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RESUMEN 

Meave del Castillo Laura Elena. Efecto de la falla lactacio­
nal sobre el comportamiento productivo de las cerdas en 
su siguiente parto (bajo la dirección de Jorge R. López 
Morales y Ma. Elena Trujillo Ortega). 

El objetivo d·el presente trabajo fue evaluar el efecto 
que esta enfermedad provoco en la producción de las cerdas 
en el parto posterior al de la falla lactacional. Se anali­
zaron 553 partos de cerdas puras e híbridas de la Granja 
Experimental Porcina 11Zapotitlin 11 de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, ocurridos en el periodo 
comprendido de enero de 1985 a junio de 1988. Para la eva­
luación se consideraron las variables: Dias de destete 
a primer servicio (DDPS), Días de destete a servicio efecti­
vo (DDSE), Intervalo entre partos (IP), Número de partos 
por hembra al año (PHA), Número de lechones nacidos vivos 
(NLNV), Número de lechones nacidos muertos (NLNM), Peso 
de la camada al nacimiento (PCN), Lechones muertos en lactan 
cia (LML), Porcentaje de mortalidad en lactancia (PML)-;­
Lechones destetados (LD), Peso de la camada al destete 
(PCD) y Número de lechones destetados por hembra al año. 
Para el análisj.s estadístico de los datos se empleó el 
programo Statystical Analysis System (SAS) mediante los 
procedimientos análisis de varianza en modalidad GLM para 
tamaños desiguales de muestras, además de pruebas· de Ji­
cuadrada. Para las variables IP, PHA, PCD y LDHA se encon­
traron diferencias estadísticamente significativas (p< O.OS) 
desfavorables para el siguiente par to de las cerdas que 
presentaron cuadros cl!.nicos de falla lactacional. En las 
variables PCN, PHL y LD no se encontraron diferencias 
estadísticas entre grupos. Para la variable NLNM se encontró 
una relación estndisticamente significativo (p < O.OS) entre 
ésta y la falla lactacionel. En las variables DDPS, DDSE, 
NLNV y LML no se encontr6 ninguna relaci6n estadistic!!. 
mente significativa con le falla luctacional. Se concluye 
que al encontrar un efecto dctrimental de esta enfermedad, 
sobre los porámctros de las variables NLNM, IP, PHA, PCD 
y LDHA, debe tomarse en cuenta la falla lactucional junto 
con otros factores al momento de decidir el desecho de 
una cerda. 



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

En la década de los BO's la Porcicultura Nacional 

ha atravesado por la crisis más grave (13), y para enfrentar 

esta situación es necesario optimizar los recursos humanos 

y materiales ·con los que se cuenta (35). 

En los empresas porcinas la cerda tiene un propósito 

comercial, el cual consiste producir lechones de la 

manero más cf iciente para poder aumentar el margen de utili­

dad, uno de los indicadores más importantes de esta eficien­

cia productiva se basa en el número de lechones destetados 

por hembra al año (12,16). 

Como los costos de alimentación representan aproximada­

mente del 70-80% de los costos totales, resulta más eficaz 

aumentar la producti\•:idad de las cerdas que disminuir los 

costos fijos; esto queda más claro al saber que una cerda 

de baja producti.vidod (12 lechones destetados anualmente) 

consume 990 kg de alimento ol año, mientras que una cerda 

altnmente productiva (24 .lechones destetados al año) sólo 

conRume 150 kg más (lZ). 

Para tener un nivel adecuado de producción se requiere: 

el nacimiento aproximado de 12 lechones normales y fuertes; 



3 

la supervivencia de estos lechones; el creci•iento rápido 

y uniforme de éstos hasta el destete y el periodo previsible 

entre el fin de la lactación y el siguiente parto. Por 

lo que la alta •ortalidad antes del destete, el alarga•iento 

del tiempo entre éste y la concepción, así como el naci•ien---­

to de camadas poco numerosas por •encíonar sólo las •ás 

i•portantes. son factores que contribuyen al bajo rendiaien-

to y eficiencia de una cerda (12). 

Dentro de los padecimientos que afectan la productivi­

dad de las cerdas. en los últimos 15 años las enferaedade~ 

puerperales se han incrementado notablemente y la falla 

lactacional, más comúnmente conocida como mastitis-metritis­

agalactia (MMA) ocupa el primer sitio (17). 

La falla lactociona1 es un conjunto de signos cllnicos 

de los cuales destacan por su frecuencia de presentación 

1a agalactia o hipogalactia. la anorexia, la constipaci6n. 

1as descargas vaginales. la inflamación de la glándula 

mamaria. ln renuencia de la cerda al amamantamiento de 

sus lechont:>~ y fiebre ( 5, 11.19.21), manifestándose éstos 

entre el primer y el séptimó día posparto (11,17,22); el 

95% de los signos clinicos se presentan en los dos primeros 

d1Hs posteriores al parto (6 1 17,21), en donde la consecuen­

cia final es el aporte inadecuado de leche a los lechones 
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1. Involucrando a61o a la al,ndula aaaaria. 

2. Involucrando •Ólo al útero. 

3. Involucrando a aaboa al aiaao tieapo (17). 

·La falla lactacional se presenta en todos los sistemas 

de producción intensiva que ae practican en la porcicultura 

moderna (4,8,17), y aunque en M6xico no se han realizado 

trabajos para conocer la aedida en que afecta a las piaras 

de nuestro pais, se reconoce de ad e hace tieapo como un 

problema que provoca sobre todo aortalidad de los lecho­

nes (32). Adeaáa con loe estudios de otros paises se ha 

determinado que ni aun las piaras aejor administradas están 

exentas de presentar esta enferaedad (1). 

La 8ran cantidad de investigaciones realizadas a nivel 

mundial sobre esta enferaedad han - per•itido saber que se 

trata de un problema multifactorial, identificándose más 

de treinta causas que pueden agruparse en tres teorías 

etiológicas: infecciosa, de •anejo y deabalance horaonal 

(10,11,17,18,32,39). 

La mayoría de las descripciones de la enfermedad son 

generalmente opiniones clínicas J la informaci6n sobre 

la etiología y la patologla parecen, en •o•entos, ser poco 
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reales. Esto se debe, en gran parte, a la dificultad que 

existe pare reproducir a la falla lactecional en el laboratR 

rio, además de que los nuevos conocimientos de esta enferme­

dad se generan solamente con la información obtenido 

partir de las cerdas afectadas cl!nicamente en campo (33). 

TEORIA INFECCIOSA 

Esta enfermedad ha sido considerada aparentemente 

como infecciosa, puesto que se han reproducido cuadros 

cllnicos en ani.males inoculados con bacterias o con toxi­

nas bacterianos aisladas de casos activos de falla lactacio­

nal, sin embargo esto no ha podido ser reproducido de forma 

regular, lo que lleva a pensar que no solamente la presencia 

de un agente patógeno sea la causa de la enfermedad (11). 

Aunque mucho se ha especulado acerca del origen infec­

cioso de la falla lactacional, los irregulares aislamientos 

bacterianos realizados a partir del útero y de la vagina• 

asi como el hecho de que no existe una bacteria preponderan­

te que colonice a estos órganos, son determinantes para 

pensar que esta enfermedad no debe ser considerada Únicamen­

te infecciosa {l,17,21). Un gran número de bacterias Grum 

negativas se han aislado de estos órganos de entre ellas 

destacan, por su importancia en cuanto a la frecuencia 
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de aislam1ento, Escherichia coli y llebsiella spp (3,11). 

En una investigación', donde se cuantific6 el crecimien­

to bacteriano de la glándula mamaria o del útero, se obtuvo 

que de1 83% de las cerdas donde se logró hacer aislamientos, 

el 95.3% correspondieron colonias de Escherichia coli 

y el restante 4.7% a Klebsiella pneumonie (11). 

Parece ser que las infecciones del tracto urinnrio 

juegan un papel importante dentro de le teoria infeccioso 1 

ya que aparecen en el preparto y se diseminan en el tracto 

genital (11,27). 

