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I. RESUMEN

Villamizar Galvis Luz Adriana del Pilar, Determinacién de la edad en la que ocurre la
muerte embrionaria o fetal de cerdas gestantes. Supervisada por: MVZ, D.C.V. Maria
Elena Trujillo Ortega, MVZ, Ph.D. Luis Alberto Zarco Quintero, MVZ, Ph.D. Arturo
German Borbolla Sosa, MVZ, M.Sc. José Miguel Doporto Diaz

EI objetivo del presente trabajo fue determinar la edad a la que ocurre la muerte
embrionaria o fetal y si algunos factores interfieren en ésta, en relacidén al numero de
partos de las cerdas; con este fin se analizé la historia clinica de 63 cerdas hibridas con
antecedentes de pocos lechones nacidos al parto (menos de 8 lechones) de una granja
porcina ubicada en Tecamachalco de Guerrero (Estado de Puebla), para lo cual se
formaron 2 grupos, el primero, conformado por 38 cerdas, en el cual se evalud la muerte
embrionaria vy el segundo con 25 cerdas, en el cual se evaludé la muerte fetal. Con
respecto al primer grupo, las cerdas se dividieron en subgrupos, teniendo en cuenta el
numero de parto (del cero al cuarto) y por otra parte, por los dias de gestacion (1 a3,4 a
7,8al12, 13 a25y 26 a35); en el segundo grupo conformado por 25 cerdas se tuvo en
cuenta el numero de parto (del primero al cuarto). Las variables en el estudio fueron
agrupadas en tres areas: eficiencia reproductiva, eficiencia productiva y anormalidades
presentes. En la eficiencia reproductiva tuvieron significancia el nimero de cuerpos
liteos (P<0.05); en la eficiencia productiva no hubo significancia y en las
anormalidades presentes ¢l 31.57% de los casos si mostraron lesiones; 23.68%
presentaron quistes ovéaricos y 7.81% hiperemia uterina. El 70.40% correspondieron a
quistes luteales, el 24.5% pertenecen a los cuerpos luteos quisticos y 5.10% a quistes
foliculares, ademas, la mayor incidencia fue observada en el ovario derecho con
53.06%. La fertilidad en las cerdas nuliparas fue de 50% cuando presentaron cuerpos

lateos quisticos, comparada con las otras cerdas, las cuales obtuvicron una fertilidad de
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71% para las primerizas y 72% para las cerdas de 2 o més partos. Los niveles
hormonales de progesterona observados en los quistes foliculares fue de 183.24 ng/ml y
para los quistes luteales fue de 84.48 ng/ml, en tanto que los niveles de estradiol para
los quistes foliculares fue de 1824.03 pg/ml y para el quiste luteal de 675.17 pg/ml.
Respecto al segundo grupo se tuvo en cuenta el promedio de tamaifio de camada que fue
de 9.6, sin embargo, el promedio de lechones nacidos vivos fue de 7.6, observandose
por debajo del rango minimo, respecto a los lechones nacidos muertos que fue de .88,
en tanto que de momias fue de 0.12, mientras que el peso promedio de camada fue de
12.92 Kg. En los resultados obtenidos por niimero de parto en el experimento de muerte
fetal, se observé un incremento en el parto 3 con un promedio de 10.7 + 1.64 a
diferencia del parto 1 que fue nula, respecto a los lechones paridos vivos en el parto en
estudio se observd que el parto 5 tuvo un nimero mayor de LPV (9.24 + 2.17) frente al
parto 1 que fue menor (5.8% 2.28) y que los lechones paridos muertos se observaron
mads en el parto 3 con 2.6+ 4.77, respecto al parto 0 que fue nulo v en la variable de peso
de la camada si se observaron diferencias significativas (P< 0.05) entre los partos por la
prueba exacta de Fisher. El analisis bromatoldgico del alimento mostré un incremento
de carbohidratos y de lipidos y una deficiencia de fésforo y selenio. Se concluye que
respecto a la edad en que ocurre la muerte embrionaria se presentaron menor nimero de
embriones en el parto 3 y entre los 13 a 25 dias de gestacion. Teniendo en cuenta que
las cerdas presentaron alteraciones a nivel de ovarios como la aparicién de quistes
ovaricos, los cuales inciden sobre la sobrevivencia embrionaria o fetal y afectan el
tamafio de la camada, mientras que en el grupo de la muerte fetal, se obtuvo mayor
numero de lechones paridos muertos en el parto 3 (2.6 = 4.77) en comparacidn con el
parto I cuyo resultado fue de 0.
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I. SUMMARY

Villamizar Galvis Luz Adriana del Pilar, Determination of embryonic and fetal
mortality time in pregnant sow. Supervised for: MVZ, D.C.V. Marfa Elena Trujillo
Ortega, MVZ, Ph. D. Luis Alberto Zarco quintero, MVZ, Ph. D. Arturo German
Borbolia Sosa, MVZ, Msc. José Miguel Doporto Diaz

In order to determinate time of embryonic or fetal mortality and their relationship with
the number of farrow. Clinical data of 63 hybrid sows with report of less than eighth
piglets al farrow were analysed. Analysis was performed dividing animals in two
groups. A group of 38 animals was studied for embryonic mortality. Foetal mortality
was studied in a second group of 25 animals. Animals in the first group were subdivide
according the number of farrow (zero to four) and days of gestation (1-3, 4-7, 8-12, 13-
25 and 26-35); In the second group number of farrow (zero to four) was also considered
to subdivide the group. Variables in the study were organized in three areas:
reproductive ability, production performance and presence of abnormalities. Regarding
reproduction ability, there was a statistical difference for Lutea corps (P<0.05);
production performance was no different but 31.57% presented abnormalities, 23.68%
of those animals presented ovarian cyst and 5.10% were follicular cyst. The right ovary
was the most affected (53.06%). Fertility was estimate in 50% when luteal corps cyst
were present. Fertility was 71% in first farrow sow and 72% in sow of two or more
farrows. Progesterone hormone levels at the follicular cyst were 183.24 ng/ml and 84.48
ng/ml for luteal cyst. Oestradiol in follicular cyst were 1824.03 pg/ml and 675.17 pg/ml
for luteal cyst. The second group was evaluated regarding that average litler size which
was 9.6. However, the number of piglets at birth was 7.6, these figure is under the
average number accepted as normal. The number of stillbirth animals was 0.88, while
number of mommies was 0.12. the average litter weight was 12.92 Kg. The highest
foetal mortality was found at farrow number three with an average weight of 10.7+1.64.
Foetal mortality was zero at first farrow. The highest number of alive at birth piglets
was observed at five farrow. The minor number of animals alive at birth were at farrow
number 1 (5.8+2.28). The major number of piglets dead at birth were at farrow number
three (2.6+4.77). The results showed that embryonic mortality was highest in farrow

three where, there was 2.6+4.77 more cases than in farrow one with zero cases.



INTRODUCCION

La mortalidad embrionaria o fetal afecta negativamente la productividad de la
explotaciéon, ya que provoca una disminucién en el tamafio de la camada, y
consecuentemente, una reduccion en el nimero de cerdos producidos por la hembra durante
su vida reproductiva (Vatti, 1993, Bidmel er. al., 1996). Desde la concepcion y hasta los 35
dias después de ésta, el producto es referido como embrion (Valencia, 1986), por lo que su
muerte en esta etapa se denomina mortalidad embrionaria. Después del dia 35 los productos
ya son fetos (White, 1996), por lo que su muerte se denomina muerte fetal.

Diversos factores, tanto intrinsecos como extrinsecos, contribuyen a ocasionar la
muerte del embridn o del feto durante las primeras etapas de desarrollo (Tubbs, 1995; Pope
et. al., 1990; Waldman, 1995) Entre los factores intrinsecos se encuentran: las aberraciones
cromosdmicas, un namero de embriones excesivo en relacion a la capacidad uterina, el
desarrollo uterino insuficiente, las deficiencias hormonales, v la mala condicion corporal de
la madre o su edad excesiva.

En cuanto a los factores exirinsecos que afectan a la cerda y que ocasionan la muerte
de embriones o fetos se pueden mencionar: algunas enfermedades virales y bactertanas que
afectan tanto a la madre como al producio, un estado nutricional inadecuado, o
contrariamente, excesos en la concentracién de algin nutriente (energia) (Kirdwood et. al,
1985).

La muerte embrionaria puede presentarse o antes o después del reconocimiento de la
gestacion que en la cerda ocurre entre los 12 y 14 dias posteriores a la concepcién (Hugues,
1980), por lo que este periodo es considerado critico para la viabilidad de los productos
(Deckert et. al., 1994). En este lapso o se presentan el alargamiento del blastocisto y se
inicia el proceso de implantacion (Bolet, 1986; Tubbs, 1987; White, 1996; Wrathali, 1995).
Para que haya reconocimiento de gestacién se requiere un minimo de 4 embriones (Bolet,
1986; Tubbs, 1987).

Cuando se produce mortalidad embrionaria antes de! reconocimiento de gestacion,
(menos de 12 a 14 dias) y el nimero de sobrevivientes es menor de 4, ocurre una
reabsorcién total de los productos y la cerda retorna al estro (White, 1996). Esto se debe a

que un nimero reducido de embriones no logra hacer contacto con toda la superficie



endometrial, por lo que algunas regiones del ttero no rectben la sefial embrionaria para el
reconocimiento de la gestacion. Sin embargo, cuando hay mortalidad embrionaria, pero el
numero de sobrevivientes es mayor a cuatro embriones se produce una gestacion de
duracién normal, pero con una tamafio reducido de la camada al parto (White 1996).

