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RESUMEN 

MORAN MENEIHiEZ SALVADOR JESUS, Maliormac1<.>ue5 Congén1 tas de len;. 

Cerdos: Estudio Recapitulativo CbaJo la d1recc1"'" de: Roberto 

Marttnez Rcdriguez y Albe1·to Stephano Hornedol. 

Eeta tes1e. es ur1a r·evis.ion bibliografica de 83 referer1ciáe. 

elaborada con el ob.jeto de proporcionar informac10n recierat.::, 

acerca de las malformaciones cong~n1tas en loe cerdos, a 

estudiantes de Medicina Veterinaria y a personas involucradas en 

la produccion porcina, describiendo eue causas, cambios 

anatomices, d1agnostico 1 trataJniento y/o prevericion. Para ello se 

incluyen diferentes capitulas que clasifican las malformaciones 

cong~nitas en: malformaciones causadas por agentes infecciosos, 

deficiencias nutricionales, intoxicaciones y causas desconocidas 

o espont4neas. Ademas se subclasifican en sistemas corporales. 



INTRODUCC!ON 

Los trastornos del des&f'rollo o defectos cong~ni to_s ocurren 

frecuentemente en el cerdo. Estos pueden ser anat~m1coe o 

funcionales (39,43>. 

Diferentes autores mencionan rangos de incidencia que van de 

0.6-10%, sin embargo se han mencionado porcentajes de hasta 

12% en casos extremos <6,39,43,51,54,70,72>. 

Los porc~ntajes de presentacion de malformaciones para los 

diversos sistemas del cuerpo, segun diversos autores son: sistema 

nervioso 5.9-60.5%, sistema digestivo 15-35.4%, sistema musculo

eequelético 11-54%, sistema tegumentario 0.2-11%, sistema 

circulatorio 8.5-25.9%, sistema respiratorio 6.1-19%, sistema 

urogenital l.7-15%, Organos de los sentidos 6.1-6.4% e 

inespeciticos 3.9-9.8% <6,28,54), 

LaG &nomalias en el desarrollo del cerdo son mas frecuentes que 

en otr·ae. espf!cies debido a que el namero de crias qu~ tienen es 

mayor y a que su periodo de gestacion es mas corto <114 dia<>>, 

<5,10,19), No todos los defectos se observan al momento del parto, 

Algunos se manifiestan hasta que el animal cumple algunas &emanas 

de vida (24>, 

El impacto economico de estas anormalidades puede ser· de 

oonsideracion, ya que causan muerte embrionaria y fetal, 

mortinatos., mortalidad postnatal y retraso del crecimiento. En 

ocasiones las ~&l!ormaciones pueden ser accidentales, debidas a 

una mala implantacion en el utero, y estas tienen poca 

importancia economice Cl9), 

El po1'cer1taje de ovulo& fecundados <!S de un 90-95% v de aqu1 ru> 
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nac.a::ú mea::. dt: ur1 60-70% <6,9,23>. Aproxtmada..roé:nte ur1 40-45'~ dE:! lo:. 

e::robrior1es no e.abre.viven basta el nacimiento, Cere;& d~ un 30-35% 

de los embriones se pierden durante el periodo embrio11ario 

(inicio de la g·eatac1on, a los 35 dtas>, un 10% ee piet"dt= duranti: 

el periodo fetal (35 dias a termino), y un 5-7% son mortinatos. 

Se mencior1a en la literatur-a que en cor1diciones normales 30-40% 

de· los huevos fecundados mueren antes dc:l parto. Huchas perdidas 

embrionarias ocurren antes de la cua.rta aemar1a y son mas 

frecuentes en la 

blastocisto <51). 

de casi un tercio 

<10,24,60). 

segunda semana cuando se esta formando el 

Las anomalias del desarrollo son responsables 

de las muertes embrionarias y f·etales 

Si esos embriones y fetos, que st: pierden se desarrollarar1 

normalmente serian una ganancia ma.s para el porcicultor, 

representada en m&s lechones nacidos vivos <43 1 66). 

Lae; malfor111aciones tambi~n contribuyen a la baja prolificidad, ya 

que r·educen el pr·omedio de lechones nacidos en total y de 

lechones nncido& vivas. Adem&s de las p~rdid&s embrionarias por 

defectas 1 alguna5 anomaliaa de aparato reproductor, en lae cerda.a 

disminuyen el tamano de la camada C43, 78). 

La manera de clasificar las diferentes malformacione&. es 

variable de acuerda a diferentes autorest algunos las clae.ifican 

en intr1nsecas y extrin&ecas <39>, pero en general' la 

claGi!icacien m&s aceptada es er1 bered1 tari&s y congérii tas. Las 

hereditarias e.on causadas por l& alteracion de los genee. v puedE:!t1 

ser letales, subletales y detrimentales. Las cong~n1tas son las 

que se originan por la accic!>n de agentes iníeccioeos, 
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deficiencias n.utricionales e into>i:ica.ciones en las cerdas 

gestantes, aa1 como por causas desconocidas <espontA11eas> 

(19,24,38,43,70,78). 

Un gran ntunero de anomallas en el cerdo son heredadas o 

predispuestas por factores genéticos. Este tipo de anomalias son 

las mas frecuentes, y hay una gran variedad de ellas, las cuales 

afectan varios aparatos y sistemas. Muchas de estas anomal1as san 

caracteriaticas en ciertas razas de cerdos <43,78), 

Las ariomalias cong~nitas 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 Colera Porcino 

<CP> que produce tremor congénito <78)¡ las anomalias debidas a 

deficiencias nutricionales, se originan porque las cerdas 

gestantes consumen dietas que no satisfacen las necesidades 

nutricionales de su camada (e,g. 1 la contraccion de tendones por 

deficiencia de manganeso) (43, 78 >; los defectos causados por 

intoxicaciones suceden por la presencia de agentes extra.nos. ~ 

elementos que se encuentran en cantidades que alcanzan niveles 

toxicas en las raciones de las hembras gestantes <78) como el 

triclorfon <Neguvonl que produce tremar congénita. La reaccion de 

loa embrionas y fe.tos hacia loa agentes teratog~nicos varia con 

relaci6n a. su desarrollo. Por ejemplo, durante el 

preimplantaci<!>n los agentes 1nfecc1oscs causan 

periodo d,. 

la muert~ 

embrionaria pero rara vez causan malformaciones C43>. 

En general para corregir loe defectos genéticos (en la mayc.rta de 

los casos causados por genec: r~ceaivoa>, es necesario 1nveetigar 

cual ea el origen. de las camadas y el iminai·, a loe m¡¡cboa 



portadort::s. o a. las c.:rdas que combinen ee.os ~enec. En ~l casü de 

las anoina.lias causada5 par dt::í1c1enc1as nutr1c1unales 1 hay que 

cor·reg1r la dieta de las hemb'rac. gestantes, y en el caso de los 

defectos causados por agentes infecciosos hay que establ~cer 

programas de control. prevencion o erradicacien <28,78>. 

El presente trabajo fue realizado con el objetivo de recopilar 

la irafonnacion disponible d€:l tema, debido a que, en 

general, la iníonr.1ac.:iort es disper·sa e incompleta. Ee.to ayudara 

a comprender la etiología, aspectos de diagnostico, diagnestico 

diferencial y posible prever1ci6n e.le estas anomal1ae.. Ademas para 

que exista un documento, que est~ dirigido a· los estudiantes de 

Clinica Porcina, asi como a los Médicos Veterinarios Zootecnistas 

en general y demas personas involucradas en la producci6n 

porcina. 

L& descripción y la recopilación de las malformaciones que 

a:fect&n a los cerdos 1 se hace poniendo enf&sis en las mas 

importantes. en cuanto a su frecuencia y presentaci~n en M~xico, 

debido a que la informacion con frecuencia es de otros paises y 

la situacion no es siempre similar a la de nuestro pais. 

La informaciOn se clasifica en cuatro capitulas, los cuales son: 

l Malformaciones causadas por agentes infecciosos. 

11 Xalformaciones causadas por deficiencias nutricionalea. 

III Kalformacion.es causadas por into>.:icacionea. 

