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I N T R o D u e e I _Q N 

1.- ASPECTOS GENERALES DE LA PORCICULTURA. 

La actividad pecuaria ocupa un lugar importante dentro 

la vida econ6mica nacional, algunas actividades pecuarias 

se desarrollan más rápido que otras, por ejemplo, la porcicul­

tura es la segunda empresa agropecuaria con un alto nivel 

de tecnología aplicada. (30) (ver cuadro l.) 

Sin embargo la industria porcina atravieza una etapa 

dificil y esto es en gran parte porque las autoridades no 

brindan un apoyo efectivo y constante. Durante el año 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, deberá tener una granja más eficiente 

ya que los costos de producción 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. 7% en 6 meses mien­

tras que el introductor gana el 17.4% en solo una semana. 

Es por esto que al llegar al consumidor final éste debe pagar 

150% más en relación a la venta del animal en pie (23). 

A causa de la apertura de la frontera estadounidense 

para la importación de carne de derivados del cerdo, la pobla­

ción porcina que era de 19,640,000 con una tasa de crecimiento 

en 10 años de 5% promedio (La más alta en la producción 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 todavía no existe 

un informe oficial de la poblaci6n porcina actual, se observó 

que un ele\'ado número de vientres porcinos eran sacrificados 
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CUADRO 

Producción de lo carni.d~ 

Año Tótal 

1972 1538 

1975 771 1922 

1980 1065 2801 

1983 3076 

1972/1983 6.4 



para resistir la crisis de esta carne _que se pres~ntó··, esto 

seguramente producirá una disminución en el ritmo de crec.imien­

to y obviamente la poblaci6n de cerdos del país (2,30,35). 

Por todo lo anterior hay que tener en cuenta que 

la granja se debe de tecnificar, y hacer más eficiente la 

producci6n de cerdo, manejando los puntos de; economía, alimen­

tación, sanidad, genética, manejo y reproducción. Para lograr 

éste último aspecto, hay que analizar a la cerda, para que 

así, podamos aprovecharla al máximo de tal manera que propor­

ciona cada vez más lechones al parto y al año. Para ello 

se debe tener en cuenta la selección de reemplazos, montas -

y alimentaci6n adecuada durante .sus diferentes etapas de pro­

ducci6n. 

Si tomamos en cuenta estos aspectos, tendremos un 

mayor número de lechones destetados por parto y por año, para 

engorda para reemplazos, logrando lo anterior se podrían 
soportar un poco más las crisis porcinas. (11,12,32). 

La reproducci6n es uno de los pilares básicos de 

la explotaci6n porcina, por fallas en este aspecto se desechan 

cerdas en edad fértil que pudieran haber sido excelentes vien­

tres. Se repcrta que de un 15 hasta un 55% del total de las 

cerdas reproductoras se eliminar por problemas (de infertilidad 

o esterilidad) y la capacidad reproductiva de la cerda es funda­

mental para la producción de lechones. (7,11,12,13,26,31,34,36, 

37.) 

Los procesos reproductivos en las cerdas son numerosos 

y complejos incluyendo: el ciclo estral, la producción de 

ovules, la copulación, la concepción, la preñez, el parto 

y la lactaci6n, con excepci6n de la·lactancia el funcionamiento 

correcto de los ovarios juegan un papel muy importante en 
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todos esos procesos, por lo tanto los trastornos ováricos afec­

,tarán el proceso reproductivo. (87). 

En contraste a la situaci6n de la mayoria de los 

organos del cuerpo no siempre es fácil ser precisos acerca 

de lo que constituye un cambio patológico en el ovario. Esto 

es porque la ruptura tisular, hemorragia, degeneración celular 

necrosis y cambios inflamatorios son hechos normales de atresi­

sa folicular, ovulación, y regresión lutea (37). 

Para proveer una· base real para la discusión de lo 

normal se enc.ontr6 necesario cubrir varios aspectos de fisio­

logía normal ovárica así como su endocrinología. 

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 fecundación, los sistemas reproductores 

de ambos sexos atraviezan un período de desarrollo embrionario 

durante el cual es dificil diferenciarlos. A éste periodo 

se le conoce con el nombre de fase indiferenciada. (12) 

Las células germinativas se originan extragonadalmente 

en el endodermo del saco vitelino, a partir de allí emigran 

por movimiento amiboideo al surco genital, donde se realiza 

la primera aglomeración. Las células germinativas primarias 

son capaces de atraer células endodérmicas mesodérmicas 

que las envuelven, ésta habilidad es interesante ya que permite 

a las células germinativas, una vez que han llegado al surco 

genital, la formación de células foliculares. El propio surco 

genital está formado por un engrosamiento hasta convertirse 

en el epitelio germinal. Las células de éste epitelio se 



diferencian ·'y constituyen la. ganada pri1;dti,va.·: (12). .. 

Si la gonada 

células germinativas 

mesénquima, donde se 

contienen 6vulos. (27) 

ha de 

primitivas 

diferencian .. en 

5 

las 

La gametogénesis y el desarrollo ovárico de los embri~ 

nes de los cerdos se inicia a partir del día 13 después del 

coito y continúa hasta el periodo neonatal. 

El número de células germinales aumenta dramáticamente 

de unas 5000 al día 20 de la gestaci6n hasta un pico de 5 millo­

nes para el día 50. De allí en adelante la actividad germinal 

mitótica disminuye y se incrementa la necrosis de las células 

germinales. Al nacimiento la poblaci6n de células germinales 

es de alrrededor de 500 mil (12). 

En la cerda el periodo prepúber es una fase todavía 

Poco conocida, pero como en la mayoría de los mamífero.s, el 

funcionamiento de los órganos que actúan, ovario y complejo 

hipotalamo hipofisiario, comienzan en la vida fetal. Al 

parecer las ganadas fetales tienen capacidad de secreci6n 

estrogénica desde el momento de la diferenciaci6n · sexual. 