En el caso de que la muerte del producto suceda después del reconocimiento de la
gestacion, es decir entre el dia 12 y el 35, es muy probable que esta se deba a alteraciones
en el ambiente uterino, resultando en la expulsion de los embriones, que por su diminuto
tamafio muchas veces pasan desapercibidos (Wrathall, 19953).

La muerte fetal, es decir después del dfa 35 de la gestacién se determina por la
presencia de abortos, momias y/o lechones paridos muertos. Cada uno de estos eventos se
diferencian dependiendo de la etapa de desarrollo del feto (Torres, 1996). En el caso de
ocurrit répidamente la muerte fetal en el segundo tercio de la gestacion (38 a 76 dias) lo que
ocurrird es la deshidratacion de los fetos, convirtiéndose en momias (Mogollén er. al.,
1996). En cambio, cuando se produce la muerte del feto ocurre después de un proceso de
estas o enfermedad, se inicia el proceso de parto, pero por ser demasiado prematuro el feto
no es viable, por lo que los fetos nacen muertos o mueren poco tiempo después del parto, a
su vez depende de] tamafio que se da la muerte fetal (Schnurrbusch et. al., 1981).

Cuando en una explotacién porcina existe un problema de mortalidad embrionaria o
fetal, manifestada por camadas pequefias, abortos, o presencia de momias o fetos paridos
muertos, las causas pueden ser multiples y el diagnédstico puede ser muy dificil. Un
procedimiento que puede ser de mucha utilidad para reducir el nimero de postbilidades es
determinar la edad en la que se estd produciendo la mortalidad de los productos.

El objetivo del presente trabajo es determinar la edad a la que ocurre la muerte
embrionaria o fetal en las cerdas de una granja con un serio problema de camadas
pequeilas. Para ello, se sacrificardn cerdas a diferentes intervalos después del servicio,
comparando el nimero de embriones viables, presentes en cada etapa de la gestacion para

determinar en que periodos se produce una reduccion del nimero de productos.
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I1. REVISION DE LITERATURA

1. OVULACION Y FERTILIZACION
A. OVULACION

En la cerda, la ovulacion ocurre espontdneamente (Hunter, 1992) entre 36 y 48 horas
después del imicio del estro, liberandose entre 13 a 20 6vulos y se divide en dos fases: el
afloramiento del foliculo maduro a la superficie del ovario, o dehiscencia, y la expulsién
del ovocito con el liquido folicular (Vatti, 1993).

El momento de la ovulacién estd regulado endocrinamente a través de la secrecién de
un pico de hormona luteinizante de gran amplitud y corta duracién, que antecede a la
expulsién del dvulo (Cosgrove et al., 1992). Dicho mecanismo es similar al de ovejas

(Foxcroft et. al., 1984), vacas y cabras (Hansel ef a/, 1983).

B. FERTILIZACION

La fertilizacién culmina una serie de procesos mediante los cuales los espermatozoides
recorren el aparato reproductor femenino hasta alcanzar el 6vulo (Neiman et af., 1993), el
cual por su parte tarda de 45 a 75 horas en viajar desde la fimbria del oviducto hasta el sitio
de fertilizacidn, que en Ja cerda sucede en la regién denominada “unidén ampulo-istmica”
del oviducto (Stroband et. al., 1990; Vatti, 1993).

Antes de la fertilizacidn, el espermatozoide debe pasar por los procesos de
capacitacion y reaccion acrosomal, los cuales son facilitados por las substancias presentes
en una capa gelatinosa, llamada zona de reaccion, que rodea al évulo (Hafez, 1993). Los
espermatozoides capacitados actian sobre la capa de células que rodean al ovocito por
medio de enzimas, entre las que se encuentran la hialuronidasa, cuya funcién es la de
debilitar la unién entre las células del cimulo ovigero (Vatti, 1993). Posteriormente, se
produce la penetracion del espermatozoide al ovocito, el cual reacciona completando la
segunda division meidtica y expulsando el segundo cuerpo polar. El proceso de fertilizacion
solamente se completa cuando al fusionarse los promicleos se forma una célula diploide que

constituye un nuevo individuo. A esta célula se le llama cigoto (Hafez, 1993).



2. GESTACION

La primera divisién mitética del cigoto ocurre entre 16 y 20 horas después de la
penetracion del espermatozoide, y con ello da inicio la fase embrionaria, que termina al
completarse la organogénesis alrededor del dia 30 0 35 de la gestacién (White, 1996).

Durante 1a fase embrionaria se llevan a cabo varios eventos fundamentales, como el
desarrollo embrionario, el reconocimiento materno de la gestacién y la implantacién. En
cuanto a la fase fetal, estd inicia entre los dias 30 a 35 y concluye cuando el producto es
expulsado por procesos naturales o provocados por patologias o manipulacién (Neiman er.
al, 1993; Torres, 1996).

A. DESARROLLO EMBRIONARIO

Al inicio del desarrollo embrionario, el cigoto se divide sucesivamente por mitosis
(Knobil er. af.,1988). En esta etapa las divisiones mitoticas se caracterizan por carecer de la
etapa de crecimiento del ciclo celular (Stroband er. al, 1990), por lo que con cada division
el tamatfio de las células hijas se reduce por lo que el embrién no aumenta de tamafio a pesar
de tener cada vez mas células (Neiman ef. al., 1993). A este perfodo de divisién celular sin
crecimiento del embrion se le llama segmentacion (Hunter, 1977). En este proceso, la
primera division celular ocurre entre las 18-28 horas después de la fertilizacion (Rich ez al.,
1968), el estadio de 4 células se alcanza a las 26 a 50 horas y el de 8 células después de 2
dias, para llegar a 16 células a los 3 a 4 postfertilizacién (Dziuk, 1992). A partir de este
estadio (16 células), los genes del embrién comienzan a expresarse y codificar proteinas, ya
que antes de esta etapa todas las proteinas se sintetizaban a partir de RNA mensajero
materno de larga duracion (Hyttel et al,, 1994).

Las variaciones en el ritmo de segmentacién son comunes, tanto entre los embriones
como entre las células (blastomeros) de un mismo embridn, por o tanto a medida que se
avanza la segmentacion se pierde la sincronia entre las divisiones de las distintas células
(Austin et al, 1982), de tal manera que el nimero de células deja de aumentar
exponencialmente, y puede haber embriones con niimeros impares de células (Neiman et.
al., 1993). Ademas a partir de la etapa de 16 células comienza a modificarse la arquitectura
del embrién. Las célufas que antes eran redondas comienzan a adquirir una forma poligonal

que permite ¢l contacto estrecho con las otras células a lo largo de toda la superficic. Las
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células se adhieren estrechamente entre sf por lo que al aprovecharse mejor el espacio, el
didmetro del embridn se reduce ligeramente. Este proceso se le conoce como compactacion
de la mérula (Neiman et. al., 1993), y es el resultado de la expresion secuencial v ordenada
del genoma embrionario provocada principalmente por modificaciones en las interacciones
de los microtibulos y microfilamentos con el citoesqueleto de la membrana celular
(Neiman e al, 1993). Es dependiente del nimero de citoquinas, el radio nuclear o
citoplasmético, el mimero de células o el namero de divisiones celulares. La compactacion
de Jas blastomeras ocurre en un momento fijo en relacion a la fertilizacién (Neiman er. ol
1993).

Posteriormente a la compactacion, las blastomeras comienzan a diferenciarse en dos
poblaciones celulares diferentes. Las células periféricas, que estan en contacto con el medio
externo se transformardn en células extracmbrionarias que darén origen al trofoblasto
(McLaren A, 1974), mientras que las células que se encuentran en la parte central forman la
masa celular interna, a pariir de la cual se forman todos los tejidos y drganos del embrion
(Stroband ef. al., 1990; Vatti, 1993). A partir de este momento comienza la transformacién
de la morula a blastocisto.

Mientras se forma e] blastocisto, las células del embridn comienzan a secretar
liguido hacia la parte central, por lo que se forma un cavidad llena de liquido (blastocele)
(Austin et. al, 1982), el cual queda rodeado por el trofoblasto, y los dos polos del
blastocisto se originan de la masa celular interna, que luego formar al organismo.

Hasta este momento el tamafio del embrién no ha aumentado, por lo que atin se
mantiene dentro de la zona peliicida, que es el area que rodea al ovocito fecundado hasta el
desarrollo temprano del blastocisto, que evita que el embrién se adhiera a las paredes del
oviducto durante su transito hacia el titero, al cual llega el dia 5 0 6 de la gestacion (Neiman
ef. al., 1993). Posteriormente, entre 10 a 11 dias, el blastocisto sufrird una expansién que
provocara que la zona pelicida se desgarre, produciéndose el desnudamiento del
blastocisto.

