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RESUMEN
SOLIS BARRANCO DALIA MINERVA, MANUAL PARA DETECTAR

FALLA REPRODUCTIVA EN CERDAS: ESTUDIO DE
REVISION.(Bajo la asesoria del MVZ MCV. Gerardo Ramirez

Hernandez).

Este trabajo estd hecho para recopilar informacion, lo mas actualizada posible
acerca de las causas comunes de falla reproductiva en cerdas, para que sirva
como apoyo a los Médicos Veterinarios Zootecnistas, asi como a las personas

relacionadas en la produccion de cerdos.

Se menciona la fisiologia de la cerda para conocer el funcionamiento del aparato
reproductor de la cerda y asi elegir el momento idéneo de inseminacién o de
induccion al parto, para optimizar el uso de las dosis seminales y tener una

programacién de partos que permitan ser atendidos por el personal.

En el aspecto nutricional, se hacen las recomendaciones necesarias para
alimentar adecuadamente a una cerda reproductora, sus requerimientos basicos y
la cantidad aproximada de alimento balanceado que deben consumir en cada

etapa.

En lo que respecta a las principales enfermedades causantes de falla reproductiva
en México se tienen a las micotoxinas, bacterias y virus, métodos de diagndstico,

prevencion y tratamiento.
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1. INTRODUCCION

La porcicultura en México ha ido avanzando, conforme aumenta la poblacién
también se incrementa la demanda de productos alimenticios y el consumo de
carne de cerdo ha mejorado considerablemente, ya que se encuentra en primer
lugar a nivel mundial. Sin embargo en México se encuentra en el tercer lugar por
debajo de la carne de pollo y de res, con un consumo per capita de
aproximadamente 15 kg del total de los 71 kg de carne que se consumen
anualmente. *
México no es autosuficiente en la produccién de carne de cerdo, tan solo en el afio
2011 se importaron 811 000 toneladas de carne de la union americana. Se
produjeron 1, 650,000 toneladas de las cuales 60,000 se exportaron a Japon. 2
Las principales causas por las que se tiene este déficit son:

1. Insuficiencia para producir los insumos correspondientes a la

alimentacién

Esto es ocasionado por la insolvencia de muchos agricultores por el desplome de
la rentabilidad agregada del sector agropecuario, debida al severo descenso de
los precios reales de numerosos productos rurales, el encarecimiento del crédito
contribuy6 también de manera relevante a la acumulacién de adeudos.
Por lo tanto, no hay suficiente capital para invertir, falta infraestructura y

mantenimiento a los sistemas de riego ya existentes.?
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2.- El precio de la carne importada es menor a la producida en el pais

México importa la pierna de cerdo congelada que no se consumié en los Estados
Unidos de Norteamérica (EUA). Asi la mercancia llega en calidad de Dumping (por
debajo de su precio en el mercado de origen) para ser comprada por los
supermercados, aunque estos precios no se traducen en mejores costos para el
consumidor.?

3.- Subsidios en el sector agropecuario en los paises de origen
principalmente EUA

Los EUA han mantenido su proteccidn agropecuaria como los subsidios al campo,
apoyos a la exportacion y aranceles. Desde el afio 1990 al 2008 las exportaciones
de maiz en este pais crecieron un 413%, las de trigo 599% y las piezas de cerdo
707%. Los productores de nuestro pais no pueden competir ya que la demanda de
los productos importados es mayor. *

4.- Diversas causas de falla reproductiva

La falla reproductiva se define como la subutilizacién de la capacidad reproductiva
de la hembra, esto quiere decir que va a destetar menos lechones / afio sin que
alcance su potencial genético. °

La manifestacion de la falla reproductiva es un reflejo de que la salud de la hembra
se encuentra afectada, y puede estar ocasionada por causas multifactoriales
como: genéticas o congénitas, nutricionales, problemas con micotoxinas, errores
en la técnica de inseminacién o mal manejo del semen, causas infecciosas y

malas condiciones de alojamiento. >°


http://www.novapdf.com/

La falla reproductiva constituye la principal causa de desecho en la granja, esta
influenciado por la tasa de reemplazo, los dias no productivos y el retorno al celo
es una de las principales causas.®

En el andlisis de la Industria Porcina en Latinoamérica se menciona que en México
el promedio de partos/hembra/afio es de 2.49, con un 52.67% de reemplazo,
porcentaje de fertilidad del 87.16, promedio de 11.03 lechones nacidos vivos y una
mortalidad en maternidad del 11.75. Se destetan en promedio 23.58 lechones por
hembra por afio.’

Las metas reproductivas que se propongan en una granja deben estar
relacionadas a factores como la madurez de la piara, genética y el estado
sanitario. Dentro de los parametros normales se espera aproximadamente 2.25
partos/hembra/afo, porcentaje de reemplazo de 35-40% en hembras y 50% en
machos, porcentaje de fertilidad mayor al 85%, 11 lechones nacidos vivos y
mortalidad menor al 8% y se esperan minimo 21 lechones destetados / hembra /
afio. °

Es de vital importancia tener informacion actualizada para poder interferir en la
produccién para obtener mejores ganancias, como se menciond antes hay
diversas causas por las que México es deficiente en la producciéon de carne de
cerdo, no en todas estas causas se puede intervenir directamente, pero si se
puede tener una mayor produccion si se cuidan mejor los aspectos reproductivos,
medicina preventiva, alimentacion y alojamiento.

El objetivo de este manual es tener informacién actualizada de diversas fuentes

para tener un panorama general acerca del origen de la falla reproductiva. Por otra

parte, se debe buscar que es lo que la esta originando y para ello, una ayuda

4
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clave son los registros, con lo que se puede detectar a tiempo el problema.

Posteriormente proponer o implementar las medidas de control.


http://www.novapdf.com/

2. Anatomia del aparato reproductor de la cerda

2.1 Ovarios

Los ovarios son un par de 6rganos fluctuantes, con apariencia de racimo de uvas
debido a la presencia de varios foliculos en diferentes tamafios, se encuentran
adosados a la pared dorsolateral peritoneal por el mesovario, que es una parte del
ligamento ancho que soporta toda la porcién interna del aparato reproductor de la
hembra. Tienen un peso aproximado de 3 a 7 gramos y un didmetro de 2 a 3

Cm.lo' 11

El ovario es un 6rgano parenquimatoso, cuenta con dos porciones: una cortical
externa y una medular interna. La zona cortical o corteza es la zona
parenquimatosa por la presencia de los foliculos en desarrollo, foliculos atrésicos,
cuerpos hemorragicos, cuerpos luteos funcionales y en regresion, y la zona
medular es la zona vascular ya que ahi se encuentran los vasos sanguineos,

nervios y tejido conjuntivo, asi como restos embrionarios de la red ovarica.™

Histolégicamente la corteza tiene un epitelio superficial o germinativo, es de tipo
cubico simple, es una modificacion de la capa visceral del peritoneo que protege al

ovario y a su vez continua con el mesovario.®
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La corteza del ovario contiene:

2.1.1 Foliculos primordiales: Son el unico tipo de foliculos que estan

presentes antes de la pubertad. Estan constituidos por un ovocito primario
(detenido en la metafase de la primera division mei6tica), rodeado por una sola

capa de células aplanadas, llamadas células foliculares.™®

2.1.2 Foliculos primarios: Son cuerpos esféricos de 45 um de diametro,

contienen ovocitos primarios y se encuentran inmediatamente por debajo de la
tinica albuginea. El ovocito esta separado del tejido intersticial adyacente por una
sola capa de células foliculares. Que en vez de ser aplanadas se transforman en

clbicas.®

2.1.3 Foliculos secundarios: Contienen un ovocito primario rodeado por

varias capas de células foliculares, llamadas células de la granulosa, se
encuentran separadas del ovocito por la zona pelicida que es una cubierta
mucoide formada por glicoproteinas producidas por el ovocito. La zona pellcida es
atravesada por las microvellosidades de las células de la granulosa mas cercanas
al ovocito y las células de la granulosa que lo rodean. Presenta una capa de
células de la teca que se forman a partir de la diferenciacién de las células del

estroma que rodean a los foliculos.™®

2.1.4 Foliculos terciarios: Las células foliculares contintan la proliferacion,

por lo que el fluido folicular llena los espacios entre las células foliculares para

formar un antro y se incrementa el didmetro hasta formar un foliculo maduro. *°
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2.1.5 Foliculo de Graaf: Este foliculo maduro aparece como una gran ampolla

gque protruye sobre la superficie del ovario. Como respuesta a la hormona
luteinizante (LH) reanuda la meiosis del ovocito primario, lo que resulta en la
formacion del ovocito secundario y del primer cuerpo polar. El ovocito secundario
vuelve a quedar suspendido en la segunda division meibtica y es expulsado
durante la ovulacién, permanece rodeado por la zona pelicida y una capa de

células de la granulosa llamada corona radiada.®

2.1.6 Cuerpo hemorragico: El foliculo después de la ovulaciéon contiene un

coagulo de sangre que sobresale del antro, se forma por la ruptura tanto de la
pared ovarica como de los vasos sanguineos. A partir del cuerpo hemorragico se

forma el cuerpo lateo al ser invadido por células de la granulosa y de la teca.™

2.1.7 Cuerpo luteo (CL): Es un cuerpo amarillo, con una estructura glandular

gue se forma por la luteinizacién de las células que correspondian a las de la
granulosa y las de la teca interna, aumentan de volumen y de nimero ( hipertrofia
e hiperplasia), por resultado se da el desarrollo de células con capacidad
esteroidogénica, en donde se observa una acumulacion de lipidos en el
citoplasma, reciben el nombre de células lateas, que son de dos tipos: células
luteas grandes que se forman a partir de las células de la granulosa, las cuales
son células poligonales con nucleos esféricos prominentes, vesiculares y las
células luteas pequefias que se forman de las células de la teca interna, éstas se

encuentran en la periferia del cuerpo liteo. Los cuerpos luteos permanecen en los
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ovarios por 15 dias aproximadamente, si ocurre la gestacion persisten hasta el

momento del parto.*

2.1.8 Cuerpo blanco: Si no ocurre la gestacion, se presenta la regresion del

cuerpo lateo donde prolifera el tejido conjuntivo formandose una cicatriz

denominada cuerpo blanco y no tiene funcién alguna.*®

2.2 Oviducto
Son un par de conductos sinuosos que transportan los gametos (6vulos vy
espermatozoides), ahi se lleva a cabo la capacitacidbn espermatica y también la

fecundacion, y aloja al ovulo fecundado antes de que llegue al Gtero.

Consta de tres porciones en: 1) infundibulo: es la porcién adyacente al ovario, del
cual se proyecta la fimbria que se forma por prolongaciones digitiformes, que
tienen como finalidad capturar el évulo; 2) la ampolla ovarica: es la dilatacién del
oviducto que se extiende desde el infundibulo hasta el itsmo, es de pared delgada
y luz grande, es el sitio donde se lleva a cabo la fertilizacion; 3) el itsmo es una
porcion rigida del oviducto proximal al Gtero, tiene una pared ancha y una luz
reducida. 4) La unién uterotubarica formada por la union del oviducto y el atero,

que actua para prevenir la entrada prematura de los embriones.*°

2.3 Utero

El atero de la cerda es bicornuado. Los largos y tortuosos cuernos uterinos son
proporcionalmente amplios para acomodar a numerosos fetos. El cuerno uterino

puede llegar a medir un metro de longitud si se extiende y una pulgada de
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diametro. Tiene un cérvix, un cuerpo uterino corto de unos 5 cm de longitud. La
totalidad del Utero es sostenido por la pared dorsolateral del abdomen, por el
mesometrio. EI mesometrio también soporta vasos sanguineos, nervios y vasos
linfaticos que nutren al Gtero. El desarrollo del Utero comienza en la vida prenatal y
es completado hasta el dia 120. Tiene tres capas histologicas: mucosa o

endometrio, muscular del érgano o0 miometrio y serosa o perimetrio.

Endometrio: esta formado por un epitelio pseudoestratificado columnar. La lamina
propia esta formada por tejido conjuntivo laxo areolar, donde se identifican células
como eosindfilos, macréfagos, linfocitos, neutréfilos y células cebadas. En la
lamina propia se encuentran glandulas tubulares revestidas de epitelio cilindrico
simple, que proliferan notablemente durante el metaestro y el diestro. Estas
glandulas estan encargadas de la secrecion de la leche uterina que alimenta al

producto antes de su implantacion.

Miometrio: consta de tres capas de musculo liso, una capa circular adyacente a la
mucosa por lo que se llama submucosa, una capa intermedia con fibras oblicuas
en varias direcciones, donde se encuentran vasos sanguineos, a ésta se le
denomina vascular y una capa longitudinal localizada junto al perimetrio que suele

llamarse estrato o capa subserosa.

Perimetrio: Esta capa se forma por tejido conjuntivo laxo areolar y de un mesotelio

peritoneal > *

10
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2.4 Cérvix

El cérvix mide aproximadamente 10 cm de longitud y conecta la vagina con el
Utero. Es musculoso y denso debido a las crestas de tejido conectivo llamados

anillos anulares.

Es el sitio de deposicién del semen. El moco cervical se vuelve denso y sella el
cuello uterino durante la gestacion para prevenir la contaminacion por bacterias u
otro agente infeccioso. Es de epitelio cilindrico simple, con células secretoras de

moco. 11

2.5 Vagina

Es un 6rgano tubular que relaciona al cérvix con la vulva, tiene un epitelio plano
estratificado no queratinizado. El grosor del epitelio se modifica por la actividad

hormonal, por lo que en etapa estrégenica se engruesa. *°

2.6 Vulva

La vulva es el genital externo (Figura 1) de las hembras, tiene un epitelio plano
estratificado queratinizado, es donde se pueden observar signos de estro como

son la tumefaccién y enrojecimiento™

11
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Figura 1. Aparato reproductor de la cerda *?
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3 Ciclo estral de la cerda.

El ciclo estral de la cerda dura aproximadamente 21 dias con una variacion de tres

dias.°

Es importante conocer el ciclo estral para poder planificar el momento 6ptimo de

cubricion.*

A continuacion se explicaran las diversas fases del ciclo estral:

3.1 Proestro

La duracion promedio es de 2 a 3 dias y comienza con la involucién del cuerpo
Iiteo del ciclo anterior. En esta etapa se lleva a cabo la maduracién folicular,
durante la cual los foliculos producen cantidades crecientes de estrogenos que
provocan que se incrementen los estratos celulares de la vagina hasta 10 o0 més.
La elevacion de la concentracion de los estrogenos estimulan al hipotdlamo para
gue produzca un poco de secrecién de GnRH, que a su vez provoca una descarga
hipofisiaria de LH que es la hormona responsable de la ovulacién y de la
formacion del cuerpo luteo. Se observa hiperemia en la vulva y un comportamiento
caracteristico: la hembra comienza a montar a otras hembras pero no se deja que

la monten.,1® 1314

3.2 Estro

En esta etapa se da la maduracién final de los foliculos. Que alcanzan su maximo
nivel esteroidogénico, por lo que se tiene un pico preovulatorio de estrégenos, que

desencadenan la ovulacién, ésta se produce por la estimulacién de los estrogenos
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al hipotdlamo, que reacciona con un pico de secrecién de la hormona liberadora
de gonadotropinas, que a su vez provoca una descarga hipofisiaria de hormona
luteotrépica, que es la hormona responsable del desencadenamiento de la

ovulacion.

