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RESUMEN

Meave del Castillo Laura Elena. Efecto de la falla lactacio-
nal sobre el comportamiento productive de las cerdas en
su siguiente parto (bajo 1la direccién de Jorge R. Lépez
Morales y Ma. Elena Trujiilo Ortega).

El objetive del presente trabajo fue evaluar el efecto
que esta enfermedad provoca en 1la produccibébn de las cerdas
en el parto posterior al de la falla lactacional. Se anali-
zaron 553 partos de cerdas puras e hibridas de la Granja
Experimental Porcina "Zapotitlan" 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-
luacién se consideraron las variables: Dias de destete
a primer servicio (DDPS), Dias de destete a gservicio efecti-
vo (DDSE), Intervalo entre partos (IP), Nimero de partos
por hembra al afio (PHA), Nimero de lechones nacidos vivos
(NLNV), Nimero de 1lechones nacidos muertos (NLNM), Peso
de 1la camada al nacimiento (PCN), Lechones muertos en lactapn
cia (LML), Porcentaje de mortalidad en lactancia (PML),
Lechones destetados (LD), Peso de 1la camada al destete
(PCD) y Nimero de lechones destetados por hembra al aio.
Para el anflisis estadistico de los datos se empled el
programa Statystical Analysis System (SAS) mediante 1los
procedimientos andlisis de varianze en modalidad GLM para
tamafios desiguales de muestras, ademds de pruebas’ de Ji-
cuadrada. Para las variables IP, PHA, PCD y LDHA se encon-
traron diferencias estadisticamente significativas (p<.0.05)
desfavorables para el siguiente parto de 1las cerdas que
presentaron cuadros clinicos de falla lactacional. En las
variables PCN, PHL y LD no se encontraron diferencias
estadisticas entre grupos, Para la variable NLNM se encontrd
una relacibén estadisticamente significative (p < 0.05) entre
ésta y la falla lactacionsl. En las variables DDPS, DDSE,
_NLNV y LML no se encontrdé ninguna relacién estadistica
mente significative con la falla lactacional. Se concluye
que al encontrar un efecto detrimental de esta enfermedad,
sobre  los perdmetros de las veriables NLNM, 1P, PHA, PCD
y LDHA, debe tomarse en cuenta la falla lactacional junto
con otros factores sl momento de decidir el desecho de
una cerda.



INTRODUCCTION

En la década de los BO's la Porcicultura Nacional
ha atravesado por la crisis mis grave (13), y para enfrentar
esta situacidén es neccsario optimizar los recursos humanos

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

En las empresas porcinas la cerda tiene un propdsito
comércial; el cual consiste en producir lechones de 1la
manera mids eficiente para peoder aumentar el margen de utili-
dad; uno de los indicadores mAs importantes de esta eficien-
cia producﬁiva se basa en el nimero de lechones destetados

por hembra al afio (12,16).

Como los costos de anlimentacidn representan aproximada=-
mente del 70-80%2 de los costos totales, resulta mds eficaz
sumentar la produétividad de las cerdas que disminuir los
costos fijos; esto queda mds claro sl saber que une cerde
de baja produciividad (12 lechones destetados anualmente)
bconsume 996 kg de alimento 8l afio, mientras que una cerda
altamente productiva (24 lechones destetados al afo) sélo

consume 150 kg mids (12).

Para tener un nivel adecuado de produccidn se requiere:

el nacimiento aproximado de 12 lechones normales .y fuertes;



la supervivencia de estos lechones: el crecimiento rapido
y uniforme de éstos hasta el destete y el periodo previsible
entre el fimn de la lactacidén y el siguiente parto. Por
-lo que la alta mortalidad antes del destete, el alargamiento
del tiempo entre éste y la concepcidn, asi como el nacimien-
l:o. de camadas poco numercsas por mencionar sdlo las mas
importantes, son factores que contribuyen al bajo rendimien-

'toiy eficiencia de una cerda (12).

Dentro de los padecimientos que afectan 1la productivi-
dad de las cerdass, en los dltimos 15 afios las enfermedades
puerperales se han incrementado notablemente y 1a falla
la.t:tacional. més comiinmente conocida como mastitis-metritis-

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

La fallas lactacional es un conjunto de signos clinices
de los cuales destacan por su frecuencia de presentacién
la agalactia o hipogalactia, la anorexia, la counstipacién,
1as-d'escargas vaginales, 1la inflamacidén de la glandula
mamaria, la renuencia de la cerda al amamantamiento de
sus lechenes y fiebre (5,11,19,21), manifestandose éstos
entre el primer' y el séptimé dia posparto (11,17,22); ‘el
95% de los signos clinicos se presentan en los dos primeros

diss posteriores sl parto (6,17,21), en donde la consecuen—

cia final es el sporte inadecuado de leche a los ler.honeu‘




1. Involucrando s6lo a 1la glénduls mamaria.
2. Involucrando #6lo sl Gtero.

5. Involucrando a ambos al mismo tiempo (17).

‘La falla lactascional se presenta en todos los sistemas
de produccién intensiva que se practican en la porcicultura
moderna (4,8,17), y aunque en México no se han realizado
trabajos para conocer la medida en que afecta a las piaras
de nuestro pais, se reconoce desde hace tiempo como un
problema que provoca sobre todo mortalidad de los .lecho-
" nes (32). Ademés con los estudios de otros paises se ha
“determinado que ni aun las piaras mejor administraedas estén

exentas de presentar esta enfermedad (1).

La gran cantidad de investigaciones realizadas a nivel
mundial sobre esta enfermedad hnn.perlitido saber que se
trata de un problema multifactorial, identificAndose mnés
de .treinta causas que pueden agruparse .en tres teorias
etiolébgicas: - infecciosa.. de manejo y desbalance hormonal

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

La mayoria de lasg descripciones de la enfermedad son
generalmente opiniones clinicas y 1la informacién sobre

la etiologia y la patologia parecen, en momentes, ser poco



reales. Esto se debe, en gran parte, a la dificultad que
exigste para reproducir a la falla lactacional en el laboratg
rio, ademAs de que los nuevos conocimientos de esta enferme-~
dad se generan solamente con 1la informacién obtenida a

partir de las cerdas afectadas clinicamente en campo (33).
TEORIA INFECCIOSA :

Esta enfermedad ha sido considerada aparentemente
como infecciosa, puesto que se han reproducido cuadros
clinicos en animales inoculados con bacterias o con toxi-
nas bacterianas aisladas de casos activos de falla lactacio-
nal, sin embargo esto no ha podido ser reproducido de forma
regular, lo que llevs a pensar que no sclamente la presencia

de un agente patbgeno sea la causa de la enfermedad {(11).

Aunque mucho se ha especulado acerca del origen infec~
ciosc de la falla lactacional, los irregulares aislamientos
bacterianos realizados a partir del tdteroc y de 1la vagina,
asi como el hecho de que no existe una bacteria preponderan—
te que colonice a e¢stos oOrganos, son determinantes para
pensar. que esta enfermedad no debe ser considerada Unicamen-
te infecciosa (1,17,21). Un gran nimero de bacterias Gram
négqt;vas se han aislado de estos érganos y dé‘entre ellas

destacan, por su importancia en cuantoe a la  frecuencia



de aislamiento, Escherichia coli y Klebsiella spp (3,11).