Entre el dia 11 y 13 de la gestacion el blastocisto, que habia permanecido esférico y
con unos cuantos milimetros de didmetro, iniciard un acelerado alargamiento que formara al
trofoblasto, el cual consiste en un delgado filamento de hasta un metro de longitud (Geisert
el al., 1992; Vatti, 1993), en donde se alojara el disco embrionario (Neciman er. al., 1993).
Al



mismo tiempo, las células de la masa celular interna se diferencian en 3 capas germinales
primarias que provienen inicialmente de una membrana bilaminar formada por el
ectodermo, que se forma a partir de! trofoectodermo (Knobil ez, al,, 1988), el endodermo,
que se forma como una monocapa en la cara interna del ectodermo, y el mesodermo, cuyas
células proliferan y se insertan entre las células del ectodermo y las del endodermo (Hafez
et. al., 1974). Durante el desarrollo subsecuente, las 3 capas germinales interactan para

producir tejidos y érganos, asi como las membrana embrionarias (Neiman et. al., 1993).

B. RECONOCIMIENTO MATERNO DE LA GESTACION

La cerda no gestante destruye los cuerpos liteos al final del ciclo estral para
mantener la ciclicidad del proceso (Ashworth, 1992). Sin embargo, en el animal gestante, la
destruccién de los cuerpos lateos suspenderian la gestacién por lo que la cerda debe de
evitar esto, reconocer la presencia de los 6vulos fecundados (Gandolfi et af, 1992). Este
proceso ocurre entre los dias 14 y 20 de la gestacidn, y sucede al mismo tiempo que se lleva
acabo la diferenciacion de las capas y tejidos del embrion (Geisert ez al., 1991).

El reconocimiento de la gestacion se realiza siempre y cuando estén presentes por lo
menos 4 embriones (Neiman e al.,, 1993), ya que son estos los que liberan los estrégenos
necesarios para alterar la secrecién de la prostaglandina F2a, que es la hormona
responsable de la lisis del cuerpo lGteo en la cerda no gestante (Wrathall, 1995).

La principal sefial que el embridn evita para sefialar su presencia estd constituida por
estrogenos los cuales actiian sobre las células endometriales, provocando un cambio en la
direccién de sus secreciones. Esto significa, que en vez de que las células dirijjan su
secrecion hacia el torrente sanguineo (secrecion endGerina), comienzan a secretar hacia la
luz del dtero (secrecion exdcrina) (Asworth, 1992; Tarraf ef. al., 1995), lo que evita que la
prostaglandina F2a pase a la circulacién y llegue al cuerpo liteo destruyéndolo, y queda

secuestrada dentro de la luz uterina.

C. IMPLANTACION
Las dos primeras semanas de gestacién son conocidas como etapa de
preimplantacion, debido a que existe libre movimiento de los embriones en la luz uterina

(Wrathall, 1995). Ademds, en esta etapa, los embriones sintetizan prostaglandinas E v F,



las cuales estan asociadas a los cambios locales que se presentan en el endometrio como
preparacion a la implantacion, ademas de ser importantes para mantener la funcién normal
de las células del embridn (Gandolfi ef. al., 1992).

En el cerdo, la implantacién o anidacion de] blastocisto se inicia alrededor del dia
14, cuando los blastocistos se inmovilizan dentro de la cavidad uterina ocupindola
completamente gracias al alargamiento que ocurrié entre el dia 11 v 12 mencionado
anteriormente. A partir de este momento, comienza ia adhesién embridn-itero, que se lleva
a cabo por medio de protrusiones citoplasmaticas e invaginaciones de la parte apical de las
células epiteliales maternas (Hafez er. al., 1974). Ademas, se observa una interdigitacion de
las membranas maternal-embrionarias (Vatti, 1993), que posteriormente se formaran la
placenta, de la cual se produce una proliferacion de las vellosidades, tanto de) trofoblasto
como del endometrio (Vatti, 1993). Histolégicamente es posible apreciar el estrecho
contacto entre las membranas uterinas y las del trofoblasto, las cuales muestran alta
actividad de la fosfatasa alcalina, donde se observa el desarrollo de capilares, glandulas
uterinas, epitelio del utero y trofoblasto (Dellman et al, 1987), produciendo un
intercambio de sefiales entre el embrion y la madre que provoca la proliferacion tanto de las
células del trofoblasto (que ahora se llamara corién) y las del endometrio.

Ademas, el miometrio se hace hiperpldsico en el periodo progestativo o de
preimplantacion (Neiman et. o, 1993), mientras que sufre hipertrofia en el periodo
gestativo o de implantacién (Neiman et al, 1993). Posteriormente, inicia una hiperemia
capilar permanente, y de esta manera, el Gtero empieza a distenderse (Hafez, 1993).

Este proceso requiere de un equilibrio hormonal estrogéno-progesteral, ya que los
estrogenos de origen embrionario (Geoffrey et. al, 1989) actian sinérgicamente con la
progesterona para reforzar la actividad del cuerpo liteo v de esta forma secretar

posteriormente prolactina (Vatti, 1993; Van Der Lender ez. al., 1990).

D. FASE FETAL
El periodo fetal inicia aproximadamente entre los dias 30 vy 35 y concluye con el
parto (Wrathall, 1995). Los diferentes eventos que suceden en la fase fetal se muestran en el

cuadro 1.



Cuadro 1. Desarrollo fetal del cerdo

Intervalo
(Dias)

Caracteristicas

30 a49

Entre los 30 y 35 dias de gestacion se inicia el desarrollo de la areola placentaria, siendo
el sitio por donde ocurre el intercambio de nutrientes entre el embrion/feto y el Gtero.
También se comienza a llenar la regidn placentaria de liquidos, tanto amnidtico como
alantoideo. La longitud de la placenta es de 55 cm y pesa alrededor de 30 g. El volumen
de} fluido alantoideo es de alrededor de 250 ml, y el del liquido amnidtico de 1 0 2 mi. La
longitud del feto propiamente dicho es de unos 3 om, y su peso de 2 g. Entre los 30 y 50
dias de gestacion se presenta la diferenciacién sexual (Tarraf et. al., 1995). A los 35 dias
de gestacion los fetos inician una propia competencia en cuanto a la ubicacion dentro del
espacio uterino, ya que la retencion entre el feto y el atero tiene una influencia definitiva
sobre la formacion de membranas y el crecimiento fetal (Dziuk, 1992). Por esta razdn, la

longitud del Utero determina en gran parte el nimero de fetos que sobreviven.

50 a 69

Para este momento la placenta mide aproximadamente 70 cm y pesa 150 g, el volumen de
liquidos alantoideo es de 250 m! y del liquido amnidtico es de 50 ml. El feto llega a
medir 10 em y su peso es de 50 g (Tarraf er. al., 1995). Enire los 60 y 70 dias la placenta
aumenta de peso (Fenton ef. al., 1970) e inicia el desarrollo de la capacidad de reaccionar
frente a los agentes infecciosos transplacentarios (Wrathall, 1995). Ademads, El desarrollo
de la capacidad de reaccionar frente a los agentes infecciosos transplacentarios, que
inician alrededor de los dias 60-70 de gestacion. Después de este momento, siempre y
cuando la infeccidn no tenga efectos letales, el feto resiste la invasion utilizando sus
propios mecanismos inmunitarios, incluyendo la produccién de anticuerpos. En el caso
de que sobreviva el lechén, muy frecuentemente se pueden detectar los anticuerpos en la

sangre del lechén al ocurrir el parto o el aborto (Torres, 1996).

70a 114

La placenta tiene una longitud de 80 cm y pesa mds de 200 g. E] volumen del liquido
alantoideo contin0a siendo de unos 250 mi y el liquido amnidtico tiene un volumen de
170 ml, La longitud fetal es de unos 15 em y su peso es de 250 g. (Tarraf er. al., 1995).
Después del dia 90 hay un crecimiento rdpido tanto del feto como de la placenta, que

continuard hasta producirse el parto (Tarraf et. af., 1995)




3. MUERTE EMBRIONARIA

La muerte embrionaria en el cerdo, puede ocurrir desde la fertilizacion v hasta el dia
30 de la gestacion. Sin embargo, en csta especie, el 85% de las muertes embrionarias ocurre
durante los primeros dias posteriores a la fertilizacion (Deckert er. al., 1994), ya que mas
del 35% de los dvulos fertilizados sufren degeneracidén durante las primeras horas.
Posteriormente, otra etapa de alta mortalidad embrionaria coincide con el periodo del
reconocimiento materno de la gestacion (dfa 12 a 18), concentrandose mas en el dia 12, que
es cuando en el blastocisto sucede un periodo de alargamiento (Lambert et. al, 1991).
Cuando la muerte ocurre durante ambos periodos, entonces se observa reabsorcion de los
embriones (Mogollén et al., 1996) v la cerda presenta posteriormente, signos de retorno a
gstro (Dhindsa et. al., 1968).

Las causas que pueden provocar la muerte embrionaria se pueden dividir en
enddgenas y exégenas (Tubbs, 1987). Entre las primeras se encuentran: aberraciones
cromosémicas (Van der Lender et al, 1990), la competencia por secreciones uterinas
(Geisert et. al, 1992), la insuficiencia desarrollo embrionario (Elze ef. al, 1990),
insuficiente espacio uterino (Pope et. al., 1990) y factores hormonales (Hernéndez et. al,
1999; Trujillo, 1999), y se considera (Tubbs, 1987), que entre el 20 y el 40% de todas las
muertes tempranas se deben a causas enddgenas. En cuanto a las causas exdgenas se han
reportado: alteraciones nutricionales (Einarsson et al., 1995), medio ambientales (Edwards
el. al., 1968), deficiencias en el manejo (Vesseur ef. al, 1996), inadecuadas instalaciones

(Klocek, 1997), intoxicaciones {Gedek, 1984) y factores microbiologicos (Tubbs, 1995).

