/87

2
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

“NACIONALD
.“\Nﬁse‘:m L ;:7 MEEy
S ?4 o
Y X Y

P

LECHONES ~ NAGIDOS  MUERTOS

Estudio Recapitulativo

T E S I S
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:
MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA
P R E S E N T A

OSCAR RAFAEL RAZO ARROYO

Asesores:  M.V.Z. Marfa Elena Trujillo O.
M.V.Z. José Miguel Doporto D.

MEXICO, D. F. 1988



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



iv

CONTENIDO

Pagina
INTRODUCCION. . . ... e e aieeediaaan, e 1
CAPITULO T ... it tieiitinroaerasassnedoacasossnananans 6
Causas no infecciosas

-Alteraciones en el desarrollo embrionario

~Alteraciones en el desarrollo fetal

~-Figiologia del parto

~Alteraciones antes y durante el parto

CAPITULO XTI . ... . it.iteenenccasosossssnsarancsssaasssna 24
Enfermedades infecciosas

CAPITULO III ... ... .t inrrceincsitonsansenn vasairssessa. .54

Alteraciones de tipo genético

LITERATURA CITADA .........ccccvvennnnns .......;..;.......58



RESUMEN

RAZO ARROYQO OSCAR RAFAEL. Lechones Nacidos Muertos,
Estudio Recapitulativo. (bajo la direccién de: Maria Elena

Trujillo O. y José Miguel Doporto D.).

El presente estudio fué realizado con el fin de
recopilar la informacién disponible del tema, de 1las
publicaciones existentes, para ayudar a comprender los
agpectos de identificacién, diagnédstico y prevencion de éste
sindrome, considerando su repercusion econémica productiva en

la porcinocultura de nuestro pais.

La informacién fué extraida de revistas cientificas y
técnicas, resumenes de articulos, memorias de congresos y

libros acordes al tema.

Se agrupé la informacién obtenida en tres capitulos:
El capitulo I comprende las alteraciones de tipo no
infeccioso dentro de las cuales se engloban las practicas de
manejo, la influencia medio amblental, el aspecto de 1la
nutricién y el desarrollo del parto. El capitulo II abarca
toda la informacioén referente a las enfermedades infecciosas
y por altimo en el capitulo I1I se consideran las

alteraciones de tipo genético.
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INTRODUCCION.

La mortalidad de lechones representa una pérdida
importante para cualquier explotaciéon porcina. El constante
hallazgo de lechones nacidos muertos, dentro de los cuales se
consideraridn para el presente estudio, los lechones
momificados y los mortinatos, representa un grave problema
para el porcicultor , s8i se considera que cada uno de los
lechones que nacen muertos se hubiera podido desarrollar en
forma normal (32). Existe 1la probabilidad de que en nuestro
pais alcance cifras muy elevadas y por consiguiente una grave

pérdida para la economia nacional (S8).

Las fallas en la produccién de lechones viables se
atribuyen a enfermedades infecciosas, causas de manejo y en
menor porcentalje pero no de menor importancia las

anormalidades genéticas (5).

En condiciones normales‘ao—aoz de los huevos fecundados
nueren antes del parto.El porcentaje de 6vulos fecundados es
de 93-98% y de éstos los nacidos no son mas de 57-74%, la

diferencia corresponde a la mortalidad prenatal (4,14).

Las causas mAs comunes de incapacidad materna para
mantener la gestacién y un optimo desempefio al momento del
parto, son infecciones que conducen a septicemia, bacteremia,
toxemia y fiebre (5). Estas pueden dar lugar a la muerte del

feto durante la gestaclén o al momentoe del parto (2, 4).
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pentro de las enfermedades infecclosas de etiologia
bacteriana se tienen a salmonelosis, erisipelosis,
brucelosis, leptospirosis, . estreptococosis y estafilococosis

(4,29).

Entre las enfermedades virales cabe destacar a los virus
del sindrome de SMEDI los cuales son en forma directa
responsables de la produccion de lechones nacidos muertos,
mientras que la gastroenteritis transmisible, célera porcino
vy enfermedad de Aujezky, se relacionan de'formé indirecta al

afectar a la cerda (29).

Las infecciones por hongos, sus toxinas o parasitos no
se reportan como agentes causales que interfieran de manera

importante en la aparicién de lechones nacidos muertos (46).

Un elevado porcentaje de pérdidas,estimado entre un S5-
7%, ocurren al momento del parto o durgnte‘éllprimer dia de -
vida de los 1lechones duranté ei cual. ‘las causas no
infecciosas tienen s8u mayor efecto (43,44). Las pérdidas se
presentan como resultado de la interaccién de una 0 nas

factores que alteran el proceso fisiolégico normal del partq.

Las muertes durante el parto son originadas por un
prolongado periodo de paricién,-el cual se considera normai
en un tiempo promedio de 2.5 horas-, que en ocasiones excede
las 4 horas y llega a prolon;arse por mas de 8 horas,causando
muertes principalmente al ultimo tercio de 1la camada

(14,43,44). Una temprana ruptura del cord6n umbilical,
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frecuentemente ocurre en camadas muy grandes(6,14,48), en las
cuales la longitud de los cuernos uterinos excede a 150cm
(59), adenmas ocasiona en los lechones problemas de
orientacién al retrasarse el tiempo estimado de paricién,
conduciendo en ambos casos a muerte por asfixia (45,59).
También se ha observado retraso en hembras cuyo tracto
reproductor es muy estrecho -principalmente en primiparas-
(13,17). Existen &ademas reportes que mencionan lesiones de
hipoxia entre lechones cuyas madres no satisfacen el aporte

de oxigeno por los bajos niveles de hemoglobina (36,45).

La asfixia durante el momento del parto es uno de los
factores mds importantes ya que aproximadamente un S-10%7 de
los lechones que podrian haberse desarrollado normalmente

mueren durante el parto (13,43,44).

Las causas que provocan que se presente un parto
prolongado pueden ser agrupadas en dos c¢lases: factores
externos € internos.Entre los factores internos, 1los mas
importantes son un excesivo peso de la madre, condicién
frecuente en hembras multiparas y sobrealimentadas, y que
conduce a una atonia uterina, decremento en la respuesta del
miometrio a la accién de la oxitocina ,inflamacion de. la
glandule mamaria y toxemia,acontecimientos que contribuyen a
prolongar el parto (10,26,32,38). Los factores externos son
aquellos relacionados con el manejo de 1la cerda previo al
momento del parto comaﬁ la transferencia de la cerda a la

sala de maternidad, su permanencia en parideros pequefios y



S

poco confortables , microclima inadecuado producido por
cambios extremosos de temperatura, mala ventilacién,
concentracién de gases y exceso de humedad, (7,36), asi como
errores en la alimentacidn, ya que dietas deficientes en
proteina y vitamina A también influyen en la viabilidad de
lechén (50).

Por otra parte, el cerdo es una especie que sufre varias
alteraciones congénitas y o hereditarias. La presencia de
cierto grado de consanguinidad en explotaciones porcinas se
puede acompafiar por 1la aparicion de factores genéticos
indeseables en la descendencia,los cuales pueden ser letales,

subletales o detrimentales (5,48,58)
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Capitulo I.

Generalmente, del total de lechones nacidos,
aproximadamente del 5-7% nacen muertos (43,44). Sin embargo,
éstos porcentajes pueden ser ain mayores cuandc se relacionan
con factores tales como: enfermedades bacterianas y virales,
intoxicaciones, mal manejo, medio ambiente y programas
genéticos inadecuados. Por 1lo tanto 1la pregencia de
mortinatos puede ser en algunas cilrcunstancias un serio

problema en las explotaciones porcinas (4,5,14,43,44,45,62).

A continuaciébn se presentaradn los diversos factores que
pueden producir mortinatos y afectar el numero de lechones
nacidos dividiéndolos, en las diferentes fases del ciclo

productivo de la hembra.
HEMBRA VACIA

Se ha comprobado que 1la edad de la cerda al parto asi'
como el numero de partos tienen una relacién directa con la
cantidad de lechones nacidos muertos. Las hembras de primer
parto en ocasiones no han alcanzado su conmpleta madurez
anatémica ni su mAximo potencial reproductivo. Esto es cuando
las hembras no cuentan con un peso entre los 100-110 kg. y
mas de 200 dias de edad cuando reciben su primer servicio.
Por otro lado existen granjas que mantienen a Bu pie de cria
durante mas tiempo del indicado, edad en la cual, las cerdas
han perdido capacidad productiva, esto va a depender de la

raza, ademds por lo general han aumentado mucho de peso y
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esto hace que la productividad de 1la granja tienda a

disminuir (4,5,14,37,43,44,45,62).

También se ha estudiado el efecto del confinamiento
sobre la actividad sexual de los cerdos y, aungue no estd muy
bien establecido 1los parametros que deben utilizarse para
definir el confinamiento o la estabulacién libre, si parece
que el ejercicio y la pureza del ambiente tienen _gran
importancia en la actividad reproductora. Es evidente que
éste tipo de deficiencias puede acarrear dificultades en los
érganos locomotores, insuficiencias circulatorias, etcétera,
lo cual es caracteristico de las cerdas enjauladas, que puede
llevar consigo una mayor duracién del parto, un menor numero
de lechones nacidos vivos por camada, un mayor numero de

lechones nacidos muertos y un menor peso al nacer (47,56).

Otro elemento que puede alterar la reproduccién es la
sobrealimentacién la cual conduce a la obesidad,
caracteristica que ademids ocasiona calores silenciosos o
anestros, lo c¢ual puede ser debido a la fijacién de los
estroégenos a la grasa acumulada por el animal, evitando que

dichas hormonas ejerzan sus efectos fisiolégicos (62,37).

