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RESUMEN

El peso al nacimiento es de suma importancia en la sobrevivencia post-
natal siendo este uno de los factores primordiales de muerte de los lechones en
los primeros dias de vida. El objetivo del presente estudio es la determinacion
del perfil fisiometabdlico y valoracion neurolégica del recién nacido normal vs.
hipoxico con bajo ritmo de crecimiento gestacional, durante la primer semana de
vida. Se utilizaron 6 lechones de bajo peso que cursaron por un proceso de
hipoxia intra-parto, 6 lechones de bajo peso que no cursaron por este proceso,
6 lechones de alto peso que cursaron por hipoxia y 6 lechones de alto peso que
no mostraron hipoxia. Se les tomaron muestras sanguinas al nacimiento en
periodo de apnea, 6 y 68 horas posteriores al nacimiento, y se evaluaron por un
periodo de 7 dias. Para evaluar la funcién neuroldgica se utilizd una escala de
vitalidad neonatal, el tiempo empleado al conectar la teta por primera vez, y una
serie de pruebas con base en un sistema de calificacion. El grupo de lechones
con asfixia tuvo diferencias significativas en las variables pH, glucosa, lactato y
HCO; (P<0.05) siendo éstas mas altas con respecto al grupo testigo, mostrando
una marcada acidosis metabdlica en los animales hipdxicos. Las variables de
ambos grupos se nivelaron después de las 6 horas de nacimiento no mostrando
diferencias entre grupos. Los lechones que mostraron bajo peso (< 1100 g) no
mostraron tener diferencia con sus comparieros de camada de pesos superiores
(>1400 g) en las variables pH, pCO,, glucosa, lactato y vitalidad neonatal,
aungue no hubo diferencias estadisticas en la variable de tiempo al conectar la
teta, se mostraron diferencias numéricas importantes, mostrando que los
lechones méas pequefos tardan mas tiempo en succionar la teta por primera vez.
En conclusion, el peso al nacimiento no es un factor que predispone a la asfixia
intra-parto, pero si puede contribuir a que la latencia al conectar la teta aumente
y sufran una consecuente inanicién con su posterior la muerte. Ya que en los
lechones con asfixia sin importar el peso, representa un factor de riesgo
importante para la muerte neonatal en los primeros dias de vida, lo que sugiere
que los lechones pueden ser utilizados como un adecuado modelo biolégico de

la asfixia en el neonato.



ABSTRACT

The birth weight is of paramount importance in post-natal survival, being
one of the main factors of death for piglets in the first days of life. The objective
of this study is to determine the physiometabolic profile and neurological
assessment of the newborn normal vs. hypoxic with low gestational growth rate
during the first week of life. Six low-weight piglets that passed through a
process of intra-partum hypoxia, six low birth weight piglets that did not pass
through that process, six high-weight piglets that passed through hypoxia, and
six high-weight piglets that showed no hypoxia were used. They took blood
samples at birth in the period of apnea, six and sixty-eight hours after birth, and
were evaluated for a period of seven days. To evaluate the neurological
function, a scale of neonatal vitality, the time spent to connect to the teat for the
first time, and a series of tests based on a rating system were used. The group
of piglets with asphyxia had significant differences in variables: pH, glucose,
lactate, and HCO3 (P<0.05), these being higher with respect to the control
group, showing a marked metabolic acidosis in hypoxic animals. The variables
of both groups were leveled six hours after birth showing no difference between
groups. The piglets that showed low birth-weight (<1100g) did not show a
difference from their litter mates of higher birth-weight (>1400g) in the variables:
pH, pCO2, glucose, lactate, and neonatal vitality. Although there were no
statistical differences in the variable of time to connect to the teat, numerical
differences were significant, showing that smaller piglets take more time to suck
the teat for the first time. In conclusion, the birth-weight is not a factor that
predisposes the intra-birth asphyxia, but may contribute to the latency of
connecting to the teat increasing, and they suffer a consequent starvation with
its subsequent death. Since piglets with asphyxia, regardless of weight,
represent an important risk factor for neonatal death in the first days of life,
suggests that the piglets can be used as an appropriate biological model of

asphyxia in the neonate.



l. INTRODUCCION

En muchas de las granjas porcinas de produccion intensiva, se sacrifican
los neonatos con pesos menores a 1 Kg, ya que se cree esta disminuida su
capacidad de sobrevivencia al tener que pelear por una teta con su compafiero
de camada mas pesado (Harstock et al., 1977; Mota-Rojas et al., 2007). Asi
también en nuestro pais los porcicultores tienen la idea de que un lechén
redrojo (de bajo peso) le roba leche a los lechones pesados que si

sobreviviran, y es mejor sacrificarlos.

La mortalidad pre-destete es un problema en la industria porcina.
Mundialmente del 20 al 30% de los cerdos mueren antes del destete, de estas
muertes el 75% se presenta durante los primeros 3 a 4 dias de vida (Cutler et
al., 1992). Estudios realizados por Zhong-Cheng et al. (2004), sefialan que
existe alto riesgo de muerte temprana en la primer semana o0 en los primeros
dias de vida en los recién nacidos con bajo peso al nacimiento. Asi también se
ha reportado que el peso de los lechones al nacimiento es la principal
determinante en la subsecuente sobrevivencia de los lechones y en el peso
total de la camada al destete (Winters et al., 1974; citado por Ashworth et al.,
2001). Se indica también, que las camadas de lechones contienen por lo
menos un lechdn que es significativamente més ligero que el resto de sus
compaferos de camada. En muchos casos el lechon con bajo peso al
nacimiento es consecuencia del retraso de crecimiento fetal y no por causas
como: anomalias fetales o enfermedades maternas. El bajo peso al nacimiento
puede ser debido a una falla intrinseca del crecimiento fetal u originada a

consecuencia de una funcion placentaria inadecuada (Ashworth et al., 2001).

Por otro lado, es necesario profundizar sobre si los lechones mas
ligeros toleran menos el proceso de hipoxia durante el parto y si el bajo peso
influye o es una de las causas mayores de muerte intra-parto en cerdos, a

pesar del extenso conocimiento de la fisiologia neonatal (Herpin et al., 2001).

Estudios recientes realizados por Orozco-Gregorio et al. (2008), indican

que los lechones que padecieron hipoxia, ganaron menos peso en la primera



semana de vida con alimentacion artificial. Otro estudio sefiala que los cerdos
que pasaron por asfixia intermitente durante el proceso del parto, son menos
viables y menos propensos a adaptase a la vida extrauterina (English y
Wilkinson, 1982; citado por Herpin et al., 2001). Estos cerdos prolongan el
tiempo para tomar su primer ingesta resultando en la reduccién en la habilidad
para mantener la temperatura corporal e incrementan el riesgo de muerte
predestete (Herpin et al., 1999).

Investigacion reciente en lechones indica que la variacion del peso al
nacimiento, supervivencia pre-destete y ganancia de peso, estan estrechamente
relacionadas con el tamafio de la camada ya que a mayor nimero, mayor es la
cantidad de lechones nacidos con bajo peso y su vida se ve comprometida, a

menos que se tomen medidas para mejorar su supervivencia (Foxcroft, 2005).

Hasta el momento, no hay estudios que demuestren que los fetos que
experimentan mayor crecimiento puedan tolerar en mayor grado el proceso de
asfixia durante el proceso del parto (Trujillo et al.,, 2007). Tampoco existe
informacion que caracterice el desequilibrio acido-base de un neonato con bajo
peso al nacimiento. Es mas, no se ha demostrado que un neonato con bajo peso
al nacimiento, tolere en menor grado el proceso de asfixia inherente a su

nacimiento.

Lo que se trata es evitar el sacrificio de lechones con bajo peso, debido a
gue esto significa pérdidas econdmicas y averiguar si el bajo peso interviene
para que el lech6n que pasé por un proceso de hipoxia, se sobrepone mas
tardiamente a esta situacion.

El objetivo del presente estudio fue determinar el perfil fisiometabdlico y
valoracion neurolégica del recién nacido normal vs. hipoxico con bajo ritmo de
crecimiento gestacional, durante la primer semana de vida



II. ANTECEDENTES

Estudios previos en humanos y en animales han reportado que los
riesgos de muerte temprana son mas altos en la primer semana o en los
primeros dias de vida de los recién nacidos con bajo peso al nacimiento
(Zhong-Cheng et al., 2004).

Investigaciones anteriores muestran que los lechones con bajo peso al
nacimiento exhiben baja tasa de crecimiento postnatal al compararlos con sus
compaferos de camada mas pesados (Powell y Aberle, 1980; Gondret et al.,
2005, 2006), y existe un mayor riesgo de aplastamiento por parte de la cerda,
siendo este un factor importante para la supervivencia de los lechones,
existiendo un peligro inminente para los recién nacidos y los mas pequefios con
movimientos lentos, por ello que la mayoria de los aplastamientos tienen lugar
cuando la cerda se tumba repentinamente (English y Smith, 1975; Svendsen et
al., 1986).

1. Peso al nacimiento

El peso al nacer es uno de los factores principales que determinan la
probabilidad que tiene un neonato humano y animal de sobrevivir (McCormick,
1985).

El peso al nacimiento es altamente dependiente del suministro de
nutricional por parte de la placenta. Este Ultimo esta determinado en gran
medida por el tamafio de la placenta (masa y superficie) y el flujo sanguineo.
Una medida de la habilidad de la placenta para sustentar el crecimiento fetal es
la eficiencia del crecimiento placentario, es decir la relacion entre el peso al
nacimiento y el peso de la placenta (Molteni et al., 1978; Biensen et al., 1999;
Kurtz et al., 1999).

Aparentemente, la dependencia del peso fetal y el peso al nacimiento
disminuye cuando el tamafio de la placenta aumenta. La restriccion del

crecimiento fetal cuando la placenta es relativamente grande puede deberse a



una restriccion en el funcionamiento de este tipo de placentas (Vallet, 2000;
Van Rens y Van der Lende, 2000, 2005; Vallet et al., 2002).

El tamafio de la madre es un buen predictor del tamafio de la camada,
sin embargo en los cerdos, el tamafio de los lechones al nacer es
extremadamente pequefio con respecto al tamafio de su madre. Esta gran
diferencia en el tamafio corporal tiene implicaciones sobre las reservas
corporales y sobre los riesgos fisicos de aplastamiento. Los lechones nacen

con menos del 1.5% de grasa corporal (Herpin et al., 1993).