IV Xaliormaciones por c.c.u=.a.s desconocidas y t::=spon.tAnea.a.. 

y estos a su vez se dividen en aubcapitulos que abarcan los 

diferentes sistemas del cuerpo. 
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3.1 XALFORMAC!OHES CAUSADAS POR AGENTES INFECCIOSOS 

3.1.1 Sistema Xcaculo-Eaqueletico 

ARTROGRIFOSIS 

La artrogrifoais es un defecto que se observa en ninos, potros, 

becerros, _corderos y lechones (12 1 13>. En cerdos es uno de los 

defectos del aparato locomotor mas frecuentes (43>. Se 

caracteriza por la anquilosis de las articulaciones de las patas, 

asi como por deformacion de las mismas tomando estas diferentes 

fo1"111as y direcciones <21,43,78>. Ocasionalmente se presentan 

anomalias como: lordosis, xifosis, escoliosis 6 braquignatia 

<21,42>. La mortalidad es muy al·ta debido a la dificultad para el 

desplazamiento. Es mas frecuente en los miembros posteriores. Las 

causas identificadas a la fecha son intoxicaciones en cerdas 

gestantes con plantas como Estramonio <Datura stramonium> 1 tallos 

o extractos de tallos de plantas de tabaco <Nicotiana ~), 

cicuta <Conium macu~l, 

aerotiua> (12,13,21,42>. 

Y. cerezas negras silvestres <Prunus 

Tambi~n se ha sugerido una causa 

hereditaria <45l. La in¡¡estic!m del tallo de tabaco entre los dias 

4 a 53 es critica para la formacion del defecto (13>, aunque no 

se conoce el componente toxico se sabe que este no es la nicotina 

(13). 

HIPOPLASIA XIOFOBRILAR 

<ver capitulo IV>. 

3.1.2 Sistema Nervioso 

HIPOPLASIA CEREBBLAR 

Esta anomalia es r·ara, la mayor parte de las veces se &60ó1a con 
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tremcff cc1n~l!!r11 to, tamb1~n pu~de presentar~e: .:.ir.i t.J t:.niar cong~Jd. to. 

Loa &Tt1males son incapaces de nia.ma.r, y sufrer1 át.ahic. y tl'"t!lliOl 

muscular. Los animales mu~ren a los pocos d1as de nacidos 

<23,38). 

Se ttan observ:.do casos ae.cci&dos cor1 lá administracifln en cerd&s 

gestantes de la vacuna. d.e Ci!>lera Porcino (CP> o bacterina contra 

Erisipela o ingesti~n de triclo1'fon Clleguvon) y por causas 

desconocidas <23 1 29,38,41). Emerson y Delez (23> estudiaron 

cuatro casos de hipoplasia cerebelar y solo uno estaba asociado 

con el virus de CP <23). 

También se ha asociado a otros defectos como tendones contraídos, 

anquilosis, hidrocefalia, hipoplasia pulmonar, congeGtion tisular 

y malformacivnes de la arteria pulmonar. La relación de peso del 

cerebelo se calcula dividiendo el peso del cerebelo entre el pesa 

del cerebro. Harding (35) P-ncontr\!l que dicha reldción entre 

an11nales que tenian hipoplasia cerebelar y los que no la 

pr-esentan son: Relacio11 de 0.08 kg o menos es anormal y es 

caracteristico de hipoplasia cerebelar. Relacion de 0.08-0.095 kg 

se considera como sospechoso. Relacion de m&a de 0.095 kg~ se 

considera normal <36, 38). 

TREMOR COHGEHITO 

Se conoce tambi~Tt como miacloni& congt!nita, eníermEidad del cerdo 

saltador, enfermedad del cerdo bailador y temblor <35>. Afecta a 

lechones recien nacidos. Se caracteri:::.:;, por oc&sionar 

contracciones clonicas e-epont&neas, de uno a varios grupo5 

musculares, con irecuencia de los miemLros, cabeza o de todo el 
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cuerpo. L& mortalid&d depende de la causa involucrada pero se 

considera que si el animal sobrevive los primeros 4 o 5 dias, el 

pronostico es favorable <28,38,39,43,781. 

El Tremar coug~nito de acuerdo con la nomenclatura actual 

<7,16,43,78,80) se clasifica y subclasifica de la sjguiente 

manera: 

Tipo A con causa conocida y lesiones evidentes. 

Tipo B con causa desconocida y sin lesiones aparentes. 

Tipo AI. Resulta de la infeccion transplacentaria ocas1or1ada por 

la exposicion de cerdas de 10 a 50 d1as de gestac1on, al virus de 

campo o vacuna de COlera Porcino CCP>, siendo los fetos mas 

suceptibles de los 22 a los 43 días de gestacion. Las lesiones 

observadas son, hipoplasla, disgenesia o displasia cortical del 

cerebelo, asi como hipomielinogl!nesie. cerebelar y medular·. La 

mor·tal1d&d es de moderada a al ta. Se han observado signos 

secundarios, tales como retraso en el crecimiento, h1poplas1u 

miofibrilar, diarrea, disnea, c1anos1s en 1& punta de las or·ejas 

y fiebre (35,36,78,BO>. 

Tipo AII. Es causado por la infecion de la cerda gestante con un 

virus especifico no clasificado en la actualidad, conocido como 

virus del tremer congeni to <VTC>. La morbilidad puede alcanzar 

hasta el 100% de los cerdos de la camada. Los animales muestran 

espasmos tenicos de diversos mesculos esquelet1cos y las lesiones 

observadas son, disminuciOr• del contenido de l1p1Jos de la mt'!dul" 

espinal a un tercio de lo normal ocasionando una síntesis 

aberrante de cerebros idos y desmielinizacion <l6,36,82,43J. 

Los tipos AIII y AIV son de origen hereditario relacionados can 
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las razas Landrace y Saddleback respectivamente <1ü,3ó,78>. 
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3.2 KALFORMACIOllES CAUSADAS POR DEFICIENCIAS lWTRIC!OllALES 

3. 2.1 Sistema Cit·culator10 

SINDRDME DEL OMBLIGO SAllCRAllTE Y PALIDEZ 

Los lechones afectados con este a1ndrome infrecuente l3S> 

muestran hemorragias debido a la relajacion de los vasos 

sangu1neos del ombligo previamente cerradaF.. 1 esto les causa la 

muer·te entre la6 2 y 6 horas despues del nacimiento (46, 61, 78). 

Con frecuencia los lechones 5e vet1 de tamatiCJ normal , p&lidos v 

cubiertos de sangre <78). 

Esta puede ser debida a fallaia en los factores de coagulación, 

causas hereditarias debidas a genes autosom1cos receaivaa. 

deficiencias de &cido ascOrbico <Vitamina C) 1 deficiencia de 

vitamina K, ingestion de micotoKinas o eper1 t1·ozoonosis <61). 

La anomalia se ha prevenido administrando &oldo ascorbico <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 ea la 

causa principal (78). Tambien se ha prevenido con la 

administracion de Vitamina K. Se recomienda la ligadura 

rutinaria del cordon llJDbilical, o bien la aplicaciOn de grapas de 

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

3.2.2 Sistema Digestivo 

QUISTES HEPATlCOS CONGENITOS 

Ba una malformacior1 poco com'On en los cerdos, car acteri2Bda 

porque .el higado contiene uno o vario~ quistes, de tamano 

variable de apenas visibles al tamaflo de ur1a avellar1a. Estos 

quistes contienen un liquido que varia de seroso a bemorrAgico. 

10 



El color dél hig.ado puede ser variable aunque con frecuencia es 

normal, 

azulosas. 

perei 

La 

se han encontrado manchas ~oarillas o 

condicion e.e diagnostica en la nE:cropsia, 

diferencian dE: los Cysticercus tE:nuicolliE? 

cafe-

y los 

a simple vista debido a que los quistes carecen de 

esceilex, ademas el ~ cellulosae en rar&s ocasior1es se pree.i:nta 

en el hígado. La diferenciacion puede hacerse observando cortes 

histolOgicos del órgano (59). 

3.2.3 Organos de los sentidos 

ANOFTALllIA 

Ee la ausencia de uTuo o ambos eijos. Este defecto se aseicia con la 

dei1ciencia de Vitülllina A en las hembras gestantes. Ademas los 

animales carecen del nervio Optico asi como de las vías ópticas 

(74, 75). 

Esta anomalía es poco comun en los cerdeis y se asocia con otros 

defectos producidos p~r deficiencia de vitamina A, tales como 

orejas accesorias o defectuosas, defectos del cr&neo, falla en el 

descenso de los rinones (38,48). El defecto se dtagnoatica en el 

exAmen físico (74>. Este defecto se prf;;!viene administrando 4, 000 

U! de vitamina A por kg de alimento en la dieta de las cerdas 

durante toda la gestacion <55). Mnrtinez y col. C49>, ut111zar·on 

un tratamiento a base de Vitamina A intramuscular <250 UI peir 

cada kg de peso cr1rporal) en cerdas gestantes como prevenciora 

durante un ~pisodio severo de malformaciones por deficiencia de 

vitamina A (49). 
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IUCROFTALM!A 

Esta anomalía ee. comun en los cerdos. Se caracteriza porque los 

ojos son pequenos y los lechones estan ciegos. El defecto puede 

ser uni o bilateral. Todas las estructuras aculares estan 

presentes pero GU desarrollo es anormal. La causa princi~al es la 

deficiencia de Vitamina A en la cerda gestante; sin embargo, 

también puede ser ocasionada por una condicion letal recesiva o 

causa desconocida <28). Se puede encontrar asociada a otras 

malformaciones como artrogrifosis 1 incoordinacion de miembros 

posterior~s, paladar hendido, orejas accesorias, orejas pequenas, 

labio leporino, edema subcutaneo, falla en el descenso de loe 

rinones <2,28,38,47,48,59,74). 