La ovulacién dura aproximadamente 4 horas y ovula de 36 a 40 évulos. El epitelio
de la vagina tiene hasta 13 estratos celulares, la porcién interna de la vulva se
encuentra congestionada y con secreciones vaginales. El estro tiene una duracion
de 2 a 3 dias, es cuando la hembra se encuentra receptiva al macho, al ejercer
presiéon con las manos en el lomo (prueba de cabalgue) la cerda permanece
inmovil, en algunas ocasiones se observa una posicion de lordosis, con las orejas

erectas.'® 13

3.3 Metaestro

En esta etapa se inicia el desarrollo del cuerpo liteo y se encuentra activo al

quinto dia. La duracion es de 7 dias. >3

3.4 Diestro

Durante esta etapa la funcién del cuerpo lateo es plena, si no hay gestacion,
empieza la preparacion del siguiente ciclo estral con una regresion del cuerpo
provocada por la presencia de PGF2a de origen uterino, si la hembra se encuentra

gestante el cuerpo lGteo continGa hasta el final de la gestacion.* **
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4. Anormalidades genéticas y congénitas

El cerdo doméstico tiene 38 cromosomas (19 pares) y como en otros mamiferos,
el sexo cromosOmico se da en el momento de la fertilizacion, cuando el 6vulo, el
cual tiene cromosoma x es fecundado por un espermatozoide con cromosoma X 0
y, en el sexo homogamético XX origina una hembra y en el heterogamético XY

origina un macho.** 4 1°

Las anormalidades estructurales y funcionales del aparato reproductor pueden ser
determinadas genéticamente. La mayor parte de las anomalias son resultado de
una interaccion entre medio ambiente y genotipo, por lo cual es dificil clasificarlas

estrictamente en trastornos hereditarios y/o adquiridos. *°

4.1 Aberraciones cromosdmicas

Las aberraciones tanto en la estructura como en el nUmero de cromosomas son
importantes debido a su relacion con problemas de la reproduccién, como

defectos al nacimiento y muerte embrionaria o fetal.

Los cambios en los cromosomas pueden ser una alteracién en el nimero total de

cromosomas y comprenden la adicién o pérdida de uno o mas cromosomas.®
4.1.1 Aberraciones numéricas

Una alta proporcion (arriba del 10%) de los blastocistos de cerdos normales tienen
graves defectos cromosomales. La proporcién de esos defectos asociados a la

mortalidad embrionaria son desconocidos. Estos cambios no son reportados en

animales adultos porque muchos son letales. ' > 1°
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Este tipo de anormalidad puede afectar a todo un conjunto de cromosomas de
forma tal que, en lugar del nimero diploide normal (2n) de cromosomas, se
observen animales triploides (3n), tetraploides (4n) o incluso pentaploides (5n).
Este trastorno se conoce como poliploidia, cabe sefialar que los mecanismos que
inducen ésta, incluyen errores durante la meiosis (ausencia de reduccion en el
namero de cromosomas) o al momento de la fecundacion (poliandria o poliginia)
asi como anormalidades de los husos mitéticos en etapas criticas del desarrollo

fetal.r®

La fecundacion de un évulo diploide por un espermatozoide haploide, la fusién del
cuerpo polar del nucleo con el nacleo de un évulo fecundado, o la fecundacion de
un o6vulo haploide con un espermatozoide diploide constituyen etiologias
importantes de la produccién de un embrion triploide. La fecundacion tardia que
causa triploidia, es comun y estd dada por la fecundacion del évulo por dos
espermatozoides (polispermia o poliespermia). Cuando la enzima (similar a
proteasa, que se encuentra en la zona pellcida del 6vulo) que evita la polispermia
se desnaturaliza o se torna ineficaz. Se da cuando se insemina a la cerda mucho
después de gue se inici6 el estro. La tetraploidia puede ser un fallo en la primera

division de segmentacion.™ > *°

La ausencia de un cromosoma es incompatible con la vida, en tanto que la
presencia, de un cromosoma adicional altera el proceso normal de

embriogénesis.™
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4.2 Trastornos de la fecundacion

Se incluyen incapacidad de fertilizacion y fecundacion atipica.

La incapacidad de fertilizacién puede deberse a muerte del 6vulo antes de la
entrada del espermatozoide, anormalidad estructural y funcional de cualquiera de

ambos gametos.

La vida de los 6vulos es de 6 a 8 horas después de la ovulacion. El envejecimiento
del 6vulo es gradual, y durante él se pierden sucesivamente diversas funciones.
Un efecto temprano de dicho proceso es que el embrién resultante no es viable y
se absorbe. Un mayor envejecimiento causa anormalidades en la fecundacién, y
afecta a todo el pronucleo. Las reacciones biofisicas y bioquimicas se hacen mas

lentas, lo que incrementa la polispermia.'* *°

4.2.1 Ovulos anormales

Hay distintos tipos de anormalidades morfologicas y funcionales en los 6vulos no
fecundados, por ejemplo, gigantismo, forma ovalada, forma lenticular y rotura de la
zona peldcida, puede deberse a anormalidades inherentes del 6vulo o a factores
ambientales. Por ejemplo, si la temperatura ambiental es elevada la tasa de

fecundacion es menor.*®

4.3 Barreras estructurales para la fecundacion

Los defectos congénitos o adquiridos del aparato reproductor femenino interfieren

en el transporte del espermatozoide, el dvulo o ambos sitios de la fecundacién.*®
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4.4 Defectos congénitos

Las alteraciones congénitas se definen como aquellos defectos estructurales y/o
funcionales presentes en el momento del nacimiento y muchas otras no se
descubren sino en etapas posteriores de la vida. Estos defectos se originan en la
falla de algunos de los diferentes niveles de organizacién del cuerpo durante el

desarrollo embrionario, abarcando desde el molecular hasta el organico.*’

En las anormalidades anatémicas comunes se incluyen las adhesiones del
infundibulo al ovario o a los cuernos uterinos; esto interfiere en la recepciéon del
ovulo o causa obstruccibn mecéanica de una parte del sistema de los conductos
reproductivos. La ausencia bilateral o unilateral de segmentos del aparato
reproductor también provoca esterilidad anatomica. Son el resultado de la
detencién del desarrollo de los diferentes segmentos de los conductos de Miller
(oviducto, utero y cuello uterino) o de la fusion incompleta de estos conductos

caudalmente. Se le llama aplasia segmentaria de los conductos Miillerianos.

4.5 Malformaciones

Los cerdos padecen muchos defectos anatémicos, los cuales pueden ser de

origen genético y por teratégenos.

El mayor periodo de susceptibilidad a los teratbgenos corresponde a la etapa
donde se estan formando los 6rganos que es en el primer tercio de la gestacion.

La ingestion de plantas teratogénicas puede dar lugar a anomalias congénitas en
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los fetos de distintas especies animales. Los pesticidas y la contaminacién de
agua por mercurio afectan la embriogénesis. También algunos agentes infecciosos
y algunos medicamentos causan malformaciones. Los agentes fisicos como

aumento de temperatura, condiciones de hipoxia y radiaciones también afectan. *’

Es dificil establecer el origen de las malformaciones, las manifestaciones
fenotipicas son diversas, ademas de que participan varios genes y las

interacciones de estos con el medio ambiente.

Un teratégeno es un factor que tiene un efecto adverso sobre el embrion, el

término teratégeno se restringe sélo a los factores ambientales.

Diferentes especies o razas reaccionan de distinta manera frente a los mismos
teratdégenos, esta reaccion esta determinada por la constitucién genética propia de
las distintas razas o especies, el teratbgeno no actia de la misma forma en todo el
periodo de desarrollo, existe un periodo de maxima susceptibilidad que
corresponde a la organogénesis, los 6rganos mas afectados son aquellos donde la
intensidad del desarrollo y de los procesos metabdlicos es mayor. La desviaciéon
del desarrollo normal aumenta en la medida en que se aumenta la dosis del
teratdgeno, van desde el no efecto hasta el nivel letal. Los cerdos son los animales

gue presentan mayor numero de malformaciones congénitas.

Practicamente todas las drogas tienen efectos teratogénicos, unas solo ejercen
este efecto en dosis muy altas, pero algunas lo producen en dosis terapéuticas,
como las tetraciclinas que ocasionan dafilos en dientes y esqueleto, los

corticosteroides ocasionan defectos del paladar y miembros, los andrégenos
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ocasionan masculinizacion, la vitamina A provoca defectos en el tubo neural,

corazén y miembros.*®

Los defectos letales de origen genético en los cerdos se encuentran: hidrocefalia,
pardlisis de las extremidades pélvicas, atresia del ano, paladar hendido,
engrosamiento de las extremidades anteriores, contractura muscular (rigidez de

las extremidades toracicas) orejas partidas y falta de extremidades.™

4.6 Hermafroditas y pseudohermafroditas

Este tipo de anormalidad depende de un gen recesivo ligado al sexo asi como de

uno o mas genes aditivos. A través de diversos estudios realizados en diferentes
paises, la incidencia se ha calculado que va de 0.2 al 0.53 por ciento. En los
hermafroditas verdaderos aparece tejido ovarico y testicular, en cambio en los
pseudohermafroditas aparece tejido testicular aunque no ovarico en presencia de
organos sexuales secundarios femeninos como: vulva, vagina y utero. En la

mayoria de los casos son genéticamente hembras.**
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5. Nutricion de la cerda

Los requerimientos nutricionales de la cerda hasta la madurez sexual o edad
reproductiva tienen una funcién muy importante como maximizar el crecimiento y
apoyar en la deposicion de tejido.? Las cerdas que no tienen reservas adecuadas
no pueden mantener altos niveles de productividad, por lo cual la tasa de desecho

puede ser de un 40 a 45%."°

Para proporcionar la cantidad correcta de nutrientes en una cerda, se deben
conocer sus necesidades nutricionales dependiendo de la fase del ciclo productivo
en que se encuentren, ademas de su condicidbn corporal, para evitar tener
hembras muy delgadas o con sobrepeso y asi lograr que expresen al maximo su
potencial genético. Si se tiene un buen control, se lograr4 disminuir tanto la tasa
de reemplazo como la mortalidad en cerdas, se evitara el desperdicio de alimento,
se tendran menos dias entre el destete - estro y camadas mas numerosas. *°Hay
una relacion entre la condicién corporal de las cerdas jovenes durante su
desarrollo y su desempefio reproductivo posterior. La grasa corporal es muy
importante, se debe cuidar que se encuentre siempre en el nivel indicado para

optimizar la productividad de la camada y la vida reproductiva de la cerda. %*

Para poder vigilar la condicién corporal de la cerda, se requiere de un sistema que
puede ser: visual, el medidor de grasa dorsal y la medicion flanco a flanco

utilizando para ello una cinta métrica.
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5.1.1 Método visual

Es el mas rapido y barato pero depende de la perspectiva de cada persona. Por lo
gue se recomienda que siempre lo realice el mismo individuo. Se ha comprobado
gue con el método visual s6lo del 20 a 25% de los casos coincide con el uso de

medidor de grasa dorsal.

Hay cerdas que van desde la condicion 1, que es muy delgada, donde se pueden
observar a simple vista los huesos de la cadera, las costillas, las apofisis
transversas, hasta la condicion 5 que es una cerda muy obesa en la que no se ven

ni se palpan los huesos (Figura 2).

Figure 2. Body condiion scores of sows.

A

Detection of ribs, backbone,

Score Condition “H" bones, and “pin” bones
1 Emacaled Obvious
2 Thin Easily detected wilh pressure
3 Idesl Barely fek with firm pressure
4 Fat None
5 Overly fal Nene

Esquema de puntuacion segin condicién corporal.??
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5.1.2 El medidor de grasa dorsal

Es un aparato que mide por ultrasonido el espesor de la grasa dorsal (Figura 3),
se mide a la altura de la dltima costilla a 6.5 cm de la linea media, indica el
espesor total en milimetros con una gran precision. Los niveles de grasa dorsal
recomendables en primerizas es de 18-20mm, al destete de 16 a 17mm, al parto

de 18-20mm

23
|

Figura 3. Medidor de grasa dorsa
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5.1.3 Cinta métrica

Se mide la longitud de la cerda de flanco a flanco (Figura 4) ya que existe una

correlacion entre longitud y peso.

Si la cerda mide de 83 a 90 cm el peso aproximado es de 115 a 150kg, de 91 a
97cm es de 150 a 180kg, de 98 a 104cm es de 180 a 215kg, de 105 a 112cm es
de 215 a 250kg, de 113 a 127 cm es de 250 a 300kg. Como se puede observar la

variacion del peso es muy grande por lo que es un método muy inexacto.

Figura 4. Medicion de una cerda utilizando la cinta métrica **
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No existe un método perfecto para evaluar a la cerda, lo mejor es utilizar una

combinacion de los anteriores.?®

En la actualidad no se sabe qué influye mas en la presentacién de la pubertad, el
peso o la edad. En general, los animales con crecimiento rapido son mas pesados

y alcanzan la pubertad antes que los que crecen lentamente.*®

A lo largo de los afios se han seleccionado cerdas de mayor tamafio y una alta
produccion lactea, pero no se han seleccionado animales con un buen consumo
voluntario.?® Las cerdas actuales son hiperprolificas, pero no tienen una buena
recuperacion después del parto, ademas de que son mas magras por lo tanto son

mas delicadas.*®

Hay varias teorias que hablan acerca del consumo voluntario, se dice que
depende de los niveles de glucosa en la sangre, de la cantidad de tejido adiposo,
de la temperatura. Sin embargo una no es excluyente de la otra, mas bien

depende del conjunto de todas las anteriores.

El consumo voluntario es regulado por la cantidad de la porcion, duracién de la

comida y el promedio de tiempo entre comidas. %

5.2.1 Alimentacion de primerizas

El requerimiento de proteina de las primerizas es mayor que el requerimiento de

los machos castrados.?®
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La dieta para los reemplazos es del 10-20% mas alta en calcio y fosforo que para

los cerdos en crecimiento.?®

Las hembras para la reproduccién deben alimentarse ad libitum hasta los 100 -120
kg. Una vez que lleguen a la pubertad a los 6-8 meses, se debe reducira 2 kg 0 6

Mcal/ dia y 225 g de proteina durante la maduracién sexual.?