Por otra parte, actualmente no es frecuente observar, en
condiciones normales, carencias vitaminicas, sin embargo debe
tenerse en cuenta que la inestabilidad de algunas vitaminas
en las mezclas alimenticias, las interferencias con ciertos
productos de la alimentacién y las mayores necesidades de las

mismas en ciertas circunstancias, 1lo que puede dar lugar a



8

que se presenten algunas carencias que afecten a la

reproducciébn (47,50).

La vitamina A e5 la de mayor importancia. Su carencia
provoca degeneracién y queran;tizacion del ovario, por lo que
el crecimiento folicular se detiene. Cuando 1la carencia es
leve, la ovulacién se produce pero las alteraciones de la
mucosa uterina hacen imposible la nidacién. Las alteraciones
en la reproduccién pueden resumirse en ausencia de celo en

ésta etapa (47,49,50).

Otro factor que afecta es la temperatura medioambiental.
Las temperaturas bajas no suelen tener influencia sobre el
proceso de la reproducién, ya que para tener efectos
negativos deberian ser de una intensidad suficiente como para

afectar a los animales (1,11,47),

Inicialmente se penséd que el efecto negétivo sobre la .
reproduccién de las temperaturas elevadas era consecuencia de
su accién sobre el macho, pero con la inovacién del yso de la
inseminacioén artificial ha quedado demostrada su accién sobre
las hembras, constatdndose ademAs que el efecto es mucho més

marcado en hembras multiparas (47).

Las repercusiones sobre la ovulacién son primordialmente
en la reduccién de la tasa de ovulacién, en ésta etapa

(17,24,47) .

Las infecciones del aparato reproductor debidas a

agentes bacterianos y virales también son causa de muerte
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embrionaria. La presencia de ciertas infecciones uterinas son
compatibles con la gestacién peroc el tamafio de la camada
puede afectarse, reduciéndose al nacimiento. E1 1liquide
prepucial del verraco y el semen contaminado son considerados
como probables causas de infeccion al momento del servicio
(2,4,14,27,47,49).

HEMBRA GESTANTE

La mortalidad de fetos antes del parto puede estar
relacionada con variaciones de temperatura, la edad de 1la
cerda, el numero de parto, situaciones de ‘tension, el
crecimiento fetal, sobrealimentacién, deficiencias

nutricionales (1,7,24).

Debido a lo anterior es importante llevar cuidadosamente
una preparac%én previa de 1la hembra durante 1la gestacién
hasta el momento previo al parto, para evitar la pérdida ée

lechones potencialmente viables (49,62).

Durante la gestacién las temperaturas bajas no suelen
tener influencia, debido a que los animales estén
egtabulados, pero con temperaturas elevadas durante la fase de
implantacién o nidacién de los 6vulos es cuando se producen
los mayores efectos nocives. El exceso de temperatura
elevada, puede llevar a la muerte embrionaria y la
reabsorcién de una parte K de la totalidad de los 6vulos y
como consecuencia de ello el retorno al celo o una reduccién

en el tamafio de 1la camada al parto. Este fen6meno se
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manifiesta de forma ma&s acusada cuando los ovulos se
encuentran en los primerog tramos del aparato reproductor y
son necesarias tan solo la exposicién de dos horas diarilas a
temperaturas elevadas para que se produzcan altos porcentajes
de mortalidad embrionaria y retorno a celo, los cuales son
tardios o fuera de ciclo. Esta combinacidén de efectos dan
como resultado que las repeticiones sean mads elevadas en
verano que en invierno (1,10,11,17,47,49).

+

Sobre 1la fase fetal parece que el efecto de la
temperatura es minimo o nulo, con excepcién de los ultimos 15
dias de gestacilén, durante los que el feto vuelve a ser

sensible (47,49).

Algunas 1investigaciones indican que cerda gestantes
sometidas a temperaturas ambientales por encima de 30°C en el
altimo tercio de la gestaclén (26,36,49), tiende a aumentar
el numera de lechones nacidos muertos, debido a que la hemsra.
entra en un estado de polipnea, 1o cual ocasiona una
deficiente ventilacién pulmonar y por consiguiente hay una
reduccién en el aporte de oxigeno, produciendo en el lechén

una marcada acidemia e hipercapnia llevando consecuentemente

a la muerte del mismo (40,41,42,60).

El numero de lechones nacidos esta influenciado por el
nimero de o6vulos liberados, nimero de 6vulos fertilizados ¥y
la proporcién de embriones que sgobreviven a término. De las
especles domésticas, la cerda es la que presenta la mayor

.pérdida embrionaria. Aproximadamente de un 30-407% de los
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6vulos fertilizados no se desarrollan hasta el término de la
gestacién, v el B0-90% de ésta pérdida ocurre dentro de los
primeros 30 dias. Existen dos etapas criticas donde se
concentra la mayor pérdida embrionaria: cuande se inicia la
rapidé elongaciétn del blastocisto(dias 12-13 de gestacién}) y
cuando ocurre la adhesién(dia 24 de gestacién), Las causas
probables de esla elevada mortalidad son debidas entre otras
a: factores de espacio o aglomeracién en el utero, factores
genéticos, factores internos del utero, factores

nutricionales y factores infecciosos (17,24).

Los factores de espaclo uterino son debido a que la
superficie uterina disponible no puede ser suficilente para
mantener a todos los embriones presentes. Aparentemente ésta
hipétesis s6lo es valedera después del primer mes ya que se
ha observado que el utero tiene una clerta capacidad
compensatoria hasta el dia 30 de gestacién y que después de
éste momento la sobrevivencia embrionaria si puede ser

afectada por falta de espacio (17).

Las pérdidas debidas a factores genéticos son causadas
por anormalidades citogenéticas. Algunos genes letales
ocasionan esas anormalidades que impiden la supervivencia de
embriones hasta la etapa de implantacion. La mayor parte de

éstas pérdidas ocurren durante la etapa de gastrulacién (17).

En cuanto al efecto del ambiente interno del utero se ha
postulado la hipétesis de que los embriones compiten por

algunas sustancias bioquimicas esenciales y presentes en
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cantidad limitada en las secreciones uterinas. Se -ha
observado un incremento en 1la cantidad total de proteina en
las secreciones uterinas antes de la fase de adhesién, éstas
proteinas uterinas son inducidas por la progesterona y se ha
observado una relacién entre éstas proteinas y el peso
uterino, el volumen del liquido alantoideo y el desarrollo

embrionario subsecuente (17,24).

Los efectos nutricionales que influyen sobre la
supervivencia embrionaria son muy diversos, uno de los cuales
es el efecto de los diferentes niveles de energia en la dieta
antes vy en el periodo inmediato después del servicio. Se ha
encontrado que los niveles de energia en el periodo previoc al
servicio necesitan ser elevados, mientras que los hiveles de
energéticos durante el periodo siguiente al servicio deben
ser bajos, ya que niveles elevados durante 1los 15 dias
subsecuentes al servicio perjudican la Isobrevivencia,
embrionaria. Factores tales como deficiencias de vitaminas y

minerales pueden afectar también la camada (17,47,50).

Es asi que la deficiencia de vitamina A provoca
reabsorci6n fetal, nacimiento de lechones anormales (ausencia

de ojos, labic leporino, criptorquideos) (47.58):

Existen otras causas que alteren el desarrollo normal de
los lechones como: el estado emocional de la cerda, asi como
las diferencias individuales en temperamento, relaclonado con
los efectos del medio externo, determinan la estabilidad o

bien inestabilidad en el medio materno, siendo el stress
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psicisocial, un factor que puede producir alteraciones en el
desarrollo y sobrevivencia fetal, ya que bajo condiclones de
tensibébn, el sistema simpatico~adrenal es acﬁivado produciendo
copstriccién de la vascularizacién arterial uterina por la
epinefrina y norepinefrina, lo que ' reduce 1la afluencia
sanguinea e interfiere con la oxigenacién fetal y con el paso

de nutrientes maternos hacia el feto (7,33,50).

Se ha demostrado que cerdas gestantes con menos de 9
mgs. de hemoglobina por 100 ml. de sangre, parieron mayor
nimero de lechones muertos. Esta observacién es de gran
importancia, si se tiene en cuenta la funcibn de este

elemento en el transporte de oxigeno (7,33,49,50).

En el 0ltimo tercio de la gestacién, y especialmente en
la ultima semana, el desarrollo fetal es acelerado y por lo
tanto la placenta no es capaz de satisfacer los
requerimientos nutricionales y de intercambio gaseoso de
algunos lechones (57,62), lo cual también estsd determinado
por la distribucién fetal en el datero (50) o bien por las
limitaciones de espacio intrauterinas, relacionado
particularmente con la presencia de gran nimero de fetos en
cada cuerno uterino (59f, lo cual afecta la viabilidad del
lechén. Por otra parte se ha mencicnado que el numero de
lechones por camada estd inversamente relacionado con el peso
promedio de 1la misma y la reduccion en su peso disminuye las
posibilidades de sobrevivencia neonatal, va que el incremento

entre el numero de embriones y fetos por camada (mas de cinco
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por cuerno uterino) provoca competencia por la superficie
utero- placentaria en la etapa de desarrollo fetal (59),la
que deberd alimentar, con la consecuente tendencia en el
retraso del crecimiento de todos 1los fetos o bien la
presencia de unc o dos fetos poco desarrollados los cuales
estaran junto a uno o mas fetos'muy desarrollados en el nismo

cuerno (6,48,59).

otro factor que afecta la gestacioén, es el sobrepeso
especlalmente en la ultima semana de gestacién, probablemente
provoca que ocurra un transtorno similar al mencionado
anteriormeﬁte en las hembras vacias. Los estrégenos tenderan
a fijarse en el tejido graso, dando como resultado inercia
uterina y por ende 1la prolongacion de la gestacién y 1la
presentacion de partos distocicos, reduciéndo la

sobrevivencia fetal (38,62).