En una investigacién’, donde se cuantificdé el crecimien-
to bacteriano de 1la glédndula mamaria o del dtero, se obtuvo
que del 83% de las cerdas donde se logrd hacer aislamientos,
el -95.3% correspondieron a8 colonias de Escherichia coli

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

Parece ser que 1las infecciones del tracto urinario
juegan un papel importante dentro de la teoria infecciosa,
ya que aparecen en el preparto y se diseminan en el tracto

genital (11,27).

Existen diferentes opiniones con .respecto & la presentg
cién de mastitis en los casos de falla lactacional (3).
Aunque. €l término ha sido usado indiscriminadamente v;ra
designar ~a esta enfermedad, son 'pocos los trabajos que
han evaluado, con estudios histopatolégicos y bioquimicos,

la presencia de mastitis (10).

.Parece contradictorio que el principal érgeno involucra
do. en-los problemas de falla lactacional, la gléndula mama=-
ria,‘ no haya  sido objeto de amplies estudios por parte
deA ios investigadqrcs 'interesaaos en las enfermedades de

cerdas posparturientas (10,18,24).



~ Por ‘ejemplo, para Armstrong (3), la mastitis fue una
lesién  inconsistente. A pesar de que encontrd 2zonas de
edema alrededor de 1las glandulas mamarias de las cerdas
afectadas, generalmente las lesiones de mastitis eran foca-
les y limitadas a pequeiias &rens de algunas y no de todas

las gléndulas mamarias de 1las cerdas.

Wegmann y ¢01.(37), obtuvieron resultados s&similares
a los anteriores, en donde del 100% de los animales estudia-~
dos, el B83% presentaban mastitis; aunque de un total de

816 glAndualas mamarias, s6lo el 161 se vieron mfectadas.

Sin embarge, elgunas investigaciones mas recientes
sefialan gue el hallazgo patoldgico dominante en las cerdas
afectadas es 1a mastitis en uno o varios segmentos de la

gléndula mamaria (29). -

El principal tipo de mastitis en esta enfermedad es
la coliforme de origen galactogénico, y aunque 1a contamina-
cién de las tetas con cotiformes y su influenrcia sobre
la inecidencia de mastitis no ha side investigada totalmente,
- hay evidencias que mnuestran que existe una relacidén entre
el grado de contaminacién de las tetas y el alojamiento,
de la hembra durante la lactancia sobre 1la presentacién

de mastivis coliforme (38). En el caso de Klebsiells sop,



ésta se ha podido aislar del aserrin que se utiliza como
cama enR los’parideros. y se ha relacionado con los casas

activos de falla lactacional (11).
TEORIA DEL MAL MANEJO :

Un gran numero dg investigaciones sostienen que las
deficiencias .en el manejo como las alteraciones o distur-
bios en los programas de alimentacién, lcs cambios bruscos
en el tipo de alojamiento de gestacién 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 nho
les permiten npada de movimiento, dan como resultado un
estado de tensidén constante que se relaciona directamente
con esta enfermedad y que mids adelante serd explicada en

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

En 1984, Blackstrom mencione que a partir de 16405
partos . de 31 piaras, en los casos de falla lactacional
hubo una correlacién positiva con los sitemas de alojamiento
cédu véz_ que las cerdas eran movidas de corrales colectivos
de gestacién a jaulas parideros individuales, donde las

cerdas casi- no podian moverse (11).
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TEORIA DEL DESBALANCE HORMONAL :

Se considera que existen diferentes tipos de - desajustes
hormenales involucrados en la falla lactacional, por ejem-—
ple, se ha visto que la ihcupacidad de las cerdas para
anidar en las jaulas paridero déprime ia produccién de -
prolactina (2), o que 1las endotﬁxinas de las bacteria;
Gram negativas causan también una reduccién de 1la prolacéina
{(7,11), que. como consecuencia en ambos caseos disminuye
la producecién lactea (2,7), o que el hecho mismo de 1la
diaminucién de 1la sensibilidad de las miofibrillas del
misculo 1liso de 1la glindula mamaria hacia la oxitocina
en la primera semana posparto, como una respuesta fisiolégi-
ca normal, sea la causa de la disminucidédn de la produccibn

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

También se ha observado que hay una relacién entre
los fuctéres de tensidn y los desbalances hormonales, pues
al producirse los primeros aumenta la produccién de epinefri
na y ésta; a su vez, puede bloquear la accidn de ia oxitoci-
na a nivel mioepitelial o a nivel del arco reflejo neuronal,
que se origina en 1la gléandula pituitaria posterior como

respuesta a la succién de los lechones en amamantamien—

to (11).
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Entre las hormonas que se han cuantificado se observa,
que existen diferencias desfavorables estadisticamente
significativas (p «€ 0.05), entre las cerdas enfermas 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{11).

De igual manera se han cuantificado 1los niveles de
hormonas tircideas durante la gestacidn, encontréndose
niveles significativamente menores (p<€0.05) en T3 (triyodo-—
tironina) a los 60 dias de gestacién en el grupo de cerdas
afectadas, y en T4 (tiroxina) a los 90 dia§ de prefiez en
este mismo grupo. Del mismo modo, la alblimina y los indices
de tiroxina 1libre fueron significativamente menores para
los 60 y los 90 dias de gestacién. Esto permite supuﬁer
que existe una predisposicidn de manifestar la enfermedad

aun antes de haber parido (21,26).

Una gran cantidad de estudios sefialan el efecto positi-
vo que tiene el uso de prostaglandinas qu para la induccién
del parto con el aumento de presentacién de casos de fallas
lacthcional, aunque esta observacidén no se presenta tampoco

de forme constante (15,23).

También desde el punto de vista snatbébmice en relacién
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al tracto genital, 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
més pequefios, ademds de presentar foliculos atrofiados,
lo que permite considerarlos anormasles en comparacidén con
los de las cerdas sanas. Solamente como suposicidn, este
hallazgo parece ser la respuesta de la deficiencia hormo-

nal (21).

Por otra parte, el peso de 1ias gléndulas adrenales
es significativamente mayor (p«€0.05) en las cerdas enfermas
(11), aunado & la presentacién de cambios patolégicos de
tipo degenerativo que presentan estas glAndulas en las
cerdas con falla lactacional (21).

La- gléndula tiroides presenta una gran diferencia
de peso y de tamaiio en las cerdas afecfadas. sin evidenciar
cambios degenerativos y la gléndula pituitaria, a pesar
de ser del mismo tamafio en ambas cerdas, presenta cambios

que indican disturbios en su fisiologfa (21).
EPIDEMIOLOGTA

Algunos autores han calculado ‘que su ‘inecidencia va

del 1 al 70%Z. Otros investigadores han estimado que en
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promedio el 15% de las hembras de todes las plaras son
susceptibles a este padecimiento. Algunos més sefialan que
en las granjas con medios ambientes poco higiénicos, la

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

La falla lactecional es una enfermedad que afecta
a cerdas de todas las edades y a diferencia de lo que se
pensd durante mucho tiempo, que las hembras jdévenes eran
los més afectadas, sSe ha demostrado en amplios estudios
epidemiolégicos que la disminucidn de la incidencia, confor-
me avanza el nimero de parto de las cerdas, no es significa-

tiva (1,6,19).

Ademés se sabe que el tamafio de 1la camada no esté
relacionado con 1la incidencia de la enfermedad, al igual
que tampoco sSe ha encontrado relacibén entre el tamafio de

la piara y la iuncidencia de falla lectacional (19).