La alimentacion ad libitum o “flushing nutricional” se da por 10-14 dias antes del

estro, generalmente aumenta de un 20-30% la tasa de ovulacion.?

5.2.2 Alimentacion durante la gestacion

Después de la inseminacion se debe alimentar a la hembra con 2 kg para
maximizar la sobrevivencia embrionaria, ya que durante la gestacién temprana los
altos niveles de alimentacién producen una disminucion en la supervivencia del
embrién. Niveles altos de energia ocasionan un descenso de la progesterona, la
cual es la encargada de hacer que se generen las condiciones propicias para
mantener la nutricion y desarrollo del embrién a través de la secrecion de
proteinas uterinas. Se ha reportado una mejoria significativa cuando se restringe
la alimentacion durante los primeros 20-30 dias de la gestacion. Un estudio
publicado en 1990 demostr6 una reduccion del 25-30% en la supervivencia
embrionaria con alimentacion ad-libitum, se menciona que esto puede corregirse
administrando progesterona exdgena. El periodo critico es del dia 3-15 posteriores

al servicio.'% 19 26

26


http://www.novapdf.com/

Es importante aumentar la cantidad de fibra durante la gestacion para controlar la

cantidad de energia y evitar constipacion en las cerdas.

En la gestacion se restringe el consumo de alimento por debajo del potencial de

apetito de la cerda.

Los requerimientos nutricionales de la cerda gestante van en funcion del

crecimiento y mantenimiento de la cerda y el desarrollo de los fetos.?®

El objetivo durante la gestacion es lograr un buen ndmero de lechones con un
adecuado peso corporal y suficientes reservas corporales para que sobrevivan

hasta el destete.*®

Las cerdas deben ser alimentadas lo suficiente para que ganen 25 kg de su peso
durante la gestacion entre el primer y el tercer parto. Una cerda debe ganar
aproximadamente 45 kg durante la gestacion. La cantidad optima de energia es
de 6 Mcal DE y 230g/dia de proteina respectivamente. Si existe una restriccion de
proteina, la cerda es capaz de movilizar sus masas musculares para amortiguar la

deficiencia, puede perder hasta 15 mm de espesor de musculo dorsal. %°

5.2.3 Alimentaciéon durante la lactancia

En la lactancia el objetivo es producir un nimero adecuado de lechones con buen
peso al destete sin que la hembra se desgaste demasiado, para que manifieste lo

mas rapido posible el estro.*®
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El patrén de alimentacion de la cerda lactante es en dos picos: uno pequefio
durante la mafiana y otro grande por la tarde, el comportamiento alimentario se ve
afectado por los cambios de luz. En una alimentacion ad-libitum el nimero de

comidas oscila entre 7 a 10 con un consumo aproximado de 800-1200 g.*’

En la lactancia el apetito de la cerda no es el suficiente para que cubra todas sus
necesidades metabdlicas. La cerda intenta compensar las deficiencias movilizando
sus reservas de tejido magro y grasa, en consecuencia baja su condicion corporal.
Durante los 21 dias de lactancia, se debe evitar pérdidas mayores a 10 kg, las
consecuencias de perder mas de esta cantidad puede ser: tener camadas con
bajo peso, tasa de crecimiento menor, aumento en el intervalo destete-estro,
tamano reducido de la siguiente camada y aumento del desecho de las hembras.
Una pérdida de proteina mayor al 10% equivale a una pérdida de peso en

lactancia superior al 20%.%

La movilizacién de las reservas corporales permite que se produzca la lactancia
con cierta independencia de cualquier limitacién en la dieta de la cerda, sin
embargo el agotamiento de las reservas maternas pueden perjudicar la lactancia

actual y la reproduccion posterior.

La movilizacion del 9-12% de la masa de proteinas presentes de una cerda al
parto no tiene consecuencias para el crecimiento de la camada. Incluso con un
consumo voluntario maximo en las lineas comerciales se movilizan proteinas

corporales durante la lactancia. Si la dieta esta limitada en proteina, la cerda se

28


http://www.novapdf.com/

vuelve mas dependiente de la movilizacibn de proteinas para apoyar la

lactancia.?® 3°

La produccién de leche tiene una alta prioridad, por lo cual si los nutrientes son
insuficientes la cerda moviliza sus reservas para mantener la produccion lactea. La
nutricidbn juega un papel muy importante, antes no se identificaba relacién alguna
entre una mala nutricibn y un bajo desempefio reproductivo, ahora se conoce
perfectamente que un bajo peso ocasiona muchos problemas, como aumento de
los dias destete-estro, incremento de anestro, baja ovulacion, decremento en la

fertilidad y aumento de la mortalidad embrionaria. %>’

Los requerimientos nutricionales durante la lactancia son mayores que los de la
gestacion. Se requieren de 15-20 Mcal/dia dependiendo de la cerda. Los
requerimientos de proteina se incrementan aproximadamente 120 g/kg de leche

producida. Aproximadamente se propone un consumo minimo de 700 g de PC/ dia

10, 26

Los requerimientos de lisina son de aproximadamente 68-71 g/dia para soportar
una produccién lactea de 10 kg al dia y cubrir los requerimientos de
mantenimiento de la cerda sin que se presente remocién de proteina corporal. La
baja ingesta de lisina durante la lactancia disminuye el peso del Gtero, el volumen
del liquido folicular y el contenido de estrégenos de los foliculos durante el

proestro posdestete.'® 3!
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El suministro de agua debe ser de 10 L por cada 100 kg de peso vivo. El
comedero debe ser de facil acceso considerando que la cerda come en un angulo

de 45°, evitando el desperdicio de alimento.

Se debe proporcionar de 6.8 a 7.1 kg de alimento por dia, la comida se divide 3-

4/dia segun el tipo de sistema de alimentacién.'® 22

También hay un efecto negativo cuando existe la presencia de temperatura
elevada del medio ambiente durante la lactancia. Si la temperatura es mayor a los
18°C, la cerda disminuye su consumo voluntario, ya que debe reducir la
produccion de calor por el efecto térmico del alimento. Se disminuye el volumen

del consumo pero la frecuencia de las comidas se mantiene constante.

En climas tropicales las cerdas lactantes sufren estrés térmico por la alta
temperatura que supera los 22°C, aunado a la elevada humedad relativa. Se
reduce el consumo diurno y aumenta el nocturno a mas del 50% incluso el

consumo de alimento se da por la madrugada cuando el clima esta més fresco.?’

Si por el contrario la temperatura es baja, aumenta el consumo de alimento y por
lo tanto el gasto en alimentacién, por cada grado por debajo del nivel adecuado,

se aumenta el consumo en un 3.5%.*°

La suplementacion con grasas durante la gestaciéon incrementa hasta en un 30%

la produccion lactea y los lechones tienen mejores reservas. %
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5.3 Vitaminas y minerales

El porcentaje de reemplazo en las cerdas en ocasiones se eleva por problemas en
el aparato locomotor, por lo cual el consumo de calcio y fésforo es esencial para
tener una buena osificacién, si no se le da un buen aporte de calcio a la cerda
durante la lactancia puede movilizarlo de las estructuras esqueléticas, se
recomienda 0.85% de Ca y 0.65% de P en las dietas para los reproductores, en

las cerdas primiparas se recomienda 1% de Cay 0.8% de P.

El acido folico disminuye la mortalidad embrionaria y los abortos, es importante
durante la implantacién y el desarrollo temprano del blastocisto, por lo que se

requiere una cantidad de 3-4 mg/kg.

La vitamina E esta involucrada en la sintesis de prostaglandinas, en el
mejoramiento del sistema inmunoldgico y tiene una asociacion con el selenio que
actia como ahorrador de la vitamina E, se recomienda 0.3 ppm de Se a partir de

selenio organico.

La vitamina A es necesaria para una de las proteinas secretoras uterinas, que son
importantes para el establecimiento y mantenimiento de la gestacion, asi como en

el desarrollo embrionario y fetal.*®

La vitamina D no se ha estudiado muy bien su efecto en el desempefio
reproductivo, es comun que las dietas estén suplementadas con vitamina D3 en
forma de colecalciferol, que se absorbe en el intestino y se transporta hacia el

higado donde es hidroxilado a 25-hidroxicolecalciferol (250HD3). El requerimiento
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de vitamina D3 en la dieta es de 200 Ul por kg de alimento. Experimentalmente las
hembras alimentadas con 25 OHD 3 administrada antes y durante la gestacién
obtienen un aumento tanto en el tamafio de la camada como en el peso de los

lechones.*

La insulina influye en el desarrollo de los foliculos y la secrecién de LH y FSH
después del destete. La progesterona también influye sobre las proteinas que se
secretan en el Utero en la gestacién temprana. Las proteinas como la uteroferrina

y la proteina de unién de retinol, mejoran la supervivencia embrionaria.®

Si se aumenta la glucosa y la insulina de las primiparas durante la ultima parte de
la lactacién, asi como dar una semana de recuperacion metabdlica, hacen que

aumente el tamafio de su segunda camada.®
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6 MICOTOXINAS

Las micotoxinas son sustancias producidas por el metabolismo secundario de
ciertas especies de hongos que tienen distribucién mundial y que crecen en una
gran variedad de sustratos bajo condiciones de temperatura y humedad

adecuadas.

Estos metabolitos forman un grupo quimicamente muy heterogéneo, que posee en
comun tres caracteristicas fundamentales: resistencia, toxicidad y bajo peso
molecular. Ademas pueden contaminar las materias primas desde el campo hasta
gue son ingeridas por los animales en cualquier momento: cultivo, recoleccion,

almacenamiento, distribucion y en la propia granja.

La falta de roturacion (accién de labrar la tierra para oxigenarla) y la falta descanso

del campo favorece la presencia endémica de algunos hongos como Fusarium

spp.

Los problemas de micotoxicosis que padece la produccién porcina son provocados
principalmente por fusariotoxinas (micotoxinas de Fusarium spp) cuyo desarrollo

tiene lugar durante el cultivo.

El crecimiento visible de hongos no implica necesariamente contaminacion con
micotoxinas y viceversa. Normalmente una materia prima o pienso suele estar
contaminado por mas de una especie de hongo. Por ello la contaminacion nunca

es monotoxica y esto influye decisivamente en el curso de las micotoxicosis, en su
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diagnéstico y control. Ademas las micotoxinas no se encuentran distribuidas

homogéneamente en toda la masa del sustrato lo que dificulta su diagndstico.

Entre las fusariotoxinas mas conocidas estan las fumonisinas, el grupo de los
tricotecenos y la zearalenona. Existen asociaciones entre micotoxinas,
hospedador y agentes patdégenos. La causa principal es la alta toxicidad de las
micotoxinas sobre el sistema inmune lo que posibilita la diseminacion del

patégeno, la aparicién de enfermedades y el empeoramiento de las mismas.

La inmunosupresion por micotoxinas afecta también la respuesta del animal frente
a las vacunaciones o0 los tratamientos con antibidticos aumentando las

enfermedades de forma subclinica, impidiendo ademés cuantificar las pérdidas.

Comunmente no existe correlacion entre la cantidad de micotoxinas y la
problematica de la granja, cuando observamos los problemas clinicos es probable
gue se tenga una micotoxicosis de varios tipos de micotoxinas de forma crénica.
Se ha descrito una potenciacién entre los diferentes tipos de micotoxinas: acido
fusarico + vomitoxina; zearalenona + vomitoxina; zearalenona + micotoxina T-2;

zearalenona + ocratoxina A y vomitoxina + micotoxina T-2. *°

6.1.1 Diagndstico

La zearalenona y la vomitoxina se encuentran ligadas a la molécula de glucosa en
el pienso. Los conjugados micotoxina-glucésido se conocen también con el
nombre de micotoxinas ocultas o enmascaradas ya que escapan de los métodos

habituales de analisis. 3¢
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6.1.2 Muestras a partir del animal

La bilis es una muestra muy consistente y sus resultados tienen una correlacion
con la dosis de exposicién. La sangre es una muestra facil de tomar pero los
metabolitos en la sangre no duran mucho tiempo. La orina es poco practica pero
esta correlacionada aunque mas débilmente. En el laboratorio el diagndstico se
realiza con las mismas técnicas que para los piensos 0 materias primas, pero la
preparacion de la muestra (orina) es mas laboriosa, este tipo de diagndstico esta

en fase de experimentacion, pero puede llegar a ser de gran utilidad.®" 3

6.2.1 Zearalenona

La zearalenona es una lactona resorciclica acida sintetizada por hongos del
género Fusarium que se produce en el maiz y otros alimentos. El hongo requiere
condiciones de humedad y temperatura de 20-25 °C mientras que la toxina
requiere temperaturas de 8-10 °C para ser producida. Es por esta razén que en
México los problemas con estrogenismo por zearalenona se observan mas
frecuentemente en animales alimentados con maiz y otros ingredientes

importados de tierras frias.

La zearalenona se une a los receptores de estrogenos por medio de una enzima
llamada 3 alfa hidroxiesteroide deshidrogenasa, la cual la transforma en zearalenol
en el organismo. Esta enzima funciona normalmente en el animal degradando al 5
alfa androstan 3,17 diona en un producto hormonal del metabolismo esteroidal. En

el organismo provoca una respuesta similar a la produccion de otras hormonas
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sexuales. Esta toxina puede causar disminucién en el crecimiento y en el

rendimiento reproductivo.

La ingestion en cerdas inmaduras provoca enrojecimiento de la vulva e hinchazén
y prolapso vaginal en las cerdas de reemplazo, ademas del aumento de tamafo
de los pezones de ambos sexos, aumento del tamafio del Utero, infertilidad,
reduccion en el tamafio de la camada, lechones nacidos muertos y mortalidad
neonatal, estros irregulares. En cerdas maduras y en cerdas primerizas esto se
puede extender de 30 a 70 dias, aborto, pseudoprefiez, mortalidad embrionaria, y
debilidad, incluyendo la incidencia de lechones recién nacidos con splaylegs. Los

cerdos son mucho mas sensibles a la zearalenona que otras especies.

El efecto de la zearalenona es ovarico y no pituitario como ocurre en el

hiperestrogenismo fisioldgico inducido con el estradiol.