KACROFTALM!A 

Es la presencia de ojo5 mas grandes de lo nor·m&l. El defecto es 

raro, este puede ser uni o bilateral, y se debe & una bipo o 

hipervitaminosis A durante la gestacion de la hembra y (48), El 

defecto ea poco com~n y se ha·abaervado asociado con opacidad de 

la cornea producida por queratitis seca (38). 

EXOFTALM!A 

Es la pratrusion uni o bilateral del ojo hacia el e~terior·. Se 

debe a una deficiencia de vitamina A en la dieta de las hembras 

gestantes. La lesion generalmente se debe al aume1oto dEo la 

pres1on en el interior del ojo o a alteraciones en e;us m"llsculos. 

Este defecto se asocia con la opacidad de la cornea provocada 

por queratitis seca. Ha se conoce la frecuencia de la entermedad, 
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La condicion se diagnostica en el e><Amen fisico C38>. 

Eli'TROP!Ollf 

Es la 1nvers1on del borde del parpado hacia el globo ocular, 

puede ser un1 o bilateral y se asocia con problemas de opacidad 

de la cornea y simblefaron. Se debe a una deficiencia de vitamina 

A en la dieta de la hembra gestante. 

(38). 

3.2.4 Sistema Kosculo-Bsqueletico 

SIIDACTILIA 

No se sabe la frecuencia 

Se caracteriza porque las falanges terminales de las patas estan 

fusionadas y tienen una pezuna oomun dando la apariencia de una 

pata de mula. Se presenta con mayor frecuencia en las patas 

delanteras C6,38,74>. Tambien se conoce como pata de mula. Puede 

tener dos causas1 una es la presencia de un gen dominante en la 

raza Pelen Mexicano,· en la cual ea com"tln. Este defecto se ha 

atribuido a uria deficiencia nutricional sin que se especifique 

cual C6>. 

COLA BllROSCADA 

Se conoce tambien como cola torcida, encorvada y en forma de 

tornillo¡ esta es producida por la fusion de las vertebras 

caudales, que ocaeiona que se doble. Bs bastante frecuente aunque 

no afecta el desarrolla del lechon. Se menciona que puede ser 

ocasionada por deficiencias nutrlcionales sin que ee especifique, 

cual. Tambien es probable que sea causada por genes receslvoa o 

dominantes. Se ha observado en animales de las razas Yorkshlre, 
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Spotted a.si como en Duroc. e Libr1doe. tl). 

3.2.5 Sistema Renal 

AGENESIA O HJPOPLASIA RENAL BILATERAL 

Esta anomalia es incompatible con la vida, los animales que la 

presentan mueren al momento del nacimiento. El defecto se 

caracteriza por que el animal presenta una ~ona nefrogtmica 

variable por debajo de la cApsula renal. Esta anomalia no es muy 

com~n en cerdos ya 

La enter.medad se 

que= solo se han. reportado dos casos <.38). 

asocia con la df:!f.lciencia de vitamina A en 

hembras gestantes (59>. pero t&mbi~r, se sospecl1a de la presencia 

de un gen recesivo (50>. 

RINON POLIQUISTJCO 

Se le llama tambien polilquistosis. Es la mAs com~n de las 

anomalias renales. congenitae.. Cuando la anomalia es bilateral el 

animal por lo general nace muerto o muere al poco tiempo de 

nacido, pero si es unilateral el animal no presenta signos 

clinicos por la actividad conipensatoria del rinon l\Ormal 

<6,8,39). 

El rit16n poliquistico es mas grande Ue 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 

tenido de amarillo. Se mencionan tres tipos de rinon poliquistico 

de acuerdo a su forma de originarse: 

Tipo 1. En este hay una dilatacion sacular u cilind1 ic& e 

(l) Medina, CLA., comunicac16n personal, 1989. 
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h1perplas1a de los tnbulos colectores, lo que le da la apariencia 

de espor1ja. Este tipo unicamente se observa en animales reci~n 

nacidos, ya que es il\compa ti ble con la vida l 75) . 

Tipo I 1. Hay una falla en el desarrollo de la.s nefronas la que 

ocasiona ausencia. de los tubulos colectores, por· lo que se da una 

1nh1bici6n de la actividad de la ampula uretral <75), 

Tipo III. El animal puede llegar a la vida adulta depel\dienda 

del ne.mero de nefronas funcionales que tenga. Este es 

generalmente bilateral y se caracteriza porque los rittones se ven 

Ul4s grandea 1 y el contenido de los quistes. es ger~eralmente 

sanguinolento <75>. 

Se diagnostica a 1& necropsia o como hallazgo en el ra&tro 

<6,19,39,75>. 

FALLA EN EL DESCENSO DE LOS RINONES 

Esta anomal1a infrecuente se caracteriza porque los rinones no 

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

pelvica, en el techo de la misma junta a la vejiga. Esta'anomalia 

se ha observado en caso6 de deficiencia de Vitamina A en la cerda 

gestante y se asocia tambil!n con hipoplasia renal, quistes 

renales 1 persistencia del uraco y pe1 ... ai tencia del foramen oval 

(48,49>. >!artinez y col. (49) recomiendan un tratamiento a base 

de vitamina A inyectable a razon de 250 U! por kg de peso ('8). 

3.2.6 Sistema Respiratorio 

HIPOPLASIA PULMONAR 

Es la falta de desarrollo de los lobuloa pulmonares. Se presenta 
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cor1 mayor frecuencia en lús l~Uulos di::l lado izqui~rdo que en el 

lado del"echo. El lóbulo diafragmatico del lado izquierdo se 

e11cuentra m&.s pequeno que el derecho. El lóbulo apical y ~l 

cardiaco Ge er1cuentran reducidos de tamano o ausentes. 

Generalmente los lobulos estan bien definidos pero en ocae.iones 

no hay una subdivisión que separe a los l6bulos. Se debe a una 

deficiencia de vitamina A e,n la cerda gestant.e. Al exAmen 

histolOgico se observa edema interlobular y 

vacuolizacion del epitelio bronquial pero no 

metaplasia <59l. 

3.2.7 Sistema tegumentario 

ATRICOSIS 

un.a ligera 

se observa 

Es la ausencia de pelo en los animales y es causado por una 

deficiencia de iodo en la dieta de las hembras.gestantes <62>. 

También se menciona que puede ser causado por un gen dominante 

en la raza pelon mexicano (38). La lesion basica es la hipoplasia 

de los foliculos pilosos aur1que hay una variEs.cion en la 

degenerac10n de las foliculos y se presentan algunos mechones 

<62>. Los anima.lee. pueden nacer vivos o muertos . Ademas de la 

ausencia de pelo trunbien se observa retraso del crecimiento, 

disminucion del consumo del alimento, animaleG dl!biles y bociu 

(55>. La atricosis se previene administrando 0.2 mg de Yodo por 

kilogramo de alimento consumido a las hembras durante la 

gestac16n <55). 

16 



3.3 MALFORMACIONES CAUSADAS POR INTOXICACIONES 

3.3.1 Sistema digestivo 

PALADAR HENDIDO 

Es una alteraci6n que se caracteriza por el desarrollo incompleto 

de los huesos palatinos durante la vida embrionaria. Es un 

defecto bastante com~n en los cerdos. Puede afectar al paladar 

blando provocando una fisura en la linee media, pero t&mbit!n 

puede involucrar al paladar duro y la fisura se extien.de a ambos 

lados de la linea media. Los lechones mueren a. los pocos dias de 

nacidos debido a la imposibilidad de formar un vacio pdra 

succionar la leche <28). 

La ingestion de Cicuta <Conium maculatum) en forma de forraje o 

en semilla a las hembras durante los dias 35-40 de gestacion 

ocasiona este defecto ((10). Tambi~n se atribuye a un gen 

autosl!>mico recesivo, a a un gen dominan.te (t3,28>. Puede asociarse 

con queliosquisis o defectos en la lengua <6,60), 

3.3.2 Sistema Kusculo-Esquel~tico 

ARTROGRIFOSIS 

<ver capitulo Il 

HIPOPLASIA MIOFIBRILAR 

<v_er capitulo IV>. 

