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SlNf>ROME IiEL ESTRES PORCINO, ESTLIDIO REC'<>PITl.ILATIVO: l 9i0-

1967. 

1. INTRODIJC.CION. 

El estrés es .urtc:• respues.f:.a.' d~·t'.•:tr":<;¡,,t-.i !m.:·- ~- lt~-.:~st~imuio 

ambiental noc:i vo. En Medici t1it v-eter·if:.~;~:i a::~~:;: ~-;~,~---. ¡·~~C:~~·tant.-~ 

debidc• a la relació~ 

El del est.rés~hi·pe-r-~E:?m-i ~'i~---~?ü~Yf~-~F~f~-~~ica·· · --
-"'."--~- ·-·' 

maligna. hipertermia mal i 9t"1a, síndrome: dé-i,_ eitt,.é3}.P6f·_cú10>::· e·s 
• - ;{;;::- - c":1;·;,.-.- _, ,---~J-

es 1.in error metab•!tl ice• co~,~-ét}J~-~~ :·~~\~~~:~;afr~~f~~'.,~---:~::~.~:·_)~~Ombt-E; · 
< 17>, cer·dos C7, 8) perros (22), ~_-_gatos :~~~J24~;~:i.·É.({;~~:: ~Téáb~'riO·E · 

e~t1·~i::Y,~)i..iLn ;';nor j~· .. · <29,41). 

sus~ept. ~ b I eS;· a J-~~: Existen cerdos 

sübl tamente o sufrir varios ~i·;r1oi ':> :<~·:t},d~:~:-~·~\~~:·~~f.··- e~~·réS~ 
porcino, SEP) (4, 10). ::; __ :~~~<·:r;:?> 

er1contra,..on ez.t.1.Jdii:•s ~·'~cc..P-i t.ui-¡t·f~'ó-z-; i,-:,- :~;~c~~;6~1 
el sindrome del estre·s porcit1o~ ?i.:::: 

';,-.-. '·" 

La finalidad del F·reser1te . t.rat;ta>~;·-... " .:-.~:., · ·¡·~<;- d~:· ·_ Pt-eSéntar 
. """·.;_e>» , .. ,;~ .. 

-~ t1 ~'?r:rn_~_cj_9}:.1. ,ac~ual izad~, --sinteti z:~~·~"•~';;~df~~~f.Í~!\ ;;~·~en:;eSF'Élt~cit~ -
·•···¡--

sobre e:l sit1drome di:l estt~es Por·c:'ir)o:~:~~-· ;:5;.~<;' t{ 
2. c1c1.wrenC'ia. ,"(;\ · 

-~:_. - --:=';-':;";: ··.;,·, 

Sindr6me :S:e ·.ha· ~o·;nútj~i~C~d.~ /~_;)·-~.Y:~;~ 1 ~~-''.:pet·~-ez:: del El 

tó 2e~ cc•rrli:.; -~:I> ¡·,1·a·mar;·~a,.:··:·A] ~;ri~r.(~·~::.; ·ú·:;; ;'.-~-~ ~~:-::~ .. -··p,, Jonia J - '· .·, ... , ... :· ··- ...... ·. -·;· . 
..Tapón~ MéxfC:o ·y ·S:L~,d~f·~,i~~:/--At~t~e·i:~~;~-~'.·.·!F~1:tt~.~:/._·~~'.;;1m~d~rn~ntt! -:1 

; '. . ... - . - '' ,: ;' ,'' ·; . -_~: 

3!5 pcr cier1t.o, de lo~::Pt"odi.t•:t:cireii:· .de .:et·.::k.;; -=r·, ·l·:·s Ezt.&d..:•$ 



g1.,1cedierár1 m1.f&rtes er1 cot"ldicioties d~ manejo y mercadeo 

~ l :e.índt"Omt:o 1j~ cerdos en los. paises bajos er~n de 0 .. 7 por· 

ciento y Lohr <3::--o en Al ernani_a del 1~16- pe,,..· ~ciento en 1970. 

La frecl1er1cia del --slridrornia:·~ dQ-1 es.t.rés _t:'_l?r.cino e,., los 

8·Ff ¡::,01· ciar1t.o- -~:31). 