1.1. Factores que determinan el peso al nacimiento

El peso al nacer es el primer valor de crecimiento que podemos evaluar
en los animales, midiendo de esta forma el desarrollo en el periodo prenatal, el
cual depende en gran medida de la condicion corporal de la madre durante el
periodo de gestacién y especialmente en el ultimo tercio de la misma. La
importancia de medir el peso al nacer radica principalmente en el manejo que
puede darsele al recién nacido en los primeros dias de vida, ya que becerros
con pesos muy bajos o altos tienen dificultad para amamantarse, lo que
resultara en una ingestion insuficiente o retrasada de calostro que puede traer
como consecuencia un alto riesgo de infecciones y enfermedades, que
comprometeria la sobrevivencia del animal, por otro lado, pesos intermedios
han sido relacionados con una mayor sobrevivencia en el subtrépico.
Numerosos son los factores que afectan el peso al nacer entre los que se
pueden nombrar factores de tipo ambientales y de tipo genéticos. Entre los
ambientales los mas comunes son: época o0 mes de nacimiento, sexo del
animal, edad de la madre, numero de parto, nimero de animales por camada,

entre otros (Arango et al., 1993).

Estudios relacionados con la capacidad uterina en cerdas, sugieren que
cuando el nimero de embriones excede 14, la ocupacidén excesiva del utero
limita el tamafio de la camada al nacimiento (Town et al., 2004). Bazer et al.
(1969), sugieren que el incremento de pérdida embrionaria se debe a

limitaciones maternas como la capacidad uterina y no a limitaciones del propio



embrion. La capacidad uterina puede afectar en el tamafio de la camada y el
peso al nacimiento de la misma, incluso en cerdas con “tasas normales” de

ovulacion (Pere et al., 1997).

Los factores que afectan el peso al nacer son varios, entre los que se
pueden nombrar factores de tipo ambientales y de tipo genéticos. Entre los
ambientales los mas comunes son: época o0 mes de nacimiento, sexo del
animal, edad de la madre, numero de parto, y nimero de animales por camada,

entre otros (Arango et al., 1993).

El peso al nacimiento esta intimamente relacionado con el nivel de
ingestion de la cerda en el ultimo tercio de la gestacion. Por lo que se
recomienda aumentar el nivel energético entre un 15 y un 30% en el ultimo mes
de gestacion, pero sin sobrepasar estos limites. En la Ultima semana antes del
parto reduciremos la ingesta de alimento y se aumenta paralelamente el aporte
de fibra, para evitar el estrefiimiento de la cerda y la aparicion del sindrome
Metritis-Mastitis-Agalactia, provocando la inanicion y desnutricion de los

lechones y, finalmente, la muerte (Quiles, 2004).

1.1.1. Bajo peso al nacimiento

En estudios realizados en medicina humana, Flores et al. (1997),
mencionan que la prematuridad es una de las causas significativas de
depresion neonatal y en consecuencia un bajo peso, lo cual se fundamenta en
el hecho de que estos fetos no han madurado bien sus pulmones, y
consecuentemente su adaptacion al medio exterior es inferior; también sufren
una disminuciéon del agente tensio-activo lo cual dificulta la expansion
pulmonar. Asi también la edad de la madre, algun tipo de patologia, la
multiparidad, son factores importantes, teniendo en consecuencia el nacimiento

de neonatos pretérmino y con bajo peso al nacimiento.

Se sabe que el bajo peso al nacer (BPN) es uno de los factores mas
relacionados con la mortalidad y la morbilidad durante los primeros dias de

vida, tanto en los neonatos humanos como en los animales, tanto en la fase



neonatal como el periodo postnatal (Apgar, 1953; Kramer, 1987; Lopez et al.,
2002).

La prematurez es la principal causa de mortalidad neonatal tanto en
humanos como en animales, asi como de una parte considerable de la
morbilidad a corto y largo plazo relacionada con el nacimiento, ya que la
mortalidad depende mucho del peso al nacer y de las semanas de gestacién
(Cabezas, 2002; Goldenberg, 2002), asi como de la restriccion en el crecimiento
uterino (Lopez et al., 2002; Foxcroft, 2005).

El bajo peso al nacimiento y el tamafo corporal al nacimiento es asociado
también al incremento en el riesgo al comienzo de la edad adulta, a presentar
enfermedades cardiovasculares, intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus
(Poore y Fowden, 2004). Phillips et al. (1999) sugieren por su parte, que los
lechones de bajo peso al nacimiento tienen mas porcentaje de grasa corporal

cuando llegan a la edad adulta.

En la mayoria de los casos que hay retraso de crecimiento intrauterino
es porque hay una insuficiencia del suministro de oxigeno y nutrientes al feto
(Ghidini, 1996; Moxon-Lester et al., 2007), como consecuencia de ello los
neonatos con retraso de crecimiento intrauterino (RCIU) con frecuencia son
hipoxicos, hipoglucémicos y acidoticos durante el final de la gestacion (Soothill,
et al., 1987). Durante el trabajo de parto, las contracciones uterinas pueden
comprometer aun mas el flujo placentario y el suministro de oxigeno al feto con
RCIU, lo que incrementa el riesgo de la hipoxia y posteriores lesiones
cerebrales (Thordstein et al., 2004; Anderson y Doyle, 2003; Jarvis et al., 2003;
Moxon-Lester et al., 2007).

De Roth y Downie (1976), mencionan que el 72% de los lechones que
nacen con bajo peso se encuentran en el primer tercio de la camada y que el
peso al nacimiento, es inversamente proporcional al nimero de lechones por
camada, esto significa que mientras el nimero de lechones por camada

aumente, el peso al nacimiento va a ser inferior.



Por otro lado, Kady y Gardosi (2004) reportan que el retardo de
crecimiento intrauterino asimétrico es un factor crucial para la asfixia perinatal y
se asocia con una mayor incidencia de morbilidad perinatal y la mortalidad
fetal. El peso al nacimiento, asi como el tamafio de la camada en la especie
porcina es de suma importancia econdmica, por este motivo el bajo peso al
nacimiento de esta especie es de mucho valor, porque implica pérdidas

econdémicas importantes.

1.1.2. Causas del bajo peso al nacimiento

La mayor frecuencia de lechones con BPN (< 800 g) se observa en
camadas muy numerosas (Quiles, 2004). El tamafo de la camada es especies
politocas como los cerdos, tiene un impacto negativo en mortalidad, destete y
peso al nacimiento (Roehe, 1999; Lund et al., 2002). La productividad porcina
esta influenciada por diferentes factores, dos de los cuales son la variacion del
tamafio de camada relacionada con el peso al nacimiento, y el destete. La
ganancia de peso en la lactancia esta relacionada con una mortalidad pre-
destete mas baja (English y Smith, 1975; Roehe y Kalm, 2000). Otro aspecto
importante en la variacion del peso al nacimiento es el genético (Damgaard et
al., 2003).

En 1950, el tamafio de las camadas era sustancialmente inferior al
actual y se ha demostrado que existe una relaciéon inversa entre la prolificidad
y la mortalidad de los lechones (Leenhouwers et al., 1999)

1.1.3. Ventajas y desventajas de altos vs. bajos pesos

Existe una clara diferencia entre los lechones con un bajo peso al
nacimiento y los mas pesados en cuanto a la tasa de supervivencia en las
primeras horas de vida. Los lechones con bajo peso tienen mayores
probabilidades de morir por varias razones: presentan una mayor relacion
superficie/peso con lo que las pérdidas de calor son mas importantes, y por lo

tanto, mayor el riesgo de morir de hipotermia. Presentan menores reservas



energéticas al nacimiento y son animales mas debiles, por lo que se
encuentran en desventaja a la hora de competir por las tetas mas productivas
con el resto de la camada. Y por ultimo, son animales de reaccién mas lenta
en las primeras horas, por lo que el riesgo de ser aplastados por la cerda es
mayor (Quiles, 2004).

Ademas, tampoco deberiamos olvidamos de los lechones con un
excesivo peso, cuya tasa de supervivencia se puede ver comprometida debido

a problemas durante el parto: distocias, asfixias, etc.

No solo el peso individual del lechdn influye, sino también la
uniformidad de la camada, de tal manera que la tasa de mortalidad es mayor a
medida que disminuye la uniformidad. Para mejorar la uniformidad de la
camada se debe vigilar el aporte energético en el Ultimo tercio de la gestacion.
También se ha observado que existen unos pesos mas iguales en camadas

procedentes de cruzamientos y de cerdas de mayor edad (Quiles, 2004).

Por otra parte, los lechones de bajo peso se convierten en los animales
redrojos de la camada y tienen una reduccion en el potencial del crecimiento
muscular, y en consecuencia necesitan 23 dias mas para llegar al peso
adecuado para el sacrificio. Por ello cuando hay retraso de crecimiento uterino
esto retrasa la diferenciacion de la miofibrilla que afecta al desarrollo de la

fibra muscular (Town et al., 2005).

1.2. Viabilidad neonatal

La tasa de sobrevivencia y crecimiento del lechon recién nacido se mide
finalmente por el vigor y son reflejo de la maduracion, adaptacién y tolerancia.
La maduracion es el proceso por el cual se prepara al animal para la transicion
de la vida intrauterina al entorno extra-uterino. Este proceso consiste en
cambios morfologicos y funcionales que son generalmente determinados y

ambos ocurren prenatal y perinatalmente. La adaptacién permite al neonato



adaptarse al demandante ambiente extra-uterino. El proceso de adaptacion
neonatal es particularmente importante para el lechén recién nacido, ya que
proporciona un mecanismo para acelerar ciertos procesos de maduracién con
el fin de mantener la homeostasis en entornos especificos, se trata de
mecanismos de proteccion que permite al recién nacido mantener la
homeostasis para conservar la energia cuando se enfrentan al estrés y asi se

puedan adaptar al medio ambiente (Stanton y Caroll, 1974).

U alto porcentaje de los casos la muerte por desempefio post-natal
pobre, puede atribuirse a la debilidad que contribuye a: mal nutricion y/o
hambre, termorregulacién inadecuada, aplastamiento por parte de la madre, e
infeccion. Los nacidos muertos y los lechones débiles al nacimiento son reflejo
de alteraciones uterinas en el desarrollo fetal y/o patologias asociadas al parto
(Stanton y Caroll, 1974).

Los enfoques mas prometedores para la medicion de la viabilidad se
basan en la suposicién que los cerdos débiles en una camada seran menos
capaces de mantener la homeostasis en la fase de estrés grave,
comparandolos con sus compafieros de camada mas fuertes (Stanton y Caroll,
1974).