6.2.2 Efectos de la zearalenona en los embriones

Cuando la ingestion de zearalenona ocurre entre los 7-10 dias de gestacion hay
pérdida de embriones (blastocistos) y cuerpos luteos, mientras que cerdas
alimentadas entre los dias 2-6 u 11-15 mantienen su gestacion. Esto es debido a
gue la migracion de los blastocistos porcinos ocurre entre los dias 7-12 dias de

gestacion.
6.2.3 Efecto de la zearalenona en hembras prepuberes

La administracion de zearalenona en hembras preplUberes en dosis de 1 ppm

induce hiperestrogenismo caracterizado por enrojecimiento e hinchazén de la
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vulva con aumento del utero y desarrollo mamario. Sin embargo, esto no tiene
consecuencias posteriores si se interrumpe la ingestion de la toxina. La
administraciéon de la toxina reduce los niveles de LH durante el periodo de
ingestion, pero esta hormona regresa a sus niveles normales una vez que cesa el
consumo de alimento contaminado. No se encuentra diferencia entre las
concentraciones de FSH ni en el nimero de cuerpos luteos o fetos. Aunque la
ingestién de zearalenona antes de la pubertad reduce las concentraciones de LH,
no afecta el inicio de la actividad sexual si se interrumpe la ingestion de la toxina
dos semanas antes de la exposicién al verraco. La presencia de zearalenona en el
alimento altera la funcion hipotadlamo-hipofisiaria, pero no impide la actividad
reproductiva en las cerdas puberes. Sin embargo, se ha encontrado que con dosis
de 1-5 ppm de zearalenona provoca sintomas estrogénicos y que a 10 ppm

administradas del dia 145 al 193 de edad son suficientes para retrasar la pubertad.

Durante el periodo prepuberal hay una maduracién de la respuesta hipotalamo
hipofisiaria al estradiol que culmina en la capacidad para producir una elevacién
en la actividad de la LH. El sistema hipotalamo-hipofisiario es sensible a la

actividad del estradiol mucho antes de que ocurra la pubertad.®

La induccién del parto con prostaglandinas debe evitarse cuando hay un problema
de micotoxicosis con Fusarium (deoxinivalenol y zearalenona), ya que provoca un
aumento en los siguientes eventos: niumero de cerdas que requieren asistencia
durante el parto, el nimero de lechones nacidos muertos y la mortalidad de los

lechones durante los tres primeros dias de vida, asi como lechones con splaylegs
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y ombligos edematosos. Aun después de retirar el alimento contaminado se

presentan splaylegs e hinchazén de la vulva durante un mes.

Se sugiere que los limites para deoxinivalenol son 500 ug /kg de alimento y 50

Hg/kg para zearalenona, se cree gue existe un efecto sinérgico entre estas dos

micotoxinas.>®
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7 Deteccion de celo

Las hembras entran en estro por primera vez a los 6 6 7 meses de edad, pero
algunas varian de los 4 a los 10 meses, dependiendo de la genética, las
condiciones ambientales y la nutricion. Cabe sefalar que el ciclo estral se

presenta cada 21 dias.

El comportamiento de cortejo del semental juega un importante rol en la induccién
del estado de inmovilidad de la cerda. Mientras el cerdo camina buscando a la
cerda en estro emite una vocalizacion caracteristica, denominada como
“chasquido”. El cerdo trata de olfatear y lamer la vulva, cuando la hembra asume
la posicibn de apareamiento el cerdo la empuja, golpea sus costados, le da
codazos. Luego ocurre la monta, penetracion y eyaculacion, evento que realiza en

aproximadamente 5 minutos.

El comportamiento estimulante en la cerda provoca que a través de la glandula
pituitaria posterior (neurohipdfisis) se promueva la secrecion de oxitocina, la cual
facilita el transporte de los espermatozoides a través del utero al sitio de
fertilizacion. Hay una relacion entre la intensidad del cortejo y el éxito del

apareamiento.

Los sementales alojados a un lado de las cerdas muestran un mejor
comportamiento durante el cortejo y la copula. El aislamiento de los verracos

puede retrasar la pubertad en primerizas y prolongar el intervalo destete- estro en
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cerdas. Se ha demostrado que el contacto durante 20 minutos al dia del semental
con las primerizas puede reducir la edad a la pubertad de 232 a 191 dias. Los
signos de estro y el reflejo a la presién en la grupa, son mejor reconocidos en
presencia de un semental, sin embargo el hecho de que vivan juntos durante un
largo plazo puede inducir un grado de habituacién en las cerdas adultas y

primerizas, por esta razén se recomienda intercalar 2 sementales. *°

La deteccidn de estro debe realizarse por lo menos 2 veces al dia, temprano por la
mafiana, una hora antes de alimentar a las cerdas y una hora después, si no es
posible, realizarlo al atardecer. Se debe llevar al macho a los corrales de las
cerdas o pasearlo entre las jaulas. Los machos emiten sonidos de cortejo y las

hembras en celo responden permaneciendo inmdviles.

Los signos de una hembra en celo son: edema e hiperemia de la vulva, interés en
el macho, dirige sus orejas hacia él, emite sonidos caracteristicos en presencia del

macho, permanece inmévil y adopta una posicién de lordosis.**
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8 Inseminacion artificial en cerdas

La inseminacién artificial consiste en depositar el semen del verraco en el tracto
genital de la hembra utilizando diversos instrumentos llamados catéteres o
pipetas. Existen tres tipos de inseminacién, dependiendo del lugar en donde se
deposita el semen. La convencional (dentro del cérvix), la transcervical o post-

cervical (en el cuerpo) y la intrauterina (en el cuerno uterino).

El objetivo es utilizar la menor cantidad de semen por servicio sin afectar la tasa

de paricién y el tamafio de la camada.

En la técnica de inseminacién convencional se utilizan pipetas o catéteres
desechables. Al realizarla, la cerda debe tener contacto visual con el macho para
gue se produzcan los reflejos que ocurren en la monta natural. Se tiene que
presionar la grupa de la cerda para que manifieste el reflejo de inmovilizacion, que
es algo caracteristico de la cerda que se encuentra en celo, se prepara la dosis
seminal con la pipeta, se limpia la vulva con agua, se seca con una toalla de papel
desechable, se lubrica el extremo de la pipeta, se introduce dirigiéndola hacia la
columna vertebral y hacia delante de una sola intencion. Al introducir unos 10-15
cm del catéter, se coloca en posicion horizontal, se introduce el resto. Se procede
a levantar un poco la pipeta y se presiona ligeramente la bolsa o botella solo para
gue comience a bajar el semen, no se debe presionar la bolsa o la botella todo el

tiempo, ya que el contenido baja lentamente dependiendo de las contracciones de
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la cerda. Si el flujo se detiene, se debe mover el catéter hacia atras y hacia
adelante porqgue tal vez el orificio esta obstruido por un anillo cervical, una vez que
se deposita todo el semen se tiene que dejar durante un minuto extra la pipeta

para evitar reflujo y luego se retira suavemente (Figura 5) .*?

Cada dosis de semen debe tener una concentracion de 3 x 10° de
espermatozoides viables en un volumen de 100 ml, para una inseminacién
convencional, para una inseminacién intrauterina profunda se utilizan 5 x 10’ en

un volumen de 5 ml.*®

Los esquemas de inseminacion se dividen en dos tipos: doble inseminacién que
se da a las 24 y 36 hrs después de iniciado el celo, este sistema se utiliza en
cerdas con comportamiento reproductivo normal, y el sistema de triple
inseminaciéon que se realiza a las 12, 24 y 36 hrs después de iniciado el celo y se
recomienda en cerdas primerizas. En cerdas abortadas o repetidoras se debe

inseminar inmediatamente en cuanto se observe el estro.*
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Figura 5. Técnica de Inseminacion Artificia
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9. Atencion del parto

El objetivo de la induccion del parto es aumentar la sincronizacién de las hembras,
debido a que el intervalo entre destete y estro puede variar de una cerda a otra,
los tiempos naturales de parto pueden variar extendiéndose en un periodo de 10
dias. Otro de los problemas es que los partos se dan generalmente en la noche,

cuando no hay personas que los atiendan.

Sincronizando el parto se tienen ventajas en cuanto a un manejo mas eficiente por
un periodo de tiempo mas corto, y una mayor supervivencia de los lechones. Se

facilita el manejo todo dentro- todo fuera.*®

Importancia de la supervision en el parto

Es un factor que influye en la cantidad de nacidos vivos, en la frecuencia de
aplastamientos, el nivel de supervision modifica los resultados. Por lo general son
satisfactorios, ya que los partos se dan durante las horas de trabajo que es
cuando el personal puede proporcionar una mayor atencion, si se tiene suficiente
personal, porque en caso contrario el tener muchos partos durante las horas
laborales interfiere con las actividades que también hay que hacer, pero no se van
a observar resultados satisfactorios por el solo hecho de administrar
prostaglandinas si no se va a tener una supervision mas efectiva del parto y de los
reciéen nacidos. Por lo expuesto anteriormente, la administracion de
prostaglandinas facilita la atencion del parto, sin embargo no mejora directamente

en la supervivencia de los lechones.
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Cuando se induce el parto ademés se induce también el comportamiento natural
de anidacion, si se proporciona el espacio suficiente y el material para el nido,
como paja. Analogos como el cloprostenol, dan un efecto parecido a la
prostaglandina, no afecta en el comportamiento de la madre hacia los lechones, ni

la frecuencia de aplastamientos.*’

Riesgos de lainduccion del parto

Si las Prostaglandinas son administradas antes de tiempo, los lechones naceran
prematuramente y la vitalidad puede reducirse. La administracion de la
Prostaglandina es determinada en referencia a la fecha probable de parto que
puede ser del dia 113-117. Si las prostaglandinas se utilizan entre el dia 111-114

aumenta la sincronizacion del parto.

Un manejo que puede realizarse es aplicar oxitocina para simular una contraccién
uterina 20-24 horas después de la aplicacion de la prostaglandina y con esto
aumentar el namero de partos durante las horas de trabajo. Aunque algunos
autores mencionan que se aumentan las distocias y que puede aumentar el

intervalo entre el primer y segundo lechén debido a un espasmo uterino.

La razén de la distocia puede deberse a que se aplica la inyeccion de oxitocina
antes de que el cérvix esté totalmente dilatado. Las cerdas con un cuello abierto
tendran un parto acelerado, pero las cerdas con un cuello que no esté
completamente abierto pueden presentar distocia. Al no poder expulsar al lechén
ocurre una liberacion de adrenalina que puede provocar una inhibicion de las

contracciones uterinas. Muchos estudios reportan distocias por la
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sobredosificacion de oxitocina que satura los receptores. Por lo cual se
recomienda utilizar bajas dosis de 5-10 Ul por animal independientemente del

peso corporal.®

La distocia materno fetal propicia sufrimiento fetal agudo asi como mortalidad y

disminucion del vigor del recién nacido.*®

En tres de cada 100 hembras se presenta distocia de origen materno, y en 35 de

cada 100 se encuentra evidencia de sufrimiento fetal.*®

Para contrarrestar el problema se han utilizado oxitdcicos que acortan el tiempo
del parto ya que aumentan la contractibilidad miometrial. Sin embargo las
contracciones uterinas disminuyen el flujo sanguineo del Gtero al igual que el

intercambio gaseoso a través de la placenta.

La oxitocina no debe aplicarse en partos con evolucibn normal sin nacidos
muertos, ya que posee efectos adversos sobre el desempeiio de la cerda. Sin
embargo si se aplica una dosis baja de oxitocina (1 Ul/ 12kg) después del quinto
lechén en cerdas con distocia, se obtiene efecto positivo en los indicadores

neonatales y metabdlicos de la cerda.*®

Algunos estudios indican que el uso de carbetocina reduce la duracién del parto y
no incrementa la necesidad de supervisién, en comparacion con la oxitocina, y

proporciona una mejor sincronizacion de los partos.*®

La principal causa de muerte durante el parto es la asfixia, aumentan las

concentraciones de CO2, glucosa y acido lactico en la sangre, disminuye el pH y
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puede haber meconio en la piel. El lechon tiene meconio en la piel debido a que la
hipoxia aumenta el peristaltismo y relaja el esfinter anal causando la expulsion del
meconio en el liquido amniético. La asfixia provoca una baja en la viabilidad y
vitalidad en los lechones que sobreviven al nacimiento. La asfixia es responsable
de la gran parte de la mortalidad que ocurre después del nacimiento. La distocia
es un importante factor de riesgo para la muerte intraparto, por lo tanto la
supervision del parto es muy importante para disminuir la mortalidad por distocia.
El uso de prostaglandinas no tiene influencia en la duracion del parto. Tampoco se
ha observado alguna alteracion en el cordon umbilical o la aparicion de meconio

cuando se aplica 1 o 2 dias antes de la fecha probable de parto. *
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10. INSTALACIONES

En los sistemas de produccion intensiva las instalaciones son un elemento

fundamental junto con los animales y el personal de la granja.

El objetivo de las instalaciones es proporcionar a los animales confort fisico, social

y climatico, para que alcancen el nivel deseado de produccién.

El término de instalaciones incluye las edificaciones y también aquellos utensilios
destinados a facilitar el manejo de los animales, como comederos, bebederos,

mangas de manejo y sistemas de ventilacién o calefaccién.*

Las instalaciones deben estar disefiadas de acuerdo al sistema de cada granja,
tomando en cuenta los requerimientos tanto de los animales como del hombre, su
funcionalidad, el costo econdmico para implantarlas, operarlas y mantenerlas con
la finalidad de evitar cambios importantes en las construcciones una vez

realizadas.®

10.1 Cuarentenay aclimatacion

Esta area se considera una sub-area de gestacién por que los corrales de

cuarentena deben estar aislados del area de la granja como minimo a 500 metros
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de distancia para evitar el ingreso de enfermedades que no estan presentes en la

explotacion.

Los corrales son similares a los de engorda, con instalaciones ventiladas y
pendiente del 5%, equipo de alimentacion y agua fresca a libre acceso. El espacio
minimo recomendado es de 1.5 m? por animal, con capacidad para 8-10 cerdas

dependiendo de la cantidad total de hembras reproductoras a reemplazar.>

10.2 Area de maternidad

La sala de partos es la construccibn més cara de una produccidon porcina. La
importancia de esta area radica en que los lechones son muy susceptibles a los

cambios de temperatura debido a sus pocas reservas de energia.*

Las principales causas de muerte en los lechones son: cambios de temperatura y

humedad, aplastamientos, problemas entéricos y descuido del personal.
El material de construccion debe ser acorde al tipo de clima de la region.

El disefio de la jaula deber& controlar los movimientos de la cerda, obligandola a
no desplomarse a cualquier lado. La superficie total va de 2.6 a 3 m* El area de
los lechones debe tener .40 m de ancho, el de la cerda .50 m de ancho, y la
longitud de la jaula 2 m y altura de 0.90 m. La barra inferior estara colocada a 0.24
m del piso de la jaula. La superficie de la jaula no debe lesionar ni a los lechones

ni a la cerda, comoda y dar apoyo firme.
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Tendra bebederos para la cerda a 30 cm del piso y para los lechones a 15 cm, los
comederos deben ser metélicos para facilitar su limpieza, que sean duraderos y
deben estar a 20 cm de altura. Los bebederos de la cerda deben tener un flujo de

10-13 L/ min.>?
La jaula se construird de un material facil de limpiar y no guardar humedad.

Se recomienda una temperatura en la sala de 12-18°C, mientras que en la
lechonera de 30-32°C sobre todo durante la primera semana de vida, esto se logra
al utilizar una lampara infrarroja (150-250 vatios) o de gas.’® Conforme crecen los
lechones, la temperatura tiende a disminuir: segunda semana de vida 28-30°C,

tercera semana de edad 26 a 28°C.

