Yt TR 7y
R

oo =4
B L2

/Sy
J(—/

2 Universidad Nacional Auténoma de México
T Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnu‘ _

MALFORMACIONES CONGENITAS
DE LOS CERDOS:
ESTUDIO RECAPITULATIVO

T E S 1 §

Que para obtener el titulo de:
MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA

P r e s e o t a

Salvador Jesis Morin Menéndez

Asesores: MLV.Z. Roberto Martinex Rodriguez
M.V.Z. Alberto Stephano Hornedo

Mézico, D. F. TESls cou 1989
FALLA DE ORICEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



CONTENIDO

) . PAGINA

L RESUMEN —--- S ——— e 1

2 INTRODUCCION ————w-—mm——em : - - a

3 ANALISIS DF LA INFORKACION -—-—-m—-mr——m oo )

3.1 MALFORMACICONES CAUSADAS FOR AGENTES INFECCIQSOS -=~—---- 6
3.1.1., Sistema masculo-esqueletico ———-—-—-—m—mmom—smen G
3.1.2, Sistema nervioso e 8

3,2 MALFORMACIONES CAUSADAS POR DEFICIENCIAS NUTRICIONALES- 10

3.2.1. Sistema circulatorio ———-—-—-—r-——mo—mo—rmm e 10
3.2.2. Sietems digeativo —--=——r-mrm e e e e 10
3.2.2. Organoa de loa santidos =~—==—r--re—rm—mos— e ——— 11
3.2.4. Statema masculo—esquelétice ———————m——mesm o -—- 14
3.2,5. Bistema renal -—------—-mommoeommm e 14
3.2.6, Sistema respiratorio --—---- 15
83.2,7, SBletema tegumentario ~———--er—ccmrrcmc e e 18
3,3 MALFORKMACIONES CAUSADAS POR INTOXICACIONES -—-——===ew—=- 17
3.3.1 Sistema digeastivo ———— - 17
3.8.2. Siatema masculo-esqueletico —-—-—v——rmmmm e e i7
3.3.3. Sistema Nerviosp —=—---—=-———=ms—mem—omoe oo 17
3.4 MALFORMACIONES POR CAUSAS DESCONOCIDAS —rr——w—rme=—re—r- 19
3.4,1. Bilstema circulatorlo ==——e-—sc—momcs e e n e 19
3.4.2. Sletema digestivo —=--=—-—-- 23
3.4.3. QOrgancs de los sentides ~———-—-—————r—o— 258
3.4.4. Sistema teguentario —-—==——e---o-m—momo———o e 25
3.4.5. Sistema nascﬁlo-eaquelatico e e e 26

3.4.6. Sistema narvioso ----esssTrmsssmce—seeme oo e . 32



3.4.7. Aparato genital

3.4.8. Sistema urinario

4 LITERATURA CITADA



REGUMEN

NORAN MENENDEZ SALVADOR JESUS. Maliormaciones Congeanitas de los
Cerdos: Estudie Recapitulative (bajo la direccion de!: Roberto
Martinez Redriguez y Alberto Stephano Hornedol.

Esta tesis es una revisien bibliografica de 83 referenclas
elaborada con el objeto de proporcionar informacien reciente,
acerca de las malformaciones ocongenitas en los cerdas, a
estudiantes de Medicina Veterinaria y a personas involucradas an
la produceien porcina, describiendo sus causaa, cambios
anatomicos, diagnestico, tratamiento y/o prevencion., Para ello se
incluyen diferentes capitulos que clasifican las malformaciones
congénitas en!: malformaciones causadas por agentee infecclosos,
deficlencias nutricionales, intoxicaciones y causas desconocidas

¢ espontaneas. Ademas se subclasifican en sigtemas corporales.



. INTRODUCCION
Los - trastornos del desarrolleo o defectos congénitos ocurren
frecuentemente en el cerdo. Estgs pueden ser anatémicos o
funcionales (39,43).
Diferentes autores mencionan rangos de incidencia que van de
0.6-10%, ein embargo se han mencionado porcentajes de hasta
12% en casos extremos (6,39,43,51,54,70,72).
Los porcentajes de presentacien de mnalformaciones para los
diversos sistemas del cuerpo, segun diversos autores son: sistema
nervioso 5.9-60.5%, sistema digestivo 15-35.4%, sistema musculo-
esqueletico 11-54%, ' sistema tegumentario 0.2-11%, siatenma
circulatorios 8.5-25.9%, eistema respiratorioc 6.1-19%, sictema
urogenital 1.7-15%, organos de los sentidos 6.1-6.4% e
inespecificos 3.9-9.8% (6,28,64).
las  a@nomalias en el desarrollc del cerdo son mas frecuentes que -
en otras especies debido a que el namero de crias que tienen [T
mayor ¥y a que su periodo de gestacién es mas corto (114 dias),
(5,10,19). No todos los defectos se observan al momento del parto.
Algunos s« manifiestan hasta que el animal cumple algunas semanas
de vida (24).
El impacto econemico de estas anormalidades puede ser de
cansideracien, ya que causan muerte embrionaria y fetal,
mortinatos, mortalidad postnatal y retraso dgl crecimiento. ‘ﬁn
ocaslones las malfarmaciones pueden ser accidentales, debidas a
una mala implantacién en el dtero, Yy éstas  tienen poca
importancia econemica (19).

El porcentaje de ¢vulos fecundados es de un 90-95% y de aqui mno
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nacen was de un H0-70% (6,9,23). Aproximadamente un 40-45% de los
enbriones no eobreviven hasta el nacimiento, Cerca de un 30-35%
de loz embriones se pierden durante el periodo embrionario
(inicio de 1ia gésfacion, a los 35 dtas), un 10% se pierde durante
el periodo fetal (25 dias a termino), vy un 5-7% son mortinatos.
Se menciona en la literatura que en condiciones normales 30-40%
de los hueveos fecundados mueren antes del parte. Nuchas perdidas
embrionarias ocurren antes de la cuvarta esemana y 6On mas
frecuentes en la segunda semana cuande &e¢ esta formando el
blastoecisto (513, Las anomalias del desarrolle son responsables
de casi un tercio de las muertes embrionarias ¥y fetales
10,24,9863,
S1 esca embriones y fetos. que se pilerden se desarrollaran
normaimente sarian una ganancia mas para el porcicultor,
repreeentada en mas lechones nacidos vivos (43,860,
Lae malformaciones tambien contribuyen a la baja prolificidad, ya
que reducen el promedio de lechones nacidos en total y de
‘lechones nacides vivos. Ademas de las ptrdidas embrionarias por
defectos, algunas anomalias de aparato reprodustor, en laa cerdas
disminuyen el tamafo de la camada (43,78).
La manera de clasificar las diferentes malformaciones, es
variable de acuerde a diferentes auvtores, algunos las clasifican
en intrinsecas y extrinsecas (39), pero en gemneral la
clasificacien mas aceptada es en bereditarias y congenitas. Las
hereditarias son causadas por la alteracién de los genes v pueden
ser letales, subletéles y detrimentales. Las conganitas con lae

que se originan por la accien de agentes infecciosos,



deficiencias nutriclenales e 1intoxicaciones en las cerdas
gestantes, as1 como por causas desconocidas (espontAneas)
(19,24,38,43,70,76),

Un gran numero de anomalias en el cerdo son heredadas o
predispuestas por factores geneticos. Este tipo de anomalias son
las mwas frecuentes, y bay una gran variedad de ellas, las cuales
afectan varios aparatos y sistemas. Nuchas de estas anomalias son
caracteristicas en clertas razas de cerdos (43,78).