A. FACTORES ENDOGENOS

a. Aberraciones cromosémicas. En una revision realizada por Bolet, 1986, se determino
que alrededor del 30% de las muertes embrionarias ocurren antes de la implantacion, siendo
el principal factor de las aberraciones cromosémicas. Esto fue corroborado por Van Der
Lende et. al., 1990.

b. Competencia por secreciones uterinas. Ademis de la intensa competencia
uterina de 1os embriones por el espacio uterino, estos también compitan por la cantidad de

estas secreciones esta relacionada con las concentraciones de progesterona, por lo que la



adecuada funcidn litea es importante para la sobrevivencia embrionaria (Geisert e al,
1991; Geisert et. al., 1992).

c. Insuficiencia del desarrollo embrionario. El grado de madurez y la edad del ovocito al
momento de la concepcidn asi como el grado de sincronizacion entre el embrién y el
desarrollo placentario (Elze et. al., 1990), son factores decisivos para el desarrolio normal
del embrion. Ademds, la muerte embrionaria temprana, también puede ser provocada por
alteraciones en el desarrollo y maduracidn folicular, que resultan en la ovulacion de un
ovocito inmaduro, propenso a la degeneracion antes o después de la fertilizacion (Liptrap
ef. al., 1993).

La mortalidad por inguficiente desarrollo embrionario también se presenta con
relativa frecuencia alrededor del dia 12 de gestacion, ya que al alargarse los blastocistos
dentro del utero, los embriones menos desarrollados sufren de asincronia entre la secrecion
de estrogenas y la captacién de la nutricién embrional o leche uterina, lo cual causa su
muerte (Pope, 1992).

d. Insuficiente espacio uterino. La capacidad del ttero en términos de espacio influye
sobre la sobrevivencia embrionaria lo cual se puede observar sobre todo en las cerdas de
primer parto (Dziuk, 1987; Fenton, et. al., 1970). Se ha observado que ia primera camada
siempre es mas pequefia que las posteriores debido a la menor capacidad para albergar a los
embriones en cerdas primerizas (Fenton et al, 1972; Dziuk, 1968), en donde se ha
observado que el tamafio de la camada tiene relacion directa con la capacidad uterina de la
cerda, y esta a su vez con la competencia entre los embriones (Neiman e, al., 1993) por lo
que la proporcidn de muerte de los embriones aumenta conforme la cerda tiene mayores
indices de ovulacion, ya que habra un mayor nimero de embriones que no alcanzan un
espacio adecuado dentro del utero (Deckert er. al., 1994).

e. Factores hormonales. El correcto desarrollo de la gestacidn depende de una adecuada
sincronizacién de los factores hormonales relacionados con el mantenimiento del cuerpo
lateo, el reconocimiento de la gestacién v el desarrollo embrionario. Entre las hormonas
involucradas estdn la progesterona, los estrégenos, las prostaglandinas, y la prolactina.
Estas hormonas intervienen en forma sinérgica o independiente en cada uno de los procesos
antes mencionados (Hernandez et. al | 1999).

Ademas, la mortalidad embrionaria puede deberse a alteraciones endocrinas que
ocurren desde antes de la ovulacion, ya que una secrecion inadecuada de L1, estrogenos y
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progesterona puede resultar en la ovulacion de ovocitos inmaduros que culminen en
mortalidad embrionaria (Kolb et. al., 1997) mientras, que los desequilibrios en la secrecion
de hormonas esteroides afectan la calidad v la cantidad de las secreciones uterinas, lo que
puede provocar la muerte embrionaria (Hugues, 1980; Dziuk, 1968). En este sentido, la
adecuada relacidn entre progesterona y estréogenos también son muy importantes para la
cotvecta preparacién para la implantacion y mantenimiento de la gestacién (Hernandez er.
al., 1999). '

Blair et. al, (1991) demostré que cuando se administran o se incrementan los
niveles de estrégenos se produce un adelgazamiento del glicocalix epitelial uterino, con una
reduccion de la unién de la ferritina catidnica a las microvellosidades del epitelio uterino,
por lo que se produce la mortalidad embrionaria asociada con alteraciones de la superficie
endometrial uierina, principalmente en la etapa de adherencia (Blair ef. al, 1991). Asi
mismo, Geisert, et. @l (1991), encontraron que si se elevan las concentraciones de estradiol
en el dia 11 de gestacion no se afecta el desarrollo embrionario, pero si este incremento se
produce en el dia 10 se produce una pérdida total de embriones. Debe tomarse en cuenta
que en los cerdos los estrogenos actian luteotrépicamente, a diferencia del bovino y ovino,

donde actian luteoliticamente (Hansel ez. al., 1983)

B. FACTORES EXOGENOS

a. Factores nutricionales. La nutricion influye en diversos aspectos metabdlicos de las
cerdas, teniendo efectos sobre la tasa de ovulacidn, el mantenimiento de la gestacion y la
sobrevivencia embrionaria (Kirkwood ef. al., 1983).

El exceso de energia en la dieta durante el primer tercio de la gestacion, sobre todo
en los primeros 10 dfas postfertilizacién, provoca un aumento en la mortalidad cmbrionaria
(Roppa, 1995; Whaley et. al., 1997), aparentemente debido a las deficiencias de vitaminas
en los primeros 20 dias de la gestacién, aumentan la incidencia de la muerte embrionaria
(Vatti, 1993). La deficiencia de vitamina A provoca que el endometrio se queratinice lo
cual impide la fijacién del! biastocisto (Vatti, 1993). Asimismo, la deficiencia de retinol
afecta la concentracién de progesterona, provocando de esta forma la muerte del embrién

(Silveira et. al., 1998). Un efecto similar ocurre al existir deficiencia de vitamina E, lo cual



causa una insuficiencia endotelial (Whaley er. al., 1997), sin embargo, esta tltima actia
sinérgicamente con ¢l selenio ¥ sus deficiencias conllévan a la pérdida embrionaria ya sea
por: 1) Un pequefio incremento temporal de la sobrealimentacién maternal; 2) Una
asincronia del embrién con respecto al ambiente uterino (Robinson, 1986).

Ademas, otras vitaminas como el 4cido félico, son indispensables para el correcto
desarrollo embrionario. En este sentido, se ha observado que la administracién de 4cido
folico en la dieta aumenté en el nimero de embriones, asi como, una disminucion en la
mortalidad embrionaria (Jokic er. al, 1997: Matte er al., 1994). Fusch ez al., 1996
demostrd que el 4cido folico administrado en forma exdgena en una dosis de Smg/kg, evita
la muerte feta].

Las deficiencias de minerales (calcio, potasio, fasforo) provocan una deficiente
osificacion de los embriones, la cual inicia al final del primer tercio de la gestacion (Mateos
el al., 1995), conllevando a una desmineralizacién y retardo en el crecimiento (Pacheco,
1996). Asi mismo, se relaciona esta deficiencia con una baja fertilidad y disfuncion ovérica
(McDonald et. al, 1993). En cuanto al selenio provoca una desnutricién protefnica-caldrica
causando la muerte embrionaria (Pacheco, 1996)

Las restricciones proteicas durante el segundo y tercer tercio de la gestacion provoca
una disminucién del desarrollo muscular de los fetos, ademds de afectar la condicién
corporal de las hembras (Foxcroft, 1992).

b. Factores Ambientales. Uno de los elementos ambientales que més afectan a las cerdas
gestantes son las altas temperaturas. En este sentido, se ha reportado que en el cerdo, una
temperatura mayor a 30°C evitan la fecundacién y la implantacién (Hugues, 1980; Edwards
el. al, 1968, Edwards et al, 1994), provocando un incremento en la mortalidad
embrionaria (Vesseur ef, ol 1996). Las temperaturas superiores a 25°C provocan que el
riego sanguineo hacia el itero disminuya, con lo cual se reduce el aporte de nutrientes a los
embriones o fetos, segiin sea el caso (Dziuk, 1987; 1992).

¢. Manejo. En Ia cerda gestante, el manejo definido aqui como las practicas de alojamiento,
movimiento y alimentacién, juega un papel primordial principalmente durante el primer
tercio de la gestacién (Vesseur er. al, 1996). En este sentido, cuando las cerdas son
sometidas a cambios bruscos (cambio de alojamiento, cambio en el tipo de alimentacién,
etcétera) la cerda se estresa, ya que influye en la relacién hipotalamico-pituitarico-ovarico y
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en el contenido uterino, por lo que altera la liberacién de hormonas gonadotropicas, LH y
FSH, lo cual induce a la muerte embricnaria (Vesseur, 1996).

d. Instalaciones. El tipo de alojamiento que se utilice para las cerdas gestantes puede
afectar el tamafio de la camada. En diversos estudios en los que se ha comparado el uso de
animales en pastoreo contra animales estabulados, se ha observado que los animales en
pastoreo tienden a temer mas lechones nacidos vivos al parto que sus contraparte
estabuladas (Mutetikka er. al,, 1993; Klocek, 1997). Ademas, al comparar el uso de corrales
contra jaulas individuales se ha encontrado que se incrementa el nimero de lechones
nacidos vivos (Pope et. al., 1990). Posiblemente, el movimiento que permite el alojamiento
en corral o pastoreo en vez de la inmovilidad casi total de las cerdas alojadas en jaulas,
conlleva a que las cerdas primeras depositen una menor cantidad de grasa alrededor del
ovario, lo cual puede interferir con la tasa de ovulacién y por ende el tamafio de la camada
(Perez et. al., 1995).