Para la ventilacion existen diferentes métodos, como el de pared humeda, goteo

con movimiento de aire o sistema cooler.

Por lo regular, la sala debe ser disefiada para estar ocupada durante 5 semanas,
ya que las cerdas entran una semana antes del parto, mas 21 dias de lactancia
como minimo y una semana de desinfeccion, con esto se llevara a cabo un

sistema todo dentro-todo fuera.

El nivel de ruido debe mantenerse por debajo de 85 decibeles (dB), ya que si se
exponen a niveles superiores, el patron de cria-lactancia puede verse alterado y
disminuir la cantidad de leche en cerdas, por lo que se debe tener en cuenta el

ruido de los ventiladores.®?
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10.3 Area de pie de cria

El area de pie de cria puede estar en semiconfinamiento y confinamiento. En el
primer caso, los reproductores estan localizados en un espacio mayor, por lo que
no se puede tener un manejo completo del animal. En el segundo caso, los
animales estan en jaulas individuales, por lo que se tiene un mayor control y
manejo de los animales. Las instalaciones consisten en jaulas rectangulares con
dos lineas o filas de jaulas. Cada jaula debe contar con comedero y bebedero. Las
jaulas miden 65 cm de ancho por 220 cm de largo con pasillos trasero y delantero.

El piso es de concreto y tiene un desague para facilitar la limpieza.

Se recomienda intercalar a los sementales para que estimulen a las hembras.
Aungue los animales de esta area se adaptan bien a los cambios de temperatura,
hay que tener cuidado con las bajas temperaturas, ya que la cerda va a movilizar
sus reservas. La temperatura en esta area no debe sobrepasar los 24°C, se debe
controlar la temperatura con disipadores de calor o con cortinas para protegerlos

del frio. > %

10.4 Estrés Térmico

El rendimiento reproductivo de las primerizas expuestas a 35 °C por los primeros
8-15 dias después del apareamiento se reduce, en comparacién con cerdas
mantenidas a 23 °C; sin embargo, este efecto no se observa si ocurre antes del

estro. La alta temperatura provoca la disminucion del apetito, que da como
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consecuencia la inactivacion del eje hipotalamico-hipofisiario y prolonga los
intervalos de destete- estro. Para mejorar este problema se deben proporcionar

dietas altas en densidad calérica y reactivar el eje hipotalamo-hipéfisis- ovario.>

10.5 Cerdas al aire libre

El interés del consumidor de carne de cerdo se esta concentrando en la
procedencia de los productos, por lo cual se han ido eliminando el uso de jaulas

de confinamiento, para que los animales vivan en un ambiente mas natural.

No todas las cerdas son adecuadas para la estabulacion libre, como las cerdas

nerviosas o demasiado activas y las demasiado dociles.

Una ventaja de este tipo de instalaciones es que las cerdas viven mas tiempo por

que mantienen su tono muscular.>®

Existen muchos disefos, de diferentes tamafios y materiales para criar cerdos al
aire libre. Por ejemplo: parideras de frente abierto, parideras igla, parideras de

arco y cabafias de gestacion.

Las parideras para el campo deben ser faciles de transportar, fabricadas de
materiales durables que permitan tener buenas temperaturas en su interior y ser
ventiladas en el verano, debe contar con un sistema que evite el aplastamiento de

los lechones y ser rectangulares.

La mortalidad en los sistemas de alojamiento moderno en libertad es muy variable

va del 9-25% de los lechones nacidos vivos. Las principales causas de muerte son
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por falta de alimento, hipotermia o traumas por aplastamiento. La mayoria de las

muertes se produce dentro de las primeras dos horas de vida.>" *®

Los lechones tienen una necesidad de temperatura muy diferente al de la cerda, al
momento del parto nacen en un ambiente con una temperatura muy baja en

comparacioén con el vientre materno.

Las causas de aplastamiento se deben a que la cerda pasa mucho tiempo
recostada de lado y tiene pocos movimientos, pero los pocos que realiza son
peligrosos para los lechones, puede deberse a la obesidad o mala constitucién de

las patas.®’

Para finalizar, en todas las granjas es indispensable tener instalaciones tanto para
facilitar el manejo de los animales como de su transporte, estaran compuestas de
corrales de encierro, embudo, cepo, balanza, puerta de aparte, corrales de aparte
y embarcadero, con lo que se reduce el tiempo de trabajo y estrés en los

animales.*
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11. Enfermedades bacterianas causantes de falla reproductiva

11.1.1 Cistitis -Pielonefritis

La cistitis -pielonefritis es una enfermedad de origen bacteriano que afecta el
tracto urinario, produce una inflamaciéon de la vejiga y asciende a los rifiones. El
principal agente involucrado es Actinobaculum (anteriormente Eubacterium) suis,
otros agentes causales pueden ser Escherichia coli, Streptococcus spp., Proteus
spp. Yy Pseudomonas spp., estas bacterias pueden facilitar el establecimiento de

Actinobaculum o actuar como oportunistas.

Esta enfermedad se presenta principalmente en cerdas adultas, después del

servicio, las cerdas multiparas son mas susceptibles.®

La enfermedad se relaciona con traumatismos en el canal vaginal y uretra durante
la monta y parto, falta de higiene en la sala de maternidad, contaminacion fecal,
baja disponibilidad de agua y alta temperatura ambiental, inseminaciones cuando
la cerda no esta en calor, exceso de servicios, monta natural con verracos viejos,
distocia, maniobras obstétricas (braceado) durante el parto, ausencia de lactancia
(no involuciona correctamente el Utero), canal cervical muy abierto en hembras de

més de 6 partos, reflujo de orina debido a malas instalaciones.>® %% ¢

Actinobaculum suis es una bacteria anaerobia relacionada con infecciones

urinarias en cerdas. Ocasionando hematuria, cistitis-pielonefritis que puede causar
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la muerte del animal. Es una bacteria exigente, por lo cual su aislamiento es

complicado, lo que hace dificil estimar su prevalencia. *°

La infeccidn se produce a través del contacto con el ambiente contaminado o a
través del apareamiento con machos portadores, los machos son colonizados por

Actinobaculum suis en las primeras semanas de vida.®?

11.1.2 Signos clinicos

Los signos comienzan de 21-28 dias después de la monta. La orina se alcaliniza,
lo que favorece la presencia de Actinobaculum suis. Las cerdas presentan
anorexia, polidipsia, conjuntivas enrojecidas, vulva himeda con sangre o exudado
purulento, orina blanquecina o sanguinolenta, en estados avanzados se presenta

hipotermia y muerte.*

Los signos reproductivos pueden ser disminucion de la fertilidad, abortos,
repeticiones de celo, descargas vaginales, que son secreciones que pueden variar
en color y textura, desde un material opaco y mucoide, acompafado de material
purulento hasta exudado caseoso, pueden aparecer como depdsitos secos
alrededor de la vulva y region perineal, pero también pueden ser encontradas
solamente en el piso donde se encuentran las hembras afectadas. Las cerdas que

sobreviven a la enfermedad permanecen crénicamente infectadas.”® ®°

11.1.3 Lesiones

En la enfermedad aguda se observa cistitis hemorragica ulcerativa, uretritis y

pielitis hemorragica, en la presentacion crénica se observa cistitis hemorragica

55


http://www.novapdf.com/

cronica con adelgazamiento de la pared vesical, uretritis, ocasionalmente unilateral

y pielonefritis crénica.>

11.1.4 Diagnostico

Se realiza mediante la historia clinica y los signos clinicos, como la observacion de
pus o sangre en la orina. Se puede evaluar la orina para detectar sangre,
proteinas y determinar el pH, si éste es superior a 8, la cerda puede morir en la
proxima gestacion. Puede realizarse un cultivo bacteriolégico de las descargas
vaginales. Para el examen post mortem se requiere la vejiga, uréteres, rifones
completos, las muestras deben ser tomadas de la manera mas aséptica posible,
transportada en recipientes estériles y trasportadas inmediatamente al

laboratorio.*®

En un estudio realizado en la Universidad de Sao Paulo, hicieron diagnéstico de
Actinobaculum suis mediante PCR, al analizar un total de 237 muestras
encontraron un 22.8% de casos positivos, mientras que en cultivo, sélo
encontraron 5.9% en muestras de orina. En muestras con hisopo de diverticulo
prepucial se encontré 82.2% de muestras positivas y solo se logré el aislamiento

en un 31.1% 2

11.1.5 Tratamiento

La eficacia del tratamiento dependera de que tan rapido se inicie, preferentemente
al observar los primeros signos. Se sugiere el uso de penicilina 22000 Ul/kg de

peso vivo durante 7 dias, o los siguientes principios activos: Lincomicina,
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tetraciclina, clindamicina, eritromicina, cloranfenicol, enrofloxacina a una dosis de
2.5 mg/kg por 3 dias o amoxicilina 4-7 mg/kg por via intramuscular. Los
tratamientos orales a base de: sulfamonometoxina con trimetoprim, tetraciclinas a
razon de 330 ppm por tonelada de alimento en gestacion. Enrofloxacina 2.5 mg/kg
por 10 dias, amoxicilina 11 mg/kg durante 7 dias. Aunque es mejor realizar
primero un antibiograma, ya que se han presentado resistencias a algunos

antibidticos.>® ©°

11.1.6 Prevencion y control

Se debe tener especial atencion a las cerdas recién servidas para estar al tanto de
algun signo que pudiera indicar la infeccion. La cerda debe tener disponibilidad de
agua, con un flujo y presién adecuada (4 litros por minuto) principalmente en la
temporada de calor. Las instalaciones deben estar limpias y desinfectadas sobre
todo en los lugares de alto riesgo, como las sementaleras y las maternidades. Se
debe lavar a las cerdas antes del servicio y antes del parto. Durante el parto se
deben utilizar guantes desechables y evitar lo mas posible la manipulacion. No se
deben utilizar para la reproduccién cerdas con descargas vaginales, éstas deben

estar separadas y se debe realizar una evaluacion bacterioldgica.>® ®*
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11.2.1 Erisipela Porcina

11.2.2 Etiologia

Es una enfermedad causada por la bacteria Erysipelothrix rhusiopathiae (E.
rhusiopathiae), bacilo Gram (+), puede confundirse con Gram (-) ya que decolora
rapidamente, es intracelular, no acido-alcohol resistente, anaerobio facultativo,
algunas cepas se ven favorecidas por la incubacién en 3-5% de CO, no

esporulado, ubicuo. %3 % %

Se ha clasificado en 25 serotipos, algunos investigadores sugieren que serotipos
especificos podrian estar relacionados con predileccidon por huésped, virulencia y
presentacion clinica de la enfermedad. La enfermedad también se conoce como

mal rojo del cerdo y afecta principalmente a cerdos en crecimiento.®® ¢’

Koch fue el primero en aislar el microorganismo en 1876. Pueden albergarlo
diferentes especies animales, como el cerdo, los borregos, peces, mariscos, aves
de corral como pavos, pollos, patos y avestruces. Se encuentra con mayor

frecuencia en el cerdo, la bacteria permanece viable por largos periodos. %%

Es una enfermedad que disminuye la rentabilidad de una produccion. Tiene una

distribucion mundial.®® ** 7
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E. rhusiopathiae es un organismo muy resistente, es tolerante a numerosos
productos quimicos. Puede crecer en presencia de fenol y 0.2 % de cristal

violeta.®®

11.2.3 Signhos

Se presentan diferentes formas de la enfermedad como: forma septicémica aguda,
forma subaguda marcado por urticaria, manchas romboidales de color purpura
rojizo o diamantes en la piel, una forma conjunta o artritis y la forma cardiaca

crénica (endocarditis). "

Puede provocar aborto, infertilidad o repeticion del celo debido a la fiebre. La falla
cardiaca congestiva, cianosis, taquicardia y taquipnea se hacen mas notorias en
hembras al parto. La artritis y la falla cardiaca son los signos clinicos mas

importantes ya que afectan la productividad y aumentan la tasa de desechos.

11.2.4 Transmision

Los animales se infectan por la via oral por alimento o agua contaminados, o

también la cutanea a través de abrasiones. "

El organismo es excretado por los animales enfermos en las heces, la orina, la
saliva y las secreciones nasales, que contaminan los alimentos, agua, suelo y

cama. E. rhusiopathiae sobrevive y crece en el exterior de los peces, sin causar la
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enfermedad en estos. Persiste en los tejidos animales por mucho tiempo aunque
estén refrigerados, congelados o secados, es resistente al ahumado y salado. El
mantenimiento de la enfermedad puede deberse a portadores asintomaticos que
difunden la bacteria al medio ambiente. Los insectos pueden ser vectores

ocasionales.®®

11.2.5 Erisipela en humanos

Es una enfermedad zoonética, en humanos ocasiona la enfermedad llamada
erisipeloide, en donde la infeccién se da por el contacto directo con los animales y
sus secreciones, residuos o materia organica, hay un antecedente de lesion
cutanea en el 36% de los casos. Generalmente la entrada es por una solucién de
continuidad. Es una infeccién de tipo ocupacional, afectando a carniceros,
veterinarios, granjeros, pescadores y trabajadores de rastros. Existen tres formas
clinicas de la enfermedad: la erisipeloide, la forma cutanea difusa y la sistémica.
Puede desarrollarse endocarditis asociada hasta en un 90% de los pacientes que

presentan la enfermedad de forma sistémica o septicémica.®® & 666870

El erisipeloide es la forma mas comdn en los humanos, es una lesion cutanea
localizada, se describe como celulitis local, por lo general ocurre en la mano o los
dedos. El periodo de incubacion es menor a 4 dias pero puede llegar hasta 7
después de la exposicidén, no hay supuracién y se presenta una sensacion picante
intensa, ardor o dolor punzante. La enfermedad es autolimitante y se resuelve en

3-4 semanas sin terapia.
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El tratamiento de eleccion en humanos es penicilina, también muestra sensibilidad

a cefalosporinas, clindamicina, eritromicina, ciprofloxacina e imipenen.®

11.2.6 Vacunacion

Un estudio realizado en Argentina demostré que no hay inmunidad cruzada entre
serotipos, ya que al vacunar contra el serotipo 2 lograron aislar el serotipo 10. La
vacunacion debe realizarse a los reemplazos antes del servicio, a las hembras a
los 7 0 14 dias post parto dependiendo de los dias de lactancia (21 o 28), a los
sementales dos veces al afio y a los cerdos de produccién a las 5 0 6 semanas de

vida.®®

11.2.7 Identificacion

Las muestras comunmente enviadas para la identificacion de Erysipelothrix

rhusiopathiae son: tonsilas, bazo, valvula mitral y exudado articular. ™*

E. rhusiopathiae se aisla en medios de cultivo tradicionales. La identificacion se
basa en cultivo, tincion de Gram, morfologia, movilidad, hemdlisis tipo a y
propiedades bioquimicas, como catalasa, oxidasa, rojo de metilo, indol vy
VogesProskauer negativo y produccion de H,S. En caso de bacteremia se aisla en

hemocultivos tradicionales. %
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11.3.1 Leptospirosis

La leptospirosis porcina es una enfermedad conocida como una causa de falla
reproductiva, es una zoonosis de importancia econdmica, no solo por los abortos y
los nacidos muertos, sino también por la alta mortalidad que ocasiona la
serovariedad icterohaemorragiae. Ademas de ser la zoonosis mas asociada a
cerdos en todo el mundo, es una enfermedad asociada a riesgo ocupacional. Los
cerdos son una de las fuentes de contagio mas importantes para el hombre y otras

especies domésticas. > 3 " 7276

11.3.2 Etiologia

La leptospirosis es causada por varias especies de Leptospira, una espiroqueta de
la familia Leptospiraceae, orden despirochateales. Tanto para propdsitos
taxondmicos como estudios epidemioldgicos las leptospiras patégenas se han
subdividido en serovares dependiendo de los patrones de aglutinacion-

absorcion.”’