Las anomalias congenitas pueden ser causadas, por diferentes
agentes infecciosos que afectan a las hembras gestantes, y pueden
producir otros cuadros clinicos en la cerda o los lechones ademas
de las malformaciones; por ejemplo, el virus del Ceélera Porcine
(CPY que produce tremor congénito (78); las ancmalias debidas a

deficiencias nutricionales, se originan porque las cerdas
gestantas consumen dietas que no satiaefacen 1as neceaidades
nutricionales de su camada (e.g., la contraccion de tendones por
deficiencia de manganeso) (43,78); 1los defectos causados por
intoxicaciones suceden por la presencia de agentes extranoa, ¢
elementos que sSe encuentran en cantidades que alcanzan niveles
toxlcos en las raciones de las hembfss gestantes (78) como el
triclorfon (ﬁeguvon) que produce tremor congéanito. La reaccien de
los enbriones y fetes hacla 103 agentes teratogentcbs vartia comn
relacién a su desarrollo. Por ejemplo, durante el periodo de
preimplantacien los agentes infeccliosos causan la muerte
enbrionaria pero rara vez causan malformaciones k43>.

En general para corregir loe defectos geneticos (en la mayoria de
los casos cau@ados por genes recesivos), es necesario investigar

cual es el origen de las camadas y eliminar, a loa machos



portadores, o a las cerdas que combinen esos genes. En =l casc de
-las anomalias causadas por deficiencias nutricionales, hay gque
corregir la dieta de las hembras gestantes, Yy en el caso de 1los
défectos cauvsados por agentes infecciosos Lhay que establecer
programas de control, prevencion o erradicacien (28,78).

El presente trabajo fue realizado con el objetivo de recopilar
la informacien dieponible del tema, debido a que, en
general, "1a informacien es dispersa e incompleta. Esto ayudara
a comprender la etiologta, acspectos de diagnostico, diagnestico
diferencial y posible prevencié¢n de estas anomalias. Ademas para
que exista un documento, que este dirigido a lose estudiantes de
Clinica Porcina, asl como a los Medicos Veterinarios Zootecnistas
en general y demas personas involucradas en la produccién
porcina,

La descripcién y la recopllacion de las malformaciones que
afectan a los cerdos, &se¢ hace poniendo enfasis en las RmaAs
importantes, en cuante a su frecuencia y presentacien en Mexico,
debido a que la informaciéen con frecuencia es de otroe paises vy
la situacién no es siempre similar a la de nuestro pais.

La informacién se clasifica en cuatro capitulos, los cuales son:
I Malformaciones causadas por agentes infecelosos.

Il Malformacionez causadas por deficienclas nutriclonales.

I11 Malformaciones causadas por intoxicaciones.

IV Malformaciones poyr causas desconocldas y eapontancas.

y estos a su vez sa dividen en subcapitulos que abarcan les

diferentes sistemas del cuerpo.



3.1 MALFORMACIONES CAUSADAS POR AGENTES IKNFECCIOS0S

7 3.1.1 Sistema Measculo-Esqueletico

ARTROGRIFOSIS

La artrogrifosis es un defecto que se observa en nifios, potros,
becerroas, corderos y lechones (12,13). En cerdos es uno de los
defectos del aparato locomotor maAs frecuentes <43). SeA
caracteriza por la anquilosis de las articulaciones de las patas,
asl como por deformacisn de las mismas tomando estas diferentes
formas y direcciones ¢(21,43,78), Ocasionalmente se presentan
anomalias c¢omo: lordosis, xifosis, escoliosis ¢ braguignatia
<21,42). La mortalidad es muy alta debido a la dificultad para el
desplazamiénto. Es mas frecuente en los miembros posteriores. Las
causas identificadas a la fecha son intoxicaciones en cerdas
gestantes con plantas como Estramonio (Datura stramonium), tallos

o extractos de tallos de plantas de tabaco <(Nicotiana tabacum),

clcuta (Conium maculatum), y cerszas negras silvestres (Prunus
gerotina) - (12,13,21,42). Tambien se ha sugerido una causa
hereditaria (45). La iangestién del tallo de tabaco entre los dias
4 a 58 es critica para la formacion del defecto (13), aunque no
&e& concce el componente téxico se sabe que este no es la nicotina

aa.
BIPOPLASIA NIOFOBRILAR

(ver capitulo IV).

3.1.2 Sistema Nervioso
HIFOPLASIA CEREBBLAR

Eeta anomalia es rara, la mayor parte de las veces se asccia con
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tremor congenito, tambien puede presentarce ain Lremor congenito.
Los senimales son incapaces de mamar, Y sufren ataxia y treno:z
muscular., Los animales mueren a los pocos dias de nacidos
€23,28).

Se han observado casoe asociados con la administracien en cerdas
gestantes de la vacuna de Colera Porcino (CF) o bacterina contra
Erisipela o ingestien de triclorion (Neguvon) ¥y por causas
desconccidas (23,29,88,41). Emerson y Delez (23) estudiaron
cuatro casos de hipoplasia cerebelar y solo uno estaba asoclado
con el virue de CP (23). )

Tambilen se ha asociado a otros defectos como tendones contraidos,
ahquilosis, hidrocefalia, hipoplasia pulmonar, congestién tisular
y malformaciones de la arteria pulmonar. La relacién de peso del
cerabelo se calcula dividiendo =] peso del cerebelo entre &l peso
del cerebro. Harding (35) encontre que dicha relaction entre
animales que tentan hipoplasia cerebelar y los que no la
presentan &on: Relacien de 0.08 kg o menos es anormal y  es
caracteristico de hipoplasia cerebelar. Relacien de €.08-0.095 kg
se coneldera como sospechoso. Relacien de mas de 0.095 kg® se

conaldera normal (36,382,

TREMOR CONGEEITO

Se conoce también como micclonia congenita, enfermedad del cerdo
saltador, enfermedad del cerdo bailador y temblor (35). Afecta a
lechones recien nacidos. Se caracteriza por ocasionar
contracciones clénicas eapontaneas; de uno o Varios_ grupus

musculares, c¢on frecuencia de los miembros, cabeza o de todo el
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cuerpo. La mnortalldad depende de la causa involucrada pero  se
coneidera que si el animal sobrevive los primeros 4 & § dias, el
pronostico es favorable (28,38,39,43,78).

El Tremor congenito de acuerdo con la nomenclatura actual
(7,16,43,78,80) ee clasifica y subclasifica de la siguiente
manera:

Tipo A con causa conocida y lesiones evidentes,

Tipoc B con causa desconocida y sin lesiones aparentes.

Tipo AI. Resulta de la infeccién transplacentaria ocaslonada por
la exposicieén de cerdas de 10 a 50 dias de gestacién, al virus de
cagpo ¢ vacuna de Célera Porcino (CP), siendo los fetos mas
suceptibles de los 22 a los 43 dias de gestacien. Las lesiones'
observadas son, hipoplasla, disgenesia & displasia cortical del
cerebelo, asi come hipomielinogenesie cerebelar y medular. La
mortalidad es de moderada a alta. Se han observado signos
secundarios, tales como retrasc en el crecimiento, hipoplasia
miofibrilar, diarrea, dicnea, cianosis en la punté de las orejas
y fiebre (85,36,78,80).

Tipo AlII. Es causado por la infecien de la cerda gestante con un
virus especifico no clasificado en la actualidad, conocido como
virus del tremor congénito (VIC). La morbjilidad buede alcanzar
hasta el 100% de los cerdos de la camada. Los animales muestran
espasmos tonicos de diversos masculos eéqueleticos vy las lesiones
observadas soh, disminucien del contenido de lipidus de la medula
espinal a un tercio de lo normal ocasionando una sinteeis
abarrante de cerabresidos y desmielinizacien (16,36,32,43).

Loa * tipos AIIIl y ALV son de origen hereditario relacionados con



lias razas Landrace y Saddleback respectivamente (1$,30,78).