Existen diferentes opiniones con .respecto a la present~ 

ción de mastitis en los casos de falla lactacional (3). 

Aunque. el término ha sido usado indiscriminadamente para 

designar a esta enfermedad, son ·pocos los trabajos que 

hon evaluado, con estudios histopatol6gicos y bioquimicos, 

la presencia de mastitis (10) • 

. Parece contradictorio que el principal 6rgano involucrA 

do en los problemas de falla lactacional, la glándula mama­

ria, no hoya sido objeto de amplios estudios por parte 

de los investigadores interesados en las enfermedades de 

cerdas posparturientas (10,18,24). 
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Por ejemplo, para Armstrong (3), la mastitis fue una 

lesión inconsistente. A pesar de que encontrb zonas de 

edema alrededor de las glándulas mamarias de las cerdas 

afectadas, generalmente las lesiones de mastitis eran foca­

les y limitadas a pequeñas Oreas de algunas y no de todas 

las glándulas mamarias de las cerdas. 

Wegmann col.(37), obtuvieron resultados similares 

a los anteriores. en donde del 100% de los animales estudia­

dos, el 83% presentaban mastitis; aunque de un total de 

816 g1ándualas mamarias, s6lo el 16% se vieron afectadas. 

Sin embargo, algunas investigaciones más recientes 

señalan que el hallazgo pato16gico dominante en las cerdas 

afectados es la mastitis en uno o varios segmentos de la 

glándula mamaria (29). 

El principal tipo de mastitis en esta enfermedad es 

la coliformc de origen galactogénico, y aunque la contamina­

ci6n de las tetaa con coliformes y su influencia sobre 

la incidencia d~ muMtitis no ha sido investigada totalmente, 

hay evidencias que muestran que existe una relaci6n entre 

el grado de contaminación de las tf:'!tas y el alojamiento 

de la hembra durante la lactancia sobre la presentación 

de mastitis coliforme (38). En el caso de Klebsiella spp, 
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ésta se ha podido aislar del aserrín que se utiliza como 

cama en los parid eros, y se ha relacionado con los casos 

activos de falla lactacional (11). 

TEORIA DEL HAL HANEJO 

Un gran número de investigaciones sostienen que las 

deficiencias .en el manejo como las alteraciones o distur­

bios en los programas de alimentación, los cambios bruscos 

en el tipo de alojamiento de gestación a maternidad, la 

falta de ejercicio de las cerdas, los porcentajes inadecua­

dos de fibra en las raciones, las variaciones constantes 

de temperatura y los alojamientos de las cerdas que no 

les permiten nada de movimiento, dan como resultado un 

estado de tensión constante que se relaciona directamente 

con esta enfermedad y que más adelante seré explicada en 

la patogenia (1,2,9,11,17,32). 

En 1984, BlackstrOm mencion~ que a partir de 16405 

partos de 31 piaras, en los casos de falla lactacional 

hubo una correlación positiva con los sitemns de alojamiento 

cada vez que las cerdas eran movidas de 'corrales colectivos 

de gestaci6n jaulas parideros individuales, donde las 

cerdas casi· no podían moverse (11). 
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TEORIA DEL DESBALANCE HORMONAL 

Se considera que existen diferentes tipos de·desajustes 

hormonales involucrados en la falla lactacional, por ejem­

plo, se ha vistc;t que la incapacidad de las cerdas para 

anidar en las jaulas paridera deprime la producción de 

prolactina (2) • o que las endotoxinas de las bacterias 

Gram negativas causan también una reducción de la prolactina 

(7.11), que como consecuencia en ambos casos disminuye 

la producción láctea (2, 7), o que el hecho mismo de la 

disminución de la sensibilidad de las miofibrillas del 

músculo liso de la glándula mamaria hacia la oxitocina 

en la primera semana posparto, como una respuesta fisiológi­

ca normal, sea la causa de la disminución de la prodllcción 

láctea en las cerdas afectadas con falla lactacional (31). 

También se ha observado que hay una relación entre 

los factores de tensión y los desbalances hormonales, pues 

al producirse los primero~ aumenta la producci6n de epinefr~ 

na ésta, a su vez, puede bloquear la acción del~ oxitoci­

na o nivel mioepitelial o a nivel del arco reflejo neuronal, 

que se origina en la glándula pituitaria posterior como 

respuesta a la succión de los lechones en amamnritamien-

to (11). 
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Entre las hormonas que se han cuantificado se observa, 

que existen diferencias desfavorables estadísticamente 

significati"'.as (p <O.OS), entre las cerdas enfermes y las 

cerdas sanas, para los niveles de prolactina y de tiroxina. 

Por otro lado, los niveles de cortisol y corticosteroides 

son significativamente mayores en las cerdas afectadas(ll). 

De igual manera se han cuantificado los niveles de 

hormonas tiroideas durante la gestación, encontrándose 

niveles significa~ivamente menores (p< O.OS) en T3 (triyodo­

tiron~na) a los 60 dias de gestacibn en el grµpo de cerdas 

afectadas, y en T4 (tiroxina) a los 90 d!es de preñez en 

este mismo grupo. Dei mismo modo, la albúmina y los indices 

de tiroxina libre fueron significativamente menores para 

los 60 y los 90 dias de gestación. Esto permite suponer 

que existe una predisposici6n de manifestar la enfermedad 

aun antes de haber parido (21,26). 

Una gran cantidad de estudios señalan el efecto positi­

vo que tiene el uso de prostaglandinas F2u para la inducci6n 

del parto con el aumento de presentaci6n de casos de falla 

lactacionel, aunque esta observaci6n no se presenta tampoco 

de forma constante (15,23). 

También desde el punto de vista anatbmico en relaci6n 
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al tracto ge ni tal, se ha observado que el tipo celular 

es exactamente igual en las cerdas sanas que en las enfer­

mas, sin embargo los ovarios de las cerdas afectadas son 

más pequeños, además de presentar folículos atrofiados, 

lo que permite considerarlos anormales en comparación con 

los de las cerdas sanas. Solamente como suposición, este 

hallazgo parece ser la respuesta de la deficiencia hormo­

nal (21). 

Por otra parte, el peso de las glándulas adrenoles 

es significativamente mayor (p<0.05) en las cerdas enfermas 

( 11), aunado e la presentación de cambios patológicos de 

tipo degenerativo que presentan estas glándulas en las 

cerdas con falla lactacional (21). 

La glándula tiroides presenta una gran diferencia 

de peso y de tamaño en las cerdas afectadas, sin evidenciar 

cambios degenerativos la glándula pituitaria, pesar 

de ser del mismo tamaño en ambas cerdas. presenta cambios 

que indican disturbios en su fisiología (21). 

EPIDEMIO!.OGTA 

Algunos autores han calculado que su incidencia va 

del al 70%. Otros investigadores han estimado que en 
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promedio el 15% de las hembras de todos las piaras son 

susceptibles a este padecimiento. Algunos más señalan que 

en las granjas con medios ambientes poco higiénicos, la 

incidencia de esta enfermedad se eleva hasta el 100%(17,25). 

La falla lactacional es una enfermedad que afecta 

a cerdas de todas las edades y a diferencia de lo que se 

pensó durante mucho tiempo, que las hembras jóvenes eran 

los más afectadas, se ha demostrado en amplios estudios 

cpidemio16gicos que la disminución de la incidencia, confor­

me uvanza el número de parto de las cerdas, no es significa­

tiva (1,6,19). 

Además se sabe que el tamaño de la camada no está 

relacion_ado con la incidencia de la enfermedad, al igual 

que tampoco se ha encontrado relación entre el tamaño de 

la piara y la incidencia de falla lactacional (19). 

Sin embargo, si hay diferencias estadísticamente signi­

ficativas de la incidencia de falla lactacional entre cerdas 

híbridas puras, siendo menor en las primeras. También 

ut• sabe que los partos prolongados y la ayuJu obstétricn 

dada por veterinarios por munej8dores de las piaras, 

causan un incremento de la enfermedad cuatro veces mayor 

que en los partos normales ~19). 
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Otros datos epidemiológicos que se conocen son la 

mayor frecuencia en la presentaci6n de la enfermedad de 

junio a octubre (3er tercio del año), y en caso de que 

se presente falla lactacionol en una cerda, aumenta el 

riesgo de repetir esta enfermedad en su siguiente parto 

(6, ll, 19). 