‘. Micotoxinas. La ingesta de zearalenona en el alimento a concentraciones por encima de
)30 partes por millén durante las 3 primeras semanas de gestacién provoca la muerte
embrionaria ya que tiene propiedades estrogénicas (Etienne et al., 1994) lo cual afecta al
ambiente uterino al provocar una disminucién de los niveles de LH v progesterona (Gedek,
1984).

Por otra parte, la toxina T-2, extraida del Fusarium sporothichiodes también induce
la mortalidad embrionaria, sin embargo, no tiene un efecto teratogénico y lo que se observa
s una feucopenia con reduccion del 25% de substancias bactericidas, actividad lisosomal vy
complemento. Ademas, se presenta una reduccién de proteinas sanguineas y elevacion en la
proporcion de alfa y beta globulinas, lesiones edematosas y hemorragicas en el tracto
digestivo, asi como lesiones degenerativas en rifiones e higado del embrién (Elistratov et.
al., 1984),

f. Factores Microbiologicos. Entre las enfermedades infecciosas que provocan la
mortalidad embrionaria se destacan el Parvovirus (Masari ef. al, 1983; Brunner er. al.,
1987), Rubulavirus de la enfermedad del ojo azul, Fiebre Porcina Clasica (Hermanns et.
al ,1981), el sindrome reproductivo respiratorio porcino (PPRS) (Medvecrky, 1996),
SMEDI causado por enterovirus (Hogg et. al., 1997) y el Aujeszky (Alt, 1985; Iglesias ef.
al., 1988; Mogollon er. al., 1996), pseudorabia (Hogg ef. al., 1997). La mayoria de estos
agentes tienen mds afinidad por el tejido fetal, e interrumpen de manera parcial o total la
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gestacion. Entre los agentes bacterianos se destacan (Escherichia coli, Actinomyces

piogenes, S. aureus, Salmonella spp. , Brucella suis, Leptospira spp. y Actinomices suis)
(Tubbs, 1995).
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4. MUERTE FETAL

Cuando la muerte del producto se produce después del dia 30 a 35 de gestacién se
clasifica como muerte fetal. Entre las causas més comunes de dicho evento se encuentran:
las alteraciones uterinas, las deficiencias nutricionales § las intoxicaciones, asf como las
deficiencias en el manejo, en las instalaciones, y los procesos infecciosos (Tubbs, 1987).

Al ocurrir la muerte de un feto, la vida de los otros no siempre se ve afectada, ni
tampoco se desencadena el aborto en la mayor parte de los casos (Torres, 1996). En el
primer caso, cada feto esta envuelto en su propia envoltura (Hafez, 1993) lo que impide que
las toxinas u otros agentes pasen a los demas fetos (Mogollén ef. al, 1996) En el segundo
caso, el aborto s6lo se desencadena si se murieran todos los fetos (Wrathall, 1995).

Cuando la muerte fetal se produce sin presentarse el aborto, los tejidos fetales sufren
diferentes procesos dependiendo del momento de la muerte. Cuando esta ocurre en el
segundo tercio de la gestacién los fetos se momifican, es decir, sufren un proceso de
deshidratacion (Schnurrbusch et al., 1981). Sin embargo, si la muerte ocurre en el tercer
tercio de la gestacion, la momificacién no se alcanza a realizar v los fetos nacen completos,
pero de diferente tamafio, dependiendo de la edad en la que ocurra la muerte de cada feto
(Wrathall, 1995). Es importante ademas, diferenciar entre los fetos paridos muertos y los
mortinatos. Estos ultimos, son los fetos que mueren en el transcurso del parto y la asfixia
representa la principal causa de muerte (Torres, 1996).

Para determinar la posible causa de la muerte fetal se requiere de la historia de la
cerda tomando en cuenta el nimero de parto, la etapa de la gestacion, la valoracion fetal
(peso y longitud), y la presencia de alteraciones fetales como autolisis, momificacion o
maceracidon (Mogollon er. al, 1996). Ademas, son importantes algunos pardmetros
reproductivos como la tasa de abortos en la cerda y la presencia de fetos anormales
(Wrathall, 1995).

De acuerdo a un estudio realizado por Torres, 1996, el porcentaje de lechones
nacidos muertos varia entre un 2.4% y un 10%.

La muerte fetal resulta en aborto, el cual puede observarse al momento del parto, al

producirse el nacimiento de lechones muertos o momificados (Mogollén et ai., 1996).



El aborto se define como la expulsiéon de un feto muerto antes de completar su
maduracién, o de un feto vivo que atn no es viable (Mogollén et. al., 1996) y generalmente
ocurre a consecuencia de algun proceso infeccioso, pero fisiolégicamente se debe a una
alteracién del control hormonal de la gestacién, debida a la liberacion de prostaglandinas
por parte de los tejidos dafiados. Las prostaglandinas inducen a una degeneracion del
cuerpo liteo (Rillo, 1982).

En la cerda, se requiere la presencia de cuerpos liteos durante toda la gestacion, por
lo que cualquier cosa que interrumpa su funcién y finalice con la produccién de
progesterona terminard la gestacion (Beltranena et. al., 1991).

Existen diversas causas que pueden inducir al aborto dividiéndose en 2 grupos: no
infeccioso e infeccioso. Entre los no infecciosos se¢ encuentran: El incremento de
temperatura ambiental (Edwards, 1968), el exceso de nufricion (Tubbs, 1992),
micotoxicosis (Etienne ef al, 1994} y para las causas infecciosas se encuentran: la
leptospirosis (Mogollén et al., 1996), erisipelosis (Mogollén er. al, 1996), infecciones
bacterianas mixtas (Mogollon ef al, 1996), brucelosis (Mogollén et al., 1996), virales
(Dee, 1995), Pseudorabia (Hogg et al, 1997), encefalomiocarditis (LittleJohns, 1984;
Hogg et al, 1999).
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I1L Objetivos

Generales
Determinar en que momento se presenta la muerte embrionaria o fetal teniendo en cuenta el

estado corporal, edad de la cerda y algunos pardmetros reproductivos relacionados con la

viabilidad embrionaria y fetal.

Especificos

e Estudiar en que momento de la gestacién se presenta la muerte embrionaria o fetal.

® Determinar como influye la condicion corporal, y el espesor de la grasa dorsal de la
cerda sobre la viabilidad de los embriones y/o fetos.

» Analizar algunos pardmetros reproductivos (tasa de ovulacion, tasa de fertilizacion, y

tamafio de la camada) relacionados con la muerte o sobrevivencia embrionaria y/o fetal.

IV. Justificacion

Debido a que la pérdida embrionaria ocurre entre un 26% al 43% en cerdas, lo cual provoca
deficiencias en el eficiencia reproductiva de la cerda por lo que redunda en pérdidas
economicas en las explotaciones porcinas, por lo que es necesario conocer el momento

donde ocurre dicha pérdida asi como de ser posible las causas que la provocan.
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cerda sobre la viabilidad de los embriones y/o fetos.
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donde ocurre dicha pérdida asi como de ser posible las causas que la provocan.
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V. MATERIAL Y METODOS
1. LOCALIZACION

El presente estudio se realiz6 en una granja porcina ubicada en Tecamachalco de
Guerrero, localizado en la parte central del Estado de Puebla, en una granja de explotacién

de ciclo completo y con una produccién de sistema intensivo, utilizando 14 dias al destete.

2. ANIMALES EXPERIMENTALES

Se utilizaron 63 cerdas hibridas recién paridas, seleccionadas por su historia previa
de camadas pequefias (menos de 8 lechones) y la ausencia de patologias diagnosticadas
clinicamente. Las cerdas tenian entre uno y cuatro partos previos. El estudio se realizé a
partir del destete, realizado a los 14 dias de lactacién. Las cerdas fueron manejadas en
forma rutinaria para servirlas en el primer estro post-destete. La deteccién del estro se
realizé por observacion visual y paseo del semental 2 veces al dia. Una vez detectado el
estro se procedié a realizar la inseminacién artificial 2 veces con intervalo de 12 horas,
previamente el semen fue evaluado. Al momento del servicio se determiné la condicién
corporal de cada cerda, clasificindolas de acuerdo a Tubbs, 1995.

Para el caso de las variables productivas como fueron: la grasa dorsal se midié con
el aparato de ultrasonido, en animal vivo; luego de sacrificadas las cerdas se midieron: el
tejido magro, el cual se determiné pesando el animal en canal, sin visceras, sin cabeza, sin
patas; el peso en canal, se midi6 el animal muerto sin visceras; y la profundidad de grasa
dorsal y muscular se determind cuando el animal estaba en canal y con una regleta se midid

el grosor de estas en la Gltima costilla y primera vértebra lumbar.

3. ALIMENTACION

Las cerdas fueron alimentadas de acuerdo a la rutina de la granja al inicio y al final

del estudio, se analizé el alimento con el objeto de determinar su composicién.

