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CUINST RODUCCINON.
1.~ ASPECTOS GENERALES DE LA PORCICULTURA.

La-actividad pecuaria ocupa un lugar importante dentro
la vida econémica nacional, algunas actividades pecﬁarias
se desarrollan méds rédpido que etras, por ejemplo, la porcicul-.
tura es la segunda empresa agropecuaria con un alte -nivel
de tecnologia aplicada. (30) (ver cuadro 1.)

Sin embargo la industria porcina atravieza una etap&f
dificil y esto es en gran parte porque las autoridades  no
brindan un apoyo efectivo y constante. Durante el afic pasado
(1988) por ejemplo: se importaron de Estados Unidos 7000 tone-
ladas métricas de carne de cerdo (1).

De tal manera, el productor que quiera que su activi-
- dad siga siendo rentable, deberd tener una granja mds eficiente
ya que los costes de produccidén hasta mayo de 1988 fueron
para un cerdo -de 100 kg. de $226,229.00 quedandose con el
productor una ganancia neta de solo el 23.77 en 6 meses mien-
tras que el introducter gana el 17.4%7 en solo una semana.
Es por esto que &l llegar al consumidor final éste debe pagar
1507 mids en relacién a la venta del animal en pie (23).

A causa de la apertura de la frontera estadounidense
para la importacién de carne de derivados del cerdo, la pobla-
cidn porcina que era de 19,640,000 con una tasa de crecimiento
en 10 afios de 5% promedio (La mas alta en la produccién pecua-
ria), se cree que para 1989, haya descendido en forma alarmante
debido a una crisis porcicola muy aguda en el segundo semestre
de 1988 y el primer semestre de 1989. Aunque todavia no existe
un informe oficial de 1la pobiacién porcina actual, se observd

que un elevado nimero de vientres porcinos eran sacrificados
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Produccién de la. ' carne de cer la’ de otras-especies".




para resistir la crisis de esta carne..que se presentd; esto
seguramente produciréd una disminucién en ‘el’ ritmo:de crecimi'gn—' "
to y obviamente la poblacién de cerdos del pais {2,30,35):

Por todo. 1lo anterior hay que tener en cuenta que
la granja se debe de tecnificar, y hacer mas eficiente la
produccidn de cerdo, manejendo los puntos de; economia, alimen-
tacién, senidaed, genética, manejo y reproduccién. Para lograr
éste 0Gltimo aspecto, hay gque sanalizar a la cerda, para que
asi, podamos aprovecharla al méximo de tal manera que propor-
ciona cada vez mds lechones al parto y al aiio. Para ello
se debe tener en cuenta la selecciédn de reemplazos, montas -
y alimentacién adecuads durante sus diferentes etapas de pro-
duccidbn.

Si tomamos en cuenta estos aspectos, tendremos un
mayor nimero de lechones destetados por parto y por afio, para
engorda y para reemplazos, logrando 1o anterior se ‘p'odrian
soportar un poco més las crisis porcinas. (11,12,32). i

La reproduccién es uno de los pilares. b&sicos de
la explotacién porcina, por fallas en este aspecto se desechan
cerdas en edad fértil que pudieran haber sido excelentes vien-
tres, Se reporta que de un 15 hasta un _SSZ del total de las
cerdes reproductorss se eliminar por problemas (de infertilidad
o esterilidad) y la capacidad reproductive de la cerda es funda-
mental para la produccidn de lechones. (7,11,12,13,26,31,34,36,
37.) o

Los procesos reproductivos en las cerdas son numerosos
y complejos incluyendo: el cicle estral, 1la produceién de
ovulos, 1a copulacién, la concepcidn, la prefiez, el parto
y la lactacién, con excepcidén de la-.-lactancia el funcionamiento

carrecto de los ovarios Jjuegan un papel muy importante en



todos esos procesos por 10 tanto 105 trastornos ovdricos afec—
/tarén el proceso reproductlvo. (87)

: En contraste a ‘12 situacién ‘de la mayoria de. los
" ‘organos del’ cuerpo ‘no siempre  es f&cil ser precisos acerca
de .10 .que. constituye un cambio patolégico en el ovario. Esto
es porque la' ruptura tisular, hemorragia, degeneracién celular
necrosis y cambios inflamatorios son hechos normales de atresi= :
sa folicular, ovulacidén, y regresién lutea (37).

) Para proveer .una base real para la discusién de” 1o
normal se encontré necesario cubrir varios. aspectos de fisio-- ..

logia normal ovérica asi como su endocrinologia.
2..— MORFOFISIOLOGIA DEL SISTEMA REPRODUCTOR DE LA CERDA.
2.1, DESARROLLO EMBRIONARIO.

Aunque el sexo genético de un individuo queda.fijado
en el momento de la fecundacibén, los sistemas reproductores
de ambos sexos atraviezan un periodo de desarrollo embrionario
durante el cual es dificil diferenciarlos, 4 éste periodo
se le conoce con el nombre de fase indiferenciada. (12)

Las células germinativas se originan extragonadalmente
en el endedermo del saco vitelino, a partir de alli emigran
por movimjento amiboideo al surco genital, donde se realiza
la primera aglomeracidén. Las células germinativas primarias
son capaces de atraer células endodérmicas y mesodérmicas
que las envuelven, ésta habilidad es interesante va que permite
a las células germinativas, una vez que han llegado al surco
genital, la formacién de células foliculares. El propio surco
genital estid formado por un engrosamiento hasta convertirse

en el epitelio germinal. Las células de éste epitelio se



dife’re'n‘éian'j‘y ‘constitayen 1a gonad

o Sl 12  gonada Hg_ “de

células’ germinativas primitivas'crecen  hacia:el
.mesénquima,’ ‘donde se diferencian ‘e

'COnt‘i'enen “dvulos. (27)

La gametogénesis y el desarrollo ovérico de los embrio
nes de los cerdos se inicia a partir del dia 13 después del”
coito y continfta hasta el periodo neonatal.

El nimero de células germinales aumenta draméticamente
de unas 5000 al dia 20 de la gestacibénhasta un pico de 5 millo-
nes para el dia 50. De alli en adelante la actividad germinal
mitética disminuye y se incrementa la necrosis de las células
germinales. Al nacimiento 1a poblacidn de células germinales
es de alrrededor de 500 mil (12).