PATOGENIA 

Cuando se discute la patogenia de la falla lactacional 

en las cerdas debe entenderse que es una enfermedad heterog! 

nea que involucra muchas etiologías que pueden estar 

presentes al mismo tiempo. Por ejemplo, la falla lectacional 

debida a mastitis puede ser fácilmente explicada, pero 

sin ésta su explicación no resulla clara (11). 

Aparentemente hay una interrelación entre cualesquiera 

de las etiologías propuestas y sus factores predisponentes. 

Generulmente estos Últimos se clasifican como factores 

de tensi6n, y por ejemplo, no se sabe si la funci6n endócri­

na alterada es la que permite o estimula la absorción de 

endotoxinas de la gl6ndula mamaria, del 6tero o del intesti-

no, o si es la absorción de endotoxinas la causo de la 

alteraci6n de los niveles endócrinos (11). 
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Aunque aun la patogenia real no ha sido aclarada, 

hay evidencias importantes de que el desarrollo ae la enfer­

medad no sea igual para todos los casos de falla lactacio­

nal (!!). 

A continuaci6n se describen las hipótesis más sobresa­

lientes que existen acerca de la patogenia de la falla 

lactacional. 

En 1978 Elmore demostr6 que las endotoxinas ex6genos 

de Escherichia coli, que es la bacteria más frecuentemente 

aislado en los casos activos de esta enfermedad, al ser 

inoculada por via intramamaria o intrauterina en cerdas 

clínicamente sanas al inicio del puerperio, provocaban 

en estos animales signos clínicos similares a los descritos 

en esta enfermedad. A este respecto se ha cuantificado 

que más del 30% de las cerdas enfermas presentan circulación 

sistémica de endotoxinas (11). 

Durante mucho tiempo se pensó que la absorción de 

endotoxinas se llevaba a cabo en el intestino y que la 

constipación, como consecuencia de excesos de alimentación, 

de altos niveles de energía en la dieta, de cambios bruscos 

en la alimentación del suministro de alimento finamente 

molido las cerdas, lo que permitía que se apelmazara 



16 

en el estómago ayudando a que las bacterias que habían 

sido ingeridas no pud'iéran ser destruidas por el ácido 

clorhídrico, pasando entonces al tracto intestinal, en 

donde sus toxinas eran absorbidas. Sin embargo, nunca se 

ha podido demostrar la absorción de endotoxinas de ~­

chia coli a partir del yeyuno o del íleon durante el pospar-

to (ll). 

Morkoc propuso la siguiente patogenia para intentar 

explicar esta hipótesis: 

* Las toxinas presentes en el tracto gastrointestinal 

no pueden ser absorbidas, pues se los impide la barrera 

que formen la mucosa intestinal junto con el reticulo endot~ 

lial. 

* Al momento del parto los factores de tensión, que 

éste desencadena, provocan una disminución de la capacidad 

inaunol6gica de la cerda, volvi6ndose 1 esta última, •As 

susceptible a las infecciones del medio ambiente. 

• Estas infecciones pueden cambiar. los patrones de 

crecimiento celular del propio intestino, aumentando, como 

consecuencia, la exposici6n de cndotoxinas y disminuyendo 

a la vez la capacidad de eliminación de las mismas. 
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* Al entrar las endotoxinas en la sangre provocan 

un cuadro de endotoxemia que, a su vez, disminuye la produc­

ci6n de prolactina en la cerda (25). 

Ruijter y col. concluyeron, de acuerdo a su investiga-. 

ci6n, que más que la propia absorción de toxinas, los signos 

clínicos en la cerda son predominantemente el resultado 

de la formación de mediadores inflamatorios, de tipo endóge­

no, en la glándula mamaria y su posterior dispersión dentro 

de le circulación. O sea, para estos autores queda rechazada, 

de esta forma, una toxemia septicémica (30). 

Parece ser que la presencia de endotoxinas en la glánd.!!. 

la mamaria provoca una primera irritación del tejido mamario 

(7), lo que las hace escenciales en el desarrollo de la 

mastitis (34). 

Igµalmente hay más evidencias de que es a partir del 

tracto urinario donde se origina la infecci6n colifor•e. 

y ésta, a su vez, provoca le endotoxemia (S,11,17). Se 

han podido reproducir la •ayoria de loa signos clf.nicos 

con endotoxinas de Escherichia coli absorbidas a nivel 

del tracto urinario (5,17,38). 

Dentro de la t·eoría de mal manejo, donde se aencionó 
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que finalmente todos los factores conducen a un estado 

de tensión• se piensa que el mecanismo por el cual las 

cerdas disminuyen o suprimen la producción de leche es 

de la siguiente formo: 

Un cstresor actúa e nivel del hipotálamo y las células 

de esto glándula p,roducen factores liberadores de corticotr.Q. 

pina, éstos entran a la circulación sanguínea llegan 

al vestíbulo izquierdo de lo hipófisis donde estimulan 

la producción de ACTH • esta hormona induce un aumento en 

lo producción de cort!.costeroides de la corteza ad renal, 

los corticosteroides a su vez disminuyen la resistencia 

natural de los animales hacia las enfermedades y pueden 

bloquear a los conductos galactóforos por una inhibición 

de le producción de oxitocina (17). 

En un principio nO se inhibe la lactogénesis o produc­

ción de leche sJ.no es inhibida la galactopoyesis o bajada 

de la leche, entonces la leche ya producida se espesa y 

d~hc_ ser absorbida por los vasos linfáticos debido a que 

los vasos sanguíneos de le glándula mamaria tienen una 

estructura poco permeable que no permite una absorción 

rápida. Esto hace que la involución sea lenta, as! que 

la baja de defensas permite una invasión de bacterias que 

va seguida de una inflamación de los tejidos glandulares 

(17). 
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La retenci6n de la leche por si sola no explica la 

hipogalactio o la agalactia, ya que por regla general esto 

no sucede al mismo tiempo en todas las mames (17). 

El dolor producido por la mastitis de algunas mamas. 

motiva la renuencia al amamantamiento de los lechones, 

lo que explica la retenci6n de la lactación en toda la 

glándula momnria, en donde nuevamente hay infección, puesto 

que con esta retención de leche vuelven a albergarse bacte­

rias (17), 

Este hipótesis de la patogénesis apoye las observacio­

nes de Wegmann acerca del origen galactogénico de la falla 

lactacional 1 ya que las cerdas confinadas en locales donde 

no existe contacto con heces ni orina (jaulas experimenta­

les) 1 en comparación con cerdas alojadas en jaulas conven­

cionales, tienen crecimientos bacterianos de coliformes 

a partir de la punta de la teta con di_ferencias estadística­

mente significativas, siendo muy superiores en las segundas 7 

además de que la presentación de mastitis es significativa­

mente menor en las primeras cerdas (31). 

Veseimer propuso, que no forzosamente debían ser facto­

res que produjeran estados de tensión ajenos a las cerdas, 

sino que estos pueden ser situaci.ones intrinscco.s e los 
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animales, tales como el propio esfuerzo realizado por la 

cerda durante el porto, aunado a daños orgánicos latentes 

y a trastornos de la circulación (17). 

A este respecto se sabe que el proceso de lactogénesis 

requiere una mayor cantidad de riego sanguíneo y no es 

dificil que se produzca una mastitis por congestión sangul­

nea de las partes bajas del cuerpo como lo es la glándula 

mamaria (2). A esto le sigue que algunos animales desarro­

llen infecciones de la glándula mamaria, como qued6 anterioL 

mente descrito, y se desarrolle entonces el complejo denomi­

nado falla lactacional (17). 

También pueden presentarse casos más benignos en donde 

las cerdas presentan fiebre, flujo vaginal e hipogalactia 

o agnlactia sin presentación de mastitis; pero esta manifes­

tación eAta más asociada a partos prolongados (17). 