Normalmente, los lechones nacidos con un peso adecuado y con buen
estado de salud se muestran muy activos en los primeros instantes de vida.
Estos animales pueden permanecer en un estado de apnea durante 5-10
segundos, pero tras unas ligeras toses y jadeos recuperan el ritmo normal de

respiracion (Randall, 1972; Quiles y Hevia, 1997).

Después de 1 6 2 minutos de liberarse ellos mismos de las envolturas
fetales, ya son capaces de ponerse en pie y de andar alrededor de la cerda, si
bien durante las primeras horas de vida el paso de los lechones no esta muy
bien coordinado (Randall, 1972). Los lechones dentro de una misma camada
muestran diferencias respecto a la vitalidad y capacidad de reaccién, lo que
explicaria las diferencias de tiempo para encontrar el pezén y efectuar el primer

amamantamiento. Cuando este intervalo se prolonga mucho, debido a la



debilidad del lechon, aumenta la probabilidad de muerte (Blnger y Kiihn, 1984;
citado por Quiles y Hevia, 1997).

Inmediatamente después del alumbramiento los lechones comienzan a
buscar con impaciencia los pezones, encontrandolos y reconociéndolos en la
primera media hora de vida (Hemsworth et al., 1976). Mas concretamente,
Binger (1985) sefala que los lechones suelen emplear entre 5 y 40 minutos
para contactar con las mamas y entre 20 y 60 minutos para efectuar el primer
amamantamiento con éxito, aunque existe una gran diferencia individual,
dependiendo fundamentalmente del peso vivo y de la vitalidad de los lechones
al nacimiento. El tiempo para identificar los pezones es mas largo en aquellos
lechones que nacen primero que los lechones intermedios y los ultimos de la
camada (Edwards y Furniss, 1988), existiendo una diferencia entorno a los 10

minutos (Quiles y Hevia, 1997).

Esto parece ser por el sonido que emiten los primeros lechones de la
camada, los cuales ya se muestran activos y reunidos alrededor de los
pezones, esto puede facilitar la respuesta de acercamiento de los lechones
nacidos en los dltimos puestos. Junto a ello existen otra serie de factores que
facilitan la orientacion de los lechones hacia las mamas, como pueden ser la
mayor temperatura corporal de la zona de las tetas que se incrementa en los

momentos previos al parto (Fiala y Hurnik, 1983; Quiles y Hevia, 1997).

La estimulacién de la camada hacia una produccién efectiva de leche es
de suma importancia para el crecimiento y sobrevivencia del lechdn, esta

estimulacioén tiene un doble efecto:

a) Efecto sobre la funcion lactea a nivel general: la estimulacién provocada
colectivamente por la camada, conduce a numerosos cambios hormonales en
la cerda, incluyendo cambios en los niveles de prolactina y glucagén. Estos
cambios provocan un aumento en el aporte de nutrientes, permitiendo
incrementar la sintesis de leche (Algers, 1993). De tal manera, que una
camada numerosa Yy vigorosa que provoque una gran estimulacion,
desencadena una mayor produccién de leche que una camada débil y pequefia
(Quiles y Hevia, 1997).



b) Efecto local a nivel de los pezones: el masaje sobre el pezdn provoca una
vasodilatacion local, fundamentalmente por la liberacion de la hormona
polipéptido intestinal vasoactivo. De tal manera, que aquellos pezones que son
mejor y mas intensamente masajeados, experimentan un aumento del flujo
sanguineo, lo que se traduce en un aumento de nutrientes y hormonas (Algers,
1993). Por lo tanto, un lechdn mediante un masaje vigoroso y un
amamantamiento apurado puede incrementar la produccion lactea de su pezén

a expensas de la produccion de otros pezones (Thompson y Fraser, 1986).

Las diferencias respecto a la vitalidad de los lechones intra-camada son
debidas a varias causas, por ejemplo Randall (1971), menciona que el aporte
de oxigeno al lechén durante el proceso del parto, puede ser una de ellas y que
en el caso de ser muy severa, puede llegar a provocar la muerte del lechén.
Otras causas serian: factores genéticos (England, 1974), los niveles de hierro
en sangre (Bunger et al.,, 1988), el peso al nacimiento (De Roth y Downie,
1976), el temprano consumo de calostro, la concentracién de hormonas tales
como los estrégenos, la testosterona y el cortisol (Bate y Hacker, 1982; Bate et
al., 1985; Bate, 1991; Quiles y Hevia, 1997).

2. Valoracién neuroldgica del recién nacido

Los bebés recién nacidos con peso al nacer igual o menor a 1000 g
presentan incremento del riesgo de alteraciones en las valoraciones
neurolégicas, del lenguaje, del desarrollo mental, psicomotriz, y coordinacién
motora gruesa y fina. La supervivencia de recién nacidos con peso igual o
menor de 1000 g se incrementd progresivamente en los Ultimos afos; sin
embargo, la discapacidad sensorio-neuronal que presentan es mas alta que los
nifios con peso al nacer igual o mayor de 2500 g (Fernandez-Carrocera et al.,
2000).

La exploracion neurolégica es un paso diagnéstico importante para
evaluar con éxito a un animal en el que se sospecha una enfermedad

neurologica. Es util para evaluar la funcion tanto del Sistema Nervioso Central



como del sistema Nervioso Periférico; se mide la respuesta de diversos pares

craneales (Alonso et al., 2006).

2.1. Pares craneales

Los pares craneales son 12 y emergen a nivel del tallo cerebral. Se
exploran de forma sistémica, algunos de forma individual y otros en grupos
funcionales. Cuando se encuentran anormalidades al evaluarlos se debe
determinar si el problema es en su ndcleo de origen, en las conexiones o si se

han lesionado periféricamente (Alonso et al., 2006).

La valoracion neurolégica en lechones se puede realizar tomando en
cuenta las siguientes pruebas diagnosticas: A: Evaluacion del equilibrio, B:
Movimientos de pataleo, C: Opistotono, D: Reflejo del paniculo, E: Reflejo
extensor (Alonso et al., 2006). y F: Reflejo palpebral (Garcia et al. 2002; citado
por Alonso et al., (2006 ). (Esquema 1)

Esquema 1: Valoracién neuroldgica, a través de la exploracién de los pares
craneales

Evaluacion del equilibrio: si el animal se rota, tornea, hace circulos en

la misma direccion, el animal cae (Alonso et al., 2006), el par craneal que



puede estar dafiado es el VIII, compuesto por el nervio coclear, que transporta
la informacion sobre el sonido y el nervio vestibular, que transporta la
informacion sobre el equilibrio; este par craneal se llama: nervio vestibulo-
coclear o nervio auditivo, y es responsable del equilibrio y la funcién auditiva. El
equilibrio se evalta por la marcha y la estabilidad general del cuerpo que
conecta el oido al tallo cerebral, transmitiendo los impulsos nerviosos desde las
células pilosas en el oido interno hasta el cerebro, donde se realiza realmente
la percepcion auditiva (Guyton, 1994; Tortora y Grabowsky, 2002) (Esquema 1,
Foto: A).

En la incoordinacién, se pueden observar los siguientes signos:
movimientos de pataleo, en el cual el animal en forma descontrolada mueve
sus miembros en decubito lateral (decubito esternal) y opistétono, posicion en
la cual la cabeza y los miembros inferiores estan inclinados hacia atras y el
tronco esta arqueado por un espasmo tetanico de los musculos de la espalda;
se observa una irritacibn meningea grave. El par craneal que posiblemente
esté dafnado es el Xl, también conocido como nervios raquideos, es aquel que
se prolonga desde la médula espinal y atraviesa los orificios vertebrales para
distribuirse a las zonas del cuerpo (Guyton, 1994; Tortora y Grabowsky, 2002)

(Esquema 1, Fotos By C).

El reflejo del paniculo, esta relacionado con la integridad medular para
la inervacion de la musculatura subcutanea del tronco. La respuesta eferente
es una contraccién bilateral del musculo cutaneo del tronco, se evalla
pinchando o pinzando la piel de la region para vertebral. Cuando se pierde el
reflejo sensorial y motor se considera paresia, y paralisis cuando hay pérdida
motora. El animal hace intentos de pararse con gruiiidos o movimientos de
cabeza (Alonso et al., 2006), el par craneal que puede estar dafiado es el Xl
(Guyton, 1994; Tortora y Grabowsky, 2002) (Esquema 1, Foto D).

El reflejo extensor o de Babinsky, es cuando se evalla en los
miembros anteriores la integridad de los nervios radial, mediano y cubital, en
tanto que en los miembros posteriores se evallan los nervios ciatico, femoral,
tibial y peroneal. Se coloca el animal en recumbencia lateral. Se evalla

pinchando o pellizcando la base de la ufia o pezuia. El cojinete o el espacio
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interdigital del animal y observando la respuesta. El animal normal flexiona el
miembro para retirarlo del estimulo nocivo. Si no existe el reflejo pedal
delantero, la zona afectada esta entre la C6 y T12. Si no existe el reflejo en
miembros posteriores, la zona afectada se localiza entre la L4 y S2 (Alonso et
al., 2006); y el par craneal que podria estar dafiado es el Xl (Guyton, 1994;
Tortora y Grabowsky, 2002) (Esquema 1, Foto: E).

El reflejo palpebral, se realiza tocando el canto medial y lateral con el
dedo indice, la respuesta normal es el cierre de los parpados. La ausencia de
parpadeo indica lesion en la via nerviosa o en el musculo diana de este reflejo
(Alonso et al., 2006). El par craneal que puede estar dafiado es el Ill o nervio
oculomotor comun, ya que tiene una funcién completamente motora, es uno de
los nervios que controla el movimiento ocular y es responsable del tamafio de

la pupila Guyton, 1994; Tortora y Grabowsky, 2002) (Esquema 1, Foto: F).

3. Metabolismo energético del feto y el neonato

La produccion de glucosa por parte del feto no es significativa; sin
embargo, se ha reportado a nivel experimental que las enzimas involucradas
en la gluconeogénesis se encuentran presentes en el higado fetal humano en
etapas tempranas de la gestacién, no obstante, in vivo no existen reportes al
respecto. Es asi que se considera que cuando el feto presenta bajas
concentraciones de glucosa esto es atribuido primordialmente a un incremento
en el consumo de glucosa por la placenta, aunque también puede estar
relacionado a un incremento de glucosa por los tejidos fetales (Parimi et al.,
2003). En tanto el embrién va desarrollandose, la placenta asume un papel
primordial en el metabolismo hidrocarbonato, regulando el aporte energético
mediante el almacenamiento en ella de glucégeno y la accién de la enzima 6
fosfato deshidrogenasa (Orozco et al., 2006a). De esta forma y bajo
condiciones normales, el feto es completamente dependiente del aporte de

glucosa por parte de la madre a traves de la placenta (Kalhan et al., 2001).