Sin embargo, si hay diferencias estadisticamente signi-
ficativas de la incidencia de falla lactacional entre cerdas
hibridas y puras, siendo menor en las primeras. También
ye sabe que los partos prolongades y la ayuda obstétrica
dada por vetérlnarios o  por manejadores de las piaras,’
causan un incremento de la enfermedad cuatro veces mayor

que en los partos normales (19).
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Otros datos ecpidemioldégicos que se conocen son 1a
mayor frecuencia en la presentacién de la enfermedad de
junio a octubre (3er tercio del afio), y en caso de que
se presente falla lactacional en una cerda, aumenta el

riesgo de repetir esta enfermedad en su siguiente parto

(6,11,19).
PATOGENTA

Cuando se discute la patogenia de la falla lactacional
en las cerdas debe entenderse que es una enfermedad heterogé
nea que dinvolucra & muchas etiologias que pueden estar
presentes al mismo tiempo. Por ejemplo, 1la falla lactacional
debida a mastitis puede ser facilmente explicada, pero

sin ésta su explicacién no resulta clara (11).

Aparentemente hay una interrelacién entre cualesquiera
de las etiologias propuestas y sus factores predispcnenteé.
Generalmente estos Gltimes se clasificam como factores
de tensibén, y por ejemplo, no se sabe si la funcién endécri-
na alterada ¢s la que permite o estimula la absoreién de
endotoxinas de la glindula memaria, del {tero o del intesti-
no, o si es la .absorcién de endotoxinas la causa de lar

alteracién de los niveles endbdcrinos (11).



15

Aunque aun la patogenia real no ha sido aclarada,
hay evidencias importantes de que el desarrollo de la enfer-
medad no sea igual para todos los casos de falla lactacio-

nal (il1).

A continuacién se describen las hipdtesis mas sobresa-—
lientes gue existen acerca de 1la patogenia de la falla

lactacional.

En 1978 Elmore demostré que las endotoxinas exdgenas

de Escherichia coli, que es la bacteria més frecuentemente

qislada en los casos activos de esta enfermedad, al ser
inoculada por via intramamaria o intrauterina en cerdas
clinicamente sanas al inicio del puerperio, provocaban
en estos animales signos clinicos similares a los descritos
en esta renfermedad.‘ A este respeéca se ha cuantificado
que méds del 302 de las cerdas enfermas presentan_circulacién

sistémica de endotoxinas (11).

Durante mucho tiempo se pensé que 1la absorcién de
endotoxinas se llevaba a. cabo en el intestino y que la
constipncién, éomo Eonsccuencia de excesos de Biimentacién,
de altos niveles de energia en 1a dieté. de cambios bruscos
en - la alimentacién y del suministro de alimento finamente

molido a 1las cerdas, lo que permitia que s8e apelmazarsa



en el estbmago ayudando a que las bacterias que habian

sido ingeridas no pudiéran ser destruidas por el A4cido

clorhidrico, pasando entonces al tracto intestinal, en
donde sus toxinas eran absorbidas. Sin embargo, nunca se

ha podido demostrar la absorcién de endotoxinas de Escheri-

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

to (11).

Morkoc propuse la siguiente patogenia para intentar

explicar esta hipétesis:

* Las toxinas presentes en el tracto gastrointestinal
no pueden ser absorbidas, pues se los impide la barrera
que forman la mucosa intestinal junto con el reticulo endote

liai.

* Al momento del parto los factores de tensidn, qﬁe
éste desencadena, provecan una disminucién de la capacidad
inmunolégica de 1a cerda, volviéndose, esta (ltima, més

susceptible a las infecciones del medio ambiente.

¢ Estas infecciones pueden cambiar. los patrones de
crecimiento celular del propio intestino, aumencaﬁdo, comé
consecuencia, la exposiciém de endotoxinas y disminuyendo

a 1a vez la capacidad de eliminacién 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-

cién dé prolactina en la cerda (25).

Ruijter y col. concluyeron, de acuerdo a su investiga- .
cidn, que més que la propia ;hsorcién de ﬁoxinas. los signos
clinicos en 1la cerda son predominantemente el resultado
de l1la formacién de mediaderes inflamatorios, de tipo endége-
no, en la gladndula mamaria y su posterior dispersidn dentro
de la circulacién. O sea, para estos autores queda rechazada,

de esta forma, una toxemia septicémica (30).

Parece ser que la presencia de endotoxinas en la gléndu
la mamaria provoca una primera irritacién del tejido mamario
{7), lo que 1las hace escenciales en el desarrollo de 1la

mastitis (34).

Igualmente hay mds evidencias de que es a plrtif del
tracto urinario donde se origina 1la infeccién coliforme,
y ésta, a su vez, provoca 1la endotoxemia (5,11,17). Se
han podido reproducir 1a mayoria de los signos c¢linicos
con endot&xinas de Escherichia coli absorbidas a nivel

del tracto urinario (5.17,38);

Dentro de la teoria de mal manejo, donde se menciond
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que’ finalmente todos los factores conducen a un estado
de tensidén, se piensa que el mecanismo por el cual 1las
cerdas disminuyen o suprimen la produccién de leche es

de la siguiente forma:

Un estresor actia e nivel del hipotdlamo y las células
de esta glindula producen factores liberadores de corticotrpo
pina..ésr_os entran a la circulacién sanguinea y 1llegan
al vestibulo izquierdo de 1ls " hipéfisis donde estimulan
}a produccién de ACTH, esta hormona induce un aumento en
la produccién de corticostercides de la corteza adrenal,
los corticosteroides a su vez disminuyen 1la resistencia
natural de los animales hacia las enfermedades y pueden
bloquear a los conductos galactéforos por una inhibicién

de la produccidén de oxitocina (17).

En un principio no se inhibe la lactogénesis o produc-
cién de leche sino es inhibida la galactopoyesis o bajada
de 1la 1leche, entonces la leche ya producida se espesa y
debe ser absorbida por los vasos linfaticos debido a que
los vasos sanéuineos de la glindula mamaria tienen una"
estructura poco permeable que no permite una absorcién
répida. Esto hace que la involucién sea lenta, asi que
la Baja de defensas permite ‘una invasidén de bacterias que
va seguida de una inflamacidén de los tejidos glandulares

(17).
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La rétencibn de la leche por si sola no explica le
hipogalactia ¢ la agalactia, ya que por regla general esto

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

El dolor producidoe por la mastitis de algunas mamas
motiva la renuencia al smamantamiento de los lechones,
le que explica la retencién de 1la lactacidén en toda 1la
glédndula memaria, en donde nuevamente hay infeccidn, puesto
que con esta retencidén de leche vuelven a albergarse bacte-

rias (17).

Esta hipdtesis de la patogénesis apoya las oabservacio-
-nes dé Wegmann acerca del origen galactogénico de la falla
lactacional, ya que las cerdas confinadas en locales donde
no exiscé contacto con heces ni orina (jaulas experimenta-
les), en comparacidn con cerdas alojadas en jaulas canven—
cionales,  tienen crecimientos bacterianos de coliformes
a partir de la punta de la teta con diferencias estadistica—
mente significativas, siendo muy superiores en las segundas,
ademés de que la presentaciﬁn de mastitis es significativa-

mente menor en las primeras cerdas (31).