3.3.3 Sistema Nervioso 

TREXOR·CONGENITO 

El tipo AV es causado por la ingestion de triclorfon <Nesuvon> 
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de los d1aa 45 a 'i'9 de ~estacil!ln, siendo el cuadro mae severa 

cuando la ex.poa1cton ocui:re entre el dta 75 al 79, f'ruvoca hasta. 

el 100% de morbilidad por camada y ur.a ml'"lrtalldad a.lta, las 

les1one6 observadas 60n hipoplasia cerebelar 1 hlpom1eL1nogene16 

reducc16n en la longuttud de la mt.dula espinal espinal y 

<16,36,78>. 
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3.4 MALFORMACIONES POR CAUSAS DESCONOCIDAS 

3.4.l Sistema Circulatorio 

ORIGEN ANOMALO DE LA ARTERIA SUBCLAVIA DERECHA 

Es un error en el origen de la arteria subclavia o braquial 

derecha la cual se. origina en el t.ronco pulmonar o de la aorta 

dorsal en lugar de salir del tronco braquioceialico. En loa 

cuatro casos descritos por Kitchell, ~ al. <40> los lechones 

nacieran muertos o murieron poco tiempo despu~a del nacimiento 

mostrando incapacidad para levantarse. Este defecto se ha viatu 

en cerdos de la raza. Chee.ter-White y ea raro que se preset1te. 

Para el diagnostico se necesita realizar diaeccion de los trancos 

arteriosos <38,40). 

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO 

Este def eoto infrecuente se observa en lechones de 1 a 5 diab de 

nacido, los cuales mueren repentinamente sin mostrar aignos 

cliuicos (69). Este conducto funciona unicamente <!U la vida fetal 

permitiendo el paso de sar1gre de la arteria pulmonar d1rectamente 

a la aorta. Si el conducto permanece ab1erto despues del 

nac1miento, el aumento de la presion de la aorta y del ventriculo 

izquierdo, 

parte del 

sobrepasan la presion del corazon derecho, regresando 

flujo Günguinea desde la aorta hacia la arteria 

pulmonar y ocasionalmente dentro del ventriculo derecho. Debido 

al Vt.)l'tllJlen eanguineo que se pierde de la circulaci~n atati!mica 1 a 

lQ ci1"oulacion pulmonar, el ventriculo 1zqu1e1-do es forzado a 

incrementar su ritmo de trabajo para tratar de mantt!ner la 

circulac1oh eiet~mica en. forma regular <38 1 ll9,79>. 
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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 nacida. No se observa ninguu 

signo cl1n1co C6). 

DEFECTO DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR 

Es un orificio que puede observarse a diferentes nivele5 pero la 

mayoria se presentan en su porcion membranosa o basilar. Cuando 

el defecto Ge observa desde el ventriculo derecho se sit~a debajo 

de la v&lvula tric~spide. Cuando se observa desde el ventriculo 

izquierda, este se localiza en la salida del mismo ver,tralmente a 

la arteria coronaria derecha <79>. 

Debido a un aumento de presion de la arteria pulmonar por la 

sangre que esta fluyendo del ventriculo izquierdo al derecho se 

puede desarrollar una bipertension. Los animales afectados pueden 

morir a los pocos dias de nacidos o vivir hasta que se manden a 

rastro. Es raro que se presente <6,38), 

Este defecto puede estar nsociado con defectos del septo 

auricular, conducto 

suba6rtica 1 estenosis 

cardiaca <6,38,40,79). 

ESTENOSIS SUBAORTICA 

arterioso persistenete, 

de la arteria pulmonar 

estenosis valvular 

o insuficiencia 

Esta se observa coma un diafragma cuyas comisuras ee.tan 

fu61onadas par·cialmente, Produce obGtr·uccion parcial del flujo 

sanguineo en la regit!ln de la v&lvula aortlca o cerca de el'la. La 
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frecuera.c!a es a.pro;.::1111.adamente de O. 221'~ a O. 3%. Afee ta a. va.r1as 

especies animales pero es mas com!Jn en c.;:rdu-:S y tamb1!!n se 

presenta en humanos <4>. 

Los cerdos que la padecen desarrollan hipertrofia del veIJt.r1culo 

izquierda y en ocasiones dilatacion de la .a.uricula y ventriculo 

izquierdos. Ta.mbien se presenta una estr2che2 en la aorta 

ascendente. Hay engrosamiento de la valvuls. s.ortica lo que causa 

insuficiencia a.ortica C79), Se asocia con otros defectos comó 

estenosis pulmonar y defectos de la arteria subclavia derei::ha 

<54,79). 

TERTRALOGIA DE FALLOT 

Es un complejo que afecta varias especies animales en el cual se 

presentan cuatro malformaciones las cuales son: estenosis 

pulmonar, hipertrofia del ventriculo derecho Ccomo consecuencia 

de la estenosis pulmon&r), defecto del tabique interventricular y 

dextraposicion de la aorta Crecibe sangre de ambas ventrículos>. 

Los sigrJOS cl1nicos que 6e preser1tan son cianosis severa que 

puede estar asociad& a eritrocitoais, polipne&. La aorta tiene 

una posic16n variable en su posiscion, variando la gravedad del 

cuadro 1 la estenosis pulmonar .GE! agrava debido al aumento de 

presion del flujo sanguineo del ventriculo dada la hipertrofia. 

No es muy com'On C38,79>. 

PERSISTENCIA DEL FORAMEN OVAL 

El tor&me11 oval es una la sol ucion de continuldad que sirve como 
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ruta circulator·i& entre las auricul.::ae. durante la vida fetal. 

En fase del desarrollo las aur1culas son divididas parcialmente 

por el crecimiento de una estructura membranosa conocida como 

septum primUlJI, que prolifera hacia la uniOn auriculo-venlricular. 

UrJ segundo tabique <septwn securJ.dum>, se desarrolla hacia abaja y 

hacia· un lado del septum primUlll. El borde semilunar del septu~ 

secundum y los restos del septum primum delimitan el orificio 

oval (79). Si el foramen oval no cierra despues del nacimiento, 

la presiOn sanguínea de la auricula izquierda e~cede la pres16n 

de la aurícula derecha, lo que ocasiona que entre un mayor volomen 

sanguíneo al ventriculo derecho y un mayor flujo en los vasos 

pulmonares, lo que causa un mayor trabajo del ventriculo dert!cho 

produciendo dilatacion e hipertrofia C39,79J. 

Solo se han comunicado 31 casos, considerandose una anomal1a no 

muy comen en cerdos (38), 

ECTOPIA CORDIS 

Es una anomalia en la cual el corazem se encuentra en posiclon 

extratoracica, ya sea preesternal o intrabdominal. Es mas com~n 

el deplazruniento hacia la regi6n cervic&l inferior <39,79). En 

este caso el cora20n se puede ver y palpar facilmente debido a 

que hay una separaciOn en las· primeras costillas dando la 

impresion de que no tuviera pecho C39>. Algunos animales 

afectados pueden sobrevivir durante a~os, perci lus qu~ pa:.!t:.:--1.:11 

desplaza.miento a travl!s de un defecto esternal o costal solo 

sobreviven algunos dias <38,39>. Se han reportado unicamente 6 

casos en cerdos erJ un estudio realizado por Hui:. ton ~ al. C 1978> 
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y se menciona que ea. mae. frec-..renti= en otra.s ee.pt:c!.es \38>. 

S!NDROME DEL OMBLIGO SA!IGRAliTE Y PALIDEZ 

tver capitulo !!!> 

3.4.2 Sistema Digestivo 

QUEL!OSQU!SIS 

SE! conoce tambien como labio li:purino. Se caracteriza porque el 

labio superior pree.énta una o varias ht.:!ndiduras que impiden que 

el lech6n pueda mwnar. El defecto se preser1ta siempre en el labio 

superior y ea frecuente. En ocasiones se 

n1acroftalmia o con paladar hendido. C38l. 

DIVERTICULITIS DEL ILEON 

asocia 

Tambien se conoce como atresia del ileon o ileitis <28>. Es la 

formaciOn de dos bolsas ciegas en el ileón. Puede abO<;iarse 

con 

con ulceracion, perforacion, peri torJi tis y muerte del cerdo. Se 

asocia a un posible mal desarrollo de los vasos mesent~ricos 

<28,38). 

