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RESUMEN 

FUENTES REYES, ALEJANDRO. Manual de Medicina Preventiva en 
Cerdos (bajo la dirección de: León Fernando Gual Natcra y 
Jorge Raúl López Morales). 

El objetivo de este trabajo es el hacer una recopilación de 
la información sobre el manejo de Medicina Preventiva gue 
se re~llza en los cerdos, para establecer ventajas y desven­
tajas, tanto productiva como econóglca~ento, permitiendo 
una mayor accesibilidad a la información que se hallaba dis­
persa 
Se hace la descripción de algunas de las enfermedades que 
padecen mas comunmente los cerdos en México, haciendo énfa­
sis en el diagnóstico, prevención y control de las mismas, 
para as! poder establecer medidas h1g1en1co-sanitarlas, que 
permitan elevar la productividad sin reducir las utilidades 
del productor, las medidas cte que se hace referencia son 
susccpt1bla~ de rcal!iarse en cualquier t!po de explotación 
y para una mayor facilidad de comprensión se han agrupado 
en cuadros según las etapas de producción más utilizadas en 
México. Se tratan las enfermedades ioonótlcas más comu­
nes entre el hombre y el cerdo, mencionando la forma de 
transmisión mediante esquemas. De la misma f'orma se han 
elaborado recomendaciones en el manejo, alimentación, espa­
cios vitales y medio ambiente que favorecen el desarrollo 
pleno del potencial genético de los cardos. 
La información fue obtenida de d1Cerentes Centras de Educa­
ción Superior y de Investigación como1 Facuitad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia, INIFAP, Subsecretaria de Ganado­
r la, Granja Experimental Porcina da Zapotltlán y algunas 
colecciones particulares. 



MANUAL DE MEDICINA PREVENTIVA EN CERDOS 

ItlTROD\ICCI ON. 

El origen del actual cerdo doméstico es el Sus se ro fa 
~ ó jaba!! asiático, y se habla de su domestlcaclón 
por los pueblos chinos desde hace 5,000 a~os, además de ser 
un animal muy consumido durante el esplendor da la cultura 
Romana.(11,38) 

En América el cerdo es introducldo a partir del zegundo 
viaJe de Cr1stobal Colón en 1493, desde Santo Domingo nasta 
Colombia, Venezuela, PerU y Ecuador. En América del Norte 
son Introducidos hacia 1540 por Fernando de Soto. 1111 

El cerdo es una especie animal que acrece una rotación 
de capital muy rápida debido a que las hembras pueden parir 
dos o más veces al af\o, además de que a los seis meses las 
crias están en condiciones de sacrlílclo. (38) Esto aunado 
a la tendencia económica, que por el precio del terreno, 
obliga a concentrar una gran cantidad de aniui.ales en poco 
espacio, los pone en riesgo de contraer enfermedades, por 
lo que hay que tomar precauciones para disminuir este rles­
go. (ll, 381 

En México existen dos grandes formas de explotación del 
cerdo~ la cria intensiva y la crJa extensiva. La cria in­
tensiva con sus variantes de scmiconí1nam1ento, abarca to­
dos los estados del centro de la república y los lugares 
templados y templado-frias de la meseta central. La cria 
extensiva con sus variantes de semicautiverlo, abarca ambas 
vertiei:ites del pais, aumentando de norte a sur, para dismi­
nuir en el centro de la República y aunentar luego cada vet 
más hacia el sur. (25) 

La zona del Bajio, es la de ma)ror importancia tln el pa­
ís, tanto por su cancentraclón porcina, como por el número 
de personas relacionadas directa o indirectamente con dicha 
eXplotaclón, además de que representa el 80% de la actlVi­
dad económica de la región, y abarca parte de los estados 
de Guanajuato, Jdll5co, Mir:hoacán y Querétaro. Otra iona 
importante en el pais se localiza en los estado5 de SonorR 
y S1naloa, en donde también existe una elevada producción 
porcina. (25) 

Mient·ras en esas zonas donrte la intensificación de la 
producción es elevada se cuenta can programas hig1en1co-sa­
n1tar10!1 da Medic1n;i Preventiva, es en las zonas de baja 
tecnt ficación donde hace falta la implenentacJ.ón de estos 
programas, debido a que su repercusión no es solamente eco-



nómlt:a, slno t<i1r.b1én influye en la calidad de la allmenta­
c t n n y en 1 a s.; tú d p U b 1 i e a . ( 2 , 7 4) Es de esta man era que e a n 
est11s p:·ogramns se trata de evitar el lngresa de enfermeda­
des o bien de prevorn1rlas y controlarlas, para evitar gra­
ves trastornos económicos, debido a que por el corto tiempo 
que permanecen los animales d1.:nlru d~ las 1n5!:'11Jcior.:o~ de 
l~ g1~n1a 1 cualquier pact2ci~ionto provoca rPtr~sn en ln sa­
lida de los ilnimale5 destinados al abasto, por lo que el 
elevado costo de alimento hace incosteable la producción. 
( 1 s '68) 

A('emás dentro de los sistemas de producción actuales, en 
1! 1 e 1 r. 1J de los e e r dos , ha ex is t 1 do un a r 1 g u ros a se 1 e e e i 6 n 
genel1t:a de los animales poseedores de las características 
mas deseables para el hombre, con el fln de conservarlas y 
de f11arlas en todos los animales, con lo que también se ha 
co11tr1buldo a colocar a los cerdos en una situación das(avo­
rJble de adaptación al medio ambiente, debido al mayor haci­
nam1Pnto de los an1males, lo que aumenta potencialmente el 
r1P.sgo de enfermar, por lo tanto es aqul donde la Medicina 
Preventiva interviene disminuyendo ese riego y aumentando 
lJ product1v1dad y optimización de recursos. (25) 

1'\siw1 smo la Medicina Preventiva interviene en todas las 
etapa5 de la producción, desde el control, recuperación y 
erradicación de enfermedades, conociendo para ello las ln­
tcracc1ones ecológicas que se derivan de la relación 
huesped~hospedador-medlo ambiente, para asi poder estable­
cer los métodos más adecuados de prof11ax1s y saneamiento 
ambiental. (81) 

Para finalizar se hace indispensable mencionar la impor­
tancia de las zoonosis que el cerdo coaparte con el hombre. 
Las zoonosis son un conjunto de infecciones e infestaciones 
que en la naturaleza comparten el hombre y otros animales 
vertebrados lnferlares. Cl ,64,74) La importancia de dichas 
zoonosis repercute en la salud püblica, ya que la transmi­
sión de estas enfermedades no se lleva a cabo solam~nte por 
el contacto estrecha de los animales con el hombre, sino 
también por la contamlnac16n del agua y por el consumo de 
productos y subproductos de animales enfermos quena han si­
do debidamente procesados. C Z,26 ,65,88) 

Entre las enfermedades zoonoticas ~as importantes que se 
condideran entre el cerdo y el hombre están por mencionar 
algunas: Tenlas!s, Salmonelosls, Bruce1os1s, Leptospl ru!iis 
y El"islpela.(1,16,65) 



CAPITULO 

PROCESO GENERAL DE PRODUCCION DE GANADO PORCINO 

NACIMIENTO 
1 
1 

LACTANCIA 
1 
1 

DESTETE 
1 
1 

CRECIMIENTO 
1 
1 

DESARROLLO 
1 
1 

PRESELECClON 
1 

FIN/\LIZACION 
1 
1 

RASTRO 

SELECCION 
1 
1 

KONT/\ 
1 
1 

GESTACloN 
1 
1 

PARTO 
1 
1 

LACTANCIA 
.1 
1 

DESTETE 

El presente !lujogyama de producclón se ba utili•ado con­
siderando, los sistemas de producción con qua cuenta el 
país, tomando com·a rererencia las edades aproximadas o los 
rangos de peso en donde se realiian dichos cambios en el 
manejo, al1mentacl6n, Cinalldad iootecnica de los animales 
(re·emptazos, pie de cr18, etc.) o blén el tipo de explota-



ción que se maneje. (23,27) 

En relación con dicho flujograma, se he elaborado Bl pre­
sente Manual de Medicina Preventiva, que no pretende ser un 
tratado de enCermedades de los. cerdos, nl tampoco de clíni­
ca porcina, sino por el contrario, se pretende reunir la 
in!ormación de mayor utilidad para el manejo de una explota­
ción porcina. 

En este Manual se han incluido algunas de las enfermeda­
des más comunes en la cría del cerdo, y se han agrupado con­
siderando el tipo de etiologia más que los sistemas afecta­
dos por los mismos, además de considerar aspectos coso sig­
nos, diagnóstico preces, tratamiento y prevención, punto 
que a últimas fechas ha cobrado une cons1derac16n relevante 
debido a la gran importancia económica que tienen las enfer­
medades pera los productores, ya que originan pérdidas tan 
elevadas que en ocasiones no son recuperables, ori llan'1o 
con esto a una mayor atención en la prevención qua en el 
tratamiento de enfermedades. (23,27) 
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CAPITULO 

PRINCIPALES ENFERMEDADES DE LOS CERDOS 

DE ACUERDO A LAS ETAPAS DE PRODUCCION 

L D c D F s 11 G L s 
A E R E I E o E A E 
e s E s N L N s e M 

Enfermedades T T e A A E T .T T E 
A E I R L e A A A N 

Producidas por N T H R I e e e T 
e E I o z I I A 

V I R u s I E L A o o o L 
A N L e N N N E 

T o I s 
o o 

N 
------------------------------ -- .. -.. -- -- .--.--.--.--
Gastroenteritis Transmisible 
------------------- ----------- ...... -- .-- . -- .-- . -- . -- .-- . -- . --
Influenza del Cerdo 
----------------------------- .. -- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .--.-- .--
Pseudorrabla 
------------------------------ .-- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .--
Cólera Porcino .• 
--- ·-------------------------- .-- .-- .-- . -- .--.-- .-- .-- .-- .--
Síndrome del Ojo Azul 
------------------------------ .-- ....... -- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .--
Parvov1rus Porcino 
---------- ---- ----------------. -- ' -- :-- . -- . - ...... -- .-- .-- . --



L D e D f' s 11 G L s 
A E ¡¡ E I E o E A E 
e s E s N L N s e 11 

Enfermedades T T e A A E T T T E 
A E I R L e A A A N 

Producid ad por N T M R I e e e T 
e E I o z I I A 

B A e T E R I A s l E L A o o o L 
A N L e N N N E 

T o I s 
o o 

N 

------------------------------ -- - -.--.-- .-- .-- .-- .-- .-- .--
Bruce los is 
------------------------------ .-- .-- .-- .-- .-- .--.--.--.-- .--
Disentería Porcina 

Salmonelosls Porcina 
------------------------------ .-- .-- .--.-- .-- .--.-- .-- .-- .--
En!ermedad del Edema 
------------------------------ .--.-- .--.--.-- .--.-- .-- .-- .--
co11bac11os1s 
------------------------------. -- .-- .-- .-- .-- .-- .-- . -- .-- .--
Erisipela Porcina ...... ___________________________ . -- .-- .-- .-- .-- .-- .-- ....... -- .--
Enteritis Necrótlca 

Leptosplrosls 
------------------------------ .--.-- ............ -- .-- .--.--.-- .--
Pododermatitis 
------------------------------ .-- .-- .-- .-- .-- ... -. -- .-- .-- .. --
Rlnltis Necrótica 

Rinitis Atrófica 
----- .. ------------------------ .-- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .--.-- .--
Tuberculosis 
------------------------------ .-.- .-- .-- .-- .-- .-- ... -.-- .-- .--
Sindrome H-H-A 
------------------------------.-- .-- .--.-- .-- .-- .-- .--.-- .·--
Estreptococos is 
------------------------------ .-- .-- .-- .-- . -- .-- .-- .-- .-- .--
Pleuroneumonie 
------------------------------.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--
Enfermedad de Glaser 
------------------- .............................. -- .-- ....... -- .-- .-- ....... -- .--



L o e o F 5 M G L 5 
A E R E E o E A E 
e 5 E 5 N L N 5 e H 

Enfermedades T T e A A E T T T E 
A E I R L e A A A N 

Producidas por N T M R I e e e T 
e E l o z I I A 

M I e o p L A 5 M A s I E L A o o o L 
A N L e N N N E 

T o 1 s 
o o 

N 

------------------------------.-- -- -- -- - - --
Neumoni a Enzoótica 
------------------------------ - - -- -- -- -- -- - - -- -- --

L o e o F 5 M G L 5 
A E R E I E o E A E 
e s E 5 N L N s e K 

Enfermedades T T ·C A A E T T T E 
A E I R L e A A A N 

Producida e por N T M R I e e e T 
e E l o z l I I A 

H o N G o s I E L A o o o L 
A N L e N N N E 

T o I s 
o o 

N 

------------------------------ -- - - --.-- .--.--
Candidiasis 
------- ~ ----------------------. -- . -- .-- .-- . -- .-- . -- .-- .-- .--
Dermatomicosi~ 



L D e D F 5 H G L s 
A E R E I E o E A E 
e s E 5 N L N s e H 

En!er11edades T T e A A E T T T E 
A E l R L e A A A N 

Producidas por N T M R l e e e T 
e E o z l l A 

p A R A s I T o s I E L A o o o L 
A ll L e N N N E 

T o I s 
o o 

N 

------------------------------ -- -- . --.--.--.--
Toxoplasmosis 
------------------------------.-- .--.--.--.--.--.--.--.--.--
Balantld1as1s 

Coccidiosis 
------------------------------.--. --.-- .-- .-- . -- .-- .-- .--.- .. 
Triqu1nelos1s 
------------------------------ .-- .--.-- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .--
Fasciolasis 

C1st1cercosla 
------------------------------.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--
Hldat1dos1s 
------------------------------.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--
Ascarlasis 
------------------------------ .-- .--.-- .--.-- .-- .-- .-- .--.--
Macracantorrinquidosis 
------------------------------ .-- .--.-- .-- .-- .-- .--.-- .--.--
Tr1costrong1los1s 
------------------------------ .-- . -- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .-- .--
Verminosis Pulmonar 
--------------------- --..-------. -- . -- . -- . --. -- . -- .-- .-- .-- .--
Estron911os1s Renal 
------------------------------.-- .-- .-- .--.-- .-- .-- .-- .--.--
In!estación por Piojos 
--------- ---------------- .... --- .-- . -- . -- . --....... -- . -- .. -- ...... --
In!estación por Acaros 
------------------------------.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--
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L o e D f s K G L s 
A E R E I E o E A E 
e s E s N L N s e K 

Enfermedades T T e A A E T T T E 
A E l R L e A A A N 

de Origen N T M R l e e e T 
e E l o z l /\ 

N u T R l e I o N A L l E L A o o o L 
A N L e N N N E 

T o l s 
o o 

N 

------------------------------ .-- .-- .- ......... --.-- .-- -- . -- . --
Anemia Ferropriva 
------------------------------ .-- .-- .--.-- .--.--.-- .-- .-- .--
Mal as i a 

Paraqueratosis 

Hipoglucemia 
-------- ---------------------- .-- .---.-- .-- .-- . -- . --.-- .-- .--
Deficiencia de Vitamina o 
----------~-------------------.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--
Oo!1ciencia de Vitamina A 

Oef1c1enc1a de Vitamina E 

Deficiencia de Vitamina B 
.............................................. ._ .. _________ .--.-- .-- .-- .--.-- .-- .--.--
Agalactia 

Intoxicación por Sal 
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CAPITULO 

ENFERMEDADES VIRALES 

3. l . Gastroenteritis Transmisible (GETl 

3.Z. Iníluenza del Cerdo 

3.3. Pseudorrabla 

3.4. Cólera Porcino 

3.5. Síndrome del O¡o Azul 

3.6. Parvov1rus Porcino 
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3. l. GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE 

Definición:es una enfermedad infecciosa y contagiosa, que 
afecta a los lechones, provocando alta mortalidad y el dete· 
riora de 1a condición corporal de los animal e~ recupC!rados, 
afecta en menor grado a los animales adultos, la importan­
cia de esta enfermedad en México se limita a los estados 
del centro y bajía del país, as! como una parte del norte, 
noreste y sureste. (33,52,69) 

Etlologia:el agente causal es un 
coronaviridae del género Corona vi rus 
do y es termoláb11 a 56 ªe 
hemaglut1na. (17,22,27,33,49) 

virus de la familia 
es estable en pH áci-

por 30 minutos, no 

Transmisión:por ingestión de alimentos contaminados por 
excr~ciones de animales enfermos y posiblemente también por 
vla respiratoria. (22,33,49) 

Patogenia:el virus penetra por via oral o respiratoria, 
pasa al ostómago y llega al intestino delgado, alojandose 
en la última porción del duodeno y en la total1dad del 
yeyuno e !leen. Las células infectadas se desprenden, lo 
cual hace que ta vellosidades se acorten, provocando su 
atrofia, estas células epiteliales son sust1tu1das por célu­
las cuboldales de las criptas que na son atacadas por el 
virus, con la que se provoca una d1sminuc1ón de la absor­
ción por la atrofia de las vellosidades y un aumento en la 
secreción por el desplazamiento de células de las criptas 
que no pierden su función secretora, esto junto con el 
acumulo de alimento no absorbido que retiene agua, provocan 
la diarrea que tiene un pH ácido. (17,22,49,52) 

Cuadro clinico:el periodo de incubación varia de 18 hrs. 
a 3 días~ dependiendo del grado de exposlción, Virulencia 
del vi rus y edad de los anima les. En caso de lechones 
menores de 2 semanas principalmente existe vómito (inmedia­
tamente después de comer), diarrea amarillenta o blanqueci­
na, hasta que el animal muere (2 a 3 días), los animales 
tienden a amontonarse, pierden peso rapidamente, tienen el 
pelo erizado, sucio , no tienen fiebre y tampoco presentan 
anorexia. La enfermedad es explosiva atacando a todos 
los lechones de una camada a la vez. Los lechones mayo­
res de 3 semanas presentan una eníermedad más benigna y de 
muy ·ba pi mortalidad. La cerda puede presentar vómito, 
diarrea, a9alactia y anorexia ligera. La mlierte en le­
chones se presenta por deshidratación, acidosis y choque, 
siendo en las lechones menores de 2 semanas cercana al lOOX. 

Lesi'ones. - Macroscop1camente el estómago se encuentra 
distendido con leche coagulada, con zonas hipP.rétticas, el 
1ntest1no delgado se encuentra distendido con las paredes 
adelgazadas y leche sem1diqer1da, en el r1i\on se observa 
deposición de uratos en la pe1vtcilia. 
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Hlcr11r,cop1camente se observa atrofJa de las vcllosidados 
1nte~t1na I es, dandi'? normalmente existe una relación de 1: 7 
entre cripta y vellosidades, se convierta en una relación 
de 1:1, se puede observar tn!lamac1ón serosa y catarral asi 
co~o necrosis y descamaclón de células epiteliales. En el 
rtñon se observa necrosts de tllbulos contornea\los. 
(17,46,49,52,70) 

01aqnóstico;Clin1co por observación de los signos e histo­
ria clínica de los animales afectados (edad), su elevada 
morbilidad en lechones y poca en adultos, así como las le· 
sienes a la necropsia por la observación de la atrofia de 
las vellosidades. De laboratorio por pruebas de anticuer­
pos fluorescentes, inmunoíluorescencia directa, inhibición 
de la aglutinación en bentonita, neutralización de virus en 
cultivo celular, inmunoelectrororesis y 
contratnmunoelectrororesis, se puede uti litar también mi­
croscopia electrónica y el atslam1ento viral, pero estos 
métodos son tardados y costosos, además de requerir labora-
torios y personal altamente especiali1edo. t49,52,57 ,63) 

Inm.unidadila edad es uno de los factoras 11.~s importantes 
de la resJ.stencLa innata, la resistencia especifica se da 
por la presenci~ de inmunoglobullnas Ciq's) lnespeciflcas 
que posiblemente actúen como protectores de 106 receptores 
del vi rus con la célula, mientras que hasta los 14 di as 
postinfección se comlenian a producir Ig"S específicas con­
tra el virus y est~~ son capaces de neutralizarlo, asimismo 
por la presencia de linfocitos circulantes de memoria, se 
establece una respuesta inmune inmediata en caso de una se~ 

gunda exposición al vJru,;, (49,52) 

Prevenc16n:medidas higienlco-sanltarias estrictas, desin­
!ecclón de locales con !enol al 0.5%, !ormallna al O.OSX, 
cloro!ormo por 10 minutos a temperatura ambiente, la res­
tricción de visitas en le granja, cuarentena y pruebas do 
anticuerpos fluorescentes en animales de nuevo ingreso, as! 
como la ingestión temprana de calostro en lechonen. 
(17,27,33,52,63) 

Los tipos de vacunas que r,e ut1li1an son: 
-Virus de campo.- este se puede adminlstrar a la cerda 

por via oral de 3 a 5 semanas antes del parto, se obtiene 
en forma de suspensión viral a partir de intestinos de ani­
::i::lles lnl'lculados o de lechones muertos en un brote de 
GET. La desventaja de este método es la pt:t1p1ttUilC!ón de 
la enfermedad en la granja y el riesgo de 1ntroduclr otras 
enfermedades a la misma, y su mayor ventaja es la do produ­
cir elevado titulo de Ig"s en calostro. 

-Virus atenuada.·este virus se atenua por pases en culti­
vos celulares, es apatógeno para el lechón y se administra 
a la cerda 6 y 2 semanas antes del parto, esta vacuna se 
administra parenteral11ente y se producen altos tltulos de 
Ig'G en el calostro y leche pero no son muy protectores pa-
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ra el lechón, su ventaja es que reduce la mortalidad de los 
lechones en un 62 X en alqunos casos, aunque a veces se pre­
sentan cuadros atip1cos por la inadecuada producción do an­
ticuerpos por la cerda. 

-Vl rus muerto.- no ofrece ninguna eficacia y por lo tan-
to na se comercl.ali:<i. (52) V~r cuadros 1 Y 'l 

Control:como hasta la fecha no hay vacunas que eviten los 
brotes de GET, el control de granjas no afectadas 5e reali­
za medi<:1nta la cuidadosa selección de hembras y sementales 
de reposición, que deben provenir de granjas libres de GET, 
asimismo can el uso de tapetes sanitarios y control de visi­
tas. 

En el caso de granjas donde se ha declarado la enferme­
dad y que son de c1clo completo, se debe evitar que se di­
funda por todas las áreas controlando el tráfico de los tra­
bajadores, desinfección periódica de corrales y mantener 
alejados a los cenlos de engorda de las maternidades, ya 
que pueden actuar como reservor1os del virus. (52) 

Otra forma de control consiste en interrumpir los progra­
mas de cruzamiento de 1 a 3 meses, con lo cual la enferme-
dad tiende a desaparocer del hato. (73) 

El control de GET enzoótico con sus brotes epizoóticos 
en granjas de más de 300 vientres se realiza mediante ia 
adecuada vacunación o inmunización de las cerdas, ya que al 
ser de ciclo completo siempre hay animales susceptibles, es 
en estos animales susceptibles en donde el virus exacerba 
su patogen1c1dad provocando el úrole epizoótico. (~~) 

La erradicación, se puede realizar mediante la 
despoblación de la granja y la repoblación con anllllales li­
bres de la enfermedad, pero en la mayoria de los casos esto 
es poco costeable económicamente, por lo que se recurre a 
realizar procedimientos que tiendan a la erradicación de la 
enfermedad, como el que se menciona a continuación, este 
procedimiento esta calculado para una granja con una pobla­
ción de 1,200 animales en la granja, pero hay que tomar en 
cuenta el n~mero de animales quo tonemos nosotros, para as! 
poder calcular la cantidad de animales susceptibles que ne­
cesitamos para obtener la cantidad suflciento del inóculo 
de intestinos y pulmones para administrar a nuestros animaw 
les, a continuación se describe al procedi~lento: 

1) Introducción de 10 hembras con 110 dias de gestaclon, 
provenientes de un hato libre de la enfermedad. 

2) Al nacer las crias de la primera hembra, estas se deben 
lnfec:tar con malttrlal cong:Gladc ;uardudo ::!el ü!ti:o 
brote, entre las 12 y 24 Roras de nac!dos. 

3) Al presentar signos clínicos, se deben sacriC1car, ob-
tener el intestino y el pulmón para homogeneizarlo con 
solución salina Clsiolóqit:~, éste lnóculo refrigerado 
debo utiliiarse para lnfeclar a todos los lechones de 
las otras camadas de cerd~s libres de la enfermedad, 
aproximadamente a las 72 h(1tH~ d11 vjda. 

4) Al presentar signos ~l(nicos, se sacrifican para ca-
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lectar intestinos y pulmones y se howogenizan con so-
lución salina flslológica en frlo a razón de 1: l. 

S) Este lnóculn se administra a todos los animales· de la 
granja r desde los lechones do :::.aternidad y destete' 
h3sta los sementales y las h~mbras de cría, en dosls 
de 5 a 10 m.l, de esta suspens1ón por vi.a or:::i1. 

6) Conforme la diarrea se va presentando en los animales, 
esta se reparte en los corrales de las di!erentes ára­
as t asimismo se vuelve a suministrar una nueva dosis 
del inoculo de intestinos y pulmón de los animales que 
van muriendo. 

1) Después ele 3 o 4 semanas de la inoculación, se comienza 
za un estricto proqrama de manejo Todo Dentro-Todo 
Fuera 1 en las ar-eas d.e maternidad I destete y desarro­
llo. Junto con este manejo, todas las instalaciones 
deben lavarse, desinfectarse y fumigarse, asimismo todo 
do cerdo que presente diarrea debe ser sacri!1cado y 
enviado a diagnóstico. 

6) Tres meses después de la inoculación se deben 1ntrodu­
cir animales centinelas procedentes de granjas libres de 
la en!ermedad, a las diferentes áreas de la granja. 

S) Los animales centinelas deben ser sanqrados a los 
trein~a y sesonta dias después de su introducción en la 
granja mostrandose siempre seronegativos a la enrarme-
fermedad. (ZO) 

Tratamiento:no existe especifico, ~olo de sostén que con~ 

s1ste en evitar lo posible la deshidratación de los anima­
les, se ha observado cierta mejoria clinlca y qanancia de 
peso en lechones destetados infectados de GET utlliiando 
sulfatlaxol y sulfaguanldlna. (17,22,33,SZ) 

3.2. INFLUENZA DEL CERDO 

Slnónlmos:Crlpe de los lechones, Tos del cei:tento. 
e 33, 41 > 

Düt"iniciónn>n!ermedad infecciosa y contagiosa del cerdo, 
que afecta el aparato respi!alcr1o. qs una zoonosis. (33) 

Etloloqiaies provoca<la por la acción sinérqlca do un vi­
rus RNA <le propiedades hemoaglutlnantes y una bacteria que 
es el Hae1ophilus li..l!JJl., que es Gram (-) y pleomórfica. El 
virus solo, produce una a!ección muy suave y la bacteria 
sola no produce ninguna afección, el virus que comparten el 
hombre y el cer<lo, es el A/511/IO\IA/30 y que pertenece al 
subtlpo A. (l,!7,ZZ,27,49) 
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Transm1s16n:por vía aerógena en forma natural, mediante 
gotttas suspendidas por secreciones del aparato respirato­
rlo, se presenta la mayor incidencia en el otoño e invier­
no, debtdo a las fluctuactones de temperatura en el medio 
ambiente. (l,17,3:>,4-q) 

Dlagnóstlco:en el Laboratorio se hace por inoculación del 
material sospechoso en ratones por via nasal, inhib!c!on de 
la hemoaylut1nación, preclpitación en agar-gel, he­
moadsorclón, técnica de lnmunofluorescencia y prueba de ELI­
SA, se debe diferenciar de Neumonía enzoótica, Pasterelosis 
y Cólera porcino. 

Lesiones.- la necropsia se observa bronquitis, 
per1bronqu1tis, la tráquea, bronquios y bronquiolos, se ha­
llan rePletos de moco espeso, también se observapleuritis y 
pericarditis serofibrinosa. (17, 33 ,49) 

Cuadro clinico: la incubación dura de 2 a 7 días y la en­
fermedad cursa con fiebre, depresión, anorexia, alcanzando 
su máximo la temperatura al tercer dia con 41.S ºC o más, 
también se producen algunos slqnos respiratorios como la 
resp1 ración abdom1nal brusca y entrecortada, la muerto se 
sucede del tercer al sexto d1a, la morbilidad es cercana al 
lOOX y la mortalldad es del 1 al 4 ;e (l?,22,27,33) 

Inmunidad: la recuperación provoca inmunidad completa con-
tra la enfermedad. (17,49) 

Prevenc10n:se utiliza principalmente una vacuna de virus 
vivo o bién una adsorbovacuna aunque· es de uso poco corrien-
te. (49) Ver cuadros Z y 9 • 

3.3. PSEUDORRABIA 

51nón1mos: Enfermedad de Aujesiky, Parálisis bulbar 1n!ec­
cJosa, Pseudohldro!obia. (47) 

De!iniclónien!ermedad infecciosa de curso agudo, que e!. 
solamente de gravedad en lechones, donde tiene alta mortali-
dad. (33) 

Etiologia:es proctuclda 
corpúsculos de inclusión. 

por un Herpesvirus 
(17,22,27,63) 

DNA que produce 

Transmisión:afecta díferéntes especies animales como bovi­
nos, cabras, borregos, perros, gatos y caballos, tomando 
solo en conejos y ratones un curso agudo mortal, el Virus 
es transmltldo por las secreclanes nasales y orales, no 
presentandose el virus en las heces, el reservarlo ~ás gran-
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de del virus lo constituyen los mismas cerdos. (17,22,49,&3) 

Patoqenia:después de penetrar el virus por via respirato­
ria u oral, la replicación viral se realiza en las 
amigdalas y la mucosa de la cavidad nasolaringea, asi como 
de vías respiratorias altas y de glándulas salivales, la 
distribución viral se realiza por el nervio gloso!aringeo, 
el nervio olfatorio y por d!Cusión he~atopoyetlca y linfáti-
ca. (27,33,49) 

Cuadro clinlco:incubación es de 3 a 8 días, la forma más 
grave de la enfermedad afecta lechones lactantes de menos 
de 5 semanas de edad, con morbilidad y mortalidad muy eleva­
das, muriendo casi todos los animales infectados, en un lap­
so de 2 días con síntomas de enfermedad febril generaliza­
da. Comienzan con anorexia, depresión, dificultad respi­
ratoria, salivación espumosa, temblores musculares,, convul­
siones tónico-clónicas y parálisis, pudiendo presentar pos­
tura de perro sentado. En los animales adultos se produ­
cen ligeros signos in!luenzoides, con aortaltdad del 3 al 5 
%, en las hembras gestantes se puedo provocar el aborto y 
en las lactantes se puede product r mastltls y agalaxia. 
(17,27,33,44,63) 

Lesiones.- macroscopicamente se puede observar en 
tonsilas, Carlnge y ganglios llnfHlcos regionales desde 
congestión ligera hasta rocas necróticos, edema pulmonar, 
Cocos necróticas en ba10 e higado, asimismo petequias en 
riñan y glándulas adrenales. Microscopicamente se obser­
van focos de necrosis con diferentes qrados da destrucción 
en mucosa nasal y faríngea, infiltración de células in!lama­
torias y cuerpos de inclusión. En sistema nervioso cen­
tral se observa meningoencefalitis no supurativa con des­
trucción de neuronas, microgliosls rocal y difusa que afec­
ta la materia gris de la corte'Za cerebral y cerebelar. 
(34) 

Diagnóst1co:se hace por la presencia de signos, aislamien­
to del virus, seroneutralizaclón, precipitación en agar­
gel, fijación del complemento, anticuerpos fluorescentes y 
corpúsculos de inclusión a la microscopia electr6nica, prue­
ba de ;LISA; prueba de RIDEA; prueba de aglutinación con 
latex y prueba 1ntradérmica, que es similar a la de tubercu­
lina (27,33,49,75). También se realiia la prueba de 
lnmunoperoxidasa directa y hemoaglutinación indirecta (31), 
la prueba biológica y lo prueba de RIA, (31,54). Se debe 
diferenciar de enterotoxemias, rabia y salmonelosis. 
( 3·.4. 30) 

Inaunldad;la recuperación de la enfermedad causa inmuni­
dad co.mpleta, ya que el virus de la Pseudorrabia, provoca 
una inmunidad activ-a por producción de anticuerpos como la 
IgG e IgM además de una gran cantidad de linfocitos sensJbl­
i!zados que ayudan a destruir células infect~rtas. También 
provoca una respuesta· inmune celular, que es considerada la 
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más importantre para el control de la enfermedad, esta so 
presenta como citotoxicidad celular dependiente de anticuer­
pos, que al mismo tiempo es la base de la reacción 
ana(tláctlca para la prueba de lntradermorreacclón, que es 
otra prueba diagnóstica para el control de esta enferme-
dad. (33,49,51) 

Prevenclónivacunaclón con diferentes tipos de v2cunas1 
-Virus vivo.- conClere inmunidad con una sola aplicactón. 
-Virus lnactivado.- se recomiendan dos vacunac1ones con 

un intervalo de 2 a 3 semanas para asegurar la inmuni­
dad. 