En otros estudios, Smith y Wagner, en 1984 demostraron 

que repetidas dosis de endotoxinas de Rscherichia coli 

provocaban una marcada supresión de la prolactina al 

mismo tiempo una reducción del crecimiento de los lechones. 

Como la cerda depende de secreciones continuas de prolactina 

pare mantener la lactación, la supresión de ésta a través 

de la disminuci6n de los niveles de prolactina puede expli-
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carse como el resultado de infecciones colif ormes causantes 

de la falla lactacional (11). 

Resulta muy complicado evaluar la producción exacta 

de leche en las cerdas, pues existen grandes obstáculos 

tales como el patrón de amamantamiento de las cerdas, que 

a diferencia de las hembras de ganado especializado en 

producción láctea, como las vacas lecheras o las cabras, 

donde se realizan ordeñas ó 2 veces al día, las cerdas 

amamanten a sus lechones cada 50 ó 55 minutos ( 12). Lo 

que ocasiona que le evaluación de le producción de leche 

en las cerdas sólo se pueda hacer de forma indirecta, pesan­

do a todos sus lechones antes y después de cada tetada 

(23). 

Por lo antes mencionado, queda claro que más que compl.!. 

cado, es imposible hacer una evaluaci6n directa de la produs 

ci6n láctea en las cerdas. Sin embargo, desde el punto 

de vista clinico, la agalactia o la hipogalactia puede 

ser fácilmente observada por la condici6n fisica de los 

lechones, además del comportamiento ''anormal'' que estos 

presentan (11,12,17,19). 

Aunque la secreción vaginal es uno de los signos cl:l.ni­

cos mós frecuentemente descritos en los casos de falla 



22 

lactacional 1 el papel que juega y el desarrollo de la patog~ 

nia que de como resultado, en la mayoría de los casos, 

problemas posteriores de 1nfcrtilidad, aún no están bien 

entendidos (30), 

Se sabe también que pueden estar presentes en la enfer­

medad u110 o mhs factores predisponentes, así como las pos~­

b-Íe.s __ ctiologias, lo que provoca que para cada caso la patog~ 

nia de lo falla lactacional sea distinta (5,11,17). 

DIAGNOSTICO 

La falla lactacional se diagnostica n través de los 

signos clínicos (4,10,11,12,18,20,34). 

Y aunque cada uno de los signos clínicos pueden manifes 

terse en diferentes grados para cada caso en particular, 

éstos son perfectamente diferenciebles de cualquier otra 

enfer•edad de las cerdas (17,33). 

Aunque no existen técnicas e~pecf f icas para el diagn6s­

tico de esta enfermedad, Delgado propuso un criterio para 

clasificar los tipos de mastitis que se presentan en las 

cerdas. tomando en cuenta los siguientes parAmetros: 
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* Si el conteo celular de la leche va de O a 2,000.000 

células por mililitro, se considera como negativa. 

Si este conteo va de 2,000,001 a 20,000,000 por 

mililitro de leche se consideran como cerdas con mastitis 

subclinica. 

* Si el conteo celular sobrepasa los 20,000,000 de 

células por mililitro, se considera que la cerda tiene 

mastitis clínica (10). 

Para realizar los conteos se hacen frotis teñidos 

con Wright o Giemsa (24). 

También se utilizan los crecimientos bacterianos a 

partir de leche y/o de las secreciones vulvares (11), aunque 

como quedo mencionado, los resultados que se han obtenido 

de estos cultivos no han sido constantes y en conseCuencia 

no se pueden establecer patrones de comparación. 

TRATAMIENTO 

Las grandes lagunas que existen acerca de la etiologia 

provocan que todos los tratamientos que se usan en la tera­

peútica de la falla lactacionel sean de tipo signológico. 
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El éxito del tratamiento depende de que se aplique al comien 

zo de la enfermedad. En algunos casos las cerdas se restabl~ 

cen espontaneamente (35). 

Ningún tratamiento he sido universalmente efectivo 

(8), pero todos deben cumplir el siguiente criterio: 

~l principal objetivo de cualquier tratamiento debe 

ser la reanudación de la lactación, pues el efecto más 

dañino, como se sabe, es la inanici6n y la posterior muerte 

de los lechones (1,9,11). 

Es necesario alimentar los lechones con métodos 

alternativos hasta que se restablezca la bajada de la leche 

en la cerda. Como es dificil sustituir artificialmente 

la lactacibn en los lechones, se recomienda hacer donac~ones 

con cerdas que tengan aproxialadamente los mismos d ias de 

paridas (l 1). 

La bajada de la lec.he en la c.erda se puede estimular 

mediante la administrac.i6n intramuscular o subcutánea de 

oxitocina, en dosis de 30 a 40 U.1. diarios por cerda (11). 

También se hu usado, pnra este mismo efecto, la hormona 

pituitaria posterior (33). 
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Se recomienda el uso de estos estimulantes de la galac­

topoyesis acompañados de la administración de antibióticos, 

tales como sulf as, penicili·na, estreptomicina, tetracic li­

nas y cloranfenicol entre otros, tomando en cuenta la susce~ 

tibilidad adecuada para cada piara (7,11,33). 

Los antibióticos deben ser administrados en dosis 

altas los 3 primeros d.ías y si en las primeras 12-48 horas 

no ha . habido mejoría en la cerda, debe cambiarse por otro 

antibi6tico (17,J3). 

En un estudio donde se evaluó el efecto de la apramici­

na administrada por vía oral, se obtuvieron resultados 

satisfactorios para controlar las infecciones coliformes 

de la glándula mamaria. Las cerdas que recibieron el trata­

miento no presentaron ningún signo de inflamaci6n en esta 

glaódula, ni disminuyeron su producción 16ctea; por otro 

lado las cerdas control sufrieron una fuerte agalactia 

y el 75% de sus lechones murieron por inanición (7). 

El uso profiláctico de antibi6ticos no ha mostrado 

ninguna ayuda para controlar esta enfermedad (4,18,39). 

1'rad~cionalmente se han usado los laxantes para activar 

el tubo digestivo, evitando así la constipaci6n que puede 
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ocasionar, tal vez, una endotoxemia (2,8,10,11,24,28,32), 

aunque su efectividad no ha podido ser demostrada (2,10,11). 

Los glucocorticosteroides se han utilizado con cierto 

éxito para disminuir la inflamación. Y ~aunque también su 

eficacia no está del todo aclarada, se ha observado una 

mejor respuesta, en las cerdas, con el uso de corticosteroi­

des sintéticos como lo prednisolona (11,28). 

Los derivados de la fenotiazina, como la clorpromazina, 

han tenido cierto mérito para disminuir los factores de 

tensi6n en las cerdas, pero deben usarse como auxiliares 

tratamientos conjuntas con oxitócicos antibióticos 

(9,11,20). 

IMPORTANCIA ECONOHICA 

Con la elevación del número de casos de la enfermedad 

ha aumentado tambibn la importancia econ6mice de la misma, 

ya que la falla lactacionel provoca une situaci6n compleja 

que además de poner en peligro le vida de la hembra, amenazo 

en mayor proporci6n la vida de sus lechones (18). 

La cerda y sus lechones son una unidad funcional en. 

donde las enfermedades de la madre se convierten en enfe~me-
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dades de las crías, y al mismo tiempo, la falta de vitalidad 

de amamantamiento de los lechones disminuyen el valor 

nutritivo y la producción de anticuerpos de la leche meter-

na (17). 

Puesto que el lechón recién nacido tiene una baja 

.~eserva de energía, la falta de una tetada puede ser decisi­

va, mientras que la falta de varias tetadas consecutivas 

suele provocar la muerte del mismo. Debido a que con cada 

falta de alimentaci6n sucesiva se reduce~ en forme progresi­

va les posibilidades de asegurar una tetada conveniente 

la pr6xima vez, así como, las posibilidades. de supervivien­

cia (12). 