áYJccint.radO."" qlle . -1 &.' rp;)~-~,~.) .. ~r.·· ... ;,ri ·.;;s. más 
·:L;;·, ··:-

,:. r od1.,ctor es. quF.! Ut i 1 i :z·a~-:o~ s {Sf:-émáit. d~ ~;- c:o·n fi r,am rénto 

alt.a en 

Par'C'ial o 

aqu~ 1: 1 ós , q~~~ -_ --~-,-~~~~-~Ú~;a}r ~~~f ~"~~;¡:¿~:~:~~~~·~ti ca. int.ensa 

p,ar~ obtener araimal·e~ :~-á~/r;~~S:¿:;-~-~~¿~--:~:. una mejor conversí~·n 
al 2mer1t.ic:ia~ 

:;;, 1 · s"$eeP't.-ib-ifidacFde~;raz~~~, . .;:~~.{ 

C*~dos_ cor1 cie;·ta~ c:~~~~~~t!~-~í'~t~\~-~-~ g_e!"ét.i_i:Eo.s zon ir1capac~s 
·jeo resir.ti~ muchos ~:ip~SE _d~·, fiC't-or-~:S estresist"Ji;.ez, tEil~:a como 

: ejercicio f!sic:o forzado-;~ ·~6~·di~:¡~~t~~~- á;rnb.ient.ales ~dvers.as 

! ~ " -.·." 
que Dúroé y 8l~r1co 

: . ;,-··.,..e::·· . .'.'.·> , .·. 

. ..: . t.:;,~::<f1.27,.::8:32 ''• >.': ':-,·· .-_;.·- .. - . ·.-

i-e ,.,,. r.Jescllbi0<~to ~.m<'~.zc .. ;,~~,'~.,; er.t.) .. · ro:;; ge1·.ot.ípo;; del 

.¡ 



fc•sfohexosa isomerasa y lei condición (9, 23). 

3. Etiologia y F'atogénesis 

El síndrome paree~ ser- debido a un trastorno genético 

con herencia dominante compleja de un gen l'mico modificado o 

dos 9enes dorninant.es q1..fe actl'fan en conciert.o <51,54>. 

Los cerdos sujetos a estrés util1=:an 9lucó9eno muscular como 

la: principal fuente de energía. Parece ser qt.Je los cerdos 

s1.tsceptibles al estres responden con una est.imulaci6n 

exces1 va de los recept.ores beta adrenér9icos. Est.o rest..fl ta 

et"I una rápida glltcogenól is is y desu-adaciót1 de tri fosfato de 

adenosina y formación excesiva de lactato rm.fscular. Harrison 

et. c.l. <25> encot1t.rarón q1.1e la anestesia con halotano C• 

fluotano<+- <hidrocarbi.fro flt..torado, CH3 CHCLBr) , agotaba 

rápidament.e el ATP muscular en animales susceptibles pero r1c• 

en los normales. La.s dos prir1cipales fuent.es de ATP en el 

mt.'.1sculc1 esqw~lético sot'l la gl1.1col isis y la fosfori lac16n 

cixidativa. La fosforilación oxidativa es ltn s1st.ema aerobio 

y la 9lucol is is un sist.ema ar1aerobio. Sin embargo, cada uno 

de ellos t.iene una importante e indirecta infh1encia sobre· 

el otro porque la concer1traciót1 de ATP det.ermir1a por rnedir.:• 

de un mecanismo de retroal iment.ación la actividad de 

fosforil6c16n C•>tidativa o 9lllcolisis. Cheah (11) encor1tr6 

q•Je existen diferencias estruct.urales o· flmcionales e=n las 

mo:;:mbranas de las rnit.•:icondriós de los animales suscept.ibles. 

Est.a anormalidad causa lln rnayor eflujo de Calcio 

•Fluotano, Lab. ICI de Méxieo, S.A. 
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mi tocot'\drial y menor capacidad para acumularlo ""' 
condiciones de estrés. El exceso de calcio en el sarcoplasma 

a.ctiva la enzima ATPasa rniofibrilar y ést.a c. su vez la 

enzima fosforilasa cinasa, de tal manera qL'e el 91L,cógen1:i 

sea degradado a. píri.wato. A medido que el sít"ldrorne avar1za y 

alcanza sus fases finales, el metabolismo muscL1lar, se 

vuelve m~s anaerobio, y mas p1ruvato a part.ír de 911.tcóget"IO 

es t.rar1sformadi:i en ~e ido láctico < 14, 31 >. 