En 1a cerda el periodo prepiber es una fase todavia
poco conocida, perocomo en la mayoria de los mamifero_s, el
funcionamiento de los érganos que actfian, ovario y complejo
hipotalam_o ~ hipofisiario, comienzan en la vida fetal, Al
parecer las gonadas fetales tienen capacidad de secrecidn
‘estrogénica desde el momento de la diferenciacién sexual.
Por otra perte, desde las primeras semanas de vida se han
demostrado descargas pulsétiles de la hormona gonadotropa
LH, pudiendo ser inhibidas por inyecciones de benzoato de
estradiol. Esta dinhibicién permite suponer la existencia de
un control precdéz de la funcidén gonadotropa por los esteroides
del ovario. (22)

En el ovario preplber los folicules primarios comien-
zan a aparecer en los ovarios de la cerda hacia los 2 meses

de edad y para los 4 meses ya tienen un antro. (22)



El primer suceso importante en el desarrollo del
sistema reproductor sobreviene cuando ovula por primera vez.
La ovulacién normalmente se acompafia de celo o estro sucede
apréximadamente a los 182 dias, con una fluctuacién de 130
a mis de 240 dias y con un peso de 85.a 95 Kg. teniendo un
promedio de 89 Kg. apréximadamente. El tiempo de gestacién
es de 224 dias apréximadamente y la duracidédn de la lactancia
varia considerablemente desde 15 dias hasta 60 diaso mas (11,
12,13,21,37). ‘

Una vez que la cerda se considera sexualmente madura
se le .clasifica como politoca -y ‘poliestrica continua teodo

el afio y sus estros se suceden a intervalos de 2! dias.

El proestro dura unos 2 dias, el estro de 2 a 3 dias
y el metaestro de 1 a 2 dias. Los cuerpos amarillos son fun-
cionales apréximadamente durante 16 dias después de la ovula-
cibén (diestro), La ovulacién es espontanea y tiene lugar
durante el Ultimo tercio del estro. Casi todos los estudios
indican que la ovulacién comienza unas 36 horas despues de s
iniciado el estro. (11,12,23,22).

No todos los évulos se desprenden al mismo tiempo
sino ‘son ovulados a partir de ambos ovarios en un término
de 6 a 8 horas. Se registran cambios ciclicos en la histologia
y secreciones del aparato genital en respuesta a-concentracio-

nes variables de estrogeno y progesterona (22).
2,2, MORFOLOGIA OVARICA DE LA CERDA,

En el ovario hay cerca de 50 foliculos pequefios (de
2 a 5 mm. de didmetro) por animal durante la fase de proestro
y estro, cerca de 10 a 20 foliculos se aproximan a la ovulacién
y los mds pequefios declinan (estos son menores de 5 mm.)



Entre los dias 5 y 16 en 1la fase 1litea del ciclo
aumenta el nimero de foliculos de 2 a 5 mm., de diadmetro (con
unos pocos hasta de 7 mm.), mientras que después del dia 18
(fase del proestro) hay un incremento primariamente'en'l el
crecimiento de 1los f{folicules preovulatorios'v'(restf;s" de
més o igual a 8 mm. de didmetro) (12,13).. = > )

Poco después de la. ovulacién.ha
rédpida de la granulosa primaria
teca recubren la pared folicular:
pa'ralfbrmar el tejido 1llteo ‘yip'o's:te,r

Inicialmente el cuérpo’ lyﬁted ‘se’‘considera’. fcuerpc.\‘
hemorrdgico porque 1la. cavidad central 'esf:éi’.’fall‘trz'ha “de sangre,
pero entre los 6 a 8 dias el cuerpo Zrlt’n:eoivres una ma'sa sHlida -
de células luteas con un didmetro total de 8 ‘a 11" ‘mm. * La
fase litea es relativamente larga ya que dura aprdximadamente
16 dias y se caracteriza por un periodo rapide de desarrollo
del cuerpo 1liliteo y alcanza su mdximo tamafio a los 6 u 8 dias,
mantiene la integridad celular y la funcidn secretora hasta
el dia 16 y después presenta una répida regresidn hasta un
cuerpo blanco no secretor. (6,12,13,37).

2.3. ENDOCRINOLOGIA DEL CICLO ESTRAL.

3 . Los niveles de progesterona son.bajos..en-.el. momento
del estro o dia cero; comenzando a incrementarse abruptamente
después del dia 2 hasta alcanzar valores maximos durante los
dias 8 a 12, después declinan precipitadamente y de alli en
adelante hasta el dia 18.

Estos perfiles de secrecidén de progesterona en 1la
sangre periférica son similares a los reportados por otros

autores y corresponden a los patrones de secrecién de proges-



terona“én la sangre venosa. ovéric el ciclo.

-sn.guan in. ‘patrén similar

Los .niveles:.de ester

‘all del” desarrollo morf‘o‘lbgﬁic' aida del cuerpo lfiteo

al-.igual ‘que-los cambios "'u'lr_fa' structurales de las células

lédteas, En el tejido luteo P a- d:.sm:.nuc16n de la acti-
vidad de la adenilciclasa’ c01n ‘{:C_m ‘el inicio de la regre-
sibn del cuerpo-liteo.

La LH estimuvla. la’ a‘béi\iid'ad ‘de “la  adenilciclasa y
-la produccién de . progesterona: en: el tej1do luteo durante la
‘mitad del ciclo, pero la act1v1dad enzimdtica ya no se 1ncre—”

menta después del dia 16. CTEEER LR e

El tiempo de vida de 1la funcién. secretora de : ésta
estructura puede prolongarse por efecto de la gestacién o
la histerectomia. Las concentraciones . de estrogehc en el
Plasma periferico comienzan a incrementarse coincidiendo con
la disminucién y desaparicién de progesterona. Los valores -
méximos aparecen dos dias después del estro y reflejan un
crecimiento rdpido y maduracién de 1los foliculos graffianos
durante la Ultima fase del proestro del ciclo. Poco después
del estro, el estrogeno disminuye y perrﬁanece bajo durante

la fase lutea del ciclo. La estrona en recoleccibén de orina 24 horas" =

sigue un patrén similar. (3,12).