Algunos estudios han demostrado que la falla lactacio­

nal puede contribuir hasta en un 50% o más sobre la mortali­

dad de los lechones (4,11,30). A pesar de que tradicionalme.!!. 

te esta situaci6n representa el impacto económico más impor­

tante, algunas investigaciones recientes señalan que las 

pérdidas más importantes son en la cerda. Estas pérdidas 

se. pueden dividir en tres punt~s. a saber: 

l. Disminuci6n de li capacidad reproductiva (17,19). 
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Esto se refiere al número de lechones nacidos y/o 

destetados que una cerda es capaz de producir. Cuando las 

cerdas presentan falla lactacional aumenta el número total 

de lechones ~uertos durante el periodo de lactación, 

esto es un factor determinante para que disminuya la capaci­

dad reproductiva expresada en éstos términos. En 1983 se 

determin6 que las cifras porcentuales de estas pérdidas 

varían mucho, desde el 1.74% hasta el 100% (17). 

En algunos hatos donde se registró falla lactacional 

del 20-40% del total de partos, las medias de producción 

y la morbilidad de las camadas casi no se vieron afectadas 

en las cerdas que habían sufrido la enfermedad. Esto aparen­

temente se debió al buen manejo de los hatos, aunque desde 

otro punto de vista, la sobrestimación de los problemas 

de falla lactacional pareció falsear los resultados, p·ues 

se tomaron en cuenta para el análisis estadístico cerdas 

que tenían elevación fisiológica de la temperatura en el 

posparto (19). 

·2. Disminución de la ferLllldu<l de la cerda (17,27). 

A este respecto se menciona que el porcentaje de conce~ 

ción de las cerda::; enfermas disminuye en un 20% y cuando 

las cerdas afectadas también presentan flujo vaginal, el 
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nivel de fertilidad disminuye hasta en un 50%. Algunos 

trabajo~ indican que la dificultad de la concepción es 

un _perjucio posterior de la falla lactacional, y se presume 

que esto sea una cadena causal de una endometritis crónica, 

y ésta Última, a su vez, provoca problemas en la fer ti-. 

lidad de las cerdas (17). 

Aunado a esto, se estima que las cerdas que albergan 

microorganismos potencialmente peligrosos en el tracto 

reproductor no pueden ser cubiertas satisfactoriamente 

por el verraco (12). Al mismo tiempo Delgado menciona que 

en las enfermedades puerperales de las cerdas, le metritis 

ha jugado un papel insignificant~ como origen de la gran 

mayoria de los casos descritos de falla lactacional (10). 

Asi mismo se ha reconocido que las cerdas afectadas 

con falla lactacional incluso llegan a presentar anestro 

(28). Hay evidencias de que las enfermedades puerperales 

de las cérdns disminuyen le producción del parto afectado 

y del siguiente parto, por ejemplo, Joreal encontr6 diferen­

cias significativas (p < O .01) en el número de lechones 

muertos, durante la lactancia y en el número de dias de 

destete a primer servic.io (p <O.OS), siendo siempre la 

medio menor en·el grupo de l~s cerdas enfermas (19). 
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Otras investigaciones concluyen que las cerdas no 

disminuyen el rendimiento productivo de los siguientes 

partos, y sólo muy pocos casos de cerdas con falla lactacio­

nal presentan, como consecuencia final, esterilidad. 

este respecto se ha comparado la prolificidad (número de 

lechones nacidos vivos por cerda en cada parto), el número 

de mortinatos, ambos para el siguiente parto, entre un 

grupo de 242 cerdas sanos y 161 cerdas que tuvieron proble­

mas de falla lactacionnl en su parto previo, sin encontrar 

diferencias estadisticamente significativas de ambos indicn­

dort~H entre estos dos grupos (6). 

Aunque varios estudios apoyan la idea de la disminución 

de la producción para el siguiente parto, de igual manera 

se ho estimado que no es posible precisar cual será el 

comportamiento produc~ivo del reeprovechamiento de estas 

cerdas para el pie de cría (17). 

En un trabajo realizado por BOllwahn en 198D, se deter­

•inó que el porcentaje de desecho de cerdas en una granja 

porcina al año, aunado al desecho forzoso de las cerdas 

que tuvieron falla lactacional, con anterioridad, duplica 

de tal modo los desechos totales anuales, que las segundas 

cerdas, proponen este investigador, deberian ser considera­

das co•o hembras con puerperios normales y por lo tanto 

no dP.berlan mandarse al rastro (17). 

, '"" - ·~ ,,.:. 
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Por otra parte, Swarbrick menciona que hasta el 50% 

de las cerdas afectadas tienen que ser mandadas al rastro, 

pues no pueden ser utilizadas satisfactoriamente para el 

si1uiente ciclo de producc16n (28). 

J. Pérdida total de la cerda (17,28). 

Este punto ·que se refiere a la pérdida total de la 

cerda por muerte, no es tan importante como los dos prime­

ros, pues es muy raro que esto ocurra (17). El porcentaje 

de mortalidad en las ccrdns asociado a ínlln lactacional 

va del 0.5 nl 1% (28). 

Cua11do las ccrdns cn[crmon de falla lnctacionnl 

sus lechones no mueren, existen otros factores de importan­

cia económica que dcberinn ser tomados en cuenta cuando 

se Jlrcscntn este pr.clecimic11to en Jos granjas. Estos pueden 

resumirse de la ~iguientc manera: 

l. Lo deficiente producción de leche durante le lactan­

cia provoca que los lechones no alcancen niveles adecuados 

de crecimiento, Jo que redunda en un mayor tiempo para 

llegar " cierto 1•cso de destete con respecto a lo que se 

tiene presupuestado (17,27). 
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2. Los cerdos provenientes de madres que enfermaron 

de falla lactacional tardan de tres a cinco semanas más 

para alcanzar el peso de rastro (17). 

3. Además, estos animales son más susceptibles a cual­

quier otra enfermedad (17,27). A este respecto Jorsal deter­

minó que los casos de diarrea predestete habían aumentado 

90% en los lechones provenientes de cerdas con falla lacta­

cional (19). 

Como se puede apreciar, muy pocos los estudios 

que ·relacionan a la falla loctacional. con los aspectos 

productivos, tanto de la cerda como del lechón, y hasta 

ahora no se ha realizado ninguna investigación que analice 

el impacto total que ejerce la falla lactacional sobre 

la eficiencia productiva de las cerdas. 

Es por esta razón que el objetivo del presente trabajo 

fue el de evaluar como influye la falla lactacional sobre 

los :indices de producci6n de las cerdas en au aiguiente 

parto. 

Uno de los mecanismos en que se puede apoyar esta 

evaluación de forma indirecta esté dado por el analásis 

de los indicadores productivos de las cerdas, puesto que 
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al evaluarlos se puede, al mismo tiempo, cuantificar la 

repercusión que tiene esta enfermedad sobre ellos en el 

siguiente parto, ya que e fin de cuentas la eficiencia 

productiva es lo que más debe interesar en la producción 

porcina (12,21,36,38). 
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MATERIAL HETODOS 

Pare la eiaboración del trabajo se utiliz6 la informa­

ción de los registros de oficina, conocidos en esta granja 

c~mo "Control de Nacimientos y Destetes'', del primer periodo 

de 1985 al sexto periodo (*) de 1988, de la Granja Experimell 

tal Porcina Zapotitlán, de la Facultad de Medicina Veterina­

ria Zootecnia de la UNAM, ubicada en el kilómetro 21. 5 

de la carretera Héxico-Tulyehualco, en la Delegación de 

Tláhuac, D.F. 

De estos regis.tros, se tomaron a las cerdas de segundo 

a noveno parto que tenian los datos necesarios para calcular 

los indicadores de prOducción de interés, y qu.e parieron 

en el lapso ya mencionado. Esta selección incluyó 553 partos 

de un total de 872, ·lo cual representa el 63.4% de los 

mismos; ahora bien, de los 319 partos restantes, 248 (77.7%) 

eran de primer parto. 

Los registros del área de maternidad, en el ca~o parti­

cular de esta piara, tienen la información detallada de 

los tratamientos terapéuticos que reciben las cerdas. 