Nelson and [Jenborough C42) propusieron una to.=oría si mi lar 

que involucra el eflujo de Ca++ en el sarcoplasma. Sin 

embc.rgo, el los piensan que la l iberaci~•n es del ret.iculo 

endc•Plásmico. La teoría está b~::ada en las acciones del 

relajante muscular dat'\trolencr q1.'e bloqL,ea el mecanismo q1.1e 

acopla la de:spolarízación de la membrana del sarcolema p&ra 

que libere el calcio del retículo endoplésmico. Esto se 

denom1r1a com1.mmet1t.e mecanismo de acopl~mier.t.o ecxit.ación-

contracción que puede ser regulado al menos en dos !tit-ios. 

La se;~al producida en el si tío A es transrni ti da a través del 

sit.io e. La señal producida en el sitio B causa _la 

liberación de calcio del retículo sarcoplásmico para la 

prod1.1cción de una respuesta de espasmo muscular. 

Harnson (:25) and Gronert et. al. <20> han demostrado el 

valor del da,,troleno para 

et'J cerdos 

im1>edir el Jesar;.6iÍ~ de 1 

suscept.i b 1 eZ:~'~i:~·~I{¡:~ -~-~rit~·;;i e,-¡c, 

&Parent.emente bloquea 1 a _serial nor.ma J-··o :-~~ce·~:{~:;~ ~-~:i:{s,l ~jo·: A. 

en animales ~us¿e1>tlbles . al ti~~oL~nir ;:;~J ,:~~~~;, . la 



1 iber&cii!•r1 de calcio del reticulo sarcoplásmico, el 9r·adc1 de 

contracción y rigidez del mi:1sculo esquélet.ico y la 

est1mulación para. un mayor a9otamient.o de ATP y producción 

de lactato, 

sarcoplasma. 

controlando la cantidad de calcic• en el 

La condición también se ha asocia.do al incremento de de 

catecolamir·1as : <34, 37), especialmente norepinefrina. que 

inictét ,_,na serie de cambios met..abólicos severos en animales 

susceptibles al estrés, anestesia con halotano o a la acción 

de$Polarizar.te de succinil colina (55>. Lucke et al. (35), 

com1.m1car6n incrementos en Ja cantidad de catecolaminas 

plasmáticas er-. cerdos Slfjetos a estrés. El sistema simpático 

está involucrado er1 los animales con SEP, porque los cerdos 

susceptibles reaccionan excesivamente al estrés. con signos 

de estimulaciót't simpática <19> y er1 los animales cor1 el 

síndrome, los niveles de epinefrina y norepinefrina aumentan 

arriba de los valores normales (37>. Sin embargo, la 

administración de norepinefrina no desencadena la 

hipertermia maligna, mientras que la infusión de 

norep1nefrina y un bloqueador beta adrenér9ico (propanolol) 

prodt.,en una hipertermia fatal en animales susceptibles a la 

condición <23). Parece Eer el increme.nto de 

catecolaminas no es esencial para el desarrc•l lo del SEP por 

halot&r1c• Y& q1.,fe Ja anest.és1a espinal total no impide el 

desarrollo de la hipertermia mali9na1 pero previene el 

incremento de catecolaminas (19>. El sistema nervioso 
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simpático probablemente tiene un papel secundario en el 

desarrollo de la condición. 

Gronert and Theye (21), Luke fil. ;U_., <34) encontrar6r> qt1e el 

relaJ&nte succinil colina causaba la hipertermia maligna. El 

curare con efectos relajantes r10 de~polarizar1t.es t:•loqueaba 

el efecto de la succir>il colina. 

Marple y Cassens (38> encont.rarón que el met.abol i smo del 

cor ti sol fue apróximadamente tres veces mayor en los 

animales susceptibles qtte en los normalies. Los autores 

encontrarón que los animales susceptibles también producían 

mas cortisol. Eilos considerán qt1e debido al papel 

existir una relación 

entre un metabolismo muscular aberrante y la f'unciótl 

adrenocortical alterada. 