Los foliculos - ovdricos . dependen; de  la ' secrecién
las gonadotropinas adencohipofisiarias, = para su .crecimiento

¥y maduracidn.

La adenohipofisis sintetiza, pero secreta poca
hormona luteinizante durante la fase 1litea del cicle. Los
niveles de FSH, se incrementan en la hipbéfosis durante la

fase 1Gtea; momento durante el cual los foliculos estdn crecien




do. Las concentraciones de LH adenohipofisiarias y FSH, llegan
a su méximo en el proestro y el estro, disminuyendo nuevamente
durante el inicio de la fase 1Gtea. La FSH en el suero perifé-
rico alcanza niveles pico durante 1os dias 2y 3 después del inicio
del estro conductal y puede reflejar una disminucidén en la
utilizacién de FSH en los foliculos ovdricos pequefios remanen-
tes en éste momento. Los niveles plasmiticos periféricos
de LH muestran un pico abrupto al estro y una disminucién
a niveles inferiores durante el resto del ciclo.

Las concentraciones de FSH y LH en la sangre periféri-
ca y en el tejido adenohipofisiario sugieren un " patrén- de’’
sintesis, almacenamiento y liberacién. {12)

La prolactina en el plasma  periférico - alcanza -su
pico cuando los niveles de estrogenos son los més. elevados
y durante el estro. (3,12).

3. CAUSAS DE DESECHO EN CERDAS.

El estudio de las causas por las cuales se desechan
a las cerdas reproductoras es fundamental., En promedio, las
cerdas en plaras comerciales, permanecen el tiempo suficiente
* para dar de 3 a 4 camadas antes de ser desechadas. en un
estudio se observd que el 107 de las cerdas reproductoras
no produjeron camadas, el 53% no produjeron més de 3 -sblo
el 377 produjeron mas de 4 camadas (5,11).

Las causas de desecho en cerdas son en general:

1. Bajo Instinto materno.

2. Distocia.

3. Afecciones en las extremidades o pezufias.
4. Falla Lactacional.
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"5, Precios Irregulares.-f"
6. Edad. , A :
7. Muerte Repentlna.

8. Insuflc1enc1a reproductora
3.1,  BAJO INSTINTO MATERNO

Se considera como cerdas de bajo instinto msterno a aquellas
que presentan una produccién de leche insuficiente y provocan
un retraso en los lechones con una mortalidad ancrmalmente
elevada y las que presentan una depravacién del instinto mater-
no, dandose el caso de canibalismo. (35,11).

3.2, DISTOCIA

Esto es- debido . a
expulsar el feto (Distocia},
nas o de naturaleza fetal.

“de. la . cerda para

por..causas mater-

CAUSAS MATERNAS

a). Inercia Uterina. Debido al agotamiento principal-
‘mente hacia el final del parto cuande la camada es grande
o después de un esfuerzo prolongado para expulsar Ilechones
grandes, Se puede deber también a desequilibrios hormonales.
Este tipo de problemas es mds comfin en cerdas viejas. (5,11).

b). Canal Pélvico. Este puede estar reducido de
didmetro principalmente en cerdas primerizas o cerdas demasiado
obesas. (5,11)

c). Histeria. Tal vez debido a exitacién o temer
éste trastorno se limita a las cerdas jovenes y da por resulta-~
do una dinhibicidn completa del proceso del parto. (5)
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CAUSAS DEL. FETO

&) Presentacién. Débido a la salida  de 2 ‘lechones . -

" juntos,. presentacién costal; ‘gemelos: siameses;. ipresentacién.

-posterior con flexidn de:los miembros:posteriore

. b). Tamafio fetal excesivo.
cuando. el lechén es demasiado’ ‘grand

“pélvico de tamafio normal. Sueleocurrireniel cdso desprimeris

zas poco desarrolladas. (5,11)

3,3, AFECCIONES EN EXTREMIDADES O PEZUNASs' :

Numerosas afecciones pueden Vevidre'nc:i.ar'se y clasificar-
se dentro de este grupo, entre ellas tenemos el raquitismo,
la ‘osteomalacia y las afecciones articulares, tendinosas vy
musculares.

Estas . afecciones estdn -en directa depeﬁdencia con
- las' condiciones del medio, especialmente de la . edad y las
v’i:ondic':iones higienicas de las instalaciones. (5,16); ]

- 3.4, FALLA LACTACIONAL

Falla 1lactacional o sindrome de mastitis, metritis,
agalactia, es un estado complejo en el que intervienen factores
metabbdlicos, bacterianos y hormonales asi como el estress.
El sintoma mds evidente y grave es la incapacidad parcial
de lactacién (hipopalactia), o incapacidad total de lactacidn.
El trastorno es més comin en cerdas viejas y gordas alimentadas
con dietas no equilibrades, con un desarrolleo de 1a gléndula
mamaria inadecuado. La cerda con esta afeccidédn no muere.
Sin embargc el trastorno debe ser tratado de dinmediato vya
que los cerditos mueren réapidamente de hambre (hipoglicemia).
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3.5, PRECIOS IRREGULARES

La  tasa de desecho aumenta en forma 1mportante

épocas de baja utilidad” y bste aspecto es de suma impartancia
para México ya. que existe una crisis porcicela. .mu

3 a 4 afios y la 'tasa de desecho es demasiado eléyadé;

3.6. EDAD

Este dato es muy importante y puede atroja

res prec1sos sobre la longevidad de las cerdas que es un factor
ugconémlco muy importante, aunque dicha 1ongev1dad baja exami-
:nando el porcentaje de camadas producidas en func1on del- niimero
‘,fde 1a camada. {5) ' ’ -

43,7, MUERTE REPENTINA.