4. DISENO EXPERIMENTAL

Una vez servidas las cerdas, 38 de ellas fueron programadas para scr sacrificadas a
diferentes intervalos post-servicio. Las otras 25 no fueron sacrificadas y fueron seguidas

hasta ¢l parto.
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Entre el dia 1 y 3 post-servicio se sacrificaron 3 cerdas, entre el dia 4 y 7 se
sacrificaron 7 animales, entre el dia 8 a 12 se sacrificaron 6 cerdas, del dia 13 a 25 se
sacrificaron 9 cerdas, y entre el dia 26 y el 35 se realizd el sacrificio de 13 animales.

Inmediatamente después del sacrificio se obtuvieron el ttero, ovarios y oviductos,
los cuales procedieron a ser examinados.

En el caso de los oviductos se registrd el aspecto de la mucosa, la presencia o
ausencia de liquidos acumulados, v la presencia o ausencia de alteraciones.

Con relacidn al Gtero se determind la longitud, peso, consistencia y coloracion. Ademas
se registro el contenido (fluido y/o embriones). Se tomaron muestras de titero, ovarios y
oviductos, las cuales fueron fijadas en formol buferado al 10% por 72 horas, para
posteriormente ser procesadas por el método de inclusion en parafina y teftidas con
Hematoxilina- Eosina (Hansel ez. al., 1983; Grant et. al., 1989; Stevens et. al., 1995).

Para la recolecta los embriones se siguieron distintos procedimientos dependiendo de la
edad de la gestacién. En el caso de las hembras sacrificadas entre los 1y 7 dias post-
servicio se realizé el lavado de los oviductos, para lo cual se realizo la separacion del
mesosalpinx y del tracto reproductivo, luego se separaron los oviductos del atero, para la
recuperacién de los embriones fue necesario poner en este extremo del 6rgano un filtro
EMCO y por el otro extremo, por donde estaban los ovarios se introdujo una aguja y con
una jeringa se aplicaron 10 mi de una solucién, que fue preparada de la siguiente manera:

¢ ] litro de agua bidestilada.

e Sobre de Dulbecco (Solucién fosfatada mas calcio).

¢ 1 ml de penicilina estreptomicina.

¢ 6 ml de seroalbumina.

Posteriormente se contabilizaron los embriones que fueron recolectados en el filtro EMCO,
al trasladarlos a cajas de Petri para de esta manera ser buscados por medio de un
microscopio estereoscépico y realizar el conteo, analizando sus estructuras, donde se
observaban embriones de 4, 8, 16 células y moérulas de 32 células.

Adicionalmente, se lavaron los cuernos uterinos con la misma solucion utilizada para
los oviductos, para lo cual cada cuerno se dividié en 3 a 5 fragmentos cada uno, debido a su
gran longitud (1.50 a 2 m de longitud). En cada fragmento se introdujo por la parte cercana
al ovario la solucién dicha anteriormente, pero en este caso fueron 250 a 300 ml y por el

extremo opuesto se colocé ¢! filtro para recolectar los embriones. Tanto en el caso del
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lavado de oviductos como en el lavado del ttero, el fluido drenado del interior del érgano
era filtrado dejando pasar la solucidn a través del filtro EMCO, para posteriormente
localizar, contabilizar y clasificar los embriones por medio de un microscopio
estereoscopico de luz con resolucién de 6X.

A los embriones recolectados se les evalud la morfologia y grado de desarrollo de
acuerdo a lo descrito por Lambert e al (1991) determinandose su normalidad o
anormalidad (Valencia, 1986; Hernandez et. al., 1999).

En las cerdas sacrificadas entre el dia 8 y 12 no se lavaron oviductos, sino solamente
los cuernos uterinos, cada uno de los cuales fue dividido en tres secciones con el fin de
facilitar el lavado, que se realizé en forma similar al descrito en las cerdas sacrificadas en
etapas anteriores, evaludndose los embriones en la forma descrita por Valencia (1986) y
Fenton et. al., (1970).

En las cerdas sacrificadas entre el dia 13 y el dia 35 de la gestacidn se separd
cuidadosamente la membrana coriénica de la pared uterina, extrayéndose la placenta
completa con sus liquidos y el embridn en su interior. Se procedié a determinar la longitud
de la placenta, consistencia, coloracién y presencia de alteraciones internas o externas.
Posteriormente se incidié la membrana coridnica y la membrana amnidtica para extraer el
embrién, determinandose su estado de desarrollo, su wviabilidad, su normalidad o
anormalidad, y la presencia de factores indicativos de muerte previa, tales como liquido
amnidtico con hemdlisis, reabsorcidn de membranas fetales, ausencia de liquidos ©
presencia de petequias en los fetos (Asworth, 1991). Para determinar el desarrollo
embrionario se determiné la longitud desde la base de la cabeza hasta ]a punta de la cola
{(Jindal et. al., 1996)

En las cerdas que fueron seguidas hasta el parto se determiné el tamafio de la

~

camada, contabilizandose los lechones nacidos vivos, lechones nacidos muertos y la
presencia o ausencia de momias, v en su caso numero de éstos. En el caso de obtenerse un
feto muerto, se denominaba momia si se encontraba deshidratado y macerado. Se considerd
que un feto murid poco tiempo antes del parto (al final de la gestacion) si su aspecto era de
color café grisicco, con tejido conectivo rojo brillante y edematoso, higado, bazo, y pulmén
de color café rojizo, debido a la hemolisis y autolisis. Se consideré que el feto murid
durante ¢l parto (mortinato) si se encontraba en desarrollo a término, con tamafio normal,
picl descolorida, con liguido seroso amarillento a nivel de la cavidad abdominal y toracica
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(Svendsen et. al., 1982). Este tipo de mortalidad durante el parto generalmente se debe a
ruptura del cordén umbilical, desprendimiento prematuro de las membranas fetales o parto

demasiado prolongado.



VI. RESULTADOS

Grupo muerte embrionaria.

Nutricion.

Al analizar el alimento suministrado a las cerdas primerizas se observé que los
requerimientos nutricionales fueron de 3,455.99 EM kcal/kg al iniciar el estudio y de 3,211
kcal/kg al final. Al analizar las dos muestras de alimento se observé que esta diferencia se
debid a un incremento de 3 a 5% de extracto etéreo, correspondiente a los lipidos (cuadro
2). Asi mismo, se realizé un examen para determinar la cantidad de selenio en cada
muestra. Los resultados reportaron que durante el perfodo de estudio el nivel de selenio fue
de 185ppm, el cual es 93% inferior al nivel aceptado en la nutricién porcina. Ademds, se
realizaron determinaciones de calcio y fésforo, y al iniciar el estudio se reportaron los
siguientes resultados: el calcio fue de 1.66% y para fosforo fue de 0.84%, al inicio del
estudio, observandose una relacion casi de 1:1, como es lo recomendado para el caso del
alimento para cerdos y dichos resultados fueron similares a los encontrados al finalizar el
estudio, encontrandose una diferencia de 8.3% respecto al fésforo. A su vez se realizé un
anélisis de micotoxinas observandose 8 bandas fluorescentes en el trayecto del
cromatograma y ninguna de las cuales correspondio a aflatoxinas ni a zearalenona.

Se realizaron las mismas pruebas para el alimento de las cerdas multiparas ¥
gestantes (Cuadro 3), y los resultados fueron los siguientes: los requerimientos
nutricionales al inicio del estudio fue de 2,975.00 Keal/kg v al finalizar el estudio fue de
3,317.00 Kcal/kg, observandose un incremento de 11.49%, y dicho incremento se debe al
incremento de las necesidades alimenticias suplidas por el animal al iniciar el estudio de
383.27 kcal/kg de energia metabolizable, debido al aumento en un 8% a 13 de extracto libre
de nitrégeno, correspondiente a los carbohidratos dados en la dieta. Por otra parte también
se realizaron las pruebas de calcio y f6sforo para el inicio del periodo en estudic y los
resultados fueron para calcio de 1.00% y para Fésforo de 0.71%, observandose un
incremento de 36% respecto al calcio y una reduccién de 25.35% de fésforo, por lo que la
relacién no se ve de 1:1, debido a la deficiencia de fésforo, siendo esta de 2.5 veces menor

de fosforo contra el calcio, Ademds, a csta muestra se le determiné los niveles de selenio el
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cual es de 8.93% superior al nivel aceptado en la nutricion porcina. Asi como también se
determiné la presencia o no de micotoxina y salié negativo a estas.

Eficiencia Reproductiva.

De las 38 cerdas sacrificadas entre el dia 1 y el dia 35 post-servicio se encontraron
embriones en 25, por lo que el 65% de las cerdas estaban gestantes al ser sacrificadas. Las
otras 13 cerdas (34.21%) no estaban gestantes al ser sacrificadas. El 70% de las cerdas
sacrificadas entre el dia 1 y 7 post-servicio tenian embriones normales (cuadro 4). Este
porcentaje se redujo a 50% entre el dfa 8 y 25, aunque volvio a elevarse a 83.3% entre el
dia 26 a 35.

No se observé diferencia estadistica significativa en la condicién corporal, tejido
magro, grasa dorsal, peso en canal, profundidad de grasa dorsal ni profundidad muscuiar
(P>0.05), entre las cerdas que quedaron gestantes y aquellas que no lo hicieron (cuadro 5).