Veseimer propuse, que no forzosamente debian ser facto-
res que produjeran estados de temsidén ajenos a las cerdas,

sino . que estos pueden ser .situaciones intriansccas a los
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animales, tales como el propio esfuerzo realizado por la
cerda durante el perto, aunado a.dafios orgdnicos latentes

y a trastornos de 1s circulacién (17).

A este respecto se sabe que el proceso de lactogénesis
requiere una mayor cantidad de riego sanguineo y no es
dificil que se produzca unz mastitis por congestién sangui-
nea - de las partes bajas del cuerpo como lo es la gléndula

" mamaria (2). A esto le sigue que algunos animales desarro-
ilen infecciones de la glandula mamaria, como quedd anterior
mente descrito, y se desarrolle cntonces el complejo denomi-

nado falla lactacional (17).

También pueden presentarse casos mAs benignos en donde
las cerdas presentan fiebre, flujo vaginal e hipogalactia
o agalactia sin presentacidn de mastitis; pero esta manifes-

tacidén esta mds asociada a partos prolongados (17).

£n otros estudios, Smith y Wagner, en 1984 demostrarom

que repetidas dosis de endotoxinas de Escherichia coli

provocaban una marcada supresién de 1la prolactina y al
mismo tiempu una reduccidn del crecimiento de los lechones.
Como la cerda depende de secreciones continuas de prolActina
para mantener la lactacidn, la supresidm de éstas a través

de la disminucién de los niveles de prolactina puede expli-
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carse como el resultado de infecciones coliformes causantes

de la falla lactacional (11).

Resulta muy complicado evaluar 1la produccidn exacta
debleche- en las cerdas, pues existen grandes obstadculos
tales como el patrén de amamantamiento de las cerdas, que
a diferencia de 1las hembras de ganado especializado en
produccién léctea, como las vacas lecheras o las cabras,
dondre se realizan ordefias 1 & 2 veces al dia, las cerdas
amamantan a sus lechones cada 50 & 55 minutos (12). Lo
que ocagsiona gque la evaluacidén de 1la producciédn de 1leche
en las cerdas sblo se pueds hacer de forma indirecta, pesan-—
do 'a todos sus lechones antes y después de cada tetada

(23).

Por lo antes mencionado, queda claro que mAs que compli
cado, es imposible hacer una evaluacidén directa de la produgc
cién lActea en 1l1las cerdas, Si'n embargo, desde el punto
de vista clinico, 1la agalactia o 1la hipogalactia puede
ser fAcilmente observada por 1la condicibén fisica de 1los
-lechones, . ademds del comportamie:nr.o "anormal" que estos

presentan (il, 12,17,19).

Aunque la secrecién vaginal es uno de los signos clini-

cos mAs frecuentemente "descritos en los casos de falla
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lactacional, el papel que juega y el desarrollo de la patoge
nia que da como resultado, en la mayoria de los casos,
problemas posteriores de infertilidad, afln no estén bien

entendidos (30).

Se sabe también que pueden estar presentes en la enfer-
medad uno o mAs factores predisponentes, asi como las posi~
biesketiologias. lo que provoca que para cada caso la patoge

"nia de la falla lactacional sea distinta (5,11,17).
DIAGNOSTICO

La falla lactacional se diagnostica a través de los

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

Y aunque cada uno de los signos clinicos pueden manifeg
tarse en diferentes grados para cada caso en particular,
éstos son perfectamente diferenciables de cualquier otra

enfermedad de las cerdas (17,33).

Aunque no existen técnicas espec{ficas para el diagnés-
tico. de esta enfermedad, Delgado propusc un criterio para
clagsificar los tipos de mastitis que se presentan en las

cerdas, tomando en cucnta los siguientes parimetros:
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# Si el conteo celular de la leche va de 0 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 1los 20,000,000 de
células por mililitro, se considera que 1la cerda tiene

mastitis clinica (10).

Para realizar 1los conteos se hacen frotis tefiidos

con Wright o Giemsa (24).

También se utilizan 1los creciqientos bacterianos a
partir de leche y/o de las secreciones vulvares (1l1), 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 comparacién.

TRATAMIENTO

Las grandes lagunas que existen acerca de la etiologia
provocan que todos los tratamientos que se usan en la tera-

pelitica de la falla lactacional sean de tipo signolégico.
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El éxito del tratamiento depende de que se aplique al comiepn
z0 de la enfermedad. En algunos casos las cerdas se restable

cen espontaneamente (35).

Ningin . tratamiento ha sSido universalmente efectivo

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

El principal objetivo de cualquier tratamiento debe
ser la reanudacién de 1a lactacidn, pues el efecto més
dafiino, como sc sabe, es la inanicién y la posterior muerte

de los lechones (1,9,11).

Es necesario alimentar a los lechones con métodos
alternativos hasta que se restablezca les bajada de la leche
en 1la cerda. Como es diffcil sustituir artificialmente
la lasctacidén en los lechones, se recomienda hacer donaciomes
con cerdas que tengan aproximadamente los mismos dias de

paridas {11).

La bajada de 1la leche en la cerda se puede estimular
nediante la adwministracién intramuscular o subcutdnea de
oxitocina, en dosis de 30 a 40 U.1. diarios por cerda (11).
También se ha wusado, para este mismo efecto, la hormona

pituitaria posterior (33).
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Se recomienda el uso de estos estimulantes de la galac-
topoyesis acompafiados de la administracién de antibiéticos,
tales como sulfas, penicilina, estreptomicina, tetracicli-
nas y cloranfenicol entre otros, tomando en cuenta la suscep

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

Los antibidéticos deben ser administrados en dosis
altas los 3 primeros dias y si en las primeras 12-48 horas
no ha -habido mejorfa en la cerda, debe cambiarse por otro

antibidtico (17,33).

En un estudio donde se evaludé el efecto de la apramici-
na administrada por via oral, se obtuvieron resultados
satisfactorios para controlar las infecciones coliformes
de la gléndula mamaria. Las cerdas que recibierom el trata-
miento no presentaron ninglin signo de inflamacidén en esta
glandula, ni disminuyeron su produccién léctea; por otro

- lado las cerdas control sufrieron una fuerte agalactia

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

El uso profildctice de antibidticos no ha mostrado

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

Tradicionalmente se han usado los laxantes para activar

el tubo digestivo, evitando as{ la constipacién que puede
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ocasiocnar, tal vez, una endotoxemia (2.8.10.11.2&.28.32).

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

Los glucocorticosteroides se han utilizado con cierto
éxito para disminuir la inflamacidén. Y _aunque también su
eficacis no estd del todo aclarada, se ha observado una
me jor respuesta, en las cerdas, con el uso de corticosteroi-

desg sintéticos como la prednisoleona (11,28).

Los derivados de la fenotiazina, como la clorpromazina,
han tenide cierto mérito para disminuir los factores de
tens;én en las cerdas, pero deben usarse como auxiliares
en tratemientos - conjuntos con oxitdcicos y antibidticos

(9,11,20).
IMPORTANCIA ECONOMICA,

Con 1a elevacidn del ndmero de casos de la enfermedad
ha aumentado también la importancia econdmica de la misma,
ya que la falla lactacional provoca. una situacidn compleja

. que ademis de poner en peligro la vida de la hembra, amenaza

en mayor proporcidén 1la vida de sus lechones (18).

La ‘cerda y sus lechones son una unidad funcional en

donde las enfermedades de la madre se convierten en enferme-




27

dades de las crias, y al mismo tiempo, la falta de vitalidad
y ~de amamantamiento de los lechones disminuyen el valor
nutritivo y la produccién de antjicuerpos de la leche mater-

na (17).