Por otra parte, desde las primeras semanas de vida se han 

demostrado descargas pulsátiles de la hormona gonadotropa 

LH, pudiendo ser inhibidas por inyecciones de benzoato de 

estradiol. Esta inhibición permite suponer la existencia de 

un control precóz de la función gonadotropa por los esteroides 

del ovario. (22) 

En el ovario prepúber los folículos 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) 
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El primer suceso importante en el desarrollo del 

sistema reproductor sobreviene cuando ovula por primera vez. 

La ovulación normalmente se acompaña de celo o estro sucede 

apr6ximadomente a los 182 dias, con una fluctuación de 130 

a más de 240 días y con un peso de 85 a 95 Kg. teniendo un 

promedio de 89 Kg. apróximadamente. El tiempo de gestación 

es de 224 días apr6ximadamente y la duración de la lactancia 

varía considerablemente desde 15 días hasta 60 días o más (11, 

12,13,21,37). 

Una vez que la cerda se considera sexualmente madura 

se le clasifica como polítóca poliestrica continua todo 

el año y sus estros se suceden a intervalos de 21 días. 

El proestro dura unos 2 días, el estro de 2 a 3 días 

y el metaestro de 1 a 2 dias. Los cuerpos amarillos son fun­

cionales apróximadamente durante 16 días después de la ovula­

ción (diestro), La ovulación es espontanea tiene lugar 

durante el Último tercio del estro. Casi todos los estudios 

indican que la ovulación comienza unas 36 horas despues de -:. 

iniciado el estro. (11,12,23,22). 

No todos los óvulos se desprenden al mismo tiempo 

sino son ovulados a partir de ambos ovarios en un término 

de 6 a 8 horas. Se registran cambios cíclicos en la histología 

y secreciones del aparato genital en respuesta a concentracio­

nes variables de estrogeno y progesterona (22). 

2.2. HORFOLOGIA OVARICA DE LA CERDA. 

En el ovario hay cerca de 50 folículos pequeños (de 

2 a 5 mm. de diámetro) por animal durante la fase de proestro 

Y estro, cerca de 10 a 20 folículos se aproximan a la ovulaci6n 

Y los más pequeños declinan (estos son menores de 5 mm.) 



Entre los días 5 16 en la fase lútea del ciclo 

aumenta el número de folículos de 2 a 5 mm., de diámetro (con 

unos pocos hasta de 7 mm.), mientras que después del día 18 

(fase del proestro) hay un incremento primariamente en el 

crecimiento de los folículos prcovulatorios (estos son de 

más o igual a 8 mm. de diámetro) ( 12, 13). 

Poco después de 
,,:·,/-.·::e•;_:.: 

la ovu1Bci6it .• ha:,::,?.u~a;¡:pr~C1"1iferaci6n 

un cuerpo Inicialmente el cuerpo lúteo>s~ :C:o·ri·s-i;(e·r~ 
hemorrágico porque la cavidad central está llena 

pero entre los 6 a 8 días el cuerpo lúteo es una 

de células luteas con un diámetro total de 8 a 

de sangre, 

masa s6lida 

11 mm. La 

fase lútea es relativamente larga ya que dura apr6ximadamente 

16 días y se caracteriza por un periodo rápido de desarrollo 

lúteo y alcanza su máximo tamaño a los 6 u 8 días, 

integridad celular y la función secretora hasta 

del cuerpo 

man tiene la 

el día 16 y después presenta una rápida regresión hasta un 

cuerpo blanco no secretor. (6,12,13,37). 

2.3. ENDOCRINOLOGIA DEL CICLO ESTRAL. 

Los niveles de progesterona son .bajos en - el- momento 

del estro o día cero; comenzando a incrementarse abruptamente 

después del día 2 hasta alcanzar valores máximos durante los 

días 8 a 12, después declinan precipitadamente y de allí en 

adelante hasta el día 18. 

Estos perfiles de secreción de progesterona en la 

sangre periférica son similares a los reportados por otros 

autores y corresponden a los patrones de secreción de proges-
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terona en la sangre venoBa. ovárica·.a través del ciclo. 

Los niveles de esterll,ides siguen un patr6n similar 

al del desarrollo morfol6gico· •"J,..::.'de·::;.caída del cuerpo lúteo 

al igual que los cambios ultra :.é'st~u'cturales de las células 

lúteas. En el tejido lúteo porci~o ·la disminuci6n de la acti­

vidad de la adenilciclasa coi~cfde ·· con el inicio de la regre­

si6n del cuerpo lúteo. 

La LH estimula la actividad de la adenilciclasa y 

la producci6n de progesterona en el_ tejido lúteo durante la 

mitad del ciclo' pero la actividad enz{mática ya no· se incre­

menta después del día 16. 

El tiempo de vida de la funci6n secretora de ésta 

estructura puede prolongarse por efecto de la gestaci6n o 

la histerectomía. Las concentraciones de estrogeno en el 

plasma periferico comienzan a incrementarse coincidiendo con 

la disminución desaparición de progesterona. Los valores 

máximos aparecen dos días después del estro y reflejan un 

crecimiento rápido y maduraci6n de los folículos graffianos 

durante la Última fase del proestro del ciclo. Poco después 

del estro, el estrogeno disminuye y permanece bajo durante 

la fase lutea del ciclo. La estrena en recolecci6n de orina 24 horas. 

sigue un patr6n similar. (3, 12). 

Los folículos ováricos dependen de la secreción .. -de 

las gonadotropinas adenohipofisiarias, 

y maduración. 

para su crecimilúlto 

La adenohipofisis sintetiza, pero secreta 

hormona luteinizante durante la fase lútea del ciclo. 

poca 

Los 

niveles de FSH, se incrementan en la hip6fosis durante la 

fase lútea¡ momento durante el cual los folículos están crecie~ 
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do. Las concentraciones de LH adenohipofisiarias y FSH, llegan 

a su máximo en el proestro y el estro, disminuyendo nuevamente 

durante el inicio de la fase lútea. La FSH en el suero perifé­

rico alcanza niveles pico durante los días 2 y 3 después del inicio 

del estro conducta! puede reflejar una disminuci6n en la 

utilizaci6n de FSH en los folículos ováricos pequeños remanen­

tes en éste momento. Los niveles plasmáticos periféricos 

de LH muestran un pico abrupto al estro una disminuci6n 

a niveles inferiores durante el resto del ciclo. 