SINDROME DE HIRSCHSPRUNG 

Es la dilatacion e hipertrofia de los tejido& del color.. s., 
conoce tambien como megacolon primario. Se presenta. porque las 

ci!lulas ganglionares nerviosas estarJ, reducidas, anormales o 

ausentes en un segmento del colon distal, La ingesta que pae.E1 a 

trav~6 d~l colon se d~tiene cuando llega al segmento afectado, lo 

que ocasiona c!!stasi.s intestinal crónica. Hay una obstrucci6r1 del 

canter1ido 1 la dilatacion ocurre en el colon d~t:.cE!11dente, antE:!s 
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del trama afectada y se observa constipac:1on 1 ruptura del organo 

e invariablemente la muerté del animal. Afecta animales e11tra 

las 2 y 11 semanas de vida. Se diagn·ostica an i:::l exA.men fisico y 

a la necropsia y se ha recun·1cto a radiograftas (38,58>, 

ATRESIA ANAL 

Es l& ausencia del or·ificio anal. Los a1timales mas afectados son 

los machos, los cualeG mueren dur~nte los primeros 3-4 dias de 

nacidos. En las hembras se puede desarrollar una fistula t•ecto

vaginal lo que permite evacuar las hece5 atraves de la vulva. La 

etiologia es desconocida, se cree que es hereditaria y que actea 

como un gen letal en machos y detrimental en las hembras, pero 

act.ualmente no es .bien aceptada. esta teoría ·(ó >, Se observo un 

caso asociado a cola deforme y patas abiertas (l>. El rango de 

presentacion va.ria de un 2-4% pero en algunos casos alcanza hasta 

20% <11>. Se diagnostica al ex6.men fisico y se dice puede ser 

corregido mediante la intervenci6n qu1rergica; sin embargo esto 

no es practico ni efecti•Jo a nivel de c&mpo 

<6,11,28,34,49,63,74). 

ATRESIA DEL ANO Y DEL RECTO 

Es la falta de desarrolle del ano y del recto y en ocasionEos del 

colon. En este caso el colon ti!rmir1a en un saco ciego y se 

distiende Lasta cuatro veces su voltunen normal, debido ~1 

actllnulo de materia fecal y gas, el intestino delgado permanece 

normal.· Loe. animales empiezan a tener problemae. basta las tr·ee. 

di as de edad aproximadamente, cuando se observa una dister1cion 

<X> Matus, G.E., comunicacion personal, 1989. 
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anormal del abdome11 y san incapaces de defecar ( 17>. Se han 

comur1icado cuatro casos t 13. 68 >. Tre6 casos se presentar·on en 

los cerdos de la raza Landrace-Berkshire-Tamworth y el otro en 

un lechon hibrido como parte de ur1 complejo Q.Uí:! ir1cluyo_ ademas 

persistencia del uraco 1 contraccion de tendones, cola deforme, 

:íusit!m de rinones y de ureteres <49>, El defec"Lo St:! puede 

observar haciendo una laparotomía exploratoria, y se puede 

corre:gir r·ealiz&.nda una colostonlia, 

nivel de campo <17,38,49), 

técnica poco pr~ctica a 

3,4.3 Orgaoos de los Sentidos 

KICROFTALXIA 

<ver capitulo !!) 

KACROFTALKIA 

<ver capitulo I!) 

3.4.4 Sistema Tegumentario 

XELAliOSIS 

Es un deposito de melanina en varios Organos, especialmente en 

los pulmones y la aorta pero se ha encontrado tambien en 

to11silas, ba::;o, lengua y glandula mamaria (l)' en forma de 

manchas pardas o negras irregulares y co~ frecuencia de l CDl de 

diainetro. Na hay cambios en la consistcncia 1 fisialog1a o o>n la 

forma del tejido (75), pero se ha encontradu i:¡u~ tiendt: 

producirse una neoplasia (9), Se observa con mayor f1·ecuenc1a en 

los cerdos de color como los de la raza Hampshire, pero se puede 

<X) Cruz, C. R, , comunicaclon pe1·eonal 1 1989. 
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observar en cerdos de cualquier raza < 75>. 

3.4.5 Sistema Masculo-Eequel~tico 

H!POPLASIA XIOF!BRILAR 

A este defecto se le conoce tambien como patas abiertas. Se han 

reportado casos er, todo el mUndo considerandose como una de las 

anomal!as del desarrollo mas frecuentes <14,18,52,53,64). La 

hipoplasia miofibrilar <IDI>, es un trastor.no locomotor cong~nito 

que se observa al 

manifeatandose como 

nacer o en las primeras horas de vida, 

debilidad e incapacidad de los miembros 

posteriores para estar de pie y caminar. Los lechones afectados 

estan "sentados" y con las patas abiertas ya que el dafto 

princ1.pal se da en les masculos abductores, eemitendinoso y 

longiesimus dorsi. Dependier1do de la gravedad tamban se afectan 

·los miembros anteriores. En Inglaterra se ha estimado que el 0.4% 

de loe lechones nacen con el defecto. Aproximadamente el 40-50% 

de los afectados mueren por inbaniciOn 1 aplastamiento o 

inteccianea consecutivas a la necrosis de piel dado el rozamiento 

con el piso (18,52,53,64,81,82>. 

Rn la actualidad la causa ea desconocida pero se han sugerido 

varios factores como son: deficiencia de colina y de metiontna en 

las cerdas gestantes, intoxicacion con zearalenona, hereditario 

en forma pol1g~nica, exceso de frio en alojamielltos de geataci<!m 

y se destaca la influencia de pisos resbalosos en el 

desencadenamiento de la enfermedad. Na existen lesiones 

macroscopicaa pero 

niofibrilar <HXl en 

grandes ocupados con 

microscopicamente se 

la cual hay espacios 

glucogeno. la HX se 

observa hipoplasia 

extraJD!ofibrilares 

puede observar en 

algunos lechones normales pero se observa en todos los afectados 
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<14,18,44,64i. Se ha pri;:ve1.idu ~11 algunos casos agregar1do 3-4.5~ 

de colir1a/c.:erda/d1a en gestac1on o car1 3 g de .::oliraa y 5 g. d~ 

metionina/cerda/dia <43,55>. 

SINDROME DE PIERRE-ROBIN 

Se con51dera un e.1ndrome debido a las anomalié:a.5 multiples. No es 

comtm en los cerdos. Se mer1ciona er1 la literatura que es analoga 

a un síndrome en humanos <38,74>. 

Se caracteriza por: micrognatia, paladar hendido, macroglosia, 

malformacion de los miembros 1 malformacion de las orejas, aplasta 

de los orif.icios nasales, aplasia del tronco arterioso y f 1stula 

broncoesof&gica <74>. La mayoria de las veces solo se presenta 

micrognatia, paladar hendido y macrogloaia. Los animales 

afectados mueren aproKimadamente dos horas despu~s del nacimiento 

<74). 

BRAQUIGNATIA SUPERIOR 

Esta anomalia se caracteriza por acortru:niento del maxilar. 

Los anim&.les afectadoe. pueden nacer vivos, pero mueren al poco 

tiempo porque no pueden tomar leche debido a que este defecto se 

asocia con paladar hendido (38). Es raro que se pre&ente. En 

estudios realizados por Billie y Nielsen C3> mencionan unicamente 

dos casos de un estudio de mas de 10,000 lechone& estudiados 

<6,38). 

llJCROGJIATIA 

Esta anomalia se caracteriza por·que los animales, pret::.entan la 
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mandíbula corta. Los animales nacen vivos pero mueren a las pocas 

horas de nacidos porque no pueden tomar leche. S~lby; ~ ª1· 

en 1971 reportaron cuatro casos (38, 74 >. 

AG!i'ATIA 

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

animales nacen muertos. Es rara que se presente. Solo se ha 

reportado un solo caso en la literatura 

por Selby, Hopps y EdJnonds C74l. 

KICROMELIA 

en un estudio realizado 

Be una anom.alia poco frecuente en los cerdos, se caracteriza 

porque uno o varios miembros del animal son incompletos, 

pequeuos o cortos. Pueden sobrevivir cuando el defecto no es muy 

grave <6>. 

PARALISIS DE LOS MIEMBROS POSTERIORES 

Bs la incapacidad de los lechones recien ri.acidos para mover los 

miembros posteriores. Cuando los miembros anteriores estan 

débiles los lechones casi siempre se encuentran tendidos de un 

solo lado, por lo que no pueden comer y esto ocasiona su muerte a 

los pocos dias de nacidos. Cuando los miembros anteriores tiener1 

la fuerza normal, los animales tienen mayor probabilidad de 

sobrevivir. No es muy frecuenta y s~ reporta·mas en cerdos de la 

ra2a Landrace Noruego. Se puede confundir con lesiones en la 

columna producidas por golpes de la cerda <6,38). 
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PIES ZAKBOS 

T&mbie.n se le conoce ccmo patas en fo1-ma de bastl!ln de golf. Se 

caracteriza porque las falanges de los animales estan torcida.e., 

hacia adentro o hacia afuera, o estan fuera de su poscion normal, 

tomando la forma de un bastan de golf (38), 

La condicion es irt'frecuente y se asocia con la infil trae ion por 

c~lulas gigantes en el pulmon (6>. El diagnostico se realiza al 

exa.men fisico y la lesion del pulmon con un estudio histi:ilogic1") 

(6). 