El monofosfato de adenosina ciclico y el ácido láctico se 

acumulan en grandes cantidades er1 el m\.'..tsc:ulo de cerdos con 

e 1 s 1 ndrome < 7, 43 > • Se ha post,.i ado que ésto es e 1 rest11 ta do 

de una resistencia periférica excesiva que ocasiona anoxia y 

aumenta la producción de ácido láct.ico debido a la 

gluc:olisis anaeróbica (53). Bor9mar1 <9> menciona que en 

condiciones normales el exceso de ácido láctico del ml.'~sculo 

puede ser oxidado o incorporado a la glucosa Pero que los 

anirnales suscept.ibles al estrés meta.bol izan mas lentament.e 

el lac.t.&.to q1,.~e los resistente~ < 14). 

Dart·ah et al. (12) enc:ontrarón que las tasas de conversión 

de aspart.at.o y lactato a 9lucosa no fuerón diferentes er>tre 
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animales resister1tes y susceptibles. La conversión de 

alariina a glucosa f'ue más lent.a en animales susceptibles. 

Parece ser que las tasas de conversión de lactato y 

aspartato a glucosa en el hígado no predisponen al cerdo 

susceptible al SEP a uná lactoacidosis. Sin embargo, los 

animales susceptibles mostrarón una menor oxidación de 

lactato, ala.nina y aspartat.o a CO:a que puede contribuir al 

desarrollo del síndrome (12>. 

Se ha sospechado que e>dst.e 1.ma anormalidad en las 

mitocondrias. especialment.e 

tricarbo>d 1 ic:o en cerdos 

en el ciclo 

susceptibles al 

del 

SEP. 

ácido 

Las 

concentraciones altas de creatina cinasa sérica <CC) se han 

utilizado para detectar animales susceptibles. Las 

concentraciories de a.minc•ácidos 1 ibres (9lutámico, aspártic:o y 

alaninal cor1·elac_ionarón con los valores de ce <49l. 

Una mayor actividad metabólica asociada con un rápido 

incremento d0 la temFeratura corporal y acidosis producida 

por el lactato. son los principales factores causantes de la 

muerte (3, 12, 16, 42>. 

3. 1 Mani festacic•nes el ínicas 

Después de la exposici6r1 a si~uac:iones de estrés los 

cerdos susceptibles frec1.~entemente se encuentran muert.os. 

Sin embar90, cuando es posible observar a los anima.les con 

el síndt·ome, éstos present.an el mismo cuadro clír1ico 

observado en casos experimentales. Los primeros signos de 

es.tr~és sot"1 temblores er1 los músculeis y en la cola. Un est.res 



más severo puede ocasionar disnea notable, respiración 

irregular, ~reas blaticas y rojas alternantes en la piel, un 

rápido incremer1to en la temperatura corporal que puede 

sobrepasar los 43 °C, cianosis y el desarrollo de una 

ácidosis. En la siguiente etapa del síndrome se presenta 

colapso, rigidez muscular e hipertermia, la muerte sucede en 

un estado de choque (5,9,40>. 

4. Diagnóstico. 

4.1 Clínico 

Aproximadamente 60 a 70 por ciento de los cerdos 

susceptibles al estres se pueden detectar observando los 

animales. Los animales de musculatura y de estatura peqL1eña 

son mas susceptibles. 

4.2 Prueba del halotano. 

La prueba de exposición al halotano es el método 

mas e>~ac:to para detectar la susceptibi 1 idad de los anímale~, 

ésta requiere la exposición de los cerdos de 7 a 11 semanas 

de edad a halotano (3 a 6 por ciento) durar1te 3 a 5 minutos. 

En los animales suscept.ibles aparece rigidez musct~lar. La 

susceptibi 1 idad de los cEi:rdos a la condición puede ser 

diagnósticada con considerable exac:t.i tud exponiendo i.ot los. 

cer-dos a una anestésia con halotat"IO (52). Los animales. 

susceptibles desarrollan una rigidez mt,sct,lar dentro de los 

tres primeros min1,.,t.os después de estar ex.pu>i!stos a través de 

una máscara a halotano, al 6 por ciento por un rninuto 6 dos 

minutos a.l 2 por ciento , utilizando o:'l~i9eno como transporte 
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del anestésico. La mayoría de cerdos susceptibles se 

recuperan de la aneste3ia. 