Las concentraciones de FSH y LH en la sangre periféri-

ca en el tejido adenohipofisiario sugieren un patrón de 

síntesis, almacenamiento y liberación. (12) 

La prolactina en el plasma periférico alcanza su 

pico cuando los niveles de estrogenos son los más 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 piaras comerciales, permanecen el tiempo suficiente 

para dar de 3 a 4 camadas antes de ser desechadas. en un 

estudio se observó que el 10% de las cerdas reproductoras 

no produjeron camadas, el 53% no produjeron más de 3 sólo 

el 37% produjeron más de 4 camadas (5,11). 

Las causas de desecho en cerdas son en general: 

l. Bajo Instinto materno. 

2. Distocia. 

3. Afecciones en las extremidades o pezuñas. 

4. Falla Lactacional. 



5. Precios Irregulares. 
6, Edad. 

7. Muerte Repentina. 

10 

8. Insuficiencia reproductora. 

3.1. BAJO INSTINTO MATERNO 

Se considera como cerdas de bajo instinto nnterno a aquellas 

que presentan una producción de leche insuficiente y provocan 

un retraso en los lechones con una mortalidad anormalmente 

elevada y las que presentan una depravaci6n del instinto mater­

no, dandose el caso de canibalismo. (5,11). 

3.2. DISTOCIA 

Esto es debido a la incapacidad de la cerda para 

expulsar el feto (Distocia). Estó',-pu'ede -ser por causas mater­

nas o de naturaleza fetal. (5, ú)-~-- -

CAUSAS MATERNAS 

a). Inercia Uterina. Debido al agotamiento principal­

mente hacia el final del parto cuando la camada es grande 

o después de un esfuerzo prolongado para expulsar lechones 

grandes. Se puede deber también a desequilibrios hormonales. 

Este tipo de problemas es más común en cerdas viejas. (5,11). 

b). Canal Pélvico. Este puede estar reducido de 

diámetro principalmente en cerdas primerizas o cerdas demasiado 

obesas. (5, 11) 

e). Histeria. Tal vez debido a exitaci6n o temor 

éste trastorno se limita a las cerdas j6venes y da por resulta­

do una inhibici6n completa del proceso del parto. (5) 
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CAUSAS DEL FETO 

a) Presentaci6n. Debido a la salida de 2 lecho.nes. 

juntos, p·resentaci6n costal, gemelos siameses, P.r~se.~.~~~i~n 

.posterior con flexi6n de los miembros posteriores. (5,11,12) 

_; __ ·:::(::·.: .. :'·:·:;::~;\:::- <·t~. 
b). Tamaño fetal excesivo.-· 'se:'biirisid'<i~·a'.q·ue'• oCúri"e 

cuando el lech6n es demasiado grande en '.r~i'ú~6!l' ·~ 'u!l c'.'nal 

pélvico de tamaño normal. Suele ocurrfr' éii el' caso. de· primeric 

zas poco desarrolladas. (5,11) 

3.3. AFECCIONES EN EXTREMIDADES O PEZUÑAS 

Numerosas afecciones pueden evidenciarse y clasificar­

se dentro de este grupo, entre ellas tenemos el raquitismo·, 

la osteomalacia y las afecciones articulares, tendinosas 

musc_ulares. 

Estas afecciones están en directa dependencia con 

las .condiciones del medio, especialmente de la edad y las 

·condiciones higienices de las instalaciones. (5,16). 

3.4. FALLA LACTACIONAL 

Falla L1ctacional o síndrome de mostitis, metritis, 

agalactia, es un estado complejo en el que intervienen factores 

metab6licos, bacterianos y hormonales así como el estress. 

El síntoma mas evidente y grave es la incapacidad parcial 

de lactaci6n (hipogalactia), o incapacidad total de lactaci6n. 

El trastorno es más común en cerdas viejas y gordas alimentadas 

con dietas no equilibradas, con un desarrollo de la glándula 

mamaria inadecuado. La cerda con está afección no muere. 

Sin embargo el trastorno debe ser tratado de inmediato ya 

que los cerditos mueren rápidamente de hambre (hipoglicemia). 
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3.5. PRECIOS IRREGULARES 

La tasa de desecho aumenta en forma importa.~t~ en 

épocas de baja utilidad y éste aspecto es de suma impó·r-tan¿i~; 
para México ¡•a que existe una crisis porcicola muy"agJd·a->c~da 

. ' .. ·. ; ... _: <_,_·. , 

3 a 4 anos y la tasa de desecho es demasiado elevad~, -(1;5;1)), 
:.--'"'-

-.-;•:.1; 

3.6. EDAD 

Este dato es muy importante y puede arrojar- indicado­

res precisos sobre la longevidad de las cerdas que es-un i~¿~o~
0 

econ6mico muy importan te, aunque dicha longevidad baja ex ami­

- nan_do e,l porcentaje de camadas producidas en función del número 

de la camada. (5) 

3.7. MUERTE REPENTINA. 

Este apartado agrupa diversas causas de eliminaci6n 

entre estos casos tenemos, choque de ~~,1_~-~-(- .. -m~-ei:~e ·P,?T /!,Ío,_ 

etc., 

Sin embargo lo más frecuente son· .las ';.enfermedades 

epizooticas que provocan la muerte o elimin~cio~es .. de urgenc~as 

cblera porcino, brucelosis, erisip_~lc:>_~_i_~-~ _leptospirosis y 

aujeszky, (5,7,11). 

3.8. INSUFICIENCIA REPRODUCTIVA 

Esta denominación general cubre los fenómenos anorma­

les de la reproducci6n que va desde la infertilidad hasta 

la esterilidad pero son razones suficientes para provocar 

una reacción del criador y decidir la eliminación del animal. 