Puesto que el lechén recién nacide tiene una baja
.reserva de engrgia. la falta de una tetada puede ser decisi-
&a. mientras que la falta de varias tetadas consecutivas
ksﬁele provocar la muerte del mismo. Debido a que con cada
falta de alimentacién sucesiva se reducen en forma progresi-—
va las posibilidades de asegurar una tetada conveniente
1a préxima vez, ési como, las posibilidadés de supervivien—

cia (12),

Algunos estudios han demostrade que la falla lactacio-
nal puede contribuir hasta en un 50% o mAs sobre la mortali-—
"dad de 165 lechones (4,11,30). A pesar de que tradicionalmen.
te esta situacién representa el impacto econdémico més impor—
;ante. kalgunas investigaciones recientes seifalan qué las
pérdidas més importantes son en la cerda. Estas pérdidas

se pueden dividir en tres puptda._a saber:

1. Disminucién de la capacidad reproductiva (17,19).
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Este se refiere al némero de . lechones nacidos y/o
destetados que una cerda es capaz de producir. Cuando las
cerdas presentan falla lactacional aumenta el nimero total
de lechonecs muertos durante el periodo de lactaecidn, y
esto es un factor determinante para que disminuya la capaci-
dad reproductiva expresada en éstos términos. En 1983 se
determiné que las cifras porcentuales de estas pérdidas

varian mucho, desde el 1.74% hasta el 1007 (17).

En algunos hatos donde se registrd falla lactacional
del 20-40% del total de partos, las medias de produccibn
y la morbilidad de las camadas casi no se vieron afectadust
en las cerdas que habian sufrido la enfermedad. Esto aparen-
temente se debié al buen manejo de los hatos, aunque desde
otro punto de vista, 1la sobrestimacidn de. los problemas
de falla lactacional parccidé falscar los resultados, -pues
3e tomaron en cuenta para el andlisis estadistico cerdas

que .tenian elevacién fisioldgica de la temperatura en el

pospartc (19).
‘2, Disminuvcidn de la fertlilidad de la cerda (17,27).

A este respecto sc menciona que el porcentaje de concep
cién de las cerdas enfermas disminuye en un 203% y cuando

tas cerdas afectadas también presentan flujo vaginal, el



29

nivel de fertilidad disminuye hasta en un 50Z. Algunos
trabajos indican que 1la dificultad de 1la concepcidn es
un perjucio posterior de 1la falla lactacional, y se presume
que esto sea una cadena casusal de una endometritis crdénica,
y ésta Gitima, a su vez, provoca problemas en la ferti- .

l1idad de las cerdas (17).

Aunado a esto, se estima que las cerdas que albergan
microorgsnislmcs 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, la metritis
ha jugado un papel insignificante como origen de la gran

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

AsSi mismo sSe ha recor;ocido que las cerdas afectadas
con falla. lactacional incluso 1llegan. a presentar anestro
"(28). Hay evidencias de que 1las enfermedades puerperales
de las cerdas vdisminuyen la produccibébn del parto afectado
y del siguiente parto, por ejempio. Jorsal encontréd diferen-
cias significativas (p <€ 0.01) en el nimero de lechones
muertos, durante la lactancia y en el ndmero de dias de
dest_er_e a primer s;:rvic‘io (p € 0.05), siendo "siempre ia .

medis menor en-el grupo de las cerdas enfermas (19).
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Otras investigaciones concluyen que las cerdas no
disminuyen el rendimiento productive de los siguientes
Vpartos, y s8éla muy pocos casos de cerdas con falla lactacio-
nal presentan, como . consecuencia final, esterilidad. A
este respecto se ha comparade la prolificidad (nlmero de
lechones nacidos vivos p;r cerda en cada parto), y el nimero
de mortinatos, ambos para el siguiente parto, entre un
grupo de 242 cerdas sanas y 161 cerdas que tuvieron proble-
mas de falla lactacional en su parto previe, sin encentrar
diferencias estadisticamente significativas de ambos indica-

dores entre estos dos grupos (6).

Aunque varios estudios apoyan la idea de la disminucién
de la produccidén para el siguiente parto, de igual manera
se ho estimado que no es posible precisar cual serad el
comportamiento. productivo del reaprovechamiento de estas

cerdas para el pie de cria (17).

En un trabajo realizado por Bollwahn en 1980, se deter-
mindé que el porcentaje de desecho de cerdas en unas grania
porcina al afo, aunado al desecho forzoso de las cerdas
qﬁe tuvieron falla lactacional, con =anterioridad, duplica
de tal modo los desechos totales anuales, que las segundas
cefdns. proponen este investigador, deberian ser c?nsidera—
das como hembras con puerperios normales y por lo tanteo

no deberian mandarsz 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

siguiente cicln de producecién (2B).
3. Pérdida total de la cerda (17,28).

Este punto ‘que sec x;eficre a la pérdida total de 1la
cerda por muerte, no es tan importante como los dos prime-
ros, pues es muy raro que esto oacurra (17). El porcentaje
de mortalidad en las cerdas asociado a falla lactacional

va del 0.5 sl 1% (28).

Cuando las cerdas conferman de falla lactacional vy
sus lechones no mueren, existen otros factores de importan-
cia ccondmica qué deberian ser tomados en. cuenta cuando
s¢ presenta este padecimiento en las granjas. Estos pueden

resumirse de la siguiente manera:

1. La deficiente produccién de leche durante la lactan-
cia proveoca que los lechones no oalcancen niveles adecuados
d¢ crecimiento, lo que redunda en un mayor tiempo .para
llegar & cierto peso 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 nas

para alcanzar el peso de rastro (17).

3. Ademas, estoé animales son mds susceptibles a cual-
quier otra enfermedad (17,27). A este respecto Jorsal deter-
mind qﬁe los casos de diarrea predestete habian‘aumentado
..90%Z en los lechones provenientes de cerdas con falla lacta-

cional (19).

Como 'se puede apreciar, son mu} pocos los estudios
que relacionan a la falla lactacional. con los aspectos
prbductivos. tanto de 1la cerda como del leéhén. y hasta
ahora no se ha realizado ninguna investigacién que analice
elr impacto total que ejerce la falla lactacional sobre

la eficiencia productiva de las cerdas.

Es por esta razdn que el objetivo del presente trabajo
fue el de evaluar como influye la falla lactacional sobre
los {indices de produccién de 1las cerdas en su siguiente

‘parto.

Uno de los mecanismos en que se puede apoyar esta
evaluacidén de forma indirecta estd dado ﬁor el analésis

Qe los indicadores productivos de las cerdas, puesto qué



33

aylvevaluarlo-_s se puede, al wmismo tiémpo, cuantificar 1la
repercusidon que ‘tiene esta enfermedad sSobre ellos en el
siguiente parto, ya que a fin de cuentas 1la eficiencia
productiva es lo que més debe interesar en la produccidn

porcina (12,21,36,38).
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MATERIAL Y METODOS

. Paras la elaboracién del trabajo se uwtilizé la informa-
cidén de los registros de oficina, conccidos en esta granja
como "Control de Nacimientos y Destetes", del primer periodo
de 1985 al sexto periodo (*#) de 1988, de la Granja Experimen
tal Porcina Zapotitldn, de la Facultad de Medicina Veterina-
ria y Zootecnia de la UNAM, ubicada en el kildémetro 21.5
de 1la carreteras México-Tulyehualco, en la Delegacién de

Tiéhuac, D.F.