-Vacuna de subun1dades.- aún en pruebas. 
-TK mutante. 
La desventaja de la vacunación estriba en que no se evi­

ta la infección y por io tanto existe repiicaclón y excre­
ción viral del Virus de campo, ademas de que no se pueden 
utilizar métodos diagnósticos por pruebas serológicas. 
(30 ,33,34,48,49) 

La erradicación se puede realltar a nivel de granja, re­
gional o nacional, tiene un elevado costo y solo se justifi­
ca cuando existe un gran número de reactores positivos, o 
bién en granjas donde la infección es enzoótica. El éxito 
de esta determinación dependo del establecimiento previo de 
las medidas que se van a aplicar para evitar la 
rein!ección, como la entrada de animales libres y una desln-
recclón minuciosa de las instalaciones. (48) 

Control.- dentro de la granja se puede realiiar JJlBdiante 
el establecimiento de un programa c\e 1nmunliación con una 
vacuna de virus muerto contra la enfermedad de Aujesiky, 
este programa se puede implementar de la siguiente forma: 

a) Vacunación de todas las hembras reproductoras de 30 a 
21 dias antes del parto. 

b) Vacunación de todos los sementales cada seis meses. 
c) Vacunación de todas las cerdas prlmeriias par la menas 

quince dias antes de la monta y lo mismo con todo ani­
mal nuevo antes de introducirlo en la granja. 

En el caso de un brote en una granja donde no se habla 
presentado la enfermedad, se puede vacunar sobre brote con 
vacuna lnactivada en dosis de 2 ml. por vla intramuscular 
en toda la piara. Asimismo se debe suspender todo maneja 
que provoque estrés en los anima les como el cambio de co­
rral, descole, castración, etc. También se debe detener la 
introducción de animales nuevos en la granja mientras dure 
ei brote. (87) 

La errad.l.cacl6n t!e 13 enfermedad se puede realizar me­
diante diferentes procedimiento!! dependiendo de det~,·•lnü~ 

das caracteristicas: 
1) Despoblación y Repoblación 

a) Prevalencia elevada (> 50 % de seropositiVidad). 
b) Presenc1a de seroconversión a casos clínicos. 
c) Instalaciones donde se se~clen animales de diferentes 

edades. 
d) Presencia de otroB pr·t1blemas 1nfecc1osos. 
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e) Poco valor genético de los animales. 
f) Local1zac1ón de la granja en áreas no enzoót1cas. 

2) Detección y Eliminación de Reactore6 
a) Tasa de reactores pos1t1vos baJa C< 50 X de 

seropositividad). 
b) Ausencia de casos clinicos. 
e) Poca o nula seroconversión. 

3) Segregación de Crias 
a) Recuperación del valor genético. 
bl Prevalencia elevada (SO X de seroposltlvldadJ. 
e) Poca o nula seroconversión. 
d) Disponibilidad de zonas de aislamiento para lechones. 

4) Vacunación, Detección y Eliminación de Reactores 
a) Esta estrategia parece ser la más adecuada para '.lonas 

donde la enfermedad es enzoótica y el aspecto económico na 
permite el sacrlflclo de todos los animales. se Inicia con 
un programa de vacunación a hembras geatantes, y cuando se 
ve que el virus deja de c.trcular en la granja, se comienza 
la detección de y eliminación de reactores positivos, si-
guiendo los criterios pera interpretación de pruebas 
serológ!cas en piaras vacunadas. 172,79) Ver cuadro 9 

La enfermedad se encuentra circunscr!ta los este.dos del 
baJio, los demás estados se consideran libres y el biológi­
co es controlado por la Dirección General de Salud Animal 
de la S.ll.R.H. 

Tratamientoise puede establecer un tratamiento con anti­
bióticos para evitar complicaciones secundarlas bacterianas. 

( 4 9) 

3.4. COLERA PORCINO 

Sinón111os:Peste porc1na clhlca. 147) 

De!iniclón:es una enfermedad infecciosa, septicémica pro­
duc.lda por un virus de la ramilla Togavirtdae del género 
Pestlyl rus. (33) 

Etinlogia1es un Pestjvlrus cuya antlgenlc!dad se baila 
relacionada con el virus de la Diarrea viral bovina, se 
piensa que solo existe un serotipo viral, es resistente a 
diferentes desinfectantes y es termoestable por tres días a 
SO ªC, no hemaglutina ni hemoadsorbe, pero produce erecto 
cltopátlco en cultivo celular. (33,49,63) 
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Transmis1ón:d1recta por aerosoles, vectores y foaLtes con­
taminados, asi como por el consumo de escamocha contam1nac1a 
que no ha sldo tratada termicamente, la morbilidad dP.pande 
de la susceptibilidad de los antmales qua se tengan en la 
granJa, en granjas donde se vacuna periodtcaiaente, por lo 
general los animales permanecen asjntomátlcos y solamente 
presentan signos los que no quedaron adecuadamente protegi­
dos con la vacunación, esta morbilidad puede ser tan varia­
ble como desde el 10 al 100 X y la mortalidad es !qua!. 
(22,27,63,74) 

Patogenia:al penetrar por v!a respJ..ratoria, el virus se 
repllca en tejidos linfoides de las vlas resplratorJas supe­
riores o en las amlqdalas, en el caso de inf'ecclón oral se 
replica en los ganqllos llnf'átlcos mesentéricos, teniendo 
af1nldad por el tejido hematopoyét!co y vascular, provocan­
do el dai\o que ortqlna las het1orrá9ias generalizadas, el 
curso tipico de la enfermedad es de S l& dlas. 
(17,22,49) 

cuadro clintcoadepresión, anorexia, liebre 41-42 •e, 
ataxia, leucopenia, conjunt1v1t1.s, tos, disnea, vómito y 
diarrea, a veces hiperemla y coloración purpúrea de la 
ple!. A la necropsia puede haber neumonia y enteritis se­
cundaria, petequias y equino Sis on superficies serosas, 
linfadenltis hemorréglcas, hemorrág1as petequiales en 
rlfton, Infarto esplénico y ulceras botonosas en el ciego y 
colon. (17,22,27,33) 

Dlegnóstlco:presuntivo por el cuadro clinlco y lesiones a 
la necropsia. El dleqnóst1co definitivo se realiza por: 
Hlstopatoloqla, encontrandoso en encéfalo degeneración 
hidrópica y proliCeraclón de células endotellales, as! como 
obstrucción de vasos san11uineos. Prueba áe anticuerpos 
!luort?!JC«?ntes, fluorescencia directa (la mtis ut!lliada) que 
se hace a partir Qe tejidos congelados como amiqdalas y gan­
glios (8), en estas pruebas puede haber falsos positivos 
con el Virus de la Diarrea Viral Bovina ya que presenta 
antlgen!cldad cruzada con el virus del Cólera Porcino, tam­
bién se hacen pruebas de Seroneutrall:aclón basadas en la 
lnhlb!clón de la fluorescencia (especialmente utilliada en 
paises donde no se vac~ni ccntrA el Cólera). El a1sla&ien· 
to viral a partir d.e aU1.1gdalas, bazo, qangl!os y ¡;an;:-~ t 
no se util!ia por ser muy tardada). Existen otras pruebas 
como la de VJ.ruseroneutralJ.zaclón, difusión en qel y la 
prueba biológica. En experimentación existen otras pruec 
bas como la de exaltación clel efecto cltopatlco del Virus 
de New Castle, precipitación en agar, Cijaclón del C01'ple­
mento, pruebas de aglutinación, lnhlbic!ón de r1 
hemoaglutinac1ón, electroforesis y qutmlca sangu!n~a, donde 
se observa leucopenia en cerdos mayores de 5 semanas o'n el 
periodo primario de la lnfecclón, mientras en el pdriodo 
secundarlo ~e la in!ecclón se observa trombocitoP9nia. 
(15,16,17,22,33,36,49,76) 



Inmun1dad1la inwunidad pt:ede Sl?r ad1ulrldil cr. !a·:iJ p.isl­
va o activa, mientras que menos d~l 5 X de los c:eri.!o!: pre­
sentan resistencia uatUr3l de origen genético. 

Inmunidad pasiva adqu1r1da.- esta se obtlene a part!r de 
la administración parenteral do sueros hlporln?!lunes y por 
la ingestión de calostro de madres inmunes. 

Inmunldad activa adqulrlda.- se puede inducir l!lediante 
dosis subletales del virus virulento o mediante la aplica­
ción de vacunas como : 
al Virus vJvo laplniiado (de alto y bajo pasaje). 
b} Virus v!vo atenuado en cultivo celular. 
c) Virus lnactlvado. 
d) Virus de Diarrea Viral Bovina. 

Los anima les recuperados de la enfermedad presentan una 
inmunidad duradera que los protege de cepas poco Virulen-
tas. (16,33,49,63) 

Prevenclón:se realiza mediante la aplicación de diferen­
tes vacunas : 

a) Virus vivo atenuado laplniiado (bajo pasaje), se recomi­
enda aplicar con suero hlperinaune, tiene la desventaja 
de producir reacciones posvacunales y difundir el virus 
poco atenuado. 

b) Vacuna de virus lapinl•ado (alto pllsaje), de résuitados 
ampliamente satisfactorios, Vg. cepa China. 

e) Vacuna de v1rus v1vo atenuado med1antu pases en cultivo 
cel~lar, produce una excelente inmunidad, aunque algunas 
cepas se recomienda aplicarlas con suoro hlperinaune. 

d) Vacunas 1nact1vadas, tienen la ventaja de no di!undir el 
virus pero pueden provocar brotes de Cólera Porcino 
cuando están mal inactivadas y son poco efectivas cuando 
se aplican en lechones de madres inaunes. 

el Vacuna de Diarrea Viral Bovina, por antigeoicidad crusa­
da algunas cepas pueden prevenir el Cólera Porcino. 

f) La cepa PAV-250, produce un alto indice de protección, 
presentando las ventajas de que no se difunde d~ cerdos 
vacunados a cerdos susceptibles y produce elevada 
inmunidad pasiva en lechones. 

g) La vacuna GPE que se elaboró inicialmente en Japón, pro­
duce una elevada inmunidad a partir del séptimo d!a y 
hasta por 2 aftas, tiene la ventaja de no propagar al 
virus a animales no vacunados, ni afectar a hembras 
9estan~es, ¡d;:js d@ Lnducir protección desde el tercer 
die de su aplicación por interferencie, po~ lo t~nto 

esta cepa nos sirve para el control de brotes de la 
enteraedad. (4,10,13,16,33,49,63,74) 

Cuntrol.- En lléxico la presentación del Cólera Porclno 
se divide ·en 4 reyio.r1e& gcoqráflcas con distintos niveles 
de riesgo : La reglón de •ás alto riesgo está integrado por 
lo~ estados qUf! forman el Bajío Mexicano, que son Guanajua­
to, Queretaro, Michoacán, Jalisco, Estado d€' México y Dis­
trito Federal. Considerada como reglón con nivel mcdlo de 
riesgo se encuentran los estados de Ouranqo. Nayar1t, Pue­
bla y Veracruz. El re9to del pa1s se considera como re-
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glón de bJjo rio.sgo : excapcidi1 .J.el }foi.·te ·~·= So;-;.-: .... , r !".Mj;;i 
California St1r lcE cu1l~s son zonas !!br?s Je CGic~J ror~i­

no desde 1983. 
En las zona~ de elevado riesgo, Ge puede rcal!~ar un con­

trol de la enCergcdad al vacunar Gobre brote con dliorent¡s 
vacunas como: GPE, Cepa China y PAV~ 250, tomando en cuenta 
la cepa vacuna! que se utilice regularmente en la granja. 

A partir dei 25 de marzo de 1980, apareció en el Diario 
Oficial de la Foderaclón, el acuerdo y programa medianto el 
cual se establece en el Territorio Nacional con carácter 
general, obligatorio y perJ:lanente la Campaña Uacional con­
tra el Cólera Porcino. El programa de esta campafta contom­
pia la zoni!icación del pals, de acuerdo a la situación 
eplzootlológlca del Cólera Porcino, denomlnandose: 

Zona de Control: es aquella donde la en!ermedad es 
enzoótica, caracterizada por una estacionalidad de 
elevada morbilidad y aortalldad. 

- Zona de Erradicación: es en la quo segun registros de la 
DGFPP (SARH), el Cólera Porcino no se ha presentado 
durante los ultimes 12 meses, por lo que so ha prohibido 
al uso de vacunas. 

- Zona Libres es en la quo durante 24 meses se han cumplido 
las condiciones de zona de erradicación, al final de los 
cuales se lleva a cabo la declaratoria o!lcial por las 
autoridades zoosanitarias del pais. 

Estrategias de Canpafta en las Diferentes Zonas 
al Zonas de Controi1 

ll Constatación de vacunas. 
2) Vacunación general y obligatoria. 
3) Control de la movilizsción de cerdos y sus productos. 
4) Notiflcación obligatoria de focos. 
Sl Diagnóstico. 
6 l Centro l de !oc os. 
7) Acreditación de Medicas Veterinarios Zootocnlstas. 
8) Di!usión en medios masivos de comunicación. 

b) Zonas de Erradicación: 
ll suspensión de la vacunación y prohibición de la 

comerc1alliac16n de los productos biológicos. 
2) Registro de granjas tecnl!lcadas. 
3) Establacimionto de programas de higiene y desin!ec-

ción. 
4) Noti!icación obligatoria. 
5) Control de la movilización. 
6) Diagnóstico. 
7l Erradicación de rocas. 
8) Seguro ganadero. 
9) Di!usión en medios masivos de comunicación. 

c) Zonas Libres: 
l) Control de la Jlovillzación. 
2) Notificación obligatoria. 
3) Erradicación do focos. 
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4) Vigilancia epltootlológlca active. 
5) Seguro ganadero. 
6) Difusión en medios masivos de comunicación. 

Es mediante la aplicación correcta y responsable de és­
tas estrategias, que lograremos controlar y erradicar la 
enfermedad de nuestras piaras, para aumentar asi nuestra 
productividad y mejorar nuestra compet1v1dad comerc1al tan-
to en el país como en el extranjero. (14,19) 
Ver cuadros l y 9 . 

Tratamiento1aplicación de suero hiperinmune dando resulta­
do !'lo lamente al inicio de la enfermedad, también se puede 
est<Jblecer un tratamiento con antibióticos para evitar una 
complicación bi1cteriana secundarla. (17,22,27) 

3.5. SINDROME DEL OJO AZUL 

Etiologia:es una en!ermedad de reciente reconociaiento, 
se observo por primera vez en 1980, se intento 1dent1!1car 
~ alguno de los virus conocidos que erectan al cerdo, sien­
do negativo este intento, aás adelante se logro recuperar a 
un virus siailar a un Paramixovttus, con propiedades 
hemoaglut.lnantes, que se clas.l!lco coaó ·virus RNA sensible 
a solventes orgánicos. (77,76) 

Transai•ión:la transmisión se re311ia por vía aerógena, a 
través de' la cavidad nasal y la laringe prlnclpalaente. 
Epidcmiolóqica!!!.entc el c2rdo ~s la únic:i c!:pecl~ ~n donde 
se presenta la enfermedad de manera natural. al principio 
la enfermedad se identifico en granjas de La Piedad, Kich., 
para difundirse posterloraente a los estados de Guanajuato, 
Jalisco, y el resto de Kichoacán. Para 1982 la enfer11edad 
se diagnosticó en el Estado de México y en 1983 en ei Dis­
trlto Federal, Nuevo León, Hidalgo, Tlaxcala y Queretaro. 
Para 1984 se diagnostica en Tamaulipas~ mientras que La Pie­
dad continua siendo el principal foco de infección. 
( 7 7. 7 6) 

Patoqenia1es desconocida parcialmente, pero se supono que 
el .problema se inicia en la nasofar!nge y de ahl pasa a pul­
aones y a sistema nervioso central, por lo que se creo la 
distribución del virus se realiza por vla sangulnea. (76) 

Cuadro clinlco:dependlendo de la edad de los animales, 
los. lechones de 2 a 15 dlas de edad son los más suscepti­
bles. El cuadro se !niela general•ente con fiebre, erlte­
mH cutáneo, ~elo erizado, lomo .arqueado, acompaftado general­
mente de· constipación, aunque en ocasiones hay diarrea, pos-



teriormente hay signos norv1osos progresivos como 
incoordlnación, debilidad, rigida:z en miembros posteriores, 
marcha anormal, no hay anorexia y la muerte se presenta de 
30 a 48 horas después de la postración. El cuadro de ojo 
azul, se produce por la opacidad de la córnea y solamente 
se presenta en el 1 al 10 X de los animales. (77) 

Lesiones.- macroscoplcaaento se observa neumonía que 
afecta principalmente los bordes ventrales de los lóbulos 
craneales, congest1ón meníngea, atrofia scros;:i de la grasa 
coronarla, opacidad y edema cornee! que puede ser bilateral 
o unilateral. 

Mlcroscoplcamente se observa enceralomlelltls que afecta 
principalmente la sustancia gris del tálamo, cerebro medio 
y corteza cerebral, marcada gllosls !ocal y difusa, así co­
mo !aflltración linfocitarla per!vascular, neuronafagia, 
meningitis y coroiditis. (77,78) 

Diagnóstlco:clinico por la presencia de los signos y por 
la historia cilnica, la confirmación del diagnóstico clíni­
co se realiza mediante pruebas de laboratorio como la 
Inmunofluorescenc!a directa, utilizando un conjugado espoci­
íico al Paramixovirus de la enfermedad de Ojo Azu~, otra 
prueba es la inoculación para el aislamiento viral en culti­
vos celulares de rifion de cerdo (PK 15) y en ratones lactan­
tes de S días de edad por vía lntracerebral con una suspen­
sión al 10 X en solución amortiguadora de !os!atos y anti­
bióticos. También se utiliza la inhibición de la 
hemoaglutinación y seroneutralización en cultlvos celulares 
PK 15, pero la prueba más especi!lca y sensible es la prue­
ba de ELISA. donde se detectan in1.unoqlobulinas contra e! 
Paramixovirus (32). Se debe diferenciar de la Enfermedad 
de Aujenky, def!ciencia de vitamina A, Enfermedad por vi­
rus hemoaglutlnante, GET, as1 como de enfermedades que cau­
san problemas reproductivos en heabras como SMEDI, 
Parvovirus, problemas respiratorios como Influenza, ta111b!én 
do enfermedades can ~lgnas nerviosos en lechones como Cóle­
ra porcino, Tremar congénito, Infecciones por Enterovirua y 
Enfermedad del Edema. (77, 78) 

Inmun1ded1el principal !actor de resistencia es la edad, 
afecta principalmente .lechones de entre 10 y 13 semanas, 
los animales adultos son los que aás com.un•ento presentan 
las signos de opacidad de córnea, pero en los lechones jóve­
nes se produce la lesión nerviosa que origina la elevada 
mortalidad (45). No existen vacunas, pero los animales 
que se recuperan de la enfermedad, presentan sólida inmuni-
dad hasta por 15 meses. (21,78) 

Pr~vención:se realiza mediante el establecimiento de dife­
rentes medidas de control, como son: 

a) Cuarentena de animales de nueva adquisición en la explo­
tación (hembras de reemplazo y sementales). 

b) Sistema de producción Todo Dentro-Todo Fuera. 
cJ Limpieza y desinfección periódica de las instalaciones 
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de la granja. 
31g~1endo estos p~sos S& puede llegar a la ~rradicación 

dol problema, ya que al .incrementarse los titulas de anti­
cuerpos en las nuevas cr!as mediante el calostro, la enfer-
medad se autolimita. (21,77,78) Ver cuadros l y 6·. 

Tretnmiento:una vez que la enfermedad ingresa en 111 gran­
ja, poco se puede hacer para alterar su curso, eG 
autolimitaote pero se puedan establecer tratamientos para 
controlar lnfecc1ones bacterianas secundarias, lo que redu­
ce la mortalidad y disminuyo el retraso en el crecimien-
to. (77,76) 

3,6. Parvovlrus Porcino 

Definic!ón;es una enfermedad viral caracteriiada por in­
fección embrionaria y fetal que desemboca generalmente en 
la muerte del producto, sln presentación de signos clíu1cos 
en las cerdas. (38) 

Etiologia:el agente causal os un Parvovirus de la familia 
Parvov1r1dae, es un virus DNA, que hemaglut!na, es 
termoestable, desarrolla inclusiones lntranucleares y tiene 
efecto citopático en cultivo celular. Es similar 
antigenicamente a otros Parvov!rus como el canino, bovino, 
ovino y al do la panleucopenia felina. (38) 

Transmisión:este vir~s se encuentra dii:undldo por todo el 
mundo, la v.ia de transmisión es oronasal y transplacental 
para la infección postnatal y prenatal respectivamente. 
(36) 

Patogeniatla enfermedad está caracterizada por falla re­
productiva. Cuando la infección so reali•a durante la pri­
mera mitad de la gestación, se produr.~ r~eb5orción c~~rlaua­

r1as, muerte retal y momif1caciones, el tiempo que lleva la 
.infección transplacentaria es de 14 días, por ello se ha 
demostrado que si la infección en la hembra ocurre después 
de los 56 d1as de la gestación, los fetos al estar desarro­
llado su sistema inmune (70 d1as), responden 
antigenicamente y producen anticuerpos para sobrevivir a la 
in!ección. La infección también se puede llevar a cabo 
durante la lD.onta, mediante semen contaminado. en cuyo caso 
no existe desarrollo del embrión ya que este se 
reabsorbe. El virus arocta el endotelio del embrión cuan­
do lo infecta por via tránsplacentaria mientras que en las 
cerdas en el endotelio y células mesenquimales del 
éor!on. (38) 
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Cuadro clinlco:el principal signo es la Calla reproducti­
va que dep&nciii?nd.0 de 1<1 etapa de la .1nfecc1ón puP.den .-;or 
reabsorclonou embrionarias, lo cual ortgina repetlcionPs de 
calor o pueden ser abortas y ~o~lflcaciones 1 lo que cr!~tna 

que la gestación sa alargue, as1t1.1smo so presenta 
1nrert111dad, Muerte neonatal, baja vitalidad de los lecho­
nes recién nacidos. F.n los semontales so ve dlsz::2.1nutda la 
libido cuando padecen la infección. (38) 

Lesiones.- No se reportan lesiones ~acroscópicas, las 
microscópicas en hembras susceptibles infectadas después da 
70 dias de gestación, se pueden ballar en el útero tocos de 
infiltración por mononucleares y en el encé!olo y aédula 
espinal se onserva 1nf1ltrac1ón llnfocitaría per1vnscular, 
asi como una coroldltls en el ojo. Cuando la infección 
ocurre en !?tapas más tempranas de la gestac.1.ón, en los re­
tos se producen las lesiones mencionadas anteriormente y en 
la cerda además se producen lesiones nivel del 
m1011etrlo. En los fetos se presenta edema, conqestlón, 
hemorráglas y acumulación do Cluldos serosangu!nolentos en 
las cavidades, cuando se momifican existe una extensa necroN 
sts en diforentes órganos y tejidos. La lesión considera­
da patognomónica de la en!ermedad es la ln!lltraclón de cé­
lulas plasmáticas an la materias blanca y gris del cerebro, 
as! como de las leptomenlnqes. (38) 

D!agnóst!co:la sospecha se hace por Ja falla reproductiva 
con todas sus variantes, para confirmarse por eJ. labornto­
rlo mediante pruebas de inmuno!luorescencla a partir de pul­
mones del feto, hemoaqlutinaclón, aislamiento vlrai y 
seroneutrallzac!ón. (38) 

In»uni<!ad1se puede inducir lDDIUnldad activa y pasiva 
las hembras inmunes presentan un elevado título da anticuer­
pos en el calostro, que decrecen raplda11ente, estos anti­
cuerpos se mantienen viables en el lechón durante algunos 
meses (3-6). Existe una moderada serocanversión do anima­
les infectados prenatalmente. asimismo se habla de .la exis ... 
tencia de lnm.unotolerancia en animales infectados antes de 
SS d1as de gestación, estos anJ.males nacen sin anticuerpos 
pero el virus puede ser aislado de diferentes órganos, como 
los ri~ones, testiculos y fluida seminal hasta los 8 meses 
de edad. (Jo) 

Pr&venclón:se realiza evitando el lnqreso de antmal~z nuP­
vos en la granja, para &llo se puede y debe hacer cuarente­
na de los animales de raemplaio, además en caso de locali­
zarse la granja en 2onas enzoóticas se debe aplicar la vacu-
na en este periodo. Existen dos t1pos de 1nmunógenos; 

a) Vacuna de vtrus Vivo mod1!1cado; tiene la desventaja de 
mantener el virus circulando en la granja. 

b) Vacuna lnactivada: produce una adecuada in~un!dad pero 
de corta duración (6m), pero es útil cuando la granja se 
encuentra libre de la enfermedad, ya que las hembras v&­
cunadas no presentan los si9nos cJ.inicos, !o único que 
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se mantiena presente es la transmlsión transplacentarla. 
(38) Ver cuadro 6 

Tratamtento:no existe tratamiento específ1co, por lo que 
se procede a despoblar y repoblar en zonas no enzoótlcas de 
la enfermedad. (38) 
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CAPITULO 4 

Enfermedades Bacterianas 

4.l. Bruceiosis 

4.2. Disenteria Porcina 

4.3. Salmonelosis 

4.4. Enfermedad del edema 

4.5. Colibacilosis 

4.6. Erisipela Porcina 

4.7. Enteritis Necrótica de los Lechones 

4.6. Leptosp1roele 

4.9. Pododermatltis 
(~) 

4.i6. Rlnltls Necrótlca de los Cerdos 

4.ll. Rlnltls Atrófica de los Cerdos 

4.12. Tuberculosis 

4.13. Sindrome Kastltls-Ketrltis-Agalactla 

4.14. Estreptococosls 

4.15. Pleuroneumonia 

4.16. Enfermedad de Gl~ser 

En!ermedades Fruúuclda; por 

4.17. Neumonia En:nótlca de los Lechones 
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4.1. BRUCELOSIS 

Slnónlmos:Drucelosls porcina, Aborto contag10~0 de l~s 

Marranas, Enfermedad de Traum. {47) 

Definición: es una enfermedad in!ecc!osa bacteriana produ-
cida por bacterias del género Brucella, ns una zoonosis. 
( 28 '3 3) 

Etiolog.ia:es una bacteria Gram (-), las especies que afec­
tan al cerdo son Brucella suls, Drucella abortos, Brucella 
!!!.J1.l..ltensts. (28,33) 

Transmislón:la trHr1smlsión se realiza por contacto sexual 
y por la vía oral por la ingestión de alimento contaminado, 
en México esta zoonosis afecta principalmente grupos 
ocupaclonales como vaqueros. matarifes y medie os veterina­
rios, mientras que la poblaclon en general se ve afectada 
por el consumo de derivados lácteos no posteuri zados y rara 
vez por la ingestión de carne. (1,17,22,27,20) 

Patogenia:después de penetrar el organismo por lé'os vias 
antes mencionadas, llega a los ganglios linfáticos regiona­
les, de donde se produce una bacteremia antes de producir 
una infección generalileda en el bazo, ganglios 11nf'át1cos, 
articulaciones, ubre y qenltales. Estos últimos órganos 
tienen un mayor grado de afocción debido al quimlotactinmo 
de la Brucella por el erttritol, que se localiza en el úte­
ro de las hembras y en las vesículas seminales de los ma .. 
chos, produciendo por ello, abortos, metrltls, 
espondllltls, orqultls, debilidad y parálisis. (17,22,27,33) 

Cuadro clinlco:los animales presentan fiebre, depresión, 
anorexia y se presentan abortos en forma de brote, los ma­
chos presentan orquitis, también en las hembras se presenta 
debilidad, metritis, espondilitis y parálisis. 
(17,22,28,33) 

Dlagnóstlco:las pruebas rutinarias como aglutinación en 
placa, en tubo y prueba de tarjeta, tienen el inconveniente 
de no detectar anticuerpos a titulas bajos, pero como la 
respuesta inmune no solo es humoral, sino también celular, 
se ha desarrollado la prueba de MIF (Factor inhlbtdor de ta 
migración de macr6fa9os), que posee una mayor sensibilidad 
a titulos bajos de anticuerpos. (17,27,28,84) 

Inm.unldadsen los cerdos la 1nmun!dad producida por la en­
fermedad, es muy ligera y de corta duración, para volver a 
quedar nuevamente como susceptibles. Al ser el agente pro­
ductor de la enfermedad un microorganismo intracetula r ra­
cultativo, la lnm.uoldad celular cobra una releVante impor-
tancia en la protección del huesped (33). Se ha tratado 
de usar la cepa 19 de Bruc:el la abortos pero no produce 
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inmunidad contra la 1nfe~ción pcr .E.r..!.!.r ... ~ .. 11-!! .... _JJ_\U __ s.., , algunos 
autores sugieren la aplicación de una vacuna que contuviera 
endotoxlna de B. suis para evitar la infección, pero e ... ta 
hipótesis aún no ha sido comprobada. (12,27 ,28,33) 

Prevenclón:se lleva a cabo mediante el control de los ani­
males de reemplato que van a ser introducidos en la granja, 
los cuales deben de provenir de granjas certificadas libres 
de la enfermedad, asimismo es conveniente realizar pruebas 
serológicas rutinarias dentro de la piara para detectar a 
los reactores positivos y proceder a su inmediata elimina-
ción. (6,22,27,28,33) Ver cuadros 3,5 y b. 