Las causas que originan este trastorno son: anormalidades 

endocrinas, anat6micas, nutricionales, genéticas, infecciosas 
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Y de manejo, esto se 

reproductoras j6venes y 

de manera indifer,ente, en las 

una cría 

para cada 

la 

tracto 

l!Ürmofloles .'- -

gonadotropas. 

Manejo.- Fallas en la 

manejo del empndre(7.9.15.25.26.29.34.35.37). 

4. PATOLOGIA DEL OVARIO DE LA CERDA 

Excepto en la lnctaci6n los ovarios tienen un pap,el 
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importante en 

de la cerda. 

la regulaci6n de los procesos reproductivos 

Consecuentemente los desordenes ováricos son 

importantes y algunos pueden tener un efecto mayor en la repro­

ductividad de la cerda. 

Las alteraciones patológicas más importantes en el 

ovario de la cerda son las anomalías congénitas, los trastornos 

degenerativos y la inflamaci6n. 

4.1. ANOHALIAS CONGENITAS. 

4. 1.1. Agnesia. 

La agnesia se presenta de forma ocasional y es la 

ausencia del aparato genital. (15) 

4.1.2. Hipoplasia. 

La hipoplasia es el desarrollo incompleto del ovario, 

puede ser unilateral o bilateral varia en su severidad y 

simetría, el defecto puede ser desde un engrosamiento semejante 

a un cordón en el horde anterior del mesovario, hasta una 

estructura firme, suave redondeada y en su posición normal~ 

En los casos severos la corteza ovárica puede estar totalmente 

ausente o ser una capa delgada que recubra la médula, no hay 

indicios de folículos. En los casos en que la lesibn es mode­

rada se puede encontrar folículos primarios. Asociados a 

la hipoplasia se puede encontrar infantilismo genital. (15) 

4.2. TRASTORNOS DEGENERATIVOS 

4.2.1. Atresia Folicular. 

La atresia folíc:ular es un fenbmeno normal y el 
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destino, .. de algunos folic"los que no maduran. Durante el 
ciclo estra1··:· :eri"·· las especies multiparas algunos folículos 

se .des~r~oila~ y son inducidos a madurar y a ovular, el resto 

que no ovul6 .son destinados a convertirse en atresicos degene­

raridose Y. desapareciendo. (37) 

La atresia folicular es patol6gica cuando influencias 

no naturales inhiben en el final de la maduración. Los facto­

res que influyen para esta presentación son: desnutrici6n, 

edad, consanguinidad y enfermedades debilitantes debido a 

que alteran el crecimiento y maduración que depende de una 

estimulación de las genadotropinas hiposiarias. (37) 

Entre los cambios que se pro<lucen en los folículos 

atresicos se incluye la necrosis del oocito. La zona pelucida 

se encoge y se arruga. En la placa de la granulosa la suspen­

ci6n de la mitosis es seguida por la picnosis nuclear, las 

células degeneradas se pierden desprendiendose y flotan dentro 

del antro, dandole al liquido folicular una apariencia lechosa. 

Los polimorfos 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. 

Finalmente el crecimiento de fibroblastas procedentes de la 

teca forman un centro de tejido conectivo que oblitera la 

cavidad. (4,10,15,28,36,37). 

4.2.2. Quiste Folicular 

Es un desorden ovulatorio -de gran importancia, una 

condición que constituye la principal razón para sacar o eli­

minar cerdas. Algunos in,•estigadores han encontrado que el 

10 al 20% de las cerdas eliminadas tenían quistes ováricos 

y aproximadamente la mitad de esas habian sido completamente 

infértiles por causa de folículos quisticos (6,8,20,26,28). 
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Esta condici6n es caracterizada por la presencia 

en uno o en ambos ovarios de estructuras de tamaño variable 

que van de más de lcm. a 6cm. de diámetro, de color amarillo, 

con una forma esf6rica unida a la corteza ovárica, de corisisteE 

cia suave el número que se puede encontrar en un ovario·· 

es variable. (24) __ -- . 

, ., ...... , ••• : :, ::· ·::. ·: .. ··:"'::. :
00

: •• :: : ¿;·,·frfü:i~:iFf :::, 
en hembras gestantes y no gestantes. (27) _,,\~-_:·;._/·-·,_e:,· 

De acuerdo a su mofologia se pueden-- co_nsiderar a 

los quistes foliculares en hembras gestantes, quiste folicular 

en hembras no gestantes con quistes únicos el resto del 

ovario normal (De acuerdo con el estado del ciclo), o quistes 

grandes múltiples y bilaterales o con quistes pequeños múlti­

ples y bilaterales. (27) 

En el caso de las hembras gestantes se conoce muy 

poco sobre la etiologia de los quístes foliculares. Cuando 

"los 0\1 arios tenían quistes grandes estaban pr~sentes en 

hembras que tenian blastocistos en proceso de implantación 

así como en toda la gestación. Lo que indicó que esos folícu­

los se convirtieron en quisticos después de la concepción 

porque los muchos intentos por dejar gestante a cerdas con 

quistes foliculares han fallado (27,37). 

En el caso de hembras no preñadas se han encontrado 

quistes individuales. De liSl tractos reproductivos examinados 

por Nalvandov solo el 2% se encontró que tenían 1.2 quistes, 

(27) 

Los quistes únicos fueron asociados con un ovario 

perfectamente normal, conteniendo estracturas tipicas del 
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estildO del ciclo en el mo.·:~nto en el que el animal fue sacrifi­

cado, es decir los aniraalcs que mostraron dichos quistes fueron 

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

En contraste a los quistes Únicos los quistes múlti­

ples siempre fueron asociados a ésterilidad o infértilidad. 

Los quistes grandes midier6n más de 4 cms. de diámetro 

Histol6gicamente los quistes se diferencian de los quistes 

pequefios y folículos normales en que en ~µs paredes se encontrb 

ocasionalmente que estaban completamente desnudos y en algunas 

paredes del foliculo quistico estaba fuertemente luteinizado, 

dichas áreas luteinizarlas podrían ser vistas fácilmente al 

microsc6pio y fueron llamados parches luteinicos (27). 