Las serovariedades asociadas con la enfermedad en cerdos incluyen Pomona,
Gripotyphosa, Bratislava, Canicola, Icterohaemorrhagiae, Tarassovi y Muenchen.
Los reservorios primarios para Leptospira son los mamiferos silvestres
particularmente los roedores. La enfermedad en los hospederos es cominmente
asintomatica, leve o crénica. En cerdos pueden ser las serovariedades: Pomona,

Tarassovi y Bratislava.
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11.3.3 Distribucidon geografica

La leptospirosis es de distribucion mundial, pero predominan ciertas

serovariedades en cada region. " "% 7

En zonas tropicales, por lo general hay mayor variedad de serotipos en
comparacién con otras regiones, ya que es un clima adecuado y un gran numero

de animales pueden actuar como huéspedes de mantenimiento.”

11.3.4 Transmision

La leptospirosis se puede transmitir por contacto directo entre dos hospedadores o
indirectamente por el ambiente contaminado. Puede ser ingerida por el alimento o
agua contaminada, el contacto con orina contaminada o contacto directo con la
piel. La leptospira entra al cuerpo por las mucosas o por solucion de continuidad.
La bacteria también puede penetrar la piel intacta sobre todo cuando esta ha

estado sumergida por mucho tiempo en el agua.”
El periodo de incubacion en cerdos es de 15 a 30 dias.

11.3.5 Patogenia

Una vez que entran las leptospiras se produce una leptospiremia que dura hasta
7 dias y termina con la aparicidon de anticuerpos. Si la cantidad de leptospiras es
elevada se acumula en la circulacién, y se produce dafio tisular por efectos

citotoxicos, por el efecto directo de las leptospiras en los tejidos y la formacién de
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complejos inmunes que dafian el endotelio de los vasos sanguineos, lo que
provoca isquemia de érganos y necrosis de tubulos renales posteriores, dafio
hepatocelular, meningitis y placentitis. Las leptospiras invaden el feto durante la
etapa aguda de la enfermedad, aunque los abortos ocurren de 1 a 3 semanas
después de la muerte del feto. El intervalo aproximado entre la infeccién y la
muerte fetal es de aproximadamente 14 dias, y los abortos se registran

generalmente en el dltimo trimestre de la gestacion.”

La leptospira puede ser eliminada en la orina y puede ser encontrada en abortos o
nacidos muertos, asi como en fetos normales o descargas vaginales después del

parto. Puede ser aislada de 6rganos reproductivos de machos.”?

La leptospira no se multiplica fuera del hospedero, requiere de una alta humedad
para sobrevivir, puede mantenerse viable por pocas semanas o meses en suelos
contaminados y por muchas semanas en purines de ganado. Puede permanecer
viable por muchos meses en condiciones de laboratorio, pero no sobrevive muy
bien en el agua en condiciones naturales. Los animales pueden ser clasificados
como de mantenimiento y accidentales: Los de mantenimiento son los que
transportan la bacteria en los tubulos renales, donde se multiplican y se eliminan
en la orina por periodos que van de un mes a mas de un afio. Una serovariedad
infectante puede ser de menor patogenicidad y puede causar una enfermedad de
curso cronico en vez de una aguda en un hospedero de mantenimiento. Los
hospederos accidentales son aquellos que desarrollan la enfermedad aguda en

poco tiempo y eliminan las leptospiras.”
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Las leptospiras se alojan en lugares de dificil accion para los anticuerpos, como

los tubulos renales, ojos y ttero.®

11.3.6 Signos Clinicos

La infeccién por leptospira puede ser asintomatica, leve o severa, y aguda o
cronica. Los signos clinicos se relacionan con la enfermedad renal, enfermedad
hepética o disfuncion reproductiva. En los cerdos, la leptospirosis clinica se
caracteriza por signos reproductivos como abortos tardios, infertilidad, nacidos
muertos, momias, fetos macerados y también incremento de la mortalidad
neonatal, fiebre, disminucién de la produccion lactea e ictericia. En algunas piaras
el unico signo que puede ser trascendente es fiebre. En lechones puede haber
fiebre, anorexia, depresion, diarrea, ictericia, hemoglobinuria y desorden
gastrointestinal, asi como signos de meningitis. Los lechones tardan en crecer y la

mortalidad aumenta.”

Las infecciones subclinicas son comunes, se ha demostrado que se puede
encontrar leptospira en lechones nacidos de cerdas infectadas experimentalmente

que no manifestaban signos clinicos.’?

11.3.7 Diagndéstico

Puede ser diagnosticada por el cuadro clinico, deteccion de antigeno, acidos
nucleicos y serologia. La localizacion del organismo varia con la presentacién de
la enfermedad, ya que en la infeccion aguda la leptospira se puede encontrar en

sangre, leche, liquido cerebroespinal, fluidos toracicos o peritoneales. Durante la
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necropsia se debe colectar el higado, pulmén, cerebro y rifidn. Durante la infeccién
cronica se puede encontrar en orina. En este caso, se colectan nuevamente el
riion y el tracto genital. Ademéas el microorganismo puede ser encontrado en
fluidos corporales o tejidos de fetos abortados. En los mataderos una lesion
macroscopica asociada son manchas blancas multifocales en el parénquima renal,
éstas reflejan una nefritis intersticial, aunque puede haber cerdos infectados que

no presenten estas lesiones, por lo que no son necesariamente especificas “* ’°

Dependiendo de la serovariedad puede tardar en crecer de 13 a 15 semanas. La
identificacion de las especies, grupos y serovariedades se realiza por técnicas
inmunolégicas. La leptospira puede ser identificada en pruebas clinicas simples
como inmunofluorescencia y tincién inmunohistoquimica asi como Reaccion en
Cadena de la Polimerasa (PCR). Se puede utilizar el microscopio de campo
obscuro, para observar las leptospiras en liguidos, como orina y liquido amniético
pero es inespecifico, por dos razones: a) la muestra llega al laboratorio después
de 3 horas de haberse tomado y b) cuando lo realizada una persona sin
experiencia, ya que se deben observar los ganchos en los extremos. La tincién de

plata es util como técnica adicional, sobre todo en pruebas de histopatologia.

La serologia es también utilizada para el diagndstico. Se deben tomar muestras
pareadas de animales en fase aguda y convaleciente, lo mas comun es la

microaglutinaciéon en campo obscuro y ELISA.
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11.3.8 Desinfeccion

La leptospira puede ser inactivada por hipoclorito de sodio al 1%, o 70% de etanol,

glutaraldehido, formaldehido, detergentes y acidos.

11.3.9 Tratamiento

Los animales pueden ser tratados con estreptomicina, oxitetraciclina, tilosina o
eritromicina, los antibiéticos en el alimento como oxitetraciclina y clortetraciclina

pueden reducir los signos clinicos pero no eliminan los portadores.”

11.3.10 Prevencion

Para disminuir el impacto de la zoonosis es necesario informar a los propietarios
las rutas de infeccion y los cuidados de proteccién necesarios como el uso de
calzado, utilizar desinfectantes cuando se entra en contacto con la orina 0 heces
de los animales y proteger las heridas o abrasiones si se est4 en contacto con los

animales. "®
Los sintomas de la leptospirosis en humanos son similares a la gripe.”

La sanitizacion y la prevencion del contacto con ambientes contaminados o
animales silvestres infectados particularmente roedores pueden disminuir el riesgo
de infeccion. Los animales no deben beber de cuerpos de agua contaminados. El
buen saneamiento puede reducir el riesgo de infeccion en areas donde se crian

los animales o donde nacen. El control incluye vacunacion, aislamiento y
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tratamiento de animales infectados, control de roedores, prevenciéon del contacto
con animales silvestres. El uso de antibidticos controlan la infeccién pero no
controlan el riesgo de reinfeccion. Un estudio realizado en Brasil demostr6 que las
explotaciones que no usan cuarentena presentan una mayor cantidad de animales
seropositivos aproximadamente del 30.4% y los que tienen cuarentena tienen una

prevalencia de 13.9 0,78 79, 80

La vacunacion reduce los signos clinicos y leptospiruria, protege por menos de 6
meses. Debido a que la inmunidad es especifica la vacuna utilizada debe contener

los serovares de la region.

68


http://www.novapdf.com/

12. VIRALES CAUSANTES DE FALLA REPRODUCTIVA

12.1.1 Enfermedad de Aujeszky

La enfermedad de Aujeszky (EA) es provocada por un virus que afecta
principalmente al ganado porcino, el virus también puede infectar a caballos,
ganado, borregos, cabras, perros, gatos y muchas especies ferales. El cerdo es el
principal reservorio y diseminador de la enfermedad. Fue descubierta a principios
del siglo XIX en Hungria por Aladar Aujeszky, en rumiantes, estos animales
manifestaban signos nerviosos semejantes a rabia, es por ello que a la

enfermedad también se le conoce como pseudorrabia.®

La enfermedad se detect6 en Estados Unidos en 1813, hecho que no fue
publicado. En 1904, Marek describi6é la enfermedad en conejos de laboratorio y la
denominé paralisis bulbar contagiosa; recién en 1910 fue demostrado que el
agente pasaba a traveés de filtros que retenian bacterias. En 1931, Shope identificd
el “Madltch” denominacion que se daba a esta enfermedad en los Estados

Unidos.®?

En México, la Enfermedad de Aujeszky fue diagnosticada en bovinos por Bachtold
en 1945 y posteriormente por Ramirez Valenzuela y Téllez Giron en la década de
los 50’s. A partir de los brotes iniciales en cerdos, que ocurrieron a finales de la
década de los 60’s, la enfermedad se difundié a diferentes cuencas porcinas.
Hasta 1995 se estableci6 una campafia oficial de la EA en la Republica

Mexicana.®®
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12.1.2 Etiologia

El agente responsable es un Herpesvirus porcino tipo | (HVP I) miembro de la
familia Herpesviridae y de la subfamilia Alfaherpesvirinae por ser un herpesvirus
permanece latente la infeccién, ya que el genoma viral se aloja en el tejido
nervioso del cerdo hasta que se produce un desequilibrio como estrés o una
alteracién hormonal como el parto, inmunosupresion o algin proceso patoldgico, a
consecuencia de ello el virus se reactiva, multiplicAndose y eliminandose al

exterior infectando a otros animales susceptibles.’?

12.1.3 Transmision

La mayoria se da por contacto directo: oronasal principalmente, también se da por
inseminacién, lactancia y via transplacentaria. La transmision indirecta: Es dificil
de probar dadas las condiciones que requiere el virus, sin embargo puede ser
transmitido por fomites, en las botas, las patas de otros animales, vehiculos, lazos.
También pueden ser una fuente de infeccion los aerosoles, éstos pueden
desplazarse hasta 9 km, ya que el virus de Aujeszky es de los pocos que pueden

transmitirse por aire a grandes distancias.

Los principales factores que mantienen el virus en las explotaciones son: no
realizar control serolégico de los reemplazos, existencia de cerdos infectados en la
engorda, elevada densidad de animales en la regién y la cercania entre granjas.
En una granja cerrada las reproductoras infectadas de forma latente son el
reservorio de la infeccion, las cuales con el estrés del parto y las fases finales de
la gestacion pueden inducir la reactivacion viral que transmiten a algunos lechones
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de la camada. Los lechones quedan protegidos con los anticuerpos maternos
practicamente hasta la entrada a la engorda, momento en el cual el virus
comienza a circular si no se tiene un programa correcto de vacunacion. Las cerdas
transmiten el virus a los lechones normalmente entre los 19 a 21 dias de edad, por
lo tanto con un destete temprano puede evitarse la infeccion de éstos. Los cerdos
recuperados de la enfermedad quedan protegidos contra la manifestacion clinica
pero no quedan protegidos de la infeccion ni de la replicacion. Los cerdos excretan
el virus en las secreciones nasales y en la saliva durante dos a cuatro semanas
después de la infeccion primaria, a través de la orina, leche y semen durante
menos tiempo. El virus necesita temperaturas inferiores a 4 °C con una alta

humedad relativa para mantenerse viable.®

12.1.4 Signos clinicos en reproductores

El periodo de incubacion va de 3 a 6 dias. Los primeros signos son fiebre de 41-42
°C, inapetencia y depresion. También se observan signos respiratorios como:
Estornudos, disnea, tos. Por otra parte, en la falla reproductiva: Repeticiones de
celo, dada por la absorcion embrionaria con fetos frescos o macerados, nacidos

muertos. La morbilidad es del 20%, la mortalidad va del 1-2 %.%8°

Las cerdas recién abortadas presentan endometritis catarral con engrosamiento
de la pared del utero. Los fetos pueden aparecer frescos, macerados o
parcialmente momificados. En fetos o neonatos infectados no son comunes los

focos de necrosis, pero cuando estos aparecen son muy sugerentes de Aujeszky
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La sensibilidad a la infeccion depende de factores tales como: virulencia de la
cepa, concentracion viral, vias de penetracion, especie, edad y estado del

animal.®®

12.1.5 Diagndéstico

El diagnéstico se basa en los signos clinicos, por deteccidn de virus en las tonsilas
y el cerebro mediante la prueba de anticuerpos fluorescentes, por el aislamiento
del virus en cultivos celulares o conejos, 0 por pruebas serolégicas como la
seroneutralizacion (SN), ELISA indirecto o la prueba de Inmunoperoxidasa (TPX).
También se utiliza ELISA competitivo gl, que diferencia entre anticuerpos contra el
virus de campo, de los inducidos por las vacunas con delecion gl. En granjas
donde se esta vacunando a los animales con vacuna con delecion gl, la prueba
recomendada es ELISA competitivo gl. La Seroneutralizacién, ELISA indirecta e
Inmunoperoxidasa detectan anticuerpos contra el virus completo, por lo que no se
puede diferenciar entre animales infectados con el virus de campo de los que
estan vacunados. Si no se vacuna, se puede utilizar la Seroneutralizacién o ELISA

indirecta que detectan anticuerpos contra el virus completo. &

12.1.6 Vacunacion

De acuerdo a la experiencia adquirida por diferentes paises es conveniente la
vacunacion con vacunas deleteadas cuando es elevada la prevalencia y la
densidad porcina, ademas de la identificacion, el estado seroldgico y eliminacidn
de seropositivos. En el caso de baja prevalencia y baja densidad, evaluar la
presencia de reactores positivos y su remocién sin necesidad de vacunacién. Con
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la ingenieria genética se han hecho vacunas marcadas, elaboradas a partir de un
virus al que se le ha deleccionado un fragmento del genoma en este caso la
glicoproteina E por lo tanto son gE-. De esta manera los cerdos vacunados no

generaran anticuerpos frente al antigeno gE. %

12.1.7 Importancia del control y erradicacion de la enfermedad de

Aujeszky

Aspecto Sanitario: por la gravedad de las formas clinicas agudas y la presentacion

endémica.