En el cuadro 6 se muestra que el tamafio de la camada en partos previos no fue
diferente entre las cerdas que se encontraron gestantes y las que no tenian embriones al ser
sacrificadas. A] comparar los hallazgos ovaricos entre las cerdas gestantes y no gestantes se
encontro diferencia significativa P<0.05= en el nimero de cuerpos ldteos, que fue mayor
(17£6.53) en las cerdas gestantes que en las no gestantes (10£7.7). En cambio no existio
diferencia en el peso o tamafio de los ovarios, ni en el numero de foliculos. El cuadro 6
también, muestra que la principal causa del bajo nfiimero promedio de embriones
encontrados en las cerdas gestantes (5.7+4.8) fue la falta de fertilizacion, ya que solamente
6.5+4.8 de los dvulos estaban fertilizados, mientras que 11.68+7.4 no lo estaban.

Al analizar la informacidn de acuerdo al nimero de partos previos de la cerda se
observd que la condicién corporal y peso al rastro aumentaron conforme la cerda tenia més
partos previos (cuadro 7), aunque las diferencias casi nunca fueron significativas (P<0.05).

No se encontraron diferencias significativas entre cerdas con diferente nimero de
partos con respecto al tamafio v peso de los ovarios, ni en el nimero de estructuras
presentes en ellos. Tampoco hubo diferencias significativas en el numero de évulos
fertilizados o de embriones viables, aunque las cerdas de segundo y tercer parto tuvieron
practicamente el doble que el resto de las cerdas. Asi mismo en el cuadro 7, se observan los
resultados productivos y reproductivos respecto al nimero de partos por dias de gestacion,
cuya variabilidad obtenida para la condicién corporal fue P>0.001 y el tamafio promedio de

camada fue P> 0.0006).
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Al analizar la informacién productiva y reproductiva de las cerdas que no quedaron
gestantes (cuadro 8), se consider6 el namero de parto de las cerdas en estudio para evaluar
la muerte embrionaria, las cuales siguieron la tendencia observada para las cerdas gestantes
descritas en el cuadro 7.

En cuanto a la informacién productiva y reproductiva por dias de sacrificio donde sélo se
encontré significancia estadistica (P < 0.03) en el nimero de foliculos (Cuadro 9).

Anormalidades observadas.

Las anormalidades observadas en el tracto reproductor en las cerdas gestantes y no
gestantes se analizaron tanto por dias como por numerc de parto, siendo que de las 38
cerdas, 13 de ellas (34.21%) presentaron algim tipo de alteracion.

El 77% de las alteraciones encontradas fueron quistes ovaricos v el 23% restante
consistié en hiperemia uterina (cuadro 10).

El 70.4% de los quistes ovaricos se clasificaron como quistes luteales, y sélo el
5.1% como quistes foliculares. También se presentaron cuerpos liteos quisticos en el
24.5% de los casos {cuadro 11).

Al analizar los niveles de progesterona y estradiol de los diversos tipos de quistes se
encontraron mayores concentraciones de progesterona en el liquido de los quistes
foliculares (183.2 ng/ml) que en los quistes luteales(84.8 pg/ml). También los niveles de
estradiol fueron mayores en los quistes foliculares (1824.03 ng/ml) que en los Iuteales
(675.17pg/ml) (cuadro 12).

En las cerdas que se mantuvieron hasta el parto se registré un tamafio promedio de
camada de 8.6 lechones. Sin embargo, el promedio de lechones paridos vivos fue sélo de
7.6, encontrandose 0.88 lechones paridos muertos y (.12 momias en promedio (cuadro 13).

Al comparar el mimero total de lechones y el niimero de lechones nacidos vivos en
cerdas con diferente nimero de partos se encontrd que ambos valores fueron mayores en las
cerdas de 3 partos, mientras que el minimo se encontrd en las cerdas sin partos previos.
También el nimero de lechones paridos muertos fue mayor en cerdas de tercer parto

(cuadro 14)



VIL. DISCUSION Y CONCLUSIONES

En el presente trabajo se confirmé que las cerdas estudiadas tienen un problema de camadas
pequeflas, sin embargo, la principal causa de este problema no parece ser la mortalidad
embrionaria, sino la falta de fertilizacién del ovocito, que provocd que en las cerdas que
quedaron gestantes existiera un promedio de 11.7 évulos no fertilizados y solamente 6.5
embriones, de los cuales 5.7 eran viables al momento de ser sacrificada la cerda (cuadro 6).
Esto contrasta con la tasa de fertilizacién del 95% encontrada por Roppa (1995) en cerdas
primerizas y al 89.7% encontrada por Rich et. a/.(1968) en cerdas servidas en forma natural
y de 92.4% en cerdas inseminadas artificialmente.

Adicionalmente, si parece haber existido un cierto grado de mortalidad embrionaria,
ya que el mayor porcentaje de cerdas gestantes se obtuvo en las cerdas sacrificadas durante
la primera semana de gestacién (70% de cerdas gestantes) porcentaje que bajé a 50% entre
el dia 8 y 25, aunque volvio a elevarse a 83.33% después del dia 26. Aunque el nimero de
cerdas sacrificadas no permite establecer conclusiones definitivas, si parece evidente que
después del dia 8 permanece gestante un nimero menor de cerdas que las que
originalmente concibieron.

Al pensar en las posibles causas tanto de falla en la fertilidad como de la muerte
embrionaria, debe destacarse que en el alimento se encontré exceso de energia derivada
tanto de grasas como de carbohidratos. Este tipo de exceso energético puede provocar una
elevacion exagerada de los niveles de insulina, que a su vez puede provocar un desbalance
en las concentraciones de hormonas esteroides, particularmente afectando la relacion entre
estrégenos, progesterona y andrégenos (Herradora et. al., 1998; Bartholomew, 1988; Utiger
R, 1996; Dunaif A, 1997; Lobo RA, 1997; Marcus, 1999).

Por su parte, el exceso de lipidos puede provocar un aumento en la sintesis de
prostaglandinas, ya que estas hormonas son derivadas de un lipido, el acido araquiddnico,
que es transformado por accién de la enzima ciclooxigenasa. El exceso de produccion de
prostaglandinas, y en particular de prostaglandina F2o puede provocar la regresién
prematura del cuerpo liteo y por o tanto la muerte de embriones (Navarra et. al., 1996;
Michelle et. al., 1998; Balasubramanyam, 1999)

Los efectos adversos del exceso de energia sobre la gestacién en la cerda ya habian sido

descritos por diversos autores que encontraron que la administracién de mas de 3,200
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Kcal’kg de energia metabolizable a cerdas gestantes les provoca problemas de
sobrevivencia embrionaria, que se refleja en menor porcentaje de gestaciones, aunque no en
camadas mds pequefias (Foxcroft ez. al, 1992; Mateos et. al., 1995)

En otro trabajo (Herradora, 1998) se encontré que si el contenido nutricional del
alimento de lactancia para primerizas esta por encima de 3300 Kcal/kg de EM, y sobrepasa
del 15 a 17% de PC, la cerda tiende a engordar 1o que es perjudicial para la sobrevivencia
embrionaria y para el establecimiento de la siguiente gestacion por el mismo acimulo de
grasa corporal.

En otro estudio realizado por Kirkwood et. /., 1985 se encontré que el incremento de la
energia en el alimento altera los niveles de estrogenos y la produccion de FSH lo que
influye en la sobrevivencia embrionaria, resultados que son similares a los del presente
estudio. Adicionalmente, la disminucién de las concentraciones de FSH podria explicar
parcialmente el alto contenido de quistes ovéricos encontrados en el presente trabajo, asi
como €l bajo contenido de estrogenos en el fluido de dichos quistes. En el presente trabajo
no se determinaron las concentraciones de androgenos en el fluido de los quistes
foliculares, pero es probable que si existe una deficiencia de FSH las concentraciones de
androgenos sean elevadas, debido a la incapacidad de las células de la granulosa para
aromatizar a estrogenos.

Conejo, (1992) determind que el tamafio de la camada es menor en cerdas primerizas
que en cerdas multiparas, debido a la menor capacidad uterina en las cerdas que nunca han
estado gestantes. Los resultados del presente estudio concuerdan con dichos resultados,
pues en las cerdas primerizas sacrificadas durante la gestacion el tamafio promedio de
camada fue de 3.8, mientras que en las cerdas multiparas y las cerdas multiparas del mismo
grupo estuvo entre 6.5, 5.4 y 6.0. También en las cerdas que continuaron con la gestacidn
hasta llegar al parto se encontré un mayor nimero de lechones al parto en cerdas multiparas
que en las primerizas.

Segin Vatti, 1993 el blastocisto puede morir por alteraciones a nivel uterino, en el
presente estudio se comprobé lo dicho anteriormente ya que se observaron alteraciones
macroscopicas como hiperemia uterina.

Por otra parte es un estudio realizado por Torres, 1996 se determiné que el porcentaje

de LPM varia entre 2.4 % y 10 %, para el presente estudio no se presentaron abortos o
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mortinatos en las cerdas del grupo de muerte fetal, pero si se observo el aumento de LPM
en cerdas del parto 3 frente a los otros partos, siendo éste de 2.6 = 4.77.

Dziuk (1968) demostrd que el incremento de LPM se presenta cuando el tamaifio de
camada es inferior a 4 lechones o superior a 9 lechones, lo que concuerda con este estudio,
en el cual el nimero de LPM fue de 2.6 + 4.77 con un promedio de tamafio de camada de
10.7 £ 1.64.