La mayoria de las 

reconocián por dos criterios. 

1.-

estral. 

2 • .;. 

hasta 2 cms. 

En estos an'iiñales tainbién se de·t.ectó. que .el fluido 

quistico contenia -altos -niveles -de progesterona, _por_ lo __ que_ 

el endometrio de las cerdas con quistes grandes mostraron 

una contin6a proliferaci6n progestacional (27). 

El quiste pequeño multiple 

en tamafio y forma a un racimo de uvas 

bilateral se aserr.eja 

difiere de los quistes 

grandes en dos características importantes (33). 

1.- Lo~ quistes pequeños exceden núm.ericamente al 
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n6mero normal de foliculos que podriamos encontrar en un ovario 

normal de hembras no quísticas. Además las péÍre'des:, __ ,-~e ,"los 

quistes pequeños tenían una granulosa normal. 

2.- El 6tero mostro un endometrio en. f~~e-~~~rog6rii~·a 

el clitores no estaba agrandado. 

quistes pequeños mostraron una marcada e imp_re·d_ec.ible·-_:des'via­

ci6n en el largo del ticlo estral normal. 

En contraste con los quistes g~anaes· _lo~: fluírl~s 

quístic_os y el estro.ma_ de_ los ,quistes ._pequeños :son. ricos 

en estrogeno pcir únidad de ·peso (1S;27)'. 

Se han postulado diversas te6rias sobre las posibles 

causas acerca de la enferreedad quísti~a folicular. 

Una de las te6rias es que debido al estres hay una 

liberaci6n de la hormona adrenocorti.cotropo (ACTH), la cual 

induce a la corteza adrenal a secretar una mayor cantidad 

de corticosteroides. Estos inducen a secretar progesterona, 

la cual actúa a nivel de hipotalamot suprimiendo la liberaci6n 

de los factores de liberaci6n LH en la gllndula hip6fisis 

(0,12,14,19,20,37). 

Otra de las posibles causas 

quistes foliculares es una carencia en 

en los folículos afectados (4,8,16,17). 

que dan origen ,~_.· 1.os 

los receptoresi:ú'.,¿\;JFc 

También se ha postulado que para que exist.a fOr-~'~.~~¡.~n 
de quistes foliculares debe haber altas concentraciones de 

FSH, y bajas concentraciones de LH, en el momento ele '1a a·vulB­

ción (4,6,0). 
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4.2.3. Quiste Luteinico-

El desarrollo .de éste tipo de quiste se deb~ 'ª una 

liberación insuficiente _d~ .LH, _durante el estro;·_ cuando ésta 

falla ocurre en la t'eca._-:int~rna se produ.ce u'~a; iU·t.~"íniz·acibn, 
en éste quiste no _.hay papÜla ovulatoria-, ·ei. contenido luteo 

:. '.'" .· .. ·. ·::---
es redondeado y liso, la cavfdad quísdcá es' esférica j tiene 

un anillo de tejido fibroso ady~cen~e-.a- lá zona 'J~ .l.es :~élulas 
teca les luteínizadas. Uno o més· pequ~ñ-os···r.=;~·,t·~'~·-º ~-~n:g'tÍi~-61entos 
están usualmente presentes en el quiste,· .éste·<·Í:·~·-en_e:-.:una:-super­
ficie parecida a la de un foliculo normal antes de, la ovula­

ción. (4) 

Estos quistes luteínicos se presentan con mayor fre­

cuencia en bovinos y cerdas que en otros animales domésticos. 

Si bien las manifestaciones clinicas del estro son suspendidas 

en el largo del ciclo estral en el siguiente estro la ovulación 

puede ocurrir con el desarrollo de un cuerpo. lúteo normal, 

otro quiste luteinizado se puede formar o _un quiste folicular 

se desarrollará. Este quistes luteínizado· parecer ser una 

manifestación menos severa de un efecto funcional. (4,15,16). 

La patogénesis de quiste luteinizado ~s muy probable 

que sea parecida a la de los quistes-foliculares, por fallas 

de la hipófisis en la liberación inadecuada de l_H. Realmente 

no es usual hallar alguna evidencia de luieini~~~i6n al mtcros­

copio en quistes foliculares pequeños y les dos condiciones 

son debidas a una expresión de- difere-nte-s--grados--de----disfunción 

de LH. (15,lC). 

Los quistes lutel.nizados solo pueden presentarse 

en cerdas gestantes, solan1ente los quistes l~tefnicos m6ltiples 

son asociados con infertilidad. (15, 16) 
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4.2;4. Cuerpo Luteo Persistente 

La persistencia anorrr.af del i:u¿rp·a lúteo cuando. no 

se encuentran presentes embriones '~i:,~~o·~-,~~.-'-~é·~-~--~n\~p·rOblema serio 

para· el granjero. 

Debido a las pérdidas de la pseudopreñez clínica 

es importante distinguirla d2l anestro (Ovarios Inactivos), 

y subestro (ciclos estrales que ocurren pero no son observados) 

Sin embargo si una cerda pseudopreñeda es revisa<la rlespués 

de muerta, el cuerpo lúteo no contiene ningún er:-1brión, sólo 

secreciones endametriales acumuladas (material seco de color 

café) o puede contener restos fetales (fetos momificsdos) 

las reabsorciones completas pueden presentarse 

el embri6n muere después de trasmitir su señal 

solamente si 

luteotrbfica, 

pero antes de que se inicie 

fetal, en la práctica, esto 

a 35 días de la gestaci6n. 

la calcificecibn del esquel.eto 

ocurre entre el pertodo ·de 25· 

Ex6menes histol63icos de los ovari~s de dichas .c~~das 

a menudo revelan no s6lo cuerpos· lÚt<!.ºª .. activo·s sino focos 

de extran¿ tejido 16teo, prob~blemente djrivado de la luteíni­

zación de las células tecales en. folic.ulos atreslcos. La 

duración de la persistencia luteal> varí:a enorr.1e1:1ente pero 

puede exeder el largo nor.mel d.e h .. Pr¿i\éz:· (4,8,12,15,24,28,36, 

37). 