La gestaclén en la cerda comprende un periodo que va de

112-116 dias. Sin embargo el parto suele ocurrir comunmente

en un promedio de 114 dias (22,37,49).

Las causas de la prolongacion del parto son de sumo
interés, pero hasta ahora, no estan bien comprendidas, a
pesar de ello se ha sugerido que esto puede ocurrir cuando
alguno o algunos de los mecanismos que terminan con la prefiez
es alterado. Se ha indicado que a medida que se prolonga el
periodo de la gestacién de 116-118 dias aumenta el nlmero de

~lechones nacidos muertos y ésto puede ser mds marcado en

hembras pimiparas (13,37,49). Una de las principales causas
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-podria ser la continua produccidén de progestercna por el
cuerpo luteo, vya que experimentalmente se ha demostrado que
al inducir la produccién de cuerpos luteos adicionales en los
dias 103 y 107 de la gestacion (30), el parto ccurrié hasta
el dia 119 y 120 respectivamente. Ademas, uno de los factores
que posiblemente afecten la regresion del cuerpo liteo y por
lo tanto se prolongue la gestacioén, es la viabilidad de los
fetos (30). Se demostréd gue la decépitacibn fetal en los dias
40 a S0 de la gestacion (S55), ésta se prolonge hasta el dia
120, probablemente debido a 1la falta &e relacién entre 1la
glandula pituitaria y las glandulas adrenales de los fetos
(22,51), las que juegan un papel importante en la induccién
del parto, ya que los corticosteroides de origen fetal estéan
involucrades en 1la iniciacién del mismo. Por otra parte, se
ha asociado 1la prolongacién de la gestacion con camadas

pequefias lo que induce inercia uterina y muerte fetal (26).

Se ha mencionado que un numero mayor de mortinatos puede
ser observado en camadas con menos de cuatro lechones o méas
de nueve (12,49). En el primer caso es probable a que el bajo
namero de fetos no sea capaz de estimular suficientemente el
proceso -del parto como se ha indicado previamente.En el
segundo caso puede haber una relacién entre la  superficie
feto-placentaria principalmente en los ultimos dias de
gestacion, lo que determina la viabilidad de los fetos y por

lo tanto su influencia sobre el parto (38,59).
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La duracién del parto se divide en tres fases, indicando
que normalmente los lechones son paridos en forma
relativahente facil en las dos primeras fases en relacién a
los lechones que nacen en la ultima, por lo tanto, la cerda
tiene que realizar mayor esfuerzo para su expulsién,siendo a
su vez, mayor el numero de mortinatos en éste Ultimo periodo

(43,44,49).

La informacién disponible indica que la pérdida de
lechones durante el parto est4 relacionada con factores tales
como: sobrealimentacion de la cerda, influencias medio
ambientales, duraci6n de la gestacién, duracién del parto,
amplitud pélvica de la cerda, nimero de partos de la misma,
tamafio de los lechones al nacimiento, nimero de lechones por
parto, posicién intrauterina de los productos, stress
psicosocial, intervalo de nacimiento entre un lechén y otro

(33,37,47,50,62).

Aproximadamente el 55.4%2 de 1los 1lechones npacen con
presentacién anterior y el 44.6% es posterior. Se menciona
que no se encontré una correlacién significativa entre 1la
presentacion del lechén y el proceso del parto. Sin embargo
pudo determinarse que los lechones que nacieron con
presentaciéon anterior, nacen en la primera mitad del parto y
los lechones con presentacién posterior nacieron en la
segunda mitad del mismo, lo que puede conducir en algunos
animales a sufrir distocias debido a la presentacién

transversa de uno o mas fetos (43,44).
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Respecto a la posicién de los fetos se ha observado que
el 94.3% nacen en posicién sacro-dorsal, el 4.2% en posicion
lateral vy el 1.5% en posicién sacro-ventral. En general el
autor concluye que la posicién no afecta el trabajo de parto,
no obstante la cerda requiere de mayor esfuerz2o para expulsar
a los lechones que nacen en posicion sacro ventral, lo que
puede infuenciar 1la duracién del parto y por consiguiente la

viabilidad fetal intraparto (43,44). "

La localizacién intrauterina de los fetos al momento del
parto es también considerada como otra causa que contribuye a
la mortalidad intraparto, observandose que 1los fetos que
estan situados cerca del cérvix son paridos primero que los
que se encuentran cerca de los ovarios, ocurriendo mayor
ninero de muertes en éstos ultimos ya que su nacimiento

corresponde a la ultima parte del parto (12,32,48,49).

El intervalo de nacimiento entre un lechén y otro es un
factor decisivo en la sobrevivencia de la camada durante el

parto

Los lechones nacen en un intervalo promedio de 16
minutos, el cual puede wvariar de 12 hasta 18 minutos. Sin
embargo, cuando es parido un lech6tn vivo y 1la subsecuente
expulsién de un lechdon muerto, pueden transcurrir de 45 a 55
minutos o mas, prolongdndose la duracién del pérto y 1la

reduccién del numero de lechones vivos (43,44,45,47,48).
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Los factores mencionados anteriormente en relaci6én con
la mortalidad de lechones intraparto, tienen un efecto
directo sobre la duracién del parto, ya que éstos son
elementos que se interrelacionan alterando éste periodo. La
presentacion de partos distécicos influencia su duracién y
por lo tanto determina el porcentaje de lechones nacidos
vivos y muertos. Generalmente el trabajo de parte tiene una
duracion de 2 a 3 horas, no obstante éste periodo puede tener
rangos de 1 a 5 horas {47) sin que aumente el porcentaje de
mortinatos considerado como normal, sin embargo, se ha
demostrado que cuando la duracién del parto es mayor de 6 a 8
horas aumenta progresivamente la incidencia de mortinatos

(16,43,44,45) .

Por otra parte, los niveles séricos de relaxina aumentan
notablemente antes vy durante el parto 1lo que facilita 1la
~expulsién del producto, pero la ausencia de cantidades
adecuadas de relaxina antes y durante el parto es otra causa
de mortinatos por la relajacién incompleta dei canal pélvico,
asi como del cérvix, ocasionando la prolongacién del parto

(19,48).

Otro aspecto relacionado con el manejo, 1ndica que
cerdas mantenidas libres durante 1la gestacién paren menor
numero de lechones nmuertos, comparadas con cerdas mantenidas
enjauladas durante 1la prefiez, en las que la duracién del

parto es significativamente m&s prolongada, asi como la
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mortalidad intraparto tilende a ser mayor en ésta ultima

(47,56).

La muerte fetal durante el parto puede ser provocada por
disminucién de la afluencia sanguinea, lo que origina hipoxia
Yy consecuentemente la asfixia. Muchas muertes intraparto son
el resultado de la anoxia causada por la supresién de la
afluencia sanguinea debido a la ruptura prematura del cordédn
umbilical, sugiriéndose que éstos transtornos producen
hipoxia fetal c¢omo resultado de altas concentraciones de
biéxido de carbono lo que deprime ai centro respiratorio
causando apnea. Las altas concentraciones de bidxido de
carbono intraparto produce en 1los fetos I1ncremento en el
peristaltismo intestinal, relajacidtn del esfinter anal ¥y
liberacién de meconio. E1 Jjadeo de los fetos debido a - la
anoxia puede c¢onducir a 1la inhalacién del fluido amnidtico
junto con el meconio bloqueando los bronquios y los ductos
alveolares. Ademas la anoxia, ocasiona constriccion de 1la
vacularizacién pulmonar, le que reduce severamente la
afluencia sangdinea. probablemente debido a la activacién del
sistema simpatico adrenal de los fetos, liberando

catecolamninas (2,40,41,42,47,50}).

La viabilidad de los lechones al momento de nacer estéa
influenciada por los elementos analizados con anterioridad,
de tal manera que cuando el parto se prolonga por cualquier
causa, ademas de nacer cierto numero de lechones

muertos,también pueden nacer algunos lechones vivog pero con
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pocas probabllidades de sobrevivir (13), los cuales
generalmente mueren a los pocos minutos o algunas horas
después del nacimiento va gque la hipoxia severa durante el
parto, puede conducir a la depresién del sistema nervioso
central y posiblemente causa dafio cerebral y problemas de

orientacion (40,41,47,50).

La viabilidad de los lechones se encuentra también
influenciada por el peso al nacimiento, ya que lechones que
nacen pesando menos de 600 grs. tienden a desarrollar mayor

dificultad para sobrevivir (43,44).

Dentro de 1la informacién que existe relacicnada con los
camblios postmortem en los lechones que mueren en el periodo
perinatal debido a causas no infecciosas estéan relacionadas
con asfixia fetal, lo cual puede ser de utilidad para
determinar aproximadamente en que etapa " murieron estos

- lechones para propésitos de diagnéstico, control y.
prevencién, principalmente cuando el porcentaje de mortinatos

llega a aumentar repentina o progresivamente (40,41,42,45).

Los camblos postmortem de lechones que mueren antes del
parto incluyen: decoloracién de 1la piel hacia un tono rojo
grisaceo, un avanzado estado de autélisis, una marcada
decoloracién y friabilidad de érganos parenquimatosos y gran
cantidad de fluido serosanguinolento en el tejido subcutaneo

y cavidades (20).



21

En 1los fetos que murieron durante el parto se
encontraron restos de meconic en la piel, edema subcuténeo
generalizado de color pajizo aunque mas marcado en la regién
ventral; fluido seroso y congestién ventral; presencia de
meconio y fluido amniético en laringe, trdquea y bronquios;
los pulmones de color rojo purpura humedos y firmes sin
mostrar evidencia de areacion; higado congestionado,
ligeramente agrandado y friable; los rifiones de color plrpura

y con hemorragias petequiales subcapsulares (20).