Anteriormente se creia que la glucosa aportaba la mayor parte de la
energia al feto, ahora se sabe que quizés satisface solo el 40 al 50% y que
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probablemente el 25% deriva del catabolismo de los aminoacidos (Orozco et
al., 2006a), por lo cual entonces no solo son usados por el organismo para la
sintesis de proteinas, sino que pueden ser ampliamente metabolizados
fetalmente. Muchos de estos aminoacidos, presentan altos niveles de
descarboxiacién y contribuyen entonces al aporte energeético, tal es el caso de
la glicina (Battaglia, 1992).

Existen ademés otras fuentes importantes mediante las cuales el feto
puede obtener energia. Bartelds et al. (1999), demostraron que el lactato es
una importante fuente de energia para el miocardio de ovinos antes del
nacimiento y dentro de las dos primeras semanas post-nacimiento. Sin
embargo esta oxidacion del lactato puede ser atenuada por la suplementacién
de &cidos grasos libres.

4. Gasometria sanguinea neonatal

La gasometria consiste en la extraccidbn de una pequefia cantidad de
sangre arterial o capilar, para tener el conocimiento del estado de los gases y el
equilibrio acido-basico en sangre, para realizar la evaluacion de los pacientes
criticos; los pardmetros que deben valorarse irdn dirigidos a comprobar cudl es
el estado de la oxigenacion, la ventilacion y el equilibrio acido-basico.

La forma de obtencion de la muestra puede ser arterial, umbilical en
caso de los neonatos, o0 a través de puncion capilar. En el caso de no poder
obtener una muestra arterial o capilar, se puede usar una muestra venosa,
teniendo en cuenta los diferentes valores de los parametros medidos (Cloherty
y Stara, 1999).

Cuando hay hipoxia, se consume mas glucosa, produciéndose mas
acido lactico al activarse la via de la glucogendlisis, disminuyendo el
bicarbonato y aumentando la pCO,. Los hidrogeniones, tdxicos para las
células, son tamponados por el bicarbonato, hemoglobina y proteinas
plasmaticas. Cuando este mecanismo se descompensa, se instaura la acidosis.

Con el fin de saber la situacion de homeostasis fetal, hace falta no solo la



determinacion de pH, sino también la de exceso de base. Esto se expresa en
mMEQ/L y representa el efecto del poder tampon por la medida de la cantidad de

acidos y bases necesarios para obtener un pH normal (Navarro, 2006).

4.1. Importancia de la gasometria neonatal

La sangre obtenida del cordon umbilical en neonatos humanos, proporciona
informacion concreta para evaluar el estado de los fetos al nacimiento y la
relacion pon el exceso de base, cambios en las concentraciones de pOs.,
saturacion de 0O,, pCO, y pH, debido al intercambio continuo de gases
sanguineos en la placenta después de la oclusién del cordon (Nodwell et al.,
2005, Gonzalez et al., 2007). De esta forma los gases proporcionan
informacion importante sobre el estado del paciente después del nacimiento
(Brouillet y Waxman, 1997), y pueden ayudar tanto a clinicos e investigadores
en la evaluacién, manejo ante-parto y cuidado post-natal del neonato
(Strickland et al., 1984).

Las mediciones de gases en sangre y estimaciones no invasivas
proporcionan informacién importante acerca de la oxigenacion (Brouillete y
Waxman, 1997).

4.2. Desequilibrio acido base y perfil fisiometabdlico del recién nacido

El feto depende de la madre para el intercambio placentario de oxigeno
y bioxido de carbono. Si este intercambio se interrumpe o modifica puede
causar hipoxia fetal, la cual a pesar de los mecanismos compensatorios, puede
causar acidosis (Bobrow y Soothill, 1999). La cual puede ser consecuencia del
estrés aun en un parto normal donde existe cierto grado de hipoxia tisular e
insuficiencia placentaria, resultando en una mezcla de acidosis metabdlica y
respiratoria (Brouillete y Waxman, 1997). Debido a que la transferencia de O,
esta restringida, resulta imposible completar el metabolismo de carbohidratos a
CO; y agua, entonces el metabolismo fetal debe realizarse a través de vias
anaerobicas acumulando de esta forma acido lactico. Los iones H* reaccionan

con el HCO3; de la sangre fetal disminuyendo la concentracion de este y



descendiendo el pH (Orozco et al., 2006a). De esta forma el aumento de
lactato durante la asfixia, se explica por un incremento en la produccion del

metabolismo anaerdbico (Soothill et al., 1987; Gonzélez-Lozano et al., 2006).

La acidosis respiratoria es definida como un incremento de la pCO. y la
acidosis metabdlica es provocada como un incremento del acido lactico.
Acidosis significa una alta concentracion de iones hidrégeno en tejidos,
mientras que acidemia se refiere a la alta concentracion de iones hidrégeno en
sangre. También otro indicador es el exceso de HCO3 (Bobrow y Soothill, 1999;
Gonzalez et al., 2006)

El funcionamiento normal de muchos procesos metabdlicos requiere que
el pH se encuentre dentro de un rango relativamente estrecho; a pesar de que
el nimero de H' en los liquidos corporales es enorme, se encuentran
neutralizados por los amortiguadores (tampones), de los que el bicarbonato es
el mas importante. Los tampones representan la primera linea de proteccién
contra los cambios de pH. Sin embargo, cuando se producen alteraciones
bruscas en la produccién de H+, los tampones no son capaces, por si solos, de
mantener el pH normal por mucho tiempo, debiendo complementar sus efectos,
en primer lugar, por ajustes fisiolégicos compensadores y, después, por

correcciones definitivas pulmonares y renales.

Los mecanismos de compensacion de un trastorno del pH son mas
lentos que el conseguido por los tampones, pero mas eficaces. Cuando se
produce un trastorno metabdlico, el aparato respiratorio actia como
compensador (aumentando o disminuyendo la eliminacion de CO,) y, por el
contrario, los riflones compensan los trastornos respiratorios. Estas
compensaciones minimizan los cambios de pH, pero no recuperan la
normalidad de las constantes acido-basicas. A partir de ese momento, seran
los rifiones los encargados de corregir los trastornos metabdlicos (eliminando

H" y recuperando bicarbonato) y los pulmones los respiratorios.

En lechones, los eventos de la asfixia durante el nacimiento son

comunmente utilizados como diagnoéstico por la presencia de acidosis



metabolica, lactoacidemia e hipoxia (English y Wilkinson, 1982; Herpin et al.,
1999), estos indicadores interactian con el comportamiento del lechon y la
termorregulacion en el desarrollo postnatal, por el tiempo que tardan el
encontrar la teta, si retrasan su primer succion y disminuye la temperatura
corporal en el primer dia de vida, se ve comprometida su supervivencia

neonatal (Herpin et al., 1996).

La reduccion de lactato por la inhalacion de oxigeno, puede entonces
incrementar la habilidad de sostener contracciones musculares con efectos
benéficos sobre las actividades fisicas y regulacién de temperatura de los
lechones (Herpin et al., 2001)



[ll. OBJETIVO GENERAL
Determinacion del perfil fisio-metabdlico y valoracion neuroldgica del recién
nacido normal vs. hipéxico con bajo ritmo de crecimiento gestacional, durante

la primera semana de vida.

Objetivos especificos

1. Determinar los perfiles sanguineos de pCO0,, p0,, lactato, hematocrito,
exceso de base y HCO3 a través del analizador de gases en sangre, durante el
primer minuto de vida de neonatos con pesos inferiores a 1 Kg. vs. neonatos

con pesos mayores a 1.4 Kg.

2. Determinar el perfil metabdlico a través de las mediciones de glucosa y

lactato.

3. Evaluar el desbalance acido-base a través del pH, lactato y bicarbonato.

4. Evaluar la relacion que existe entre la temperatura corporal y el nivel de

glucosa en sangre del neonato.

5. Evaluar la vitalidad del neonato a través de un protocolo de calificacion.

6. Evaluar la valoracion neurolégica a través de un protocolo de
clasificacion de exploracion de los pares craneales



IV. MATERIAL Y METODOS

Cuarenta cerdas multiparas (Large White x Landrace) fueron inseminadas
artificialmente 12 horas después de iniciado el estro. Durante la gestacién las
cerdas se alojaron en jaulas individuales con piso plastificado. La alimentacion
consistio en 2.5 a 3 Kg. por dia (con una dieta balanceada con 14% proteina
cruda, 0.70% lisina, y 3,358 Kcal/Kg ED). Las cerdas fueron sincronizadas con

prostaglandinas 24 horas antes a su fecha probable de parto.

El grupo 1 estuvo integrado por 6 neonatos con pesos menores a 1 Kg los
cuales cursaron por un proceso de lactoacidemia. El grupo 2 se integré por 6
neonatos con pesos mayores a 1.4 Kg los cuales pasaron por un proceso de
lactoacidemia. El grupo 3 lo conformaron 6 neonatos de bajo peso inferiores a 1
Kg y que no presentaron dicho proceso metabdlico. El grupo 4, estuvo integrado
por 6 neonatos mayores de 1.4 Kg, los cuales tampoco tuvieron lactoacidemia y
permanecieron con sus respectivas madres y recibieron una alimentacion natural

(Esquema 6).

También se consideraron para este estudio los parametros criticos
sanguineos y la vitalidad de los lechones con pesos entre 1100 y 1400 g para
tomarlos como un grupo de referencia para el analisis por peso al nacimiento.

1. Localizacion y numero de animales

Posterior al nacimiento, los lechones se quedaron en la granja con su
madre y tuvieron una alimentacion natural, estos animales no se sacrificaron al
término del estudio (Esquema 7).

2. Muestreo
Las muestras sanguineas de los lechones se tomaron inmediatamente

después de su nacimiento, a las 6 y a las 168 horas. El muestreo se realiz6
mediante sangrado de la vena cava, y la sangre se colecté en un tubo
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microcapilar (de 150 pl) con heparina de litio para no alterar la gasometria

(Esquema 1).