4, 2. 5 ... QuI.stes Paraováricos. 

Como su nombre lo indica no Se localize _en __ el ovario 

realmente.. Se encuentra en el mesovario, en les franjas o 

en el oviducto. También se denominan hydátides de Morganini 

se describen principalw.ente en la cerda. En l&s especies 

parasitados por Cysticercus Tenuicollis (Rumiantes y Cerdos) 



deben diferenciarse de los quistes paraováricos 

ésta Tenia. Estos quistes son restos de 

Wolf, están revestidos de epitelio c6bico 

muscule res lisas (12,15,18). 

4.3. TRASTORNOS INFLAMATORIOS 

4.3.l. Ooforitis. 

La ooforitis es relativamente rara 

los 

y 
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la larva· de . . 

conductos ~ú 

. iilit-~5 · 

cuanrlo ocurre 

es usualmente purulenta y está asociada a lesiones peritonea­

les. Es posible que haya la infecci6n ascendente por la vía 

del oviducto pero es muy rara. (4) 



1.-

en cerdas 

Hidalgo. 

II. 

4. - Determinar la importanc'il1 

cas como causa probable de desecho en cerdas 

22 
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III. M A T E R I A L Y M E T O D O S 

El trabajo se realiz6 en el rastro municipal de Ixmi­

quilpan, Hidalgo y en el Laboratorio de necropsias de la Sec­

ci6n de Análisis Clinicos y Patológicos de la FESC. 

Se muestrearon 500 cerdas sacrificadas para abasto 

en un periodo de 5 meses emprendido del mes de marzo de ·198.9 

al mes de agosto de 1989. 

Para realizar el muestreo se procedi6 a retirar- los 

ovarios una vez eviscerada la canal, introduciendo a dichos 

ovarios en una bolsa nyl6n y asignandosele un número de identi­

f icaci6n. Se conservaron en refrigeraci6n hasta su inspección 

macrosc6pica El estudio morfopatológico se realiz6 a cada 

muestra de ovario, realizando cortes longitudinales y en caso 

de ser necesario cortes transversales, clasificando los ovarios 

de acuerdo a los siguientes criterios: 

A. OVARIOS NORMALES Y PATOLOGICOS 

En el caso de los ovarios normales se determin.6 el 

tipo de estructuras que presentaban tratando de establecer 

la fase del ciclo estral correspondiente. 

En el caso de los ovarios patológicos se procedió 

a cuantificar las lesiones observadas y a clasificarlas de 

acuerdo a sus características. 

B. OVARIOS DE CERDAS PREPUBERES Y SEXUALMENTE MADURAS. 

Las cerdas que presentaban múltiples f oliculos inmadu­

ros se consideraban prepúberes las que tenían estructuras 

características de alguna fase del ciclo estral se considera-
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ban maduras. 

El análisis de resultados se realizó a partir de 

las técnicas de distribución de frecuencias y medidas de ten­

dencia central. 
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IV. R ES U L TA DOS 

Los datos obtenidos nos muestran que del total de 

500 animales 206 (41.4%) eran cerdas prepúberes y. 294 (58.6%) 

eran cerdas maduras (Cuadro 1). de ellos 418 cerdas (83.6%) 

presentaban estructuras ováricas normales y 82 (16~4%) presen­

taron alteraciones ováricas (cuadro 2). 

Con relaci6n a los animales sin cambios .. p.ato16gicos 

las estructuras ováricas observadas se resumen en el cuadro 

3 y la gráfica l. 

En el caso de cerdas con lesiones ováricas. Se obser­

v6 la presencia de quistes paraováricos en 36.7% de los anima­

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

(19.5%) y atrofia ovárica en (3.6%) cuerpo lúteo persistente 

en 2.4%, hipoplasia ovárica en 1.2% y aplasia ovárica en 1.2% 

(cuadro 4 y gráfica 2). 

Con frecuencia los animales mostraban 2 o más altera­

ciones o bien compartían el parenquima con estructuras normales 

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

Por lo que respecta a la correlación entre actividad 

ovárica presentación de alteraciones se observ6 que un 11% 

de cerdas prepúberes y un 23. 81% de cerdas maduras tenian 

algún tipo de patológia ovárica (cuadro 8,9). 

Se determinó que un 6,8% de animales estaban en anes­

tro patológico comparando con un 38.8% que presentaban anestro­

fisiol6gico y 54.4% mostraban activida~ ovárica y de los cuales 

44.8% eran cerdas normales y 9.6% presentaban cambios patológi­
cos. (cuadro 10). 
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Estableciendo la correlcción de actividad y estructura 

ováricas presentes se determin6 la fase del ciclo estral en 

que se encontraban los animales (cuadro 11). 



CUADRO l. 

PORCENTAJE DE CERDAS CON, MADUREZ 
OVARICA Y HEMBRAS PREPUBERES 

NUMERO 

· CERDAS INMADURAS 206 

CERDAS MADURAS 294 

T O T A L 500 

27 

PORCENTAJE 

41 ;4 

58.6 

100.0 



CUADRO 2. 

RELACION DE ANIMALES SANOS Y CON 

ANIMALES SIN CAMBIOS 
PATOLOGICOS APARENTES 

ANIMALES CON LESIONES 
OVARICAS 

T O T A L 

28 



CUADRO 3. 

OVARIOS CON ASPECTO ,MORFOLOGICO NORMAL 

HALLAZGO OVARICO 

FOLICULOS EN DESARROLLO 
CUERPOS LUTEOS 
CUERPOS HEMORRAGICOS 
FOLICULOS MADUROS 
CUERPOS HEMORRAGICOS Y 
CUERPOS LUTEOS 
CUERPOS LUTEOS Y FOLICULOS 
MADUROS 
FOLICULOS MADUROS Y CUER­
POS HEMORRAGICOS 
FOLICULOS EN DESARROLLO Y 
FOLICULOS MADUROS 

T O T A L 

15 

28 

15 

l. 