3.2 MALFORMACICHES CAUSADAS POR DEFICIENCIAS WUTRICIONALES

3.2.1 Ststema Cilrculatorio

SINDROME DEL OMBLIGO SANGRANTE Y PALIDEZ

Los lecbones afectadoz con este asindrome 1nfrecgente [&1:3]
muestran hemorragias debide a 1la relajacién de 1los vasos
sanguineos del ombligo previamente cerradoe , esto les causa 1la
muerte entre las 2 y 6 horas despues del nacimiento (46,61,78).
Con frecuencia los lechones se ven de tamatio normal , palidos v
cublertos de sangre (783,

Eeta puede ser debida a fallas en los factores de cosgulacién,
causas hereditarias debidas a genes autosemicos racesivos,
deficiencias de acido ascérbico (Vitamina C>, deficiencia de
vitamina K, ingestion de micotoxinas ¢ eperitrozoonoeis (061).

La anomalia se ha prevenido administrando acido ascorbice (1-5g
cerda/dia) a las cerdas durante los seis dias previos al parto,
por lo que se piensa que la deficiencia de dicha vitamina es la

cauesa principal (78). Tamblen se ha prevenido con la
administracien de Vitamina K. Se recomienda la ligadura
rutinaria del cordon usbilical, o bien la aplicacien de grépas de

Holliston en el momento de nacer (38,61,78),

4,2.2 Siastema Digestivo

QUISTES HEPATICOS CONGENITOS

Es una malformacién poco comin &n  los cerdos, car acterizada
porque el higado ocontiene uno o varios quistes, de tamafic
variable de apenas visibles al tamafio de wuna avellana. BEstos

quistas contiemen un liquido que varia de seroso a  hemorragico.
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£l color del higado puede ser variable aungue con frecuencia es
normal, pero ee han encontrade manchas amarillas o cafe-
azulosas. La condiclen se diagnostica en la mnecropsia, y los

quistes se diferencian de los Cysticercus tenuicollis y C.

cellulosae a simple vista debido a que los quietes carecen de
escolex, ademas el C, cellulosae en raras ocasiones se presenta
en el higado. La diferenciacién puede hacersé cbservando cortes

histologicous del érgano (59).

3.2.8 Orgenos de los sentidos

ANOFTALMIA

-Es la ausencia de uno o ambos ojos. Este defecto e asocia con la
deficiencia de Vitamina A en las hembras gestantes. Ademas 1les
animales carecen del nervio éptico asi como de las vias dpticas
(74,783,

Esta anomalia es poco comun en los cerdos y se asocla con otros
defectos producidos por deficiencia de vitamina A, tales como
orejas accesorias o defectuosas, defectos del craneo, falla en el
descenso de los ritiones (38,48). El defecto se diagnostica en el
examen fieico (74)., Este defecto ce previene administrando 4,000
Ul de vitamina A por kg de alimento en la dieta de las cerdae
durante toda la gestacien (55). Martinez y col. (49), utilizaron
un tratamiento a base de Vitamina A intramuscular (250 UI por
qada‘ kg de peso corporal’ en cerdas gestantes como prevencien
durante un epleodio severo de malformaciones por deflcliencia de

vitamina A (49).
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MICROFTALMIA
Esta anomalia es comun en los cerdos. Se caracteriza porque los
ojos son pequetios ¥ los lechones estan clegos. El defecto puede
ser uni o ©bllateral. Todas las estructuras oculares estan
presentes pero su desarrcllo es anormal. La causa principal es la
deficiencia de Vitamina A en la cerda gestante; sin embargo,
tambieén  puede ser ocaslonada per una condicién letal recesiva o
causa desconocida (28). Se puede encontrar asociada a otras
‘nmalformaciones como artrogrifosis, incoordinacien de miembros
posteriores, paladar hendido, orejas accesorias, orejas pequefias,
labio leporino, edema subcutdneo, falla en el deacenso de 1los
rifioneas (2,28,38,47,48,59,74).

MACROFTALMIA

Es la presencia de ojos mas grandes de lo normal. El defecto es
rara, este puede ser unl o bilateral, y se debe a una hipo o
hipervitaminosis A durante la gestacion de la hembra y (48>, El
defaecto es poco comfin y ee ha observado agoclado con opacidad de

la cornea producida por queratitis seca (38).

EXOFTALMIA

Es 1la pretrusisn uni o bilateral del ojo bacia el exterior. Se
- debe & una deficlencla de vitamina A en la dieta de las henmbras
gestantes, La lesien generalmente se debe al  auwmento de lp
presion en el interior del ojo o a alteraciones en eus masculos.
Eete defecto ce asocia con la opacidad de la cornea provocada .

por queratitis seca. No se conoce la frecuencia de la enfermedad.
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La condicien se diagnostica en el examen fiaice (38).

ENTROPION

Bs 1la 1inversien del borde del parpade hacia el globo ocular,
puede &er uni o bilateral y se asocia con problemae de opacidad
de la cornea y simblefafon. Se debe a una deficiencla de vitamina
A en la dieta de la hembra geafante. No se sabe la Ifrecuencia

383,

3.2.4 Sistema Musculo-Bsqueletico

SINDACTILIA '

Se caracteriza porque lac falanges terminales de las patas estan
fueionadae y tienen una pezufia comun dando la apariencia de una
pata de mula. Se presenta con mayor frecuencia en las patas
delanteras (6,38,74). Tambien ge conoce como pata de mula. Puede
tener dos cauvsas: una es la presencia de un gen dominante en la
. raza Pelén Mexicano, en la cual es coman. Este defecto se ha
atribuido & una deficiencia nutricional sin que se eépecifique

cual (6).

COLA ENROSCADA

Se conoce tambien como cola torcida, encorvada y en forma de
"tornille; esta es producida por la fusien de 1las vertebras
caudales, que ocasiona que se doble. ﬁs bastante frecuente aunque
no afecta el desarrollo del lechén. Se menciona que puede sger
ocasionada por deficiencias nutricionales sin que se especifique,
cual, También es probable que se#a causada por genes receaivos o

dominantes. Se ha observado en animales de las razas Yorishiré.
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Spotted asi come en Duroc & hibridos (X).

3.2.5 3istema Renal

AGENESIA O HIPOPLASIA RENAL BILATERAL

Esta anomalia es incompatible con la vida, 1los animales que- la
presentan mueren al momento del wnacimiento. El  defecto se
caracteriza por que el animal presenta una =ona nefrogenica
variable por debajo de la capsula renal. Esta anomalla no es muy
comtn en cerdos ya gue solo ge ban reportado dos casos (38).

La énienmedad e aesocia con la deficlencia de vitamina A en
hembras gestantes (59), perc tambie¢n se sospecha de la presencia

de un gen recesiveo (50).

RIEON POLIQUISTICO

Se le 1llama tambien polilquistosis. Es la mAs coman de las
anomalias renales congeénitas., Cuando la anomalia es bilateral el
animal por 1o general nace muerto o muere al poco tiemps de
naclido, pero s8i es unilateral el animal no presenta signos
clinicos por la actividad compensatoria del rition normal
(6,8,39).

El rifi¢n poliquistico es mas grande de lo normal y congestionado,
las paredes del quiste generalmente son delgadas y transparentes,
el contenido es de consistencia liquida de color claro y a veces

tefiido de amarillo. Se mencionégn trese tipos de rifion poligquistico
de acuerdo a su forma de originarse:

Tipe 1. En este hay una dilatacien sacular o c¢ilindrica e

{X) Medina, G.A., comunicacien personal, 1989,
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hiperplasia de los ttbulos colectores, lo que le da la apariencia
de esponja. Este tipo unicanente se observa en animales recieén
nacidos, ya que es incompatible con la vida (75),

Tipo 1Il. Hay una falla en el desaryrollo de las nefronas lo que
ocasiona auvesencla de los tubuloa colectores, por lo que s2 da una
inhibicien de la actividad de la ampula uretral (75).

Tipo III1. El animal puede llegar a la vida adulta dependiendo
del namero de nefronas funcionales que tenga. Este as
generalmente bilateral y se caracteriza porque los rifiones se ven
mas grandes, Yy el contenide de los gquisteas as generalmente
sanguinolento (75).

Se diagnostica a 1la necropsia o como hallazgo en el rastro
(6,1%6,390,753.

