ dos

minutos al 2 por ciento , utilizando oxigeno como transporte



del anestésico. La mayoria de cerdos susceptibles se
recuperan de la anestesia.

Utilizandce diferentes concertraciones de halotano (1,2,3,4,
y 5 por ciento) en oxigeno, se encontréd que la mortalidad no
fue afectada por la concentracidn del halotano. Sin embargo,
la concentracidrn del anestécsico afectd considerablemente el
numerc de arimales que moastraban rigidez mugcular o Una
concentracidén < 3 por ciemto causaba la aparicidén de
reacciones falsas negativas. Al aumentar la concentracion al
S por clento se redujo considerablemente el tiempo de
reaccidn. En  ese estudio se encortrd gque el halotano al 3
FOr ciento es szuficiente para datectar 1los animales

susceptibles al estrés (40).

S.Hallazaos del laboratorio.
S.1 Hematoldgicos

Se han encontrado valares mas bajos de hemoglobina en
cerdos susceptibles que en los rezicstentes (44,56).

S.1.1 Grupos sanguineos.

El tipo de sangre permite clasificar corractamente al
80 por cientc de los cerdos susceptibles o resistentes
(1,18,44,,48).
El sistema H es un gistema compléjo‘de Qrupos sanguineos
controlado par  al menos sietevaleids y.con al menos cinca

diferentes factores sanguineog‘ﬂ4s,ﬁ5) inste evidencia gque

log animales con el SEP tienen.al' mencs dos genotipos en &1



sistema H de grupos sanauineos y que al menos tres genotipoz
son responsables - por los tipos sanguineos asociados con
animales libres del sindrome . Dos tipos sanguineos, cada
uno de los cuales aparentemante puade resultar de mds de un
genctipo estdn asociados con cerdes con el SEF en algunos
cerdos vy no en otros. E! tipo sanguinec en el sistema H de
antigenos eritrociticos puede ser usado para predecir la
susceptibilidad de los cerdos al sindrome (1). En un estudio
realizado para determinar la susceptibilidad de los cerdos
al estrés por medic de, los grupes sanguinecs (AG,H)  se
ehcontréd que dos tipos sanguinecs (+,-/-) y (=,+/+) se
encontrardn constantemerte en cerdos suscephtibles al estrés.
8in ambargo, un tipe sanguireo (+,8/-) contenia arnimalesz
resistentes v suscertibles (36).
5.2 Quimica sanguinea
S.2.1 pH

Er los animalec susceptibles &l sindrome del estrés

se ha encontradco una reduccién del pH sanguineo después del

12

ejercicio (28), Esto es debido a la praduccidn de Aacide

lactico por la glucolisics muscular.

S5.2.2 Potasio

El patasio sanguineo también se eleva enw,los 

amimales susceptibles al estres y sujetos a ejercicio. iEsto)

no constituye una respuesta  eszpecifica  al - estrés.: Sin

embargo, una elevacién suficiente de potasio. plasmético

FUede contribuir en la muerte del animal.



$.2.3 pCO

Los animales susceptibleé usualmarte tienen
valores més altos de pLO2Z que los resistentes (6,12),

§.2.4 Fésforo inorganico

En los cerdos susceptibles al estrés lﬁs
concentraciores de fézfare sanguinee aumentan d= 2,6 antes
del ejercicic aIG.Z despuez del ejercicic. Esto posiblemente
indica urna ancrmalidad en &1l metabclisma  intermediaric en
donde el fésforo es el producto final (4Q).
5.2.5 Nivel de actividad enzimitica

S.2.5.1 Creatirang «<inaza
La enzima creatina cinasa (CC) es sintetizada

principalmente en los misculos estriados, corazdén y tejido
nervioso. Debido a que la enzima es un dimera, la CC existe
en tres formas BB, MMy MB. La iscenzima BB es
caracteristica del sistema ;ervioso, mientras que la MM s=2
encuentra en el misculo esqueleético vy la MB vy MM en el
corazdn. En el parcino la isoenzima MM constituye el 9@ por
ciento de la sctividad de CC ern el miocardio.
En los animales susceptiblesz al SEP, sujetos a la anestecsia
con halotano, aumentan los hiveles plasmdticoz de las enzima
CC (isoenzima MM) y dechidrogenaza lactica (26). Este pueds
ser debide a un maycr metabelismo muscular, trastornoz en la
permeabrilidad de la membrana muscular .o diferenciaz en
actividad hormonal. En un experimento diseﬁadg para comparar

el valor de prediccidn del SEP. con diferentes pruebas, se




encontré que la medici¢n de la .actividad sérica de CC
permitié detectar el 87 & 91  por ciento de los animales
susceptibles al estres cuando - se comparc con la prusba del
halatana (49).
$,2.5.2 Deshidrogenasa lactica (DHL o Dehidrogenasal vy
Aldolasa (ALD)