(*) ~n periodo equivale a 4 semanas. 
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Con la ayuda de estos últimos registros se formaron 

dos grupos: 

~: En este grupo se incluyeron las cerdas cuya infor­

mación del parto posterior inmediato cumplió con todos 

los requisitos antes mencionados y que no fueron diagnosti­

cadas con falla lactacional. 

GRUPO B: Este grupo quedó integrado con las cerdas cuya 

información del parto posterior inmediato cumplió tambi~n 

con los requisitos ya mencionados y que fueron diagnostica­

das con falla lactacional por H.V.Z. encargado de esta 

área, y que además recibieron algún tratamiento para dos 

o más de los siguientes signos clinicos: agalactia, hipoga­

lactia, anorexia, constipación, descarga vaginal, inflama­

ción de la gfándula mamaria y fiebre. La metodología usada 

es del tipo del estudio retrospectivo realizado por Joreal 

(19). 

Con los datos obtenidos de cada una de las cerdas 

se calcularon los indicadores de producción, sin utilizar 

ning~n valor acumul~do, a fin de observar el efecto directo 

de la falla lactacional sobre la productividad del siguiente 

parto, para evitar la posibilidad de que los niveles adecua-. 

das de producci6n en partos previos hubieran ocultado este 
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comportamiento. Las variables consideradas fueron: 

Días de destete a primer servicio (DDPS), éstos 

se calcularon tomando en cuenta los dias transcurridos 

entre lo fecha de destete del parto anterior y la fecha 

del primer servicio paro cada parto evaluado. 

- Olas de destete e servicio efectivo (ODSE), fueron 

calculodos siguiendo la metodologia del indicador anterior, 

s6lo que aqui se tomó en cuenta la fecha del servicio efect~ 

vo del porto evaluado. 

- Intervalo entre partos (IP), este indicador se calcu­

ló tomando en cuenta los dias transcurridos entre la fecha 

del parto anterior y la fecha del parto que se evaluaba. 

- Número de partos por hembra al 

que se obtuvo dividiendo 365 dias ( 1 

correspondientes al intervalo entre 

de los partos evaluados. 

año (PHA), indicador 

año) entre los dias 

partos de cada uno 

- Número de lechones nacidos vivos (NLNV), para este 

indicador se consideró el total de lechones que nacieron 

vivos para cada parto evaluado. 
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Número de lechones nacidos •uertos (NLNH), este· 

indicador se calculó de la aieaa manera que el anterior, 

sólo que se su•aron los lechones nacidos muertos. 

- Peso de la camada al nacimiento (PCN), para cada. 

porto evaluado, se tomó en cuenta la suma de los pesos 

de cada uno de los lechones nacidos ~ivos. 

- Lechones muertos en lactancia (LML), este indicador 

se obtuvó, de cada parto evaluado, con la suma total de 

los lechones que murieron en el transcurso del periodo 

de lactación. 

- Porcentaje de mortalidad en lactancia (PML). Indica­

dor que fue calculado tomando en cuenta o los lechones 

nacidos vivos, de coda parto evaluado, como el 100%. 

Lechones destetados (LD), para este indicador se 

tomó en cuenta el total de lechones que destetaron cada 

una de 1as cerdas en cada parto evaluado. 

- Peso de la camada al destete (PCD), para cada parto 

evaluado se consideró la suma de los pesos de cada uno 

de los lechones destetados. 
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Número de lechones destetados por hembra el año 

(LDHA), este indicador se obtuvo multiplicando PHA por 

LDPP, para cada uno de los partos incluidos en este estudio. 

ANALISIS ESTADISTICO. 

El análisis estadlstico se efectu6 con la finalidad 

de conocer las diferencias existentes entre las medias 

de ambos grupos, para cada una de las variables indicadas, 

para lo cual los siguientes indicadores se probaron para 

normalidad homocedastiCidad (*) con el procedimiento 

UNIVARIATE del paquete estadistico SAS (Statistical Analisis 

System) para PC; 

- DDPS; DDSE; IP.: NLNV: NLNH; PCN; LHL; LD; PCD y 

LDHA. 

Para las variables PML y PHA la normnlidad se logró 

al transformarlas con las siguientes ecuaciones (14): 

PMLt•ARCSEN. "PML/100 y PllAt~ARCSEN 'VPiiA7TIR1 

( *) Entiéndase por normalidad cuando los datos de una poblaci6n tienen 
una distribuci6n similar a la Campana de Gauss (normal); homocedastici­
dad se refiere a que las varianzas intragrupo son similares entre los 
grupos incluidos en el estudio (14) .. 
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Como no hubo normalidad homocedasticidad en las 

variables NLNV, NLNH, LML, DDPS y DDSE se analizaron por 

por la prueba de Ji-cuadrada, para buscar la relee ión de 

cada una de ellas la variable explicativa (indicadora 

de existencia o no de falla lactacional en el parto ante­

rior). 

En las demás variables se cumplieron bien estos supues­

tos, por lo que se procedi6 a ~nalizarlas por el método 

de Análisis de Varianza con el paquete estadístico SAS 

antes mencionado, en su modalidad GLM para la suma de cuadr~ 

dos tipo III (para modelos desbalanceados). 

Para el modelo estadistico se tomaron en cuenta las 

siguientes razas: Landrace, Dur-0c, Hampshire, Yorkshire, 

Camborough e Híbridas. Asi mism~ para el efecto estacional 

se dividi6 un año en cuatro épocas, a saber: Epoca 1 (EnerO­

Harzo); Epoca 2 (Abril-Junio); Epoca 3 (Julio-Septiembre) 

y Epoca 4 (Octubre-Diciembre). 

Para el análisis se agruparon las cerdas con número -

de parto 4 y 5, en un grupo (4.5)¡ igualmente para las 

cerda'"s con número de parto 6 7 (6.5) y para las de 8 

y 9 (8.5). Lo anterior se hizo con el objeto de obtener 

un mayor número de cerdas en cada una de estas celdillas. 
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Además el criterio de agrupamiento fue en bese a la 

homogeneidad de los comportamientos observados en esta 

granja en particular. 

El modelo básico, de tipo lineal, con el cual se anali­

zaron las Variables IP, PCN, PCD, LD, LDHA, PML (transforma­

do) y PHA (transformado) fue el siguiente (14): 

YLjklm • l'+R1. +Nj +Ek +P1 +(RP) u +(NI') jl +(RN) ll + ~ X,.jkl + '11Jkllm 

donde: 

y ijkl11 

es la m-ésima medicibn de la variable de respuesta en el 

grupo 1-ésimo de la enfermedad en la k-ésima época de parto 

y el j-ésimo número de parto paro la i-ésima raza de la 

cerda. 

,. 
es la media general de cada variable para ambos grupos. 

R¡ 

es el efecto de lo i-ésimo raza de la cerda (i•l,2, ••• 6). 

Nl 

es el efecto del j-ésimo número de parto (1,2, ••• ,6). 

E• 

es el efecto de lu k-~tiima Apoca de porto (k=l, ••. ,4). 
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P, 

es el efecto del grupo 1-ésimo de la enfermedad (l•l,2). 

(RP) 11 , (NP)jl, (RN>.l 

son los efectos de les interacciones de algunos factores. 

Los factores o interacciones que no resultaron signifi-. 

estivos fueron eliminados del modelo se procedió a anali-

zar el modelo reducido. Ef criterio utilizado para esta 

decisión fue en base al modelo con mayor coeficiente de 

determinacibn (R 2 ). 

es el efecto lineal de los dias de lactancia como covaria-

ble. 

~ lljkl)• 

es el error aleatorio dentro de todos los factores del 

modelo e .,. NI <01 '• S, • 

Pare los análisis de Ji-cuadrada también se agruparon 

sectores de datos en categorias de la siguiente forma: 

Para la variable DOPS se estableció un rango de menos 

de 3, de 4. de 5, de 6, de 7, de 8 y de más de 9 dias. 
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En cuanto a la variable DDSE los rangos establecidos 

fueron de menos de 4, de 5, de 6 y 7 y de más de 8 dias. 

Para LHL los rangos fueron de O, de 1, de 3,4 y 5 

y de más de 6 lechones. 