De estos registros, se tomaron a las cerdas de segundo
a noveno parto que tenian los datos necesarios para calcular
los indicadores de prdduccibn de interés, y que parieron
en el lapso ya mencionado. Esta seleccidn incluyd 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 &rea de maternidad, en el caso parti-
cular de esta piara, tienen la. informacién detallada de

los tratamientos terapéuticos que reciben las cerdas.

(*) Un periodo equivale a 4 semanas.
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Con 1a eayuda de estos ultimos registros se formaron

dos grupos:

GRUPO_A: En este grupo Se intluyeron las cerdas cuya infor-

macién. del parto posterior inmediato cumplié con todos,
los requisitos antes mencionados y que no fueron diagnosti-

cadas con falla lactacional.

GRUPO B: Esee grupo quedd integrado con las cerdas cuya
informacién del parto posterior inmediato cumplid :amhiénr
coﬂ los requisitos ya mencionados y que fueron diagnostica-
das con falla lactacional por M.V.Z2. encargado de esta
Area, y que ademds recibieron algin tratamiento para dos
o mas dé los siguientes signos clinicos: agalactia, hipoga-
lactia, anorexia, constipacibén, descarga vaginal, inflama-
cibn de 1la giéndula mamaria y fiebre. La metodologia usada
es del tipo del estudio retrospectivo realizado por Jorsal

(19).

Con los datos obtenidos de cada Qna de las. cerdas

se calcularon los indicadores de produccifén, sin utilizar
ningin valor acumulado, a fin de observar el efecto directo
.de lé falla lactacional sobre la productividad del siguiente
pérto, para évitnr la posibilidad de que los niveles adecusa-

dos de produccién en partos previos hubieran ocultado este
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comportamiento. Las variables consideradas fueron:

- Dims de destete a primer servicio (DDPS), éstos
se calcularon tomando en cuenta los dias transcurridos
eptre la fecha de destete del parto anterior y la fecha

del primer servicio para cada parto evaluado.

- Diag de destete a servicio efectivo (DDSE), fueron
calculados siguiendo la metodologia del indicador anterior,
sdlo que aqui se tombé en cuenta la fecha del servicio efecti

ve del parto evaluado.

- Intervalo entre partos (IP), este indicador se calcu-
156 tomando en cuenta los dias transcurridos entre 1la fecha

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

- Nimero de partos por hembra al afio (PHA), indicador
que se obtuyvo dividiendo 365 dias (1 afio) entre los dias
correspondientes al intervalo entre partos de cada uno

de los partos evaluados.

~ Nimero de lechones nacidos vivos (NLNV), para este
indicador se consideré el ctotasl de lechones que nacieron

vivos para cada parto evaluado.
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- Niimero de 1lechones nacidos suertos (NLNM), este-
indicador se calculé de 1la misma manera que el anterior,

85610 que se gumaron los lechones nacidos muertos.

- Peso de 1la camada al nacimiento (PCN), para cadas
parto evaluado, se tomd en cuenta la suma de los pesos

de cada uno de los lechones nacidos vivos.

- Lechones muertos en lactancia (LML), este indicador
se obtuvé, de cada parto evaluado, con la suma total de
los lechones que murieron en el transcurso del periodo

de lactacién.

- Porcentaje de mortalidad en lactancia (PML); Indica-
dor que fue calculado tomando en cuenta a los -lechones

nacidos vivos, de cada parto evaluado, como el 100%,

- Lechones destetados (LD), para este indicador se
tomé en cuenta el total de lechones que destetaron cada

una de las cerdas en cada parto evaluado.

— Peso de 1la camada al destete (PCD), para cada parto
evaluado se consideré 1la suma de los pesos de cada uno

-de los lechones destetados.
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- Nimero de lechones destetados por hembra al aiic
{LDHA), este indicador se obtuvo multiplicande PHA por

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

ANALISIS ESTADPISTICO.

El andlisis estadistico se efectud con 1la 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 vy homocedasticidad (*) con el procedimiento
UNIVARIATE del paq;etc estadistico SAS (Statistical Analisis

System) para PC:

- DDPS; DDSE; 1IP; NLNV; NLNM: PCN; LML; LD; PCD y
LDHA,

Para las variables PML y PHA la normaelidad se logrd

al transformarlas con las siguientes ecuaciones (14):

PHLt=ARCSEN WFPML/100 y PHAt=ARCSEN WPHA/100

(*) Entiéndase por normalidad cuando los datos de una poblacién tienen’
una distribucidén similar a la Campana de Gauss (normal); homocedastici-
dod. se refiere a que las varianzes intragrupo son similares entre los
grupos incluidos en el estudio (l4),
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Come no hubo normalidad vy honocedas:icidad en las
variables NLNV, NLNM, LML, DDPS y DDSE se analizaron por
‘por la prueba de Ji-cuadrada, para buscar 1la relacidn de
cada una de ellas y 1l& variable explicativa (ipdicadora
de existencia o no de falla lactacional en el parto ante-

rior).

En las demés variables se cumplieron bien estos supues-
tos, por lo que se procedié a analizarlas por el método
de Andlisis de Varianza con el paquete estadistico SAS
antes mencionado, en su modalidad GLM para la suma de cuadra

dos tipo II1 (para modelos desbalanceados).

Para el modelo estadistico se tomaron en cuenta las
siguientes razas: Landrace, Duroc; Hampshire, Yorkshire,
Camborough e Hibridas. As{ mismo para el efectoc estacional
se dividid un afio en cuatro épocas, a saber: Epoca 1 (Enero-
Marzo); Epoca 2 (Abril-Junio); Epoca 3 (Julio-Septiembre)

y Epoca 4 (Octubre-Diciembre).

Para el andlisis se agruparon las cerdas con nlmero’
de parto 4 y 5, en un grupe (4.5); digualmente para las
cerdas. con ndmero de parto 6 y 7 (6.35) y pararlas de 8

.:y 9 (8,5). Lo anterior se hizo con gl objeto de ob;ener

un mayor niimerc de cerdas en cada una de estas celdillas,
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Ademds el criterio de agrupsmiento fue en base a la
homogeneidad de 1los .comportamientos observades en esta

granja en particular.

El modelo basico, de tipo lineal, con el cual se annli-
zoron las varisbles 1P, PCN; PCD, LD, LDHA, PML (transforma-

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

Yigkie = P+R;. Ny +Eg +P) +(RP) gy +(WP) 53 +(RN) g3 + B Xija + &g
&onde:

Y 1sxim
€s la m-ésima medicién de la variable de respuesta en el
grupo 1-ésimo de la enfermedad en la k-ésima época de parto
y el j-ésimo nimero de parto para la i-ésima raza de 1la
cerda.

»

es la media general de cada variable para ambos grupos.

Ry

es el efecto de 1o i-&sima raza de la cerda (i=1,2,...6),

Ny

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

E,

es el efecto de lu k-Csima é&pocae de parto {(k=1l,...,4),



41

P! .
es el efecto del grupo l1-ésimo de la enfermedad (i=1,2).
(RP),,  (NP),  (RN)

son los efectos de las interacciones de algunos factores.

Los factores o interacciones que no resultaron signifi—'_
cativos fueron eliminados del modelo y se procedié a anali-
zar el modelo reducido. El criterio utilizado para esta
decisién fue en base al modélo con mayor coeficiente de
determinacidbn (R2),

B Xiga

es el efecto lineal de los dfas de lactancia como covaria-
ble.