La presion parcial de diéxido de carbono (pCO. mm/Hg), presién parcial
de oxigeno (pO. mm/Hg), bicarbonato (HCOs; mmol/L), lactato (mg/dl), glucosa
(mg/dl), minerales (Na, K, Ca™ mmol/L) y el pH, se analizaron simultaneamente
a través de un analizador de gases (gasémetro GEM Premier 3000 de IL

Diagnostics, Italy).

La temperatura corporal se registré en el primer minuto de vida del
neonato, a las 6 horas y posteriormente se realizaron registros cada 24 horas
hasta el término del estudio, la temperatura se tomé de forma instantanea (1
seg) a través del termdémetro 6tico ThermoScan Braun® (GMBH, Kronberg,
Germany). La frecuencia cardiaca se midié inmediatamente después de la
expulsion con la ayuda de un estetoscopio. La frecuencia respiratoria se evaluo

a través de los movimientos toracicos del recién nacido (Esquema 3).

Los lechones se pesaron al nacimiento y posteriormente cada 24 horas
mediante una bascula digital Salter Weight-Tronix Ltd. (West Bromwich, United
Kingdom), y realizaron mediciones zoométricas en los nacidos para determinar el
ritmo de crecimiento. Las mediciones corporales fueron, ancho y largo de la
cabeza, perimetro toracico, abdominal, de la cafia anterior y posterior, ancho de

hombros y grupa, longitud corporal y redondez del jamén (Esquema 5).

Los cordones umbilicales de los neonatos fueron evaluados al nacimiento
y clasificados como adheridos (normal) y rotos de acuerdo a lo previamente
descrito por Mota et al. (2002). A su vez los cambios circulatorios fueron
caracterizados en cuatro categorias: sin cambios patolégicos aparentes,
edematosos, congestionados y hemorragicos (Esquema 2).

Se realizé una valoracion neurolégica a través de los siguientes

parametros: incoordinacion, evaluacién del equilibrio, movimientos de pataleo,

opistotono, reflejo del paniculo, reflejo extensor y reflejo palpebral (Esquema 1).
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Se utiliz6 una escala de viabilidad neonatal de Randall (1971) modificada
por Zaleski y Hacker (1993) (Cuadro 1).

Cuadro 1. Escala de viabilidad neonatal

Parametros Calificacion

0 1 2
Frecuencia cardiaca <120/min Entre 120y 160 >160/min
Latencia a intento de  Mas de 1 min Entre 16 segy 1 min  Antes de 15 seg
inspiracion
Tincibn de meconio Severo Moderado Leve
en piel
Color Palido Ciandtico Rosado
Latencia a ponerse > 5 min 1 a5 min <1 min
de pie

Modificado de la version de Zaleski y Hacker (1993).

3. Clasificacion del grado de asfixia

Los lechones tefiidos con meconio en piel se clasificaron de acuerdo a
una escala basada en la concentracion aparente de meconio (Mota et al.,
2005ab; Alonso-Spilsbury et al., 2005). Los grados de tincién fueron: ausente
(cuando no presenta ningun indicio de meconio por minimo que fuese), leve
(cualquier indicio de meconio por minimo que sea y que no rebase el 20% de la
superficie corporal del neonato), moderado (tincion de meconio en piel que
ocupa entre 21 y 60% de la superficie corporal), y severo (tincidn de meconio en

piel que ocupa mas del 60% de la superficie corporal).

4. Latencia al primer amamantamiento

La latencia al primer amamantamiento, es el intervalo que trascurre
entre el primer amamantamiento y el momento en que el lechén logré por
primera vez hacer contacto con la teta materna. El tiempo para el registro de
esta variable comenzé a partir de que el lechén fue reubicado cerca de la zona
vulvar materna posterior al primer muestreo sanguineo al momento del

nacimiento.
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5. Criterios de inclusion

El criterio para llevar a cabo la asignacion de los animales a cada uno
de los grupos se realiz6 de acuerdo a los pardmetros fisiometabdlicos ya
descritos por otros investigadores (Herpin, 1996; Mota-Rojas et al., 2002).

Los animales que al momento del nacimiento tenian los niveles de
lactato =260 mg/dL se consideraron animales lactoacidémicos, y fueron
asignados al grupo de lechones clasificados como asfixiados; por otra parte,
los animales que obtuvieron valores <60mg/dL fueron asignados al grupo
testigo.

6. Analisis estadisticos

Dado que no se presentd una aleatorizacion en la formacién de los
tratamientos, es decir se separaron considerando peso y grado de asfixia, el
total de las variables se analizaron estadisticamente utilizando una prueba de t
para muestras independientes. El criterio de prueba fue unat de Student.

X=X (- )

Svx,

=t — student

1 2 = Diferencia de medias muestrales.

Hi—H2 = 0, bajo Ho.
S2X, —X,=82(1/nl+1/n2)
oo (n, =S +(n, —1)S;

r (n,—D+(n,-1)

iy ™ = Tamano de las muestras.

8385 = Varianza de las observaciones en cada muestra

Los resultados fueron analizados segun el modelo propuesto y mediante los
siguientes procedimientos:

1. Se determinaron pruebas de correlacion de Pearson entre los

indicadores que presentaron diferencias significativas.
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2. Se realizaron regresiones simples entre los principales indicadores a
tiempos (al nacimiento, alas 6 h, y a las 24 h de vida).
La informacidén recabada se analiz6 con el programa estadistico SAS ver
6.12 (1997)
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V. ESQUEMAS

V. ESQUEMAS

Esquema 2: A) Inmediatamente después del nacimiento se obtuvo la muestra
sanguinea del neonato en apnea por vena cava con jeringa de 3 ml. B)
Inmediatamente después de su recoleccién se colocé en un tubo microcapilar
(de 150 pul) con heparina de litio para su posterior estudio. C) las variables
criticas sanguineas se realizaron en un gasémetro (GEM Premier 3000 de IL
Diagnostics, ltalia). Las muestras fueron al nacimiento, 6 horas después del
nacimiento y a las 168 horas de vida.

Esquema 3: Los cordones umbilicales de los neonatos fueron evaluados al
nacimiento y clasificados como A, adheridos (normal) y B, rotos, a su vez los
cambios circulatorios fueron caracterizados en cuatro categorias: C, sin cambios
patolégicos aparentes, D, hemorragicos, E, congestionados y F, edematosos.

PDF Created with deskPDF PDF Writer - Trial :: http://www.docudesk.com


http://www.docudesk.com

Esquema 4: A) Posteriormente se obtuvo la temperatura corporal que se
registr6 en el primer minuto de vida, a las 6 h post-nacimiento y
posteriormente se realizaron registros cada 24 h hasta el término del
estudio; la temperatura se tom6 de forma instantanea (1 seg) a través del
termometro 6tico ThermoScan Braun® (GMBH, Kronberg, Germany). B) La
FC se midié inmediatamente después de la expulsién con la ayuda de un
estetoscopio. La frecuencia respiratoria se evalu6 a través de los
movimientos toracicos del recién nacido.
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V. ESQUEMAS

Esquema 5: A) Pesaje al nacimiento. B) Pesaje a las 6 h posteriores al
nacimiento y cada 24 h durante 7 dias. Se realizaron mediciones zoométricas
en los lechones para determinar el ritmo de crecimiento. Las mediciones
corporales fueron: C) longitud corporal, D) altura a la cruz, E) altura a la grupa,
F) perimetro abdominal, G) perimetro toraxico, H) perimetro cafa anterior, 1)
perimetro cafa posterior, J) ancho de grupa, K) ancho de la cabeza, L)
redondez del jamon.
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V. ESQUEMAS

Esquema 6: A) Posterior al pesaje, se clasificaron los lechones por peso y por
condicién al nacimiento. Lech6n del grupo 1: bajo peso con lactoacidemia. B)
Lechén del grupo 2: alto peso con lactoacidemia. C) Lechén del grupo 3: bajo
peso testigo. D) Lechon del grupo 4: alto peso testigo.

Esquema 7: Lechones permanecieron en la granja con su madre y tuvieron
una alimentacion natural, estos animales no se sacrificaron al término del
estudio. Se utilizé un marcador permanente para la identificacion individual de
los diferentes grupos.

PDF Created with deskPDF PDF Writer - Trial :: http://www.docudesk.com



VIi. RESULTADOS

El pH y el bicarbonato fueron significativamente menores (P<0.05) en el
grupo asfixia versus el testigo. Esto es indicativo de acidosis respiratoria y
evidencia de la reutilizacion del bicarbonato para restablecer el equilibrio acido-
base (Cuadro 2).

Los niveles de glucosa y lactato son significativamente mayores
(P<0.05) en el grupo asfixia versus el testigo. En el caso de la acumulacion
excesiva del lactato, para los neonatos del grupo asfixia, indica marcada
acidosis metabdlica (Cuadro 2). Se observa que en los electrolitos asi como la
pCO,, pO.y el Hct, no hubo diferencias significativas entre ambos grupos. Sin
embargo, cabe destacar que aunque no hubo diferencias estadisticas
significativas, si hubo diferencias numéricas importantes en la variable de
latencia al conectar la teta donde el grupo de animales testigo tardaron 18
minutos mas que el grupo de asfixia al succionar la teta por primera vez. Sin
embargo, los animales del grupo testigo tuvieron 1 punto mas de vitalidad
comparandolos con el grupo lactoacidémico (Cuadro 2).