418 

~,5 .50 

12.92 

3.59 

6.70 

3.59 

0.24 

100.00 
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ESTRUCTURAS 

HALLAZGO PATOLOGICO 

QUISTE PARAOVARICO 
QUISTE FOLICULAR 
QUITE LUTEINICO 
ATROFIA OVARICA 
CUERPO LUTEO PERSISTENTE 
HIPOPLASIA OVARICA 
A PLASIA O V ARICA 

T O T A L 

CUADRO 4. 

PATOLOGICAS 

NUMERO 

30 

29 
16 

3 

82 

OBSERVADAS 

PORCENTAJE 

36.7 
35.4 
19. 5 

3.6 
2;4 -

1.2 
' 1.2 

100.0 

30 
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CUADRO 5. 

OVARIOS CON ESTRUCTURAS PATOLOGICAS 

LES ION O V A R I C A NUMERO PORCENTAJE 
-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

QUISTE FOLICULAR 
QUISTE LUTEINICO 
CUERPO LUTEO PERSISTENTE 
APLASIA OVARICA 
ATROFIA OVARICA 
HIPOPLASIA OVARICA UNILATERAL Y 
FOLICULOS MADUROS 
QUISTE FOLICULAR Y QUISTE PARAOVARICO 
CUERPO LUTEO Y QUISTE PARAOVARICO 
CUERPO LUTEO Y QUISTE FOLICULAR 
FOLICULOS EN DESARROLLO Y QUISTE 
FOLICULAR 
FOLICULOS EN DESARROLLO 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 LUTEO 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 
ATROFIA OVARICA, CUERPOS LUTEOS Y 
FOLICULOS EN MADURACION 
CUERPO LUTEO Y QUISTE LUTEINICO 
QUISTE FOLICULAR, QUISTE LUTEINICO, 
QUISTE PARAOVARICO Y ATROFIA OVARICA 

T O T A L 

6 
5 
2 
1 
2 

1 
1 

10 
10 

9 
2 
5 
3 
2 
2 

3 

1 
5 

82 

7;32 
. 6 .10 

: 2 ;44 
. 1. 22 

--"'-2;:44-

-- -1. ;r-
__ :.:1..22, 

12;20: 
n;20 

i2;44 

<'i:n 

"' -·-_-_ -· 
--=--------=-----=--~:=--

1.22 

• 2. 44 
. ··.:, 

.3 .64 

1. 22. 

' 2. 44 

'.l; 22 
6 .10_' 

1 ;22 



CERDAS CON 
UNICA . 

CERDAS CON 
TAS 

T O T A L 

CUADRO 6. 

CERDAS CON UNA LESION OVARICA Y CERDAS 
CON LESIONES MIXTAS EN EL OVARIO 

NUMERO PORCENTAJE 

LESION OVARICA 
75 91.45 

LESIONES MIX-
8.55 

82 100. 00 
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CUADRO 7, 

CERDAS CON PARTE DEL ES'!:llCMA OVARICO PATOLOGICO 
Y UNA PARTE NORMAL Y CERDAS CON TODO EL 

ESTROMA OVARICO PATOLOGICO 

ANIMALES CON PARTE DEL 
ESTROMA OVARICO PATOLQ 
GICO Y UNA PARTE NORMAL 

ANIMALES CON TODO EL -
ES.TROMA OVARICO PATOLQ 
GICO 

T O T A L 

NUMERO 

60 

22 

82 

PORCENTAJE 

75.10 

24.90 

100.00 
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CUADRO 8. 

PORCENTAJE DE CERDAS MADURAS NORMALES 
Y PATOLOGICAS 

CERDAS MADURAS NORMALES 

CERDAS MADURAS PATOLOGl 
CAS 

T O T' A L 

NUMERO 

224 

70 

294 

34 

PORCENTAJE 

76.19 

23.81 

100.00 



CUADRO 9. 

OVARIOS PREPUBERES NORMALES Y OVARIOS 
PREPUBERES PATOLOGICOS 

OVARIOS PREPUBERES NORMALES 

OVARIOS PREPUBERES PATOLOGI 
cos 

T O T A L 

NUMERO 

194 

12 

206 

35 

PORCENTAJE 

94.18 

5.82 

100 .oo 



OVARIOS 
OVARIOS 
OVARIOS 
OVARIOS 

T O T A 

CUADRO 10. 

CARACTERISTICAS DE LA ACTIVIDAD OVARICA 
DE ACUERDO AL ESTUDIO 

NUMERO PORCENTAJE 

ACTIVOS NORMALES 224 44.80 
ACTIVOS PATOLOGICOS 48 9.60 
ANESTRICOS PATOLOGICOS 34 6.80 
ANESTRICOS PREPUBERES 194 38.80 

L 500 100. 00 
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CUADRO 11. 

CARACTERISTICAS DEL CICLO ESTRAL 
DE ACUERDO AL ESTUDIO 

FASE 0 DEL - CICLO NUMERO 
DE ANIMALES 

PROESTRO 
ESTRO 
META ESTRO 
DIESTRO 
ANAESTRO 

T O T A L 

94 
-- 16 

44 
114 

228 

500 

PORCENTAJE 

19.6 
3. 2 

8.8 

22 .8 

45.6 

100.00 
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1.--Foliculos ·en desarrollo. 

2.- Cuerpos lúteos. 

3.- Folículos maduros. 

4.- Cuerpos lúteos y folículos maduros. 

5.- Cuerpos hemorrágicos. 

6.- Cuerpos hemorrágicos y folículos maduros. 

7.- Cuerpos hemorrágicos y cuerpos lúteos. 

8.- Folículos maduros y folículos en desar~ollo. 

38 



Gráfica 2. Distribuci6n de lesiones ováricas. 

1.- 36. 7% 

2. -- 35. 40% 

1.- Quiste paraovárico. 

2.- Quiste folicular. 

3.- Quiste luteinico. 

4.- Atrofia luteinico. 

5.- Cuerpo lúteo persistente. 

6.- Hipoplasia Ovárica. 