‘(Ukl)l
es el error aleatorio dentro de todos los factores del
modelo € ~ N1 0, "‘,'

Para los analisis de Ji-cuadrada también se agrupa;un

sectores de datos en categorias de la siguiente forma:

Para la variasble DDPS se establecid un range de menos

de 3, de 4, de 5, de 6, de 7, de 8 y de mis de 9 dias.
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En cuanto a8 la variable DDSE los rangos estsblecidos

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

Para LML los rangos fueron de 0, de 1, de 3,4 y 5

y de mds de 6 lechones.
Por otra parte a NLNY 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 I3 y de més de 14 lechones.

Por dltimo los rangos para la variable NLNM se deter-

minaron de O, de 1, de 2 y de mas de 3 lechones.
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RESULTADOS

Del total de 553 partes que se incluyeron en este
estuydio retrospectivo, en 349 partos (63.1%) no se utilizd
ningln tratami.enr,n terapéutico relacionado con signos clini-
cos de falla lactacional durante el puerperio. Y de acuerdo
a su historial clinico, en 204 partos (36.9%1) se detectd
que las cerdas desarrollaron cuadros clinicos de esta enfer—

medad.

De acuerdo al an&lisis de varianza, se encontrd que
los valores promedio de las variables IP y PHA difirieron
significativamente {(p € 0.05) y en forma Adesfavorable al
grupo de las cerdas que tuvieron falla lactacional en su

parte anterior, (CUADRO 1).

En el CUADRO 2 se muestran las medias de ambos grupos
para las variables PCN y PCD. Para el pesoc de la camada
al nacimientoc se observa que a pesar de que hubo una diferen
cia de 0.130 kg mis en el grupo "B" comparadas con las
del grupo "A", ésta no fue estadisticamente significativa,
sin embargo en cuanto al peso de la camada al destete,
la diferencia entre medias si resultd ser estadisticamente
significativa (p <€ 0.05), ‘sicndo la media menor, para esta

dltima variasble, en el grupo de cerdas con antecedentes
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de falla lactacional.

EX CUADRO 2 presenta la diferencia entre medias del
parcentae je de mortalidad en lactancia, que fue mayor para
las cerdas del grupo "B”. No obstante, no se registrd signi-

ficancia estadistica.

A pesar de ser memnor el anldmero de lechones destetados
en el grupo de cerdas que tuvieron falla lactacional, 1la
diferencia entre las medias de ambos grupos tampoco fue

estadisticamente significativa, (CUADRO 3).

También en el CUAPRO 3 se contemplan las medias para
la variable LDHA, resultando una. diferencia de 1.06 lecho-

nes que fue estadisticamente significativa (p € 0.05) en

favar del grupo "A". | o

En las variables DDPS, DDSE, NLNV, NLNM y LML =élo
se encontrd una relacién estadisticamente significativa
(p<€ 0.05) entre las cerdas afectadas con falla lactacional

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

Otros efectos para las variables incluidas en el modelo

estadistico, seialados em el naceriz;l y wmétodo, son Llos

siguientes:
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Para el intervale entre partos la época del afio tuvo
un efecto estadisticamente significativo (p«£ 0.05) y ademis,
el intervalo méds corto se observd en la época 2 {Abril-
Junio). También el efecto lineal de los dias de 1lactancia

fue altamente significativo (p<€0.01),

En lo que se refiere a8l indicador partos por hembra
al afio se observaron diferencias estadisticemente significa-
tivas (p € 0.05) para la é&poca del afio y,a diferencia del
indicador anterior, el promedio més alte se encontrb6 en
la época 1 (Enero-Marzo). Al igual que en el intervalo
entre partos se oncontrb, para PHA, un efecto 11[‘]281 altamen

mente signigicativo (p«4£0.01) para los dias de lactancia.

S6lo las diferencias de raza fueron estadisticamente
significativas (p€ 0.01) para el peso de la camada a8l naci-
miento. Las cerdas Hibridas fueron las que tuvieron 1los

me jores promedios,

El peso de la camada al destete también tuvo un ;Eecto
de raza altamente significativoe (p<€ 0.01), y se encontré
que las cerdas Hibridas tuvieron el mayor promedio de peso’
al destecte al igual que en el indicador PCN, Vjunto con

las cerdas Camborough,
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También para el pesc de la camada al destete se encon-
tré que el efecto del nfimero de parto y la época fue estadig
ticamente significativo (p &€ 0.05). Las cerdas de tercer

.parto por un lado, y las ;lue parieron en la &poca 3 (Julio-
Octubre) por el otro, destetaron 1los le;:ﬁones mas pesados,

para 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): 1la razs, el ndmero
de parto y la época del afioc en que parieron las cerdas;
donde se tuvo, que las cerdas Duroc, las que parieron en
la época 1 (Enero-Marzo), y las de niimero de parto 8 y
9 respectivamente presentaron los porcentajes de mortalidad

méds altos.

Para el indicador lechones destetados en cada uno
de los partos, solamente la raza presentd diferencias signi-
ficativas (p € 0.01), Las cerdas Camborough tuvieron el

promedio de destete més alto.

Para 1a variable 1lechones destetados por hembra al
aiioc - se encontraron diferencias altamente significativas
(p<0,01) para la raza. En cuanto a la época del afic, el

nimero de parto y los dias de lactancia se encontraron
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tembién diferencias estadisticamente significativas(p«¢ 0.05)

Para este iltimo indicador se encontrd que las cerdas
Camborough y 1las Hibridas destetaron el mayor nimero de
lechones anualmente, de la misma manera, este comportamiento

se observd en las cerdas de tercer patto.



CUADRO 1

COMPARACION DE LAS MEDIAS POR GRUPO PARA EL INTERVALO ENTRE
PARTOS Y EL NUMERO DE PARTOS POR HEMBRA AL ANO. GRANJA "ZAPOTITI{AN"

F.M.V.2Z. ENERO 1985 a JUNIO 1988,

VARIABLE GRUPO"A” GRUPO "B”
MEDIA + D.E. MEDIA + D.E.

DIFERENCIA
ENTRE MEDIAS

INTERVALO ENTRE

PARTOS 153.16 17.34 157.28 24.48
(1IP)
PARTOS POR )
HEMBRA AL ARC 2,40 0.18 2.36  0.25
(PHA)

- 4.12%

0.04%

D.E.= DESVIACION ESTANDAR ’
- % DIFERENCIA ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA (p ¢0.05)

8y



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.

VARIABLE

GRUP O "A"

GRUPO"B"

DIFERENCIAS

MEDIA 4+ D.E. MEDIA + D.E. ENTRE MEDIAS
PESO DE LA CAMADA
AL NACIMIENTO 13.21 3.81 13.08 3.94 0.13
(PCN)
PESO DE LA CAMADA
AL DESTETE 52.84 16.24 48.18 16.37 ~ 4.66 *
(PCD)

D.E.= DESVIACION ESTANDAR

# DIFERENCIAS ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS (p¢€ 0.05)

6%



CUADRO 3

COMPARACION DE LAS QEDIAS ENTRE GRUPFO PARA PORCENTAJE DE MORTALIDAD
EN LACTANCIA, LECHONES DESTETADOS Y LECHONES DESTETADOS POR
HEMBRA AL ARO. GRANJA "ZAPOTITLAN", ENERO 1985 a JUNIO 1988.