Cuadro 2. Variables criticas sanguineas, valoracion neuroldgica, vitalidad,
y latencia a conectar la teta, en lechones recién nacidos de los grupos
asfixia vs. normales

Indicadores Grupo 1. Testigo Grupo 2. Asfixia
n=12 n=13
Media + Error estandar | Media * Error estandar P
pH 7.3608 £ 0.017 7.243 +0.040 0.0173
pCO, mm/Hg 50.500 + 1.872 53.307 *+ 4.555 0.5766
pO. mm/Hg 16.750 + 2.384 26.307 +6.850 0.2076
Na+ mmol/L 134.166 + 1.099 133.500 + 1.510 0.7249
K" mmol/L 5.466 + 0.318 5.969 + 0.253 0.2302
Ca™ mmol/L 1.5766 + 0.4158 1.6761 + 0.068 0.2300
Glucosa (mg/dL) 37.916 +1.7814 52.692 + 4.768 0.0108
Lactato (mg/dL) 41.7500 + 3.047 84.230 £ 5.1217 0.0001
Hematocrito (%) 31.500 £ 3.1778 26.615 = 1.579 0.1874
Temperatura °C 38.375 +0.3518 38.8461 £ 0.4119 0.3936
HCO3; mmol/L 28.8500 * 0.8840 22.6538 + 1.6085 0.0033
Vitalidad 7.583340.3785 6.6363%0.5919 0.2650
Valoracion neurolégica 5.666+0.2562 5.692310.1748 0.7625
Latencia al conectar la teta 100.71+38.48 82.14+27.88 0.7035
min.
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Cabe senalar que los valores que se encontraban alterados al
nacimiento como pH, glucosa, lactato y HCO3; se estabilizaron a las 6 horas
post-nacimiento, sin mostrar diferencias significativas entre grupos. En el
transcurso de estas horas se observd que los animales tuvieron su primer
ingesta de calostro la cual ayuda a estabilizar las variables que al nacimiento
estaban fuera del rango normal, la Unica diferencia significativa existente en
estos grupos fue la pCO,, la cual se ve elevada en los animales con
lactoacidemia siendo que aun este indicador no se ha estabilizado en su
totalidad a las 6 horas post nacimiento (Cuadro 3).

Cuadro 3: Variables criticas sanguineas en los lechones a las 6 horas
después del nacimiento de los grupos asfixia vs. normales

Indicadores Grupo 1: Testigo Grupo 2: Asfixia
n=12 n=13
Media £ Error estandar | Media * Error estandar a
pH 7.480+ 0.021 7.450+ 0.026 0.3884
pCO, mm/Hg 30.666 + 1.680 37.230+1.790 0.0136
pO. mm/Hg 28.583+4.449 20.846+3.437 0.1832
Na+ mmol/L 136.333+0.7621 137.0769+1.094 0.5831
K+ mmol/L 4.8916+0.1896 5.300+0.2015 0.1537
Ca"™ mmol/L 1.3716+0.0234 1.400£0.0352 0.4994
Glucosa (mg/dL) | 90.333+11.0777 60.6153+9.6453 0.0552
Lactato (mg/dL) 54.2500£7.2269 44.84611+6.3152 0.3377
Hematocrito (%) | 25.1666+2.1561 24.769212.4049 0.9031
Temperatura °C | 37.8545+0.3131 36.7583+0.7225 0.1843
HCO3; mmol/L 22.4500+1.3903 26.1384+1.0860 0.0508

A los 7 dias de vida se les tomé una ultima muestra a los animales, en la
cual no se encontraron diferencias significativas entre grupos, siendo la Unica
los mg/dL de la glucosa, la cual estd por encima del rango normal en los
animales del grupo testigo: Esto puede deberse a que al no pasar por un
proceso de hipoxia tienen un mejor intercambio gaseoso que optimiza la

movilizacién de nutrientes (Cuadro 4).
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Cuadro 4: Variables criticas sanguineas en los lechones, a los 7 dias de

nacidos de los grupos asfixia vs. normales

Indicadores Grupo 1. Testigo Grupo 2. Asfixia
n=8 n=6
Media * Error estandar Media + Error a
estandar

pH 7.3912+0.0364 7.480+0.0325 0.0946
pCO. mm/Hg 39.3750+2.3523 33.000+3.838 0.1921
pO. mm/Hg 26.7500+5.4894 41.000+11.111 0.2861
Na+ mmol/L 136.5000+0.8237 140.333+5.200 0.4979
K+ mmol/L 6.000+0.3831 6.1000+0.3847 0.8570
Ca™ mmol/L 1.4875+0.0321 1.5266+0.0639 0.6003
Glucosa (mg/dL) 121.3750+7.8169 91.666+8.2002 0.0231
Lactato (mg/dL) 43.3750+7.7665 32.5000+7.5883 0.3368
Hematocrito (%) 32.3750+0.7055 31.8333+2.0723 0.8126
Temperatura °C 39.287+0.2030 39.0166+0.2271 0.3929
HCO3; mmol/L 23.4000+1.3258 24.633+2.6448 0.6885

Por otra parte, los resultados obtenidos en el Cuadro 5, muestran las
variables criticas sanguineas, valoracion neuroldgica y vitalidad analizadas por
el factor peso al nacimiento, donde la Unica diferencias significativa entre
animales ligeros (>1000 g) y animales pesados (<1400 g) se observé en el Na+
siendo este catibn menor en los animales de pesos bajos (P<0.05), al
compararlos con los de pesos superiores; esto se puede deber a que la
cantidad de liquido es proporcional a la masa corporal por ello hay menos
cantidad de sodio. Las diferencias significativas (P<0.05) que se encontraron
entre los animales de pesos intermedios (<1000 >1400 g) y los otros 2 grupos
fueron en las variables de glucosa, siendo significativamente mayor en los
animales pesados. En el lactato también se vieron diferencias entre animales
ligeros, e intermedios siendo estos ultimos los que mostraron un nivel de
lactato inferior comparandolos con los otros dos grupos; estos resultados
muestran que los animales pesados, asi como los ligeros pueden tener un
grado de lactoacidemia mostrando una acidosis metabdlica al nacimiento. Cabe
sefialar que el peso no fue una condicionante para que hubiera diferencias
significativas entre las variables como vitalidad neonatal y temperatura. Es
importante recalcar que aunque no se mostraron diferencias significativas en la
latencia al conectar la teta las diferencias numéricas son importantes,

mostrando un aumento de 64 minutos en los animales mas ligeros
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comparandolos con los lechones pesados. Esto significa que los animales mas

ligeros tardan mas tiempo en succionar por primera vez las tetas de su madre.

(Cuadro 5). Posteriormente a las 6 horas de nacimiento se obtuvo otra muestra

sanguinea y al evaluarla todas las variables sanguineas no mostraron

diferencia significativa entre grupos (Cuadro 6).

Cuadro 5: Variables criticas sanguineas, valoracion neuroldgica, vitalidad,
y latencia a conectar la teta, en lechones recién nacidos de altos,
intermedios y bajos pesos

Indicadores Grupo 3: Ligeros Grupo 2: Medianos | Grupo 1: Pesados
n=13 n=12 n=12
Media + Error | Media + Error | Media + Error
estandar estandar estandar
pH* 7.275340.03996A 7.355+0.015A 7.326640.02978A
pCO2 mmHg 51.9230+3.6959A 49.75+1.796A 52.000+3.5010A
pO2 mmHIg 18.6153+3.1932A 15.833+2.581A 25.0833+7.1715A
Na+ mmol/L 131.4166+1.17718 134.333+0.68948 136.2500+1.030A
K+ mmol/L 6.0307+0.3408A 9.591+4.132A 5.400040.1817A
Ca* mmol/L 1.6692+0.07300A 1.549+0.032A 1.5841+0.0336A
Glucosa (mg/dL) 41.5384+3.659548 37.0+2.4278 50.000+4.5990A
Lactato (mg/dL) 66.5384+7.5384A 41.25+3.1218 60.9166+7.546248
Hematocrito (%) 31.6923+3.1067A 29.333+1.269A 26.000+1.1146A
Temperatura °C 38.600040.4625A 38.058+0.247A 38.6416+0.2861A
HCOs mmol/L 23.700041.1860A 27.658+0.717A 27.1454+1 ,9935A
Vitalidad* 7.00040.6324A 7.583+0.228A 7.250040.3718A
Bajo Alto P
Latencia a 123.0+34.01 59.71+£28.30 0.1791

conectar teta
min

ABC Diferentes literales en la misma fila indican diferencias significativas (P<0.05).
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Cuadro 6. Variables criticas sanguineas en los lechones al las 6 horas

después del nacimiento de de los lechones de altos vs. bajos pesos

Indicadores Grupo 1: Pesados | Grupo 2: Ligeros
n=12 n=13
Media * Error Media * Error a
estandar estandar

pH 7.448 + 0.029 7.479 £0.0196 0.3873
pCO. mmHg 34.9166 + 1.868 33.307 + 2.064 0.5690
pO. mmHIg 24.5000 + 4.573 24.6153 + 3.6418 0.9844
Na+ mmol/L 138.083 +1.062 | 135.4615 + 0.6944 0.0526
K+ mmol/L 5.091 +0.1844 5.115+0.2212 0.9351
Ca"™ mmol/L 1.4125 £ 0.020 1.3630 + 0.0356 0.2466
Glucosa (mg/dL) 88.000 + 9.585 62.769 + 11.3573 0.1059
Lactato (mg/dL) 57.750 + 8.695 41.6153 + 3.6365 0.1078
Hematocrito (%) 22.083 + 1.860 27.6153 + 2.360 0.0791
Temperatura °C | 37.7272 £ 0.3809 | 36.8750 + 0.7095 0.3050
HCO3; mmol/L 24.8363 + 1.6866 | 24.2583 £ 0.9536 0.7693

En el Cuadro 6, se evaluaron los indicadores de los siguientes
parametros: metabolismo glucolitico, gases en sangre y equilibrio acido base
de cerdos que presentaron alto y bajo peso. En este caso el efecto del peso no
marca ninguna diferencia significativa en las variables evaluadas a las 6 h post-

nacimiento.

El Cuadro 7 muestra los valores de las variables criticas sanguineas a
los 7 dias de vida, de los animales de altos pesos y bajos pesos en este cuadro
se muestran sélo diferencias significativas entre dos variables (P<0.05), la pO-
mostrando mayor cantidad de oxigeno los animales pesados, y menor en los
animales ligeros; esto debido a que los animales ligeros tienen una
metabolismo mas acelerado provocando una mayor hiperventilacion, asi mismo
la movilizacién de Ca™ circulante es méas elevada en los bajos pesos, esto se
debe a que los animales de huesos pequefios tienen mas movilizacién de este

cation para acelerar su crecimiento 6seo.
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Cuadro 7: Variables criticas sanguineas en los lechones, a los 7 dias de
nacidos de los lechones de altos vs. bajos pesos

Indicadores Grupo 1: Pesados | Grupo 2: Ligeros
n=9 n=>5
Media + Error Media + Error a
estandar estandar

pH 7.434 + 0.0396 7.420 +0.0309 0.7792
pCO., mmHg 34.333 £2.718 40.800 + 3.3526 0.1682
pO. mmHIg 41111 £7.782 18.000 + 0.7071 0.0179
Na+ mmol/L 136.333 + 1.247 141.4000 + 5.938 0.4475
K+ mmol/L 6.1333 + 0.3628 5.8800 + 0.3878 0.6435

Ca™ mmol/L 1.4455 £ 0.0282 1.6100 £ 0.04549 0.0177
Glucosa (mg/dL) | 107.888 + 8.456 110.000 £ 12.849 0.8945
Lactato (mg/dL) | 39.666 + 7.3427 37.000 +8.9610 0.8230
Hematocrito (%) 31.222 +1.233 33.8000 + 1.157 0.1556
Temperatura °C | 39.2444 £0.1795 | 39.0400 + 0.2874 0.5649

HCO3; mmol/L 22.511 £1.7124 | 26.4800 + 1.6082 0.1190

Por otra parte, los resultados obtenidos mediante el andlisis correlacién,
revelan que, el pH elevado y los bajos niveles de Lactato, Ca™ y pCO.
sanguineo, estan significativamente correlacionados con la vitalidad neonatal
(P<0.05) (Cuadro 8).