En el presente estudio se obtuvieron 13 casos que no presentaron embriones o fetos, en
77% de estos casos se observo la presencia de quistes ovéricos, estos datos son similares a
los reportados por Escobar, 1994, quien concluy6 que por la presencia de los quistes
ovaricos disminuye la sobrevivencia embrionaria o fetal.

En el presente estudio se observé que las cerdas nuliparas y cerdas de parto 4
presentaron el 50% de fertilidad cuando presentaron cuerpos lateos quisticos, comparada
con las otras cerdas que fue de 79%, lo que se corrobora lo dicho por Morrow, 1986, que
explica que los cuerpos liteos quisticos afectan la fertilidad. Ademas los quistes ovaricos
afectaron la fertilidad en un 50% en los dias 8 y 25.

En un estudio realizado por Grant et l.,1989 midieron niveles de concentraciones
hormonal de progesterona y estradiol en el liquido folicular de los foliculos normales y
atribuyen que los foliculos que midieron de 2 a 3.9 mm de didmetro tuvieron 14.5 pg/ml de
estradiol y 11.87ng/ml de progesterona, mientras que los foliculos de 9 mm de didmetro
llegaron a tener 1245 pg/ml de estradiol y 173 ng/ml de progesterona, en el presente estudio
no se tomaron los niveles de concentracién hormonal de foliculos normales, pero si se
tomaron los niveles de liquido folicular de los quistes, y se obtuvo que los quistes luteales
liegaron a tener 675.17 pg/ml de estradiol y 85.48 ng/ml de progesterona, y los quistes
foliculares presentaron 1823.03 pg/ml de estradiol v 84.48 ng/ml de progesterona, lo que
indica que tanto los niveles de progesterona como los de estradiol estaban disminuidos con
respecto a lo normal. Como se explicéd anteriormente, la deficiencia de estrégenos podria
deberse a la falta de aromatizacion debida a la deficiencia de FSH, en cuyo caso podria
esperarse un aumento en las concentraciones de andrégenos.

Las cerdas de 2 o més partos son las que tienen la mas alta incidencia de quistes
ovéricos (hasta un 120% mas) que en las cerdas jovenes, lo que puede deberse al mal
manejo de productos hormonales para sincronizar estro (Wisnant et. al., 1998; Ogasa ¢1. al.,
1993} o bien las lineas genéticas utilizadas (Deckert et. al., 1994).
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En el presente trabajo se concluye que las cerdas estudiadas presentaron un
problema de bajo indice de fertilizacion asociado a la presencia de quistes ovaricos.
Adicionalmente, se presentd una incidencia relativamente alta de mortalidad embrionaria
después del dia 8 de la gestacién. Todas estas alteraciones podrian estar relacionadas con
problemas nutricionales, especificamente con un exceso en la dieta de energfa derivada de

carbohidratos y lipidos.
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Cuadro 2. Analisis quimico proximal del alimento de lactancia para primerizas

Muestra 1 (inicio del periodo de estudio) y Muestra 2 (final del estudio)

Parametro Muestra 1 Muestra 2
B.H.' B.H.
Materia seca, % 94,21 89.93
Humedad, % 5.79 10.07
P.C.2 (nitrogeno *6.25), % 18.32 15.65
Extracto etéreo, % 10.30 7.92
Cenizas, % 5.79 5.65
Fibra cruda, % 3.20 3.27
Extracto libre de nitrégeno, % 56.61 57.44
T.N.D.?, % 87.14 81.11
E.D. * keal'/kg (aprox.) 3,841.94 3,575.96
E.M. ° keal®/kg (aprox.) 3,455.00 3,211.00

' Base htimeda

? Proteina cruda

3 Total de nutrientes digestibles
% Energia digestible

? Energia metabolizable

¢ Kilocalorias.
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Cuadro 3. Analisis quimico proximal del alimento de gestacién para cerdas de 2 o mas

partos Muestra 1 (inicio periodo de estudio) y Muestra 2 (final del estudio)

Parametro Muestra 1 Muestra 2
B.H.' B.H.'
Materia seca, % 93.66 89.80
Humedad, % 6.34 10.20
P.C.% (nitrogeno *6.25), % 15.12 13.91
Extracto etéreo, % 6.84 2.84
Cenizas, % 4.66 4.67
Fibra cruda, % 4.00 4.87
Extracto libre de nitrégeno, % 63.04 63.52
T.N.D.?, % 83.92 75.79
E.D.* keal ®/kg (aprox.) 3,700.96 3,341.60
E.M. ° keal “/kg (aprox.) 3,317.00 2,975.00

! Base himeda

2 Proteina cruda

3 Total de nutrientes digestibles
Y Energia digestible

* Energia metabolizable

®Kilocalorias.
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Cuadro 4. Resultados de fertilidad observada entre los 1 y 35 dias post-servicio en

cerdas gestantes y no gestantes

Periodo Total de cerdas Gestantes %
Si No
1 a7 dias 10 7 3 70
8 a 25 dias 16 8 3 50
26 a 35 dias 12 10 2 83.33




Cuadro 5. Peso, condicion corporal y caracteristicas corporales en cerdas que fueron

encontradas gestantes o no gestantes al ser sacrificadas entre los 1y 35 dias post-

servicio
Parametro

Si Neo
Nuamero de cerdas 25 13
Condicién corporal ' 2.540.092 2.37+0.15
Peso al rastro, (kg) ° 217.68<10.52 165.9
Tejido magro, (kg)’ 75.60+0.56 73.66 +1.0
Grasa dorsal, (em) * 1.7£0.08 1.94:0.25
Peso en canal, (kg) 5 167.5+6.86 148.27+£20.90
Profundidad de grasa dorsal, (cm) 6 2.7+40.142 2.87+0.20
Profundidad muscular, (cm)’ 2.8+0.142 2.66£0.2055
Consumo diario de alimento, (kg) ¢ 2.38+0.068 2.46=0.1083

Valores que representan la media = y error estandar



Cuadro 6. Hallazgos reproductivos en cerdas que fueron encontradas gestantes al ser

sacrificadas entre 1 y 35 dias después del servicio

Parametro Gestante
Si No

Tamaiio de camada promedio 4.95:+0.602 3.7+0.886
(en previos partos) ?
Peso ovarios (gr) ° 49.64+3.266 46.79+5.75
Tamaiio de ovarios (cm) ! 3.9:0.134 4.2x0.44
Ntmero de foliculos 98+6.2 7248.61
Ntmero de cuerpos liteos ** 17+1.3 10£2.13
Ovulos fertilizados'* 6.5+£0.96 0
Ovulos no fertilizados" 11.68+1.48 10+2.13
Embriones viables'® 5.75+0.96 0
Embriones no viables'’ 0.75+0 0

*Significancia estadistica P< (.05
Valores que representan la media + y error estandar

Las diferencias entre cerdas gestantes y no gestantes no son significativas , (P>0.05).
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Cuadro 11. Anidlisis por tipo de quiste presente en cerdas sacrificadas entre 1y 35
dias post-servicio

Tipo de quiste

Numero total

Ubicacién en &) ovario

Cuerpo luteo quistico
Quiste luteal
Quiste folicalar

Total

Derecho Izquierdo
24 14 10
69 36 33
5 2 3
98 52 46
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Cuadro 12. Analisis hormonal de quistes ovaricos en cerdas sacrificadas entre 1y

35 dias post-servicio

Niveles hormonales Quiste
Folicular Luteal
Progesterona, ngllml 183.24 84.48
Estradiol, pg*/ml 1824.03 675.17
'Nanogramo
? picogramo

Nota: El andlisis se realizé en forma de mezcla del liquido folicular perteneciente a cada
quiste, previa clasificacién macroscopica.
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Cuadro 13. Resultados observados en la eficiencia reproductiva de las cerdas en el

grupo de muerte fetal

Parametro Promedio + Error estandar
Namero de cerdas 25
Tamaifio de camada en promedio previo 8.6 x1.67
LPV 7.6+ 3.01
LPM 0.88% 2.20
Momias 0.12x 0.33
Peso promedio camada (Kg) 1229+ 3.83

' Lechones paridos vivos.
2] echones paridos muertos.



Cuadro 14. Parametros observados por niamero de parto en el grupo de muerte

fetal
Namero N TPC® LPV° Lrm® Peso de la camada
de parto (Kg) **
1 5 NR® 58+ 2.28 NR® 832+ 2.9 abc
2 5 946+ 1.119 9+ 1.87 0.4+ 0.54 13.72+« 32.6 a
3 5 107+ 1.64 8.4 + 5,12 26+ 4.77 1511 2.79 bd
4 5 926+ 2.17 926+ 2.17 0.2+ 0.44 1032+ 1.64 cd
5 5 924+ 1.64 924+ 1.14 04 £ 0.5 1452+ 3.92
I'N°® de cerdas

2TPC = Tamafio de camada en promedio previa al experimento.
31LPV = Lechones paridos vivos en el parto en estudio.

*LPM = Lechones paridos muertos en promedio en el parto en estudio.

3 * Significancia estadistica (P < 0.05), por la prueba exacta de Fisher,
a, b, ¢, d literales iguales muestran significancia estadistica.

®No registrado

% a® Valores representados por la media # e] error esténdar.
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