Control.- el control de la enfermedad se debe realizar 
ut111ztindo los procedimientos de erradicación, pero cuando 
esto es 1ncosteable, se pueden criar las lachones en unida­
des de crianza separadas del resto de ta piara, a su vez se 
deben realizar pruebas serológicas para demostrar la ausen­
cia d.e la infección, éste método ha demostrado buenos resul-
tados. (ó,33) 

Trataaiento1por ser una bacteria de vida intracelular fa-
cultativa, el tratamiento es problemático. Se ha utiliza-
do penlci tina, estreptom.lclna, sulradiazina, 
clortetracicllna, sin resultados ravorab.les. En piaras 
comerciales la forma aás sencilla es la eliminación de ani­
males al rastro a la edad adecuada. En piaras de crianza 
se deben separar loe reactores positivos de los negativos a 
pruebas serológlcas desdo el destete y la repoblación con 
animales libres de brucelosls. (17,22,27,28,33) 

4. 2. DISENTERIA PORCINA 

Slnónlmos:Diarrea sanguinolenta, Diarrea negra. (28,47) 

Etloloqiatel agente primario es el Treponema 
hyodisenterlae, aunque requier~ d.:i l:; interaccJ ón de otros 
componentes de la flora normal del colon, como el 
Bacteroldes vulaatus y Fusobacter1um necrophorum ya que 
en cerdos qnotoblót1cos, la disenteria porcina. solo puede 
reproducirse cuando los tres microorganismos son administra-
dos s~multaneamente. (17 ,22,24) 

Transmis16n:se realiza por la ingestión de excrementos de 
animales portadores o con la arección clintca. El cerdo 
es el único reservarlo conocido de cepas patógenas. El 
mlcroorganlsmo sobrevive en heces no miis de 24 horas a 37 
ºe , pero entre o y 10 •e ·puede sObrev1v1r basta 48 días. 
(17,27,28,33). Aunque la enfermedad arecta cerdos de 
cµalqul~r edad, la mayor incidencia se presenta en lechones 
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destetados de entre 6 y 12 Gemanas de edad. La morbilidad 
puede alcanzar el 75 X y la mortalidad varía entre el 5 y 
25 r., los vectores de la enfermedad son ratas, ratones, mos­
cas y perros, por lo que se hace necesario un control de 
vectores eficiente. (82) 

Patog~nla :ol período de .incubación tiene un promedl o de 
10 14 d1as, las bacterias penetran en las criptas do 
L!eherkuhn, donde proliferan y causan col1t1s 
mucohemorrág!ca, sobre la mucosa del colon se forma un ~ate­

rial membranoso fibronecrótico, las paredes del intestino 
grueso y su mesenterio, están hipéremlcas y edematosas, 
perd1endose las rugosidados de la superficie mucosa, más 
del SO X de los animales no tratados mueren debido a la 
actdosls y a Ja deshidratación. (22,28,33) 

Cuadro clinico:los primeros signos incluyen retorcimiento 
de la cola, dolor abdominal, ahuecado de los flancos, enro­
jec1m1ento ligero de la piel y una ligera anorexia, fiebre 
transitoria de 40-40.6 •e que desaparece al lnlciarse la 
diarrea que es persistente durante todo el curso de la en­
fermedad. Las heces aparecen con moco, sangre y después 
con fragmentos de material necrótico, de consistencia liqui-
da y maloliente. Los cerdos pierden peso rapJ.damente pe-
ro slguen beblendo. (l7,22,27) 

Lesiones.- macroscop!camente la canal se observa pálida 
y levemente cianótica, el intestino grueso muestra flacci­
dez, congestión y brillo por al edema da la serosa, la muco­
sa puede estar inflamada y congestionada o con placas de 
material d1fterico·f1brinoso o necrót!co. 

Microscopicamente la mucosa del colon aparece in!laaada 
y se observan gran cantidad de desechos celulares, fibrina 
y eritrocitos, también al principio de la lesión se obser­
van las espiroquetas en las criptas de la mucosa del colon, 
empleando colorantes da plata o anticuerpos fluorescen-
tes. (82) 

Diagnóst1co~son muy importantes los antecedentes del bro­
te, los signos mostrados por loe animales y los hallazgos 
postmortem. Para la confirmación del diagnóstico se puede 
observar un Crotis de materia fecal para detectar las 
espiroquetas, ya sea por tinción de Gram, anticuerpos fluo­
rescentes, microscopia de campo oscuro, además de que se 
puede intentar el aislamiento bacteriano utilizando un ma­
di.o de agar con espectinomlclna semhraniia ..:n filtrado de 
raspado de ~ucosa. Los métodos más modernos para el diag­
nóstico de la enfermedad son las pruebas serológ1cas como 
la mlcroaqJut1naclón y la prueba de ELISA. Cl7,27,28,82) 

Inaun1dadrexi.ste resistencia a la reinfecctón en cerdo~ 

convelesctentes, la hiperlnmunlzación intravenosa con el 
antígeno muerto con Cormalina, incrementa el titulo de antt~ 
cuerpos sérlcos y protege de la 1nfecc16n por una cepa homó­
loga. En la inmunización pasiva no se protege contra la 
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infección, pero el inicio de la enfermedad es más tardío. 
( 22 ,28 ,33) 

Prevenc1ón:fie realiza medlante la cuarr.ntr.nn de ::in1malos 
de nueva adquis1c1ón en la granja, el control de Visitas, 
además del tratamiento lnzedlato de todos los brotes con la 
aplicación de estrictas medidas higlen!co-sanitarias, como 
el aislamiento de animales enfermos y el lavado y desinfec­
ción de corrales con productos con base de fenal, o 
hlpoclorito. Ver cuadro 9. 

El control se lleva a cabo por la erradicación de la en­
fermedad, que se puede realizar de diferentes maneras: 

-Venta y sacrificio de animales in!ectados, eliminación 
de roedores y desinfección de locales, as! como repoblación 
con animales libres de la enfermedad. 

-Tratamiento de la piara completa seguido de desin!ec-· 
ción de locales y eliminación de roedores. 

-Tratamiento y aislamiento de grupos de animales de edad 
uniforme. (22,27,28,82) 

Tratamiento:son útiles los arsenicales orgánicos, as1 co­
mo la tiamulina, ti losina 1 neor.tlcina y rurazolldona, aunque 
existen cepas resistentes algunas de estas drogas. 
(17,22,27) 

4. 3. SALKONELOSI:'i PORCINA 

Sinónimos:Enteritls 
Enteritis ln!ecctosa 
(17,28,28,47) 

necrótica, Paratlfus infeccioso, 
y Necrobacilosls de los cerdos. 

De!1nición: Es 
producclda por 
es una ioonosis. 

una enfermedad 1 nfecci osa 
del género 

bacteriana, 
Sa lmonel la~ diferentes especJ es 

(!) 

Etioiogia:la produce 
Salmonella tvpb.J...!!uLl:J..J y 
!t!!.h.lJ....n. c:¡:1¡;;cr.plla 
(17 ,27 ,28 ,33) 

la Salmonella cholerasuis y la 
de menor importancia la Salmonella 

d.¡rby y Salmonella lUtllR..Q...r... 

Transmtstón:se realiza por medio del consumo de agua o 
alimentos contaminados con heces de animales enfermos o por-
tadores. (22,27,28,33) 

Patogenia:el mlcroorgan1smo penctrJ por vía oral,, produ­
ciendo septicemia que puede ocasionar neumonías ~ 

men1ngoencefa11tis; en el intestino puede provocar desde 
una dlarrea fétida hasta· una una severa Jnflamaclón del in­
testino y necrosis de la mucosa con una diarrea 
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mucahemorrágica. (17,27,28,33,&3) 

Cuadro clinlco:aunque la enfermedad afecta cerdos de cual­
quier edad 1 los Lrotes mas comunes se presentan entre el 
destete y los tres o cuatro n;.eses de edad. La farlila 
septicemtca es la más común entre los animales jóvenes, que 
pueden presentar muerte súbita o bién comienzan con depre­
sión, decaimiento, debilidad e incluso signos nerviosos, 
temperatura entre 40.6 y 41.7 ºe y muerte de 24 a 48 horas, 
la mortalidad es cercana al 100 X. La forma entérica 
agúda se presenta también en animales jóvenes y se manifies­
ta con diarrea acuosa amarillenta, decaimiento, fiebre de 
40.6 a 41.7 •e, a veces signos neumónicos, debilidad y sig­
nos nerviosoG, en los animales muy graves se puede observar 
coloración anormal de la piel con desprendimiento de la co­
la y orejas en los animales que se recuperan. La forma 
entérica crónica afecta los animales que sa ven muy 
emaciados y con fiebre intermitente, diarrea persistente 
con !ragmentos grisáceos de ep1tel10 necrótico. 

Lesiones.- en la forma septicémica se observan 
hemorráglas multiples. ganglios lln!átlcos bemorrágicos y 
aumentados de tamaño asi como esplenomegalia 
Microscopicamente se observan en las lesiones necrosis ro .. 
cal diseminada y trombosis caplla.· h!allna. En la forma 
enterica aguda el intestino grueso y delgado se observa 1n­
f lamado, con contenido acuoso y necrótico, ganglios linfáti­
cos mesentoricos agrandados y hemorrágicos, pulmones 
neumónicos y hepat!Zados, palldez hepética ·y petequias en 
riñones. Forma enterica crónica con engrosamiento de la 
mucosa necrótica, en ocasiones tllcoras botonosao en la 
unión del ileon con el ciego y colon, hemorragias en gan­
glios lln!átlcos mesentéricos y en el hígado so observan 
nódulos tl!o!des como resultado de focos necrótlcos. 
(17,22,27,&3,82) 

DiagnóstJ.co:a partir del cuadro clin1co, signos y lesio­
nes, la forma septicémica se debe diferenciar de lnfeccio­
nes agudas de Erisipela, Cólera Porcino y Pasterelosis, a 
la necropsia se observan con frecuencia infartos 
esplénicos. Las formas entericas aguda y crónica so de .. 
ben diferenciar de la Disenteria Porcina, por lo general es 
suficiente la presencia de fiebre y los hallazgos anatomo­
patológicos en el intestino delgado con los ganglios lin!á­
til'.:os ~e~cntér1cos h&ii.üridgicos. Se puede utilizar el 
aislamiento bacter1ológ1co. (22,28,33,82) 

Inauntdad~se han utilizado en Europa vacunas compuestas 
por cepas vivas y avirulentas de s. cbolerasl!J_5,_, que es uti­
lizada principalmente para disminuir la mortalidad. 
( 28 '33) 

Prev&nciónise lleva a cabo evitando la entrada de la en­
fermedad en la granja, mediante una cuidadosa compra de ani­
males cie reemplazo que provengan de granjas libres de esta 
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enfermedad, cuarentena de dichos animales, pruebas de diag­
nóstico oportunas y del establecimiento de medidas 
higienico sanitarias c~trlctJs dentro do la granja, como 
son el evitar la entrada de visitantes, el uso de tapetes 
sanitarios, la restr1cclón del tráfico del personal de la 
granja y el uso de vacunas Cestas son utilizadas principal-
mente en Europa y en zonas donde la enfermedad es 
enzootica), (27,28,33). Estas vacunas pueder1 ser atenua­
das o también se usan bacterinas que se aplican a la cerda 
para proteger a los lachcnes ·por medio de inmunidad pasi-
va. (6) Ver cuadros 3,4 y 9. 

Trataaiento1se puede realizar en forma individual por la 
v!a parenteral diariamente con tetraciclina, estreptomici­
na, apramiclna, neom.lcina, ampicilina, amoxlcllina, 
espectinomicina, sulfonamida-trlmetoprim, y cloramfen1col, 
mientras que el tratamiento de grupo se puede hacer con 
tetraclclina, neomlclna, ampicillna, amox1c1.L1na, 
nitro!urazona, rurazolidona, sul!onamida-trimetoprim y 
cloramfenicol por 3 a 5 d!as o basta 2 d!as despúes de que 
desaparezcan los signos cl!nicos. (l?,22,28,62) 

4.4. ENFERMEDAD DEL EDEMA 

Definición:es una enfermedad que afecta cerdos de una 
dris semanas después del destete. (2?,33) 

Etiolog!a1no compietaaente aclarado en la actualidad, pe­
ro el mecanismo aás aceptado es por la infección intestinal 
con serotlpos ospec!!icos de Scber1cbia uJ.j_,que producen 
una sustancia tóxica que ha sido llamada "Principio de la 
enfermedad del edeaa" (PEE). (46) 

Patogenia:la sustancia tóxica se absorbe en el intestino, 
debido a situaciones que favorezcan una dJ.sainuclón en la 
velocidad del transito intestinal, tales como ei destete, 
mala ventilación, fria, caabio de corral, etc. Es decir 
sit;uac!ones que !::iv·or-o:can al t:r6t1·,s, esta sust.anc1a tOx.Lca 
viaja por la sangre provocando h1pertens16n, lo cual desem­
boca en- una ang1opatia en las arteriolas submucosales y de 
otras reglones del cuerpo para as! produc1 r el edema y 
otros siqnos cl!nicos. (2?,46,82) 

Cuadro cl!nicotla enfermedad se manifiesta generalmente 
antes de 10 dias posteriores al desteto. y afocta a uno o 
más de los mejores lechones del grupo, estos se observan 
deca1dos, con· ceguera y golpes en· la cabeia, posteriormente 
se hace aan1fiesta 1a falta de ~oordlnación general ' pérdi­
da del equilibrio, entre 4 y 36 horas después de la apari-
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c16n de los signos cl.inlcos se echan en posición lateral 
con movimientos convulsivos para después entrar en coma y 
morir, la morbilidad es del 15 X y la mortalidad cnrcana al 
100 x. 

Lesiones ... los an111aJes se observan en buen estado de 
carnes, con edema palpebral y facial, el hallazgo 111ás fre­
cuente es el edema en la curvatura mayor del estómago (en­
tre la mucosa y la muscular), también en el mesocolon, la-
ringe y la cápsula renal. Mlcroscóp!camente se observa 
edema por aumento de los espacios perlvasculares, 
encefalamalasia, degeneración hialina y necrosis fibrinosa 
de arterias y arteriolas. (17,27,46,82) 

Diagnóstico:por datos epidemiológicos, signos clinlcos y 
hallazgos postmortem, debe diferenciarse de la lntoxicaclón 
por sal, meningitis por Streptococcus suls tipo II y enCer-
medad del corazón de mora. (22,27,33,46) 

Prevención:depende principalmente del manejo, administran­
do productos que aumenten la velocidad dal tránsito intesti­
nal, como aceite mineral, sulfato de maqnesio en el agua de 
bebida, alta cantidad do !ibra cruda en la ración, ya que 
también aumenta la secreción de ácido clorhídrico gástrico, 
con Jo que disminuye el Ph, también la administración de 
ácido láctico en el agua de bebida, restricción de alimento 
al destete, se recomieilda evitar el !r1o, le humedad y pro-
porcionar buena ventilación, agua y alimento fresco. 
(27,46) Ver cuadro 2. 

Trataa1ento1admlnistraclón de drogas vasodilatadoras, pur­
gantes, antihlstam1nicos, diuréticos, antibióticos, sin em­
bargo se considera tarde iniciar la terapia en cerdos con 
signos cl!nicos. (46) 

4.5 COLIBACILOSIS 

De!lniclón1es una enreraedad que abarca dlCerentes padeci­
mientos asociados con la 1nfP.cción .de Est:herichíe coli , y 
que- se manifiestan de diferentes maneras. Se encuentra 
ampliamente distribuidas" en todos los paises en donde se 
crian cerdos. (22,27,82) 

Etiología da 
"-2.!J_, que es 
de la flora 
(22,27,82) 

en!erJlledad es producida por la Escherichla 
una bacteria gram negativa 1 habitante normal 
intestinal y que pasee diferentes serotipos. 

Patogenia:la enfermedad se desarrolla mediante dos meca­
nismos, el primero es la invasión del intestina o tnrección 
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del cardón umbilical, para provocar septicemia. El segun­
do mecanismo es mediante ta liberación de toxinas, una 
termol3bil (TL), que estimula la secreción de iones cloro 
hacia ia iuz intestinal y una toxina termoestabie (TE), que 
provoca el mismo resultado pero de manera inmediata. Asi­
mismo para que se produzca la enfermedad deben existir fac­
tores predisponentes como son una baja acidez gástrica por 
lo que na· se activa la barr·era gástrica contra la bacteria, 
motiiJdad y secreciones intestinales disminuidas con Jo que 
aumenta la proliferación de b'acterlas patógenas presentes, 
cambios en la flora intestinal por cambios bruscos de die­
ta, baja concentración de anticuerpos catastrales por defi­
ciente consumo de calostro o de!lclente inmunidad de la cer-
da. (22,27,82) 

C1:adro Clínico: en el cuadro de septicemia los animales 
a!ectados permanecen separados del resto de la camada can 
la cola ca1da, para 11.or1r después de un periodo de 
1nconclenc1a, a veces acompanados de convulsiones y patale­
os. La diarrea neonatal que se presenta de 2 a 4 dias do 
nacidos los lechones, afecta su condición general 
mostrandose con la cola ca ida, flancos hundidos y el pelaje 
erecto, en estos dos casos la morbilidad es del 70 X, y la 
mortalidad en ei caso del cuadro septicémico es del 100 X, 
mientras en el diarreico neonatal es del 70 X para dismi­

.nuir después drAstJcamente a menos del 10 X. El cuadro de 
diarrea de las 3 semanas se presenta con diarrea grisácea o 
blanquecina y puede producir un retardo permanente en ei 
desarrollo de los cerdos afectados,· la mortalidad es menor 
al 20 :>:. El cuadro de diarrea posdestete se presenta al 
cuarto o qulnto dia del cambio de aiimentación y se mani­
!iesta con heces de color grisáceo o parduico, para desapa­
recer en tres a cinco <11as aunque a veces puede presentar 
retraso en el crecimiento permanente, en este caso la morbi­
lidad es del 20 al 50 X y la mortalidad del 10 X. 

Lesiones.- en el cuadro sopticéaico se observa congestión 
muscular, espienomegalia, el estómago lleno de leche cuajada 
y ei intestino distendido con contenido pálido. En ei caso 
de la diarrea neonatal hay deshldratación, estómago lleno 
con leche cuajada y presencia de ln!artos, el intestino del­
gado se encu.,ntrH dllatado, fláccido y conqestionado. En 
el cuadro de dlarrea posdestete hny deshidratación, ojos 
hundidos. cianosis leve de las extremidades, las super!l­
cies serosas se encuentran viscosas, el hígado congestiona­
do, el intestino delgado se halla dilatado y congestionado 
con contenido acuoso y amarillento4 (22,27,82) 

Diagnóstico:en el caso del cuadro septicemico de hace por 
aislamiento ·bacteriana. En la diarrea neonatal se Cebe 
dif'erenciar de GET, Rotavtrasis, Infección por 
Ciostridlasis serotipos A y e y CampilobacterJosis, Ja con­
firmación se realtia por aislamientos bacterianas en culti 8 

vos puros. La enteritis posdestete de diagnostica por me­
dio de la historia cl!nica, signos, lesiones además de la 
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etapJ en donde se prc~ente Ja enfercedad. ( 2?., Z 7 , B Z) 

Prevenc!ón:se puede reallzar por Jnc~rporQ~1ón de diferen­
tes pror:ir~:~·t::i Ji::l crec1miento y de otros ant~bl6t.icos a 
doG1s subterapet:t.:..::::as en el alunento, este proced1m1ento 
tlen~ la desventaja de crear resistencia a los antibióticos 
para cuando existe un proble~a real de enfermedad, además 
de que existen diferentes tipos de vacunas: 

-vacunación de la cerda previa al parto con cepas muertas 
que se deben aplicar como mínimo 6 semanas antes del parto 
con una dosis de refuerzo 3 semanas antes del parto. 

-vacunación del lechón 1 semana antes del destete. 
Además contribuyen a controlar la presencia de la enfer­

medad otras medidas como: 
a) Sistemas Todo Dentro-Todo Fuera en las maternidades. 
b) Lavado y desinfección de las instalaciones al quedar va-

cias. 
e) Lavado y desinfección de las hembras antes de introdu­

cirlas en los parideros. 
d) Tiempos de descanso en las instalaciones de 1 semana. 
e) El uso de acldiíicantes para mejorar la barrera qc\stri-

ca, en lechones lactantes. (6,22,27,82} 
Ver cuadroG 1 y 2. 

Tratamiento:de la septicemia neonatal.~ se puede tratar 
oral y parenteralmente, pero el pronóstico para los lecho­
nes afectados es poco alentador, para el tratamiento 
parenteral se pueden utilizar: amp1c111na. oxltetraclclina, 
amoxicllina, estreptomicina, espectinomic!na, neom.icina, 
clortetraclcllna, cloraarenicol y sul!onam1da-
tr1m.etoprilU. En el c•so del tratam.iento oral se pueden 
administrar amp!cillna, amoxlcillna 1 sulfonaJ!llda~ 

tr.tmetoprim, cloramfen1co1 y estreptoalclna, durante 3 a 5 
días. En el caso de la diarrea neonatal se prefiere la 
terapeútica oral durante J 5 días con neomicJna, 
arsenicales crgán!cos, rurazolidooa y espectlnom1c1na. 
Para el tra.tamiento de la diarrea posdestete se recoi:lienda 
la admin!Gtración de medicamentos en et agua de bebida usan­
do amp!c11ina, amo:ricllina, apramlc!na, neo1t!c1na, 
tetracicllna, !ura:zolidona y espectinomiclna, durante 3 a S 
di as. (22,27,62) 

4.6. ERISIPELA PORCINA 

SinOnimos:Mal rojo del cerdo, Roseola, Enferaedad de los 
diamantes. (27 ,28 ,47) 

Def.ln!ción:Es una· enfermedad infecciosa bacteriana que 
afecta a los cerdos y es una zoonosis. (1) 
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Etloloqla:esta enfermedad la produce el kl:Yll-1.JulJJl.!l!J:.L~ 

rbusiopath1ae,que es un bastonc!llo Gram positivo, 
aeróbico, levemente cur\•ado que produce colonias no 
hesolJt1cas y se caracteriza cltnlcamente por producir 
muerte repentina, fí~Lr~ ~s-ociada a lastones cutáneas, pue­
de vivir durante ~eGes en tejidos animales a ~ ºr y es rela­
tivamente resistente al desecair.iento y J los deGin!ectantes 
como el renal al 0.2 :e (17,22.27,28) 

Transmisión: el contagio de ·1a enfer!lledad se realiza por 
diversos mecanismos, siendo el más importante el contacto 
directo, tamblén par nl consumo de agua o ali~ento contami­
nado as! como por la estancia en locales conta1111nados, la 
enfermedad puede tener tres presentaclones: soDreaquda, agu-
da y crónica. (22,27,27,33) 

Patogenla:la forma sobreaguda se caracteriia por muerte 
en dos a tres horas después de los trastornos respirato­
rios. La forma aguda se caracterlia por fiebre elevada, 
postraclón, conjuntivlt1s, a veces vómito, también hay man­
chas en el abdómon, orejas y parte interna de las extremida­
des. X.a forma crónica se caracteriza por lesiones cutáne­
as romboidales, roJi .. s y purpúreas en el abdómen y parte 
interna de las extremidades, con forma de diamante o de rom­
bo, asl como de lesiones en las articulaciones. 
(17,22,27,28) 

Cuadro clinico1Ja enier••d•d se manlflesta de tres formas 
diferentes: Sobreaguda.- genaralme~te se presenta muerte 
repentina o con decaimiento, !labre elevada de 41.1 a -<>2.6 
•e y coloraclón escarlata de Ja piel en cerdos de 55 a 85 
kgs ~ de peso. r..a forma aguda ocurre co111unm.ente en an.1ma-
les jóvenes donde se presenta anorexia, fiebre de 41. l a 
42. 2 •e, coloración anormal en piel y orejas, eritema / 
clanosls, muestran res!stenc1a a moverse y presentan las 
lüSiones ro~bo1dales características ae la enfermedad. En 
la torma crón.!.ca los ani~ales pueden ri'?cuperarse pero las 
les!cnos cutáneas pueden volverse necróticas y desprender­
se, las arttculacioneG se ln!lawan y endurecen, se pre~en­

tan lesiones valvulares y Ge escucha uu murmullo cardiac".l~ 

bay cianosis y taqulcardla. (17,22,27,28,33) 
Lesiones.- en la forma sobreaguda bny conqestión ~o Ja 

cana! y coloración anormal do la piel. En la forma aguda 
Sü obs~rva congestión de la canal, coloración purpúrell de 
la pi&l, lesiones eu !e~~?. de diamante, esplenomegal11', 
equimosis en riñon, pleura y corazón. La. ror:~· crónica Se 
caracteri2a por la presencia de testones necrÓtlcas ert la 
piel, artritis ao suputatJva, erosión de superflcie~ 

articulares, anquilosis y lesiones vegetativas en las válvu-
las cardiacas. (30,82) 

Dlagnóst!co:se aebe <H!erenciar de la peste porcina afri­
cana y del cólera porcino, el tllagnústlco cte!inltlvo es el 
aislamiento bacteriano a partir de un bemocult!vo que ~arda 
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aproximadamcn~o 18 horas, también se utl 11 z:an pruebas de 
anticuerpos !luorescentes, pruebas do aglutinación y prue-
bas de fijación de complemento. (17,22,27,33) 

Inmunidad:se puede provocar inmunidad tanto :!Ctivn como 
paz1v3, mediante diferentes productos: 

a) Inmunidad Pasiva.-
-Antisuero: este es un producto valioso tanto para la pro­

!1lax.ls como para el tratamiento de la enfermedad, en el 
caso de usarse como tratamiento se deben aplicar de 10 a 
30 ml. tan pronto como se detecten los signos de la enfer­
medad, en el caso de usarlo como prevención, su protección 
es limitada en. el tiempo, ya que solamente protege por 
quince d!as. 

b) Inmunidad Activa.-
-Vacuna Atenuada: estn !armada por bacterias atenuadas 

mediante pases sucesivos en conejos, donde pierde su 
virulencia para el cerdo, la mayor de sus desventajas es 
su inseguridad, ya que puede ocasionar brotes posvacunales 
de la enfermedad. 

-Bacterina Adsorbida: ~sta es una suspensión de bacterias 
muertas suspendidas en hidróxido de aluminio, que con una 
sola apllcación provoca una adecuada inmunidad durante 
tres meses, a la revacunación que se realiia de los 21 a 
las 28 dias provoca tan elevado grado de inmunidad que so-
lamente es necesario revacunar cada afto. (6,33) 

Los animales que se recuperan de lo enfermedad, adquie­
ren una inmunidad adecuada por un periodo regular de ti AA· 
po. (33,46) 

Prevención:se utiliza la vacuna atenuada mediante pases 
sucesivos en conejos, aunque en ocasiones se llegaba a pre­
sentar la enfenaedad tras la vacunación, ahora se utiliza 
la bacterlna ·que produce inmunidad adecuada y se aplica des­
pués del destete, en dos dosis subcutáneas con una diferen-
cia de 28 días entre una y otra. (17,28,33) 

Vor cuadros 3 y 9. 

Tratamiento: la pen1c111na da resultados excelentes en la 
!aso aguda de la enfermedad. ("12,22,24,27) 

4. 7. ENTERITIS NECROTICA DE LOS LECHONES 

Sinónimos:Disenteria y toxemia, Enfermedad del riñen pul-
poso. (47) 

Definiclón:cs una enfermedad inrecciasa bacteriana produ-
cida por una bacteria del género Clostridium. (28) 
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Et1ologie: la .:tnfenaedad as producida por el Clostr1d1um 
perfringens tipo O, que es habitante normal del sueló y se 
localiza en el aparato digestivo de casi todas las especies 
de animales de sangre caliente. (17,22,27,28) 

Transmlslón:ésta se realiza por la acción de mamar de los 
lechones y por su hábito de hozar en el suelo, ya que esta 
bacteria es un habitante normal del suelo y se puede locali­
zar en las ubres de la cerda ·debido a la contaminación fe-
cal. (17,27,28,33) 

Patogenlatla enfermedad afecta cerdos entre las 2 y 6 se­
manas de edad principalmente, el dafi.o se produce al aumen­
tar de manera a norma 1 el mtcrcorganlsmo en el intestino, 
del que es habitante normal, debido a condiciones de 
anaerobios1s, con lo cual prod.uce sus toxinas (alía y ép~i­

lon, las més importantes en esta enfermedad) que son las 
causantes directas de la enteritis serosa y catarral que 
generalmente termina en hemorrágica. (22,27,28) 

Cuadro clinlcoilos a11imales presentan fiebre, diarreas 
acuosas excesivamente fétidos y después hemorrágicas, poste­
riormente anorexia y finalmente una ldpotermia y :iuerte en 

a 3 dias. (17,22,Z?l 

Dlagnóstico:el diagnóstico clinico es de gran ayuda para 
establecer el definitivo, las pruebas de laboratorio como 
el aislamiento bacteriano no son concluyentes, pero si una 
prueba que determina la presencia d1' la tóxina épsilon an 
el intestino con presencia de glucosa en la orina y que se 
considera patognomónica en el casa de intoxicación con 
Clostr1dlum perrrtngens tipo D. (17,22,27,28,33) 

Inmunidad1ex1sten toxo!des espec!ficos que producen buena 
inmunidad, pero solamente se utilizan en paises Europeos 
(vacunas para ovinos)además los animales adquieren resisten­
cia al crecer. (26,30,33) 

Prevención1lavado y desiníección de las jiulas de materni­
dad, lavado de la hembI'H aultH:t dü !:lt:-cduo:!r!=! PTI los 
parideras y lavado regular de las ubres para evitar el 
acümulo exceslvo de suciedad, se debe evitar el acut11ula-
mi1!nto de heces. (17,27,28,33) Ver cuadros 2 y 3. 

Tratam.tonto:es poco práctico, pero de manera preventiva 
se administran penicilinas y tetrac1clinas mezcladas en el 
alimento. (2.2,27,20) 
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4.8. LEPTOSPIROSIS 

Sinónlmor>1EnrermeQad de las piaras, Lcptospirosls porci-
na, lcter1cia infecciosa. (33,47) 

De!inlción:es una enfermedad infecciosa bacteriana produ­
cida por diferentes especies de bacterias del género 
Leptosptra y que afecta a la mayorla de las especles domés-
ticas, es una '.l.oonosis. (22,28,33) 

Etl olog ia •es 
diferentes de 

producida por 
éste género, 

lo menos 
entre las 

por doce 
cuales 

tran:Leptosptra pomona, Leptosptra can!cola, 
hY.2J1. y Leptospira icterohemorrhagiae. (17,33) 

serotipos 
se encuen-

L.!l.tlQ..!i.E..Ll:JL 

Transmisión: la en!ermedad se adquiere por contacto se­
xual, contacto con las diferentes mucosas o blén por le in­
gestión de agua contaminada, ya que el germen es hidrico, 
cuando afecta como ioonosis, determinados grupos 
ocupñcionales son los más susceptibles, trabajadores de ras­
tros, de arroiales, mcd1cos veterinarios,etc. 