Cuadro 8: Correlacion entre el pH, HCO;, lactato, Ca**, pCO. respecto a la
escala de vitalidad y la latencia al primer amamantamiento

Ecuacion lineal Coeficiente de Valor de
Correlacion P

Vitalidad Neonatal (Y)

pH Y,;=-55.17 pH 8.53 0.66 0.0006

HCO; Y;=3.53 HCO;30.13 0.43 0.0501

Lactato Y1 =9.23 Lactato -0.03 -0.53 0.0084

Ca™t Y;=14.20 Ca-4.33 -0.54 0.0068

pCO, Y, =10.47 pCO, -0.06 -0.46 0.0240

Latencia al ler

amamantamiento (Y>)

Hematocrito Y, =-0.48 Hematocrito 0.52 0.0646

0.06

HCO; Y,=2.60 HCO;-0.05 -0.36 0.2490

Na * Y, =12.14 Na "-0.07 -0.28 0.3469

K* Y, =3.09 K"-0.28 -0.21 0.4826

pCO, Y,=2.48 pCO,-0.01 -0.20 0.4931
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Se realizaron las mediciones zoométricas desde el nacimiento hasta
finalizar el estudio al dia 7. Donde indudablemente hubo diferencias
significativas entre altos y bajos pesos al nacimiento en todas las variables
estudiadas (P<0.005) posteriormente a los 7 dias; la estadistica mostrd
diferencias significativas entre todas las variables (P<0.05) excepto en el
perimetro abdominal donde no hubo diferencia significativa entre ambos grupos
(Cuadros 9 y 10). Posteriormente se realizé el mismo analisis pero con la
variable hipoxia vs. testigo, donde el factor asfixia no revelé que juegue un
papel importante en el crecimiento lineal, ya que no hubo diferencia significativa

entre ambos grupos (Cuadros 11y 12).

Cuadro 9: Medidas morfométricas de lechones recién nacidos de los
grupos altos y bajos pesos

Variables ALTO PESO BAJO PESO
n=12 n=13
Med+ EEM Med+ EEM P

Ancho cabeza 5.58+0.08 4.80+0.11 0.0001
Alzada a la cruz 21.04+0.33 17.68+0.42 0.0001
Perimetro toracico 26.37+0.46 21.62+0.38 0.0001
Perimetro 21.44+0.40 17.35+0.47 0.0001
abdominal

Cafia anterior 6.65+0.12 5.47+0.11 0.0001
Caiia posterior 6.27+0.10 5.16+0.16 0.0001
Alzada grupa 20.50+0.31 17.58+0.35 0.0001
Ancho grupa 5.25+0.14 4.14+0.11 0.0001
Longitud corporal 22.79+0.53 19.54+0.63 0.0008
Redondez del 13.35+0.37 10.0320.26 0.0001
jamoén
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Cuadro 10: Medidas morfométricas de lechones a los 7 dias de nacidos de

los grupos altos y bajos pesos

Variables ALTO PESO BAJO PESO
n=9 n=>5
Med+ EEM Med + EEM P

Ancho cabeza 6.46+0.10 5.86+0.16 0.0145
Alzada a la cruz 23.77+0.18 21.40+0.69 0.0250
Perimetro toracico 30.31+0.43 26.66+1.07 0.0239
Perimetro 26.61+0.52 23.82+1.21 0.0835
abdominal

Cana anterior 7.4440.11 6.58+0.15 0.0017
Caifia posterior 7.08+0.09 6.22+0.13 0.0007
Alzada grupa 23.50+0.22 21.0+£0.74 0.0256
Ancho grupa 6.24+0.09 5.58+0.25 0.0379
Longitud corporal 27.44+0.33 24.60+0.96 0.0390
Redondez del 17.38+0.29 14.44+0.67 0.0086
jamon

Cuadro 11: Medidas morfométricas de lechones recién nacidos de los

grupos asfixiados vs. testigo

Variables TESTIGO ASFIXIADOS
n=12 n=13
Med+tEEM Med+ EEM P

Ancho cabeza 5.1940.13 5.2240.17 0.8785
Alzada a la cruz 19.63+0.53 19.25+0.70 0.6691
Perimetro toracico 24.37+0.66 23.85+0.96 0.6661
Perimetro 19.57+0.65 19.40+0.84 0.8795
abdominal

Cana anterior 6.19+0.19 5.99+0.22 0.5148
Caifia posterior 5.90+0.19 5.59+0.22 0.3003
Alzada grupa 18.91+0.45 19.27+0.62 0.6504
Ancho grupa 4.77+0.17 4.67+£0.24 0.7476
Longitud corporal 21.50+0.71 21.0+0.80 0.6456
Redondez del 11.60+0.49 11.90+0.68 0.7270
jamon
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Cuadro 12: Medidas morfométricas de lechones de 7 dias de edad de los
grupos asfixiados vs. testigo

Variables TESTIGO ASFIXIADOS
n=3§ n=6
Med+ EEM Med + EEM P

Ancho cabeza 6.37+0.13 6.08+0.20 0.2597
Alzada a la cruz 23.12+0.44 22.66+0.79 0.6268
Perimetro toracico 29.71+0.61 28.06+1.28 0.2832
Perimetro 26.32+0.61 24.66+1.20 0.2582
abdominal

Cafia anterior 7.2540.20 6.98+0.20 0.3716
Caifia posterior 6.88+0.18 6.63+0.20 0.3787
Alzada grupa 22.754+0.48 22.41+0.84 0.7395
Ancho grupa 6.21+0.10 5.88+0.30 0.3524
Longitud corporal 26.87+0.66 25.83+0.90 0.3747
Redondez del 16.70£0.45 15.85+0.98 0.4596
jamoén

En ningun momento del periodo de estudio se observaron convulsiones
o alguna manifestacién de algun problema neurolégico. Sin embargo, cabe
mencionar que los animales de bajo peso que sobrevivieron representan solo el
38% de animales de bajo peso que empezaron el estudio. En tanto que en las
primeras 48 horas de vida, el 62% de los lechones de bajo peso murieron por
diferentes causas como: hipoglucemia, aplastamientos, debilidad,
deshidratacion e hipotermia.

La forma en la que fueron modificando el pH, la glucosa, el lactato y el
HCO; sanguineo en los grupos asfixia vs. testigo por el factor tiempo, se
muestra en el Esquema 8, el comportamiento de estas variables solo fue
significativamente diferente al nacimiento, con excepcidon de la glucosa que fue
diferente a lo largo del tiempo. Cabe mencionar que el pH fue
significativamente diferente al nacimiento entre ambos grupos pero al final del
experimento aunque no tenga diferencia estadistica significativa, existio una
diferencia numérica a la inversa de cdmo se comportd este valor al nacimiento,
siendo el valor mas alto en los animales que nacieron con un proceso de

hipoxia.
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Las variables que tuvieron diferencia significativa al nacimiento en los

grupos por peso (altos, bajos y medianos) a través del tiempo se muestran en

el Esquema 9, las cuales muestran la diferencia que hubo entre Na+, glucosa y

lactato al nacimiento, asi como la diferencia estadistica del calcio al final del

experimento mostrando un incremento en los animales mas ligeros (P<0.05).

Valores de pH de los grupos asfixia vs.
testigo, al nacimiento, 6 hy 168 h

Valores de glucosa de los grupos asfixia vs.
testigo, al nacimiento, 6 hy 168 h
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Esquema 8: Valores de los principales variables de los lechones: asfixiados vs.
testigo, evaluados por el factor tiempo
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Valores de Na™, al nacimiento de los grupos
ligeros, medianos y pesadosy 6 hy 168 h
para los grupos medianos y pesados

Valores de glucosa, al nacimiento de los
grupos ligeros, medianos y pesadosy 6 h'y
168 h para los grupos medianos y pesados
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Valores de calcio, al nacimiento de los
grupos ligeros, medianos y pesadosy 6 h'y
168 h para los grupos medianos y pesados
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Esquema 9: Variables con diferencia estadistica significativa entre los
grupos por diferencia de peso al nacimiento (ligeros <1000 g, medianos
entre 1000 g y 1400 g, y pesados >1400 g)
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VII. DISCUSION

En el presente estudio se pudo apreciar que los lechones se recuperaron
de las alteraciones que sufrieron en su perfil fisiometabdlico al nacimiento, las
cuales se observaron mas acentuadas en los lechones que cursaron por un
proceso de hipoxia in utero, comparandolas con los neonatos del grupo testigo.
Randall (1971), observ6 que los lechones con baja viabilidad, que pasaron por
un proceso de hipoxia al nacimiento tienen elevados niveles de pCO,, acido
lactico en sangre y un decremento en el pH sanguineo, también que existe una
relacién entre los valores de pH y la pCO,, a mayor pCO, el valor de pH
disminuye reflejando el subsiguiente estado de acidemia y esto esta
relacionado con la asfixia intrauterina y distrés fetal. No hubo diferencia
significativa entre los valores de pCO., pero si una diferencia significativa entre
el pH sanguineo, el lactato y el HCO3 entre lechones hipoxicos, contrastados

con los del grupo testigo, mostrando una marcada acidosis metabdlica.