HERNIA DIAFRAGMATICA 

Esta anomalía consiste en la rotura del diafragma, por el 

de!bilitamiento del mie.mo permitiendo el paso de las v1scerae. 

abdominales a la cavidad torAcica, con el subsecuente colapso de 

los pulmones. Hay un desplaza.minento del corazon hacia el lado 

derecho de la cavidad tor&cica. El estomago, duodeno y una 

porciou. del ileon se encuentra de el lado izquierdo de la cavidad 

tor~cica y en todos los casos muestra una severa congestion. El 

h1gado se encuentra en su lugar o desplazado hacia el centro de 

la cavidad torAcica y el diafragma puede estar hipoplasico o no 

estar < 1 1 6, 31). 11o se e.abe que tltn frecuente es este problema 

pero se ha vie.to que se manifiesta con mayor frecuencia en 

animales entre 21 y 70 días de nacidos <6,38>. El e.1gno mas comun 

es una respiracion abdominal 1 corta. Los m~sculos abdominales 

tratan· de suplir la funci6n del d1afragina. La disnea que st 

produce aumenta con el ejercicio y los étnimalee:o af ect&doe. 

permanecer1 de pie o &entados sobr·e sus miembroe. traseros. Tambi~n 
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se presenta toe, reduccion de voltunen de la cavidad abdominal y 

aumento de la cavidad tora.cica. vomito y anorexia <l>. 

HERNIA UMBILICAL 

A est& hernia se le denomina tambien omentocele. La hernia 

umbilical se origina por la falta de uniOn de la fascia transversa 

de los mcsculos rectos del abdomen a la altura del anillo 

umbilical, por donde sale el cordi!>n umbilical. E&te anillo 

normalmente se cierra cuando dicho cordon queda sin circulacion 

al romperse durante el parto. Al no cerrarse este anillo, puede 

producirse la protrusi6n del ep1pl6n y parte de las asas 

intestinales, dando lugar a que se aprecie.un abultamiento en la 

zona correspondiente a la cicatriz umbilical <1>. 

La hernia no siempre se aprecia a los pocos diss de nacido pera a 

medida que avan~a en edad Ge hace manifiesta, sobre todo si loa 

musculas eatan d~biles, por lo que con el peso de las vtsceraa 

puede ampliarse el anillo dando lugar a una protrusi6n mayor. En 

la mayoria de los casos, la presion digital permite regresar las 

estructuras a la cavidad abdominal y apreciar la magnitud del 

anillo muscular ( 1, 6, 37). Esta a1\omal 1a es muy comtln en cerdos y 

se han visto rangos de presentac16n de O. 5-1. 5~ <37, 38, 78 >. Es 

m&s comtln en los machos. La causa es desconocida pero se piensa 

que puede ser hereditaria <37>. Este problema se puede resolver 

mediante la intervención quirurgica, segun la t@cnica de.scrita 

por Runnels <.68), pero en condiciones practicas no Ge recom1end& 

que se realizen gastos innecesarios, ademas hay perdida de peso, 

y los otros animales pueden morder la herida y a~ 
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nec:esl tan cu1dado:S 

SIAMESES 

Se conace tambien corno gemelos. unidos. Comunmente estan unidos 

por la cabe::2a v se les denomina il!lcephalus, pero hay otras 

variaciones como el toracopbagus que es cuando estan unidos por 

la cavidad toracica, y otros que i=&tan unidos por la cabeza y por 

la cavidad tora.cica y 'e.e les denomina syncephalus-toracophagus, y 

a veces estan unidos poi· el cardan umbilical <19,30,73.74). 

Es, una anomalia frecuente en los cerdos. Los animales nac~n 

muertos <30) 1 o muerer1 a los pocos d1as de haber nacido. En el 

caso de los que estan unidos por la cavidad tor&cica la cabeza 

mira para diferel'ües lados 1 el sistema urogenital esta completo1 

hay un sol.o esofago, estomago e intestino delgado pero presentan 

dos ciegos y dos intestinos gruesos. Se observan dos pares de 

pulmones, dos traqueas y dos corazones, pero presentan solamente 

una arteria aorta a la cual llegan los arcos pulmor1ares y 

aorticos. A veces se observan trunbien malformaciones de los 

miembr·os, paladar hendido, encefalocele y &plasia de l&. cCJla 

<19,30,38,73,74>. 

COLA DEFORME 

No es muy comtm que se presente. Se observa incoordir1aciora o 

rigidez de los miembros posteriores en varios casos d<obid<> a que 

se ha asociado cCJn anormalidades en las vertebras toracicas, 

lumbares y sacras, aai como de las coetillas 1 algunos autores 

mencionan que puede st!r de origen hereditario (38,48,49>. 
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ESTEATOSIS DEL RECIEN NACIDO 

Se car·acteriza por lipidosie. en todo el cuerpo, ocasionando una 

coloracion amarillenta de la grasa, no se sabe que tan frecut-nte 

es, ni su causa. Se diagnoGtica a la necropsia y con exAmen 

histol6gico ya que el tejido adiposo muestra incremento d~l 

citoplasma y material granular fluorecente <38>. 

3.4.6 Sistema Nervioso 

TREXOR CONGENITO 

Tipo B. Aqui se agrupan los cuadros de tremar congénito de causa 

inespecifica que no presentan lesiones apreciables <32). 

Algunas enfermedades del sistema nervioso como la enfermedad de 

Aujeszky y la enfermedad del Ojo Azul pueden provocar temblores 

musculares que sin ser congénitos, podrían confundirse con el 

tremar cong.!!ni to de cualquier tipo <77, 78). 

ANENCEFAL!A 

El termino se refiere a la ausencia del encéfalo pero 

a menudo se e1tcuentra el bulbo esta. Su defecto principal eata en. 

la detenc16n de la porción. anterior del tubo neural, en 

consecuencia ha.y una falla en el desarrollo del cr&neo de modo 

que cierta parte del tejido nervioso queda expuesta al exterior. 

En la anencefalia, los hemisterios cerebrales. es~an reducidas a 

una masa amorfa de tejido sobre los huesas basales expueatoa. 

Dicho tejido esta constituido pl"incipalmente por vasos sanguineoa 

con algo de te~11do neura.l entremezcla.do. LoiS ple~os coro ideos 

pueden ser reconocidos y todo pu.;:de estar recubierto por una fina 
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capa de epitelio escamoao. Esta anomalia es infrecuente en loa 

cerdos Selby, ~al. <1971> 1 encontraron doe caooa <38.39,74). 

HIDROCEFALIA INTERNA 

Se caracteriza por la acumulacion anormal de liquido 

cefalorraquide:o en el sistema ventricular del enc~falo. Se asocia. 

frecuentemente con UL\B ma.lformacien del c1"Aneo. El grado de ei;;,ta 

malformacil!>n va.ria desde un ligero abultamiento, hasta un enQ1"me 

aumento de tamano que puede ocasionar distocia. Lo6 signos 

clinicos son y debilidad. Se diagnostica a la necropsia. Por lo 

general los animales mueren al momento de nacer o a laS pocas 

horas de nacidos. La condici6n es rar&. en cerdos. Se ha visto 

aaociada con defectos de la arteria subclavia derecha 

<38,39,40,75). 

HlPOPLASlA CERBBELAR 

<ver capitulo I> 

APLASIA CEREBELAR 

Esta anomalia rara se caracteriza porque la corteza del tuber 

vennis del cerebelo presenta ausencia de pequenas areaG 

ocasionando signos de tipo nervioso como tainbaleo y ata~ia.. La 

condicion se asocia con la hipoplasia cerebelar (38), 

Se creia qu~ ~ste defecto podia estar uou~iuJ~ ... 
admir.dstraci6n del virus de Caler Porcino <CP>, n las hembras 

gestantes <23>, pero en la actualidad la causa aun no ha sido 

atribuida a ningun agebte y 6& dice que es de origen doscono~ido 

l 
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(38). 

CAVITACIOJJ SUBCORTICAL 

Esta malformación rara se caracteriza porqu~ Ge observan varias 

area.s de la corteza. cerebral con quistes 

aspecto de cavidades debajo de la corteza. 

los 

del 

cuales don 

Cf?rebro. 

el 

Los 

animales afectados mueren 

postnacimiento. Solo se han 

dur.:rnte las pr!mer.;,,s 43 hre.. 

reportado tres casos en un estudio 

realizado por Huston et~ !!].._. <38>. 

ESPINA BIFJDA 

Es la ausencia de las porciones dorsales de las vertebras 

permitiendo que la médula espinal y las meninges protruyan sin 

que atraviecen la piel (6,38 1 39 1 74>. Se puede presentar de varias 

formas: 

KIELOPQUIS!S TOTAL: La tubulacion no se lleva a cabo y la placa 

neural permanece abierta en toda l& médula 

(39). 