Aspecto econdmico: es responsable de multiples pérdidas econémicas
Reproductores: Alteraciones en la fertilidad

Incremento de dias improductivos

Bajas en los lechones

Infecciones secundarias en la engorda, por lo tanto gastos en antibiéticos.
Incremento de bajas en engorda

Retraso en el crecimiento

Aumento en el indice de conversion

Aumento en costos por vacunacion y medicamentos.

La presencia de la infeccion en piaras provoca restricciones al comercio

internacional de los productos porcinos. &
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12.1.8 Situacion actual en México

San Luis Potosi: Escasa prevalencia
Jalisco y Oaxaca: Erradicacion

Resto del pais: Libre (Figura 6). %

_ I@ML CONTRA LA ENFERMEDM) DE AU]ESZ KY
: ol NOM 007-Z00-1994

24 DE SEPTIEMBRE DE 2014

LIBRE
B ERRADICACION
B ESCASA PREVALENCIA

Figura 6. Situacién actual®’
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12.2.1 Circovirus Porcino tipo 2

La circovirosis porcina fue descrita por primera vez en 1991 por el Dr. John
Harding y el patdlogo el Dr. Edward Clark, en una granja porcina de Saskatchewan
en Canada. El cuadro clinico consistia en aumento de la mortalidad posdestete,
retraso en el crecimiento y lesiones microscépicas muy especificas en tejidos
linfoides. Estos hallazgos se publicaron hasta 1996 después de observar la
aparicion de brotes similares. Se propuso el nombre de Sindrome multisistémico
de desmedro posdestete (PMWS por sus siglas en inglés, postweaning
multisystemic wasting sindrome). En 1998 se aislo el virus de cerdos afectados
por la enfermedad, evidenciandose diferencias filogenéticas y antigénicas con las
cepas de Circovirus Porcino tipo |, y se relaciond al circovirus tipo 2 con la
enfermedad en cerdos y al tipo 1 como contaminante de las células PK15

procedentes de rifién de cerdo.® &°

12.2.2 Etiologia

El circovirus porcino tipo 2 es un virus ADN de cadena simple, circular, de forma
icosaédrica, sin envoltura. Es de aproximadamente 17 nm de diametro. Es el virus
de menor tamafio conocido que afecta a mamiferos. Pertenece a la familia
Circoviridae y al género Circovirus. Se han definido tres genotipos: PCV2a, PCV2b
y PCV2c. Afecta a la especie porcina incluyendo jabalies, no hay evidencia que
indiqgue que se puedan infectar otras especies, sin embargo el virus es capaz de
88, 89, 90

replicarse y transmitirse en ratones.
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12.2.3 Distribucidon geografica

Es un virus ubicuo, el cual se ha detectado en todos los paises donde se ha
buscado en los cinco continentes. Estudios retrospectivos han demostrado que la

infeccion esta presente desde 1962 y la enfermedad sistémica desde 1985.%8 9% 92

93

Es un virus muy resistente al medio ambiente, soporta tratamientos quimicos y
térmicos elevados. Es resistente a desinfectantes como disolventes lipidicos
basados de alcohol, clorhexidina, yodina y fenol. Puede inactivarse con
desinfectantes alcalinos como el hidréxido sbédico, agentes oxidantes como el

hipoclorito sédico y cuaternario de amonio.*?

En México se ha detectado la enfermedad desde 1973, la primera descripcion fue
realizada por Trujano en el afio 2001 y el primer aislamiento se realizd en el afio

2004.%

12.2.4 Transmision

El circovirus porcino tipo 2 se ha detectado en todas las rutas de secrecion:
cavidad nasal, oral, secreciones oculares, calostro, orina y heces tanto de cerdos

afectados como no afectados por la enfermedad.?* %3

Estudios experimentales en verracos han demostrado que el virus se excreta en el
semen hasta por 50 dias después de la inoculacion. Aunque se desconoce si el
semen puede infectar a la hembra, esta via debe ser considerada como fuente

potencial de infeccidén. La transmision vertical y horizontal es posible, -aunque la
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via oro-nasal es la ruta mas frecuente de infeccion entre infectados y susceptibles.
En la mayoria de las granjas comerciales los cerdos seroconvierten entre los 2y 4
meses de edad. La transmisidn transplacentaria ha sido demostrada, sin embargo

la frecuencia de que ocurra es variable.® **

La enfermedad tiende a afectar mas a unas camadas que a otras, dentro de una
explotacién. Al parecer los machos castrados son mas sensibles a la enfermedad,
asi como los lechones mas débiles y de menor peso. Se ha detectado cierta

resistencia a la enfermedad en cerdos de la raza Pietrain. *

12.2.5 Enfermedades asociadas al Circovirus Porcino tipo 2:

Las enfermedades causadas por circovirus porcino (PCVD, de sus siglas en inglés
Porcine Circovirus Diseases) o enfermedades asociadas al circovirus porcino
(Porcine Cirvovirus Associated Diseases). Son terminologias para referirse a las
diferentes enfermedades en las que el circovirus porcino juega un papel

importante. %

Los efectos de Circovirus porcino tipo 2 son generados por la inhibicion de las
células dendriticas plasmocitoideas también llamadas células productoras de
interferon, afectando al sistema inmune innato y adquirido, dejando al individuo

susceptible a infecciones secundarias.®®

La enfermedad reproductiva por Circovirus Porcino tipo 2, recientemente se ha
asociado a SMEDI (stillbirth, mummification, embryonic death, infertility) Nacidos
muertos, momificacion, muerte embrionaria e infertilidad en primiparas. Ocasiona

falla reproductiva al final de la gestacion, miocarditis fibrosa necrotizante en fetos
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ya que el virus posee tropismo por el miocardio. Se puede usar PCR cuantitativa
en tiempo real en tejidos para detectar la enfermedad en fetos. Retorno a estro
regular con posterior seroconversién a circovirus porcino tipo 2 alrededor del
retorno a estro. Este cuadro clinico es muy raro debido a la alta seroprevalencia
en el pie de cria que no permite la manifestacion de la enfermedad. La falla
reproductiva se ha asociado al momento de la infeccion durante la prefiez.

Aquellos lechones que nacen vivos son virémicos. &

Otra enfermedad asociada es el sindrome de dermatitis y nefropatia porcino. Los
signos son papulas y maculas rojo obscuro en la piel, principalmente en las
extremidades pélvicas y area perineal. Rifiones aumentados de tamafio y palidos
con petequias corticales. Vasculitis necrotizante sistémica con glomerulonefritis
necrotizante o fibrinosa. Las lesiones son probablemente el resultado de una
enfermedad con formacién de inmunocomplejos (reaccion de hipersensibilidad de

tipo 3).%

La enfermedad subclinica tiene un impacto importante, ya que se puede medir la
merma productiva y las pérdidas econdmicas a través del efecto de la vacunacion.
Esta infeccion subclinica es la mas frecuente en las granjas. Los signos son
disminucién en la ganancia diaria de peso, lesiones histoldgicas leves en tejido

linfoide, baja carga viral en tejido linfoide.

Enfermedad sistémica: Provoca retraso en el crecimiento, pérdida de peso
evidente, piel pélida, signos respiratorios o digestivos. Se presenta una severa o

moderada deplecién linfocitaria con inflamacion granulomatosa y una moderada a
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elevada carga viral en las lesiones. Aunque no se ha identificado un Unico factor
virico, varios patdgenos como el Parvovirus porcino, el virus del PRRS vy
Mycoplasma hyopneumoniae incrementan la gravedad por Circovirus porcino tipo

2.

Enfermedad pulmonar por circovirus porcino tipo 2. El virus puede participar como
agente mas en el desarrollo del complejo respiratorio porcino. Los signos clinicos
son: insuficiencia respiratoria, fibroplastia peribronquilar, bronquitis ulcerativa
necrotizante o neumonia proliferativa necrotizante en ausencia de las lesiones

indicadas en la enfermedad sistémica. Moderada carga viral en pulmén.

Enfermedad entérica por circovirus porcino tipo 2: ocasiona diarrea, enteritis
granulomatosa y deplecion linfocitaria con inflamacidén granulomatosa en placas de
Peyer. Se presenta una carga viral de moderada a elevada en la mucosa intestinal

y placas de Peyer.

12.2.6 Diagndstico

Se realiza con base en los signos clinicos: desgaste, anemia, diarrea, problemas
respiratorios, las lesiones macroscopicas son sugestivas pero inespecificas, las
lesiones microscopicas brindan una referencia de la enfermedad. Las muestras
gue deben enviarse son: ganglios linfaticos, parte terminal del ileon, pulmén,
higado, rifion y bazo. Las muestras se envian en formol al 10%, en trozos de 1
cm? en menos de 24 horas posteriores a la necropsia. Se puede identificar al virus
mediante inmunofluorescencia directa, inmunohistoquimica o PCR cuantitativo.

Las pruebas serologicas como ELISA e inmunofluorescencia indirecta no son de
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valor diagnéstico debido a que el virus es ubicuo, solo sirven para identificar el
momento de la viremia en la linea de produccién o el estatus del pie de cria. Para
el diagnéstico patoldgico se debe realizar la necropsia a por lo menos 5 cerdos y

de éstos uno debe estar afectado, con las lesiones descritas anteriormente.®*

Para considerar que una granja se encuentra afectada por circovirus porcino
deben cumplir con las siguientes condiciones: excesivo incremento de mortalidad
y retraso en el crecimiento postdestete asociado a problemas de desmedro. Si no
se poseen registros de mortalidad, se considera un incremento significativo
cuando la mortalidad excede en un 50% la mortalidad local o regional. Presencia
de lesiones caracteristicas en 6érganos linfoides, presencia de cantidades de

moderadas a elevadas de circovirus en estas lesiones.®®

12.2.7 Tratamiento y control

No hay tratamiento especifico para el virus, la enfermedad es producida por
causas multifactoriales, algunas condiciones en el medio ambiente pueden
provocar que se desencadene la enfermedad. Entre las estrategias de control se
encuentran los 20 puntos de Madec, el uso de suero intraperitoneal, que se
obtiene de un animal adulto que se supone tiene anticuerpos contra el virus, el
suero se calienta a 56 °C durante una hora, se le adiciona gentamicina y se
aplican 3 ml por lechon por via intraperitoneal al momento del destete y

vacunacion.

Se puede llevar a cabo un tratamiento paliativo a los animales con sindrome de

nefropatia dermatitis porcino, con acetaminofén por via oral, sueroterapia,
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antiinflamatorios no esteroidales (diclofenaco), antibiéticos de amplio espectro. Se

deben eliminar los cerdos que no respondan al tratamiento.*

Los siguientes puntos son los principios de Madec, los que fueron recopilados por

el Dr. Francois Madec:

Maternidad

1.- Llevar un estricto programa todo dentro/todo fuera.

2.- Bafar a las cerdas y desparasitarlas antes de meterlas a la sala de maternidad.

3.- Adopciones: solo deben realizarse las necesarias y durante las primeras 24 hrs

después del parto.
Posdestete
4.- Usar corrales pequefios con menos de 13 animales y con divisiones sdlidas.

5.- Estricto control todo dentro/todo fuera, vaciar las fosas de desechos, lavar y

desinfectar entre grupos.

6.- Reducir la densidad a 3 cerdos /m?

7.- Incrementar el espacio en el comedero, debe ser mayor a 7 cm/lechon
8.- Mejorar la calidad del aire NHz< a 10 ppm, C0O2<0.15%

9.- Mejorar el control de la temperatura.

10.- No mezclar grupos.
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Crecimiento/Finalizacion
11.- Usar corrales pequefios, con divisiones solidas.

12.- Estricto control todo dentro/todo fuera, vaciar fosa de desechos, limpiar y

desinfectar entre grupos.

13.- No mezclar cerdos de diferentes corrales después del destete.
14.- No mezclar cerdos de diferentes corrales en finalizacion.

15.- Reducir la densidad de poblacién > .75 m?/cerdo

16.- Mejorar la calidad del aire y la temperatura.

Otros

17.- Usar un programa adecuado de vacunacion

18.- Asegurar un flujo razonable dentro de los edificios

19.- Estricto programa de higiene durante el corte de colas, colmillos e

inyecciones.