El primer muestreo sanguineo fue realizado al nacimiento con los
animales en estado de apnea, lo que ocasiondé que el pH fuera bajo, sin
embargo los valores sanguineos se empezaron a recuperar cuando los
animales empezaron a respirar y en consecuencia el pH se nivel6 y el lactato
sufrio un decremento. Cuando se observa una elevada concentracion de
lactato es un signo de hipoxia tisular, relacionandosele con mayor riesgo de
muerte, si se muestran signos de asfixia, ésta va seguida de cambios
metabdlicos y alteraciones en el flujo de sangre cerebral y ocurre un
incremento el metabolismo energético y promueve una glucélisis anaerobia:
metabolismo oxidativo anaerdbico y se empieza a acumular el acido lactico,
simultaneamente se alteran las bombas i6nicas dependientes de energia,
condicionando salida del potasio intracelular y entrada de sodio, cloro y calcio a
la célula (Shaywitz, 1987). El incremento de los niveles de lactato al nacimiento
encontrado en este estudio, se explica porque al haber una mayor utilizacion
del glucogeno muscular (Edwards y Silver, 1969) hay una disminucion de la

utilizacion de lactato por gluconeogénesis y este se acumula.
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Con respecto a los niveles de glucosa en sangre al nacimiento, hubo una
diferencia significativa entre los dos grupos (P<0.05), mostrando ambos
hipoglucemia, con menos glucosa en los lechones del grupo testigo
justificandose por el incremento en la actividad muscular y una excesiva
utilizacion de la glucosa, por los 6rganos primarios al momento del nacimiento;
sin embargo, la glucosa aumentd en los lechones testigo a los 7 dias post
parto, esto puede ser explicado por una liberacién de catecolaminas y una
estimulacién de la glucogendlisis, por efecto de algun tipo de estrés. Los
niveles elevados de glucosa, también han sido estudiados en lechones nacidos
muertos como en los lechones débiles (Lauterbach et al., 1987; Orozco et al.,
2006). En la presente investigacion, los niveles de glucosa se nivelaron 6 horas

post-nacimiento, como resultado del primer amamantamiento.

Los eventos que ocurren durante la asfixia al nacimiento intervienen en
el comportamiento del lechéon y desarrollo postnatal de la termorregulacion, a
través de prolongar el tiempo que toman para encontrar la teta ocasionando la
disminucion de la temperatura corporal durante el primer dia de vida. De esta
manera afecta la supervivencia neonatal (Herpin, 1996). La asfixia prenatal no
es solo asociada con la muerte prenatal, sino también con la morbilidad
postnatal (Curtis, 1974), en esta investigacion los valores de temperatura,
glucosa y vitalidad, no mostraron diferencia significativa al nacimiento entre

lechones hip6xicos contrastados con los testigo.

Los animales que cursaron por un proceso de hipoxia no importando el
peso al nacimiento, mostraron una recuperacion de las alteraciones del
equilibrio acido base, como en los niveles de electrolitos y glucosa sanguinea
en las primeras 24 h de vida, sin embargo diferentes autores en medicina
humana citan que los nifilos que cursaron por un proceso de hipoxia intra-parto
y que posteriormente se encuentran recuperados, pueden presentar un menor

desempenfio intelectual (Robertson et al., 1989; Orozco, 2006a).
Con respecto al desempefio neurolégico se mostré6 una diferencia

numérica de aproximadamente 12% superior en los lechones testigo, con

respecto a los hipoxicos, mostrando que la hipoxia si influye para que ocurra un
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decremento en la viabilidad neonatal, pero a pesar de esta diferencia numérica
en relacién al desempeno neurolégico post-natal, ninguno de los animales
murié inmediatamente después del nacimiento, sin embargo se noté un
decremento en el tiempo al conectar la teta por primera vez en estos ultimos.
Recientes observaciones sugieren que el RCIU pueden tener una influencia
especifica de proteccidén de energia en el metabolismo cerebral en condiciones
de deficiencia de O, critica (Bauer et al., 2007). Estos resultados no coinciden
con los hallazgos de Trujillo-Ortega et al. (2007), quienes reportan que
lechones que nacieron con evidencia de hipoxia intra-parto, muestran en
promedio 3 unidades menos en la escala de viabilidad y el tiempo en conectar

la teta es superior, en comparacidn con el grupo testigo.

En este estudio, también se incluyé la exploracibn de los pares
craneales a través de un criterio de calificacion (Alonso et al., 2006), dichas
pruebas no mostraron diferencia estadistica significativa por la cual podamos
decir que hay diferencias entre grupos.

Ashworth et al. (2001), mencionan que los lechones con bajo peso
tardan mas en succionar por primera vez comprometiendo su desarrollo y vigor
neonatal. En el presente estudio, los lechones de bajo peso tardaron méas en
conectar la teta, aunque no hubo una diferencia significativa (P>0.05) entre los
lechones de alto peso y de bajo peso, asi como la vitalidad neonatal no estuvo
comprometida por el peso del lechdn, cuestionando lo dicho por estos autores
que mencionan que los lechones de bajo peso son mas propensos a morir por
inanicién y por la inadecuada termorregulacién (Hartsock et al., 1977; Herpin et
al., 1993; Ashworth et al., 2001).

Actualmente existen estudios sefialando que la desaceleracién del
crecimiento fetal en gestacidén tardia seguida de una malnutricién uterina,
resulta de un RCIU, pero este puede considerarse como un proceso
compensatorio lo que permite que el feto sobreviva y por lo tanto mejore la tasa
de reproduccion. La reduccion de crecimiento se debe principalmente por la
alteraciéon del ambiente endocrino y la posible reduccién del factor de
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crecimiento uterino endocrina y paracrinamente, lo cual es responsable de la

trasferencia de nutrientes a la placenta (Bauer et al., 2007).

Recientes investigaciones realizadas por Bauer et al. (2007), han
demostrado que los lechones recién nacidos con RCIU presentan una mayor
capacidad para resistir periodos criticos de hipoxia isquémica, pudiendo
mejorar la autorregulacidén cerebro-vascular. Los lechones con RCIU mejoran la
capacidad para resistir periodos citricos de asfixia, optimizando el suministro de
O, cerebral y aumentando el fluido sanguineo cerebral para mantener dicha
demanda de oxigeno.

Zaleski y Hacker (1993), refieren que los lechones con bajo peso al
nacimiento son los mas propensos a sufrir de asfixia neonatal y pierden
viabilidad al nacimiento, siendo estos Ultimos, mas propensos a morir durante
la primera semana de vida, por su poca adaptabilidad a la vida extrauterina. En
el presente estudio se muestra que el bajo peso al nacimiento no es
predisponente para que los lechones sufran hipoxia, no mostrando diferencias
significativas con los lechones mas pesados en los parametros de pCO,,
lactato, pH, aunque el peso si predispone a que los lechones sean mas
propensos a morir en la primera semana de edad, por diferentes causas, no
simplemente la hipoxia, como son: inadecuada termorregulacion, inanicién y

aplastamiento.

Los lechones de bajo peso que alcanzaron a sobrevivir la primer semana
nunca alcanzaron el peso y el crecimiento comparandolos con sus comparneros
de camada de pesos superiores (>1400 g), siendo asi que los lechones de
bajos pesos 0.8 a 1.2 Kg son considerados lechones redrojos (Nielsen, 1981;
Herpin et al, 2001). Bauer et al. (2007) mencionan que hay un periodo
compensatorio que se caracteriza por la reduccidon de crecimiento debido a la
limitada disponibilidad de nutrientes, pero es ampliamente compensado por la
respiracion placentaria, reflejo de un estado funcional en el que el feto es capaz
de alterar la maduracién de sus 6rganos incluyendo el desarrollo funcional. Sin
embargo, otras alteraciones como la percusidén placentaria como efecto de la

contraccion uterina antes y durante el parto, son a menudo responsables del
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grave trastorno del intercambio gaseoso fetal. Bajo tales circunstancias una
suficiente redistribucion circulatoria hacia la circulacion cerebral se piensa que
mantiene el reparto de O, al cerebro y por lo tanto, previene de alteraciones

dafinas en el cerebro con sus subsiguientes repercusiones.

Hoy et al. (1995) mencionan que la asfixia neonatal retrasa el primer
consumo de calostro y esto se asocia con la reduccion de la temperatura rectal
en las primeras 24 h de vida, tasa de crecimiento y sobrevivencia después de
10 dias. La vitalidad postnatal esta posiblemente correlacionada con el peso al
nacimiento, pero el efecto de la asfixia es a menudo méas grande que el efecto
del peso al nacimiento, lo cual no coincide con lo observado en este estudio
donde no encontramos ninguna diferencia significativa en la latencia al
conectar la teta ni de la vitalidad neonatal, con la condicién al nacimiento ni
peso al nacimiento; al contrario, aunque no hubo diferencia estadistica
significativa, los lechones que pasaron por un proceso de hipoxia tardaron 18
min menos en conectar la teta comparandolos con sus comparneros no

hipoxicos.

En repetidos estudios se hace énfasis en la importancia econémica que
tienen las muertes pre-destete abarcando en promedio del 20 al 30% de las
muertes antes del destete (De Roth, 1976), encontrando la mayor parte de
decesos en la primera semana de vida, lo cual coincide con nuestros
resultados, donde el 62% de los lechones de bajo peso y el 25% de los
lechones de pesos superiores, murieron en la primer semana de vida no
importando su condiciéon al nacimiento. Esto coincide con lo reportado por
varios autores que mencionan que los lechones de bajo peso al nacimiento
tienen muy pocas posibilidades de sobrevivir en la primer semana de vida, y los
que resisten la transicién de vida intrauterina a extrauterina nunca alcanzan el

peso ideal correspondiente a su edad.
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VIIl. CONCLUSIONES

1. La asfixia intra-parto de los lechones fue causada por alteraciones en el
metabolismo, la acidosis metabdlica mostrada en este estudio fue producto de la

acumulacién de lactato sanguineo, asi como la disminucion de pH.

2. Los lechones que lograron sobrevivir el proceso de hipoxia al nacimiento

mostraron valores similares al grupo testigo a los 7 dias post nacimiento.

3. Los animales de alto peso, asi como los de bajo peso tienen el mismo riesgo

a sufrir un proceso de hipoxia al nacimiento.

4. Los lechones de bajos pesos tienen mayores posibilidades de morir en la
primera semana de vida, por diferentes factores, como son inadecuada
termorregulacién o inanicién, ya que tardan mas tiempo en conectar la teta por

primera vez en comparacion con sus comparneros de camada mas pesados.

5. El peso al nacimiento no mostré tener relacién negativa, con la vitalidad
neonatal ni con la temperatura corporal al nacimiento. Pero como los lechones
nacen con glucosa sanguinea inferior a los otros grupos y tardan mas tiempo en
conectar la teta, disminuye su oportunidad de sobrevivencia en los primeros dias

de vida.
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