) Este apartado agrupa dzversas ide’ eliminacién’
entre estos casos tenemos, choque de lerte
etec., ’

Sin embargo 1lo mis frecuente

epizooticas que provocan la-muerte o1eliminéciones de*ufgentias
cblera porcino, brucelosis, ,erisipglgﬁjs;;~1éptospirosis y
aujeszky, (5,7,11). R

3.8. INSUFICIENCIA REPRODUCTIVA

Esta denominacidén general cubre los fendmenos anorma-
les de la reproduccién que va desde la infertilidad hasta
la esterilidad pero son razones suficientes para provocar
una reaccién del criador y decidir la eliminacién del animal.
Las causas que originan este trastorno son: anormalidades

endocrinas, anatdmicas, nutricionales, genédticas, infecciosas
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y de manejo, esto se . pxcsenta‘ de‘-manéra"indifefﬁnt'

’k'lésv,'
reproductoras Jévenes y adultas {5, 7) i

Las fallas en la

Infertilidad
una cria viable dentfb
para cada especie ﬂeffo:ma

Esterllxdad
“la procreacion

*_Laé'

“en. las:cer

:In
brucelosis,

Genética
tracto reproductor.

Hormonales.~- Fallas -
gonadotropas.

Manejo.~ - Fallas: en la detenczon
manejo del empadre(7.9.15.25.26. 29 34 35. 37)

4. PATOLOGIA DEL OVARIO DE LA CERDA

Excepto en 1la lactacifn 1os ovario§,tieheﬂ1un,papel
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importante en la regulacién de 1los procesos repfoductivos
de 1la cerda. Consecuentemente los desordenes ovéricos syo_ni
importantes y algunos pueden tener un efecto mayor en la repro-
ductividad de la cerda. :

Las alteraciones patoldgicas més importantes en el
ovario de la cerda son las anomalias congénitas, los trastornos
degenerativos y la inflamacién.

4.1, ANOMALIAS CONGENITAS.

4.1.1, Agnesia.

La agnesia se present:a de forma ocasnonal y es la
ausenc:.a del aparato genital, (15)

4.1.2. Hipoplasia.

La hipoplasia es el desarrollo incompleto del ovario,
puede ser unilateral o bilateral y varia en su severidad vy
simetria, &l defecto puede ser desde un engrosamiento semejénte
a un corddédn en el borde anterior del mesovario, hasta una
estructura firme, suave redondeada y en su posicidén normal,
En los casos severps la corteza ovArica puede estar totalmente
ausente o ser una capa delgada que recubra l1a médula, no hay
indicios de folicules. En los casos en que la lesién es mode-
rada se puede encontrar folicules primarios. Asociados a

ia hipoplasia se puede encontrar infantilismo genital. (15)
4.2, TRASTORNOS DEGENERATIVOS
4.2.1, Atresia Folicular.

La atresia folicular es - un. fenbmeno normal y .el
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fOliCJIOS‘ qué no “maduran. Durante el
especies mul:lparas ~algunos foliculos

1an Sy son induczdos a ‘madurar.y .a ovular, el resto
:;que no ovnlb ‘son destinados a convertxrse en atresicos degene-
,'randnse Y. desapereciendo. (37)

: La atresia folicular es pateldgica cuando .influencias
‘no paturales inhiben en el final de la maduraciédn. Leos facto-~
res que influyen para esta presentacibén son: desnutricibn,.-
edad, consanguinidad y enfermedades debilitantes debido a
que altersn el crecimiente y maduracidén que depende de ‘una
es;imulacibn de las genadotropinas hiposiarias. (37)

Entre los cambios que se producen en los foliculos
stresicos se incluye la necrosis del ococite. La zona pelucida
se encoge y se arruga. Ep la placa de 1s granulosa la suspen~
cibén de la mitosis es seguida por 11a picnosis nuclear, las
células degeneradas se plerden desprendiendose y £lotan dentro
del antro, dandole al liquido folicular una apariencia lechosa.
Los polimovrfos y otras células fagociticas invaden al antro,
el oocito degenerado, zona pelucida y los restos de las células
de la granulosa son eliminados por éstas células, fagociticas.
Finslmente el crecimiento de fibroblastos procedentes de la
teca forman un centro de tejido conectivo que oblitera 1sa
cavidad. (4,10,15,28,36,37).

4.2.2. Quiste Folicular

Es un desorden ovuiatoric -de. gran importancia, una
condicidn que constituye 1a principal razén para sacar o eli-
minar cerdas. Algunos 1investigadores han encontradeo gque el
10 al 20% de las cerdas eliminadas tenian quistes ovéricos
y aproximadamente la mitad de esas habian side completamente
infértiles por causa de foliculos quisticos (6,8,20,26,28).
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Esta condicibn es. caracterizada por la  presencia
en uno o en ambos ovarios de estructuras de tamajio variable
que van de més de lcm. a 6cm. de didmetro, de color amarille,
con una forma esférica unida a la corteza ovarica, de con‘sisteﬁ"
cia suave y el nfimero que se puede encontrar.en.u “ovario
es variable. (24)

En un- examen de. més' de -3000 . tracto
Nalvandov observd que  los quistes ovaric
_en hembras gestantes y no gestantes. (27) -

De acuerdo a su mofoiogia se~ pu.'ecl.en;"—crop"sijd'exj,laxj =8
los quistes foliculares en hembras gestantes, quiste folicular '
en hembras no gestantes c¢on quistes (nicos 'y el resto-del
ovaric normal (De acuerdo con el estado del ciclo), o qu'istes
grandes miltiples y bilaterales o con quistes pequefios mhltis

ples y Lilaterales. (27)

En el caso de las hembras gestantes se conoce muy
poco sobre la etiologia de los quistes foliculares. Cuando
‘los ovarios tenian quistes grandes y estaban presentes. en
hembras que tenian blastocistos en proceso de implantacién
asi como en toda la gestacidn. Lo que indicd que esos folicu-
los se convirtieron en quisticos después de la concepcién
porque los muchos intentos por dejar gestante a cerdas con
--quistes foliculares han fallado (27,37).