FALLA EN EL DESCENSO DE LOS RINONES

Esta anomalia infrecuente se caracteriza porque los rinones no

descienden a su posiclén normal, y se quedan dentro de la cavidad

pelvica, en el techo de 1la mismwa junto a la vejiga. Ests ancmalia

se ha observado en casos de deficiencia de Vitamina A en la cerda

gestante y e acocla tambien con hipoplasia renal, gquistea
renales, persistencia del uraco y persitencia del foramen oval

(48.49)‘ Martinez y col. (49) recomiendan un tratamiento a base

de vitamina A inyectable a razon de 250 Ul por kg de peso (48).

3.2.6 Sistema Respiratorio
HIPQPLASIA PULMOKNAR

Ee la falta de desarrollo de los lébuloe pulmonares. Se preséhta
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cont mayor frecgencia en los losbulos del lado izguierdo que en el
lado derecho. El 1lebulo diafragmatico del lado izquierdo se
encuentra mas pequefio que el derecho. El lebulo apical y el
cardiaco se ercuentran reducides de tamafio o ausentes.
Generalmente loa lebulos estan bien definides pero en ocaelones
no hay una subdivicién que separe a los lébules. Se debe a una
deficiencia de vitamina A en la c¢erda gestante. Al examen
histolégico ae observa edema interlobular y una ligera
vacuolizacioen del epitelio bromquial pero ne se observa

metaplasia (59>.

3.2.7 8istema tegumentario

ATRICOSIS

Es 1la ausencia de pelo en los animales y es <¢ausado por una
deficlencia de iodo en la dieta de las hembras-gestantes (62,
Tambien se menclona gque puede ser causadeo por un gen dominante
en la raza pelen mexicano (38). La lesien basica es la hipoplasia
de loes foliculos pilosos aunque hay wuna variacien en la
degeneracién de los foliculos y se presentan algunos mechones
(62), Los animales pueden nacer vives ¢ muertos . Ademas de la

ausencia de pelo tambieén se observa retraso del orecimiento,
disminucion del consumo del alimento, animalee debiles y bociu
(5%), La atricosis se previene administrande 0.2 ng de Yodo por
kilogramo de alimento c¢onsumido a las hembras durante la

gestacion (55),
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3,3 MALFORMACIONES CAUSADAS POR INTOXICACIONES

8.3.1 8Sistema digasiivo

PALADAR HENDIDO

Bs una alteracien que se caracteriza por el desarrollo incompleto
de los huesos palatinos durante la vida enmbrionaria. Bs un
defecto bastante com®n en los cerdos. Puede afectar al paladar
blando provocando una fisura en la lines medla, pero tambien
puede involucrar al paladar duro y la fisura se extiende a ambos
ladoa de la linea madia. Loz lechones mueren a los pocos dias de
nacidos debide a 1la 1imposibilidad de formar un wvaclo para
guccionar la leche (28).

La ingestioen de Cicuta (Conium maculatum) en forma de forraje o
en semilla a las hembras durante los dilas 35-40 de gestacioen
ocasiona este defecto <¢60). Tambien se atribuye a un  gen
autosomico recesivo, o a un gen dominante (B8,28). Puede asociarse

con queliosquisis e defectos en la lengua (6,60).

3.3.2 Sistema.Huaculo—EsqueléticQ
ARTROGRIFOSIS

{ver capitulo I)

HIPOPLASIA MIOFIBRILAR

(ver capttulo IV).

3.3.3 Sistema Nefvioso
TREMOR: CONGENITD

El tipo AV es causado por la ingestien de triclorfon (Néguvon)
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de los dlas 45 a 79 de gestacisn, slendo el cuadro mas - severo

cuando la exposiciéen ocurre entre el dia 7% al 79. Provoca hasta
el 100% de worbilidad por camada y una mortalidad alta, 1las

lestionas observadas son hipoplasia cerebelar, hipomieliinogenets

espinal y reduceion en la longuitud de la medula espinal
(16,36,78).
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3.4 MALFORMACIDONES POR CAUSAS DESCONOCIDAS

3.4.1 Sistena Circulatorio

ORIGEN ANOMALO DE LA ARTERIA SUBCLAVIA DERECHA

Es un error en el origen de la arteria subclavia o Dbraquial
derecha la cual se origina en el tronco pulmonar o de la aorta
dorsal en lugar de salir del tronco braguioceialico. EBEn los
cuatro casos descritos peor Kitchell, et. al. (40) los lechones
nacieron muertos o murieron poco tiempo despues del nacimiento
moatrando incapacidad para levantarge. Este defecto se ha visto
en cerdos de 1la raza Chester-White y es raro qﬁe s2 presente,
Para el diagnostico se neceeita realizar diseccidn de los troncos

arteriosos (38,40),

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIDSO
Eata defecto infrecuente se obgerva en lechones de 1 a 5 dias de
nacida, los cuales mueren repentinamente sin moetrar signes
clinicos (89). Este conducto funciona unicamente en la vida fetal
permitiendo el paso de sangre de la arteria pulmonar directamente
a la aorta. S1 el conducto permanece abierto despues del
nacimiento, el aumento de la presién de la aorta y del ventriculo
izquierdo, sobrepasan la presion del corazén derccho, regresando
‘parte del {lujo sanguinec desde la aorta hacia la arteria
. pulmonar y o¢asionalmente dentro del ventriculo derecha. Debido
al volmmen sanguinezo que se plerde de la circulacion sistemica, a
1a ¢irculacien pulmenar, el ventriculo itzquierdo es forzade a
incrementar su ritmo de trabajo para tratar de mantener 1la

circulacién sistémica en forma tregular (38,48%,79).
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COR TRILOCULARE BIVENTRICULARE

Es la ausencia total del tabique ventricular. No es muy frecuente
y no se asocia con ningun otro defeto. El lechon puede nacer
muerto o morir a las pocas horas de nacido. No se observa ningun

signo clinico (6).

DEFECTO DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR

Es un orificioc que puede observarse a diferentes niveles pero la
mayoria se presentan en su porcién membranosa o basilar. Cuando
el defecto se observa desde el ventriculce derecho se sitea debajo
de la valvula trictspide. <Cuando se observa desde el ventriculo
izquierdo, este se localiza en la salida del mismo ventralmente a
la arteria coronaria derecha (79).

Debido a un aumento de presion de la arteria pulmonar por la
sangre que esta fluyendo del wventriculo izquierdo al derecho se
puede degarrollar una hipertensien. Los animales afectados pueden
morir a los pocos dtas de nacidos o vivir hasta que se manden a
rastro. Es raro que se presente (6,38)

Este defecto puede estar asocia&o con defectos del septo
auricular, conducto arterioso persistenete, estenosis valvular
subaértica, estencsis de 1la arteria pulmonar o 1insuficiencia

cardiaca (6,38,40,79).

ESTENOSIS SUBAORTICA
E=sta se observa c¢ome un diafragma cuyas conmisuras ecstan
fusionadas parcialmente. Produce obstrucciéen parcial del flujo

sanguineo en la regien de la valvula aertica o cerca de ella. La
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frecuencla es aproximadamente de 0.22% & 0.3%. Afecta a wvartas
especies animales pere es mnas coman en cCerdes vy tawbien se
prasenta en  humanos (4),

Los cerdos que la padecen desarrcllan hipertrofia del ventriculo
izguierdo y en ocaslones dilatacien de la auricula y ventriculo
izquierdoa. Tambien se presenta una estrechez en la aorta
agcendente. Hay angrosamiento d= la valvula asrtica lo que causa
insuficiencia aortica (79?4 Sa asocla con otros defectos como
estenosis pulmonar y defectos de la arteria subclavia derecha

(54,795,

TERTRALOGIA DE FALLOT

Es un complejo que afecta varlas especles animales en el cual se
presentan cuatro malformaciones las cuales soOn: estencsls
pulmonar, bhipertrofia del ventriculo derecho (como consecuencia
de la estenosis pulmonar), defecto del tabique interventricular y
dextraposicién de la aorta (recibe sangre de ambos ventriculos).
Los seignos clinicoe que se presentan son clanosis eevera que
puede estar asociada a eritrocitosis, polipnea. La aorta tiene
una posicién variable en su posiscién, variande la gravedad del
cuadre, la estencsis pulmonar se agrava debido al auwmento de
presien del flujo sanguineo del ventriculo dada 1la hipertrofia.