El papel de los factores del medio ambiente sobre el
comportamiento reproductivo del cerdo, es de gran
importancia. Aunque es cierto que muchos de los desérdenes
reproductivos son relativamente comunes, no obstante, estos
tienden a incrementarse a medida que la produccién porecina se
intensifica. Desafortunadamente el cerdo es una de las
especies altamente susceptible a sufrir stress debido
principalmente a 1los cambios de medio ambiente y al manejo.
Cuando a la cerda, no se le proporciona, antes o durante el
momento del parto un medio adecuado que incluya una dieta
balanceada, evitar situaciones de tensién, variaciones de
temperatura superiores a 30° C y manejo inadecuado, ya que el
efec;o de stress altera la relacién entre 1la glandula
pituitaria y 1la glandula adrenai a través del sistema
nervioso central de la siguiente forma: los sentidos de la
vista, olfato, oido y tacto, mandan una sefal a hipotalamo,
desencadenandose factores de liberacién corticotrépica de la

glandula piltuitaria anterior, hay un incremento en la
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produccién de ACTH (hormona adenocorticotroépica) en la
corteza adrenal, hay liberacién excesiva de glucocor-
ticosteroides v 1la secrecién de epinefrina y norepinefrina,
las que producen un bloqueo central para la liberacioéon de
oxitocina, lo que interfiere con las contracciones uterinas y
producen ademas vasoconstriccién de la arteria uterina,
disminuyendo la afluencia sanguinea y el aporte de oxigeno.
Este puede provocar partos prolongados y en casos extremos
inercia uterina con 1la consecuente mortalidad intraparto

(22,26,31,40,41,42,45,47) .

El parto es un pas¢ critico en 1la reproduccién y
cualquier transtorno durante el proceso del mismo en la
cerda, puede acarrear muy serias consecuencias para 1la

sobrevivencia de su camada

Para que el parto se realice normalmente se requiere de
la supresioén de ios mecanismos que mantienen la prefiez y ésto'
debe acompaharse por ciertos cambios para su iniciacién. Se
han postulado diversas teorias sobre 1los mecanismos que
desencadenan el fenémeno del parto: La {irritabilidad del
miometrio por el aumento de los niveles de estrégenos y
disminucién de 1los niveles de progesterona, al final de la
gestacion,la distensioén uterina, contracciones uterinas
probablemente debido a la acumulacién de desechos fetales y
biéxido de carbono, madurez de la placenta, produccidén vy
liberacion de prostaglandina F2 alfa en el utero, liberacién

de oxitocina y relaxina, funcionalidad hipofisfiaria fetal; lo
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que da como resultado la expulsion del producto

(6,12,16,19,26,31,37,38,43,44,60,62) .

La mortalidad intraparto de los lechones también ha sido
relacionada con la presencia de uno o mas fetos muy
desarrollados y ésto aunado con la estrechez del canal
pélvico de algunas cerdas, es causa comun de distocia,
observéndose mas frecuentemente en hembras primerizas lo que

aumenta el nimero de lechones nacidos muertos (43,44,45),

Se ha encontrado una tendencia de aumento en el
porcentaje de mortinatos en cerdas de primer parto asi como
en cerdas que han tenido mé&s de cince partos. Esta
observacién puede estar relacionada en hembras primiparas con
la incompleta madurez anatémica, mientras gue en las cerdas
multiparas probablemente gsea debida a un estado de

agotamiento anatémicc y fisiologico (12,43,44,49),



24

Capitulo II.

El crecimiento embrionario y fetal es vital en lo que
conclierne a la viabilidad neonatal de 1los lechones y por

consiguiente a la productividad de la cerda.

El potencial reproductivo de la cerda se veAdisminuido
durante la gestacién, ya que ésta en condiciones normales,
pierde aproximadamente el 40% de su camada por muerte
embrionaria y fetal. Generalmente, del total de lechones
nacidos, aproximadamente del 5-7% nacen muertos. Sin embargo,
estos porcentajes pueden aun ser mayores cuando se relacionan
con factores tales como enfermedades bacterianas y virales

(43,44,62) .

En el presente capitulo, sélo se tomard como referencla
a las principales causas de origen infeccioso Qque pueden
producir lechones nacidos muertos, dentro de los cuales‘se-

van a considerar a los mortinatos y los momificados.

Para lograr una mejor comprensién de los siguientes
términos, de los cuales se hara referencia en varias

‘ocasiones, se presentan las siguientes definiciones.

Aborto: es 1la expulsién del producto antes de completar
la madurez fetal con la consecuente muerte de los fetos
antes, o poco tiempo después del nacimiento. En términos
generales, el aborto puede ser debido a un imbalance
endécrino, por stress fisiolégico, cambios degenerativos en

el sistema endéerino, dafio a la placenta causando un
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decremento en el aporte sanguineo a el feto o el efecto

directo de toxinas o infecciones en el feto (15).

Muerte embrionaria: se refiere a la muerte del producto,
antes de ser detectables depésitos de calcio en el esqueleto,
lo cual ocurre aproximadamente a los 28 dias de gestacion.
con 1la muerte embrionaria, los embriones v membranas
placentarias en el cerdo son reabsorbidas y la cerda regresa

a calor a los 23-30 dias después del servicio, 4-6 dias

después de la reabsorcién embrionaria (15).

Momificados: se aplica a fetos que presentan
calcificacién parcial del esqueleto. Pueden presentarse a
partir de 1los 30-35 dias de edad hasta dos semanas antes de
llegar a término la gestacién. Degeneraciédn de proteina se ve
acompaiiada por deshidratacion, aunque al principio los fetos
tienden a ser suaves y fragiles, se deshidratan

subsecuentemente y se solidifican (15)}.

Mortinatos: se refiere a cualquier feto que nace muerto,
pero el término se llega a utilizar para aquellos fetos que
nacen cerca del periodo final de gestacién y tienen alguna

oportunidad de sobrevivir (15).

Son muy numerosos los microorganismos que pueden
aislarse en cerdas con alteraciones en la reproduccién. Sin
embargo, no siempre es fé&cil conocer cual es su verdadero
papel en eéstos transtornos. Debido a la‘complejidad de las

manifestaciocnes clinicas y de 1la epizooticlogia de los
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transtornos de la reproduccién de etiologia 1nfeccliosa, se

dividen en tres grupos principales.

Las infecciones del grupo I son aquellas originadas por
microorganismos que existen en el medio ambiente de todas las
explotaciones porcinas y que suelen estar como comensales. Se
trata generalmente de bacterias, aunque también
ocasionalmente pueden estar 1nvolucrados algunos hongos

(4,5,14,46,47) .

A pesar de ser muy numerosos los microorganismos que
causan las infecciones de éste tipo, sus modos de difusién,
mecanismos patogénicos vy cuadros clinicos que producen son
muy similares. Todos ellos son patogenos facultativos y su
patogenicidad depende mas de unpa disminucié6n de la
resistencia de la cerda que en 8u especificidad por el
aparato reproductor. Asi pues, cuando como resultado por
cualquier clase de stress, penetran en la corriente sanguinea.
o por via ascendente a partir de la vagina, llegan al tutero y
pueden producir diversos tipos de alteraciones en la
reproduccién., Aquellos agentes que ocasionan reacclones
sistémicas graves en la cerda o que tienen gran capacidad de
multiplicacién en el utero y producen toxinas, interrumpen
bruscamente la gestacién cualquiera sea la fase en que se
encuentre y los que proliferan mas lentamente pueden difundir
progresivamente de un producto de la concepcidn a otro

‘produciendo diferentes tipos de alteraciones en los mismos
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sin interrupcion de la gestacién, al menos durante alsgun

tiempo (47).

Los signos mé&s comunes suelen ser anorexia, pérdida
progresiva de peso, estados febriles, y descargas vaginales
como consecuencia de endometritis, pero ademas dependiendo
del momento en que haya tenido lugar la infececién se observan

repeticiones de celo o abortos (15,47).

Pesde el punto de vista diagnéstico, es necesario ser
muy cauteloso vy considerar a un gérmen responsable de los
transtornos, sélamente cuando se ha aisiado en un cultivo
puro de varias muestras obtenidas de numerosas cerdas o

mortinatos de la misma explotacioéon (47).

El control de éstas infecciones sblo puede conseguirse
mediante la instauracién de las medidas gque eliminen los
factores predisponentes, la higiene N tratamientos

especificos contra el agente causal (47).

A continuacién se analizaran las causas infecciosas mas

encontradas en México.
STAPHYLOQCOCCUS

Ha sido aislado come uno de los agentes etiolégicos

responsable de producir aborto en cerdas gestantes.

La bacteria es un comensal normal de la piel y mucosas
de los animales. Su penetracisdn depende de ciertos factores.

Después de la invasién inicilal, la bacteria puede diseminarse
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dentro del organismo y causar dafio basado en la produccioén de
enzimas y su variedad de toxinas. Dentro de los factores mas
importantes para que la bacteria sobreviva, se multiplique y
origine dafio, se tienen a: la capacidad de supervivencia
intracelular; la resistencia a la fagocitosis debida a su
combosicién estructural; 1la resistencia que le confiere la
cuagulasa, contra factores antibacterianos del suero; la
produccién de hialuronidasa lo gque le permite y facilita su
diseminacién; la produccién de la toxina plfa y otras

leucocidinas responsables de causar dafio (18,27,29,47).