En el caso de hembras no prefiadas se han encontrado
quistes individuales., De 1751 tractos reproductivos examinados
por Nalvandov solo el 2% se encontrd que tenian 1.2 quistes.
(27)

Los quistes fOnicos fueron asociados con un overio:
perfectamente normal, .conteniendo estracturas tipicas ‘del
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estudo del ciclo en el mounznto en el que el animal fue sacrifi-
cado, es decivr los animales que mostraron dichos quistes fueron

normales en lo que respecta a su conducta reproductiva. (27)

En contraste a los quistes (nicos los quistes milti-

ples siempre fueron asociados a ésterilided o infértilidad.

los quistes grandes midierén mas de 4 ecms. de didmetro
Histolégicamente los quistes se diferencian de los quistes
peduefios y foliculos normales en que en sus pérgdes se encontrd
ocasionalmente que estaban completamente desnudos y en algunas
paredes del foliculo quistico estaba fuertemente luteinizado,
dichas &reas 1luteinizedas podrian ser ‘vistas facilmente  al

microscédpio y fueron llamados parches luﬁeiniﬁbs;(ZTQ;,-,

La mayoria de las hembfas

reconocién por dos criterios. -

1.- La mayoriq¥£ilh

estral’,

fLuidgbv‘

‘también ‘se “detectd “que’
quisticoconrenia~aktos.-niveles . de. progesterona, por 1o  que:

En: estos animales’

el endometric de las .cerdas con quistes -grandes mostraron

una continfia proliferacidn progestacional (27).

El gquiste pequefio multiple y bilateral se asemeja-
en tamafio y forma a un racimo de uvas y difiere de los quistes

grandes en dos caracteristicas importantes (33).

1.- Loe gquistes pequefios exceden nflmericamente =&l
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nimero normal de foliculos que podriamos encontrar’ en wun-ovario:

normal de hembras no quisticas. Ademas las  paredes:ide.’

quistes pequeiios tenian una granulosa normal.

2.- El fitero mostro un endor“etfio en.fa
y el clitores no estaba agrandado. Pero'

quistes pequeﬁos- mostraron una marcada ‘e’ 1mpredecib1

>c16n en el largo del ciclo. estral normal

“En-; tontraste' con’“los qu'lsl:es grandes
"quisticoq Y el estroma‘ de: . los quistes

en: estrogeno por unld d de peso (15 27)

.Se han postulado diversas teérlas sobre las posibies;"*’ :

. causas acerca de la.enfermedad qulstlca folicular.'
Una de 1las tebrias es.qué debido - al estréé hay ‘una
liberacién 'de- la “hormona édrenocorticotropu (ACTH), 1la cual
induce a2 la corteza adrenal 'a secretar una mayor cantidad
de cdrticosteroides. Estos inducen a secretar progesterona,
la cual actfa a nivel de hipotalamo, suprimiendo la liberacién = '
de los factores de liberacién LH en 1la gléndula hip‘éf,iéis"
(8,12,14,19,20,37).

Otra de 1las posibles causas que dan orig-e:h
quistes foliculeres es una carencia en los .-receptores
en los foliculos afectados (4,8,16,17). e

También se ha postulado que para que : ex1sta
de quistes foliculares debe haber altas concentracion

FSH, y bajas concentraciones de LH, en el momento de le ovula
cibn (4,6,8). : ;
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qu‘;;-.gg“.fuijée;n{c_'

4.2.3.‘_

es redondeado ¥ 1150, la cavidad quistica es. es.

un anillo ‘de r_ejido fibroso adyacente_ a la

tecales 1ute1n1zadas. Uno ‘o més pequenos restor ngu‘inrdlent‘os

estdn usualmente presentes en el QULSI:E. Vuna ‘super-—
ficie perecida a ‘la de.un foliculo nornal antes de "la  ovula-—

cibn. (&) e

Estos quistes luteinicos se 'present"a'n»”géh":meydr fre-
cuencia en bovinos y cerdas q-ue en otros animales domésticos.
Si bien las manifestaciones clinicas del estrd'sbn‘suspendidas
7len el largo del ciclo estral en- el siguiente estro la ‘ovulacidn
puede ocurrir con el desarrollo de un cuerpo “léteo normal,
otro quiste luteinizado se puede formar o un ‘qu‘isx_‘.e folfcular
se desarrollard. Este quistes luteVi_‘nirzadc'qr’“.:'p:gfec'erVser una

manifestacibn menos severa de un efec_to:’f'uﬁ.ci\‘c;ha’l (4 15 18)

La patogénesis de quiste luteinizado es rr.uy p‘rohable
que sea parecida a la de los quistes” foliculares, ‘porfallas
de la hipbdfisis en la liberacién 1nadecuada jde 'LH. . Realmente
no. es usual hallar z2iguna evidencia de. lur.einizacion al micros-—
copio en quistes foliculares pequenos y.les dos condiciones
son debidas a una expresidn de diferentes” grados de~disfuncidn

de .LH.. (15,18).

Los quistes 1luteinizados solo ’ pﬁévden- presentarse
en cerdas gestantes, solamente los quistes '1>u't‘e‘:ft'nii:95 wtitiples
son asociados con infertilidad. (15,18) :
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LI S T Cue;po ,‘Lut{ao Persisten:e

La persistencxe anormal ci'el""

(n:eo cuando no
se encuentran ‘presentes embriones v1vos

n problema SEI"IO
‘para el granjero‘, b

Debido -8 1lss  pérdidas de la4pseud:.:preﬁezvc1inica
es . importante distinguirla del anestro (Oivarios Inacrivas),
¥ ~subestro (ciclos estrales que ocurren pero no son observados)
Sin embarge si wuna cerda pseudopreiieda es revisada después
de muerta, el cuerpo ldteo no contiene ningdn embribn, sdlo
secreciones endometriales acumuladas (macerial seco de color
café) o puede contener restos fetales (fetos momificados)
las resbsorciones completas pueden presentarse solamente si

el embribn muere despubs de trasmitir su sefal luteotrdfica, oo

pero antes de que se inicle la calcificacidn del™ esque‘;l;ei(iiu‘

fetal, en la prdcrica, esto ocurre entre el periodd;d_e.f 25

a 35 dias de la gestacidn,

Exémenes histolégicos de los ovarlos de dichas cerdas'
a menudo revelan no sélo cuerpos

de extrafo tejido liteo, probablemeynte de ivado de la lutexni-'
zacidn de las células tecales:.eh
duracibébn de 1la pcrsiste'ﬁtia 1uteal
puede exeder el largo normel de :
7).

foliculos : s*resicos. ~ls

) enornenen\:e ‘pero
(14 8 12, 15 24,28,3¢€,

4,2.5.. Quistes Raradvéricos .