7 No es muy comtn (38,79).

PERSISTENCIA DEL FORANEN OVAL

El foraumenm oval es una la solucién de continuidad que sirve como-
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ruta circulatoria entre las auriculas durante la vida fetal.
En fase del desarrolle las awriculas son divididas parcialmente

por el crecimiento de una estructura membranosa conocida cono

septun primum, que prolifera hacia la unien auriculo-ventricular.
Un segundo tabique (septum secundum), se desarrclla hacia abajo y
hacia- un lado del geptum primum. EI1 borde semilunar del septum
secundum y los restos del septum primum delimitan el crificio
oval (79>, Si el foramen oval no clerra despues del nacimiento,
la - presién sanguinea de la auricula izquierdsa excede la presién
de l1a &auricula derecha, lo qﬁe ocasiona que entre un mayor volumen
sanguineo al ventriculo derecho y un mayor flujo en los vasos

pulmonares, lo que causa un mayor trabajo del ventricule derecho

produciendo dilatacién & hipertrofia (39,79).

Solo se¢ han comunicado 3! casos, considerandose una anomalia no

muy comun en cerdos (38).

ECTOPIA CORDIS

Es una anomalia en la cual €l corazen se encuentra en posiclen
extratoracica, vyva sea preesternal o intrabdominal. Es mas conun
el deplazamiento hacia la regién cervical inferior (39,79). En
este caso el corazén se puede ver y palpar {acllmente debido a
que hay una separacién en las primeras costillas dando 1la
impresién de que no tuviera pecho (39). Algunos animales
afectados pueden sobrevivir durante afios, perc los que padocva

desplazamiento a traves de un defecto esternal - o costal solo

sobreviven algunos dtas (38,39). Se han reportado unicamente 6

casos en cerdos en un estudio realizado por Huston et., al. (1578)

o
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v se menciona gue es mae frecdente &0 oiras egpecles (338).

SINDROME DEL OMBLIGO SANGRALTE Y PALIDEZ

(ver capituic IID)

2.4.2 Sistema Digestivo

QUELIO3QUISIS

Se conoce tambien come labio leporino. Se caracteriza porgque el
lablo superior presenta una ¢ varias bendidures que impiden que
el lechen pueda mawar. El defecto se presenta slempre en el labio
superior y es frecuente. En ocasiones se asocia caon

nacroftalmia © con paladar hendido (38).

DIVERTICULITIS DEL ILEON

Tambien se conoce como atresia del ileon o ileitis (28). Es la
formacien de dos bolsas ciegas en el ileon. Puede asociarse

con ulceracién, perforacién, peritonitis y muerte del cerdo. Se
asocia a un posible mal desarrollo de los vasos mesentéricos

(28,28).

SINDROME DE HIRSCHSPRUNG

Es 1a dilataclen e hipertrofia de log tejidos del colon. Se
conoce tambien como megacclon primario., Se presenta porque las
ceélulas ganglionares nerviosas estan, reducidas, anormales o
ausentes en un segmento del colon distal., La ingesta que pasa a
traves del colon se detiene cuande llega al segmento afectado, lo
que ocasiona estasis intestinal cronica. Hay una obstruccien del

contenido, la dilatacién ocurre en el colon descendente, antes
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del tramo afectado y se observa constipacién, ruptura del eorgano
e invariablemente la muerte del animal. Afecta animales entre
1as 2 y 11 semanas de vida. Se diagnostica en =) examen fisico y

a-la necropsia y e ha recurrido a radiografias (38,58).

ATRESIA ANAL

Es la ausencia del orificio anal. Los animales mas afectados son
los machos, lus cuales mueren durante los primeros 3-4 dias dé
nacldos. En las hembras se puede desarrollar una fistula recto-
vaginal lo que permite evacuar las heces atraveas de la vulva. La
vetiologia es desconocida, se cree que es hereditaria y que actta
eoma  un gen letal en machos y detrimental en las hembras, pero
actualmente no es bien aceptada esta teoria (§). Se observée un
caso asoclado a cola deforme y patas abiertas (X). El rango de
presentécion varia de un 2-4% pero en algunos casos alcanza hasta
204 (11). GSe diagnostica al exAmen fisico y se dice puede ser
corregido mediante la intervencién quirdrgica; sin embargo esto
no es practico ni efectivo a nivel  de campo

€6,11,28,34,49,63,74).

ATRESIA DEL ANO Y DEL RECTO

Es la falta de desarrclle del ano y del recto y en ocasiones - del
¢olon, En este caso el colon tarmina en un saco clego y se
distiende hasta cuatro veces su volumen normal, debido . al
acamulo de materia fecal y gas, el intestino delgado permanece
normal.” Loe animales enpiezan a tener problemas hasta los  tres
dias de edad aproximadamente, cuando se observa una distencien

(1) Natus, G.E., comunicacién personal, 1989.
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anormal del abdomen y son incapaces de defecar (17>, Se han
comunicade cuatro casos (¢(13,68). Tres casos se presentaron en
los cerdos de 1la raza Landrace-Berkehire-Tamworth y el otro en
un  lechon hibrido como parte de un complejo que incluye ademas
persistencia del uraco, contraccion de tendones, cola deforne,
fusion de rifiones y de ureteres (49), El defecte se puede
observar hacliendo una laparotomia exploratoria, v s8& puede
corregir realizando wuna colostomtia, tecnica poco practica a

nivel de campo (17,38,495,

3,4,.3 Organos de los Sentidos
MICROFTALMIA

(ver capitulo I1}
MACROFTALMIA

(ver capitulo I1)

3,4.4 Sistema Tegumentario

MELANOSIS

Es un deposito de melanina en varios eérganos, especialmente ~en
los pulmones y la aorta pero s ha encontrade tambien en
tonsilas, bazo, lengua y glandula mamaria (1), en forma de
manchas pardas o na2gras irregulares y con frecuencia de 1 cm de
diametro. No hay camblos en la coneistencla, fialologla o en la
forma del tejido (79, pero se ha encontrado que tiende o
producirse una neoplasia (9). Se obaerva con mayoer frecuencia en
1os‘cerdos de color como los de la raza Hampshire, pero se puade

(X) Cruz, C.R., comunicacien peraonal, 19809,



observar en cerdos de cualquier raza (75).

3.4.5 Sistema Masculo-Esquelatico

HIPOPLASIA KIOFIBRILAR

A -este defecto se le conoce también como patas abiertas. Se han
reportado casos en todo el mundo considerandose como una de las
anomalias del deeérrollo nas frecuentes (14,18,52,53,64). La
hipoplasia miofibrilar (HM), es un trastorno locomotor congenito
que se observa al nacer 6 en las primeras horas de vida,
manifestandose como debilidad e incapacidad de los niembros
posteriores .para estar de pie y caminar. ' Los lechones afectados
estan < "sentados" y con 1las patas ablertas ya que el dafio
principal se da enr los masculos abductores, agenitendincse y
“longissimus dorsi. Dependiendo de ia gravedad tambien se afectan
los miembros anteriores. En Inglaterra se ha estimado que el 0.4%
de loa lechones nacen con el defecto. Aproxlmadamente-el 40-50%
de los afectados mueren por inhantcioén, aplastamiento -]
infecciones conaecutivae a la necrosis de ptel dado el rozamiento
con el piso (18,52,53,64,81,32),

BEn la actualidad la causa es desconocida pero se han sugerido
varios factores cono son: deficiencla de colina y de metionina en
las cerdas gestantes, intoxicacion con zearalencna, hereditario
en forma poligenica, exceso de frio en alojamientos de gestacien
y ‘se de;taca la influencia de pisos resbhalosos en el
desencadenamiento de 1la enfermedad. No existen lesiones
macroscépicas pero microscoplcamente se observa hipoplasia
miofibrilar (HM) en 1la cual hay  espacios extramiofibrilares
érandes ocupados con glucéegeno. la HM se puede obgservar en

algunos lechones normales pero se observa en todos los afectados
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(14,1&8,44,64. &e ha preveunldo un algunos casos agregando 3-4.5¢
de colinascerdasdia en gestacien o con 3 g de colina v 5 g de

metioninas/cerdasdia (43,55).