KIELOPQUISJS LOCAL: Es un detecto localizado debido a un fallo en 

el cierre del tubo neural C39l. 

KENJNGOCELE: Se forma un saco que suele ser pequeno y cuya pared 

esta constituida por piel y meninges. La protrusion 

se logra atraves de un defecto en los arcos 

vertebrales. Tainbien puede presentarse en el cr&neo 

(6,39). 

El meningocele es la forma mas com~n <6,38,39>. 

CICLOPIA 

Se carncteri2a por,la prC!s.encia de un grarJ ojo tmico en e.1tuncion 
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medial. Las l!.lrbitas pueden estar aproximadas pera t1p1camente hay 

una orbita grande con un orificio ~nico. El globo ocular puede 

faltar, ser rudimentario, formar una estructura ~nica con 

conformaci(!)n casi normal o estar parcialmente dividida o 

totalmente duplicado. La nariz es un vestigio o tubo que comur1ica 

con la f"aringe y se situa por encima del ojo medial. El nervio 

~ptico ea ~nico, atrofiado o ausente. Los nervios oculomotor y 

abducens estan hipoplasicos o ausentes, lo mismo sucede con la 

neurobipofisis, que falta o no se detecta. El enc~falo suele ser 

normal y puede haber anomalias viscerales. Es. bastante comtm 

ª?nque no se conoce con que frecuencia se presenta, Los animales 

pueden nacer vivos pero mueren en pocas horas <3,16,38,39,74). 

3.4.7 Aparato Genital 

HIDROSALPIBX 

Es la acumulacien de liquido en el oviducto, lo que origina una 

diatencion del mismo. Puede presentarse en forma unilateral o 

bilateral (38 l. Se menciona que el hidrosalpinx se puede 

confundir con quistes paraov4ricos y para diferenciarlos se hace 

la prueba de la tinta china inyectada, en la cual, en caso de 

hidrosalpinx el liquido, se tine y esto no ocurre si es quiste 

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

corte del oviducto y ver salir el liquido que se bCWDUla. EGta 

anomal!a causa disminucion de la fertilidad o infertilidad de las 

hembras afectadas (38). 

UTERO UlllCORllIO 
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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 lo que ocasior.a lisis del cuerpo 

leteo. Esto puede provocar aborto o muerte embrionaria. Si no se 

produce la muerte embrionaria los lechones nacen mas pequenos y 

d~biles de lo normal C33>. 

En estudios realizados por Einarsson y Gustaffson C1970> se 

encontro que la ausencia del cuerno se presenta 50% del lado 

izquierdo y 50% del lado derecho <22). Se menciona en la 

literatura una frecuencia que varia de 0.2-0.4% <38>. Se 

diagnostica unicamente a la necropsia y se ha encontrado ademas 

ausencia del oviducto y del ovario en todos loa casos C22). 

CUERNO UTERINO CIEGO 

Se conoce tambien como aplasta segmentaria y ee caracteriza 

porque un cuerno uterino temina en un saco ciego, usualmente 

es causado por la acwnulacion de liquido. Puede presentarse en 

forma uni o bilateral, su rango de presentacion alcanza hasta 

0.4~ (22). Las camadas de las hembras con este problema son mas 

chicas que las de hembras normales1 en cuanto a t8lllafto y n'tlllero, 

de lechones, debido a que no pueden presentar 8.o·mAe lechones en 

un cuerno. Se diagnostica a la necropsia o como hallazgo en el 

rastro. En algunos caeos, se asocia con hermafroditismo y 

esterilidad .<38>. 

FORXACIOB DOBLB DE CUERNOS UTERINOS 

Ea la presencia de un divert1culo en 

presentación de eata anomalta ea rara. 
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cuernü pueda cau=ar probl.::rnc,,=. en t::l p.:..ri::u. cc.n1i:. d!.3tLn . .:1aa y 

siempre va acon1panado de apla.:.1a aégmenta.1·1a. Se di~gnustica a la 

necropsia o como hallazgo al l'Gistro <22,38). 

Uf ERO DOBLE 'í VAG !HA DOBLl, 

Como ~-u nomb:r-e lo tndic:.:¿i E.~:::. h1. pre5(:flCia de titero y vagina extras 

con una aola vulva. La pres0n.t.:a.ción de este problema varia de 

0.1-0.2 herobraa por cada mil. La:=:. Lt:mbras afectadas llegan a ser 

fertiles pero el ntJ.mero de lechones e=. menor que el de una hembra 

normal.. Se diagnostica ó la n~'·ropsia o como hallazgo al rastro 

(38). 

OVARIOS ANORMALES 

Este defecto ée puede presentar6~ corno: ovarios pequen:os, ovarios 

fibroticos con sangre o c6.vidad cür. liquido <quiete) <33). Eatoc. 

t.11 timos pueden e.er foliculares y s.e caracterizati por-que el 

foliculo que se desarrollc1 ~n el ovario tiene estado 

preovulatorio pero la cerda no ovula, y mientras se encuentre 

presente no perroi te que e.e dee.tn rollé otro ciclo, por lo que la 

fertilidad disminuya. Se dittgnoe.tica como hallazgo al rae.tr·o 

(33,38). 

OVARIOS LINFOIDES 

Se caracterizan porque C:!l ovario esttt invadido por tejido 

lirdotde, en lugar de tener las estructuras normales como el 

hilio 1 corteza., capa germinal y foliculos. En este caso la Letnbr&. 

ea irifertil. La cause. es desconcicida. Se encuentra con mas 
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frecuencia con la. r·aza Yorkshire. Se diagnostica h1stolog1camente 

(33,36). 

APLASIA DE LOS OVARIOS 

Es la falta de desarrollo de los ovarios, es una condici 011 rara 

y e11 ocasiones se encuentro. asociada: cot\ hernia inguinal de 

origen hereditario. Se diagnostica histologicamente y haciendo 

cariotipos de las hembras. Este de:fecto es raro <.38>. 

TETAS ANORMALES 

Esta anomalía es muy frec.:uente 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 los lechones. 

El defecto es importante porque d1611linuve la capacidad productiva 

de la hembra. Pueden estar afectadas una o varias tetas. Se 

diagnostican al ex6men .fisico C38l. 

AUSENCIA DE TETAS 

Como su nombre lo indica es la ausencia total de t.rnú o varias 

tetas. Es muy com'On en los cerdos. En los Dlachos 11c t.it:I~-2 ~antn 

importancia como en las hembras, ya que en est~s ..iie..:=in•Jye su 

capacidad productiva <38>. 

PSEUDOHERMAFRODITAS FEMENINOS 

Se caracteriza porque el cerdo tiene la apariencia externa de 

macho y el tracto reproductivo tienen las caracterieticas de los 

01·ga.no& reproductores del mo.cho, pero las glAritlula& fememinEAB 
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estan presentes en el organismo supliendo a los masculinos. Ee. 

rat~o que se presente <38). Se pensaba que podta set· causad.:> por 

algun factor hereditario, pero estudios recientes establecen qu,. 

no se conoce la causa original. Todos .los a.nitnales afectados son 

estériles. Se. diagnostica .ª la necropsia o como hallazgo al 

rastro <27 ,38). 

AUSENCIA O H!POPLASIA VULVAR 

Es la falta de desarrollo de la vulva, pero generalmente no se 

encuentra totalmer1te cerrada, sino que hay un pequeno orificio 

circular d<! 2-3 milimetroa de diametro, el cual permite ver el 

seno genital y evacuar la orina (38,57). El defecto puede estar 

asociado a un mal desarrollo del clitoris C38). 

PERSISTENCIA DEL HIMEN 

La persistencia del himen se puede presentar de dos ·fornas: 

himen débil e himen fuerte. Ambas formas s•i ve11 acampanadas dP. 

una estrechez del himen. Este defecto se asocia con aplasia 

vaginal. La incidencia de este defecto na es muy alta pera se ha 

reportado que puede llegar a presentarse en las ~xplotaciones 

hasta en un 0,8% de las hembras que nacen C38), 

DUPL!CACION TOTAL O PARCIAL DE LA VAGINA Y/O CERVIX 

Se debe a una fusion incompleta dÓ loS conduct...iL. <le Ku:.l~i , 

cuales forman "el oviducto, el "!Itera, la parte at&t.,rior de la 

vagir1a y el cervix. Se menciona que es raro que e.e pre6ente ee.ta 

anomalta. Einarsson y Guatafsson <22>, que la 
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incidencia puede sar de 0.1~ del total de un hatu. Se diagnostic.:L 

unicamentE:! cOruo hal la2go a la necropsia o en el r·astro <22 1 38 >. 