(17,22,27) 

Patogenia: la h¡¡cteria penetra en el organismo por las vi­
as antes mencionadas y en el lntestino se absorbe pasando Q 

la sangre por donde se distribuye ampliamente y por ser 
hemolitlca provoca lnflamaclón de higado y rifton con presen­
cia de petequias y debldo a la destrucctón de glóbulos ro-
¡os se produce Ja lctericla. (17 ,22,27 ,33) 

Cuadro clinlco: los animales presentan. !J.ebre, anorexia, 
ictericia, ltnemia, hemogloblnuria y en las hembras 
gestantes se producen abortos o nacimientos con pesos sub­
normales, pero también es capaz de producir mastitis y 
aqalactia por lo que puede provocar la muerte de lechones 
durante la lactancia de manera indirecta. (17,22,27) 

Oiagnóstico:el diagnóstico clinico no es muy claro, par 
lo que se recurre al de labor<Jtorio que puede ser; observa­
ción de orina en campo oscuro, mlcroaglutinación, Cijaci6n 
6ol co:plem~nto e inmuno!luorescencia. (28,33) 

Inmunidad; la inmunidad que adquieren los animales al recu­
perarse de la enfermedad es buena pero no confiere 1nmun1-
dad cruzada contra otros serotipos, inclusive utiliiando 
vacunas o bacterinas (26,33), también se puede inducir- in­
munidad activa mediante el uso de biológicos, como 
bacterinas meicladas de diferentes serotipos, y que princ!­
p.almente con.tienen L. pomona y L. ·hyos ~ que han de::o:trado 
proteger. a hembras gestantes contra los abortos, pero que 
no protegen contra la ~olonización renal por L. poaona, aun­
cj'ue respecto a esto exlst·e un dato interesante y es que la 
vacuna contra L. pomona, confiere protección contra el esta-
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do de portador renal. ( 6. 3 3) 

Prcvenc16n:se pueden vacunar a las cerdas con vacunas 
muertas para evitar en lo posible los abortos, en el caso 
de vacunar a los lechones, esto debe hacerse antes del peri-
odo de mayor r1esgo (6 a 10 semanas). Se debe aclarar que 
la vacuna puede no impedir la colonliación renal. 
Aslmlsmola admlnlstraclón de agua potable en la granja, dre­
naje adecuado de las lnstalaélones, eliminación de bebede­
ros tipo pileta de las zehurdas, deslníección de locales y 
equipo donde han estado animales enfermos, ayudan al con-
trol de la misma. (17,28,33,82) Ver cuadros 1,5 y 6. 

Tratamiento: las pen1c111nas y tetraciclinas funcionan bas­
tante bien si son administradas en el alimento a razón de 
500 gramos de tetraclclina por tonelada de alimento por 14 
di as, pero ademés la aplicación de estreptomicina a razón 
de 25 mg/kg durante 3 a 5 dlas ayuda a eliminar portadores 
renales y prevenir abortos. (22,27,28,33,82) 

4. 9. GABARRO 

Slnónimos:Pododermatit1s in!ecclosas. (47) 

Definlci6n1es una enfermedad bacteriana de curso crónico, 
que afecta las extremidades de los animales y es producida 
par un germen telúrico del género fusobacterlum. (28) 

Etioloqia :es producida por el Fusobacterlum necrophorum, 
que es una bacteria anaerobia estricta. (27,28,33,63) 

Transmisión:par contacto directo del gérmen que se encuen­
tra como habitante normal del suelo, con heridas en las ex-
tremidades de los animales (pezufias). (27,26,33,63) 

Potoqonia;al penetrar por heridas y encontrarse en un me­
cs.10 anaerob.to, l!.bcri! fUR toxinas quo provocan necrosis que 
puede llegar Lnc lUslve hasta el hueso (tercera y ¡:.:;gund.a 
falanges), y las articulaciones respectlvas, además por aso­
ciación con otros gérmenes puede provocar abscesos que pue­
den provocar metástasis hacia higado, rifton, pulmón y otros 
órganos. (27,28,63) 

Cuadro c1ín1co:claudicac1ón desde ligera hasta muy severa 
o total, de uno o varios miembros, con lo consiguiente inca­
pacidad de desplazamiento de los animales, lo que provoca 
pérdida de peso y baja en la producción, 1ncapacidad de las 
sementales pera realizar la monta, etc. Los ganqlios lin­
Cáticos reqlonales se encuentran inflamados, puede haber 
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absce~os locales y dolor, además de un fuerte olor a descom~ 
posición. (27,28,33,63) 

Dlagnóstlco1el cuadro clinlco es suficiente. ( 27. 28) 

Inmunidad:los animales recuperados no crean ningún tipo 
de inmunidad. (27,33) 

Prevenclón:condiciones adecuadas del piso del establee!· 
miento, drenaje adecuado, buena ventilación, pediluvios pe­
riódicos de sulfato de cobre para los animales, recolección 
frecuente de heces, (6,27,28,33,63) Ver cuadros 6 y 8. 

Tratamientormédico por el uso de antibióticos por v!a 
parenteral o tratamiento local depeMlendo de la severidad 
del caso. Quirúrgico que va desde la debridaclón del abs­
ceso hastan la amputación de la tercera o segunda falange 1 

dependiendo de la severidad del caso. (27,28) 

4. 10. RINITIS NECROTICA DE LOS CERDOS 

Sinónlmos;Trompa de buey. (47) 

Def1n1c1ónies una enfermedad infecciosa bacteriana produ­
cida por una bacteria del género fusobacterlum y es de cur-
so crónico. (27,63) · 

Etiolog!a :es producida por el Fusohac'tertum necrophorum. 
( 2 7 • 63) 

Transmislón1es por contacto dtrecto, se transmite por 
hozar en el suelo de donde el Fusobacterlum es habitante 
normal. (27 ,63) 

Patogenla:al hozar el germen se introduce en la cavidad 
nasal, donde se establece, principalmente en los cornetes y 
en los senos produciendo necrosis e inflamación, así como 
de!ormaclón de los huesos de la c2ra, dificulta la respira-
ción y puede condu~lr a la muerte por una toxemla. (27,63) 

cuadro cl!nlco:escurrlmiento fétido y oscuro por aIObos 
ollares, !lebre y en ocasiones hemorrilgias. (27) 

Dlagnóstica:generalmente el diagnóstico cl!nlco es sufl· 
ciente, di!erenclando de rlnitls atrófica que es generalmen-
te unilateral. (27,63) 

Inmunidad imuy poca en los escasos aniaales recuperados. 
( 2 7. 6 3) 
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Prevenc1ón1·limp1eza de las zahurdas, evitar el exceso de 
humedad y recolección frecuente de heces, evitar conviven-
cia de animales adultos con jóvenes. (27,63) 

ver cuadros 2,3 y 4. 

Trataaiento:responden bien a las 
sulfametaz1na, sulfaplridina y sulfameraz1na. 

4. 11. RINITIS ATROFICA DE LOS 

tetraclclinas, 
( 2 7. 6 3) 

CERDOS 

Sinónlmos:Trompa torcida, Trompa chueca, Enfermedad del 
resoplido. (22,27,33) 

Dof1n1c1ón1es una enfermedad ln!ecciosa bacteriana, produ­
cida por una gran cantidad de agentes etiológicos y es de 
curso crónico. (22,28) 

Etiologiatno se encuentra aün claramente dilucidada, pero 
se han reportado diversos agentes patógenos como: 
Bordetella bronchisei>tlce 1 Haemophllus suis , Pasteurella 
multocida , Hycoplasma hvorhinis Mycoplasma granularum. 
(22,27,33) 

Trnnsmisión,es por via 
aerosoles de animales 
( 2 2. 2 7) 

respiratoria, por el contacto de 
adultos con animales Jóvenes. 

Patogenia 1estos gérmenes provocan una atrofia o destruc-
ción de los cornete. (22) 

Cuadro cliolcoisl inicio se observa una infección respirR-
tcr!A g:u~ dparentemen'te ce<1e al tra'tamiento o cura 
espontaneamente. (22,27) 

Dlagnóstico1el cllnico es por la observación de la trompa 
torcida y ss confirma a la necropsia. (22,27) 

Inaunldad:se ha utilizado una bacterlna de resultados du-
dosos. (22,27) 

Prevonclón1el1minac1ón de los anlmlaes enfermos de· la pia­
ra, e ria separa.da de animales jóvenes de adultos, detectar 
a las hembras que producen caaadas con predisposición a la 
enfermedad, para eliminarlas del ple de cria. (22,27,33) 

Ver cuadros 3 y 4. 
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4. 12. TUBERCULOSIS 

Sin6nimos1Tisis. (28) 

Et1ologia1enfermedad producida por el Kycobacteriym ~ 
~. con la caracteristlca principal de ser ácido-alco­
hol resistente. ·(17,22,27,28,33) 

Definición1Es una 
afecta al cardo y 
zoonosis. (1) 

enfermedad infecciosa 
al hombre, por lo 

bacteriana 
tanto es 

que 
una 

Patogenia:el contagio se realiza por el consumo do mate­
rial infectado, como pueden ser desperdicios de restauran­
tes u hospitales, asi como el consumo de leche y sueros ln­
!ectados o bien por aves infectadas, puede penetrar por vla 
respiratoria u oral, y en ei luqar donde se fijan producen 
una inílamac16n y proliferación celular can exudados, que 
forman la lesión caracterlstlca de la enfermedad: el Tubér­
culo; en los cerdos se presenta máG comunmente la tuberculo­
sis ahdomtnal con prasencia en los ganglios !!Lesentéricos. 
(17,22,27) 

Cuadro clinico:por su vida económica tan corta, general­
mente los signos y lesiones se observan a la inspección sa­
nitaria en el rastro, pero se puden presentar trasto.rnos en 
el apetito, meteorismos 1 diarreas, estreftim1ento y pueden 
mostrar dolor abdominal a la palpación. (22,28,33) 

Diagnóstico:por la prosencia de ganglios inflamados mfls 
los slgnos clínicos, o más especificamentc por la prueba de 
la tuberculina. (28,33) 

Tratamlento:aunque en el hombre se practlca, en los anima­
les es incosteable, tanto por el alto costo, como por la 
incertidumbre de sus resultados. (28,331 

Prevenc16n:no se ut.il.iZDn "..•:::.cun:!!J "" los animales, pera 
cu~ndo so presenta la enfermedad se tlenen que eliminar los 
animales enrermos, se deben desin!'actar a fondo los locales 
y se debe tener un rlguroso control de los alimentos asi 
como de los animales sospechosos. (22,27,33) 

Control.- este se lleva a cabo mediante diferentes mane­
jos de control higien1co-sahitar1os coao1 
a) Confirmación del diagnóstico en el laboratorio además 

de la identi!icación del agente causal da la enferaedad. 
b) Evitar el ingreso de Visitantes ajenos a la granja. 
e) Llevar un estricto control del origen de los aumentos, 

del origen de los animales de reemplaio y si se Utill· 
za~ caaas tamblen, debido a que las micobacterias avia­
res ta•bié~ afectan comunmente el cerdo. 

d) Implantación de estrictas medidas hlgienlco-sanitarias 
como el ·uso de tapetes y ·vados sanitarios, lavado y 
desln!ec~ión de locales, con desin!ectantes adecuados 



para afectar al gérmen productor de la en!ormedad. 
e) Aplicar la prueba do ln Tuberculln• regularmente para 

elictlnar reactores poeltivos. (80) Ver cuadro 8. 

4. 13. SINDROKE HASTITIS·-KETRITIS·-AGALACTIA 

Oet1n1c16n:es la afectación inflamatoria de la glándula 
aamaria de la cerda. (39) 

Etiologia:es producida por 
bacterianas, destacando los 

un~ gran cantidad de especies 
pLplococcuq Streptococcus y 

Staphilococcus . (28,33) 

Transaisión:se transmite por contacto directo de ia glán­
dula mamarla con el suelo o bién por heridas en los pezones 
producidas por los lechone~. _i;J~~do más susceptibles las 
hembras en el periodo de lactancia. (27 ,33) 

Cuadro clinico1agalactla o in!lamaclón con un exudado que 
puede ir desde seroso hasta purulento o necrótico, además 
del cuadro que pueden presentar los lechones como son la 
hipoglucemia, debilidad y muerte. (28,33) 

Prevención: limpieza y desintecclón. de las Instalaciones, 
además de que ayuda el destete precoz de los lechones, el 
laxado y desparasltación de la hembra antes del parto. 
(27,33) Ver cuadro 7. 

Tratamlentü:limpie:a y desinfección de las heridas, con 
aplicación de antibiótico local o sistémico, dependiendo 
del grado de afección. (27 ,33) 

4.14 ESTREPTOCOCOS IS 

S1n6niaos1Artritis estreptocócica, llon.tngitis 
estreptocócica. (82) 

Def1nlci6n:es una enfermedad infecciosa bacteriana que es 
producida por diferentes tipos de estreptococos, esta enfer-
medad na· es de mucha importancia en México. (33) 

Etlologia:el cuadro de artritis es producido por el 
Streptococcus UJl.l.l. tipo I, mientras que el cuadro de menin­
gitis es productdo por el Streptqcqccus .fiJ!...i..í. tipo II, estas 
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~on bacterias Gram poslt!va~ que no tienen l.iU,ha resisten­
cJ a 3 los desinfectantes, sobreviven hasta 12 di as en heces 
y polvo, y hasta 54 días en congelación en ambas s:ltuac10-
nes. (62) 

Transmisión:la transmisión se lleva a cabo por la via na­
sal por el contacto con aerosoles, ademas del contacto di­
recto de animales enfermos o portadores can animales sanos, 
también por medio de intalaciones contaminadas. (62) 

Patogenia :penetra por la via nasal u oral para alojarse 
en las criptas tonsilares y dar origen a una septicemia, 
que puede provocar la muerte súbita o bien puede desencade­
nar en una endocarditis, artritis a men1nq1t1s, segtin el 
tipo de bacteria que afecte, la edad de los animales suscep-
tÚHes y el grado de susceptibiildad del buéspued. (82) 

Cuadro clin!co:la tnrección con S. auls tipa I que produ· 
ce septicemia, endocarditis y artrltis, se observD en lecho­
nes antes del destete y se caracteriza por presentar !iabre 
elevada de 40.6 a 41.l •cJ articulaciones tutn.efactas, ca­
lientes y dolorosas, rigidez, ce9uera. trelllor, ataxia y 
muerte. Las lesl.ones que observaaos son la presencJ.e de 
líquido sinovial cremoso y mucolde alrededor de las articu­
laciones y las lesiones en el endocardio. La infección 
con s. su!s tipa II se caracteriza por producir J1enlng!tls 
en cerdos de entre 3 y 12 semanas de edad, los signos que 
presenta son !!ehre de 40.6 a 41. 7 •e, incoord!nac!ón, tem­
blores, parálisis, oplstótonos y espasmos tetánicos, mirada 
vidriosa y andar vacilante. Las lesiones que observamos 
son la piel y la conal enrojecidas, los ganglios linfáticos 
tumefactos y congestionados, fibrina en la cavidad per!tone-
al y pleural, turbidez del liquida ce!a!o-raquióeo. (82) 

Oiagnóstico:en el caso del cuadra sept!~émicc !a edad de 
los lechones (10 a 21 d!as) es de gran ayuda y en ambos ca­
sos la !dent!!icactón se puede realizar por un frotls de 
sangre, liquido céCala·raquideo, tejido cerbral y ligulda 
sinovial con tinción de OraA o más espffCi!i,a•ente por tec~ 

n1cas de 1nmunort1..1.orc:;c11uc!i\ r so pueden detectar ta11b1én 
:;:;ntlcucrpos opsonizantes y se pueda e¡¡plear la prueba de 
ELISA. (62) 

Inmunidad 1 no se 
solamente existe 
(piel, •ucosas 1 

lisos1ma, barrera 
edad. (82) 

puede provocar ningun tipo de Inmunidad y 
protección mediante las barreras Cisicas 

etc.) o qu!a!cas (ami lasa salival, 
gástrica) y la resistencia por la 

Prevenc!ón:se realiza por la desinfección de locales an­
tes de lntrodue!r nuevos animales, proporcionar ventllaclón 
adecuada, no i.ntrot1uc1r un excesivo n.umero de an!m.ales par 
corral y n~ mesclar diferente• camadas. E! control se lle~ 
va a cabo nediante: 
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1) Medlcoc16~ e!tr~t~gtc~ ~ntP~ de que los anlMalos presen­
ten los signos cl!nicos y se hace al nacer, a los 10 
días posdestete y antes del ingreso a los corrales do 
engorda, utllliando penicilina de 75 a 100 ppm en el 
a ll mento. 

2) Vacunación.- solamente es comercial en Europa en donde 
la enfermedad es muy Importante. 

3) Sistemas de producción todo dentro- todo fuera. 
4) Sacrlflclo de animales infectados y reposición con ani­

males libres de la 1n!ecc16n, en el caso de que se 
llegue a presentar un brote epizoótico. (82) 

Ver cuadro 2. 

Tratamiento1por vla parenterai se utiliza penicilina, 
amox1c111na, am.p1c1llna, llncomlclna, este tratamiento debe 
repetirse y adeaés dabe darse una terapeútlca de apoyo, los 
lechones no destetados que ye poseen signos clínicos 
dl!icllmente responden al tratamiento, los cerdos de mayor 
edad aunque responden al tratamiento, quedan con u~ retraso 
considerable en su desarrollo. (82) 

4.15. PLEURONEUMONIA 

Sinónlaos1Haemophiios1s. (47) 

Da!lniclón1es una enfermedad respiratoria muy contagiosa, 
frecuentemente mortal que ataca cerdos destetados o de 
engorda, los cerdos aloctados en rorma crónica reducen nota-
blemente su desarrollo. (82) 

Etialogia:la en!ormedad es causada por el Haemoph!lus 
pleuropneunon!ae, que es un cocobacilo Gram (-) que tiende 
al pleomorflsmo, este mlcroorqan!smo produce colonias beta 
hemolitlcas, translúcidas y mucoldes sobre agar con sangre 
ovina, existen al menos seis tipos antlgénicos de antigeno 
~~;ii:::n1~r. A pP.sar de ser un m1croorgan1sma relativamente 
delicado sobrevivo 5 dias a 18 •e en secreciones nasales 
mucopurulentas. (82) 

Transmislón1se realiza por vis respiratoria de cerdos por­
tadores a cerdos susceptibles y se manifiesta gonernlm.ente 
después de cambios bruscos de temperatura. (82) 

Patogenia1la infección se produce por el Ingreso de aero­
soles en las vias respt ratortas superiores, cuando penatr•n 
al pulmón provoca un infarto local en muy poco tiempo, lo 
que hace sospechar de la acclón de una tóxina, la lnfacclón 
alveolar puede ser directa o indirecta por previa septice-
mia. (82) 
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Cuádro clinico:anorexia, fiebre elevada do 41.5 •e, dis­
nea, a veces cianosis y muerte, en a~im.ales no vacunados la 
mortalidad puede llegar al 100 X. Los animales en recupe­
ración presentan anorexia, tos y retraso del ritmo de crec1-
mt.ento. 

Lesiones.- están generalmente limitadas a la cavidad 
taráxica, la cavidad nasal y !J tr~quea pueden estar satura­
da6 ·da espu:.il con sangre, los pulmones congestionados y 
edematosos can exudado fibr1no-hemorrágico. Dlsex:i.1nadas 
en todo el pulmón pero prlncipalmento en los lóbulos 
dlarragmáticos se observan áreas elevadas de consistencla 
firme, color rojo oscuro y de forma irregular, a veces con 
necrosis. También se puedo observar pericarditis 
ftbnnosa e lnClamaclón y hemorráglas de gang11os llnfátl-
cos bronquiales. (62) 

Diagnóstico1se realiza por historia cl!nica, signos y le­
siones, por aisla~iento del microorganismo, pruebas de fija­
ción de complemento, de aglutinación de partlculas de 
latex, de precipitación en anillo y prueba de ELISA. (82) 

tnmunidad:se establece inmunidad activa mediante dos meca­
nismos: 

a) Recuperación de los animales infectados de forma natu­
ral, los cuales quedan como portadores asintomáticos de 
la enfermedad. 

b) EstimuleciOn de la producción de anticuerpos mediante la 
aplicación de bacterinas. (33) 

Provención1cuerentena y auastroo 9croló91co de onimales 
nuevos antes de introducirlos en la granja, lavado y desin­
fección de locales donde han estado animales con signos cli­
n1cos o sospechosos de la en!ermedad, control del ingreso 
de visitantes en la granja y aplicación de bacterinas o va­
cunas oleosas producidas partir de cultivos frescos. 
(33 ,82) Ver cuadro 4. 

Trataaientoipor vla parentaral so puede administrar pen1-
c111na, ampicilina, amoxlcilina ya quo dan los isejoree re­
sultados, pero tambien se puedan utilizar tetrac1cl1nas y 
cloramfenicol, todos estos se deben aplicar cada 24 horas 
además de tener un tratamiento simultáneo de antlbiotico en 
el agua de bebida. (62) 

4.16. POLISEROSIT!S Y POLIARTRITIS 

Sinóni~os1Enrermedad de Glaser. ( 17. 2 2) 

Et1ologia1as una enrer111edad de etlologia múltiple, en la 
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que intervienen: Haemophilus aulg , Pnsteurella multoclda , 
Clostr!diym pyoqenes Hycoplasma hYorJtln.1..a. Mycoplasma 
hyoarthrinosa , s_t_aphllococrn. y ~treptncoccu~. (17 ,2.4) 

Cuadro c11n1co1al inicio es un cuadro respiratorio, 
presentandose posteriormente la artritis, principalmente en 
el corvejón, los lechones mueren rapldamente, los animales 
de 18 e 20 semanas pueden presentar abscesos múltiplos. 
(17,22) Lesiones.-en la m.eyorla de los casos se observa 
pleuresla Cibrlnosa, per1cardlt1s, perltonltls y a veces 
bronconeumonia, el bazo y el hígado están aumentados de ta~ 

mafia y también se pueden observar hemorragias petequiales 
en rlllon, el liquido sinovial de las artlculaclones está 
·turbio y puede contener sedimentos verde amarillentos de 
restos de !lbrlna. (82) 

Dlagnóst!co:hlstopatologJa, aislamiento de gérmenes, d!!e­
renclar de plobacllosis y artritis de otros orígenes. A 
la necropsiil se encuentran cuadros s1m1 lares a la rinitis 
atró!lca y a la noumonio enzootlca. (17,22) 

Inmunldad:trn activa mediante la tnrección natural o la 
aplicación de vacun~s o bacterinas, mediante este mecanlcmo 
se produce una inmunidad duradera y se recomienda el uso de 
la bacterlna Y" que induce la protección del cerdo suscepti­
ble con mayor velocidad. Aunque se han encontrado tres 
serotlpos di fe rentes del microorganismo, se ha reportado 
que existe inmunidad cruioda entre olios. (33) 

Prevenc!ón1se lleva a cabo mediante ciertas medidas sani­
tarias como: 

a) Cuarentena y muestreo sarolóqico de animales nuevos pa­
ra reemplazo antes de lntroduclrloo en la granja. 

b) Lavado y desln!ecc!ón do locales donde han ostodo onlma­
lee con signos cllnicos o sospechosos do la onrermadad. 

e) Aplicación de vacunns o bacterinas on caso de estar en 
zonas enzoóticas. 

d) Control del ingreso do Visitantes on la granja. (33) 

Tratamlento:tlloslna 2-10 mg/kq lntr•muscular, aunque tam­
blén es ex.ltoso en casos tempranos utilizando pen.lcJl.lna, 
amp!cl!lna, cloran!enlcol, sul!onamlda-trlmetoprim, además 
de medicar el agua de bebida. En D!r..~::lrc; c4:1&;tü Ufld 

vacuna 
edad. 

que protege cerdos 
(l?,22,28,82) 

seronogatlvos de cualquier 
Vor cuadros 3,4 y 9. 

4. l?. NEUMONIA ENZOOTICA DE LOS LECHONES 

S.lnón1mos:Neumonia crónica de los lechones. (1? ,22 ,33) 
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Deflnlclón:es una enfermedad lnfecclosa producida por 
Hycoplasmas. (33) 

Etiologia;es praduc1.da por el Kycoplasma hyopneumoniae 
que tiene la característica do ser Gram (-), aunque la me­
jor forma de t.uñi.rlo para su observación es mediante los 
métodos de Giemsa, Castaf>.eda, D1enes Azul de Meti lena 
(33), la principal caractetlstlca de estas gérmenes, es la 
falta de pared celular. (17,22) 

Transmisión: la enfermedad se transmite por la ingestión 
de material contaminado, por la aspiración de aerosoles o 
bien por la migración de parásitos, (17,33) 

Patogenla:para la presentación de esta enfermedad es nece-
saria la existencia de di!erentes !actores: 
a)predlsponentes.- mala ventllaclón, aglomeración y fria. 
b)determinantes.- son los Mycoplasmas, que asociadas con 

otros gérmenes producen 1.nflamac1ón del pulmón. 
(17,22,26) 

Cuadro clínico: la enfermedad es de elevada importancia 
económica, debido a que detiene el crecimiento de los lecho­
nes, que presentan fiebre, diarrea, anorexia y resplración 
abdominal. (17 ,22, 28) 

Diagnóstlco:el clinico no es muy representativo, el 
anatomo-patológico tampoco es concluyente aunque orienta, 
el definitivo se reall:a por al aislamiento del gérmen, asi 
como por pruebas de hemaglutinación indirecta y !ljrición 
del complemento. (17,22,26,33) 

Inmunidad: los animales recuperados se vuelven resisten­
tes a la enfermedad, pero actU.an como portadores 
asln.tomáticos de la misma, la inmunidad hum.oral se estimula 
al cabo de peca& semanas, mientras que la inmunidad celular 
se presenta muy tardlam.ente después d~ la 1níccc16n (hasta 
15 o 20 semanas), no existe ninguna vacuna. (17 ,22,28) 

Prevención:se realiza evitando el exceso de hu111edad y de 
población en los corrales, adecuada ventilación y evit\lr 
cambios bruscos de te~peratura, también se recomienda utili­
zar cerdos llbres de patógenos especif1cos (S.P. F.). 
(17,22,27) Ver cuadros 2,3 y 9. La erradicación se 
puede réillzar de s Coraas prlnclpalmente: 

1) Segregación y a1s1a:lento.-es un método muy laborloso y 
poco .priictico, ya .qUe colls1ste en criar a loD lachoncs 
en unidades independientes del resto de los cerdos, pe­
ro· existe el riesgo de que estos animales sean portado­
res'~~ la enfermedad. 

2) lilster:ectomla .-se puede utl lliar este tip9 de procedl­
miento para obtener animales para pie de cria, libres de 
neuaonia onzóotica y de otras enfermedades, pero el cos­
to es muy elevado. 
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3) Despoblación y Repoblación.-esta decisión depende de 
hacer un análisis económico del costo de la despoblacion 
y repoblación de la granja, asl como de las mod!Cicacio­
nes que se deben hacer en el manejo de la mlsma para 
evitar la nueva introducción de la enCermedad. 

4) Vacunación.-se utiliza comunmente en Europa con resulta­
dos poco satisCactorlos. 

5) Tratamiento y alslamlento.-se pretende realizar la erra­
dicación de la enfermedad sin despoblar la granja, sola­
mente realizando destete& precoces con lactancias arti­
Ciciales y medicación prolongada de todos los animales 
de la granja con tiamulina para eilmlnar la inCección. 
(82) 

Tratamienta:la tllosina da buenos resultados, aunado a un 
tratamiento sintomático y terapeutica de sostén. 
(17,22,27,28) 
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CAPITULO 5 

En re raed ad o a K1cóticas 

5.1. Candidlasis 

5. 2. Dermatomlcosis 
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s. l. CANDIDIASIS 

Sinónimo•1Muguet, Oidiomlcosis, Estomatitis o1d1ca, 
Monlliasis. (47) 

\ 

De!inición:es una enfermedad no contagiosa producida por 
hongos biastomicetos del género~. (12,17,33) 

Etioloq!at Candlda albicans y Candida krusel, que son hon­
gos pertenecientes a la clase Blastomycetes, asimismo son 
un componente frecuente de la flora normal de la plel y del 
tubo digestivo de los animales domésticos. (12,33) 

Cuadro clinico:Las candldlasls del canal digestivo ante­
rior se producen generalmente por Candlda albicans en lecho­
nes lactantes y en los sometidos a alimentación artificial, 
lesionando principalmente la cavidad oral y el esófago, por 
lo tanto no provoca diarreas sino disfagias y anorexia. 
Candlda krusel afecta la parte posterior del canal digesti­
vo, provocando diarreao: y se presenta aás comunmente en el 
segundo periodo de cria por el cambio de alimento que provo­
ca c•mblo de mlcroflora y causa predisposición a la in!ec· 
ción o colonización. (12,17,33) 

Dlagnóstlco1el solo cultivo y aislamiento del hongo a par­
tir de una muestra no es concluyente, el microorganismo de­
be también estar presente en frotis, raspados y secciones 
de una lesión y muchas veces para ello solamente se puede 
hacer a la necropsia. (33) 

lnmunidad:en los cerdos se eleva el nivel de aglutin1nas 
en el suero, mientras que en otras especies existe una res­
puesta inmune más espec!Cica. por medio de anticuerpos como 
la lgG y la lg!I. (33) 

Prevención1este hongo por ser un habitante frecuente de 
la !lora nor11al de la piel y del tracto digestivo, actúa 
como oportunista cuando el buesped sufre de agotamiento por 
mala nutrición, 1nmunodepres1ón o tratamir::ntos prolongados 
con antibióticos. Ver cuadros 2 y 3. 

Control.- se reall¡a mediante medidas hlglenlco-sanlta­
rias encaminadas a evitar situaciones de estrés, as! como 
de proporcionar un medio ambiente adecuado los cerdos. 
( 3 3) 

Tratamlentoila Nlstatlna y Anfotericlna. B, son muy úti­
les, pero por su elevado costo y baja disponibilidad en el 
mercado, son poco utilizados en la practica veterinaria, 
siendo más utilizadas la Candlcldlna y el ácido fórmico, 
aunque por lo regular no se hace por el tipo de diagnóstico 
que se practica. (33) 
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5.Z. DERMATOMICOSIS 

Sinónimos,Tiña microsporica, T1f1a pelada, Tiña 
tonsurante. (47) 

De!iniclón:es un padecimiento de Ja piel causado por hon­
gos de los géneros !11crosporum y Tricophvton, su mayor !m .. 
portancia se debe a que son zoonosis. (17,22,33) 

Etlologiaiel cerdo se ve más comunmente afectado por 
Mlcrosporum nanum y Microsporum gypseum. Cl?,22,33) 

Transaislón:por contacto directo de animales en!ermos u 
objetos contaminados. (27,22,33) 

Patogenla,penetran por medio de abrasiones de Ja piel, 
los conldios germinan y las hitas invaden el estrato córneo 
y las paredes de los !oliculos pilosos, comienzan a multl­
pllcarse aprovechando la queratina de Ja piel, produciendo 
Ja ruptura y desprendl111iento de áreas extensas de pelo. 
(17,22,33) 

Cuadro clintca:leslones redondas carentes de pelo con cre­
clllliento centrifugo y aparición de hlperqueratosJs, ade111ás 
de producir lnC!.mación, !raqllldad y aspecto seco y sin 
brJ lle del pelo, en ol bombre el Mlcrosporum afecta princi­
palmente el cuero cabelludo, mientras que el Trichophyton 
puede e!ectar todo el cuerpo. (l,17 ,22) 

Dlagnóstlcoiexámen microscopico de piel y cultivo del ·ras­
pado que se hace de la piel, esto se puede hacer con la lá111-
para de Wood, tlnclón de P.A.S. o KOH. Este procedimiento 
además del cultivo se hace necesario para la 1dent1!1cac1ón 
del derm.atoflto. (l?,22,33) 

Inmunldadipor poseer antígenos altamente alergénicos, pro­
vocan reaccJones de blpersensibllldad tardía tipo ade­
más de aparecer preclpitinas y anticuerpos fijadores del 
complemento después de 30 días del inicio de la in!ección, 
también s• produce una inmunidad activa de tipo celular don­
de intervienen linfocitos T de memoria, Ja edad es un fac-
tor determinante en la resistencia a la enfermedad. (33) 

Prevención:esta se legro ~vitando el estrés en los anima­
les.,. par:a evitar la. ·acción oportunista ae les hongns, asi­
mismo los animales. pequellos son más susceptible por lo que 
requieren de mayor cuidado. (33) Ver cuadros 2. y 3. 