Lltilizar1do diferentes concentraciones de halot.ano <1,2,3,4, 

y 5 por cier1to> en oxi9er10, se encontró que la mortalidad no 

fue afectada por la concent.ración del halotano. Sit1 embargo, 

la concentraci6r1 del anestésico afectó considerablernente el 

númerc1 de anima.les que m•:istratian rigidez rnusc1jlar Una 

concentración 3 Por c1er"tto causaba la aparición de 

reacciones falsas negativas. Al ai.~ment.ar la ccir1cent.raci6n al 

5 por ciento se red1.1jo considerablemente el tiempo de 

reaccióri. En ese estudio se er1cor1tró q1.~e el halotano al :3 

por ciento es suficiente 

susceptibles al est.rés <40). 

5.Hallazgos del laboratorio. 

5.1 Hematol69icos 

para detectar los animales 

Se han encont-rado valores más bajos de hen109lobina en 

cerdc•s susceptibles que en los resistentes (44, 56). 

5. 1. 1 Grupos sat'l9Uineos. 

El t.ipo de sangre permite cld.sificar correctamente al 

80 por ciento de los cerdos susceptibles o resistentes 

(!, 10,44. ,48). 

El sis.t.erna H es lW. sistema •:ompl@jo de 9r1.1pos sanguineos 

controlada Pc•r al menos si et.e alelos y cot1 a 1 menos cinco 

dif~rentes factores sanguín!='O~ _(45,_4t?_> _• Existe evidencia q1.1e 

los animales con el SEP tienen al menos dos genotipos en el 
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sistema H de grupos ssu-19uíneos y que al menos tres 9er1ot1pos 

son responsables por los tipos sanguíneos asociados con 

animales 1 ibres del sir1drome Dos t. i pos sar-.91.1 i neos, cada 

uno de los cuales aparentemente puede rest1lt.ar de más de lm 

genotipo están asociados con cerdos cc•r• el SEP er1 algunos 

cerdos y no er*l otros. El tipo sani;iuíneo en el Si$.t.ema H de 

antígenos eritrociticos puede ser usado pat·a predecir la 

s1.tscept.ibi l 1dad de los cerdos al síndrome ( 1 >. En un estudio 

realizado para determinar la susceptibilidad de los cerdos 

al estrés por medio de, los 9n.1po:; san91.tíneos <AO,H> se 

encontró q1.te dos tipos san9uir1eos (+, -/-) y <-, +/+J se 

encontrarón constantemente en cerdos susceptibles al estrés. 

Sin embargo, ur1 tipo san9uir1eo <+,a/-) contenía ar1irnales. 

resisb~ntes y susceptibles (36). 

5. 2 Química san9Ldnea 

5.2.1 pH 

Et"t los animales susceptibles al síndt·orne del estrés 

se ha encontr&dc• una reducción del pH san9LHneci despt.,és del 

ejercicio <28>. Esto es debido a la producción de ácido 

láctico por la glucol is is muscL~lar. 

5.2.2 Potasio 

El potasio sanguíneo también se eleva en los 

ardmales suscept.1ble~ al estres y sujet.os a ejercicio. Esto 

no constit.1.~ye una respuesta especifica al est.rés. Sin 

ernbargo, 1,,.ma elevación t:uficiente de potasio plasmático 

F·uede contribuir en la muerte del animal. 
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5.2.3 pCOa 

Los animales si..~sceptibles usualmente t.ienen 

valores más altos de pC02 que los resistentes <6,12). 

5.2.4 Fósforo inor9ánico 

En los cerdos susceptibles al estrés. las 

conc:entracior1es de f6sforc• sat19uíneo aumentart do: 2.6 antes 

del ejercicio a 3.2 despue':i del eJercicio. Esto posiblemente 

indica ur1a anormalidad en el rnetabc·l tsmo intermediario en 

donde el fósforo es el prodt~cto final <40>. 

5.2.5 Nivel de actividad enzim&tica 

5.2.5.1 Creatin1na cinasa 

La enzima creat1r1a c1nasa tCC) es sint.et1zada 

prir1cipalmente en los mL'~sculos est.ríados, corazón y tejido 

nervioso. Debido a que la enzima es un dímero~ la CC existe 

en tres formas BB. MM y MB. La isoenzima BB es 

carEu::terística del sis.terna nervioso, miet·1tras que la MM se 

encuentra en el ml,,'..isculo esquelético y la MB y MM en el 

cot"a:z6n. En el porcuio la 2soen=1ma MM constituye el 90 por 

cier1to de la ~ct.ividad de ce en el miocardio. 