En cerdas prefladas se presenta el aborto despuéds del dia
8% de gestacidén. La placenta es expulsada y las hembras no
presentan otro signo de enfermedad. Posterior al aborto ha
observado una descarga vaginal purulenta, la cual poco a poco

desaparece en un periodo de dos semanas (15)

La bacteria ha sido aislada de 1la piel de las hembrasA
afectadas, y se cobserva en todos los casos una linea idéntica

de precipitacién en la prueba de difusidébn agar gel {18).

En los lechones se observa marcada hiperemia y edema en
las meninges cerebrales. El nicroorganismo también ha sido
aislado de pulmones y estémago por lo que se sugiere que la
infecci6tn es capaz de atravesar la barrera placentaria. En
las placentas existe la presencia de puntos de color amarillo
blanqguecino, de aproximadamente 2 cm. de diametro, bien

definidos (15,18).
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Aunque existe 1la probabilidad que la bacteria sea capaz

de atravesar la placenta, no se ha comprobado que ésta tenga

un efecto directo sobre los fetos.
STREPTOCOCCUS

Es un hecho la presencia de estreptococos en el ganado
porcino, aislindose diferentes grupos y especies tanto en
animales sanos como en distintos procesos patoloégicos, Siendo
los principales: meningoencefalitis, artritis, abscesos,
neumenias, endocarditis y afeccicnes del tracto reproductor
en las que se 1ncluyen Iinfertilidad, abortos y metritis

(18,27,29,47)

En 1los ultimos afios se ha observado un notable
incremento en 1la presentacibn' de manifestaciones c¢linicas.
Caben destacar COMO procesos mas significativos, los
problemas de reproduccién, fundamentalmente en hembras
multiparas, todos ellos asociados a Streptoococcus faecalis,
" el cual se caracteriza por presentar una alta incidencia dé
metritis con una infertilidad variable, presentando en varias
explotacicnes, abortos en el ultimo tercio de la gestacién.
De igual forma se observa en algunos de éstos brotes una
disminucién en el nimero de lechones por camadas y casos
ailslados de septicemia, artritis y abscesos, aislandose

también S.faecalis (14,15,18,27,29).

SALMONELLA .
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El serotipo que con mas frecuencia se asocia a la
enfermedad es S.cholera suis (18,29).

La via de transmici6n mads importante es la oral (18,29).

Los animales jovenes son los mas susceptibles. Existen,
factores predisponentes para que la enfermedad desarrolle en

forma clinica como: saneamiento deficiente, hacinanmiento,

clima, situaciones de stress, el parto, transporte
(14,18,29).
Muchos animales sufren infecciones inaparentes,

particularmente aquellos que en 1la racién del alimento
contienen la bacteria. E1 alimento para animales suele estar
contaminado por una diversidad de serotipos que pueden llegar
a la mezcla alimenticia, principalmente en el suplemento

protéico (18).

La salmonelosis se caracteriza por ser una enfermedad
entérica, la cual en ocasiones puede generallizarse en una
bacteremia o septicemia y afecta a otros érganos. El aborto y
la meningitis son manifestaciones menos comunes de 1la

enfermedad (29).

Es probable que el reservorio de la salmonela sea el
tejido linfoide nesentérico de 1los cerdos portadores, los
cuales excretan periodicamente el microorganismo. La
excrecién persiste hasta por tres meses después de que el
animal se recupera de la enfermedad, pero algunos cerdos

continuan albergando Yy excretando por tiempo indefinido el
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microorganismo. Este sobrevive en el excremento, por lo que
la insalubridad de la granja es importante para la

perpetuacién de la enfermedad (18,29).

Es fAdcil suponer que el riesgo de infeccidén en cerdas
prefiadas se relaciona a las condiciones de manejo vy

sanitarias que priven dentro de la granja.

La patogenia de la fase sgepticémica parece ‘estar
relacionada a los efectos de la endotoxina que libera la
bacteria, cuya accioébn endotodxica reside en el

lipopolisacarido de la pared celular (18).

Los efectos sobre el huésped incluyen: fiebre,
hemorragias de mucosas, leucopenia seguida de leucocitosis

(18,29).

La infeccitn en hembras gestantes se pondréd de
manifiesto con 1la presencia de areas clanéticas en orejas,
patas y abdoémen, anorexia, diarrea y aborto el cual se

atribuye al proceso septicémico que cursa con fiebre (18,29).

Las endotoxinas de bacterias gram negativas son
lipopolisacaridos estructurales de la pared celular de la
bacteria. Generalmente se relacionan con la capacidad de
lisis de la bacteria y determinan el grado de patogenicidad y
toxicidad de la infeccion bacteriana en el cuerpo del animal.
Se ha encontrado que 1las endotoxinas poseen una elevada
capacidad de inducir la sintesis de prostaglandina F2 alfa

caracterizada por ser una hormona luteolitica cuya accion
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directa es suprimiendo lé accion del cuerpo luteo durante la
gestacién (47). La gestacién, debemos recordar, depende de la
produccién de progesterona la cual es proporcionada por el
cuerpo luteo, el cual a su vez, hace particularmente
susceptible a 1la cerda a la accién de la prostaglandina F2
alfa (30). Los abortos no son poco comunes en la cerda, ni
las infecciones por agentes gram negativos, pero existe poca
evidencia entre la relaciébn que pudiese existir entre abortos
y la endotoxemia como mecanismo responsable de la Ealla en la

reproduccion (18,29).
ERISIPELA.

La procedencia de los microorganismos que originan los
primeros casos es inclierta. Un nimero de cerdos sanos alojan
al microorganismo en sus tonsilas y es probable que el
stress, como la humedad v calor excesivos, disminuyan los
mecanismos de defensa antibacterianos, con la multiplicacion.
subgecuente del microorganismo en el animal. De cualquier
manera, una vez que el cerdo desarrolla septicemia, excreta
grandes cantidades del microorganismo en 1la orina, el
excremento, la saliva y el vémito lo que permite una rapida
diseminacién entre 1los animales con los que estd en contacto

(18,23,29).

La via méas comiun de entrada es la oral, sin embargo la
enfermedad también puede ser causada mediante la

escarificacion cutanea (14,18,29).
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La bacteria muestra alto indice de supervivencia en los
neutrofilos. La multiplicacion del microorganismo dentro de
las células fagociticas y la destruccién de éstas es un
factor critico que determina el curso de 1la enfermedad

(18,29).

La enfermedad en forma aguda, tiene una presentacion
sibita con fiebre elevada de 41° c, postréciOn.
conjutivitis,en algunos casos vémito. La enfermedad, también
se caracteriza por su presentacién cutanea. En la piel pueden
aparecer manchas que pueden 1ir de color rojo intenso a
purpura, espécialmente en crejas, abdémen y en 1la parte

interna de las extremidades (14,18,29).

Durante la fase sgepticémica hay un aumento de la
transaminasa glutamicooxalacetica sérica, asi como
hipoglucemia intensa por nmecanismos que se desconocen,
También tiene lugar wuna destruccidn de eritrocitos con
disminucién de la hemoglobina y el hematocriteo. Se ha
demostrado ademas que el microorganismo provoca hemdlisis por
activacion del complemento a través de la via alterna. La
- fiebre puede ser causada por la endotoxina producida por la
bacteria, la cual también produce estados de choque en el

cerdo (18).

El aborto se asocia al efecto septicemico ocasionado por

el microorganismo (18,23).
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Las infecciones del grupo Il se caracterizan por
producir transtornos en la reproduccién sin que se altere al
menos de modo manifiesto, el estado general de la cerda. El
‘ signo dominante es la momificacién fetal acompafiada de
mortalidad, retornos en celo y, s6lo en contadas ocasiones
abortos. En este grupo Se incluyen casi exclusivamente los
parvovirus y 1los enterovirus. Este tipo de infecciones son
muy contagiosas vy se difunden con gran rapidez cuando llegan
a una explotacitn susceptible. Cuando la infeccién tiene
Jugar durante la prefiez no se producen manifestaciones
clinicas de enfermedad materna, siendo la respuesta en
anticuerpos lé unica evidencia de <que ha habidoe una
infeccién. Los virus son Gnicamente patdgenos para el embrién

y el feto, no asi para el animal adulto (3,4,14,27,47).
SMEDI

Enterovirus porcino que ha sido asociado con diversos‘
cuadros clinicos que incluyen poliocencefalomielitis,
desdrdenes reproductivos en hembras, enfermedades entéricas vy

neumonia (9,14,15,18,29,47),

Las cerdas de cualquier edad son susceptibles a la

infeccion (9,18,47).

Los desérdenes reproductivos estan asociados al término
SMEDI el cual fué empleado para designar las lesiones de un
grupo de virus, posteriormente clasificados dentro del grupo

de enterovirus, los cuales han sido aislados en asociacion
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con (s) stilbirth-mortinatos, (M) mummified- fetos
momificados, (ED) embryonic death-muerte embrionaria, e (I)
infertility-infertilidad. Estudios posteriores comprobaron
que el sindrome podia repetirse experimentalmente. Sin
embargo, ha quedado establecido que la infeccitén por
parvovirus porcino, también puede lleﬁar'a muerte embrionaria
v la producciétn de lechones momificados. Otros estudios han
comprobado la asociacién de enterovirus porcino con la
presencia de aborto. Todos los desérdenes reproductivos
anteriormente descritos generalmente no se ven acompafiados de

gignos clinicos en la cerda (9,18,27,29,47).

El periodo de mayor susceptibilidad a la infeccién por
el feto a los virus de SMEDI, parecen ser los primeros 30
dias de gestacién, La nmuerte embrionaria y fetal son

hallazgos comunes (9,8,29,47).