Trataalentolla qriséo!ulvlna resulta e!lcai, ya quo al 
unirse a los Upidos intracelulares impide la división nor­
mal de ios honqos, también resultan útiles los preparad.os 
del á<:Jdo undecllénlco y de Lugol aJ 10 X. (1?,22,33) 
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En!ermedades Parasitarias 
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6.1.2. Balantldiasls 

6.1.3. Coccidlosis 

6.1.4. Trlqulnelosls 
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6.1.11. Vermlnosis Pulmonar 
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6.2.l. In!estación por Piojos 
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6. l. PARAS!TOS!S INTERNAS 

6. l. l. TOXOPLASMOSIS 

De!lnlción:enrermedad parasitaria producida por protozoa­
rios que afectan los cerdos y otros animales, es una 
zoonosis, su importancia radica en la gravedad de la infec-
ción congénita y sus secuelas. (27,68) 

Etiologia1 Toxoplasma gondil,paráslto intracelular obliga-
do, de virulencia variable. (27 ,68) 

Transmlsión:el contagio se realiza por vía oral, genital, 
lactógena y aerógena. (27 ,68) 

Cuadro clinlco:enfermedad de incubación desconocida, don­
de se pueden provocar abortos o partos prematuros, en casos 
agudas, fiebre, depresión, trastornos del equilibrio, tos 
diarrea, vómito y muerte. A la necropsia se puede obser­
var neumonía, enteritis ulcerosa, hepatitis, 11n!adenit1s 
necrosanta y esplecnltis, a la histopatologia se observan 
toxoplasmas libres. CZZ,27,68) 

Diagoóstico:por la prueba de Sabln y Feldman, microscopia 
fluorescente, hemoaglutinaclón indirecta, aglutinación y 
fijación de complemento, además se debe diferenciar del 
aborto enzoótlco. (27,68) 

Inmunldad1exlste inmunidad pasiva de muy corta duración, 
la inmunidad activa se puede inducir mediante la vacunación 
con toxoplasmas vivos o muertos, pero es un método que aún 
no es aplicable en gran escala y su eflcacla depende de la 
formación de lgM e IgG, también existe una 11gera resisten-
cia natural por parte de algunas especies. (68) 

Prevenciónicomo el gato tiene un papel determinante en la 
diseminación de ooquistes que contaminan los alimentos, es 
nccc:::Jr1c c:t:iblccc:- un contra! que :-cc::.::c~ l:J cont:::!n3~ 

ción Cecal de estos, para así poder reducir el número de 
infecciones, asimismo se debe evitar la ada1n1s.tración de 
cerne cruda y también evitar en lo posible los vectores co­
ao moscas ,cucarachas y lombrices. C68l Ver cuadros 
2,3,8 y 9. 

Tratamiento:ol uso de sulfonamidas da buenos resultados, 
también la pirimetamina en dosis de 100 mg/kg/dia da resul­
tados alentadores. Se han utilizado otros medicamentos 
como la splramicina, lincomlcina, lasalocid y la 
monensina. (68) 
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6. l. 2. BALANTIDIASIS 

Slnónl•os:Balantidlosls. ( 4?) 

Oeí!n1ción1enrermedad parasltarla intestinal 
subcllnico que afecta a los cerdos de todas les 
es producido por un protozoario ciliado patógeno. 

de curso 
edades y 
(68) 

Et1ologia: Balantld!ua col! y Balantldlum suis que es con­
siderado como una variedad del prlmero, se localizan en el 
ciego y colon y frecuentemente aparecen como comensales. 
( 27 '68) 

Transinisión:por vía oral, por ingestión de quistes iuadu-
ros. (68) 

Cuadro clinico:incubación de 4 a 30 d!as, diarrea, fiebre 
de 40.1 a 40.6 •e y· anemia, a la necropsia se puede ver 
enteritis catarral, hemorrágtca y necrosante en el intesti· 
no grueso, en los lechones además se ven estas les·1ones en 
duodeno y estómago. (22,27) 

In•un1dad:este parásito no provoca ningún tipo de lnmun1· 
dad y como acttla coino oportunista debe atacarse al problema 
primario, al cual qenerai•ente cede este problema. (68) 

Prevenc!ón:se logra controlando otras enfermedades que 
actúan como desencadenantes de la acción secundaria de este 
gérm.en, entre estos padecimientos tene»os la salmonelosts, 
infestación por otros parésltos de acción muy agresiva y 
virus que lesionen la mucosa intestinal. (66) 

Ver cuadros 2 y 3. 

Tratamiento: tet rae 1 e li nas, oxi tot rae 1e11 nas, e lortet rae 1-
c 11 nas y diiodohidroxlquinole!na, así como desparas!tantes 
para atacar la infección o 1nrestac1ón primaria. (27 ,68) 

6. l. 3. COCCIDIOSIS 

Sinóniaos:Eimeriosts, Diarrea COCC1dian~ # Coccid!osts 
entérica del cerdo. (4?) 

Definlción1es una ln!ecclón parasitaria transmislbl~, oca­
sionada por la acción de varias especies det género 
fil.Jltu..U.. ( 6 8 ) 

EtJ.ologiat Eimeria dehliecki , E1mer1a guevarai 
~bli.UJ.:...!LL , Eimeria perminuta , f;¡merJa pnrci 
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r.Q .. m .. aJLLiliLg_. , Eimerla scabra y otras. CZZ,21,68) 

Transmisión:por consumo de huevecílios en alimento canta~ 

minado o al hozar en el suelo. Cl7,2Z,68) 

Patogenia:ejercen su accJ.ón patógena mediante tres uiecJ· 
nismos: 
a) Mecánica por ocupar el citoplasma de células de la muco­

sa intestinal 
b) Exfoliatr12 al ocupar el citoplasma celular como sustrato 
e) Traumatlca al momento de liberar los gametos o 

merozoltos. (17,ZZ,68) 

cuadro clinica:como resultado de los procesos lnClamato­
rios en el intestino, se presenta diarrea, a veces sanguino­
lenta, const1pac1ón 1 pérdida de apetito, emaciación, retra-
so del crecimiento. (17,22) 

Oiagnósticoise realiza mediante la observación de los 
meroioltos en el interior de la célula intestinal por 
histopatología, el exámen coproparasitoscópico no es conclu-
yente. (17 ,66) 

Inmunldad 1 los lechones son los más susceptibles a la in­
Cecclón, además de que puede producirse una llgera !nmunl· 
dad postinfecclón que dura de 2 a 3 meses, para quedar nue-
vamente como susceptibles. (17,22,27) 

Prevención:medlante medidas h!g1enico-sanltar1as astrlc· 
tas dentro da la granja, evitando al iaáxlmo los pisos de 
tierra, o pisos d.e cemento donde se acumule la hu11edad y 
sirva como medio ambiente adec:uada para el desarrollo de 
!os hueveclllos. (33) Ver cuadros 2,3,4 y 9. 

Tratamlento:la aplicación de su!Caguanld!na a razón de 
mg/kg de peso por 3 a 4 dias o blen el amprollo de 26 a 65 
mg/kg de l a 2 veces al dia durante 3 o 4 días. (68) 

6.1. 4 TRICHINELOSIS 

S1nón1mos:Trlquinos1s. (47) 

Oeíln1clón:es una in!ecclón parasitaria, transmisible oca­
sionada por la acción de parásitos del género Trlchlne!la 
es ~na zoonosis de origen alimentarla. C&8) 

Etiologia:la produce el parásito Trlchlnell• splralis, 
esta parásito en estado adulto se local11a en el intestino 
delgado del huésped, mientras que en su estadio larvario se 
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aloJa en las masas musculares de sus huespectas intermedia­
rios, el tamaño del parásito adulto varia de 1.4 a 4 mm y 
la hembra es vivípara y deposita embriones. (68) 

Transm.1s1ón:por el consumo de larvas que pueden est<ir en 
carne u otro~ alimentos contaminados, por lo tanto el ciclo 
es directo. (17,22,27) 

Patogenia:la larva llega al estómago en donde es liberada 
por la acción de las enzimas digestivas y del ácido clorhi­
ctrico, atraviesan la mucosa del 1ntest1no 1 donde crecen y 
se alimentan para llegar a su madurez sexual en 6 días, las 
hembras penetran en las criptas de LieberkUehn, donde ponen 
las larvas que por via lin!átlca llngan al corazón derecho, 
para de ahi ser distribuidas a todo el organismo, principal­
mente a los músculos estriados como el diafragma, müsculos 
intercostales, linguales y del• espalda. (ZZ,27,68) 

cuadro cl!nico:con la presentación intestinal, se obser­
van diarreas abundantes, cólicos, disminución del apetito y 
fiebre. En el caso de la presentación larvaria en múscu­
los, se observan signos de dolor intenso, enbaramiento de 
los miembros para caminar, respiración acelerada, trastor­
nos de la masticación y deglución, edema palpebral para pos­
teriormente presentarse encapsulamiento de las larvas y la 
consecuente desaparición de los signos, presentandose rara-
mente mortalidad por esta en!ermedad. (17,ZZ,27) 

Diaqnóstico:la pruab::i. :ás común es mediante la compresión 
de un trozo de músculo entre dos placas de vidrio para su 
observación en el triquinoscopio, aunque se puedon hacer, 
prueba de ELISA (5), pruebas de !1Jac1ón de complemento, 
lntradermorreacción y de anticuerpos fluorescentes. 
(ZZ,27,&8) 

Inm.unidsd:se produce cierta inmunidad por la respuesta 
inmune a nivel intestinal que evita la rein!estación, ade ... 
más de producir una elevada cantidad de anticuerpos 
séricos, siendo a nivel de mucosa intestinal con IgM, poste­
riormente existe también producción de lgGl, mientras que 
en la segunda semana de la infestación existe aumento de 
ambas inmunoglobulinas. La respuesta inmune también se 
puede presentar como hipersensibilidad inmediata de tipo I, 
la cual es caracteristica en la triqulnelosis. (17,22,&8) 

Prevenclón;Gviton: el sue.!.n!!tro de escamocha eructa o mal 
cocida, asi como el evitar que los animales puedan consumir 
cadáveres de ratas u otros animales que puedan estar infes-
tados. (27,&8) Ver cuadros 3,4 y 8. 

Trataaientoren !os animales domésticos genor3lmente no se 
realiza, debido que el diagnóstico es hecho hasta la 
necropsia, cuando se hace antemortem se puede utilizar 
tiabendazole, meti ridina, triclorfon y ditia2anina contra 
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las formas adultas. ( 2 7 '6 8) 

6. l. s. FASCIOLASIS 

Sinónimos:Distomatosls hepHica, Duela del higada, 
Caquexia acuosa. (47) 

Deíinición:es una enfermedad parasitaria producida por la 
presencia y acción del tremátodo Easciola hepatlca en el 
parénquima y conductas biliares del higado del cerda y 
otras especies domé!;.tfcas, que produce trastornos digP.stJ­
vos y de la nutrición, en caso de tener migraciones aberran­
tes causa dafto dependiendo del lugar donde se aloje. 
( 2 7. 68) 

Etiologiailo produce la Fasc1ola hepattca que es un 
tremátado de forma foliácea de ciclo indirecta ya que nece-
sita de un huesped invertebrado. (68) 

Transm1s16n:se realiza por el consumo del caracol acuáti­
ca a anfibia (género !.!.&ill.Ji..) ,infestado por radias o bien 
por el consumo de las cercarlas que están sobre la punta de 
los forrajes. (68) 

Patogeniatla metacercaria penetra por via oral y se loca­
liza en el tracto digestivo, posteriormente evoluctona a 
adolescercaria y por via porta llega al hígado, para conver­
tirse en adulta en los canaliculas billares, alli deposita 
sus huevecillos que salen en las heces, si estas conservan 
un medio ambiente hllmedo, los huevecillos evolucionan 
mirac111os y en esta etapa penetran en el caracol llm.n.tl 
donde lleva a cabo sus fases de esporoquiste y radia, sale 
como cercarla y en el p~sto se convierte en metacercarla 
que es la rase lnfectante. (27 ,68) 

Cuádro clinica1produce hepatitis crónica can obstrucción 
dé ros canaliculos biliares, principalmente por inflamaclón 
con. lo que se presenta una deficiente diqestlón y por cons!-
gu·1ente. desnutrición r se puede presentar liebre y 
diminución del apetito o puede no presentar signos . 
. ( 27 ·, 68) 

Diaqnósticoise puede realizar por examen 
coprop.arasltascapico de sedim•ntación o bien por exámen a 
la ·necropsia. 07,68) 

InÍlunldad1el cerdo s·e e·ncuentra en el grupo de huéspedes 
cri~ menor susceptibilidad a la infnoL"clón por el parásita, 
la respuesta inmune contra el parásito adulto ocurre a ni-
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vel del higado debido una gran aparición de células 
plasmáticas, linfocitos, macrófagos, easlnófi los y células 
cebadas. La inmunidad pasiva se adquiere mediante la admJ.­
nistración de linfocitos sensibtllzados, con sus desventa­
jas de una corta duración durante la cual ofrecen protec-
ción. (27 ,66) 

Prevenc10n:ev1tar la presencia de huespedes 
rlos o b!én desparasitaclón sistemática o 
(27 ,68) Ver cuadros 3 ,4,8 y 9. 

Tratamiento:rafoxanide 10 mg/kg, n!troxinll 
ambas subcutáneas, albendazole 20 mg/kg. (68) 

6. l. 6. CISTICERco'srs 

lntermedia­
estratégJca. 

12·15 mg/kq, 

Sin6nlmos1Sabuate, Granlllo, Granizo, Tomatillo. (47 '68) 

De!inlciónaes una parasitosls que afecta a los cerdos en 
su fase larvaria, mientras que en el estado adulto paraslta 
el intestino del hombre. (27 ,68) 

Etlolog!arel c!st!cerco es ls !ase larvaria de la 'l'.li.llJ..a.. 
li..Q.U..lu!t ,un céstodo que en estado adulto pareslta el lntestl· 
no del hombre. (68) 

Trans•lslón1se .realiza por el consumo de materia fecal de 
personas que tienen la Taenla solium y que en el excremento 
van los huevecJl!os,también por !a contam1nac16n del agua o 
a!lmento. 07,27,68) 

Patogenia:una vez consumido e! huevec1110, por acción di­
gestiva es liberado, atraviesa !a pared de! intestino y por 
via linfática ci sanguinea se dispersa por todo el organis­
mo, en partlculiir a las aasas musculares donde t'orma el 
cisticerco a! cabo de 3 aesos. 127,68) 

Cuadro c!inlcoda presentación d"pr.n~e de! iUY•r de im­
plantación del cisticerco~ durante la .!ase invasiva se pue­
de observar enteritis can diarrea ligera, cólicos, dolor 
abdominal o ni.riguno de: estos, en· la invasión muscular se 
puede present'ar ataxia o paraJisis. O? ,68) 

Dlaqnóstico:el má.s común es a la necropsia en el rastro, 
pero· se puede utilizar la !1Jación de coJl!pie:>ento, 
inmunoe1ectrofores!s y hemoaglutinacJón. (27,68) 

Inmun!dad;se produce una elevada cantidad de anticu~rpos 

que no protegen completamente, pero disminuye el grado de 
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infección la segunda exposición, durante la 
prlmolnfecclón hay producción de lgG, IgM, Ig/\ e IgE, ade­
más de una inmunidad mediada por células que se ha demostra­
do medlante reacciones cutáneas. La respuesta inmune en 
los cerdos es más homogénea que en el humano, lo que provo­
ca un mayor grado de resistencia a la rein!estación del pa-
rásito. C27,66l 

Prevención:evitar el fecalismo al airo libre, control de 
fosas sépticas para evitar contaminación de aguajes y el 
evitar regar praderas con aguas negras sin tratamiento. 
(27,66) Ver cuadros 3,4,6 y 9. 

Tratamiento1no se utili1a en el cardo. (66) 

6. l. 7. HIDATIDOSIS 

Definición1es una parasitosis producida por 
larvaria de un parásito del perro, es una zoonosis 
ción que provoca el quiste en el hombre, causa. dafto 
presión. (l ,66) 

Etiologiaila anfermedad se produce por la Case 
de un céstodo del perro, el Echinococcus qranulonus 

la faso 
y la ac­
por com-

larvaria 
(68) 

Transaisión1sa realiza por el consumo de los buevocillos 
o proglótidos del céstodo o bién por la contaminación Cecal 
de un animal infectado en el alimento, es de ciclo lndlrec-
to. (68) 

Patogeniaiel huevecillo penetra en el organismo por v!a 
oral, llega al 1ntestlno, atraviesa la mucosa y llega al 
higado de donde migra bacla diferentes lugares, produciendo 
quistes muy grandes que ocasionan problemas por obstruc­
ción, compresión y posterior degeneración del tejido infec­
tado, estos quistes se localizan principalmente en el híga­
do, donde provocan atrofia de este y sus problemas relacio­
~ados que !oraan el cuadro Clinico més importante de la en-
fermedad. (68) 

cuadro clinico1cuando da6an severamente al hlgado se pro­
ducen probleaas de tipo digestivo principalmente, lo que 
prOvoca un deaaejoramiento progresivo da los animales, con 
la consiguiente emaciación y pérdidas econóaicas que ello 
iaplica. (66) 

Dilgnóstico1el més comunmente practicado as a la 
nec.ropsia, pero se puede diagnosticar por pruebas de fija-
ción de compleaento y reacciones alérgicas. (68) 
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Inmunldad:se produce una muy baja respuesta inmune que no 
evita la re!nfecclón con los hueveclllos del parásito para 
ror1nar un nuevo quiste. (68) 

Prevenclón:es de elevada J1nportancia ya que no existe tra­
tamiento 1nédlco y esta prevención se realiza mediante la 
desparasltaclón !recuente de Jos perros o blén Impidiendo 
el acceso a estos a lugares donde se almacena el alimento, 
para evitar su cont2minac.lón, por lo tanto si se tienen pe­
rros para el cuidado de la granja estos no deben salir, y 
si no se tienen no se debe permitir el acceso de ellos al 
interior de las instalaciones. (68) Vor cuadros 4 y 8. 

6 .1. 8. ASCARIASIS 

Slnónlaos:Ascarldlasls. (4 7 ,68) 

Definlclón:es una enfermedad provocada por la acción de 
un nemátodo del cerdo , que arecta principalmente cerdos 
Jóvenes y que posee un ciclo hepato-cardlo-pulmonar, lo que 
se traduce en un retardo en el crecimiento d9 los animales, 
es una zoonosis que afecta principalmente a los nidos, pro .. 
duc!endo slntomato!ogla grave las larvas de migración abe-
rrante. (1,22,27,68) 

Etiologla:es producida por el 
nemátodo que habita normal:aente 
cerdo, cuyas hembras son ov!paras. 

Ascaris suum, 
el Intestino 

( 2 2. 68) 

que es un 
delgado del 

Transalslón:por el suelo por contacto dlracto debido al 
consumo de hueveclllos o r.ontaminaclón del alimento. 
(17,22,27) 

Patogenll:!a rase lnrectante, larva II penetra al tracto 
digestivo por vla oral, se libera y atraviesa la mucosa ln­
testtnal, llegando por vla porta al hlgado (L IIIJ, de don­
de •lgra al pul•ón Cvla corazón) y se transforma en L IV, 
sale de los capilares, atraviesa el alveo.lo, sube por bron­
quiolos hacia· 1a traquea en donde es deglutido nueval!ente 
para alojarse co1:10 ·aaulto en el 1ntestlno y comenzar a po­
ner huevectllos, por su algrac1ón produce dallas runctona­
les, pero cuando son adultos ejercen acción ex!ollatr!z en 
el lntestlno provocando enteritis catarral que provoca dis­
al nuclón en Ja absorción de nutrientes u obstrucciones in­
testinales dependiendo del grado de parasltosis. 
(17,22,"27,68) 

Cuadro cllnlco:el principal es el retardo en el crec1m1en-
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to o pérdida de peso, se produce anemia que es observable 
en las mucosas y en ocasiones sa pueden observar dlarre~ 

as. (17,22,27) 

D1agnóst1co:se puede hacer a la necropsia con la 1dentlf1-
cac1ón de los parásitos adultos o bien por exámen 
coproparasltoscoplco por flotación e 1dent1f1cac1ón de 
huevec1llos, asi como mediante digestión artificial. (68) 

tnmunidad1 la edad es un !actor determinante en la resis­
tencia a la iníestación, por lo cual los lechones son los 
más suscept1b1es. La inmunidad activa es bl!:lslca, ee de­
cir se presenta una respuesta inmune contra las larvas y 
otra contra 1os adultos. La inmunidad pasiva se transfie­
re por calostro, que contiene en mayor proporción lgH y en 
menores proporciones IgG e IgA. (2? ,68) 

Prevencióniel problema se resuelve cuando se poseen pisos 
de cemento que son fácilmente lavables y esto evita el 
acumulo de humedad y la relnfestac1ón. ( 1?, 22) 

Ver cuadros 3,4,6 y 6. 

Control.- puede establecerse mediante desparas!tac1ones 
sistemáticas o estratégicas, además de realizar exámenes 
coproparasltoscóp1cos periódicos para dlagnóst1car este y 
otros probleaas parasitarios. (68) 

Trateaientosse puede rea1lzar con adlpato de plperulna 
200-400 mg/kg, ha1oxon SO mg/kg, trlclor!on 44-80 mg/kg, 
febantel·? mg/kg, Leva11lsol 8 mg/kg. (68) 

6. l. 9. HACRACANTORRINQUIDOSIS 

51nón111os1Acantocefalosls, Gigantorrlnqu1dosis. (47,68) 

Detlniciónses una enreraedad parasitaria provocada por un 
acantoce!alo del cerdo que provoca un sindrome de' enteritis 
con,de!lciente conversión ali•enticia. (68) 

Etiologi11la produce al tsactacenthorhynchus hirud!naceus, 
que es un acantocéfalo que se loca1lsa en e1 intestino del­
gado del cerdo y ocasionalaente en algunos an1•ales carnivo­
ros y el boabre, otra c1racterist1c1 de este nedtodo es 
que es oviparo. (68) 

Transail16n1se rea1lza por la ingestión de escarabajos 
coprófagos y es de ciclo indirecto. (2?,68) 

Patogen1a1el parásito se adhiere la pared intestinal 
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saliendo los hueveci I los por !:is he Ce!;, estos son 'onsu111l­
dos por escarabajos coprófagos en donde se desarrolla el 
estado larvario, estos escarabajos san consumidos por el 
cerdo al hozar, llegando de esa manera al intestino donde 
desarrollan la fase adulta. Se fijan a la mucosa por me­
dio de ganchos, ocasionando úlceras profundas Y en ocasio­
nes perforaclón intestinal, que puede provocar per1ton1t1s 
y la muerte del animal. (17,22,27) 

Cuadro clinico:el 
rrea sanguinolenta, 
ta enflaquecimiento 
no pueden ocasionar 
(17,22,27,68) 

animal presenta anorexia, a veces dla­
en ocasiones constipación, se manlfles­
Y por supuesto las lesiones en 1ntest1-

1n!occ1ones bacterianas secundarias. 

Diagnóst1co:se puede reallzar a la necropsla o blén por 
un exámen coproparas!toscópico. (17,22,27) 

Inmunldad:no 
relnfestación. 

hay respuesta 
( 2 7 '68) 

inmune que evite la 

Prevenc1ón1ev1tar pisos de tierra donde puedan habitar 
escarabajos coprófagos. (68) 

Ver cuadros 3,4,6 y a. 

Trataalento:se real!•a con desparasltaclón periódica con 
levamisol a ra:ión de 8 mg/kg, Cebantel 7 ag/kg, adlpato de 
plperazina 300-400 mg/kg, trlclor!on 44-80 ag/kg. (68) 

6 .1.10. TRICOSTRONGILOSIS 

Sinónlaos1Hiostrong!losis, 
Verminosls gástrica del cerdo. 

Estrongllosis 
(47) 

gástrica, 

Definición:es una afección producida por la presencia y 
acctón d~ nc~átcdoG aGl g~,~~ro Tr1chostronav1us y 
HYostronqylus , en el estómago del cerdo. (68) 

!t!ología1 Hyostrpnqvlus rubldus y Tricbostronqylus axe1, 
estos parásitos se loc•ll•an en el eatóaago de los cerdos, 
miden de 4 a 10 ali. de largo y tienen la carcterist!ca de 
ser ovíparos. (68) 

Transalsión1se reallza por el suelo 
oral, por lo tanto es de ciclo directo. 

y la ln!estaclón es 
( 68) 

Patogenla:ias larvas III al ser ingeridas llegan al estó­
mago, donde se desarrollan hasta ser adultos en las paredes 
del estómago provocando presión y obstrutción de las glindu-
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las gástricas y por lo tanto una deficiente pro<lucc!ón de 
ácido clorhidrlco y pepsJnógeno, Jo que ocasiona deflclente 
digestlón de protelnas, además de Ja acción hematófaga e 
histófaqa. Algun.is larvas permanecen en estado de 
hJ.pobiosls y ocaslonan nódulos en la muca5J gástrica. 
( 27. 68) 

Cuadro clinJ.co:enflaquectmiento, retraso en el crecimlen~ 

to, a veces diarrea sanguinolenta, heces acuosas y duras 
alternadamente. (22,27,68) 

01agnóst1co:a la necropsia por asociación de lesiones con 
la presencia de parásitos, o b1én por cultivo e identi!lca­
clón de larvas después del exámen coproparasitosc6pico. 
( 68) 

Inmunidad:no se produce de ningún tipo. (68) 

Pravenc16n:este padecimiento es más común en cerdos que 
se crian en pisos de tierra, ya que el paráslto desarrolla 
3 fases muy sensibles a la desecación, además del establecl­
miento de desparasitacJones sistemáticas y estratégicas. 
(17,22,27,68) Ver cuadros 3,4,6 y 8. 

Tratamiento:tiabendazol 50-80 mg/kg, tetramJsole 10 
mq/kg, ox!enbendazoie 3 mg/kg, Cebantel s mg/kg, 
Cenbendazole 10 mg/kg. (68) 

6.1.ll. VERMINOSIS PULMONAR 

Sinóniaos:Bronqultls vermlnosa, Neumonla verminosa, 
Bronconeumon1a verminosa. (47, &8) 

Oe!lnición:es una afección producida por !a acción y pre-
sencia de nemátodos del ~énero Metastronqylus 
Cbaerostrgngxlus y Paragonius , que afectan lo& bronquiog y 
bronquiolos del cerdo, (17 ,22) 

Etio1ogiaiproduc!d! por el Metastronavlus elonqatus 
Hetastronqylus sala! Choqrostronqylus pudeot\otecJ:_tUL y 
Paragon1ue wgster1anni ~ que son de ciclo .lnd!recta y nece-
sitan de una lombriz de tierra. (17,68) 

Transmlslón:se reallza por via oral a través 
por el consumo de lombrices de tierra ln!esiadas. 

del suelo 
(68) 

Patoqeniaiejercen una acción tr;¡umátlca al atravesar la 
pared lntesttnal, una acción antigenica y obstruct1va al 
viajar por via lln!átlca, otra ve• traumática al atravesar 
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la pared de los alveolos y mecanica al aumentar de tamaao 
en los bronquios y bronquiolos, produciendo zonas <le enfise­
ma y zonas de consolidación. (17,68) 

Cuadro cl.1nico1accesas de tos, sorocaci.ón, disnea, retra­
so en el creclaiento, pelo hirsuto, bronconeumonía y en oca­
siones secreciones purulentas. Cl7,Z7,68) 

Dlagnóst!co:a la necropsia asociando las lesiones y pre-
sencia de nemétodos en los bronquios, por exámen 
coproparasltoscópico <le flotación y prueba de Baerman. 
(68) 

Inaun111ad1se produce generalmente la autocuración de los 
animales y son aés susceptibles los jóvenes, estos al recu­
perarse producen elevados niveles 11e ga1u11aglobullnas 
séricas y de anticuerpos hemoaglut1nantes, que les confiere 
cierto qiado do resistancla a reln!esiaclonos posterio-
res. (68) 

Prevenc16n1evltar los pisos de tiorra o blén el exceso de 
humedad en estos para no peraltlr ia presencia de lombrices 
do tierra que actllan como huespedes lnteraediarios. 
(17,22,27) Ver cuadros 3,4,6 y 8. 

Trataaientoitetramiaol S-20 a9/kg, levamlsal 
(68) 

6.1.12. ESTRONGILOSIS RENAL 

•gll<g. 

Sinónimos:Gusano del rlAon, Esteíanurosis renal del cer-
do. 07 ,47J 

Datinlción:es un padecialento debido a la presencia y ac­
ción de un nemátodo &n el rlllon y otros órganos del cer-
do. (17,68) 

Etiologia1es producida por el Stephanurus dentatus, que 
se localiza en la qrasa pertrrenal, riftones, h!gado, p~ncre­
as y otros órganos abdomlnaius, :u heabra es ovipara y mi­
den de zo a 45 mm, de largo. (68) 

Patogenia:el bueveclllo del parásito sale por la orina, 
desarrollandose a larva lII (!ase 1nfectante), de donde 
penetra a través de la ptel o por la lnqestlón de alimento 
contaminado, provocando acción traumatlca al atravesar la 
mucosa intestinal viajando por las venas y arterias basta 
ilegar al rlfton, atravesando la pared de los vasos sanguina­
os para alojarse en la grasa perlrrenal for•ando caver-
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nas. (l7,22,27,G8) 

cuadro clinlco:retraso del crecimiento, dermatitis puru­
lentas, parálisis del tren posterior, incoordinaclón de los 
miembros on general, a veces se producen infartos por trom-
bosis renal. (17,22,27) 

Diagnóstico:por observación de hueveclllos en la orina, a 
la necropsia por identl!icec16n de las lesiones y la presen­
cia de larvas en varios órganos, as! coiao la presencia de 
parásitos adultos en rill.on y grasa perirrenal. 02,68) 

lnmunldad1ex1sten anticuerpos durante el periodo 
prepatente y posteriormente se presenta cierto grado do in-
munidad contra la rein!estación. (66) 

Prevenc1ón1evitar p1Bos de tierra que conserven la huae­
dad y peraltan la rein!eatación con hueveclllos. (l?,22,27) 

Control.- este se lleva a cabo mediante tratamientos con 
antlhelminticos, estos trataaientos deben ser slstcmáticels 
cuando la enfermedad es enioótica y entratéglcos cuando i;e 
introduce por primera vez. (66) 

Ver cuadros 3,4,6 y 6. 