Como su nonbre lo :md:ca no se’ locahza ‘Bn. el ovariao

activos sine focos :

realmente.‘ Se -encuentra en el mesovario, en les ftan_)as [

én° el oviducto. También se denominan hydatides de Morganini
y 'se describen principslmente en la cerda. En lss especies
parasitados . por Cysticercus Tenuicollis (Rumiantés y Cerdos)




Tenia.
Wolf, esthn revestidos de epitelio clibico .j°

ésta
musculares lisas (12,15,18}.

4.3, TRASTORNOS INFLAMATORIOS
4,3,1, Qoforitis.

Lla ooforitis es relativamente rara 'y cuandoiﬁéﬁf§e e
es usualmente purulenta y ests asociada & lesiones péritbnqaé” '
les. Es posible que haye la infeccibn ascendente por la . via . :

del oviducto pero es muy rara. (4)
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CIILY0BJE T INVI0UST

1,- Determznar 1

en. ‘cerdas sacrlflcadas

H:Ldalgo. .

(0.'— Determinar la 1mportanc1a de-'las

'cas como causa probable de desecho en cerdas.
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ITT. MATER T AL Y METVODOS

El trabajo se realizb en el rastro municipal de Isxmi-: :
quilpan, Hidalgo y en el Laboratorio de necropsias de la,Seci_" K
cién de Andlisis Clinices y Patolégicos de 1la FESC. o

Se muestrearon 500 cerdas sacrificadas para abasto '

en un periodo de 5 meses emprendido del mes de marzo de 1989 -

al mes de agosto de 1989,

Para realizar el muestreo se procedibd a retirar los

ovarios uma vez eviscerada la canal, introduciendo a dichos -

ovarios en una bolsa nylén y asignandosele un niimero de identi-

ficacibn. Se conservaron en refrigeracién hasta su inspeccidn-

macroscopica El estudio morfopatolégico se realizdé a cada .

muestra de ovaerio, realizando cortes longitudinales y en casco '
de ser necesario cortes transversales, clasificando los ovarios -
de acuerdo a los siguientes criterios: .

A. OVARIOS NORMALES Y PATOLOGICOS RS

En el caso de los ovarios normales seé 'd'e't‘erkr'n'i"n'ér el”
tipo de estructuras que presentaban tratando de establecer
la fase del ciclo estral correspondiente. :

En el casc de los ovarios patolégicos se procedid
a cuantificar las lesiones observadas y a clasificarlas de

acuerdo a sus caracteristicas.
B. OVARIOS DE CERDAS PREPUBERES Y SEXUALMENTE MADURAS.

Las cerdas que presentaban miltiples folicules inmadu-
ros se consideraban prepliberes y las que tenian estructuras

caracteristicas de alguna fase del ciclo estral se considera-
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ban maduras.
El andlisis de resultados se realizé a partir de

las técnicas de distribucidn de frecuencias y medidas de ten-
dencia central.
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IV RESULTADOS

Los dateos obtenidos nos muestran que dell total del-
500 animales 206 (41.4%) eran cerdas preplberes y_ 29& (58 6%) L
(83.67)
presentaban estructuras ovéricas normales y 82 (16k4%)'presen—;

eran cerdas maduras (Cuadre 1), de ellos 418! ce;das:

taron alteraciones ovadricas (cuadro 2).

Con relacién & los animsles 'sin cambios: patolégicos .-
las estructuras ovéricas observadas se  resumen “en;:el “cuadro

3 y la grafica 1.

En el caso de cerdas con lesiones ovéricas. Se obser-

-vb6 la presencia de quistes paraovéricos en 36,7% de los anima-

les, quistes foliculares en 35%Z, quistes 1luteinicos en un

(19.5%) y atrofia ovArica en (3.6%) cuerpo 1lliteo persistente

en 2.4%, hipoplasia ovérica en 1,27 y aplasia ovérica en 1.23
{cuadro 4 y gré&fica 2).

Con frecuencia los animales mostraban 2 o més altera-
. ciones o bien compartian el parenquima con estructuras normales

como se ilustra en los cuadros 5, 6 y 7,

Por 1o que respecta a la correlacidén entre actividad
ovdrica y presentacién de alteraciones se observé que un 113
de cerdas preplberes y un 23,81%Z de cerdas maduras tenian
algin tipo de patoldgia ovdrica (cuadro 8,9).

Se determindé que un 6,8% de animales estaban en anes-
tro patoldgico comparando con un 38.8% que presentaban anestro-
fisiolégico y 54.4% mostraban actividald ovérica y de los cuales
44,87 eran cerdas normales y 9.6%7 presentaban cambios patoldgi-
cos'(cuadro 10).
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Estobleciendo ‘ls correlecién de actividad y es:fuc;pr§>jr;

ovdricas presentes se determind la fase del ciclo estralien’

que se encontraban los animales (cuadro 11).




CUADRO 1.

PORCENTAJE DE CERDAS CON MADUREZ
OVARICA Y HEMBRAS PREPUBERES

NUMERO PORCENTAJE .

". CERDAS INMADURAS 206 414

GERDAS MADURAS 294 ' '58.6

TOTAL . 5500 S 0710070
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CUADRO 2.

" RELACION DE ANTMALES SANOS Y CON
" :ALTERACIONES PATOLOGICAS ..