Las enzimas deshidrogenasa lactica y aldelasa han
sido estudiadas extensamente en el cerdo. Se han encontradc
ralaciones entre los niveles de DHL, ALD y CC.

5.2.6 Hormonas
S.2.6.1 Tiraoxina
Los cerdoz suzceptibles al halotanc tuvierdn
niveles de tiroxina sérica mas bajos (27,55).

S5.2.6.2 Cortisol o Cortisona.

]

e ha encontrado que las animales susceptibiles al
estrés pProducer arandes cantidades de harmona
adrenccorticotrépa (ACTH) v la corteza adrenal esta sujeta a
un grar  estimule. Sin  embargo, en &l3unos animales los
niveles de cortisol son bajos. Esto ze piensa es debido a un
metabalisme  mas rapidoe de cortiscol en estos animales
(37).D*Allaire and DeRoth (2' encontrardn que despuds dzl
ejarcicio a 14= C la temperatura de la piel v los niveles de
cortizel posestrés aumentardn significativamente en los
animales susceptibles.
S.2.6.3 Catecolaminas

Se conoce poco acerca de los niveles . de

14



catecclaminas en los cerdos susceptibles. Topel y Christian
(37), encontrarén que los niveles de dopamina urinaria
fuerdn significativamente mas bajos en cerdos susceptibles
(22.9 ua/24 h) que en loz normales (31.1 ug/24 No se han
encontrado diferencias significativas en los niveles de
epinefrina y norepinefrina urinaria.
5.2.6.4 Hormona de crecimiento (GH).
Los nivelez d= hormona de crecimiento no fusrén
diferentes entre animales susceptibles y normales.
$.3 Biopsia muscular :
En cerdos suscartibles al SEP  ze encontrardn nivales
altos de glucosa & fosfato y lactato muscular (3Q).
5.4 Hallazgos histcolégicos
En general ze encuentran grandes cantidadez de lipidos en
la zona reticular de la glandula adrenal en cerdos
susceptibles &l estrés, esta usualmente indica una
degeneracidén adrenocortical. Sin embargo, existe evidencia
de que hay una mayor funcién de la zona reticular (16,27).
No se ha encontrado evidencia de inflamacidn o necrosis en
el corazon vy muscule esquelético. Por tanto el término
exudative incluide et la denotacidn musculos palidos blandos
y exudativoz parece inarropiado (42,48}, V

6. Hallazgos en la necropsia

Los hallazgos en la necropsia son escasos.  Sin smbai-ao,’

ca ha observado que la rigidez muscular empieza arntes de la

muerte, de tal manzra Qque €l rigor mortis  se.. desarrella




extremadamente rapido despuds de la muerte (43).

Los animales con la condici¢n tienen musculos blancos v
acuosos (I). En 60 a 72 por ciento de los animales qua
mueren par el sindrome desarrcllan mizcules palidos,tilandos
y exudativos dentro de las dos primeras horag después de la
muerte. Esto sucedz con mads frecuencia en los masculos largo
dorsal,piriforme, semimenbranoso, semitendinosc, psoas, gluteos
medioz y hiseps femoral. Un alar amargn, detectable en esos
musculos es probablemente el rezultadoc de wna rapida
degradacién del Qlucédaena a acido ladctico. Ocacionalmente se
ehcuentran &reas palidaz en el miocardia (43).