HIPOPLASIA DEL CERVIX 

Existe un desarrollo del cervi~. lo que se observa 

adelgazamiento de las paredes del cervix 1 con escaso desarrollo 

de los musculas cervicale:e. 1 lo que aparenta una falta de 

desarrollo <38>. 

No se sabe la frecuencia en las ~xplOtaciones 1 pero se ha 

re1wrtado que se · asocia con animales hermafroditas. Se 

diag"nostica a la necropsia o como hallazgo al rastro <38). 

VAGINA BIFIDA 

En este caso la vagina presenta una bifurcacion por lo que se le 

llama bifida, pero esta bifurcacion presenta ademas vestigios del 

tracto femenino normal, es decir, presenta todos los organos, 

pera ~ates eetan reduwidos de ta.mana. El animal puede ser o na 

f~rtil, todo depende donde se vierta el eyaculado del macho. Esta 

alteracion no es muy comor1 en las cerdas y ~e diagnostica a la 

necropsia <67 >. 

APLASIA DE TESTICULAR 

Es la ausencia de los organos repr·oductores masculinos 

<testiculosl, y puede estar relacionado con la aue.er1cia de l&.c 

gl&.r1dul"as sexuales accesorias <26 1 38>. Freeden y NC!wman <l968> 

mencionan que el defecto ee raro y e.olament.e mencionan ur1 caso era 

122 ma.chos cl·iptorquicleos en varios estudios. Esta ano1oal1&. se 
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puede diagnosticar a la necropsia y a la palpac1on t2ó). 

APLASIA DEL EP!D!DIMO 

Es la ausencia del epididimo. Se han encontrado unicamente tres 

casos, en un estudio reali2ado por Huston lli al. en 1978, por lo 

que esta anomalia se considera poco coJllun en los cerdos (3$ >, 

TESTICULOS TRIPLES 

Se presenta unicElll!ente en machos criptorquideos. Se observa un 

testtculo bien desarrollado y dos test1culos nccesorioa cerca del 

rinon derecho. El defecto es muy raro ya que solamente se 

encontro un caso en 1000 machos criptorquideos estudiados por 

Hueton lli ª1· <38). 

APLASIA DEL PENE 

Ea la falta de desarrollo del pene. Se desconoce la causa de la· 

anomalía y se ha sugerido que esta asociado a los cromosomas XX 

<34,38>. tos animales no presentan libido <27>. Se diagnostica a 

la palpac1on en el eKAmen !1a1co o bien como hallazgo a la 

necropsia <39). 

HIPOPLASIA DBL PEHB 

Se conoce ta:mbier, como pene· 11,fantil y se ·caracteriza por un 

desarrollo incompleto del tejido eri.:!..:lil dt:l pc.wc. Zc ¡.>ru;;..t::h:. ... 

fimosis; es decir dificultad para desenvainar .. No se sabe que tan 

!recuente es la condición y en ooas1ones esta asociado ~ la . 

pers1&tenc1a del frenillo, aunque ~&ta 6ea de cau&a hereditaria y 

41 



la. otra no (25138), 

3, 4. 8 Sistema Urinario 

PERSISTENCIA DEL URACO 

Es una anomalía congénita infr~cuente er1 la cual el uraco fetal 

no cierra. Ocasionalmente se forman quistes en el curso del uraco 

que se cierra en algunas partes y en et.ras no, dejando porcic.nes 

aisladas de lumen patente¡ tl:LD'.lbien pueden formarse quistes .en la 

linea media de la vejiga C75l. La hel'ida wnbilical no cicatriza 

completamente facilitando la presentacion de onfaloflebitis y 

poliartritis <?>. Se mencionan tres casos de uraco pers1stente1 

uno de el los asociada a otros defectos t vez· fusión de los 

rinones). El diagnostico se hace al examen físico y a la 

nec.ropsia C6, 16, 38 ,39, 49 l. 

HIDROIJEFROS IS 

Es la d1latac1on quistica del r!non debida a la obstruccion del 

ureter. Se diagnostica pocas veces en los animales, ya que casi 

siempre es unilateral C6), Esta anomalía es poco frecuente eri los 

cerdos y se han reportado solamente doce casos en dos estudios 

extensivos ( 38 l . 

AGENESIA RENAL UNILATERAL 

Es una condición rara. Solo se han comunicado tres casos y casi 

si ampre como parte de una malformaciori m&.s general izada 1 es 

decir, no siempre se presenta come tal sino que viene acampanada 

de otras malformaciones como hipoplasia contralteral del rinon 

presente, afecta con mayor frecuencia al 

ureter correspondiente puede faltar o 

rinon izquierdo, el 

ser b1p1)pla.aico. Esta 



anom&.11a.'..l e:S'ta:. e:lpevla.lment.~t: \'1..n'4ula.d4~\ con:. la.;¡,. L.é:mbt:a:i.._ :3~ •. • 

diiúgti.ostic..c:t.,a ~,la.1r1eCl'.OP?ia.~ol_col1lc.:J1~llao;;g~.-·~I1:.el l , rEte.tr.'1~-' ~~H. 

FUSJ.ON ¡:DE,·.LOS;c.R l ll'B!IBS~; 

Ef1:. la;~ 11 terat"C.r.a_, se. h;1 .reJ:ior tado-~,=.olami::nte,__. un:1 ca;io._., deL' eGta.1 

ano:malia:,,. Ett .. e&e .. caso.- el ~rinon:,derecho,_.sevenoontr.aba;-,no[7JDal :i_yyel-1 

izquien.lo _ e.e,_ encontraba.=.a p~r:ente:mente .. mont.!t.do-..sobr.e.-- el l dér.ecbQ.¡., 

pef'o. al l ver los:. por•1 la ,car:&:;docsal ¡se-.: ericon.tta.bbn1_ fusionados,. 

Preeentaban· .. doi::,. · p~l vicil l.:;.s y-.dos_-u1:etE!r:es 1.. el 1. unet.er:: der:~ohD·:·SE!l· 

enoontrabtu mais~~ engr;·oGado . q~e._. el~ 1zq41er:do.¡ , yy du1;a.r1te1. euu 

tr.aY.eotor..,ta- se~· f\.1sionnb&nr y·:lléges.ban: ~·.l.:i_.veJ~gadcomo,-, uro. soltic. 

u:neter 1 • E~ta.ú. &nomalia ·! se·.: usocio, .. can¡,atr.eGiai:a ar.~l 1 yy rec;tal '¡ , 

contx::aoc1.Ciní.dth-·tem\OntJa·,., p~r ~.i$ler1c'1&~.del ~ uriacOC1Y·1ccila~, def.or,me.,·. 

Ellanimal1m1mi000a" 10e•._77dias~d<k11E1cido.:. <49~ 1. 



a.nomalla,-, est.a.:. e5petJJ..aLmente~ .. vio.cult:HiiL coh:. la.~ hi:D•bt.a~; Se,, 

d1iagtJO~ttca.-1a:,la.int:crop?ia.:ioL c.omo..:J:i.all a~gCJi._.~n,.el ¡ ·. ri;1e.t1.CJ,« 89 ~, 

FUS!.ON :;DE".LCS.:;R IJ!El!IBS~; 

Et1:. la.:., 11 ter.at\!i~a .. se. lJE1 ·,reportadc:.sol&l'llente.. un:i casi?._, del: ept.!f..l 

onoma.113 .•. El\ .. 8se .. caso ·.el . ri n~n:.dorechti.. ce .. encontrab&:.normal: Y:;el: 

izqui~r:do _ s~ .. encontraba. ,apar;er1 ternente. mon tt.do. ,e.obr.e .. el~ der:~chp.,,. 

pero,, al l vür los. por,~ la, car.a .·.dor,sa.l 1 se . .:: encontrabtrni. f\le..tonados,;,. 

Presentaban ··,dci5~p~l vi·cil lJ.s Y:·doG -ut\(!tE:~eG, , el 1 urieter:i derf!ClbCEiSE!·:· 

encontrabtic1 matL, eng~osudo qt¡e .. el~ 1 ZQJ.!ier:do, , Yv du1~antc,:. 8:\.L.:.. 

tr:ayeotor..ia.:, set.: Í\'.liiionabtm. y :lle:g~ban:.;:i_,la.JvcJ~ga.1corno~, un11 soloc 

uneter· •. Es.tau &noma.lis.:~ se._ él.Sacio. con;,a1.r:eGia;;i aruü 1 Yy reo:tt.l :~, 

contr.aoc1.0rir,de(~tendont:8-¡,. pf:r-~1;.temc.l&.-.del 1 uriacoc,y-,.cola;-1 d~tCJlil.1H~.,.. 

Eli anJ.mal 1muni<!looa;;lOs:S·:dia¡;;,decuaoid<l .• < 49); . 
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