Por otra parte a NLNV se le asignaron rangos de menos 

de 4, de 5 y 6, de 7, de 8, de 9, de 10, de 11, de 12, 

de 13 y de más de 14 lechones. 

Por último los rangos pare la variable NLNH se deter­

minaron de O, de 1, de 2 y de más de 3 lechones. 
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R E S U L T A D O S 

Del total de 553 partos que se incluyeron en este 

estudio retrospectivo, en 349 partos (63.1%) no se utilizó 

ningún tratamiento terapéutico relacionado con signos clíni­

cos de falla lactacional durante el puerperio. Y de acuerdo 

a su historial clínico, en 204 partos (36.9%) se detectó 

que las cerdas desarrollaron cuadros clinicos de esta enfer­

medad. 

De acuerdo al análisis de varianza 1 se encontró que 

los valores promedio de las variables IP y PHA difirieron 

significativamente (p < O.OS) y en forma desfavorable al 

grupo de las cerdas que tuvieron falla lactacional en su 

parto anterior, (CUADRO 1). 

En el CUADRO 2 se muestran las medias de ambos grupos 

para las varia bles PCN y PCD. Para el peso de la camada 

al nacimiento se observa que a pesar de que hubo una diferen 

cia de O. 130 kg m.&s en el grupo "B" co•paradas con las 

del grupo "A", ésta no fue estadisticamente significativa, 

sin embargo en cuanto al peso de la camada al destete, 

la· diferencia entre medies si result6 ser estadísticamente 

significativa (p <O.OS), siendo la media menor, para esta 

Última variable, en el grupo de cerdas con antecedentes 
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de falla lactacíonal. 

El CUADRO 3 presentn le diferencia entre medias del 

porcentaje de mort.alidad en lactancia. que fue mayor para 

las cerdas del grupo ''B''. No obstante, no se registr6 signi­

ficancia estadística. 

A pesar de ser menor el n~mero de lechones destetados 

en el grupo de cerdas que tuvieron falla lactacional, la 

diferencia entre las medias de ambos grupos tampoco fue 

eetad!sticamente significativa, (CUADRO 3). 

También en el CUADRO 3 se contemplan las medias para 

la variable LDHA, resultando una. diferencia de 1.06 lecho­

nes que fue eetadisticamente significativa (p < O.OS) en 

favor del grupo "A". 

En las variables DDPS, DllSE, NLNV, NLNM y LML a6lo 

se encontr6 una relación eatadisticamente significativa 

(p <O.OS) entre las cerdas afectadas con falla lactacional 

el NLNM para su siguiente parto, (CUADRO 4). 

Otros efectos para las variables incluidas en el modelo 

estadiatico, señalados en el material y método, son los 

siguientes: 
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Para el intervalo entre partos la época del oño tuvo 

un efecto estadisticamente significativo (pe O.OS) además, 

el intervalo más corto se observ6 en la época 2 {Abril­

Junio). También el efecto lineal de los dias de lactancia 

fue altamente significativo (p < 0.01). 

En lo que se refiere al indicador partos por hembra 

al año se observaron diferencias estadísticamente significa­

tivas (p <O.OS) para la época del año y, a diferencia del 

indicador anterior, el promedio mis alto se encontr6 en 

la época (Enero-Marzo). Al igual que en el intervalo 

entre partos se oncontr6, para PHA, un efecto lineal altame.n. 

mente signigicativo (p co.01) par: a los dias de lactancia. 

S6lo las diferencias de raza fueron estadisticamente 

significativas (p<0.01) pera el peso de la ca111ada al naci­

miento. Las cerdas Hibridas fueron los que tuvieron los 

mejores promedios. 

El peso de la camada al destete tambi'n tuvo un efecto 

de raza altamente significativo (p < 0.01), y se encontr6 

que las cerdas Híbridas tuvieron el mayor promedio de peso 

al destete al igual que en el indicador PCN, junto con 

las cerdas Camborough. 
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También para el peso de la camada al destete se encon­

tr6 que el efecto del número de parto y la época fue estad!~ 

ticamente significativo (p < O.OS). Las cerdas de tercer 

parto por un lado, y las que parieron en la época 3 (Julio­

Octubre) por el otra. destetaron los lechones más pesados, 

pera cada uno de los efectos respectivamente. 

En cuanto al indicador porcentaje de mortalidad en 

lactancia, las siguientes variables presentaron diferencias 

altamente significativas (p < 0.01): la raza, el número 

de parto y la época del año en que parieron las cerdas: 

donde se tuvo, que las cerdas Duroc, las que parieron en 

la época (Enero-Marzo), las de número de parto 8 y 

9 respectivamente presentaron los porcentajes de mortalidad 

más altos. 

Para el indicador lechones destetados en cada uno 

de los partos, solamente la raza presentó diferencias signi­

ficativas (p < 0.01). Las cerdas Camborough tuvieron el 

promedio de destete más alto. 

Para la variable lechones destetados por hembra al 

año se encontraron diferencias altamente significativas 

(pc0.01) para la raza. En cuanto a la época del año, el 

número de parto los días de lactancia se encontraron 
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también diferencias estadisticaaente signif icativas(p< O.OS) 

Para est~ último indicador se encontró que las cerdas 

C~mborough y les Hibridas destetaron el mayor número de 

lechones anualmente, de la misma manera, este comportamiento 

se observ6 en les cerdas de tercer parto. 



CUADRO 1 
COMPARACION DE LAS MEDIAS POR GRUPO PARA EL INTERVALO ENTRE 

PARTOS Y EL NUMERO DE PARTOS POR HEMBRA AL AÑO. GRANJA "ZAPOTITLAN" 
F.M. V .z. ENERO 1985 a JUNIO l 9BB. 

VARIABLE G R U P O "A" G R U P O "Bº DIFERENCIA 
MEDIA ± D.E. MEDIA ± D.E. ENTRE MEDIAS 

INTERVALO ENTRE 
PARTOS 153.16 17.34 157.28 24.48 - 4.12* 

(IP) 

• "" 
PARTOS POR 

HEMBRA AL .AÑO 2.40 0,18 2.36 0.25 0.04* 
(PHA) 

D.E.• DESVIACION ESTANDAR 
* DIFERENCIA ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA (p C 0.05) 



CUADRO 2 
COMPARACION DE LAS MEDIAS POR GRUPO PARA EL PESO DE LA CAMADA'AL 

NACIMIENTO Y EL PESO DE LA CAMADA AL DESTETE. GRANJA "ZAPOTITLAN", 
F.M.V.Z. ENERO 1985 a JUNIO 1988. 

V A R I A B L E G R U P O "A" G R U P O 11 8" 

MEDIA ± D.E. MEDIA ± D.E. 

PESO DE LA CAMADA 
AL NACIMIENTO 13.21 3.81 13.08 3.94 

(PCN) 

PESO DE LA CAMADA 
AL DESTETE 52.84 16.24 48.18 16.37 

(PCD) 

D.E.• DESVIACION ESTANDAR 

*DIFERENCIAS ESTADISTICAHENTE SIGNIFICATIVAS (pC 0.05) 

DIFERENCIAS 

ENTRE MEDIAS 

0.13 

- 4 .66 • 



CUADR03 
COHPARACION DE LAS HEDIAS ENTRE GRUPO PARA PORCENTAJE DE HORTALIDAD 

EN LACTANCIA, LECHONES DESTETADOS Y LECHONES DESTETADOS POR 
HEHBRA AL A~O. GRANJA "ZAPOTITLAN", ENERO 1985 a JUNIO 1988. 