Se ha comprobado que cuando la infeccién del virus se
presenta entre 1los 21-27 dias de gestacién, las camadas
infectadas con SMEDI no s6lo tienen poca viabilidad al
momento del parto sino ademas, tienen escasas probabilidades
de sobrevivir durante los primeros 5 dias postparto

(9,29,47).

El virus parece tener poco o ningun efecto patolédgico en
la cerda gestante. Las lesiones en cerdos neonatos son
minimas, sin embargo los virus de SMEDI sgon capaces de
producir policencefalomielitis. La mayor parte de los cerdos

que mueren durante el periodo de gestacién no presentan
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lesiones que pudieran ser atribuidas a la infeccidén viral

(18,29,47).

La deteccién de la infeccién por virus de SMEDI a partir
de aislamiento no es fAcil. El1 virus que mata al embrién o
feto generalmente no persiste hasta en nacimiento o la
expulsion de los productos. E1 virus ha podido ser aislado de
mortinatos los cuales han muerto dentro del utero poco tiempo
antes de nacer o también ha sido aislado de fetos muertos de
cerdas a mitad de la gestacion. Los mas recientes intentos de
aislar el virus de fetos al momento del nacimiento ha fallade
porque los fetos han muerto en utero algin tiempo -antes,

desapareciendo el virus en el tejido (9,18,29,47}.

La via natural de infeccién es por ingestién del agente,
la replicacién inicial ocurre en las tonsilas y en el tracto
intestinal. Se puede presentar viremia en el organismo. Se
asume gque el utero ocupado es infectado por el virus, cuando4
éste se disemina en la fase de viremia, siendo infectados los
productos independientemente sl estdn en estado embriénico o

fetal (9,15,18,29,47).

En general, la infeccién por virus de SMEDI produce
momificacién fetal en cualquier etapa de la gestacion. La
muerte de embriones (los cuales son totalmente absorbidos)
produce camadas paquefilas. Cuatro o menos cerdos paridos son
indicativos de muerte embrionaria después del dia 12 de
gestacidn y sugiere una alta probabilidad de una posible

infeccién viral. En camadas menores de 8 lechones es comun la
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presencia de lechones momificades o lechones muertos de
varios tamafios. El parto puede tener lugar poco antes del
tiempo previsto, lo cual no es atribuido como un aborto

(15,18,29,47).

El sindrome de SMEDI se caracteriza por ocasionar
lesiones caracteristicas de sus siglas, aunque ademas puede
mostrar edema leve, lesiones en cerebro, especificgmente
gliosis cerebelar. Las lesiones en placenta estan

relaclonadas con cambios de degeneraciéon inespecificos

(9,18,29).

El periodo critico para evitar una infeccién viral es
aproximadamente 30 dias antes del servicio, hasta llevar a
término el producto viable., Durante éste periodo, los
cuidados deben estar enfocados a evitar 1la adicién de
animales nuevos, movimiento de las cerdas destinadas a la
reproduccién de un corral a otro, contacte con materia fecal,

etcétera (14,18,29,47).

£n el grupo III solamente se incluyen a las infecciones
que afectan mas especificamente de la gestacién y considera
como las mas importantes: 1la brucelosis por B.suis, la
leptospirosis por L.pomona. Sin embargo considera que pueden
también incluirse en este grupo aquellas infecciones que
presentan manifestaciones generales y que pueden tener graves
repercusiones sobre la gestacion como la enfermedad de
Aujeszky, 1la Gastroenteritis Transmisible ¥ el CcCéblera

Porcino, el Sindrome del Ojo Azul (4,5,14,47).
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Ademas de la signologia general de la cerda que incluyen
hipertermia, anorexia, el signo dominante de estas
infecciones es el aborto, que puede estar acompafiado de otros

. transtornos como momificaciones, mortinatos y fetornos en el
celo. En las enfermedades bacterianas es comun observar
abortos, nacimentos prematuros y lechones poco viables al
nacer, mientras que en las enfermedades virales, se pueden
observar cerdas asintomaticas encontrandose alteraclones en

el desarrollo de los embriones o los fetos (4,5,14,47).

LEPTOSPIRA.

Se conocen por lo menos doce serotipos diferentes que
afectan al cerdo, siendo 1los mas importantes L,pomona,
L.canicola, L.hyos v L.icterohemorragica (18).

Estd muy difundida y existe la creencia que el cerdo es
el reservorio primario de la bacteria, sin consiaerar que los
roedores y los perro son importantes, como fuente primaria,
en la diseminacién de cualquiera de 1los serotipos de la

enfermedad (18,29).

La diseminaciéon de la enfermedad entre los cerdos ocurre
con facilidad a través del contacto con 1la orina. La
localizacioén de Leptospira spp. es el interior de los tdbulos
de la nefrona, desde donde el microorganismo es excretado con
la orina vy diseminado a otros huéspedes. La produccion de
ureasa de Leptospira spp. patégena, puede ser importante para

la colonizacién del rifidn. Su exerecién en la orina ocurre
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durante la ultima fase clinica y continua en 1las fases de
convalecencia y recuperacién. Aunque la orina es el principal
vehiculo de diseminacién, la leche, el material placentario y
los fetos abortados también constituyen fuentes
.pbtencialmente patogenas del microorganismo para los demas

.-animales (15,18,29).

Las leptospiras penetran con facilidad las mucosas del
tubo digestivo, conjuntival vy genital. También pueden
penetrar la piel que ha sufrido abrasién. Después del periode
de incubacién, sigue una fase de bacteremia que termina con
1a aparicién de anticuerpos en la sangre, es entonces cuando
el microorganismo es eliminado rédpidamente de la circulacién
sanguinea, pero tiende a localizarse y permanecer en los
rifiones, donde se multiplica. Posteriormente pasa a orina,
para ser excretada por ésta via. En cerdas gestantes, la
leptospira puede invadir el feto, el cual muere y es abortado

después de la fase leptospirémica (14,15,18,23,29,34),

Muchas infecciones son subclinicas y sélo reconocibles
por la seroconversion, el aislamiento del microorganismo de
. los rifionese de cerdos normales, al sacrificarlos o 1la

presencia de leptospirosis en sus cuidadores (18,29).

Los signos del cerdo varian ampliamente. En los cerdos
se observan infecciones agudas o subagudas. Existe fiebre,
ancrexia, ictericia, hemoglobinuria, a 1la necropsia podemos
encontrar hemorraglas petequiales en pulmén, rifiones y otras

visceras abdominales. Dentro de 1la signologia también se ha
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descrito diarrea, irritabilidad, conjuntivitis,temblor de las
plernas, debilidad de las extremidades traseras y signos

encefaliticos (14,15,18,29,34,47).

Se ha observado ampliamente la presencia de infertilidad
asociada a abortos y la presencia de mortinatos. Los fetos
abortados estan ictéricos y 1los cerditos que nacen vivos

estan débiles y fallecen al poco tiempo (18,29).

La enfermedad es causada usualmente por Leptospira
pomona vV se caracteriza por producir aborte 2-3 semanas antes
de finalizar 1la gestacién. Muchas veces los casos no son
reconocidos como tipicos de 1la enfermedad, 1los abortos no
pueden ser bien definidos y las pérdidas, se relacionan con
camadas débiles en las cuales la mayoria de los lechones

mueren poco después del nacimiento (15,18,29).

El microorganismo no siempre es posible aislarlo de los
rifiones de fetos abortados, sin embargo puede ser aislado de
la orina de hembras infectadas durante estados crénicos de la

enfermedad (15).

El aislamiento de la bacteria a partir de la orina en
cerdas que abortaron y presentaron la infeccién en forma
aguda, en ocasiones tampoco es posible, entonces el
diagnéstico estsd basado en la demostracién de anticuerpos'de

cerdas que abortaron (15).

El aborto producido por L.canicola en animales

infectados experimentalmente, se presentd 4-7 semanas después
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de la dinfeccidn y sélo en hembras cuyo periodo de gestacién
fuera menor a 5 semanas, vya que en hembras infectadas a la
mitad del periodo de gestacién o después no presentaron

aborto, pero la camada naclé débil (15).
BRUCELLA

La brucelosis en hembras gestantes influye de manera
‘1mportante en los parametros reproductivos del cerdo, ¥a que
la presencia de 1la bacteria en hembras gestantes puede
producir abortos o nacimientos de lechones nacidog débiles

(4,5,14,15,18,27,29,47) .

Generalmente se ponen de manifiesto signos relacionados
con la enfermedad, después de que un cerdc infectado es
agregado al hato y no se han tomado con el las medidas
preventivas de higiene y manejo adecuadas. Cuando el hato se
encuentra libre de la enfermedad, la diseminacién de la
bacteria se puede llevar a cabo a través de un aﬁimal
infectado. Generalmente cuando se introduce un macho como
reproductor y el animal se encuentra infectado, la
diseminacién entre las hembras del hato es muy rapida’
afectando los parametros reproductivos de las. mismas de

manera considerable (18,29,35).

La deteccion de animaies positivos se 1lleva a cabo en
laboratorio utilizando suero de animales sospechosos. Todos

los reactores positivos del hato deben ser eliminados

(18,29).
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La brucelosis se transmite casi exclusivamente de cerdo
a cerdo, y puede diseminarse por medio de contacto sexual,
ingestién de alimento contaminado con orina y o secreciones

genitales de hembras o machos infectados (18,29).

Debido a 1los actuales métodos de explotaciéon Intensiva
del cerdo 1la diseminacién puede ser répida entre toda la

piara.

Después de 1la infeccion inicial, el microorganismo se
localiza en los ganglios £egionales donde prolifera,
posteriormente causa bacteremia, antes de producir una
infeccién generalizada en bazo, ganglios, linfocitos,

glandula mamaria, articulaciones y aparato genital (18,29).