SINDROME DE PIERRE~ROBIN

Se considera un eindrome debido a las anomalias multiples. Fo es
comun en los cerdos. Se menciona en la literatura que es analoga
a un sindrome en humanos (38,74).

Se caracteriza por: micrognatia, paladar hendido, macroglosia,
malformacién de los miembros, malformacién de las orejas, aplasia
de los'orificios nagales, aplasia del tronco arterioso y fistula
broncoesofagica (74). La mayoria de las veces solo sSe presenta
micrognatia, paladar hendide y macroglosia. Los animales

afectados mueren aproximadamente dos horas después del nacimiento
74,

BRAQUIGNATIA SUPERIOR

Esta anomalia se caracteriza por acortamiento del maxilar.

Los aninales afectmdos pueden nacer vivos, pero mueren al poco
tiempo porque no pueden tomar leche deblde a que este defecto se

asocia con paladar hendido (38). Es raro que Se presente. En

estudlos realizados por Billie y Nielsen (3) mencionan unicamente

dos casos de un estudic de mas de 10,000 lechones estudiados -

6,38).

NICROGNATIA

Esta anomalla se caracteriza porque los animales, presenian la
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mandibula corta. Loe animales nacen vivos pero mueren a las pocas
horas de nacidos porque no pueden tomar leche. Selby, et., al.

en 1971 reportaron cuatre casos (38,74).

AGRATIA

Este defecto raro consiste en la ausencia de la mandibula. Los

animales nacen muertos. Es raro que se presente. 8oloc se ha
reportado un solo caso en la literatura en un estudio realizado

por Selby, Hopps y Edmonds (74).

MICROMELIA

Es 'una anomalia poco frecuente en los cerdos, se caracteriza
porque uno o varios miembros del animal son incompletos,
pequefios o cortos. Pueden sobrevivir cuando el defecto no es muy

grave (8).

PARALIS!S DE LOS MIEMBROS FOSTERIORES

Es la incapacidad de los lechones recien nacidos para mover los
miembros postericres. Cuando los miembros anteriores estan
de¢biles los lechones casl siempre se encuentran tendidos de un
solo lado, por lo que no pueden comer y esto ocasiona su muerte a
los pocos dlas de nacidos. Cuando los miembros anteriores tienen
la fuerza normal, 1los animales tienen mayor probabilidad de
sobrevivir. No es muy frecuente y se repdrta~mas en cerdos de la
raza Landrace Noruego. Se puede confundir con lesiones en la

columna producidas por golpes de la cerda (6,38).
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PIES ZAMBDS

Tambien 6&e le conoce como patas en forma de basten de golf. Se
caracteriza porque las falanges de los animales estan toreidas,
hacia adentro o haeia afuera, o estan fuera de su poscion normal,
tomando la forma de un baston de golf (38).

La condicien es infrecuente y se asocia con la infiltracien por
calulas gigantes en el pulmen (6>. El diagnostico se reallza al
examen figico y la leaioen del pulmen con un estudisc histologico

@),

HERNIA DIAFRAGMATICA

Bsta anomalia consiste en la rotura del diafragma, por el
debilitamiente del mismo permitiende el paso de las visceras
abdoninales a la cavidad toracica, con el subesecuente colapso de
los pulmones. Hay un desplazaminento del corazén hacla el .lado
derecho de la cavidad toracica. El estémago, duodeno ¥y una
porcien del ileon se encuentra de el lado izquierdo de la cavidad
toracica y en todos los casos muestra una severa congestien. E1
higado se encuentra en su lugar o desplazado hacia el centro de
la cavidad toracica y el diafragma puede estar hipoplasico o no
eatar {1,6,31). No ese sabe que tan frecuente es este problena
pero se ha visto que se manifiesta con mayor {frecuencia en
animales entre 21 y 70 dias de nacidos (6,38). El eigno mas comun
es una respiracien abdominal, corta. Los musculos abdominales
tratan " de suplir la funcien del diafragma. La dienea que se
produse aumenta con el ejercicio y loe animales afectados

permanecen de pile o sentados cobre sus mienbroe traseros. Tambien
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se presanta tos, reduccion de volsmen de la cavidad abdominal y

aumento de la cavidad toracica, vomito y anoresxta (1)

HERNTA UMBILICAL

A esta hernia se le denomina tambien omentocele. La hernia
umbilical se origina por la falta de unien de la fascia transversa
de loe mesculos rectos del abdomen a la altura del anillo
umbilical, por donde sale el cordén umbilical. Eeste anillo
nofmalmente ge c¢lerra cuando dicho cordén queda sin circulacion
al romperse durante 2l parto. Al no cerrarse este anillo, puede
producirse 1la protrusien del epipléon y parte de las asas
inteatinales, dando lugar a que se aprecie un abultamiento en la
zona correspondiente a 1la clcatriz umbiliecal (1),

La hernia no siempre se aprecia a los pocos dias de nacido pero a
medida que avanza en edad se hace manifiesta, sobre tedo sl los
musculos estan dehbiles, por lo que con el pese de laa vigeeras
puede ampliarse el anillo dando lugar a una protrusien mayor. En
la mayoria de los casos, la presion digital permite reéresar las
estructuras a 1la cavidad abdominal y apreciar la magnitud del
anillo muscular (1,6,37). Esta anomalia es muy coman en cerdes y
‘se  han visto rangos de presentacion de 0.5-1.85% <(37,38,78). Es
mAs comfn en los machos. La causa es desconocida pero se plensa
que puede ser hereditafia (37), Este problema se puede resolver
mediante la intervencien quirurgica, segun la tecnica descrita
por Runnels (68), pero en condliciones practicas no e recomienda
que se realizen gastos innecesarios, ademas hay perdida de peso,

y los otros animales pueden morder la herida y se
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SIAMESES )
-Se - conbee tambien como gemelos unidos. Comunmenie estan unidos
 por la cabeza v se les denomina syncephalus, pero hay otras

variaciones como el toracophagus que &5 cuande e€stan unidos por

.la cavidad toracica, y otros que estan uvnidos por la cabeza y por
~la cavidad toracica y se les denomina syncephalﬁs—toracophague. ¥y
" a vecés estan unldos por el cordon umbilical (19,30,73,74).

Es, una anomalia frecuente en los cerdos. Los animales hac&n
muertos (30>, o mueren a los pocos dlas de haber nacido. En el
case de los que estan unidos por la cavidad torAclca la cabeza
mira para diferentes lados, el sistema urogenital ssta completo,
hay un solo esofago, estomago = intestiﬂo delgado pero pressntan
dos clegos y dos intestinos gruesos. Se observan dos pares de
pu}mones, dos tragqueas y dog corazones, pero presentan solamente
una arteria aorta a 1la cual llegan los arces pulmonares vy
aorticos. A veces se observan tamblen malformaciones de los
miembroé. paladai hendido, encefalocele y aplasia de la cola

(19,30,38,73,74).

COLA DEFORNE

No es muy comén que se presente, Se cobserva jncoordlnacioﬁ o
figidez de los mlembros posteriores en varios casos debido a que
6 ha . asociado con anormalidades en 1las vertebras toracicas,
lumbares Yy sacras, asi como de las costillas, algunos autores

mencionan que puede ser de origen hereditario (28,48,49) .
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ESTEATOSIS DEL RECIEN NACIDO

Se caracteriza por lipidosis en todo el cuerpo, ocasionando una
coloraclén amarillenta de la grasa, no se sabe gque tan frecuente
e6, nl su cousa. Se diagnostica a la necropsia y con examen
histolegico vya que el tejido adiposo muestra incrementov del

citoplasma y material granular fluorecente (38).