V A RIABLE G R U P O "A" G R U p O. "B" DIFERENCIA 
HEDIA .± D.E. HEDiA .± D.E. ENTRE HEDIAS 

PORCENTAJE DE 
HORTAL! DAD EN 16.44 17.26 18.36 18.50 - 1.92 
LACTANCIA (PHL) 

LECHOliES 
DESTETADOS 7.62 2.31 7.30 2.31 0.31 

(LD) 

LECHONES DEST. 
POR HE,IBRA/A!IO 18.33 5.74 17;37 5.86 1.06 • 

(LDHA) 

D,E.•DESVIACION ESTANDAR 
• DIFERENCIAS ESTADISTICAHENTE SIGNIFICATIVAS (pC o.os) 

..,, 
c. 
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CUADRO 4 
RESULTADOS DE LAS PRUEBAS DE Ji-cuadrada 

PARA .LAS VARIABLES DDPS, DDSE, LHL, NLNV Y NLNM ** 

V A R I A B L E P R O B A B I L I D A D 

DIAS DE DESTETE A PRIMER SERVICIO 0.440 

(DDPS) 

DIAS DE DESTETE A SERVICIO 
EFECTIVO (DDSE) 0.065 

LECHONES HUERTOS EN LACTANCIA 
(LHL) 0.186 

LECHONES NACIDOS VIVOS 

(NLNV) 0.549 

LECHONES NACIDOS HUERTOS 

(NLNH) 0.038 * 

* Estadísticamente significativo (p' 0.05), 
** Fuente de datos: Granja 11 Zapotitla~". F.M.V.Z. 

Enero de 1985 a Junio de 1988. 
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D 1 S C U S 1 O N 

De acuerdo con los resultados obtenidos, la incidencia 

de falla luctacional calculada en esta granja en 36.9% 

para el l~pso del estudio, coincide con lo reportado por 

Hildenbrand y Pejsak (19,30). 

En cua11to al indicador dlas de destete a primer servi­

cio, no se encontró una relación cstodisticomentc significa­

tiva con la falla lactacional, a diferencia de lo obtenido 

por Jorsal (21), quien encontró aumentados los dios de 

destete a primer servicio en el grupo de cerdas afectadas 

por esta enfermedad de manera significativa (p < 0.05). 

Richard y col. (28) mencionan al respecto que esta 

enfermedad puede provocar anestro. Esta falta de estro 

puede originar un alargamiento de los d!as de destete a 

primer servicio, tal com·o lo encontrado por Jorsal ( 19). 

Sin embargo este efecto no pudo evaluarse directamente 

en el presente estudio, ya que sólo se tomaron en cuenta, 

en el grupo ''B''. a las cerdas que volvieron a parir despu~s 

de haber presentado folla lactacional, y cabe la posibilidad 

de que aquellas hembra::¡ que tuvieron esta enfermedad hayan 

presentado anestro, y se hayan desechado sin ser incluidas 
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en el estudio. 

Por lo tanto resultaría interesante desarrollar traba­

jos posteriores que evalúen si las cerdas que son desechadas 

a causa de la falla lactacional presentan realmente anestro,. 

pues en el trabajo realizado por Richard y col. (28) solamell 

te se menciona esto como una suposición. 

Para los dias de destete a servicio efectivo del parto 

posterior tampoco se encontró una relaci6n estadísticamente 

significativa con respecto a la presencia de falla lactacio­

nal; del mismo modo Jorsal (19) no encontró significancia 

entre grupos para los d!as abiertos (parto a servicio efec­

tivo). 

A este respecto varios autores aencionan que la falla 

lactacional provoca problemas en la concepción, que repercu~ 

ten en una disminución de la fertilidad tanto por presencia 

de microorganismos en el tracto vaginal como por el desarro­

llo de una endometritis cr6nica (12,17). 

Sin embargo los resultados obtenidos en el presente 

trabajo para los d!as de destete a servicio efectivo, y 

los obtenidos en la investigación realizada por Jorsal 

(19) para los d!as abiertos, difieren de lo expuesto ante-
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riormente acerca de la dificultad en la concepción, y apoyan 

de cierta manera las observaciones hechas por Delgado ( 10) 

con respecto al insignificante papel que juega la metritis 

en la falla lactacional. 

Para el intervalo entre partos y los partos por hembra 

al año, que est&n directamente influenciados por dicho 

intervalo, se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas (p < O.OS) desfavorables para el grupo de 

cerdas afectadas con falla lactacional. Posiblemente esto 

s~: deba a la disminución en la fertilidad• como mencionan 

English y Hildenbrand (12,17). 

Puesto que el in~ervalo entre partos depende del tiempo 

de gestación, de los dias de lactancia y de los dias de 

destet'e o servicio efe.ctivo ( 12). y este Último indicador 

puede alargarse cuando las cerdas a pesar de presentar 

estro ser servidas no qu.edan gestantes. seria i.mportante 

evaluar el efecto de la falla lactacional sobre la fertili-

dad a trav6s de un indicador más preciso, como es el caso 

del porcentaje de fertilidad. 

BOhm y col. (6) señalan que el rendimiento productivo 

de las cerdas se puede evaluar mediante el número de lecho-

nea nacidos vivos el de mortinatos, para lo cual •idieron 
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el comportamiento de estos dos indicadores para el parto 

posterior de cerdas afectadas con falla lactacional, sin 

encontrar diferencias significativas en comparación con 

cerdas con puerperios sanos. En el caso de la presente 

investigaci6n, si se encontr6 una relación estadisticamente. 

significativa (p C O.OS) entre los lechones nacidos muertos 

y esta enfermedad. 

Como se mencionó en los resultados, la presencia de 

falla lectacional no alteró el peso de la camada al nacimieft 

to para el siguiente parto, a diferencia de lo que se encon­

tró para el peso de la camada al destete. Este efecto desfa­

vorable para las cerdas. que presentaron falla lactacional 

puede ser explicado a través del importante papel que tiene 

la mastitis en esta enfermedad. 

Se ha demostrado que en el parto afectado hay una 

.reducci6n sisnif icativa del peso de los lechones al destete 

cuando logran sobrevivir a la enfermedad de la madre (17,19, 

24, 27). Seria conveniente realizar otros es.tudioa para 

determinar si las glándulas •&•arias sanan co•pletaaente 

durante la siguiente gestaci6n de la cerda, o si ¡atas 

aún siguen padeciendo mastitis, ya que esta afecci6n podria 

ser subclinica y la producción de leche resultar insuficien­

te para los lechones (24). 
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Para los lechones muertos en lactancia no se encontró 

ninguna relación estod!sticamente significativa con la 

variable "grupo, ni tampoco se encontraron diferencias signi­

ficativas entre las medias de ambos grupos para el indicador 

porcentaje de mortalidad en lactancia. 

Estos resul todos eran de esperarse, pu~s si por un 

lado se menciona que la mortalidad de los lechones asociada 

a falla lactacional llega e ser hasta del 100% (4,11,17,30), 

por otro se sabe que las cerdos que presentan esta enfermedad pueden 

repetir la misma en el siguiente parto, también se afirma 

que existen otros factores de igual importancia, además 

de la falla lactacional, relacionados con el medio ambiente: 

cambios climatológicos bruscos, niveles de microbismo en 

las salas de maternidad el diseño inadecuado de las jaulas 

paridcro entre otros, que tienen un efecto directo, eu 

mayor o menor proporción 1 sobre estos dos indicadores de 

producción (6.11,13). 

Para Engliah Herradora (12,16) el indicador más 

importante de la eficiencia productiva de una cerda es 

el número de lechones destetados por hembra al año. En 

el caso particular de este estudio los resultados obLenidos 

para esta variable muestran que la falla lactacional s! 

afect6 la eficiencia· 'productiva, con lo cual se comienzan 
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a aclarar las diferencias de opiniones que se han suscitado 

sobre la importancia económica de esta enfermedad (17,28). 

Con base a estos resultados se concluye que la falla 

lactacional disminuye la productividad de las cerdas, 

esta disminución puede observarse en el número de lechones 

nacidos muertos, en el intervalo entre partos, en el número 

de partos por hembra al año, en el peso de los lechones 

al destete en el número de lechones destetados' por hembra 

al año en su siguiente parto. 

De aqui que debe dársele mayor importancia a la falla 

lactocionnl cuando se va a decidir el desecho de una cerda, 

no olvidando que esta decisibn involucra un análisis inte­

gral de todos los factores que intervienen en la disminuci6n 

ft2 los niveles adecuados de producci6n de una cerda. 
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