VARIABLE
MEDIA

G RUPO "A"
+ D.E.

GRUPO "B"
MEDIA + D.E.

DIFERENCIA

ENTRE MEDIAS

PORCENTAJE DE
MORTALIDAD EN 16.44
LACTANCIA (PML)

LECHONES
DESTETADOS ’ 7.62
(LD)

LECHONES DEST.
POR HEMBRA/ASO 18.33
(LDHA)

17.26

5.74

18.36 18.50

17.37 5.86

- 1.92

1.06 *

D.E.=DESVIACION ESTANDAR

# DIFERENCIAS ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATI&AS (p¢ 0.05)

0¢
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CUADRO 4

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS DE Ji-cuadrada
PARAlLAS VARTIABLES DDPS, DDSE, LML, NLNV ¥ NLNM #=

VARIABLE PROBABILIDAD
DIAS DE DESTETE A PRIMER SERVICIO 0.440
: (DDPS)

DIAS DE DESTETE A SERVICIO
EFECTIVO (DDSE) ’ 0.065

LECHONES MUERTOS EN LACTANCIA .
(LML) 0.186

LECHONES NACIDOS VIVOS
(NLNV) 0.549

LECHONES NACIDOS MUERTOS
(NLNM) 0.038 #

* Estadfsticamente significativo_ (p€ 0.05).
#% Fuente de datos: Granja "Zapotitlaa"™, F.M.V.Z.
" Enero de 1985 a -Junio de 1988.
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DISCUSION

De acuecrdo con los resultados obtenidos, la incidencia
de €falla 1lactacional calculada en esta granja en 36.9%
para el lapso del estudio, coincide con lo reportado por

Hildenbrand y Pejsak (19,30).

En cuanto al indicador dias de destete a primer servi-
cio, no se encontrd una relacidn estadisticamente significa-
tiva con 1a falla lactacional, a diferencia de lo obtenido
por Jorsal (21), quien encontrd. aumentados los dias de
destcete a primer servicio en el grupo de cerdas afectadas

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

Richard y col., (28) mencionan al respectc que esta
enfermedad puede provocar anestro. Esta falta de estro
puede originar un alargamiento de 1los dias de destete a

primer servicio, tal como lo encontrado por Jorsal (19).

Sin embargo este efecto no pudo evaluarse directamente
en el presente estudio, ya que sbélo se tomaron em cuenta,
en el grupo "B", a las cerdas que volvieron a parir después
de haber presentando falla lactacional, y cabe la posibilidad
de gue aquellas hembras que tuvieron esta enfermedad hayan

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

Por lo tanto resultaria interesante desarrollar traba-
jos posteriores que evalilen 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) solamen

te se menciona esto como una suposicidn.

Para los dias de destete a servicio efectivo del parto
posterior tampocec se encontrd una relacién estadisticamente
siénificativa con respecto a la presencia de falla lactacio-
nal; del mismo modo Jorsal (19) no encontrd significancia
entre grupos para los dias abiertos (parto a servicio efec-

tivo).

A este respecto varios Qutores mencionan que lia falla
lactacional proveca problemas en la concepcidén, que repercu-
ten en una disminucién de la fertilidad tanto por presencia
de microorganismos en el tracto vaginal como por el desarro-

1l1o de una endowmetritis crédnica (12,17).

Sin embargc los resultados obtenidos en el presente
trabajo. para los dias de destete ‘a servicio efectivo, y-
"los obtenidos en 1a investigacién reslizada por Jorsal

(19) para los dias abiertos, difieren de lo expuesto ante«
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riormente acerca de la dificultad en la concepcidén, 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 afio, que estdn directamente influenciados por dicho
intervalo, se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (p<«€ 0.05) desfavorables para el grupo de
cerdas afectadas con falla lactacional. Posiblemente esto
se, deba a la disminucién en la fertilidad, como mencionan

English y Hildenbrand (12,17).

Puesto que el intervalo entre partos depende del tiempe
de gestacién, de los dia:n de lactancia y de los dias de
deé:et’e a servicio efectivo {12), y este Ultimo indicador
puede alargarse cuando las cerdas a8 pesar de presentar
estro y ser servidas no quedan gestantes, seria importante
evaluar el efecto de la faila lactacional sobre la fertili-
dad A truvé; de un indicador mds preciso, como es el caso

del porcentaje de fertilidad.

Bdhm y col. (6) seialan que el rendimiento productivo
de las cerdas se puede evaluar mediante el nimero de lecho-

nes nacidos vivos y el de mortinatos, para lo cual midieron
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el comportamiento de estos dos indicadores para el parto
posterior de cerdas afectadas con falla lactaciomnal, sin
encontrar diferencias significativns en comparacidén con
cerdas con puerperios sanos. En el c¢aso de la presente
investigacidén, si se encontrd una relacidén estadisticamente,
significativa (p ¢ 0.05) entre los lechones nacidos muertos

y esta enfermedad.

Como se menciond en los resultados, la presencia de
falla lactacional no alter$ el peso de la camada al nacimiep
to>para el siguiente parto, a diferencia de lo que se encon-
tré 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 wuna
.reducc;6n significativa del peio de los lechones al destete
 cuando logran sobrevivir a la enfermedad de la madre (17,19,
24,27). Seria conveniente realizar otros estudios para
detefminer si ‘las glépdulas mamarias sanan completamente
durante la siguiente gestacidén de 18 cerda, o s8i éstas
ain siguen padeciendo mastitis, ya que esta afeccibdn podria
ge; subclinica y 1a produccidn de leche resultar insuficien-

“te para los.lechones (24).
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Para los lechones muertos en lactancia no se encontréd
ninguna relacién estadisticamente 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 resultados eran de esperarse, pues 8i por un
iado se menciona que la mortalidad de los lechones asociada
a falla lactacional llega a ser hasta del 100X (4,11,17,30),
y. por otro se sabe qué las cerdas que presentan esta enfermedad pueden

repetir la misma en el siguiente parto, también se afirma

que existen otros factores de igual importancia, ademas
de la falla lactacional, relacionados con el medio ambiente:
_camb;os climatolégices bru$cos. niveles de microbismo en
las salas de maternidad y el disefio inadecuvado de las jaulas
paridero entre otros, y que tienen un efecto directo, en
mayoY¥ o menor proporcibén, sobre estos dos indicadores de

produccibén (6,11,13).

Para English. y Herradora (12,16) el indicador més
importante de la eficienc’is productiva .de una cerda es
el némero de lechones destetados por hembra al afho. En
el casé particular de este estudio los resultados obtenidos
'pnra esta -variable muestran que la falla lactacional si

_hfvecns 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 econdémica de esta enfermedad (17,28).

Con base a estos resultados se concluye que la falla
la:taciongl disminuye la productividad de las cerdas, y
esta disminucidén puede observarse en el numero de lechones
nacidos muertos, en el intervalo entre partos, en el nimero
'ﬁe partos por hembra al afo, en ei peso de los lechones
al destete y en el nimero de lechones destetados por hembra

al aiio en su siguiente parto.

De aqui que debe darsele mayor importancia a la falla
lactacional cuando se va a decidir el desecho de una cerda,
no olvidando que esta dec;sién invelucra un andlisis inte-
gral de todos los factores que 1ntefvienen en la disminucién

de los niveles adecuados de produccidn de upna cerda,
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