3.4.6 Sistema Nervioso

TREMOR CONGENITO

Tipo B. Aqui se agrupan los cuadros de tremor congénito de causa
inespecifica que no presentan lesiones apreciables 32>,
Algunas enfermedades del sistema nervioso como la enfermedad de
Aujeszicy y la enfermedad del Ojo Azul pueden provocar temblores
muscularea que ein ser congeénitos, podrian confundirse con el

tremor congénito de cualquler tipo (77,78).

ANENCEFALIA

El termino se refiere a la ausencia del encéfalo pero
a menudo se encuentra el bulbo esta., Su defecto principal easta en
la detencién de la porcisn anterlor Cdel tubo neural, en
consacuencia hay una falla en el desarrolle del cranse de modo
que clerta parte del tejido nervioseo queda expuesta al exterior.
En la anencefalia, 10s hemisterios cerebrales estan reducidos a
una masa vamopfa de t;,ejido sobre los huesos basales expuestoa.
Dicho tejideo esta constituido princlpalmente pol vasos sanguineos
con algé_ de tejido neural entremezclade. Los plexos coroideos

pueden ser reconocidas y todo puede estar recublerto por una flna
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capa de epiltelio escameso., Esta anomalia es infrecuente en loa

cerdos Selby, et. al. (1971), encontraron dos casos (38,39,74),

HIDROCEFALIA INTERNA

Se c¢aracteriza por la acumulacien anormal de liqﬁfdo
cefalorraquideo en 21 sistema ventricular del encefa}o. Se asoctia
frecuentemente con una malformacieén del craneo. El g¢grado de esta
malformacion varia desde un ligerc abultamiento, hasta un enorme
aunmento de ‘tamalo que puede ocasionar distocia. Los signes
clinicos son y debilidad. Se diagnostica a la necropsia. For lo
general los animales mueren al momento de nacer o a las pocas -
horas de nacidos. La condiclén es rara en cerdos. Se ha visto
asociada con defectos de 1a arteria subclavia derecha

(38,39,40,75) .

HIPOPLAS1IA CEREBELAR
{ver capitulo 1)

APLASIA CEREBELAR

Esta anomalia rara se caracteriza ﬁorque la corteza del <tuber
vernis del cerebele presenta ausencia de pequefias areas
ocasionande signos de tipo nervioso como tambalec v ataxia. La
condliclen se asocia con la hipoplasia cerebelar (38).

Se srela que  cste  defecto podia  estar usouiada ol ia
adﬁinistracion del virus de Celer Porcimo (CPF), a las .hembras
gestantes (23), pero en la actualidad la causa aun no ha eido
atribuida a ningun agebte y e dice que es de origen desconucida_'
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{387,

CAVITACION SUBGURTICAL

Esta malformacien rara se caracteriza porque se observan varias
areas de la corteza cerebral con guistes 1los cuales dan el
aspecto de cavidades debajo de la corteza del cerebro. Los
animales afectados mueren durante las primeras 48 hrs.
postnacimiento. Solo se han reportado tres casos en un estudio

realizado por Huston et. al. (38).

ESFPINA BIFIDA

Es 1la ausencia de las porciones dorsales de las vertebras

permitiendo que la médula espinal y las méninges protruyan sin

que atraviecen la piel (6,38,39,74). Se puede presentar de varias

‘formas:

MIELOPQUISIS TOTAL: La tubulacién no se lleva a cabo y la placa

neural permanece abierta en toda la medula
. €39).
MIELOPQUISIS LOCAL: Es un defecto localizado debido a un falle en
- el cierre del tubo neural (39>,

MENIKGOCELE: Se forma un saco que suele ser pequefio y cuya pared
esta constlituida por plel y meninges. La protrusién
se logra atraves de un d=fecto en los arcos
vertebrales. Tamblen puede presentarse en 21 craneo
(6,39,

El meningocele e la forma mas comen (6,38,39),

CICLOPIA

Se caracteriza por,la prezsencia de un gran ojo tnico en eitiuvacien
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medial, Las orbitas pueden estar aproximadas paro tipicamente hay
una orbitia grande con un orificio wnico. El globo ocular puede
faltar, ser rudimentarioc, formar una estructura wunica con
conformacien casi normal o estar parcialmente dividide Q
totalmente duplicado. La nariz es un vestigico o tubo que comuunica
con la faringe y se situa por encima del ojo medial. El nmnervio
eptico es wnico, atrofiado o ausente. Los nervios oculomotor vy
abducens estan hipoplasicos ¢ ausentes, lo misno sucede con la
neurchipofisis, que falta o no se detecta. El encefalo suele ser
normal y puede haber anomalias viscerales. Es bastante coman
aunque no se conoce con que fracuencla se prasenta. Los animales

pueden nacer viveos pero mueren en pocas horas (3,16,38,30,74).

3.4.7 Aparato Genital

HIDROSALPINX

Es 1la acumulaciéen de liquido em el oviducto, 1o que origina una
distencién del miemwo. Puede presentarse en forma unilateral o
billateral (38). Se menciona que el hidrosalpinx se puede
confundir. con quistes paraovaricos y para diferenciarlos se hace
la prueba de la tinta china inyectada, en la cual, en caso de
hidrosalpinx el liquido, se tifie y esto no ocurre sl es quiste

€33). Otra forma de diagnosticarlo es a la necropsia, al hacer un

~corte del oviducto y ver salir el liquido que se acumula. Esta

anomalia causa dieminucien de la fertilidad o infertilidad de las

hembrag afectadas (38).

UTERC UNICORKIO
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Es - la ausencia de un cuerno uterino. Esta puede ser del lado
izquierdo o del derecho. Al faltar un cuerno el otro sigue
produciendo prostaglandinas 1o que ocasiona lisis del cuerpo
lateo. Esioc puede provocar aborto o muerte embrionaria. 81 no se
produce la muerte embrionaria los lechones nacen mas pequefios Vv
debiles de lo normal (33).

En estudios realizados por Einarsson y Gustaffson (1970) se
encontré que la ausencia del cuerno se presenta 50% del 1lado
izquierdo y 50% del 1lado derecho (22). Se menciona en la
literatura una frecuencia que varia de 0.2-0.4% (38, Se
diagnestica unicamente a la necropsia y se ha encontrado ademas

ausencia del oviducto y del ovario en todos los casog (22).

CUERBO UTERINO CIEGO

Se - conoce tambien ocomo aplasia segmentaria y se caracteriza
porque un cuerno uterino temina en un saco clego, usualmente
es causado por la acumulacien de liquide. Puede presentarse en
forma uni o bilateral, su rango de presentacién alcanza basta
6;4% {22). Las camadas de las hembras con este problema son mas
chicas que las de hembras normales, en cuanto a tamafic y namero,
de lechones, debhido a que no pueden presentar 8 o mAg lechones en
‘un  cuerno. Se diagnoatica a la necropsia o como hallazgo en el
rastro. En algunos caeos, se asocia con hermafroditismo vy

eaterilidad (38).

FORMACION DOBLE DE CUERNOS UTERINOS
Ea 1la presencia de un diverticulo en un cuerno utertno. La

presantacisn de eata anomalta es rara. La formacien doble del
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cuerns puede causar problemas en el parto.  como  distocias
Siempre va acompanado de aplaszia segmentaria. Se diagnostica a la

necropsia o como hallazgo al rastro (22,383,

UTERO DOBLE Y VAGIBA DOBLE

Como <u nombre lo indica e¢s la presencia de atero y vagina extras
con  una sola wvulwa, La presentacten de este problema Qaria de
0.1-0.2 hembras por cada mil. Las hLembras afectadas llegan a ser
fertiles pero el nemero de lechones ez menor que el de una hembra
normal. Se diagnostica a la necropsia o como hallazgo al rastro

(38).