Er1 los animales suscept.it•le~ al SEP, sujetos a la anestesia. 

con halcitano, awnentan los nivelG:.s plas:mi\ticos de las enzima 

CC (isoenzima MM> y des.h1droi;ienasa láctica C26>. Esto p1..,ede 

ser debidc• a un rnayc•r metc-.bol ism•:i mus:c1..,lar, trastornos er1 la 

pe1·meabi lidad de la membrana mu~cular o diferencia$ en 

act.ividad hormonal. Eri w1 experiment.o diser-tado para comparar 

el valor· de predicción del SEP con di feret1tes pruebas, se 
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enc:ontr6 que la medic:16n de la actividad séric:a de ce 

permitió detectar el 87 a 91 por ciento de los animales 

susceptibles al estres cuando se cornpesro con la prueba del 

halotano <49>. 

5. 2. 5. 2 Dest"lidro9enasa láct..1ca CDHL o Dehidro9enasa> y 

Aldolasa <ALD>. 

Las enzimas deshidro9enasa láctica y aldolasa han 

sido est.udiadas extensamente en el cerdo. Se han encontrado 

relaciones entre les niveles de DHL .. ALD y CC. 

5.2.6 Honnonas 

5.2.6.1 Tirox1na 

Los cerdos suz.cept.ibles al halotano t.lNierón 

niveles de tiroxina sérica mas bajos (27,55). 

5.2.6.2 Cortisol o Cort.isona. 

Se ha encontrado que los animales susceptibles al 

estrés grandes cant.i dades de hormor1a 

adrenocor·ticc•t-rópa <ACTHl y la: corteza adrerial esta sujet.a a 

un 9rar1 e~timulo. Sin embargo, en algunos animales los 

t"iiveles de cort1sol son bajos. Esto se piensa es debido a un 

metabolismo mas rápido de c•:wtisol en estos animales 

(39) .D'Al la1re ~nd I'eRoth <Z\ encont.rar~·n que después d>!l 

ejercicio a 14° C: IC\ temperatura de la piel y lo'5 niveles de 

c:art.izol posestrés aument&rC•n si9ni'ficativarnente en los 

anímale!: susceptibles. 

5.2.6.3 Catecolamina$ 

Se conoce poco acerca de los niveles de 
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catecolaminas en los cerdo-:. susceptibles. Topel y Christian 

(37), encontrarón qi..,e los niveles de dopamina urinaria 

fuerón significativamente mas bajos en cerdos susceptibles 

(22. 9 u9/24 h> que en los normales C31.1 ug/24 No se har1 

encontrado diferencias s19nif1cativas en los niveles de 

epinefrina y norepinefrina lffinaria. 

5.2.6.4 Hormona de crecimiento <GH). 

Los niveles de hormona de crecimiento no fuer6n 

diferentes ent.re animales st.,sceptibles y normales. 

5. 3 Biopsia mL,scular 

En cerdos st.,sceptibles al SEP se enc:ont.rarón niveles 

altos de glucosa 6 fosfat.o y lactato muscular (30>. 

5. 4 Hallazgos hi st.ol69icos 

En general se encuentran 9randes cantidades de lípidos en 

la zona reticular de la 9la.ndula adrenal en cerdos 

susceptibles al estrés, esto tJsualrnent.e indica una 

degeneración adre1-.•:icort1cal. Sin embargo, existe evidencia 

de que hay una mayor función de le. zona reticular <16,27). 

No se ha encontrado evidencia de inflamaci~·n o necrosis en 

el corazón y m(lsculo esqllelético. Por tanto el término 

exudat.ivc• incluido er1 la denotaciót1 ml'lsculos pttlidoE blandos 

y exudativos parece 1riaprop1ado <42,48>. 

6. Halla29eis er1 la necrc•Psio 

Los hal lazsios en la necropsia sor1 escasos, Sir1 o;rrnbar90, 

se ha observado que la rigidez muscular empieza. ant.ei d'9' l:i 

muerte, de tal mat,er·a que el rigor mortis :.é desarr6lla 
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extremadamente rápido después de la m1.1erte (48). 