Las vizceras frecuentemente =e encuentran congestionadas,
especialmente los pulmones que algunacs vecez contierern un
material espumaso en la traquea vy bronquios, reszultade de un
edema pulmonar,
Loz animales casi ha tienen lumen en su ventriculo
izquierdo, indicandc que muriaron en sistole. En alguncs
casos, el corazdn tiene estrias padlidas en la musculatura
del ventricule izauierde (7,15).
La combiracién dz una historia tipica, un rigor mortis
réapido, el desarrolle de misculos palidos vy blandos vy la
© ausencia de otros -hallazgoz presentes en otras condiciones
indi&an ]aléresencia de la enfermedad 112,480,

‘y?QyTratahiénﬁo'

detecﬁan signos temprarce de la condicidn (temblores

de los[m&séulos v.cola y respiracién irregular) los animales

16
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deben ser removidos inmediatamente de condiciones de estrés.
Si el sindrome nc ha avanzado demasiado los animales se
recuperaran sin tratamiento. Si se observa cianosis de la
piel vy ligera rigidez myzcular, la admninistracidn
intravenosa de tranquilizantes, hidrocortisona de accién
rapida v bicarbonato pueden reducir la acidogis causada por
" 4cide lactico y los animales pueden recuperarse.
El dantrolenc sédico (5 mg/kg de peso corperal) administrado
& cerdoc susceptibles antes de la administracidén del
halotano impiden el desarrolle de hipertermia maligna . La
droga tambiér revirtid los signos de hipertermia maligna
después de  ser inducidoz por el halotano, excepto por la
4cidosis lactica que regresd lentamente a valores normales
(19, 20, 25, 31,49) .
Los cerdos suscertibles &l estres que son tranquilizados
antez de sujetarlos al estres sufren menos muertes (Topel y
Christian, (31).
8. Prevencion
El ﬂni:ﬁ recurso viable para reducir la prevalencia de SEP
es la seleccidén gendtica. En piaras con una elevada
frecuencia de la condicidn se debe considerar la realizacidn
de la prueba diagndstica de halotanc en todos los posibles
reemplazoz., Es acchsejable el desecho de todos los reactores
positivos, hermanos vy medics hermancs. La medicidn de los
niveles de actividad de creatina cinasa sérica (CC) de todos

los progenitores reducird el riesgo de reintroducir el



problema. Una vez que se reduce la prevalencia de la
enfermedad a niveles tolerables, se puede reducir la prusba
del halotano realizando Unicamente la medicién de CC para
determinar la tendencia de la piara.

Los animales positivos a la prueba del halotano deben
manejarse cuidadozamente hasta que tengan el pezo de
mercadeo. Se debe evitar mezclarlos con cardes extraRos. El
manejo cuidadosa de los animales permitird que los animalez
lleguen vivos al sacrificio.

€1 pretratamiento de los animales sospechosos con
tranquilizantes y/o corticosteroides antes de mezclarles con
otros animales o enviarlos al rastro protege a los animales

del desarrolle de la condicién. (1,8,36,5),

II1I. Referencias.
1. Agergaard, N.,Hyldgaard-Jensen, J. P. and Moustgaard, J.
Biochemical~genetic constitucion of danitsh landrace pigs an

inmunogenetic and biochemical study: Acta. Agric. Scand. 26:

255-265 (197¢)

2. Allaire, D. S. and Deroth, L.31 Physiological responzes to
treadmill exercise and ambient temperature in normal and
malignant hyperthermia csusceptible pigas. Can, J, Vet, Res,
$Q: 72-83 (1984)

Q. Allen, W. M., Berret, S., Harding, J. D. and Patterson,D.

5.1 Deaths during and after transportation of pigs in Great



19

Britain.: Vet. Rec. 871 64 (197

4. Allen, M.W.: Deaths during and after transportation of

pigs in Great Britain. Vet, Rac. 94: 212-214 (1974)

S. Allen, M. W, Berret, S. and Patterson, D. S.:
Experimentally induced acute stresz syndrome in Pietrain

pig. Vet. Rec. 87: 64-69 (1976).



6. Alliston, W. C., Merkel, R. A. and Aberle, D. E.:
PHysiological responses of stress susceptible and stress
resistant pigs to heat stress. Jo_Anim, Sci, 3IB: 954-959
{1974)

7. Bicknell, D. J., Jones, H. B., Aberle, E. D. and Forrest,
J. C: Gome biochemical properties in the excised hearts of
stress susceptitrle and stress resistant pigs. J. A. Sc. 43:
S583-587 (1976)

8. Britt, B. A.,, Locher, W. G. and Kalow, W.: Hereditary
aspects of malignant hyperthermia. Can. Ariaesth. Soc. J.:
89-93 (197