Trata1Uanto1aebenda1ol lS-20 1119/kg, tebantel 10-15 mg/kg, 
!enbendazol 10-lS mg/kq, caabendazol 20-30 mg/kg. (68) 
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6. 2. PARASITOSIS EXTERNAS 

6. 2. l. INFESTACION POR PIOJOS 

Sin6niaos1Piojo dei cerdo. ( 2 2 ,.¡. 7) 

Detinición1es un padecimiento provocado por la acción de 
un piojo heaató!ago. (68) 

!tloloq!a res producido por el Haematoplnus suls , que es 
el piojo aás grande de los existentes, siendo 11ás grande 
la heabra que el macho. (17,22,68) 

Transaisión1como son de ciclo directo, se transmite por 
contacto directo entre animales o bien cuando ei 'cerdo se 
tira al suelo. (17,22,2?,68) 

Patogenia1ejerce acción traumática, ya que al alimentarse 
de sangre perforan la piel, permitiendo la entrada de bacte· 
rias además de que pueden ser transaisores de virus como el 
de la viruela de los lechones. Cl?,22) 

cuadro cl!nico1los principales lugares donde se encuentra 
este parásito, son las orejas, la cola y el abdomen, produ­
ciendo prurito intenso, por lo que el aniaal al rascarse se 
produce escoriaciones que pueden sufrir infecciones bacte-
rianas secundarlas. (22,23,2?) 

Diagnóstico1se realiza por la observación de loe pfojos, 
Y• sea di rectaaente en el animal ayudados por una lupa o en 
el laboratorio. (2?,68)· 

Inaunidad1no existe inmunidad. (68) 

PravenciónJlavado y desin!~cc!ón dü las zaburdas cada vez 
qu& se .Introducen eniaalas nuevos, vigilancia de ani1Rales 
nuevos on la gr1oj1. (1? ,22 ,2?) 

Ver cuadros 3~4,6 y 7. 

Trataaiento1b1ftos de asuntol o de creolina al 5 %, en los 
cerdos el dibidroavera•c·un Bl ha daaost.rado ser era·cuvo 
en inyeccion•• •Ubcut6n•1• en el cuello a dosis de zoo a1-
crogra,.os por kg. (68) 



6. 2. 2. ACAROSIS 

S.inóntmos:Sarna sarcópt1ca del cerdo, Sarna seca del cer-
do, sarna roja. (27,47,68) 

Def!niciónzes una enfermedad producida por la acción y 
presencia de ácaros en la piel del e e rd o, es contagiosa y 
produce pérdidas económicas ya que los animales dejan de 
comer por el prurito intenso, es una zoonosis que e u ra 
espontaneamente y no se transmite de hombre a hombre. (68) 

Etiolog!a:en el cerdo le más comün es la producida por el 
Sarcoptes scabei guis, (68) 

Transaisión:se transmite por contacto directo de an!malos 
enfermos con animales susceptibles. (17,18) 

Patogeniazlas hembras penetran el la piel escarbando para 
depositar sus huevecillos con lo que provocan prurito inton­
so y erupciones eczematosas de la piel, además de facilitar 
ia invasión bacteriana secundaria. (17,22,27) 

cuadro cl!nico1prur1to intenso, caida del palo, erupcio­
nes cutáneas, eaaciar:lón o retraso en el crecJ.11.lento y :o­
nas resecas de la piel, el prurito puecte ocasionar que al 
rascarse se produzcan escorlaciones más severas, estns le­
siones se presentan principalmente alrededor de los ojos 
inicialmente y tienden a la generallzaclón. (17,27,68) 

Diagnóstico:es sencillo, se puede hacer por el cuadro cl!­
n1co y lesiones en la.piel, pero es mas recomendable la con­
Ci rmación de laboratorio por madi o del raspado de piel. 
(17,22,27,68) 

Inaunidad:no se produce n!nguna respuesta inmune. (68) 

Prevención:se puede hacer por aislamiento riguroso de los 
animales enfermos, desinfección rigurosa de zaburdas, quema 
de las camas y utensilios de madera en cuyas grietas pueda 
esconderse el ácaro, además de una buena al.1montac1ón, ya 
que esto hace a los animales más resistentes a la infec-
ción. (17,68) __ Ver c11~'1.ro= 3,4,6 y B. 

Trataaiento1se usan baftos por lnmerstón o por aspersión 
con asuntol o megatox, ya que además de tener erecto resi­
dual, toablén actüan contra otros parásitos, también se re­
comienda el trataaiento combinado de neguvón por via oral y 
la posterior aplicación del baAo en los animales como ya se 
descr!bló. (17 ,27 ,68) 
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7. l. ANEMIA fERROPRIVA 

Slnónimos:Anemia de los lechones. ( 3 'l 7) 

De!inlclón:es una enfermedad caracterizada por la !alta 
de sintesis de sangre, quo se observa en la palidez de las 
mucosas además del retraso del crecimiento. (3,17) 

Etiologia:se debe en parte por insu!lciente aporte de 
hierro en la leche materna debido a una mala alimentación 
durante la gestación o por confinamiento absoluto en pisos 
de cemento . (3,17,27) 

Patogenla;no es contagiosa y so desencadena por el agota­
miento de las reservas del lechón, que dependen de la ali­
mentación do la madre y del número de lechones en la camada 
y se presenta más coaunmente entre los 8 y 15 dias. 
(3 ,17 ,27) 

cuadra Clinlco:pueden presentar el pelo áspero, piel 
arrugada, cola y orejas caídas, palldei de =ucosas, disnea, 
en ocasiones diarrea con la que el an1aa·1 se desmejora con­
tinuamente hasta morir, entre el cuarto al sexto dia de pre­
sentar el cuadro. A la necropsia se observa hepatomegalla 
con aspecto de ln!lltraclón grasa, e1plecnomegalla, Palidez 
y ascitis. (2,17,27) 

Prevenclón:apllcaclón intramuscular de 
hierro durante la primera semana de vida. 

Ver cuadro l. 

preparadas 
( l 7' 2 7) 

de 

Tratazalentoiuna ve2 que la anemia aparece, lo único efi­
caz es la aplicación de dosis dobles de los productos inyec­
tables, además de tratamientos colaterales para restaurar 
la deshidratación y las ln!occlones secundarias. (3,17,27) 

7.Z. MALASIA 

De!iniclónatrastarnos del aotabollsaa general, principal­
mente de ules alcalinas, lo que origina la ingestión de 
sustancias extraftas (perversión del gusto), que dan origen 
a trastornos digestivos y perturbaciones nmrvJosas. (3,27) 

.!tiologi11allaentación con de!iclencla peraanente de elo­
•cut.os minerales, que ocasione que eJ a111meJ consuma sustan­
élas extraftas que contengan los ele11entos carenciales para 
equilibrar su ausencia y regular su metabolismo. (3,17,27) 
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cuadro Clinlco:depravaclón o perversión del qusto, d1sm1-
nuc1ón del apetito, en!loquec111lento, pelo áspero, anemia, 
aumento de sensibilidad, en ocasiones se pueden presentar 
abortos, fiebre, aumento del pulso, inclusive puede llegar 
al raquitismo y la MIUerte. (3,27) 

Dlagnóstlcoino suele ofrecer problemas, lo que se dificul­
ta es la determinación del elemento Caltante, por lo tanto 
se da un tratamiento qenerallzado de varios eleaentos. 
( 3. 2 7) 

Tratamientoaa veces se soluciona con el cambio de alimen­
tación o bien la compensación de sales minerales en la die­
ta, con harina de hueso, sangre e inclusive la sencilla adi­
ción de sal y en ocasiones melaza. (3,27) 

Ver cuadros 1 y 2. 

7.3. PARAQUERATOSIS 

De!1n1c16n:enfermedad subaquda o crónica de 1a piel del 
cerdo que no provoca 1nr1amac1ón ni fiebre y ocurre general· 
mente antes de la salida para abasto. (3,17,22,27) 

Etiolog!a1el problema se relaciona con el metabolismo de 
calcio y zinc adeaés de la deficiencia de ciertos ácidos 
grasos esenciales. (3,17,27) 

Cuadro clinico1desarrollo 
piel, principalmente en la 
del tronco. (3 ,17 ,27) 

de costras queratlnosas en la 
región ventral y los costados 

Dlaqnóstico1se debe dl!erenclar de la sarna, ya que la 
paraqueratosls no produce prurito ni presenta un patrón de 
distribución de!inido. (3 ,27) 

Preveuclón1ad11inistración de dieta balanceada 
y minerales. (3,27) Ver cuadros 3 y 4. 

Tratamiento11gregar pastas olea~tnoses en el 
aaemés de una premezcla mineral de calcio y zinc. 

7.4 HIPOGLUCEMIA 

en grasas 

;11wünto 
(3 ,27 > 

De!lnición1es una en!er11edad quo solo afecta a los anima­
les recién nacidos. (27) 
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Etloloqia:la aqalactica de las hembras después del parto 
es un factor pretHsponente, además de !al las en la 
qluconeogénes!s por el higado del lechón. (3,27) 

Cuadro Clinico:al principio solo hay decalmlento, pero 
cuando los nlveles lleqan al 20X el lechón entra en coma y 
muere, puede presentar antes mov1~!antos de galope, tortico­
l!s, hipotermia y pulso débil. (3,27) 

Dlaqnóstlco:la edad, historia cllnica y el nivel de glu­
cosa en sangre, en la necropsia se observan hígado y riño­
nes congestionadas a veces degeneración grasa del higacio o 
uratos en el rifton. (3 ,27) 

Prevenclón:adecuada protección contra el 
con la actitud de los lechones que la hembra 
te producción de teche o suplementar 
C3,17,Z7) Ver cuadro l. 

fria, vigilar 
tenga suflc1en­

los lechones. 

Tratam!ento:odminlstraclón de solución de glucosa al SX 
intraperltoneal 10-20 ml. tres veces al día, hasta que e! 
animal pueda deglutir, en ese caso la solución debe ser al 
SOX via oral tres veces al dla, el tratamiento se debe sus­
pender hasta que el animal co~ience a comer. (3,17 ,27) 

7.5. DEFICIENCIA DE VITAMINA O 

Defin!ción:es una enfermedad producida por la deficien­
cia de V1tam1na O en el alimento y que puede ocasionar el 
desarrollo de raquitismo. (17 ,27) 

Etiologiaodeflclencia de vltamína D en el alimento, fal­
ta de lui solar (rayos ultravioleta para síntesis de vitamt­
na 0). (3,Z?l 

Patogenla:el desbalance de minerales o la de!iciencla de 
vitamina orlg!na trastornos en la as!Clcación, sobre todo 
en los huesos largos y en las costlllas. (3,27) 

Cuadro clinico:depend1enúü cto la gravedad de la carencia 
puede prese.ntarse desde las 2 semanas hasta los 3 meses, ~n 

ocaslones el animal co11ienia con perversión del gusto, es­
pasmos d• tetania, deformaciones Ó!¡1ias o en las art1culac1o­
nos, retraso en el crecimiento y en ocas!ones parálisis. 
(17,22;2?), 

Diágnóstlco:por apreciacléin dfil cuadro clinlco y presen-
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en el alimento al examinarlo. (3,17,22) 

Ver cuadros 3,4, y 9. 

7.6. DEFICIENCIA DE VITAMINA A 

Definición,encarmedad caracterizada por la deCiclencJa 
de vitamina A o retinol. (3,17) 

Etlologia.deCiciencia de vitamina A en la ración, ya que 
dentro de sus funciones está la de proteger los epi tell os, 
tiene propiedades antl-infecciasas, promotoras del creci-
miento y antixeroftálmica. (3,17) 

Cuadro Cl1n1co:pred1spos1c1ón a otras enfermedades, tras­
tornos en la reproducclón, deformaciones en los lechones, 
alteraciones del sistema nervioso central como parálisis 
del tren posterior, problemas oculares como queratitis y 
blefaroconJuntivJtJs. (3,22,27) 

Diagnóstlco:presencia de signos ademas de la historia 
clínica y como pruebas de laboratorio sa puede determinar 
el nivel de vitamina A en el hígado de los animales con ma­
yores problemas, además de la determinación de esta vitami-
na en la ración. (3,17,22) 

Prevención:aporte sur1ciente de esta vitamina en la ra­
ción, así como de vi tamlna t: ya que interactúan como ahorra­
dores una de la otra, las necesidades de esta vitamina en 
la ración por cada 100 kilos de peso es de 9 ,000 U.l. en 
animales de engorda y de 20,000 U.I. durante la gestación y 
aumento hasta 30,000 U.I. en cerdas lactantes. (3,17,27) 

Ver cuadros 2,3,4 y 9. 

7. 7. DEFICJF.NCIA DE VITA::t:H-\ft E 

Definición:en!ermedad caracterizada por la deCiciencia 
de vitamina E o toco!erol. (3,Z7i 

Etiolog1a:puede ser predlsponente una elevada cantidad de 
grasas en la ración, principalmente de ácldoz grasos poll­
lnsaturados, también por la administración excesiva de acei­
tes de pescado, almacenamiento prolongado de los granos, 
así como deficiencia de Vitam1na A que origina un mayor gas-
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to de vltamlna E. (3 ,27) 

Cuadro Clínico1trastornos en la fertilidad (repetición de 
calon~s), degcnarac1ón ta!jt1cular y azosp1?rm1a en el 
verraco, los lechones que nacen de hembras deficientes en 
esta vitamina, tienen escasa v1tal1dad, pueden presentar 
mal!ormaciones, agalactia en la cerda recién parida y en 
ocasiones degeneración muscular que pueden originar sincope 
cardiaco degeneración toxica del higado y coloración amari-
lla de la grasa corporal. (3,17) 

Prevención: aplicación de Vitamina E por via parentec-al, 
ademas de suplementarla adecuadamente en la ración. (3,27) 

Ver cuadro S. 

7.8. DEFICIENCIA DE VITAMINA B 

Definiclón:enfermedad caracterizada por la deficiencia 
de vitamina B y en ocasiones problemas del metabolismo gene-
ral. (3,17) 

Etloloqiarpor un 
ración o bien por 
(3,17,27) 

aporte deficiente de vltatlina B en la 
problemas en su absorción intestinal. 

Cuadro Clinico:puede lr desde trastornos del movimiento, 
trastornos clrculatorlos, anorexia y trastornos en la capa-
cidad de cria en las hembras. (3,17,27) 

Diagnóstlco:por el cuadro clínico que presentan los ani­
males, ya que s1 es falla en el alimento, gran parte de los 
animales presentarán esos signos, la historia clinica y el 
examen del alimento nos darán las pruehas concluyentes. 
(3,17,27) 

Tratamiento:administraclón parenteral de la v1tam1na de-
f1c1ente y un adecuado balanceo de la ración. (3,17,27) 

Ver cuadros 1,2 y 3. 

7.9. AGALAXIA 

Slnónlaos:Agalactla. (47) 

De!lnlclón:es la suspensión de la eyecclón de la leche 



76 

en la glándula mamaria. C27l 

Etiologia1insuflciencia primaria de la regulación ncuro­
hormonal del sistema hipotálamo-lóbulo posterior de la hipó­
fisis. C27) 

Susceptlbllldadohembras durante el perlódo de lactancia. 

Cuadro Clinico:falta de secreción lácte3, intranquili­
dad, debilidad de los lechones. (27) 

Tratamlento:admlnistración de oxltocina por via intrave­
nosa o intramuscular, además de producir estimulo en la 
glandula mamarla por masaje y de alimentar artificialmente 
a los lechones débiles. (27) Ver cuadro 7. 

7.10. 1NTOX1CACION POR SAL 

Etlologla:se produce por proporcionar en la dieta eleva­
das cantidades de sal o bien por una restricción en el agua 
de bebida. (22) 

Patogenia: la enfermedad se produce cuando se aumenta la 
cantidad de sal en el alimento a un 4%, o solamente con el 
2.SX pero cuando disminuye la cantidad de agua para el ~nl­

mal, con lo que se produce retención de sodio con su respec­
tivo aumento en el plasma, lo r:¡ue provoca signos nerviosos 
por el incremento de la presión del liquido cefalo-raquí­
deo. (17,22) 

Cuadro Cllnico:se producen signos nerviosos como 
incoordinación, temblores, animales sentados como perros, 
patalea, convuls1ones que cont1nuan hasta llegar a la muer­
te, a la necropsia se observa como signos patagnomónicos 
una in!iltrac16n eoslnofilica perivascular y además una 
meninge encera11tis y edema de las meninges. (17,22) 

Prevención:evitar la falta de agua de bebida en los co­
rrales y control estricto de la cantidad de sal en la ra­
ción. (17,22) 

Trataalento;contrario a lo que puede pensarse, la a<l1111~ 

nistrac16n de aguá., solamente empeora el cuadro, se puede 
administrar gluconato de calcio o bien una solución de 
lactosa ca~ calcio y magnesio o la aplicación de hidrato de 
cloral. (22) Ver cuadros 4,& y 8. 
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CAPITULO 

ENFERMEDADES ZOONOTICAS 

6.l. Influenza del cerdo 

Es una zoonosis que afecta al hombre, por el virus del sub-
tipo A , denominado como A/SW/Iowa/30 (HoNl), que comparte 
con el cerdo y se presenta con mayor 1nc1dencla en época de 
otoño e invierno, debido al estrés creado por los cambios 
de clima. (1) 

8.2. Brucelosls 

Es una zoonDsis que comparLHn el hombre y diversos ani­
ma les domésticos, en México son principalmente afectados 
diferentes qrupos ocupacionales como son trabajadores de 
r.astros, granjas, Médicos Veterlnarlos,etc:. 

cuando se ve afectada la población considerada de bajo 
riecgo es generalmente por el consumo de derivados lácteos 
no pasteurizados y más raramente por e! consumo de carne 
mal procesada. (1) 

ver flgura A l. 

8.3. Salmonelosis Porcina 

Es .una zoonosis provocada por la ingestión de productos 
de origen animal contaminados o bien de animales enfermos, 
asimismo por la contaminación de agua o verduras con mate-
ria fecol de anima 1 P.!=> enferl:.c: e pot'tetdores. C l) 

ver figura A 2. 

8.4. Erisipela Porcina 

Es una zoonosis de importancia en deterc:iinados grupos 
ocupacionales y se transmite por el manejo de animales en­
fermos, es decir contacto dir~cto o bien por la contamina-
ción ·de agua o alimento. (l) 

ver figura A 3. 
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8.5. Leptospi ros!S 

Es una zoonosis mayormente contraída por diferentes gru­
pos ocupacionales co=o trabaJadores de arrozales, de alean~ 

tartllados, de rastros, Médicos Veterlnar.Los, etc. El 
contagio se realiza por el contacto con las mucosas del 
huesped _susceptible con agua contaminada con orina de anima· 
les enrer¡nos o portedorcs. Cll 

ver !!gura A 4. 

8.6. Tuberculosls 

Es una zoonosis que afecta a diferentes grupos 
ocupacionales y se transmite principalmente por via oral 
por el consumo de leche de animales enfer~os que no ha sida 
pasteurizada, en menor grado la transmisión se hace por via 
respiratoria. C 1) 

ver figura A S. 

8.7. Candldlasls 

Es una zoonosis oportunista que se presenta tras el uso 
prolongado de ant1blót1cos, corttcosteroldes o sustancias 
cltotóxlcas. (1) 

6.6. Dermatomlcosls 

Es una zoonosis que en caso de ser provocada por el 
Mlcrosporum afecta principalmente el cuero cabelludo, .mien­
tras que si se trata del Tr!cophyton puede afectar todo el 
cuerpo. (1) 

6.9. Toxoplasmosts 

Es una ioonosis indirecta provocada por el consumo tle 
carne de animales tnfectados con quJstes de toxoplasma, es 
decJr son huéspedes lntermedJarlos, su. importancia radica 
en Jos problemas congénitos y secuelas que provoca al infec· 
tar a mujeres embara:zactas. {l) 

ver r19ura /\ 6. 

6.10. Trichlnellosls 

Es una zoonosis alimenticia que se produce por el consu-
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mo de carne de cerdo, procedente c1e arttmales infectados que 
no son adecuadam~nt.<) detectados y procesada su carne, (1) 

ver figura A 7. 

8. ll. fasc1olasis 

Es una zoonosis alimentlcla, que se transmite por et con­
sumo de verduras contaJld.nadas, provocando lesión hepat1ca y 
d!ft~rcntes daftos por miqraciones aberrantes del parásito, 
provocando trastornos depende del órgano afectado. (l) 

ver figura A 8. 

a. l 2. H1dat1dos1s 

Es una zoonosis adquirida por la !nqestión de 
huevec! !los del parásito por contamlnac1ón de alimento o 
por contacto dlrecto, provoca un daño por compresión y su 
gravedad depencde del sltlo en que se 1ocallze el qulste. 
(!) 

ver figura A 9. 

8. l 3. Ascar1asl6 

Es una iaonos!s más comün en los niñas, por ingestión de 
huevec1llos embrionados que se pueden localiiar en el suelo 
y provocan un mayor daño cuando tienen migraciones aberran .. 
tes, pudiendose atoJar en ojos, rifiones, cet"ehro, etc. (1) 

ver Ciqura A !O. 

8. 14. Acarosls 

Es una zoonosis parasitaria producida por ácaros, con la 
caracterist!ca de que curan espontaneamente y no se transmi-
te <le hombre a hombre. (l) 
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CAPITULO 

IllttUNIDAD DEL CERDO 

Cuando se hace un análisls comparativo de la edad en 
que los cerdos sut:ren la mayor!a de las enfennedades / con 
el hombre, esto en el cerdo representa edades entre los 10 
y 20 años del hombre, lo cual nos lnd1ca que a los cerdos 
algo grave les esta ocurr1endo, que estén mal allmentados, 
que v1ven en malas condiciones biqlénlcas o en una constan-
te tensión nerviosa. (53) 

El lechón es un animal que nace agamaq!obulinémico, ya 
que por el tlpo de placenta qua presenta, (eplteliocorial), 
no hay paso a.e anticuerpos de le madre hacia el feto duran­
te el desarrollo embrionario, por lo tanto para que este 
lechón puede tener una suficiente cantidad de anticuerpos 
que lé permitan sobrevivir, es necesario que ingiera 
calostro durante las primeras horas do vtda, cuando existe 
una buena permeabliidad intestinal para la absorción de las 
inmunoglobuilnas de elevado peso molecular. (83,38) 

Inmunidad en el Feto y en el Anl~•l Recién Nacido 

Ontogenia del Sistema Inmune. 

El ststem.a inmune tiene un desarrollo temprano en la 
evoluctón fetal, el t11no as el primer órgano linfático que 
se desarrolla en <?l feto y aparece a los 40 d!as, seguido 
de Jo!; órganos linfáticos secundarios y de las células pro­
ductoras de anticuerr0s. 

A pesar de que el sJ !;l.t?mn linfático está presente 
una edad temprana del desarrollo embrionario, solamete es 
capai de re.r;ponder a la estimulación antiqénlca hasta su 
l!laóurez, esta ocurre apro~itnadamente los 72 di2s de la 
c.vo1uclón del lechón, s1endo capaz de act:.!hlecer respuesta 
inmune humoral y celular, principalmente de tipo lgM cn.tt~ 

los 70 y 80 días. (9,83) 

La importancia de esto radica en que la administrac.t.ón 
de cualquier antígeno (1nf'ección natural o 1nmun69eno), en 
etapas tempranas de. la gestación, puede establece-r en el 
feto una lntecc1ón que postertorm.&nte va a ser reconocida 
como tolerancia hac1a ese antígeno, que el fe'to considera 
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propio, con la consecuencia de tener animales portadores o 
excretores de una enfermedad determinada. (9,83) 

Respuesta Inmune de los Anlmales Recién Necldos 

Al nacimiento, los lechones que provienen de un ambien­
te estéril como es la matriz, son obligados a enfrentnrse a 
un medio rico en antígenos, pero a pesar de que ya son capa­
ces de establecer una respuesta inmune, todas ellas son 
ohligatorlamente primarias, por lo que requiere de una ayu­
da inmunológica para na sucumbir ante microorgaolsmos que 
no plantearían ningún problema para animales adultos. Es­
ta 1'ayuda inmunológica'' la consiguen por medio ds la 1nmunl­
dad pasiva, a partir de anticuerpos cedidos por la madre 
mediante el calostro, en el caso de la cerda este calostro 
contiene principalmente las siguientes 1nmunoglobulinas: 

a) IgG • - cuya principal función es la de ev1tar enfermeda­
des septicémicas, ya que se absorbe en el intestino pa­
ra alojarse on el plasma sanguíneo. 

b) IgA .- la principal característica de esta in::iunoglobu­
lina, es la de permanecer en me~branas mucoaas (luz del 
intestino), para evitar trastornos digestivos. 

c) IgM .- esta lnmunoglubulina es la de mayor peso molecu­
lar, se absorbe en el intestino y funciona como la IgG, 
pero tiene la carcteristlca de cpsonizar, se libera len­
tamente al intestino en forma de IgA, para ayudar en la 
protección de la mucosa lntestlnal. (83) 

Es importante para establecer una adecuada inmunidad 
pasiva, que el lechón mame calostro antes de & horas de ha­
ber nacido, para aprovechar la mayor permeabilidad intesti­
nal a las grandes moléculas protéicas. (83) Una adecuada 
inmunidad pasiva nos proporciona la ventaja de que nuc~tros 

anLmales, estarán protegidos contra una mayor cantidad de 
enfermedades, lo que repercutirá en un menor gasto en medi­
camentos y un desarrollo más rápido para salir a abasto. 
( B 3) 

Desarrollo de la Respuesta Inmune 
en los Animales Recién Nacidos. 

La respuesta inmune en los recién nacidos se da en dos 
etapas: · 

1) Respuesta inmune local.- esta inmunidad se puede indu­
cir al administrar diferentes antígenos por via oral, 
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un ejemplo es la vacuna contra GET, que adm1ntstrada 
al tercer día cte nacidos por vía oral, desarrolla en 
el neonato una respuesta local en el intestino al cabo 
de 10 a 14 di as. Esta resistencia prcr:oz puede atri­
buirse al Interferón o también a una respuesta tempra­
na de IgM que se oxcreta como lgA al cabo de 2 semanas 
en el lntestlno. (83) 

2) Rr!spuesta inmune general.- el nJvel de esta respuesta 
depende de una retroalimentación negativa, mediante la 
cual los anticuerpos especificas, inhiben toda clase 
producción de anticuerpos de la misma espr.ciflcldad. 

Esto se aplica también a la inmunización pasiva del 
lech~n recién nacido con los anticuerpos maternos, la 
cual inhibe la respuesta inmune del animal joven. 
El mecanismo exacto de esta supresión aún no se ha 
esclarecido, pero se cree que se debe a una supresión -
central acompaf\ada de un enmascaramiento y secuestro 
del antígeno. Tal es el caso de los lechones que pri­
vados de calostro muestran una buena respuesta al virus 
de la Pseudorrabia a partir del segundo dia de edad, 
mientras quo los que han sido amamantados con calostro, 
la slntosis de inmunoglobu11nas contra ese antígeno se 
inicia hasta las 5 o 6 semanas de edad. 
Pero los anticuerpos maternos no solo inhiben la res­
puesta inmune neonatal, sino que también impiden que 
se realice una adecuada vacunación en animales muy jó­
venes, ya que no responden al antígeno y se necesita 
do la revacunación para asegurarse de la buena 1nmun1~ 

zación de los animales, todo esto orlg!na una mayor 
erogación económica por diferentes conceptos. (63) 

Las inmunoglobulinns son solamente uno de los mecanis­
mos de defensa del organismo, ya que existen otros que de­
pendiendo las circunstancias acttlan de manera mur importan­
te, entre estos mecanismos están: 

" ~ Inespecífica o l..n..n-ª..U. 

La poseen todos los cerdos, nacon con ella y no ~epen­

de de estimules previos para desarrollarse. La constltu­
'yen las barreras fislcas, qulm!cas y biológicas que prote­
gen el medio interno del animal a través de piel, mucas.as, 
sistema fagocitarlo y proceso inflamatorio, todo esto ayuda­
do de sustancias humorales que lnactivan de diferentes mane­
ras a los microorganismos y parásitos que penetran al medio 
interno. (51,53,58) 

Esta resistencia es muy importante para el cerd·o, ya 
que sin ella no podría sobrevivir, ade~ás es muy dificil de 
estimular, pero funcJ.ona de manera muy eficiente en 1ndivJ.­
duos en buen estado de salud, con buena alimentación, medio 
ambiente limpio y en est~do de poco estrés. 

Estos mecanismos de defensa se pueden estimular por 
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medio de una buena all11entaclón, dirigida a producir una 
adecuada colonl•ación de la microf lora intestinal del cerdo 
(lactobacllos y bacterias ac1dlficantos), además da una bue-
na administración de calostro. (53,58) 

• Resistvncla Especl!ic1 

También la poseen toes.os los cerdos, pero su inducción 
depende de ast!aulos previos, productores de una respuesta 
espec!!ica. Esta ha sido la baso de la vacunación y es 
susceptible de manipularse. (58) 

Esto resistencia especlf 1ca so presenta mediante la 
producción de antlcuorpo·s, reacciones de hipersensibilidad 
retardada, ''u·nfoclnas para hacer mlls potente y espec1Cica 
la respuesta inflamatoria y linfocitos "T" cltotóxicos para 
controlar diferentes microorganismos. (51,53,38) 

Dentro de la resistencia especi!lca encontramos la 
lnmunomodulación que puede afectar tanto la respuesta lnau­
ne humoral como la respuesta inmune celular y consiste on 
la adalnlstración de diterentes dr6gas que tiene~ la_ !ina11-
dad de estimular la respuesta inmune da loa an111alas, cuan­
do ésta se encuentra deprlaida por situaciones de diferente 
índole como el estrés, boc!namlento, aala ventilación, 
etc. Hay que aclarar- que además sa tienen qua corraglr 
esa!: situaciones que producen la inmunodepresión, entre es­
tas sustancias tenemost 

a) Levamlsol y Tlabendasol 1 estos son productcie que 
camunmente se utilizan en la práctica veterinaria como 
antihelmlntlcos, pero que utlll•ados como 
lnmunouoduladores ravorecen la maduración de lln!ocitos 
''T'' y por lo tanto mejoran la respuesta 1n~une. 

b) Imutlol 1 en los cerdos no produce nlngun etecto, pero 
en las ratas produce al aismo erecto que el levam1sol. 

cl ~urldlna : esta sustancia Induce a la producción de 
lnter!erón en el laboratorio, paro en el campo no 
produce ninguna mejoría cllnica, por lo tanto su benefi­
cio no ea claro. 

d) Isoprlnosina 1 este producto mejoró le respuesta inmune 
en cerdos destetados alas 2 dlas de edad. 

el lnterferón e Interleuclna 2 , son sustancias producidas 
por células del sisteaa inmune, en cerdos son sobre 
todo ütiles para el padecimiento de vJas respiratorias, 
ya que evitan en gran ~arta. ol d@fto pulmonar. 

f) Vitaminas y Klnerales : estos procuctos favorecen soore 
todo le producción de anticuerpos, y en los cerdos se 
h: deaostrado que son ütiles la v1ta111na E y el Selenio. 

g) Adyuvantes Oleosos 1 estas sustancias utilizadas sin 
antígeno, se han probado con exito en lechones antes 
del destete por via lntraperitoneal para evitar la En­
fermedad del Ede~a. 