NUMERO: -

- ANIMALES. SIN CAMBIOS
PATOLOGICOS APARENTES

ANIMALES CON LESIONES
OVARICAS - ‘

TOTAL




29

oo s

- 'OVARIOS CON 'ASPECTO. MORFOLOGICO NORMAL .~

HALLAZGO -~ OVARICO:

FOLICULOS EN DESARROLLO
CUERPOS LUTEOQS

CUERPOS HEMORRAGICOS
FOLICULOS MADUROS

CUERPOS HEMORRAGICOS Y
CUERPOS LUTEOS

CUERPOS LUTEQS Y FOLICULOS
MADUROS :

FOLICULOS MADUROS Y CUER- - S e R
POS HEMORRAGICOS B B B ek 11T
FOLICULOS EN DESARROLLO Y =~ . .. .0 i 0 o oiid i b
FOLICULOS MADUROS TN e 0,24

TOTAL o Taie 100000
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~.CUADRO 47

'ESTRUCTURAS PATOLOGICAS OBSERVADAS |

HALLAZGO* ~ PATOLOGICO .~ "NUMERO -~ '~ """ PORCENTAJE

QUISTE PARAOVARICO ©30 L3607
QUISTE FOLICULAR 29 NI S |- D S
QUITE LUTEINICO 16 ( Ce1905 0
ATROFIA OVARICA 3 LAl
CUERPO LUTEO PERSISTENTE 2 S e
HIPOPLASTA OVARICA 1. RRRICN PRI U5 S
APLASIA OVARICA R R Y]

TOTAL 82
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"~ CUADRO 5.
OVARIOS CON ESTRUCTURAS PATOLOGICAS

LESIONY OVARTICA NUMERO . PORCENTAJE:

QUISTE FOLICULAR

QUISTE LUTEINICO

CUERPO LUTEO PERSISTENTE

APLASTA OVARICA

ATROFIA OVARICA

HIPOPLASIA OVARICA UNILATERAL Y
FOLICULOS MADUROS

QUISTE FOLICULAR Y QUISTE PARAOVARICO -
CUERPQO LUTEO Y QUISTE PARAOVARICO
CUERPO LUTEO Y QUISTE FOLICULAR
FOLICULOS EN DESARROLLO Y QUISTE
FOLICULAR

FOLICULOS EN DESARROLLOC Y QUISTE
LUTEINICO

FOLICULOS EN DESARROLLO Y QUISTE
PARAOVARICO

FOLICULOS MADUROS Y QUISTE FOLICULAR
FOLICULOS MADUROS Y QUISTE PARAOVARICO
QUISTE FOLICULAR Y CUERPO HEMORRAGICO
QUISTE FOLICULAR Y ATROFIA OVARICA
QUISTE LUTEINICO Y QUISTE PARAOVARICO
QUISTE LUTEINICO, CUERPO LUTEOQ Y
CUERPOS HEMORRAGICOS

QUISTE LUTEINICO, CUERPO LUTEO Y
FOLICULOS MADUROS .
QUISTE LUTEINICO, QUISTE PARAOVARICO ... .: ...
Y CUERPO LUTEO

QUISTE PARAOVARICO, CUERPO LUTEO Y
CUERPOS HEMORRAGICOS

QUISTE PARAOVARICO, FOLICULOS EN MA-
DURACION Y CUERPOS LUTEOS

QUISTE PARAOVARICO, FOLICULOS EN MA~
DURACION Y CUERPOS HEMORRAGICOS
QUISTE FOLICULAR, CUERPOS LUTEOS Y
FOLICULOS EN MADURACION

ATROFTA OVARICA, CUERPOS LUTEOS Y
FOLICULOS EN MADURACION

CUERPO LUTEO Y QUISTE LUTEINICO
QUISTE FOLICULAR, QUISTE LUTEINICO,
QUISTE PARAOVARICO Y ATROFIA OVARICA

TOTAL




" CUADRO 6.

CERDAS CON UNA LESION OVARICA Y CERDAS

©-CON 'LESIONES MIXTAS EN EL OVARIO

32

NUMERO PORCENTAJE

CERDAS CON. LESTON OVARICA -

UNICA . 75 91.45

CERDAS CON LESIONES MIX- : -

TAS 7 S .8.55
©.100.00°

TOTAL L ce 82.1:_j'

T
?&



CUADRO 7.

CERDAS CON PARTE DEL ESTRCMA OVARICO PATOLOGICO
Y UNA PARTE NORMAL Y CERDAS CON TODO EL

ESTROMA OVARICO PATOLOGICO

33

NUMERO PORCENTAJE
ANIMALES CON PARTE DEL

'ESTROMA OVARICO PATOLG B

GICO Y UNA PARTE NORMAL 60 75.10

ANIMALES CON TODO EL - :

ESTROMA OVARICO PATOLQ e e i e S T T
GICO 22 - 24.90 .
TOTAL .82 ©.°100.00




CUADRO 8.

" PORCENTAJE DE CERDAS MADURAS NORMALES
B Y PATOLOGICAS

34

“.NUMERO © 7 - =~ PORCENTAJE-
CERDAS MADURAS NORMALES ~ -~ 224 G 16,19

CERDAS MADURAS PATOLOGL = " .
CAS : SR TN | L. 23.81

TOTAL Stttz T 100.00




OVARIOS PREPUBERES NORMALES Y OVARIOS
PREPUBERES PATOLOGICOS

CUADRO 9.

35

NUMERO PORCENTAJE
OVARIOS PREPUBERES NORMALES 194 94.18
OVARIOS PREPUBERES PATOLOGIL
Ccos 12 5.82
TOTAL

206




CUADRO 10.

CARACTERISTICAS DE LA ACTIVIDAD OVARICA

DE ACUERDO AL ESTUDIO

36

NUMERO PORCENTAJE
OVARIOS ACTIVOS NORMALES 224 44,80
OVARIOS ACTIVOS PATOLOGICOS 48 9.60
OVARIOS ANESTRICOS PATOLOGICOS 34 6.80
OVARIOS ANESTRICOS PREPUBERES 194 38.80

TOTAL 500

100.00
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'CUADRO 11.

| CARACTERISTICAS DEL CICLO ESTRAL
" DE ACUERDO AL ESTUDIO

FASE TDEL U GICLOL. LT NUMERO...:

. T 'PORCENTAJE ..
“_'DE ANIMALES .. Bt

PROESTRO
ESTRO
METAESTRO
DIESTRO
ANAESTRO

TOTAL . S ‘ 2 V‘, ;:1007'00
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Gréfica 1% Diétriﬁutién

—::Foliculos en desarrello.:..
.Cuerpos liteos.

Foliculos maduros.

Cuerpos lfiteos y foliculos maduros.
Cuerpos hemorrégicos.

Cuerpos hemorrégicos y foliculos maduros.
Cuerpos hemorrégicos y cuerpos liiteos.

Foliculos maduros y foliculos en desarrolle, .
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© Grafica 2.  Distribucién de lesiones ovéricas.