OVARIOS ANORMALES

Este defecto se puede presentarse como: ovarios pequetios, ovarios
fibreticos con sangre o cavidad con liquido (quiste) (33), Estos
altimos pueden ser foliculares y se caracterizan porque el
foliculo que se desarrolla en el ovario tiene estado
preovulatorio pero la ¢erda no ovula, y mientras se encuentre
presente no permite que se desurrolle otro cicleo, por lo que la
fertilidad disminuye. Se diagnostlca como hallazgo al rastro

(33,38).

OVARICS LINFOIDES

Se caracterizan porque el ovaric esta invadido por tejido
linfoidg, en lugar de tener las estructuras normales como el
hilio, corteza, capa germinal y foliculos. En este caso la henbra

es dnfertil. La causa es desconocida. Se encuentra con mas
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frecuencia con la raza Yorkshire. Se diagnostica histologicamente

(33,38).

APLASIA DE LUS OVARIOS

Es la falta de desarrollo de los ovarios, es una condic¢ion rara
y en ocasienes se encuenira asocliada con hernia inguinal de
origen hereditario. Se diagnostica histolégicamente y haciendo

cariotipos de las hembras. Este defecto es raro (38),

TETAS ANORMALES

Esta anomallia es muy frecuente en los cerdos y se presenta de dos
formas: tetas cortas y tetas en forma de cono, las cuales son muy

chicas e incomodas para poder ser succionadas por 1los  lechones.

El defecto es importante porque disminuve la capacidad productiva

de 1la hembra. Pueden estar afectadas una o varias tetaé. Se

diagnostican al examen fisico (38).

AUSENCIA DE TETAS .
Como su nombre lo indica es la ausencia total de una o varias
tetas. Es muy comtn en los cerdos. En los machos no tigne tanta
importancia como en las hembras, ya que en ecstas diszinuye' su

' capacidad productiva €38),

PSEUDOHERMAFRODITAS FEMENINOS
~8e «caracteriza porque el cerde tiene la apariencia externa de .
nacho y el tracto reproductivo tienen las caracteristicas de los

| Organce reproductores del macho, pero las glandulas femeninas
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estan presentes en el organisme supliendo a los masculinoa, Es
rare que se presente (38). Se pensaba que podia ser causado por
algun factor hereditario, pero estudios recientes establecen gue
no @e conoce la causa original. Todos .los animales afectados son
esteriles. Se. diagnostica a la necropsia ¢ como hallazgo al

rastro (27,38).

AUSENCIA O HIPOPLASTA VULVAR

Ee lg falta de desarrollo de la vulva, pero generalmente no se
encuentra totalmente cerrada, sino que hay un pequetio orificio
circular de 2-3 milimetroa de diametro,' el cual permite ver‘ el
Bseno 'genital y evacuar la orina (38,57). El defacto ﬁuede eatar

asoclado a un mal desarrolle del clitoris (38).

PERSISTENCIA DEL HIMEN

La persistencia del himen se puede preaenta; de dos ‘formas:

_himen debil e himen iuerﬁe. Ambas formas se ven acoﬁpaﬂadas de

una estrechez del-himen. Este defecto se asocia cég ) aplasia .
vaginal, La incidencisa de este de:ecto no es muy alta pero se ‘ha

reportado que puede llegar a presentarse en las explotaciones

hasta en un 0,8% de las hembras que nacen (38),

DUPLICACION TOTAL O PARCIAL DE LA VAGINA Y/0 CERVIX

Se debe a una fusien incompleta de los conductor de Malles, Lo
cuales forman el oviducto, el ntefo, la parté anterior de 1§
vagina y el cervix., Se menciona que es raro que &e presente ecta

anomalia. Einarsson y Gustafsson  (22), mencionan que  la
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incidencia puede ser de 0.1% del total de un hatu. Se diagnostica

unicamente como hallazgo a la necropsia o en el rastro (22,38)

HIPOPLASIA DEL CERVIX

Existe un desarrollo del cervix, lo que se observa es
adelgazamiento de las paredes del cervix, con @scaso desarrello
de los masculos cervicales, lo que aparenta una falta de
desarrollo (38).

No "se sabe la irecuencia en las explotaciones, pero se ha
reportado que se "asocia com ~aninales herma;roditas. Se

'  diégnostica a la necropsia o como hallazgo al rastro (38).

VAGINA BIFIDA

En este caso la yagina presenta una bifurcacien por lo que se le
llama bifida, perc esta bifurcaclén presenta ademas vestigios del
tracto fepmenino normal, es decir, presenta todés loe O&rganos,
pero #stos estan reducidos de tamafio. El animal puede ser o no
fertil, todo depende donde se vierta el eyaculade del macho. Eata
‘alteracien no es muy coman en las cerdas y se dlagnostica a la

necropsia (67).

APLASIA DE TESTICULAR

Es la auscncla de los organos reproductores masculines
(testiculos), vy puede estar relacionade con la aveencla de las
glandulas sexuales accesorias (26,38). Freeden y Newman . (19068)
mencionan gque el defecto es raro y solamente mencionan un caso en

122 machos criptorquidecs en variose estudios. Esta anomalia se
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puede diagnosticar a la hecropaia Yy a la palpacléon (26),

APLASIA DEL EPIDIDIMO

Es la ausencia del epididimo. 8e han encontrado unicamente tres

caens, eén un estudio realizado por Huston et. al. en 1978, por lo

que é¢sta ancmalia se considera poco comun en los cerdas (38),

TESTICYLOS TRIPLES

Se presenta unicamente en machos criptorquidecs. Se observa un
testiculo bien desarrellade y dos teaticulos nccesorios cerca del
rinon derecho, El defecte e& muy rﬁra. ya que solamente ce
encontré un caeo en 1000 machos criptarquideas éstudiados por

Huston ebt. al. (38,

APLABIA DEL PERE

Es la falta de desarrollo del pene. Se desconocg la causa de -la-
anomalia y se ha sugerido que esta aeo;iado a los cromosomas XX
(34,38). Llos animalés no presentan libido (27). Se diagnostica a

la palpacién en el examen fislco o blen come hallaszgo a la
nacropaia <393,

HIPOPLASIA DEL PENE

8¢ conogce tambien como pene infantil y se ‘caracteriza por umn

decarrollo inconpleto del tejido erectil del poene. o precenta
fimosis, es decir dificultad para desenvainar. ﬂo ¢ sabe que’taﬁ ;

- frecuente es la condicidn y en ocasjones esta ascvciado a la.

persistencia del frenillo, aunque ésta aea de cavea hereditaris v
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la otra no (25,38),
.3.4.8 Bistema Urinario

PERSISTENCIA DEL URACO

’Es una anomalia congénita infrecuente en la cual el uraco' {fetal
no clerra. Ocasionalmente se forman quistes en el curso del uraco
que se.cierre en algunas partes ¥ en otras no, dejando porciones
aisladas de lumen patente; tambilen pueden formarse gulstes .en la
linea media de la vejiga (75). Lla herida umbilical no clcatriza
completamente facilitando la presentacién de onfaloflebitis y
poliartritis (7). Se mencionan tras casos de uraco parsistente,
uno de ellos asociado a otros defectos (ver fusion de los
ritiones). El diagnostico se hace al exdmen fisico y a la

necropsia (6,16,38,29,49).

HIDRONEFROSIS

Es la diflatacien quistica del rifion debida a la obstruccien del
ureter. Se diagnostica pocas veces en los animales, ya gque casi
siempre es unilateral (6)., Esta anomalia es poco frecuente en los
cerdos y se han reportado solamente doce casos en doa estudios

.extensivos (38).

AGENESIA RENAL UNILATERAL

Es una condicién rara. Solo se han comunicado tres casos v casi
clempre como parte de una malformacién mas generalizada, es
decir, = no siemprs se presenta como tal £ino que viene acompafiada
de otras malformacionas como hipoplasia contralteral del rinen
presente, afecta con mayor frecuencia al rinen izquierdo, el

ureter correspondiente puede faltar o seér bhipoplasico. Esta
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