Los ar1irnali::s con la condición tiener1 músculos blancos y 

acuosos <J>. En 60 a 70 p.:.,- ciento de los anímales que 

muerer1 por el sír1drome desarrollan rnl'tsc1.1los pál idos,bland•:is 

y exudatívos dentro de las dos primeras hora:. despl1és de la 

m1..1erte. Esto sucede con más frec(Jencia en los rr1úsculos largo 

dorsal, piriforme, semi membranoso, semi tendinoso, PS•:ias., 9Júteos 

medios y biseps femoral. Un C•lor amarg·:i~ det.ecf:.able en esos 

mOsc:r..41 os es probablemente el resultado de una rápida 

de9radac1~·n del 91Lic6geno a ácido láct.ico. Ocasionalmente se 

enc1.1entran át·eas p~l idas er1 el miocardio C43). 

Las vísceras frecuentemente se encuentran congestionadas, 

especialmente lc•s pulmones que algunas vec:e5' contiener1 un 

material espumc•so en la t.raqi..tea y bronquios, resultado de un 

edema pulmon.:.ir. 

Los animales casi r10 tierien 11.tmer1 en su ventriculo 

izi:::tuie:rdo, indicando q1..1e murieron en sistole. En algunos 

casos, el coraz6t"1 tiene estrias pálidas en la musculatura 

del ve11t.rlculo i:z<1uierdo (7, 15). 

La combir1aci6n de una historia tipica, un rigor mortis 

rápido, el desarrollo de rnt.'tsculos pálidcis 'I blandos y la 

ausencia de otf"'os ·hal l?z9os preser1tes en otras condiciones 

l11dica11 la preser.c:ia de la e11fermedeod 110, 4Ell. 

7. Tratamient.o· 

Si 50: detect.ar1 si9nos tempranos de léo!. cc1ndici6n <temblores 

de los m1.,sCulos y. cola y respiración irt"egular> los animales 
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deben ser removid<:is it1mediat.ament.e de condiciones de estrés. 

Si el síndrome ne• ha avanzado demasiado los animales se 

recuperarán sin tratamiento. Si se observa cianosis de la 

piel y ligera rigidez mi.~scul ar, la c.drninistración 

intravenosa de tranquilizantes, hidrocortisona de acción 

rápida y bicarbonato ¡::.ueden redl~cir la acidosis causada por 

ácido láctico y los animales pueder1 recuperarse. 

El dant.roleno sódico (5 rn9/kg de peso corporal) administ.rado 

a cerdos susceptibles antes de la administración del 

halotano impider1 el desarrollo de hipertermia mal i9na • La 

droga tarnbiér-1 revirt.ió los signos de hiperterrnia maligna 

despl~és de ser inducido~ por el halotano, excepto por la 

ácidosis láctica. que regresó lentamer1te a. valores normales 

(19,20,25,31,49>. 

Los cerdos susce¡::.tibles al estres qi.~e son tranquil izados 

antes de sujetarlos al estres suf1·en menos muertes <Topel v 

Christian, C31 >. 

S. Prevención 

El t:mico recurso viable para redL~c:ir la prevalencia de SEP 

es la selección genética. En piaras con una elevada 

frecuencia de la condición se debe considerar la realización 

de la prueba d1a9nóst.ica de halotanc• en todos los posibles 

reemplazo~. Es acc·nsejable el desecho de todos lo~ reactores 

posit.ivos, hermanos y medios hermanos. La medición de los 

niveles de ac~1vidad de creatina cinasa sérica <CC> de todos 

los progenitores reduciré el riesgo de reintrodL~c:ir el 



problema. Una vez ~L~e se reduce la Prevalencia de la 

enfermedad a niveles tolerables, se Pl~ede reducir la prueba 

del halotano real izando ónicamet1t.e la medición de ce s:•ara 

determinar la tendencia de la piara. 

Los anirnales positivos a la prueba del halotano deben 

manejarse cuidadosamente hast.a que ten9an el peso de 

mercadeo. Se debe evitar mezclar los con cerdc•s extraños. El 

manejo cuidadoso de los animales permitirá q1;e los animalez 

lleguen vivos al sacrificio. 

El pretratamiento de los animales sospechosos con 

tranquil izant.es y/o corticoste:roides ar1tes de mezclar los con 

otros animales o et,viarlos al rastro protege a los animales 

del desarrollo da la condición. (1,8,36,50). 
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