Las hemsras gestantes infectadas pueden presentar
aborto, el cual puede ocurrir en cualquier etapa de la
gestacién. En estados tempranos de prefiez puede presentarse
sin ser detectado. Si 1las hembras tienen un alto grado de
resistencia a la infeccién, pueden mantener la gestacién a
término pero la camada tendri poca vitalidad y puede morir al
poco tiempo de el nacimiento. Una etapa de infertilidad suele
presentarse seguida al aborto la cual por 1lo general es
temporal, ya que usualmente no persiste la infeccidn uterina
y la cerda puede parir camadas normales después de haber

abortado (15,18,29).

El alcohol eritritol, es un poderoso estimulante del

crecimiento de 1la brucela en las especies suceptibles. La
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bacteria utiliza el eritritol con preferencia sobre 1la
glucosa 'y la presencia del eritritol en éstos tejidos
proveca, a¥ menos en parte, la proliferacidén masiva del
microorganismo en el aparato genital del macho y de la
hembra., El1 azicar se localiza en mayor propofoibn en las
.vesiculas seminales del mache y en la placenta de la hembra,
donde la bacteria penetra en las células epiteliales del
corion vy se reproduce causando placentitis, ademas de
producir endometritis con ulceracién de la capa epitelial que

reviste el uteroc (18).

Las lesiones en el feto incluyen edema y congestién
pulmonar junto con hemorragias en epicardio y 1la capsula
esplénica. Sobreviene 1la muerte fetal por bloqueo de la
funcién placentaria. La respuesta del microorganismo induce
una respuesta inflamatoria de las membranas, ésta accioén, al
obstruir 1la circulacién fetal, explica la causa del aberto

(18,29).

El feto suele presentar edema, un hecho que orienta
hacia un transtorno circulatorio. El microorganismo también
puede encontrarse, generalmente en cultivos puros, en el tubo
digestivo y 1los pulmones de los fetos abortados. El resto de‘
los tejidos por lo general son estériles. La localizacién del
microorganismo al feto sugiere que éste entra a el feto
cuando éste deglute liquido amniético mds bien que por la

corriente sanguinea (18).
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Después del parto o el aborto, el microorgnismo no
persiste en el utero por mucho tiempo. Fuede permanecer
durante unos cuantos dias, pero después aparentemente
desaparece. La presencia de grandes cantidades de eritritol
en el uteroc gravido, y su notable disminucién después del

parto, pueden explicar ésta desaparicién (18).

Los virus también generalmente presentan una acciodn
sobre las cerdas gestantes. La infecci6n generalmente ocurre
dentro de 1los primeros 30 dias de gestacién, frecuentemente
sin presentar signos de enfermedad en la cerda. Sin enmbargo,
en aborto puede presentarse en el ltimo tercio de la
gestacién como resultado de una infecciétn aguda manifiesta
por una marcada reaccién sistémica en 1la cerda, 1la cual
parird la camada a término, en la cual aparecerdn uno o mas
fetos los cuales murieron a distinta edad y muestran distinto
grado de momificacién. Algunos nacen mortinafos. y otros .
nacen vivos, sélo para morir dentro de los siguientes dias.

Algunos son completamente normales y viven (15).

. AUJESZKY

Pseudarabia, también conocida como enfermedad de
aujeszky, se ha aislado como causa reconocida de aborto en
cerdas. El1 virus adema&s puede causar reduccién en el tamafio

de la camada, lechones momificados y mortinatos (15,27)).

El principal reservorio natural del virus es el cerdo.

El virus es transmitido y hospedado por animales que no
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muestran sintomas. Un vector menor, pero quizid de mayor
importancia es 1la rata. Los virus son eliminados por las

secreciones nasales (18,28,29). -

El virus penetra al organismo del animal por 1la via
nasal o por via oral siendo m&s importnte la via
respiratoria. Los primeros sitios de replicacidén son el
epitelio de 1la nasofaringe, tonsilas, bronguios y alyeblos

(18,28,29).

En algunas cerdas la enfermedad inicia con signos
respiratorios y puede sélo afectar las vias respiratorias. En
épta etapa la temperatura s8e eleva VY las marranas dejan de
comer al tercer dia de exposicién. Durante los dos dias
siguientes, la depresién puede acompafiarse de vémito. Si la
cerda esta prefiada, la mitad aproximadamente abortaran, y las

restantes pariran a término (18,28,29).

Las cerdas infectadas en etapas tempranas de 1la
‘gestacié6n pueden retornar a calor debido a la muerte y
consecuente reabsorcién de los embriones. Cerdas infectadas a
la mitad de la gestacién, pueden expulsar fetos momificados,
mientras que cerdas infectadas en etapas tardias de’ 1la
prefiéz, pueden abortar o nacer lechones débiles o mortinatos

(18,28,29,47).

Las causas del aborto se atribuyen, al dafio septicémico

ocasionade por el virus, mientras que las lesiones a los

fetos se relacionan con la capacidad que presenta €l virus
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para invadir el dtero,atravesar la barrera placentaria e

infectar al feto (28).

Las principales 1lesiones encontradas en los fetos
consisten en puntos focales de necrosis en higado, bazo,
glandulas adrenales, pulmones y ganglios regionales. Al
exédmen microscépico postmortem, en éstos mismos oOrganos se

encontraran cuerpos de inclusién intranucleares (18,28,29).

Algunos lechones naceran macerados y otros seran
normales. La mayor proporcién de abortos ocurrird en el
primer mes de gestacién. Las gestaciones tardias pueden durar
hasta 17 dias mas que las normales, segun la fecha esperada

para el parto (18,28,29,47).

COLERA PORCINO

En estudios 1iniciales para la utilizacién de la vacuna
de coélera porcino, se demostrd que éstos productos podian'
causar muerte fetal con reabsorciéon o momificacioéon, o podian
interferir con el crecimiento fetal resultando en anomalias y

nuerte en los recién nacidos (15,27,47,54).

Codlera es una enfermedad altamente contagiosa entre los
cerdos. La infeccién puede cursar con un cuadro agudo,

subagudo o crénico (3,18,29,54).

El cerdo es el dunico huésped natural, y a su vez el

diseminador de la enfermedad (3,18,29).
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La introduccién de animales nuevos al hato, es la causa
mas comun de la entrada del virus, eliminadndose a traves de
secreciones y excresiones frescas, diseminandose la infeccién
a través de granjas. Los cerdos pueden estar expuestos al
virus en lugares que comunmente son ocupados por otros cerdos
tales como vehiculos de transporte, los cuales son una fuente
importante de ' transmisi6on, asi como la basura que no ha sido
adecuadamente manejada. Existen también vectores mecénicos
que contribuyen a la diseminaciébn del wvirus. En ésta
categoria entran los granjeros, médicos veterinarios,
personal, equipo, asi como mascotas, aves y artrépodos

(3,18,29).

Bajo condiciones normales,la ruta comun de entrada,es la
via oronasal. Ocasionalmente el virus tiene acceso de entrada
al huésped a través de mucosas conjuntival o genital,
membranas o abrasiones de la piel. Las tonsilas son el primer
sitio de replicacién de el virus después de la infecciédn oral
o parenteral. El virus se disemina en el tejido linfatico,
hasta llegar a sangre periférica, a partir de entonces,
aumentan los titules en bazo, tejido linfatico e intestiqo.
Como resultado del crecimiento del tejido linfatico y 1la
leucocitosis circulante, el nivel de viremia es alte. El
virus no invade érganos parenquimatosocs hasta una fase tardia
de viremia. La diseminacién del virus a traves del organismo

del cerdo se lleva a cabo en 6 dias (3,18,29,54),



48

Los primeros signos estan relacionados con letargo del
animal, hay fiebre que puede ser superior a 42°C, siendo los
valores comunes de 41-42°C durante el curso de la enfermedad,
leucopenia, conjuntivitis, secrecién de los ojos, los
parpados poco a poco se van cerrando, pueden presentarse
‘transtornos digestivos, hiperemia en la piel, y en casos muy
avanzados dafioc a sistema nervioso central presentandose

convulsiones {3,18,29,54).

Cuando una hembra gestante es expuesta a el virus, la
infeccion en ella puede pasar desapercibida, peroc el virus
puede pasar a los fetos en el Utero. Este tipo de infeccién
congénita usualmente re§u1ta en mortinatos o lechones que
nacen débiles, 1los cuales moriran poco tiempoc después de
nacer., Grandes cantidades de virus pueden pasar a los fetos,

diseminandose al momento del nacimiento (3,54).

Se ha observado frecuentemente transmicion transpla—'
centaria en cerdas gestantes., El virus puede crecer a través
de 1la barrera placentaria en uno o mas sitios y
subsecuentemente diseminarse en los fetos. La edad de 1los
fetos y la virulencia del virus determinarin el grado de

lesién congénita (3,54).

El dafio viral en relacién al aborto estd en parte
relacionado con el dafioc sistémico, el virus pasa la barrera
placentaria, la infeccidn congénita puede resultar en
momificacién, mortinatos vy malformaciones. Edema subcutdneo

generalizado, ascitis, hidrotérax son las principales
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lesiones en mortinatos. Algunas ‘malformaciones consisten en
deformidades de 1la cabeza y los miembros, hipoplasia del
cerebelo y pulmones, hipomielogénesis. En utero, los lechones

infectados que mueren, presentan hemorragias petequlales en'

la piel y en o6rganos internos (3,18,29,54).

La vacunacién de marranas gestantes con inmunégenos a
virue activo puede ocasionar 1los problemas mencignados
anteriormente, o bien, producir alteraciones de tolerancia
inmunolégica en 1los lechénes. los cuales nacen normales,
conservando éste estado mientras los anticuerpos adquiridos
en forma pasiva de la madre circulan, al concluir éste
periodo(20-30 dias)., 1los cerdos pueden desencadenar viremias
notableg que no s6lo les ocasionan la muerte sino que puede
producir brotes por reversién a 1la virulencia del vius

vacunal (3,15,54).

GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE

La gastroenteritis transmisible es una enfermedad
altémente contagiosa en el cerdo. La enfermedad se propaga
rapidamente cuando entra a una piara, y afecta a animales de
todas las edades. Los cerdos adultos y reproductores muestran
signos leves, aunque a veces hay pérdida del apetito, voémito,
diarrea profusa, gran disminucién de peso y algunas veces
incluso muerte. Los cerdos eliminan virus en distintas
excreciones, incluyendo 1la leche de las cerdas durante las

etapas agudas de la enfermedad (18,21,25,29,61),
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La enfermedad es diagnosticada con mayor frecuencia en
cerdas que estan pariendo. Es mAs comin la presentacién del

virus durante los meses mas frios (18,29).

La via de entrada mas comun es la oral, aunque -también
puede penetrar el virus por via nasal. El virus 1llega a
intestino delgado, donde comienza a producir alteraciones en
el funcionamiento de las células, causando disturbiog
digestivos y marcada malabsorcién. El animal afectado
presentard diarrea y deshidratacién. Existe un desbalance en
el intercambio electrolitico, lo que lievard al animal a
presentar un cuadro de acidosis metabélica. el virus

ocasionara atrofia de las vellosidades (21,25,29,61).

El virus puede replicarse en glandula mamaria de hembras
lactantes y presentar el virus en 1la leche, 1o que es una
causa importante de diseminaci6on del virus entre los lechones

(21,25,61).

La enfermedad cobra mayor importancia eﬁ lechones recién
'nacidos, sin embargo, ultimamente se ha incrementado el
porcentaje asoclado a fallas en la reproduccion. No se han
reportado alteraciones del virus directamente a 1los fetos.
sin embargo el virus es capaz de producir aborto en cerdas

gestantes el cual se atribuye a la viremia (18,27,29),
0JO AZUL

A principios de 1980 se observd peor primera vez en

México una enfermedad caracterizada por signos nerviosos y
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opacidad de 1la coérnea, razén por la cual se le denominé ojo
ézul. Los intentos iniciales por reconocer la causa del
sindrome revelaron que los cambios observados indicaban una
infecci6n viral, sin embargo 1los estudios realjzados fueron
negativos a las enfermedades virales reconocidas en México,
entre las que se consideraron c¢élera porcina, tremor

congénito, enfermedad de Aujeszky y rabia (51}).

Hasta ahora 1la unica especie donde se ha confirmado la
enfermedad natural es el cerdo. La principal via de entrada
de la enfermedad @ una granja es la introduccién de cerdos

infectados asintomAticos a un hato libre (52,53).

La transmisién por contactc directo se facilita debido
a que los cerdos de m&s de 30 dias son resistentes
generalmente a 1l1la presentacién de signos nerviosos y s6lo un
namero reducido de casos estimado entre un 1-10% desarrollan
opacidad de la cérnea, siendo portadores del virus. La
enfermedad se observa primero en cerdos en contacto con los
recién introducidos, alrededor de los 21 dias posteriores a
su llegada, pasando de aqui rapidamente a 1los cerdos

localizados en otras areas de las granjas (52,53).

El cuarentenar cerdos en areas infectadas ha ocasionado
aumentoc en el nimero de semanas que dura el brote. Se
desconoce por cudnto tiempo persiste €l virus en un hgto
infectado, asi como por cuanto tiempo eliminan el virus los

animales Infectados (52,53).
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A la fecha no se sabe mucho a cerca de la patogenia del
virus en cerdos infectados naturalmente. Hay evidencias que
indican gque la ruta natural de la infecciétn es 1la
nasofaringe. E1 sitio de replicacién inicial no es facil de
establecer: los estudios reallizados sugieren que ésta se
efectua en mucosa nasal y tonsilas, pues son tejidos de
eleccién para el aislamiento del virus. Las evidenclas
indican que del sitio inicial de replicaciétn el virus se
disemina en lehones a SNC y pulmén; no se sabe como llega a
encéfalo pero ésto sucede tempranc a la infeccién, pues una
de las primeras manifestaciones clinicas es la aparicién de

s8igno nerviosgos {(52,53).

Los gignos clinicos son variables dependiendo
principalmente de la edad de los animales afectados. En los
animales reproductores, al igual que las cerdas en maternidad
ocasionalmente desarrollan opacidad de la cébrnea, .
principalmente en cerdas primerizas. Sin embargo, también se
producen falla reproductivas como: aumento en el numeroc de
lechones nacidos muertos y fetos momificados, aumento en las
repeticiones con 1la consecuente baja en los porcentajes de
fertilidad. si bien en algunas granjas se ha observado
aumento en el nimero de abortos, no se conidera manifestacién
importante de la enfermedad, bAsicamente porque no es
constante en 1los brotes y debido a que las hembras afectadas

se les ha diagnosticado otras enfermedades (8,52,53).
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El porcentaje de lechones nacidos muertos se incrementa
del 2-24% vy el de fetos momificados del 1-5% durante las

semanas que dura el brote clinico (52,53).
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Capitulo IIT.

Las enfermedades genéticas pueden interpretarse como una
desviacion de la normalidad morfolégica ¢ funcional del
individuo, la cual depende del funcionamiento de su material
genético. E1 desarrollo de todas las células del cuerpo se
rige por un cédigo genético, cuyas anormalidades pueden ser
heredadas por los padres, surgir por una mutacién dentra de
las gbénadas de los progenitores o aparecer por accldente
dentro del huevo fertilizado. Toda enfermedad genética no
necesariamente es heredada, es decir transmisible de

géneracién en generacién (14,58).

Las enfermedades del desarrollo, ocurren cuando en el
creciniento del embrion influyen factores ambientales a
través de varias vias metabdlicas y producen defectos que
desde el punto de vista clinico y a veces patolégico son

indistinguibles de problemas genéticos heredados (14,39,58).

Las deficiencias de la nutricion, medicamentos, toxinas,
infecciones maternas y accidentes embrionarios, pueden
producir anomalias del desarrollo semejantes a las que se

observan en algunas enfermedades heredadas (14,47).

En los cerdos existen muchos defectos anatémicos, la
mayoria de 1los cuales estidn asociados a genes recesivos

(14,39,58).

La industria porcina ha incrementado considerablemente

su produccién debido a la interacecién de distintos factores:
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se ha modificado en gran escala el aspecto tecnolégico, se
continua trabajando en mejorar el aspecto de la nutricién, se
han ido seleccionando a los animales que reunen las

caracteristicas adecuadas para cada tipo de productor.

El material genético con el que se trabaja, va paralelo
al avance de una generacién tras otra, se han cerrado las
lineas sanguineas, aumentando consecuentemente el grado de

consanguinidad dentro de la explotacién porcina (14).

Cuando en una explotacién porcina aumenta el grado de
consanguinidad, al mismo tiempo que se pueden obtener
animales deseables en cuanto a su fin zootécnico, también
aumentan las probabilidades de que comiencen a desarrollar
animales con alteraciones genéticas. El origen mas simple de
éstas alteraciones, se manifiesta c¢on la unién de dos genes
recesivos para una caracteristica indeseable, aportados uno
por el material genético de la madre y el otro por parte del

padre (14,39,58).

En el aspecto genético, se pueden presentar defectos que
se clasifican como letales dentroc de los cuales se incluyen a
la hidrocefalea y anormalidades del sistema cardiovascular,
los cuales van a producir lechones nacidos muertos, ya que
debido al tipo de dafio que originan, no permiten a el

producto la oportunidad de sobrevivir (14,39).

Hidrocefalea.- Aparecen dos tipos de hidrocefalea., Uno

es interno y determina una acumulacién de fluido en 1los
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ventriculos, distension de los hemisferios cerebrales y un
aumento del tamafio de la cabeza; el otro tipo ées externo,
originado por una acumulacién de fluido por fuera del
encéfalo en los espacios subaracnoideos. La presién del
fluido determina un colapso parcial del cerebro que ocupa las
partes anterior vy ventral del craneo. El tipo externo es el
mas comun en los cerdos, el defecto es letal y se ha
descubierto en varias razas. Externamente aparece una
protuberancia en el centro de la f{rente a mitad del camino
entre la parte superior del créneo y una linea horizontal

entre los ojos (39).

Anormalidades cardiacas.- En la anatomia de los
principales vasos sanguineos y del propio corazéon se
presentan diversas anomalias. Con frecuencia los cerdos
afectados nacen muertos o mueren pocos dias después de nacer.
Se incluyen defectos del septo interventriculér y anomalias .
arteriales. Se desconoce la incidencia de defectos del
corazén y arterias en poblaciones normales -de cerdos o si

dichos defectos son hereditarios (39).

Es importante mencionar también que en la produccién
porcina se presentan con mas frecuancia alteraciones
genéticas cuyo origen se considera de tipo subletal. Dentro
de éste grupo podemos mencionar a: hipoplasia miofibrilar de
miembros posteriores también conocida como splay legs, siendo
desde el punto de vista econdmico el transtorno mas

importante, particularmente en la raza Landrace. También es
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comin la aparicién de atresia anal, paladar hendido, hernias
intestinales, dentro de las mas importantes se mencionan a la

hernia inguinal y la escrotal (14,39,58).

Todas las alteraciones subletales pueden originar 1la
muerte del producto, la cual, por 1lo general se presenta
algun tlempo después del parto. Dependiendo del dafo
alcanzado por cada una de ellas, el producto tamhién‘puede

ser capaz de desarrollarse y sobrevivir (14,39,58).
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