Con esto se demuestra que la estlmulación inespeci!ic:a 
del sistema inmune, depende de la enfermedad, de las candi.-
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clones del lndlvlduo y de las condiciones aed!o-amblqnt~les 
para que pueda presentarse una majarla en la respuesta y 
en la resistencia a las diferentes enferlledades. (59) 

Dentro do los mecanismos de Resistencia EspeclC1ca, 
tenemos a las respuestas tnnunes que pueden ser de 3 tlpos1 

a) Respuesto Inmune Humoral 
Esta se lleva acabo mediante la producción de anticuer­

pos que son producido« como resultado de un estimulo 
antlgénico de una sustancia extrana. (51) 

Al penetrar una sustancia extraf\a en el organlsmd, se 
produce un perlado donde no existen cambios aparentes en el 
suero sanguíneo que se denomine periodo de "latencia", con 
duración aproximada du una snmana, para después coaenzar a 
aparecer los anticuerpos ldentlflcabies en el suero y aumen­
tar hasta los 14 dias, para dlsmlnulr: drásticamente des­
pués, esta respuesta liO denomina "reup.uesta primariaº, si 
después GQ vuelve ! •d111nl&trar un antlgeno idéntico, se 
produce una "respuesta secundaria", donde el periodo de 
latencia se acorta y la cantldad da anticuerpos identlflca­
bl•s auaenta en el suero, la condición radica en la aplica­
ción de un antlqeno idéntlco al primero. Cabe señalar 
que las inyecciones mdltlple~ de antígeno, no consiguen res­
puestas inde!ln1daaente creclentos de anticuerpo•, ya que 
la cantidad total de anticuerpos en ,el suero, obedece o una 
regulación bastante C1 ja independientemente de la cantidad 
de dosis do exposición a un antígeno, la característica de 
esta inmunidad radica en que es tran!eribla por el suero 
sanguíneo. (40,83) 

b) Respuesta Inmune Celular 
Esta respuesta inmune esta madlada como su nombre lo in­

dica por célula o, lln!ccitos que no se encuentran p·resentes 
en el sú~ro Günguinco co~o los anticuerpos. 

Este tipo de respuesta -inmune se presenta comunaente en 
el caso de los injertos, cuando un individuo recibe un in· 
Jarto de otro, aparenteaente es aceptado, se establecen ca~ 

nexiones vasculares que al cabo de aproximadamente 7 dias 
com.lenian a degenerarse, con la consiguiente ·ca ida del in­
jerto, a este renómeno lento de rechazo se le llama "reac­
ción de pri11er orden'', y es el equivalente a la respuesta 
primaria de la inmunidad humoral, cuando al mismo individuo 
se le pone otro inji;?rto del mismo donador, la r:espuesta al 
rechazo es más rfiplda y aarc1do, lo que constituye una .. re­
acción de ·segundo orden", que tambi•n· as el equivalente .a 
la respuesta secundarla de !a inmunidad l!uaoral, es decir 
la inmunidad. celular tiene tambien una mem.oria 1nm.une, con 
la caracteristica de que esta inmunidad no os trans!erible 
por el suero senquineo, sino solamente por medio de una 
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~ranferencia de células v1vas. '40 ,83) 

cl Tolerancia 
Esta consiste en que el sistema inmune puede reconocer 

la naturale~a "extrafta" de los antígenos, para poder esta­
blecer respuestas.: 1naune1, mientras que dobe ident!f lcar a 
los antiqenos de sus células como "proPios", y no debe ini­
ciar respuestas inmunes contra ellos. 51 este mecanismo 
de reconociaiento desaparece se desencadenan en!en:r,edades 
autolnmunes. 

La tolerancia se puede Inducir mediante la administra­
ción controlada de un antigeno, y la repetición subsecuente 
en dosis controladas ya que a la ausencia del estímulo 
antlgénico, l• tolorancla tiende a desaparecer. (53,BJ) 

Tipos de Inmunoglobuiinas Presanteo en el Cerdo 

Los tlpos de lnmunog!obuiinas más importantes en la 
respuesta lnaune humoral del cerdo, son la IgC que repre­
senta más dol 80 X de las inmunoglobullnas en el suero do 
la cerda y en el calostro, esta lgG por ser la ioás abun­
dante interviene en la 11ayoria de las raacciones inaunes 
de( cerdo, ~demás an la hipersensibilidad del tipo l. 
(38,71) 

La IgM es la segunda an abundancia de los tres tlpos 
presentes en el suero sanguíneo, rorlilando el 5 X del total 
de las inmunoglobullnas presentes, por su elevado peso mole­
cular se transrtere en reducidas cantidades en el calostro 
, la IgK os la principal in11unoglobul1na producida duran-
te la respuesta inmune primaria. (38,71,83) 

La lqE os la inaunoglobulina que se encuentra en me-
nor concentración en el suero de la tD.ayoria de las espe­
cies, vst¡¡ ;coc!eda a reacciones de hipersensibi lldad ade-
más de 1nfe1tac1011es por belalntos. (30,tJ) 

La IgA se transCler'e en pocas cantidades por el 
calostro y la mayor parte de ellas peraanecsn en el lumen 
intestinal, ya que existen receptores para IgA que evitan 
la· absorción de estas al torrente circulatorio. (36,71,83) 

Inaunidad de Hato 

Se reconoce por inmunidad de hato a la Inmunidad pre­
sente en un grupo de aniaales que viven en semejantes condl-
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clones, ade11ás de estar on constante contacto y que pueden 
ester con!inadoe. 

E:sta inmunidad consiste en provocar que ta mayoria de 
los animales inmuni:ados tengan una respuesta Cavorable a 
la vacunación as! los que estan debidamente protegidos, pro­
tegen a los deads ya que al entrar un agente patógeno en el 
hato, este no puede replicarse ya que existe una muy baja 
población de animales susceptibles, los cuales pueden provo­
car exacerbación en la virulencia del agente patógeno. 
( 53) 

Factores que Reducen la Respuesta Inmune 

Factores 11J!. K.tll.ll. 

l. Calor 
2. Frio 
3. Amontonamiento 
4. Mezclar aniaales de diferentes orlgenes 
5. Desteto 
6. Alimentación rostrlnglda 
7. Ruido 
8. E:spacio insu!iciente 

( 53) 

Fallas en lo Inmunización 

Las fallas en la inmunización, se deben no solamente a 
problemas en los animale•, sino también intervienen los mé­
todos de transporte de biológicos, producción y control de 
calidad de los mismos. Para eje11pl1Cicar ésto mostrare­
mos algunas de las causas principales de estas Callas. 

i. Inherentes a toa Inaunóqenos (cepas vacunaies) 
al Nulo o lnsuliclente titulo del antiqeno. 
b) Reacciones adver~a6, pl19dff ~ar ~xc~Rtv~ patng~nlcld~d. 

c) Introducción do nuovas enfermedades, por contaminación. 
d) Pérdida de inaunoqenicldad de la semilla. (40,41,42) 

2. Inherentes a los lllcroorqanlsmos (cepas de campo) 
a) Variación antigénica. 
b) Serotipos diferentes a los vacunales. 
e) Comp11cac1ones secundarias. (40,41,42) 

3. Inherentes al llln•Jo 
i) De!icientes controlos sanitarios on los accesos a tas 

granjas. 
bl Fallas en la supervisión y aplicación dé tas vacuna~. 
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e) fallas en la cadena fria. (40 ,41,42 ,56) 
Ver cuadro 10 

4. Inherentes a las Aniaales 
a) Edad de los animales: 

jóvenes • - i.nmadurez 1nmunológica 
interferencia con 1nmun1dad materna 

v1e1as .- > 9 afias existe deficiente respuesta 
del sistema in~une 

b) Debido al estrés y sustanctas inmunodepresoras.- tal es 
el caso del destete, Jerarquización, a!latoxlnas y cor­
ticasteraides . 

c) Debida a la nutrición.- animales mal alimentadas dan 
pobres respuestas inmunes. 

d) Debido· a inmunadepreslón por microorganismos o parásl-
tos.- tal es el caso de microorganismos que se re-
plican en el sistema reticulo endotolial y par la tanto 
inter!leren can la respue~ta inaune. (41,42,55) 

En conclusión cuando se realiza el análisis de los di­
ferentes factores que provocan en los animales una disminu­
ción en la respuesta inmune, es aparente que no existe uno 
solo, sino que os la interacción entre varios !actores lo 
que provoca la 1nmunodepresión. (SS) 
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10. l. NACillIENTO 

10.l.l. Mediclna Preventiva: 
a) Material: l!gaduras, tljoras, pinsas de heaostásls, 

tatuador, auesqueador y toallas desecbablos. 

b) Culdado de los lechones recl én nacldos: 

l. R•tirar las •••branas y llOCO d~ la boca y nar1' 
para avitar que se ast1z11n. 

2, Secarlo• c'on ·las telillas desechables y en caso de 
que el cordón umb111cal no sa haya roto, so debe ligar y 
cortar. 

3. Des! n!ecta r el cordón umbi 11 ca J con yodo al 2)( o 
a•ul de met11eno. 

4. Vigilar que maaen calostro a la mayor hre·1.,dad 
Cantes de seis horas de nacidos). 

s. Mantener le 1echoner1 con una temperatura adecua· 
da. 

6. Marcaje de los ani11ales, ya sea por tatuaje o por 
muesqueo do las orejas. 

7. !ti las granjas donde hey canlballsmo hacer el 
descole en esta etapa. 

8. Pasaje 1ndl"ldual y de la camada, para el llenado 
de registros. (7,23,43,66) 

10.l.2. All••ntac1ón 

. l. Los láct10Jieg •aman ceda 2 horas por lo tanto se debe 
vigilar su conducta para oospecbar si la hembra pudJera su­
frir agalactia. 

2. En caso de tener un elevado número de lechones y que 
n.o alcancen ias tetas de ia cerda, se puede realizar una 
donación de lechones después de que estos han mamado 
calostro. 

3. cuando existe un problema de agalactia en ia cerda 
se pueden d·onar los lechones con otras hembras o alimentar· 
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los artl!ie1alaente. (11,23,25) 

10.1.3. Espacios Vitalen 

1. En las explotar:ones de tlpn intensivo, se utliH•~ 

parlderos que sirven taabién durante 11 etapa de lactancia 
y constan de un corral para le hembra y de pasillos latera­
les y un cajón rrontal para los lechones, estos pasillos 
tienen protecciones para evitar que los lechones sean aplas­
tados y cada pasillo mlde 2. 2 mts. de largo por 3 mts. de 
ancho y la lechonera o cajón cerrado para los lechones que 
mantiene un mtcrocllma adecuado mide por ser colocado trans­
versalaente lo ancho del paridoro que es 1.5 mts. y de lar­
go .5 ats. 

2. En los sistemas no intensivos, no so utilizan estas 
Jaulas y en la misma 1ehurdn donde está la hembra nacen los 
lechones, incrementandose por ello la mortalidad por aplas-
tamiento. (3,12,63) 

10.1.4. cara¿teristicas Medlo-lablentales 

1. La temperatura. que debe mantener la lechonera debe 
ser de 30"C durante las 2 priaerae semanas. 

2. Posterioraente la teaper?.t:U~l se reduce en 2•c cada 
semana paulatlna11ente, con el objeto de lograr que al deste­
te los lechones estén adaptados a una temperatura de 26'C. 

3. La humedad relativa necesaria es del 50%. (3,7,12,66) 

4. La ventilación necesaria es de 60 m3/anlmsl/dia con 
80 kg. de peso. (3,7) 

10. 2. LACTANCIA 

10.2.1. Medicina Preventiva 
l. Ha.rcaje, descola y descolalllailo da los lechones en 

ceso de que no se haya hecho en la etapa anterior. 

2. Aplicación intraauscular de 200 mg. de hierro 
dextran por anlaal al tercer dia de edad. 
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3. Castración de los machas híbridos o que no se plen­
s~n ocupar como sementa les a los 10 días de edad, lo qUC! 
permite una recuperación más rápida del animal. 
(7,Z3,43,66) 

10.2.2. Alimentación 
l. Administración oral de S mi. de ácido acético Cvin_a­

qre de manzana), para disminuir el pH gástrico y reducir el 
riesgo de diarreas infecciosas. 

2. En caso de que la hembra padezca agelactla, se pue­
den donar o alimentar artlfic1almente a los lechones. 

3. La alllaentación artificial se puede hacer con leche 
de vaca fresca, dandola tibia en mamilas para corderos, y 
la frecuencia de alimentación es en la primera semana de 6 
a 7 veces al día, la segunda semana es de S a 6 veces y'1n 
tercera semanas es de 4 a 5 veces al dla. 

4. También se puede ensei'lar a beber a los lechones en 
recipientes poco profundos que deben ser levados y dosin-
fectados previamente. 

S. A la semana de edad se les inicia en el consumo de 
alimento concentrado de preiniciación con 2X de P.C. con un 
consumo, esperado de 200 gr. diarios y se pueden dar en co­
mederos autométicos do linea o en comederos manuales do dos 
bOL¡tf¡, 

6. Se deben inctalar bebederos automáticos de mordida 
uno por cada 18 lechones. (11,24,25) 

10.2.3. Espacios Vitales 
l. San los mismos que en la etapa anterior. 

10.2.4. Caracter!stlcas Med!o-AmbtP.nt~lPR 
l. Según lo especificado en la etapa anterior. 

10. 3. DESTETE 

10.3.1. ~ediclna Preventiva 
1. Vacunación contra el Cólera porcino en las zOnas de 

·control a los 45 dias de edad en lechones ·destetados entre 
21 Y 28-d!as y en los de destete más tard!o vacunar 10 dias 
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después del destete. (60) 

2. Aplicación de bacterlna contra Erisipela dos semanas 
después de la vacuna contra el Cólera porcino. 

3. Dependiendo de la cantidad de enfermedades 
preva lentes en la zona, SR pueden aplicar otras vacunas o 
bacterlnas, como la de Cólera 21 días des pues de la prime-
ra. ( 60) 

4. Pesaje de los animales para conocer después su indl­
ce de conversión alimenticia. 

5. Desparasitación interna de los animales a los 45 di­
as de acuerdo a los estudios de laboratorio y las especies 
dlagnósticadas. (7 ,23 ,43,66) 

10.3.2. Alimentación 
l. Proporcionar 5 ml. de ácido acético <vinagre de man­

zana) por via oral, por una semana cada tercer dia para re­
ducir ·el riesgo de diarreas infecciosas. 

2. Se !niela la ~lizentación a libre acceso con alimen­
to concentrado que contiene de 18 a 20X de P.C., con 3. 2 
Mcal/Kg., adicionado con vitominas y 111nerales esta 
•limentacion se mantiene hasta 12 kg de peso. 

3. Se utiliza una boca de comedero comercial por cada 4 
cerdos. 

4. Se utiliza un bebedero automático de mordida por ca-
da 20 cerdos. (11,24,25) 

10.3.3. Espacios Vitales 
l. Existen 3 tipos de instalaciones para ios cerdos de 

esta edad, dependiendo de la tecniClcaclón de la granja y 
de los recursos ma~erieles que pueda emplear cada una. 

a) Corral Tipo Veranda: Aloja varias camadas y con­
siste en un corral que puede medir desde a hasta 15 rnts., 
ya que la densidad de población óptima para esta etapa es 
de 4 animales por m2, en este corr¡¡il el 60% es techado y 
el 40% es descub,ierto, siendo este el espacio que ocup~n 

los animales para comer, beber y también como área sucia, 
es recomendable que esta zona tenga pisos de rejilla para 
facilitar una aayor higiene. (29) 

bl Corraleta Individual: Es una corraleta metéilca 

que aloja solamente una camada y está localizada dentro de 
una construcción (nave) que mantiene la temperatura constan-



95 

te. 
e) Corraleta Colectlva: 

de mayores dimensiones para 
(3,12,66) 

Similar a La 1ndiv1dual pero 
alojar 2 ó 3 camadas. 

10.3,4. Caracterlstlcas Medio-Ambientales 
l. La temperatura ambiental ideal en esta etapa es de 

24 a 26"C. (3,7,12,66) 

2. La humedad es como se menclo11ó anteriormente. 

3. La ventilación es como se mencionó anteriormonte. 

10.4. CRECIMIENTO 

10.4.1. Medicina Preventiva 
l. Se realiza cambio de corral previo ·lavado y desinfec-

ción del mismo. (7 ,23) 

10.4. 2. Allmentac!ón 
1. r...a alimentación sigue siendo a libre acceso y puede 

d1v1rtirse según la capacidad de la granja en: 
a) Crec1m1ento 1: que va ~e los 12 a los :t:O kq. con 

un alimento que contenga l8X de P.C. y 3.2 Mcal/Kg. 
b) Creclmlento II: que va de los 20 a los 35 Kg. con 

un allmento que contenga 16:( de P.C. y 3,2 Mcal/Kg. 

2. Se utiliza una boca de comedero por cada 4 cerdos. 

3. Ze utiliza un bebedero automático de mori;tiij~ por r;a-
da 20 cerdos. (12,24,25) 

10.4.3. Espacios Vitales 
1. La. densidad de poblactón recomendada para esta etapa 

es de 3 animales por m2 y osc1 lan con un peso de 12 a 35 
kgs. (29) 

2. Se _pueden utilizar dos tjpos de corrales: 
a) corraleta colectiva para 15 a 30 animales 
b) cor1·a1 tipo veranda para 15 30 animales. 
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10.4.4. Características Medio-Ambientales 
l. La temperatura ambiental ldeal para esta etapa es de 

22°C. (3,7,lZ,66) 
2. La humedad es como se mencion,o anteriormente. 
3. La ventilación es como se menciono an,teriormente. 

10. 5. DESARROLLO 

10.S. l. Medlclna Preventiva 
l. Se realiza cambio de corral previo lavado y deslnrec-

clón del mismo. (7,23) 

10.5.2. Alimentación 

l. Durante esta etapa la alimentación puede modificarse 
a libre acceso o consumo limitado (allment3c1rit1 restringida) 

a) Alimentación a librg acceso: Se les proporciona a los 
cerdos todo el alimento que pueden consumir en un dia 
o pueden mantenerse los comederos llenos continua­
mente, sus desventajas estriban en el m~yor depósito 
de grasa en los animales y un mayor desperdicio de 
alimento. 

b) Alimentaclon restrlnglC~: Cnnsiste en dar la canti­
dad necesaria para cada cerdo en 2 o más veces al did 
para ev1.tar el excesivo depósito de grasa, sus 
desventajas es que necesita un estricto balanceo de 
la raclón para evitar deficiencias nutric1onales y si 
no se cuenta con sistema automático de alimentación 
se incrementa el gasto por mano de obra. 

2. En el sistema de alimentación restrlngLda se debe 
inntalar una boca de comedero por ~acta 2 cerdos. 

3. En el sistema de alimcntac1ón a libre acceso i:•s sufi­
ciente con ~na boca de comedero por CHda 4 cerdos. 

4. Se. debe lnstalar un bt?bcdero ·automático de ronrdld:1 
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pot' cada 20 cerdos. 

S. El allmento debe tener 14:~ de P.C. y 3.2 Mcal/Kg. 
(1Z,24,Z5,39) 

10.5.3. Espacios Vitales 
l. Se utiliza una variante del corral tipo veranda que 

no tiene techo ni divlsión y se llama corral tipo Danés y 
puede alojar de 15 a 25 cerdos. 

2. La densidad de población que se recomienda es de 
animales por m2. con un peso de 35 a 60 Kgs. l3,1Z,Z9,6i) 

10.5.4. Características Medio-Ambientales 
l. Se recomienda una temperatura de 20QC. (3,7,12,66) 

2. La humedad es como se mencionó anteriormente. 

3. La ventilación es coao se monclono anteriormente. 

10.6. FINALIZACION Y PRESELECCION 

10.6.1. Medicina Preventiva 
l. Se realiza cambio cte' corral previo lavado y desinfec-

ción del mismo. (? ,23) 

10.6.2. Alimentación 
l. La alimentación sigue las mismas características ex­

plicadas anteriormente. 

2. El allmento a suministrar debe tener 13X de P.C. y 
3.2 Mcal/Kg. 

3. La cantidad de comederos y bebederos es igual a la 
etapa anterior. 

4. En esta etapa se evailla la ganancia diaria de peso y 
.la e!iciencia aliaenticia (conversión alimenticia) para la 
selección de 
.02 '24. 25 ,39) 

animales de reemplazo o para rastro. 
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10.6.3. Espacios Vitales 
l. La densidad de población para esla etapa cr. de 1 3ni­

mal por metro cuadrado con un peso de 60 a 100 kq. 

2. Se utilizan corrales tipo Danés para 15 a 25 cer-
dos. (3,12,29,66) 

10.6.4. Caracterlsticas Medio-Ambientales 
l. La temperatura ambiental ideal en esta etapa es do 

lB"C. (3,7,lZ,66) 
2. La humedad es como se mencionó anteriormente. 
3. La ventilación es coma se mencionó anterlormenta. 

10.7. SELECCION Y SERVICIO 

10.7.l. Hedlclna Preventiva 
l. Los animales se revacunan contra el Cólera Porcino 

(en zonas de control) y las enfermedades prevalentes en la 
zona, con el calendario antes mencionado, Cólera ? dias an-
tes del servicio. (60) 

2. Se realiza cambio de corral previo lavado y desinfec­
ción del mismo. 

3. La hembras de excelente calidad se inseminan con se-
men importado para acelerar el mejoramiento genétlco. 
(7,23,43,&&) 

10. 7. 2. Alimentación 
l. La cantidad de a11men'to se lliiilta o 2--Z.!:. l(;. :il ct!~. 

2. En las hembras primerizas se duplica la cantidad de 
alimento desde. el décimo dia de la detección del primer ce­
lo hasta el momento de la monta y después se vuelve a dar 
la mitad de alimento. 

3. En las hembras de doctctc se mantiene la misma canti­
dad de alimento hasta la presentación del celo que es hasta 
el séptimo dia, y se vuelve a reducir la ración a 2-Z.5 Kg. 
al dia. 

4. El alimento que se suministra debe tener lZX de P.C. 
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y 3 . 2 Me a l /Kg . 

S. Debe instalarse un bebedero de mordlda por cada B 
hembras. 

6. Debe instalarse un comedero por hembra. 
(12,24,25,39) 

10.7.3. Espacios Vitales 
. l. La densidad de poblaclón recomendada es de 3 a 4 m2. 

por hembra, agrupando en cada corral de 6 a 20 hembras se-
gün el flujo de la granja. ( 29) 

2. Se utlllzan corrales tJpo danés. (3,12,66) 

10.7.4. Caracteristlcas Medio-Ambientales 
1. La temperatura ideal en esta etapa ea de 15 a 18°C. 

(3,7,12,66) 
2. La humedad es como se mencionó anteriormente. 
3. La venttlacló11 es como se mencionó anteriormente. 

lo. 8. GESTAC!ON 

10.8,l. Medicina Preventiva 
l. Se pueden aplicar algunas bactorinas en las diferen­

tes etapas de Ja gestación. 

2. Pasan a esta etapa las hembras que después del .serv!­
clo na repiten celor. 

3. Checar repetición de calor a los 40 ó 42 días, 

4. Hacer segundo dlaqnóstlca de gestación por ultrasoni­
do a los 60 días. 

S. A Jos 107 días de gestación se traslada a Ja sala de 
maternidad. (?, 23 ,43) 

10.e.2. Alimentación 
l. Se puede ·aumentar la cantidad de proteina en el al!-
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mento a 14X. 

2. La cantidad de alimento oe mantiene en 2-2.5 Kq. 

3. Debe instalarse un comedero y un bebedero por hem­
bra. (12,24,25,39) 

10.8.3. Espaclos Vitales 
l. Cuando se utilizan corrales deben tener la misma den­

sldad de poblaclón de la etapa anterior. 

2. Cuando se utiliza el con!lnamiento total, se usa una 
Jaula de .6 11ts. de ancho por 2.2 mts. de largo y .9 mts. 
de altura, con ~n pasillo de alimentación a~tcrlor y uno de 
•anejo posterlor. 

3. Cuando se utiliza el confinamiento total se puede 
ahorrar el comedero haciendo una canaleta en el piso de 30 
cms. y a lo ancho del paslllo anterlor de la jaula. 
(3 ,12 ,66) 

10.8.4. Caracterfstlcas Medlo-Amblentales 
l. La temperatura recomendada en esta etapa es de 

18"c. (3,12,66) 
2. La humedad es corno se mencionó anteriormente. 
3. La ventilación es co~o se menCionó antertormonte. 

10. 9. PARTO 

10.9.1. Medlclna Preventiva 
·1. Bailo y Desparasltaclón externa 7 días antes· de la 

!echa prob~ble de parto. 
2. Desparasltaclón lnterna 7 días antes del parto. 
3. Lavado y desln!ecclón previa de la jaula de moterni­

dad. 
4. Dismlnución gradual de lo cantidad de alimento, 

laxado y suspensión total de alimento de 12 a 24 horan an·· 
tes del parto. 

S. Vlgilancla del parto para auxillar en caso necesarlo. 
6. Retiro de las placentas cuando han sido expulsadas. 

(7,23,66) 
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10.9. 2. Alimentación 
1. Se disminuye gradualmente la cantidad de alimento. 
2. Laxar a la hembra uno o dos dias antes del parto. 
3. Durante el dla que se realizó el parto no alimentar 

a la hembra. 
4. Suministro abundante de agua para beber. 

(12,24,25,39) 

10.·9.3. Espacios Vitales 
l. ,Se utilizan jaulas especiales que poseen la1 Siguien­

tes dlmenl!ones: largo 2 ats., .ancho .SS mts. y alto 1.05 
mts. y que adem:IS posee espacios laterales para los 'lecho­
nes. (descrito en nacl11.lento). 

2. En esta Jaula se mant1en'e a la hembra durante toda 
la lactancia. (3,12,66) 

10.9.4. Caracteristicas Medio-Ambientales 
l. La temperatura para la heabra debe ser de 2o•c y den­

tro ~e la lcchonera la Indicada en la descripción del naci-
miento. (3,7,66) 

.2. La hUlledad es como se mencionó anterlor•ente. 
3. La ventilación es como se mencionó anteriormente. 

10.10. LACTANCION (Hembra) 

10.~0.l Medicina Preventiva 
l. Vacunación contra el Cólera Porcino (en zonas de con­

t,ol) en la sequnda semana de lactación. 
2. Vigilar la Incidencia de masdtJ.s que pued9 provocar 

aqalactla y por tanto la auerte de los lechones. 
3. Lavado y deslnCecclón (recuente de las tatas de la 

hembra. (7,23) 

10.10.2. All11entac16n 
l. La al1aentac16n se restituye al dia siguiente del 

parto con un kilo de alimento, al segundo dia se dan 2 ki­
los, al tercer dia se ausentan 1.s kilos , hasta alcanzar 
la proporción de 2 kllos para la beabra y .s kilos extra 
por cada lechón que amaaante. 
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2. El alimento a suainistrar os igual al de la etapa de 
servlclo. 

3. Cada jaula tiene su comedero y bebedero individual. 
(12,2-4.,25,39) 

10.10. 3. Espacios Vitales 
1. se utiliza la misma Jaula que !ué descrita en el par-

to. (3,12,66) 

10.10.4. Caracteristicas Kedlo-Aablentaies 
l. Son las 111smas que las descritas en la etapa ante­

rior. 

10 .11. SEMENTALES 

l0.11.1. Medicina Preventiva 
l. Revacunación de Cólera Porcino (en ionas de control) 

cada 6 meses asi callo do las enfermedades prevalentes en la 
zona. (60) 

2. Sacarlos dlarlamente e pasear' para proporcionar njer­
cicio y racllitar la detocclón do calores en las hembras. 
( 3 '7 '66) 

10.11.2. Allmentaclón 
l. Se restringe la nlimentación a 2-2.5 kgs. po~ dla. 
2. tl alimento que ae sualnlstra tiene los mismos requl­

sltos que en 11 etapa de servlclo. 
J, El seaental se 111aenta dlroctaaente en el suelo. 
4. Debo haber un bebedero por cada corral lndlVldual. 

(12,24,25) 

10.11.3. Espacios Vitales 
l. El semental requiere de un corral individual de 8 a 

12 112. (3,12,23,29,66) 

t0.11.4. Caracterlstlcas Medio-Aablantales 
l. La temperatura debe ser de is-1e•c. (3,7 ,12,6&) 
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2. La humedad es como se mencionó anterlor~ente. 
3. La ventilación es como se mencionó anteriormente. 
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CAPITULO 11 

HIGIENE Y SANEAMIENTO 

11.l. Des1n!occ1ón y Desln!ectantes 

11.2. Manejo de Excretas 

11.3. D1spos1c1ón de Cadáveree 
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ll. l. DESINFECCION Y DESINFECTANTES 

La Desinfección forma parte de un complejo de medi­
das. prof!Uctlcas que incluyen: Dia!lnóstlco, Alslam!ento, 
Cuarentena, Vacunación, Control de Vectores, Tratamiento de 
Desechos Orgánicos, Disposición de Cadáveres entre otros y 
que están dlr!gldas a la eJ!mlnac1ón o destrucción de gérme­
nes causantes de enfermedades, tanto en el hombre como en 
los animales y que normalmente se pueden encontrar en las 
superficies inanimadas de las explotaciones pecuarias. 
(33,35,62,81,86) 

Al realizar la desinfección, se aodlflcan las condl­
c!ones ambientales, 1nterrump.1endo la cadena 
epizoatiológlca, preservando as.i la salud de los animales. 
Cuando la desln!ección se real11a también es necesario to­
mar en cuenta una serle de factoras capaces de aodl!lc~r la 
resistencia de los gérmenes. a la acc.lón de los diferentes 
desinro~tantes y estos !actores son: 

a) Resistencia de los gérmenes contra los que se 
realiza la desinfección. 

b) Mecanismo da acción de los des!n!ectantes 
(especificidad), dependJendo de su mecanismo de 
acción, podrán o no ser efectivos contra los d!­
!arentes microorgan! smos, además si contamos con 
varios desinfectantes efectivos contra algún ger­
men, debemos seleccionar el de mayor facilidad de 
aplicación, menor costo y menor toxJc1dad. 

e) Influencia del medio en que se reali2a la desin­
fección; la dl!Uslón del desinfectante es 11eJor 
en medios l!quidos o b!en en. ror•a dH g;tses C;:i:­
ra locales cerrados)., pero tiene gran influencia 
la presencia de materia orgánica, debido a que 
protege a los microorganismos de dt!ereotes mano-
ras: 

el) Formando una barrera protectora que me-
canlcaaente lapide el contacto del 
desinfectante con ellos. 

c2) Reaccionando quim1caaente con parte del 
desinfectante, par lo que este se redu­
ce en las· soluc1ones. 

c3) lnactivando a los desinfectantes. 

d) Temperatura de la solución desinfectante' en la 
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mayoría de los desinfectantes, el increc.ento de la tempera­
, tura, mejora su efecto germicida, la excepción es et cloro 

que mantiene sus propiedadeg 1ndependientemente de la tempe­
ratura. 

el ·concentración del desln!ectante: dicha concentra­
ción óptima no se puede alterar, ya que si se reduce resul­
~a inefica1, y si se auaenta se derrocha el desinfectante o 
se corr~ el ilosgo de Intoxicar a los animales. 