9. Borgman, F. R., Handlin, L. D., and Skelley, C. G.:
Relationship of serum concentrations of several enzymes to
the porcine stress syndrome. Am. J, Vet.Res, 46: 1765-1767
$1985)

10, Cassens, R. G. &and Marple, G.: Animal physiology and
meat quality. Adv, Food., Res. 21: 71 (19795)

11. Cheach, K. S.: Calcium movements in skeletal muscle
mitochondria of malignant hyperthermia pige. Febz. Lett 95
307 (1975)

12, Darrah, 8. P., Marco, M. N., Beitz, C. D. and Torel, G.
D.: Coenvertion of alanine, azpartate and lactate to alucose
and €0z 1in liver from stress susceptible and stress-
resictant pi1gs., J. Nutr. 1@3: 1464-1468 (1974)

13.Davas, T. P., Gehrke, CQ. W.: Pre-column derivatization



and high-perfomance liquid chromatography of biogenic,amines

in bleod of normal ang malianant.  hyperthermic kpigs"

Chromatoar. 228: 113-122 (1982) )
t4. DiMarco, N. M., Beitz, D. C., Young, J. W.¢

G. and Christian, L. L.: Glu:oneogenésis fruhllaé@éte

liver of strass-zusceptible and stress-Fasictant pigs:

Nutr. 106 i 718-716 41976)

1S. Eddelman, E. EJ
evaluation of ~“left

450-454 (1977)

17, Gordon. R. A., Britt; B.‘ A. and Kalow, W.: Malignant
hyperthermia, Préc. Int., Svinp.: 1361-1362.(1973)

iS. Grath, C. J., Lee, J. L., Rempel, W, E.:  Halothane
testing for malignant hypefthermia in swine: dose responze
effects. Am. J. Vet. Bes. 45: 1734-1736 (1984)

i?.Gfoneft; f; A:VMalignagt HQpaﬁthérmia. Anesthasioclogy.

53: 395-423 (198Q)

H.  and They=. R. A.:
hyperthermié. Anaesth. 44:

20, - Gronert, G. A.,
Dantrolane in porcine’
458 (1976) b

R. At Electrical stimulation

21.Gronert. G, A.

triggers. porcine’mali ntehyestthermis, Br. J, Anaschth, 49:

S13-517 (1976)




)
N

22. Hall, §.,.T.:
Pat [.. Sxma e (1972) k
23. Hall, G.;M ! 3 . /F‘orcme mal xgnant i

Etoho e imparta cg'éf pork auality. Procc.:

khyperther’m,ia, Vivn ‘the =pi gssa_cigt-ed mth the

infusion of | E-adren 4901 855-863

(1977)

24, Harriman, D. G.,, nd Elli CE

Malignant hypevpn'ema ,J' Med a4z 6’49 u57»

(1973)

25. Harrison,  G. iof malxg ant hyperthermxa‘
syhdrome in MHS swine»b e sodium. Br'. A ﬁmaes‘:l-.r
47: 62 (137%) " 8 : ‘
26. Jorgensen,k P. F. and Hylaéaar;;cvi,, JovcK isozymes in serum
of halothane Sensitive and ~noh-reacting piss. Acta, vet,
Scand. 20; 309-311 (1979)

27.4Judge, M. D., Eriskey, E. J., Cassens, R. G, and Forest, -
J. C.3 Adrenal and thyroid function in stress susceptible

pigs. Am._J. Phyzigl 214: 146-151 (197@)

28. Judge, M. D., Eikelenboom, L. and Sybesma, W.:

acid-base status -and oxyaer binding during stress-indlic
hyparthermia in pigs..J._Anim, Sei. 37: 776 (1973)

29. Kolataj, .'A.: Somz  physiologicxl asp:—cté’,‘

reactivity in pigs. fig. New, Information, 7:

30. Kwang,. e in relatio

strass susc “Chem, Bicl. 1181 (1376

“Glock, ‘D, ‘K., Mengelina, W




B

H. C., Scholl, E. and Straw, B.: Diceases of swine. 4th ed.

The lowa State University Press, Amesz, Icwa, 1921

32. Lenffers, L. H." Sktrecs in the pi3. Symp: 57 (137d)

33, Lehr, J.3 o Strezs in the p19. Symp t 59 (197Q)

34. Lucke, J. N., Hall, G, M. and Lister, D.: Electricay
stimulaticn trigeerz porcine malignant hyperthermiz. Be. J.
Anaesth. 48: 297-304 (1376)