.- Quiste‘parEQVérico.

.~ Quiste folicular.

.- Quiste luteinico.

- Atrofia luteinico. ‘ ' '
.- Cuerpo liteo persistente.

.- Hipoplasia OvAarica.

1
2
3
b=
5
6
7

.~ Aplasia Ovérica.

ESTA TESIS MO DEBE
SALIR DE 1A BIBLIOTECA
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DISCUSTON

En el presente estudio se encontrdé que un- 237 _dé
las cerdas adultas muestreadas tenian algin tipoe de alte’rac‘ién'
ovarica, lo que concuerda con Nalvandov (1952), éste investi=
gador encontrd que el 21% de las hembras que muestred tenian
alguna patologia ovérica. )

Con respecto a cada una de las alteraciones se ob-
servd que las 3 alteraciones méds frecuentes fueron: quiste
paraovédrico, quiste folicular y quiste luteinico, lo que re-
presenta alrededor del 91.6% de las patologias totales. En
comparacién Nalvandov (1952) encontrd que las alteraciones
mis frecuentes son: hidrosalpinx, quistes foliculares y quistes
luteinicos, 1o que representa un 77% de las patologias totales
halladas por éste investigador.

. En el caso de los quistes paraovdricos. Elsinghorst
(1986) los sefiala como una causa importante de infertilidad
lo cual ya se habia confirmado por Einersson (1982), citade
por KunnavongKrit (1986), segln sus observaciones, dice que
los quistes paraoviricos mayores de 1 cm. de didmetro y loca-
lizados en el idnfundibulum reduce la fertilidad. Einarsson
(1982) encontrd que la incidencia de quistes paraovéricos
fué de 23.5 y segin KunpavongKrit halld un 9.4%2 de quistes
paraovaricos, lo cual concuerda con ésta investigaciénm, ya
que se encontrd un 6% del total de muestras oviricas.

En 1o que respecta a los quistes foliculares,en el
presente trabajo se encontrd que un 5.8% tenian esta lesidn
ovdrica, por lo que el resultado es acorde a los hallazgos
hechos por KunnavongKrit (1968), el cual encontré que de 1000
hembras muestreadas el 5,6% tenian esta alteracién. Nalvandov
(1952), coloca a los quistes foliculares en un 7.1% de las
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hembras muestreadas. Segtn . Vizcarra (1977) la frecuencia
de los quistes foliculares solo es en un 3.2%7 del total de
cerdas muestreadas , lo cual difiere en Nalvandov (1952),
KunnavongKrit (1986) y el presente trabajo. Penny (1971)
‘encuentra a los quistes foliculares en un 4% lo cual se acerca
a los resultados de éste estudio.

En una investigacién realizada 'en hembras_ prépiberes .
Ortega (1985), encontrd un quiste folicular.n17<'>_'.>i"cua'1_ concuer- -

da con el presente estudio, ya que .se haill‘a,i*ont-ﬁlo 2: casos’

con quiste folicular cuando el ovario. tenia foliculos”en desa-.
rrollo. ; i

Por 1o que toca a los quisté# lut‘ein)‘r.za'd‘os: enré's._ta
investigacién se encontrd en un 3.1% del total de cérdés'mue:s—, .
treadas, esto concuerda con Moran (1980), puéé Véi’j_it'::s halla
en un 3.63% lo que difiere con Vizcarra (1977) el cual encontré
solo el 0.4%, en lo que toca a los foliculos luteinizados: y tam
bién difiere con lo hallado por Nalvandov 1952, él cual:halla
a los foliculos luteinizados en un 7.6%. .

En cuanto a las alteraciones que ‘se encontraron con
menos frecuencia estan: atrofia ovdrica, cuerpo llteo ﬁersis—

tente, hipoplasia ovarica y aplasia ovirica.

En la atrofia ovarica se hald en sélo 0.6%7, lo cual
es parecido con los hallazgos que obtuve Ortega (1985) vya
que dicho autor encontrd un 0.2%. Moran (1980) menciona que
la atrofia ovArica es frecuente en cerdas adultas, pero éste

investigador no cita cifras.

En cuanto a cuerpo 1liteo persisitente se refiere,
en éste estudio se observd un 2.4% del total de muestras pato-
légicas, lo cual no se acerca a lo encontrado con KunnavongKrit
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estudio fué -.de 0 2 :
muestra, 1o cual difiere con Nalvandov (1952)
reporta un 2.5%. :

formes obtenidos en el

En la hipoplasia ovér1ca. 5
un 0.2% de casos y en este trabajo 1os hallazgos .fueron J.dén—
ticos, o sea 0.2%Z, lo que difiere. con Vlzcarra (1977), el
cual halla en la hipoplasia ovArica-un:'2.1%- del ‘total ‘de sus
muestras,

Cabe seflalar que las diferencias con otros autores
probablemente se deban al ndmero de animales muestreados,
factores hereditarios (predisposicién de razas a alguna pato-
logia ovdrica) y a cambios medioambientales (KunnavongKrit,
1986).
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CONCLUSIONES

Se determiné que un 16.4%2 de las cerdas sacr1ficadasﬂ
en el rastro que.se visité, presentan lesiones ovérzcas.n :

Las lesiones ovédricas més frecuéntes'fuerOn:'qdiité"'
pa}aobéridé, quiste folicular y quiste luteinico, que repre-
vsentaron el 91 6% de las alterac1ones observadas. . :

Con. menor frecuencia se obéefvé:ifatrofih’ ovérica,
‘cuerpo.‘lfiteo persistente, aplasia ovdrica e hipoplasia ovdri-
ca. -

Para establecer el porcentaje de animales que son
desechados por problemas reproductivos de origen ovérica a
nivel de rastro, se requiere tener la historia clinica del
comportamiento reproductivo de la cerda para poder correlacio-
nar el comportamiento reproductive y la patologia ovdrica
observada en el rastro.

Se observd que un 41,47 de las cerdas sacrificadas
eran prepliberes y un 58.6%7 eran sexualmente maduras. Ademds
un 23.81%Z de las cerdas maduras presentaron alteraciones ové-
ricas, contra un 11% en las cerdas preptliberes.
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