!) Cantidad de so1u'c1ón por unidad de érea: este es 
un aspecto de gi-an importancia, ya que per'm1ta que la solu­
ción llegue a todas las grietas y superficies probablemente 
contaminadas, por lo que se establece un óptimo de 1.1 
lts/m2 para super!1cies de cemento, aadera y otras no 
absorventes y de 5 l~s/m2 para super!icies absorventes como 
la tierra. (33,81,86) 
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CUADRO A 

CLASIFICACION DE LOS MICROORGANISMOS 
DE ACUERDO A SU RESISTENCIA 

GRUPOS 

111 era-
o rga n1 saos 
de menor 
resistencia 

II HJ.cro­
organismos 
de mayor 
res1Stencia 

Ill Mico-
bacterias 
pitoganas 
y atlplcas. 

BACTERIAS 

-Sal•onellas 
-Er1sJ.pela 
-Brucellas 
-Pasteurellas 
-E. colJ. 
-otras entero-
bacterlas. 

- Esta C 1 locacos 
-Leptospi ras 
- Estreptococos 

11. tJ.UUU:{;a&li.1&1i 
11. bovis 

ll IVlUI 

11. l:ti2lklli 

V R U S HONGOS 

-Peste Porcina 
Clésica ·Trlcbo!itas 

·Virus Diarrea 
-Ence!alamielltls 
In!ecclasa. 
Equina. 

-In!iuen1a A,B,C. 
-New-Castle Virus 
-Virus Sincitlal Resp. 
-Peste Bovina 
-Rabia 
-LeUC:Ollia 
-Aneala Infecciosa Equloa 
-Bronquitis Infecclosa 
-Aujesrky 
-Exantema Coital 
-IBR-IPV 
-Laringotraqueitis 
-EnCermedad de Karek 
-Diversos Herpesvlrus 
-Viruela 
-Peste Porcina Africana 

-Fiebre 
A!tosa 

-Candlda 

-Estomatitis Vesicular 
PcrcJ.na 

-Tescben-Tatran 
-Rinovirus 
-Exantema Vesicular 
-Hepatitis Viral de los 
patos 

-PapllOH 
-En!er~edad de Guaboro 
-Peste Equina Africana 
-Lengua Atul 
-Diversos Adenovlrus 
productores de hepatitis 
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Clostridium haemollticum 
Clostr!dium chauvoe1 
Clostridium tetan! 
Bactllus anthracls 

Otros !actores que tienen gran importancia en la 
.acción de los desinfectantes son: 

1. Tiempo de Exposición: muy pocos desinfectantes actüan 
instantaneamente sobre los gérmenes, por lo que es nocesa­
.rio dejarlos actuar sobre las superficies tratadas, esto 
tiempo depende de la naturaleza del germen, de las propieda­
des germicidas del desinfectante y de su concentración en 
el producto aplicado. El tiempo ideal de acción de un desin­
fectante oscila entre 24-48 horas, pero como ésta práctica 
casi nunca es posible, se debe permitir un tiempo minlmo de 
acción de 3-~ horas. (37,81,86) 

2. Método de Aplicación de la Sclución: la mayoría de los 
desln!ectantes tienen mayor eficiencia cuando se aplican en 
solución que cuando se aplican en emµlsión, polvo o gas (es­
te últlmo útil en casetas cerradas), además de que cuando 
se aplican en solución en forma de chorro es menos etlclen~ 

te debldo a que se gasta mayor cantidad de deslnfectante en 
menor tiempo, io qua reduce el tiempo de acción, mientras 
que cuando se apllca con un pulverizador, aumenta el tiempo 
de contacto del desinfectante con el germen. (37,81,86) 

3. Influencia de la LJmpleza Mecánica previa sobre la calt­
dad de la Desinfección: los gérmenes expulsados del orqanlsw 
mo animal, van en un medio orgánico favorable para su Aup~r­
vivencia e inclusive su reproducción, como san la orina, 
excremento, secreciones nasales, etc., por lo tanto es de 
enorae laportancla el considerar que las basuras y desechos 
pueden racilltar la propagación de enfermedades, para evi­
tar esto, .debe real.izarse una limpieza mecánica de la basu­
ra seca después de huaedecerla con solución desln!ectante, 
para evitar la propagación de gérmenes junto con ei polvo. 

La IJmpieza eecánica se divide en dos: 

3.1. General: se realiza cou ayuda de palas, rastrillos, 
carretillas y escobas. 

3.2. K!nuc1osa: se rea111a aplicando un chorro fuerte de 
agua a la que se aplica previamente jabón y poste­
riormente se talla con cepillos u otros medios. Se 
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debe prestar especial atención a la llmpieza de las 
partes bajas de las paredes y a los rincones, hue­
cos, comederos y bebederos. 
(37 ,81,86) 

TIPOS DE DESINFECCION 

l. Desio!ección Corriente 

Se realiza cuando existo un brote o enfermedad en 
los animales con el fin de eliminar a los gérmenes con!orme 
se expulsan del organismo animal. Esta se caracteriza por 
la !re.cuencia con que se realiza y se lleva a cabo ·después 
del aislamiento de ca.da animal enfermo, llevandose a cabo 
hasta la eliminación \otal de la in!ecclón. A este tipo de 
desinfección se debe someteri 

1.1. El lugar donde se encontraba el animal enfermo, as! 
como todo el material y equipo que tuvo contactd_ 
con al, inclusive ropa da trabajo. 

l. 2. Todos los locales con sus instalacton'es donde se 
encontraba el animal antes de ser aislado o sacri!l­
cado. 

1.3. Lugares donde se mantuvo o paso el animal enfermo. 
1.4. Todo el equipo de llmpleza de la explotación. 
1.5. Deben existir tapetes sanitarios p::r; ld des1n!ec­

cJdn del calzado de los trabajadores. Jos cuales 
deben estar colocados a la entrada y salida de las 
Jnstalaciones. 

1.6. Deben existir vados sanitarios para la desln!ecctón 
de vehículos. 

1. 7. Los comederos y bebederos deben ser lavados después 
de la desln!ección para evitar envenenamJenta do 
Jos animales. (37,81,86) 

2. Desin!ecclón Final 

Se realiza cuando la enfermedad ha terminado y an­
tes de dar por terainada la cuarentena, su objetivo 
es la eliminación total del Coco ln!eccioso, erls­
ten para esto diversas termas de desin(ección. 

2.1. For•a. Mecánica: limpie.za Y' lavado de locales, cam­
bio de la capa superior del suelo, sust1tuyendolo 
por. una capa nueva. 

2.2. Forma .. Fis1ca: incineración de utensil.ios de poco 
valor, desinfección de locales por medio del ruego, 
secado de utensilios al sol, lncineración de 
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basura, estlercol y cadáveres. 
2.3. Forma Química: se realiza con desinfectantes quími­

cos, los cuales se seleccionan en base a la resis­
tencia del germen, o sea en base al tipo de enferme­
dad se utilizan los desinfectantes recomendados a 
concentraciones elevadas, ya que cuando esta 
desinfección se realiza las instalaciones estan 

··des0 cupadas. (37,81,86) 

3~ -OeslnCección ProCiláctica 

Se realiza periodicnente en los locales donde se 
mantiene al ganado sano y tiene como objeto la prevención 
de las en!erm.edattes, posteriormente a esta se recomienda 
blanquear las paredes con cal apagada en concentración del 
10 al 20:1:. (37,81,86) 

DESINFECTANTES 

Un desinfectante es una sustancia utilizada para 
destruir bacterias o virus, la mayorla de estos productos 
son qulmlcos que destruyen el protoplasma bacteriano o coa­
gulan las proteinas. Estos se utilizan para desinfectar lo­
cales utensilios, camas y otro.s objetos~ la frecuencia de 
la aplicación varia del tipo de desinfectantes y de los gér-
menes presentes. (37,81,86) 

Existe una gran clas1f!cac1ón de los desinfectan .. 
tes, pero utilizaremos la presente para hacerla más prá-ctl­
co: 

DESINFECTANTES MAS COMUNMENTE UTILIZADOS 

Para su estudio los divldireaos en 5 grupos: 

l. Co11puestos Alcalinos. 
2. Compuestos Acidos. 
3. Compuestos Aldeh!dlcos. 
4. Compuestos cuyo producto activo es el Cloro. 
5. Compuestos cuyo producto active es el Fenal y 

los Cresoles. 
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l. Compuestos Alca 11 nos 

t.a etectiv.1dac1 de estos cocpuestos, se debe su 
capacidad de llberar iones OH (de alto poder germicida) en 
so1uc1ones acuosas, y su poder depende de la facilidad con 
que suelten estos iones. 

1.1. C1!1 Es auy ut111tada en la desln!eccián, la cal 
viva no tiene poder desln!ectante, poro al apagarla con 
aqua lo adquiere, esto se hace agregando partes iguales de 
cal viva y agua. Para realinr la desln!ecclOn es necesario 
preparar la lechada de cal con la cal recién apagada en so­
luciones del 10 al 20X, pero debe hacerse el aisao dia de 
apagarla pues de lo contrario pierde su poder destn!ectan­
te. La cal •e recOlliend• en desln!ecciones profilácticas, 
tuberculosis,· brucelosis, salmonelos!s, paet-arelosi& y en­
!ermedades d~clos conejos. (37,81) 

1.2. Sosa Caüstlca1 Es soluble en egus y se puede aumen­
tar dicha solubl !!dad dgregando peque!los pedazos de alual­
nlo que actúan como cataliiadores, la solución es muy esta­
ble al medio ambiente por varios días, es corrosiV'a y se 
recomienda en concentraciones del 2, 4 y hasta del lOX. 
e 37, a tl 

1.3. Carbonato de Sodlo1 Es e!ectlvo al 4-SX frente a 
gérmenes de poca resistencia y es eficaz contra el Virus de 
la Fleb~e A!tosa. (37,Bl) 

2. Compuestos Acldos 

Actúan por oxldac16n fuerte de los componentes celu­
lares de los nicroor9an1smos. 

2. l. Acido Paracétlco: Se prepara me~clando 5 partes de 
agua, 4 de anhidrldo acótlco y 1 de peróxido de bldroqdno, 
se deja reposar 18 horas y de esta solución se hacen las 
soluciones de trabajo, previa valoración del producto acti­
vo. Tiene poca establ ltdad una vu preparado, por lo tanto 
se ~ecomlenda su uso 1naed1ato, por ser auy poco tóxico se 
utllisa para des1n!ectar locales cuando hay anlaales den-
tro. C37 ,81) 

3. AldehUos 

Actúan coso agentn reductores fuertes, destruyen 
la cubierta llpid!ca de 1• cubierta celular, ln~iben slste­
aas enils~tlcos y coagulan prote!nas. 
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3. l. Formalc1ehldo: Es un c¡as muy l rrltante para las 11uco­
sas respiratorias, y de 101 ojos por lo que se debe traba­
jar con máscara ant1gas, también debido a qua es venenoso a 
elevadas concentraciones. Se utll1ota E!n concentraciones del 
IX en desinfecciones proCIUcticas, 2X !rente a orqanlsmos 
de regular resistencia y al 4X frente organismos 
esporutantes. 

l. 2. Glutaraldehldo1 Es de 1.S • 2 veces mh potente que 
el rormaldehldo. (37 ,81) 

~. Compuestos cuyo principio activo es el Cloro. 

Actdan coao ac¡entes oxidantes fuertes y su activi­
dad se mide por la concentración de cloro activo. 

4.1. Cloro: es un tóxico potente del citoplasma; se uti­
liza muy poco por ser elevadamente tóxico y en liquido ser 
muy corrosivo, se Inactiva con facilidad frente a materia 
orgtnlca. 

4.2. se utlllzan concentraciones de 2X de cloro activo 
frente a qéraenes <le 11oyor y menor resistencia, al SX tren­
te a alcobacterlas y esporulantes, ts11blén on muy efectivo 
trente a hongos. 

4.3. Hlpoclorlto de sodio. 

4.4. Hipoclorlto de calcio. (37,61) 

5. CompueGtos cuyo prlnclplo activo es el renal. 

su 
carbóllco), 
antivlral. 

principal 
!unclonan 

componente es el 
coaqulando proteínas 

Cenol 
y tiene 

U e ido 
acción 

5.1. Compuestos Fenótlcos: Se utilizan en concc::tr~cio­
nes del 2X en anlaales y para los materiales al SX. 

5. 2. Creollna: Es efectivo trente a gérmenes de poca re­
sl~tencta, aunque no !rente a virus y esporulantes, vs poco 
tóxico y poco caústico. (37 ,81) 
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CUADRO B 

DESINFECTANTES Y TIEMPOS A UTILIZAR ENCASO DE 
ALGUNAS ENFERMEDADES DE LOS CERDOS 

DESINFECTANTES TEMPERATURA ºC APLICACIONES VECES 
CONCENTRACION EXPOSICION HORAS 

En caso de Tu1>erculos11 

Cloruro da Cal Cloro Activo s:i: 20 

Sosa caustica 3X 70-80 3 

Formol 3X 70 

Me ir.la de Sosa 
Caüstica y Formol 3X +o 3 

En caso de Brucelosls 

Cloruro de Cal Cloro act! vo 20 
2- 2. s:i: 

Sosa Caüwtlca · 2X 70-80 3 

Cal Rec!~n Apagada l0·20X Normal 

Eaulslón de Creollna sx 70-60 

Soluclón de Formol 2'I: ?0-80 3 
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DESINFECTANTES TEMPERATURA •c APLICACIONES VECES 
CONC!NTRACION EXPOSlCION HORAS 

En CllO de Cólera Porcino 

Sosa Callstica 2% 70-80 2• 

Cal Rec16n Apagada 10-20% 20 2• 

Cloruro de Cal Cloro Activo 2% l 5- 20 2• 

Formol 2X 70-80 2+ 

Formol y sosa Callstica 2% 70-80 2• 

Cresol sx 70-80 3 2• 

Ortoreni lfenato de Sodio 5% 

En caso de Salmonelosls 

Cloruro de Cal Cloro Activo 5X 15-20 2• 

Sosa Caustica 4X 70-80 Z+ 

Cal Recién Apagada 20X l 5- 20 2• 

Creollna lOX 70-80. 2• 

Foraol 70-80 2• 

• Dos veces una cada 24 boras. 
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11. 2. MANEJO DE EXCRtTAS 

El aanejo de excretas de 1•• RXplotaciones pecua­
rias, tiene gran laportanc11, debido a que puede aer Cuente 
do contaminación para las poblaciones cercanas coao para la 
alsaa explotación. (35,62,65) 

El di!erente 11anejo que pueden recibir estoa dese­
chos organicos dependen d• la tecnif1cación de la granja 
porcina y se pueden reali>ar de la slguiente aaner11 

a) Método Manual, consiste en la recolección do excre­
tas con ayuda de palas y carretllias. (12,23) 

bl Método de Fosa Anegada: consiste en un depóBito que 
se localiza debajo de las Jaulas de cada área y de­
pendleoda de la pro!undidad que tenga, v1rlari el 
tieapo de vaclado, este &isteaa es útil debido a que 
ahorra aano de obra. (Z3) 

e) Método de Vaciado por Oolp6 de Agua, Consiste en una 
canaleta poco procuoda con rieles que se localisa 
debajo de las jaulas y que por el vaciado repentino 
de un cubo de agua autoaitico, reaueve las excretas 
sacandolas del érea sucia de dicha instalación, 
llevandola al drenaje general de la explotación o 
bien a rosas de ceraeotaclón. (23) 

En estos tres métodos se pueden dar destinos dl!erentea 
a las excretas, como soni 

11.2.l. Drenaje común: ias excretas son desechadas al drena­
je comun de la qraoja, con el riesgo de salud pública que 
esto Implica. (12,23,62) 

11.2,2. D1gastores: se pueden procesar en estos aparatos, 
donde se busca la obtención do qases energéticos coao el 
metano, ade•ás de la obt'lnción de ot.rots q;:e! t!ºª no siea .. 
pr• son áprovecb1dos. 

Aun cuando no se utilicen dlg•ctores, h•Y producción de 
gasos cuando las excretas se aantienon dentro de la caseta, 
por ello es 1aportante vigilar que no se produica un exceso 
de !erae~tac&ón Inadecuada, las valores normales que pueden 
existir d•ntro de la caseta son: 

·Dióxido de carbono 
-Anhidrldo sulruroso 
-A•oniaco 

500 pp• •• 
10 ppa. 
SO- 100 pp1si. 
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-Metano 1000 ppa. 

cuando auaentan estas concentracione• se p'roducun dife­
rentes probleaaa coaor 

-Dióxido de carbono.· 5,000 ppa. 
100,000 ppa. 

probleaas re•piratorlos 
1nconclencla y auerte 

·Aaon11co.· 100-200 ppa. di••lnución de apetito, irrita­
ción de aucosa•, salivación, los anla•l•• sacuden l• cabesa 
y exl~te predisposición e probleaas respiratorios. 

-Anh!drldo •UHuroso.· 20-150 ppa. 1rr1taclón do auco· 
sas, excitación, dolor de cabeza, vóalto, diarrea y si se 
1ncroaenta llagan a la lnconclencla. 

-Metano.· su probleaa es que as explosivo en concentra-
ciones uyores de 100,000 ppa. (62) 

11.2.3. Reciclaje de excretas para alimentación: este siste­
ma se puede aaneJar de dos rora1s1 

a)Se puede sua1n1strar el excremento rresco de animales 
Jóvenes (desarrollo y creclalento), para la allaenta­
clón de an1aa1es adultos, inclusive sustltuyendolo bas­
ta en un so X de 11 ración en matarla seca, sin obser· 
varse baja• en la a!iciencia productiva y reproductiva 
do los adultos. (67) 

b)Se pueden utlliiar Cosas de rermentaclón con 
aereadores que favorecen una mejor reraentación y cons­
ta adaaés de un equipo de separación de sólldos y l!· 
quidos, donde los liquido• son desechados generalmente 
y loa Bólidos son 101 que se sustituyen en la ración 
ele 101 aniaalas de la granja, taablén con 6ptlaos re­
sultados en cuanto a la dlsmlnuclón por costos de a11-
11entaclón. 08) 



117 

11. 3. DlSPOSICION DE CAOAVER!S 

La disposición de la mortandad de la granja se hace, des­
pués de la rev1s1ón diaria y en caso de sospechar de alquna 
enfermedad se puede realitar la necropsia, para el traslado 
de la mortandad lugares especi!icamente tUseñados para 
ello, debe contarse con una carretilla que se utilice sola-
mente para esto. (7 ,35 ,63) 

La sala de necropsias 1 debe sie11pre localiiarse Cuera 
del perimetro de la qran¡a y lo mas alejada posible, las 
puertas deben ser dispuestas de tal fQ.anera que solamente se 
tenga ctrculación del interior al exterior de la gra¡1ja, y 
que para volver a entrar tenga que ser por la puerta princi­
pal que debe contar con regaderas y tapetes sanitarios. 
Astrn1s1rto debe tener comunJcac1ón con la calle para que Jos 
camiones recolectores de basura y desechos no tengan que 
entrar a las instalaciones de la granja. (7,35~63) 

Si se cuenta con incineradores de cadáveres estos deben 
estar localizados junto a la sala de necropsias y en el ca­
so de que no se tengan estos lncineradore!i se debe contar 

· cOn rosas sépticas en las que se debe colocar una capa de 
cal viva o recién apagada, una capa de cacláveres y otra ca­
pa de cal recién a.pagada, esta !osa [Cebe estar proteqida de 
diferentes predadores como perros o ratas que pueden disemi­
nar las en!ermedades que hayan provocado esas mortalida-
des. 0,63) 
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Cu ad ro No. 

L A e T A N e I A 

CAUSAS PREDISPONENTES 

- Excesiva Humedad 
- Teaperaturas Externas 

Acumulación de Excretas 
.. Roed o res 
- Falta de higiene 
- No aplicar hierro 

PREVENCION 

- Control de Temperaturas 
- Adecuada Ventilación 

PROBLEMAS 

- Noumonlas 
- Diarreas 

Elevada 
Mortal!dad 

- Anemia Ferropriva 
- Onfaloflebitls 

- Sistema Todo Dentro-Todo Fuera 
- Lavado y .Desinfección de Laca les 

Tapetes Sanitarios 
- Restricción de Entrada a Visitas 
- Control de Vectores 
A~licación de Fierro 

- Ver1!1cir que Mamen Calostro 
- Ligado y Desin!ecclón del Cordón 

Umbl lle a l. 

Fuente: Fuentes,R.A., Cual,N.L.F., Lópei,M.J.R., (1989) 
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Cuadro No. 

DESTETE 

CAUSAS PREDISPONENTES 

- Cambio Brusco de Alimento 
- Exceso de Alimento 

Bajas temperaturas 
Alta Densidad de Población 
Falta de Agu·a 

- Falta de Vacunaciones 
-- Falta de Higiene 

PROBLEMAS 

- Diarreas 
Sobrecargas 
Gástricas 

- Neumon1as 
- Elevadas Mortalida-

des 
- D,e!ic1enclas de 

Vitaminas. 
Raquitismo 
Hipoglugemia 

- En!. Infecciosas 

PREVENCION 

- Adaptación al Alimento desde Lactancia 
.. ControJ Al!!'.!ent1cic par 72 htS. 
- Control de Temperatura 
- Control de Ventllaclón 
- Adecuado Número de Animales 
- Dietas Balanceadas 
- Lavado y DeslnCección de Locales 
- Vacunación Adecuada y Oportuna 

Fuenter Fuentes ,R.A., Gual ,N.L.F., López ,M.J.R., 0969) 
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Cuadro No. 3 

c R E c I K I E N T o 

CAUSAS PREDISPONENTES PRO BLE M.A S 

- Elevada Densidad de Población - Enfermedades Virales 
- Falta de Vacunación - Enfermedades Bacteria-
- Fa 1 ta de Agua nas 
- Alimento Insuriciento - Enfermedades ParJ~1ta 

. - Falta de Higiene rias 
- Roed o res y Otros Ve eta res - Enfermedades Kicoticas 

- Artritis 
- Necrobacilosls 

P R E V E N C I O N 

- Cantidad Adecuada de Espacio por Animal 
Vacunación Adecuada y Op~rtun9 

- Agua Abundante 
- Alimento Suficlente 
- Lavado y Desinfecclón de Locales 
- Control de Vectores 
- Dietas Balanceadas 
- Distribución Adecuada de Comedores y Be-

bederos en el Corral. 
- Restricción d~ Acceso a la Granja. 

Fuente: Fuentes,R.A., cual,N.L.F., López,tl.J.R., (198.9) 
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cuadra No. 4 

DESARROLLO Y FINALIZACION 

------·---------
CAUSAS PREDISPONENTES P R O B L E M A S 

- Alta Densidad de Población Enfermedades Virales 
- Falta de Vacunación - Enfermedades Bacteria-
- Falta de Higiene nas 
- Roedores - Enfermedades Paraslta-
- Cambios Bruscos de Temperatura rias 

- Enfermedadae Kicoticas 
- Artitris 
- Necrob~cilosis 

PREVENCION 

- Cantidad Adecuada de Espacio por Animal 
- Vacunación Adecuada y Oportuna 
- Agua Abundante 
- Alimento Su!iciente y Adecuado 
- Lavado y Desinfección de Locales 
• Control de Vectores 
· Adecuada Distribución de Comederas y 

Bebederas en el Corral. 

Fuen.te1 Fuentes,R.A., Gual,N.L.F., López,K.J.R., (1989) 
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Cuadro No. 5 

S E R V I C J O 

CAUSAS PREDISPONENTES 

- Pisos Resbalosos 
- Estructura Saliente en Corral 

o Jaulas. 
- Falla de Detección de Estros 

Uso Excesivo del semental 
- Sementales muy Jóvenes 
- Sementales muy Pesados 
- Falta de Higiene 

P R O B L E M A S 

- Caldas y Lesiones 
- Golpes 
- Alto Intervalo entre 

Partos. 
- Bajo Porcentaje de 

Fer ti lid ad. 
- Bajo número de Lecho­

nes Nacldos Vivos 
- Frigidez 
- Impotencia 

PREVENCION 

- Piso de Tierra de Corral de Montas o Ce~ento 

con Acabado de Malla de Costal. 
- Evitar Estructuras Salientes 
- Control de Uso del Semental 
- Entrenamiento a Seaantales Jovenes y Uso con 

Hembras Jovenes. 
- Eliminación de Sementales auy Pesados 
- Lavado y Desln!ecclón de Locales 

Fuente1 Fuentes,R.A., Gual,N.L.F., López,M.J.R,, (1989) 
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Cuadro NO. 6 

e E s T A e 1 o N 

CAUSAS PREDISPONENTES 

- Tr~umatismo 
- Exceso de Energía en Dieta 
- Elevada Densidad de Pobla-

ción en Corral. 
- Jaulas muy Reducidas 
- Do!lciencla de Proteinas 
- Falta de Higiene 
- Falta de Vacunación 
- Falta de Adaptación a la 

Jaula de Maternidad. 

P R O 8 L E M A S 

- Aborto 
Reabsorciones Embriona­
rias 
Lesiones de Tetas 

- Lesiones de Vulva 
- Baja Natalidad 
- En!ermedades Bacteria-

nas 
Enfermedades Mtcotlcas 

- Podaderaatltls 

P R E V E N C I O N 

- Evitar Salientes an Corrales 
- Adecuada Población por Corral 
- Dietas Bien Balanceadas 
- Jaulas de Adecuado Taaado 
- Lavado y Desln!ecclón de Riguroso de Jaulas 
- Vacunación 
- Adaptación Desdo Una Semana Antes del Parto 

Fuente: Fuentes,R.A., Gual,N.L.F., López,H.J.R., (1989) 
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Cuadro No. 

M A T E R N I D A D 

CAUSAS PREDISPONENTES 

- Jaulas sin Protección para 
- Lechones. 
- Altas Temperaturas 
- Falta de Higiene 
- Insuficiente Cantidad de 

alimento. 
Extroalmiento 
Deficiente Ventl lación 

P R O B L E H A S 

Elevada Nortalldad de 
Lechones. 

- Baja Producclón de Leche 
- Alta Incidencia de -

Neuaon!a en Lechones 
- Agalactia 
- Toxemias en Lechones 

Durante el Parto Disto­
sico. 

P R E V E N C I O N 

- Protección para Lechones en Jaulas 
- Adecuada Ventilación 
- Temperatura Constante 
· Suficiente Cantidad de Alimento Balanceado 
- Laxar Dos Olas Antes del Parto 

l'uente: !"uentes,R.A., Gual,N.L.F., López,M.J.R., (1989) 



133 

Cuadro No. 6 

CAUSAS PREDISPONENTES 

- Espacio Insuficiente 
- Falta de Ejercicio 
- Exceso de Alimento 
- Exceso de Humedad 
- Falta de Hlglene 

PIE DE CRIA 

P R O B L E M A S 

- Dismlnuclón de Libido 
- Lesiones a Hembras por 

Excesivo Peso del 
Se11antal. 

- Lesiones en Aparato 
Loco11otor. 

- Pododermatitls 
- Baja Fertll!dad 

P R E V E N C I O N 

Adecuado Tama~o del Animal 
- Ejercicio Diario al Semental 
- Cantld~d Adecuada de Alimento 
Pondi~nto Adecu;dc ~n Corral 

- Lavado Regular del Corral 

Fuente: Fuentes,R.A., Gual,N.L.F., López,M.J.R., (1989) 
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Cuadro No. 

MEDIDAS PREVENTIVAS EN DIAGRAMA DE FLUJO 

N A C I M I E N T O 

- ?rotecclón en Jaulas para Lechones 
- Cajón con Temperatura Constante 
- Ventilación Adecuado 
- Ligado y Desinfección del Ombligo 
- Ver!Clcar quo Mamen Calostro 

L A c T A N c I A 

- Control de Tempe~atura 
- Sistema Todo Dentro - Todo Fuera 
- Aplicación de Hierro 
- Desinfección de Locales 
- Uso de Tapetes Sanitarios 
- Control de Vectores 

D E S T E T E 

- Adaptación Previa al Ali•ento 
- Control de Temperatura 
- Control de ventilación 
- Vacunac1ón 
- Desinfección de Locales 
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e R E e 1 M 1 E N T o 

- Densidad de Población Adecuada 
- Vacunación Oportuna 
- Agua Abundante 

Dieta Balanceada 
- Limpieza y Desin!ecclón de Locales 

DESARROLLO 

Densidad de Población Adecuada 
- Vacunación Oportuna 
- Dieta Balanceada 
- Limpieza y Desinfección de Locales 
- Control de Vectores 

PRESELECCION FINALIZACION 

- Densidad de Población - Densidad de Población 
Adecuada. Adecuada. 

- Vacunaciones Oport_unas - Vacunaciones Oportunas 
- Dietas Balanceadas - Diétas Balanceadas 
- Lavado y Desinfección de - 'Lavado y Desln!ecclón de 

Locales. Locales. 
- Control de Vectores - Control de Vectores 
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SELECCIOll R A S T R O 

-------------· 
Restricción Allmenticla 
Dletas Balanceadas 
Revacunacl enes 
Control de Vectores 

SERVICIO 

- Piso de Tlerta en Corral de Montas 
- Control del Uso del Semental 

El1minac1ón de Animales Huy Pesados 
- Entrenauiento de Sementales Jovenes 
- Pediluvios Tanto en Hembras como en 

Machos. 
- Sacar a caminar al Semental 

(Detección de Calores) 
- Lavado y Deslo!ección Regular de 

Locales 

G E S T A C I O N 

- Evitar Traumatismos en Corral o J_aula 
- Jaulas de Tamaño Adecuado 
- Vacunaclones CBacterinas) 
- Adaptación a la natern!dad una Semana 

Antes. 
- Lavado y DesinCecclón Regular de 

Locales. 
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P A R T O 

- Laxado Antes y Después del Parto 
- Desparasltación Interna y l'•Lurna 15 

Di as Antes. 
- Dieta Balanceada 

'l113i lancia Durante el Parto 
- Adecuada Ven ti 1 flcj ón 

L A e T A N e I A 

Cantidad Suficiente de Alimento 
- Dieta Balanceada 

Laxado on Caso Necesario 
Revacunación 

Fuente: Fuentes,R.A., Gual,N.L.f., López,M.J.R., (1989) 
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Cuadro No. 10 

CADENA FRIA 

Laboratorla----->-------->------>------>-----~-1 
productor 1 

1 1 
1 1 
V 
1 
1 
!--->------•-------- Farmacla 
1 
1 
V 
1 
1 

veter1nar1a 
1 1 
1 1 
1 
1 

V 
1 

1 
1 
V 

1 

1 
1 

1 
1 

1 
Distribuidor---->------>--------->----------> Granja 

1 
1 
V 

1 
1 

Vacunación 

Fuente: Fuentes,R.A., Gual,N.L.F., López,!1.J.R., (1969) 
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Fosciolasts 
Ciclo de transmision 

Fuente: Acho •. H.P. y Szyfres. B., 1977 111. 
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Hidotidosis ( Echinococcus gronulosus) 
Clclo de tronsmlslon 

(silvestre-domestico) 

Fuente: Acha. N.P. y Szyfres, B., 1977 111 
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Fuente: Acho. N.P. y SzyfrH. B~ 1917 cu. 
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