35, Lucke, L. N., Hall, a. M. and Lister, D.: PForcine
malignant hyperthermia, Br.o J. Anaecth, 48 1 282-290. (1976)
36. Mabry, J. W., Christian, L. L., Kuhlers,  D. L. and
Razmusen.: prediction of susceptibility to thqv pqrcine
strezs syndrome. J. Her. 74: 23-26 (19%3)

37. Malo, D. V. and DeRoth, L.: Effeéts of bolus injection
of epinephrine and norepinephrine a systolic time  intervals
in stress resistant and stress susceptible pigs Am. J. Res,

47: 19565-1563 (1986)

w



24

38. Marple, D. N., Aberle, J. C., Forrest, W, Hi: Blake and
Judge, M. D.: Effectz of temparature and humidity on porcine
plasma adrenal corticoids ACTH and 3rowth hormone levels., J.
Anim. Sci. 34: 776 (1973)

39, Marple, D. N. and Cassens, R. G.: Increased matabolic
clexrance of cortisel by stresz-susceptible swine, J. Anin.
Sci, 3B 1139-1142 (1973) )

40@. MclLaughlin,: J. U. - and Mothersill, C.: Halotana induced
rigidity and associated 9glycolytic adreneray phosphat=2
changes in red and white fibres of skeletal muscle aof the

pig. J. Comp. Pathol. 86 : 465-47¢ (1976)

39. Minkema, D. G. and Van, P. E.: Inheritance of M.H. $-

susceptibiility in pig. Proc. Int. Conf. Prod. Dis. farm.

Animals: 2083-207 (1976)

42, Nelson, T. E. and Dentorough, M. A.: Studies on normal
fwuman skeletal muscle ir relation to the pathopharmacolegy
of maligarnant hyperpirexia. Clin., Exp. Pharmacel., Physiol.
4: 315 (1977)

43. Ono, K., Topel, D, G._ard Althen, .T. G.: Cyclic AMP iR~

longissimus muscle from comtrol. and stress susceptible plgs. o

J. Food. Se. 41 ¢ 102-11Q°(1376) 7"

=5 induced blood

44, Passbach, F. L. and Briskey

UE. J. Stre

volumne changes 1n stress @ su

m

wigs. 1. Anim. Sci. 31: 187 (1970)

45, Rasmuser, B. A. .and Christian




'948 '(1976)

46. Rasmusen,. B. A., Beece, G.. K.‘,~ Ci';ris@ién, Lo Las
Halothane sersitivity and linkage.  of getjés fbr H red byloo‘.:l
cell  antigens, Fhosrrchexase  izomerase (PHI) and €.~
phogrhogluconate dehydrogenase (6-PGD) varianﬁs ifr". Pigs. Am.
Blaocd, Erougvs. Bigchem., henetics. ':'13-1@7v(1‘?8@)

47, Tadeusz, K. arno Krazlinad, R. R.: Susceptibility to
strass, post mortem muscle metabolism and meat quality of
pig after modification of  the fluid volume on the vazcular
and extravagcular spaces, J._ Onim. Sci. 621 646-643 (1936)

48, Thoren, T. K.t CK iscenzymes in  serum halothars

sensitive and - non-reacting pigs. Acta. Vet. Scand. 20: 329-
311 (1979 .

43. VanDen, B, M.: St»res's ivn the pig. Symp.: 91 (1970)

SQ. Wagner, - A. J.: The. Forcine Stresz Syndrome. Animal

Science. 38: 65-77 (197%)

[

S1.Webk, A, J. and. Jordan, C. H,: Halothahe sersitivity in

the pig. A. Br. Kes. 4%5: 157-159.(1977). =
S2, William, €. H., Buzellow '

5 and oxygen
use during maligriart hyp " 45.(1964),

534, MWilliams,"

typerthermia,” LAni
T4 wrxyllxa_ms %
41261 (1975
f;‘-é." w:ik'./l’li:én‘ls

fuylminant"

o ’Mval‘lf?'gna‘nt,

&n



120-128 (1976}
$6. . Yamashiro, S., o Banvet, A.  and Basrur,
Ultraestructure of platelete in.  .porcine stress

Anat. Rec. 211: 25 (1985

D. Kos

syndroms.



	Portada
	Índice
	Texto
	Referencias