7.- Aplasia Ovárica. 
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DISCUSION 

En el presente estudio se encontró que un 23% de 

las cerdas adultas muestreadas tenían algún tipo de alteración 

ovárica, lo que concuerda con Nalvandov (1952), éste investi­

gador encontró que el 21% de las hembras que muestreó tenían 

alguna patología ovárica. 

Con respecto a cada una de las alteraciones se ob­

servó que las 3 alteraciones más frecuentes fueron: quíste 

paraovárico, quiste folicular 

presenta alrededor del 91.6% 

comparación Nalvandov (1952) 

y quiste luteínico, lo que re­

de las patologías totales. En 

encontró que las alteraciones 

más frecuentes son: hidrosalpinx, quistes foliculares y quistes 

luteínicos, lo que representa un 77% de las patologías totales 

halladas por éste investigador. 

En el caso de los quistes paraováricos. Elsinghorst 

(1986) los señala como una causa importante de infertilidad 

lo cual ya se había confirmado por Einersson (1982), citado 

por KunnavongKrit (1986), según sus observaciones, dice que 

los quistes paraováricos mayores de 1 cm. de diámetro y loca­

lizados en el infundibulum reduce la fertilidad. Einarsson 

(1982) encontró que la incidencia de quistes paraováricos 

fué de 23.5 y según KunnavongKrit hall6 un 9.4% de quistes 

paraováricos 1 lo cual cqncuerda con ésta investigación 1 ya 

que se encontró un 6% del total de muestras ováricas. 

En lo que respecta a los quistes foliculares, en el 

presente trabajo se encontró que un 5.8% tenían esta lesión 

ovárica, por lo que el resultado es acorde a los hallazgos 

hechos por KunnavongKrit (1968), el cual encontró que de 1000 

hembras muestreadas el 5.6% tenían esta alteración. Nalvandov 

( 1952), coloca a los quistes foliculares en un 7 .1% de las 
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hembras muestreadas. Según Vizcarra (1977) la frecuencia 

de los quistes foliculares solo es en un 3.2% del total de 

cerdas muestreadas lo cual difiere en Nalvandov (1952), 

KunnavongKrit (1986) el presente 

encuentra a los quistes foliculares en 

a los resultados de éste estudio. 

trabajo. Penny (1971) 
un 4% lo cual se acerca 

En una investigación realizada en hembr8s prepúh,ere~ 

Ortega (1985), encontró un quiste folicÚlar, fo.···cual concuer­

da con el presente estudio, ya que se halla.ron sólo 2 casos 

con quiste folicular cuando el ovario Jenía folícul~s en desa­

rrollo. 

Por lo que toca a los quistes luteinizados en ésta 

investigación se encontró en un 3 .1% del total de cerdas mues­

treadas, esto concuerda con Moran (1980), pues él los halla 

en un 3.63% lo que difiere con Vizcarra (1977) el cual encontró 

solo el 0.4%, en lo que toca a los folículos luteinizados y tam 

bién difiere con lo hallado por Nalvandov 1952, el cual halla 

a los folículos luteinizados en un 7.6%. 

En cuanto a las alteraciones que se encontraron con 

menos frecuencia estan: atrofia ovárica, cuerpo lúteo persis­

tente, hipoplasia ovárica y aplasia ovárica. 

En la atrofia ovárica se haló en sólo 0.6%, lo cual 

es parecido con los hallazgos que obtuvo Ortega (1985) ya 

que dicho autor encontró un 0.2%. floran (1980) menciona que 

la atrofia ovárica es frecuente en cerdas adultas, pero éste 

investigador no cita cifras. 

En cuanto a cuerpo lúteo persisitente se refiere, 

en éste estudio se observó un 2.4% del total de muestras pato-

16gicas, lo cual no se acerca a lo encontrado con KunnavongKrit 
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(1986), el cual reporta un 7~ :de cuerpos lúteos persistentes 

el total de sus patologias ováricas. 

. ~ ' . . -

En lo concerniente a la aplasia. ová~~~"a.' /-~·~-~·;_._i!is-· ·in­

formes obtenidos en el estudio fué de 0.2%c'del··;,.t()~ú :ile .. ia 

muestra, lo cual difiere con Nalvandov (1952);:·:;¡.~\:;qu·e: éste 

reporta un 2. 5%. · L .. 2\. 

En la hipoplasia ovárica, Ortega' i(:i9·s·s)~~.; encontr6 

un 0.2% de casos y en este trabajo los hallazgos· fuer'on idén­

ticos, o sea 0.2%, lo que difiere con Vizcarra' (1977), el 

cual halla en la hipoplasia ovárica un 2 .1% del total de sus 

muestras. 

Cabe señalar que las diferencias con otros autores 

probablemente se deban al número de animales muestreados, 

factores hereditarios (predisposici6n de razas a alguna pato­

logía ovárica) y a cambios medioambientales ( KunnavongKri t, 

1986). 
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CONCLUSIONES 

Se determin6 que un 16.4% de las cerdas sa,crHicadas 

en el rastro que se visitó, presentan lesiones o~áiic~s. 

Las lesiones ováricas más frecuentes fueron: ,quiste· 

paraováric.o, quiste folicular y quiste luteínico·, que repre­

sentaron el 91.6% de las alteraciones observadas. 

Con menor frecuencia se ob~erv6: atrofi~ ovárica, 

cuerpo 1 ú teo persisten te, aplasia ovárica e hipoplasia ovári­

ca. 

Para establecer el porcentaje de animales que son 

desechados por problemas reproductivos de origen ovárica a 

nivel de rastro, se requiere tener la historia clínica del 

comportamiento reproductivo de la cerda para poder correlacio­

nar el comportamiento reproductivo y la patología ovárica 

observada en el rastro. 

Se observ6 que un 41.4% de las cerdas sacrificadas 

eran prepúberes y un 58.6% eran sexualmente maduras. Además 

un 23.81% de las cerdas maduras presentaron alteraciones ová­

ricas, contra un 11% en las cerdas prepúberes. 
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