20.- Sacar cerdos enfermos a tiempo (a un corral designado o a recibir eutanasia)

93, 96

12.2.8 Vacunacion

Las vacunas comerciales son inactivadas y basadas en el genotipo PCV2a, sin
embargo su uso en lechones estd cuestionado por la interaccién con los
anticuerpos maternos, se recomienda evitar la vacunacién en lechones muy
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jovenes. El aplicar el biolégico a las cerdas como a los lechones presentan un
efecto similar de reduccion de la carga viremica en la descendencia. El aplicar la
vacuna en las cerdas, provoca la reduccion de la prevalencia que presentan

circovirus porcino tipo 2 en el calostro.®*

En la practica no es habitual realizar una serologia de los lechones al destete para
circovirus, los animales llegan al destete con niveles muy variables de anticuerpos
dentro de un mismo lote. Algunos estudios demuestran que los anticuerpos

maternos no interfieren con la vacunacion.®’
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12.3.1 Enfermedad de Ojo Azul

La enfermedad de Ojo Azul se describidé por primera vez en granjas ubicadas en
La Piedad, Michoacan en 1980 y en pocos afos se disemind a 16 estados del
centro y noreste de México. Actualmente el mayor impacto se encuentra en
Michoacan, Guanajuato y Jalisco, zona considerada como endémica. También es
conocido como virus del Sindrome del Ojo Azul (VSOA) o virus de La Piedad

Michoacan (VLPM).%

Las pérdidas econdmicas que se producen en la piara por gastos en
medicamentos, mortalidad en lechones y baja fertilidad afectan de forma negativa

en el costo de produccién.®
12.3.2 Etiologia

La enfermedad de Ojo Azul es un padecimiento asociado a una infeccion viral,
causada por un rubulavirus porcino, de la familia Paramixoviridae, es un ARN de
polaridad negativa. Posee dos proteinas estructurales y dos no estructurales,
algunas de estas proteinas promueven una mayor diseminacion y dafio en los
tejidos infectados y otras tienen actividades reguladoras, manteniendo la

integridad de los tejidos por mas tiempo. %® %°
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12.3.3 Transmision

El virus ingresa por via intranasal y por el nervio olfatorio hacia el sistema nervioso
central, es posible aislarlo del sistema nervioso central de neonatos y del aparato
reproductor de adultos. Se ha supuesto que el virus se transmite por via venérea,
ya que se ha observado que las cerdas se infectan durante la monta o la

inseminacion artificial X%

12.3.4 Signos Clinicos

Los signos varian dependiendo la edad de los animales. En cerdos lactantes las
manifestaciones nerviosas se presentan en forma progresiva, aguda Yy

generalmente es fatal. ** *

En cerdos de 3 a 4 meses, los signos nerviosos son escasos y la mortalidad
también es baja. En cerdos adultos las lesiones se limitan al aparato

reproductor.’®*

En las hembras se presentan abortos, aumento de mortinatos y reduccion en la
fertilidad. En un estudio, se infectaron 9 hembras a las 6 y 10 semanas de
gestacion. Ninguna de las hembras infectadas mostré cambios clinicos a lo largo
del experimento, sin embargo, todas desarrollaron anticuerpos contra el virus al
dia 16 post-inoculacién. En 2 hembras inoculadas a las 10 semanas de gestacion,
se observo congestion local como hemorragias de la placenta y endometrio. Los
fetos disminuyeron de tamafio y presentaron hemorragias difusas en la piel,

deshidratacion y autolisis. Se encontraron fetos momificados en 6 de las 9
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hembras infectadas. El virus fue aislado de los fetos de los siguientes Grganos:

pulmén, tonsila, ovario, asi como de cerebro, pulmén e higado.® 12

En machos se observa epididimitis, orquitis, atrofia testicular y una sensible
pérdida de fertilidad. La opacidad corneal se presenta en 1 al 10% de los animales

infectados de cualquier edad.

La enfermedad de Ojo Azul provoca signos nerviosos, falla reproductiva,

respiratoria y opacidad corneal. % %

Algunos estudios hablan acerca de los problemas reproductivos en las hembras,
donde existen indices de repeticiones de hasta 39%, asi como aumento en el

nimero de lechones nacidos muertos de hasta 24%.%°

El Rubulavirus es detectado principalmente en el sistema nervioso central, sin
embargo también se ha aislado de bronquios, pulmones, testiculos, epididimo,
préstata, ovarios, pancreas, higado, bazo, timo y nddulos linfaticos. En un trabajo
presentado se demostré que el virus se encuentra asociado a eritrocitos desde el
dia 4 al 12 post-inoculacién y asociado a leucocitos del dia 12-20 post-inoculacién,
lo que sugiere que utiliza estas células como medio de diseminacion sistémica. La
produccion de anticuerpos se da desde la primera semana, pero los titulos mas
elevados se dan al dia 16 post-inoculacion lo que coincide con la eliminacion del

virus en sangre.**
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12.3.5 Diagndéstico

En la microscopia electréonica de transmision- Tincidn negativa: Es posible
identificar al virus de secreciones nasofaringeas o traqueales y de lavado de
macrofagos alveolares. Los bulbos olfatorios, tonsilas de aquellos cerdos
sospechosos de infeccibn pueden ser homogeneizados, filtrados,
ultracentrifugados y analizados en el microscopio electrénico. El hallazgo del

rubulavirus es un diagnéstico confirmativo.

Inmunofluorescencia- es un método muy confiable, mas si se trata de la Indirecta,
ya que se pueden utilizar improntas o tejidos congelados como tonsilas, bulbos

olfatorios y pulmones.

Inhibicion de la Hemaglutinacion.- Es el método mas econdémico. La comparacion
de sueros analizados por este método con el de virus neutralizacion con
hemoabsorcién a las 72 hrs, da un rango de comparacion de 80-83%. Puede ser
realizado en laboratorios clinicos regionales equipados con equipo minimo.

Requieren ser surtidos con virus purificado.

ELISA competitivo.- tiene una sensibilidad de 98% comparado con el método de
suero-neutralizacion, este equipo de diagndstico utiliza virus purificado y un
anticuerpo policlonal hecho de conejo, por lo que su costo se eleva. Requiere de
reactivos especializados y un laboratorio de investigacion para su desarrollo e

implementacion a escala comercial.

Suero-Neutralizacion.- Se le considera la prueba maestra en virologia, es la

prueba de “oro” para valorar y comparar otros métodos serolégicos de diagndstico.
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Se realiza como rutina en laboratorios de virologia con infraestructura de cultivos
celulares. Su costo es alto y el tiempo de interpretacion es largo, comparado con

otros métodos serolégicos de diagndstico.'®

12.3.6 Vacunacion

Se utilizan vacunas de virus inactivado. El calendario de vacunacion depende de
la marca de bioldgico a utilizar. Por ejemplo: Se deben vacunar lechones a partir
de los 30 dias y aplicar refuerzo a los 60 y 90 dias de edad. El pie de cria se
vacuna a las 7 y 3 semanas antes del parto o se realiza una vacunacion en
sabana cada 4 meses. La via de administracion es intramuscular profunda, atras

del pabellén de la oreja. %

Otro calendario de vacunaciéon utilizado es: aplicar la primera dosis a las 6
semanas, 8 semanas y a las 10 semanas de vida. En reemplazos dos aplicaciones
con intervalo de dos semanas en la cuarentena. Las hembras pueden vacunarse
en cualquier momento. Se sugieren 2 aplicaciones con intervalo de dos semanas y
posteriormente cada 4 a 6 meses en sabana. Se sugieren dos aplicaciones con
intervalo de 2 semanas y una aplicacion 3 semanas antes del parto. En
sementales, dos aplicaciones via intramuscular profunda con intervalo de dos

semanas y posteriormente cada 4 a 6 meses.**®
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12.4.1 Parvovirus porcino (PVP)

12.4.2 Etiologia

La enfermedad es causada por el virus del Parvovirus Porcino, ubicado en la
familia Parvoviridae, es un virus ADN de cadena sencilla y capside icosahédrica
de 18-26 nm aproximadamente. Para su propagacion requiere células en proceso
activo de division.'®

Es la causa infecciosa mas comun e importante que provoca falla reproductiva
caracterizada por infeccion, muerte y momificacion de los embriones o fetos,

usualmente sin signos en la cerda. La enfermedad es de distribucién mundial.**®

107

12.4.3 Transmision

Se desarrolla en hembras negativas expuestas por via oro nasal durante la
primera mitad de la gestacion, con subsiguiente infeccidn transplacentaria. El virus
puede sobrevivir por meses fuera de su hospedador y es resistente a la mayoria

de los desinfectantes.®

La via de entrada es oronasal. Las cerdas inmunizadas eliminan anticuerpos por
calostro que se degradan con el tiempo, pero que pueden proteger hastalos3 a7

meses de edad. Las lechonas en desarrollo y primerizas contaminadas son el
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principal reservorio. Los machos pueden eliminar el virus por semen en periodos

criticos.

12.4.4 Signos Clinicos

La infeccibn aguda es subclinica, aunque pueden presentarse algunos cerdos
débiles, se incrementan los lechones nacidos muertos debido a un atrapamiento

en el parto y un aumento en la cantidad de momias.*®

La uUnica respuesta a la infeccion es falla reproductiva en la cerda gestante
infectada en la primera mitad de la gestacion. Las secuelas dependen del periodo
en que ocurre la infeccién, por lo que se pueden presentar: cerdas repetidoras,
falladas, con pocos lechones nacidos totales por muerte embrionaria y absorcién,
alta proporcién de lechones nacidos momias que reflejan muerte fetal; y también
se reportan infertilidad y abortos. En hembras gestantes infectadas en la 12 mitad
de la gestacion, el virus causa muerte embrionaria y fetal con absorcion o
momificacién. En estados mas avanzados de la gestacion no se presentan
secuelas. Después de la infeccion ocurre viremia, el virus pasa a placenta y
posteriormente a los fetos. La infeccidn transplacentaria requiere 10 a 14 dias en
llevarse a cabo y puede haber infeccion intrauterina parcial de los lechones. Los
fetos mueren por dafio a tejidos, incluyendo placenta. En la gestacion tardia los
fetos pueden establecer una respuesta inmune y sobrevivir al Parvovirus

Porcino.®
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12.4.5 Diagnostico

Las muestras que se envian son embriones, fetos abortados; se recomienda
enviar de 3-5 fetos de aproximadamente 16 cm de longitud, ya que corresponden
al segundo tercio de la gestacion, y placentas, asi como sangre de cerdas de
distintas edades y de los sementales para monitorear las inmunizaciones.
También se pueden enviar Gteros de cerdas con problemas reproductivos para
buscar restos de fetos afectados por parvovirus. El diagnéstico de la parvovirosis
puede realizarse de forma directa o indirecta, en la forma directa se busca el virus
0 una parte de él para evidenciar su presencia en el material abortado. Se utilizan
técnicas como PCR que evidencia la presencia de acido nucleico del parvovirus
porcino o mediante sistemas de deteccion de antigeno que detecta las proteinas
del virus. Los resultados positivos pueden deberse a virus ambiental no es 100%
confirmatorio de infeccién. En el diagndstico indirecto se buscan anticuerpos que

son los rastros que deja el virus después de la infeccion.**°

La serologia puede hacerse en las madres o los fetos inmunocompetentes a partir
del dia 67-70 de la gestacién. Aunque la serologia en las cerdas no es muy
objetiva por el contacto natural que tienen con el virus en el entorno y las
vacunaciones sistematicas en el periparto. Los resultados serologicos positivos en
fetos indican infeccién in-Utero posterior al dia 65-70 de la gestacion, indica
infeccion y posible enfermedad. La serologia en animales adultos nos permite

detectar animales seronegativos que son los animales susceptibles a desarrollar la
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enfermedad y los animales que no tienen suficientes anticuerpos. La prueba que
se utiliza es la Inhibicién de la hemoaglutinacién en sueros o aglutinaciéon directa

en liquidos fetales.**” 1°

12.4.6 Prevencion

Las cerdas nuliparas deben ser vacunadas antes de ser inseminadas. Se utilizan
vacunas inactivadas y vivas modificadas. El esquema de inmunizacion es aplicar 2
dosis antes del parto y el refuerzo 15 dias después de éste. La vacunaciéon de los

verracos disminuye la diseminacién de la enfermedad.®® 1

La duracion aproximada de la inmunidad después de la vacunacion es de

aproximadamente hasta 4 meses con una vacuna inactivada. Si la explotacion es

negativa a Parvovirus porcino se sugiere la vacunacién con vacuna inactivada.**°
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12.5.1 Sindrome Respiratorio y Reproductivo porcino

El Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (SRRP) es una enfermedad de
importancia econdmica en la industria porcina mundial, reportada por primera vez

en Estados Unidos en 1987 y Europa en 1991.**

12.5.2 Etiologia

Es causado por un virus ARN, clasificado dentro del género de los Arterivirus,

Familia Arteriviridae, Orden Nidovirales.'*?

El virus del SRRP (VSRRP) se caracteriza por producir largos periodos de viremia,
los cuales son variables dependiendo de la edad de los animales. Mientras que
hay virus que sélo permanecen unas horas en la sangre el vSRRP permanece
varias semanas (1-2 en animales adultos y de 10-12 en lechones jovenes) lo que
favorece su difusion a animales no infectados. El virus tiene la capacidad de
atravesar la barrera tisular que forma la placenta, por lo cual nacen lechones
virémicos, este periodo de viremia puede durar varios meses, cabe sefialar que

estos animales tienen poca viabilidad y representan un riesgo epidemiolégico.**®

Los principales signos clinicos de la enfermedad incluyen cuadros respiratorios en
cerdos jovenes, caracterizados por disnea, hiperapnea y taquipnea, asi como

edema periocular, conjuntivitis y aumento de tamafio de los nédulos linfaticos. A
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su vez, hay fallas reproductivas en cerdas gestantes caracterizadas principalmente

por abortos 100, 101 113, 116, 117, 118

El vSRRP es poco contagioso, pero muy infeccioso. No se transmite facilmente de
unos animales a otros, pero son suficientes unas pocas particulas viricas para
conseguir efectos devastadores, por los mecanismos que utiliza para producir la
enfermedad que es la apoptosis. El virus puede viajar largas distancias hasta 2
km. En las granjas se dan situaciones que facilitan el contagio y que van desde el
intercambio de lechones entre camadas, la mezcla de animales en destete y
situaciones estresantes en la engorda. Por lo cual, un vaciado temporal de una

fase productiva en la granja proporciona buenos resultados.

Un aspecto importante en el SRRP son las subpoblaciones que son los subgrupos
de animales con una situacién distinta con respecto a infeccion o inmunidad. Las

causas de gue se formen estas subpoblaciones son:

La reducida capacidad de contagio.

Inmunidad transitoria que provoca la infeccion natural.

La presencia de animales portadores.

La inmunidad producida por la infeccion natural es de instauracion lenta.

Es de duracién limitada, por lo que los animales pueden volver a enfermar.

El virus se puede acantonar en el tejido linfoide dando lugar a portadores con bajo
grado de replicacién virica, que constituyen un medio de persistencia de la
infeccion en granjas.
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Por lo cual se pueden tener los siguientes grupos al mismo tiempo en una granja:
Animales todavia no infectados.

Animales en proceso de infeccion y excrecion virica.

Animales que han pasado la infeccion y estan protegidos.

Animales que pasaron la infeccién pero han llegado a una fase en la que pierden

la proteccidn y vuelven a ser susceptibles.
Animales portadores.

Los animales van pasando de un grupo a otro, lo que mantiene la infeccion en la
granja. Cuando hay cambios bruscos o predominio de un grupo sensible de
animales, las consecuencias son desastrosas con brotes agudos o sobreagudos.
Como en el caso de brotes en granjas negativas o de rebrotes en granjas que han
aumentado el numero de animales en la subpoblacién de individuos susceptibles,
por la entrada de animales negativos o por la pérdida de la proteccién con el
transcurso del tiempo. También puede haber granjas en las que predominan los
animales protegidos y se producen pocas infecciones que pueden pasar

desapercibidas.

12.5.3 Tipos epidemioldgicos de granjas

12.5.3.1 Granjas libres

Son una minoria de explotaciones, la mayoria de las cuales son granjas de

seleccion o multiplicacion, que ese encuentran en zonas de baja densidad o en
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enclaves protegidos de grandes zonas productoras, que gozan de unas medidas
de bioseguridad excepcionales. Estas granjas no han padecido ningun brote de la
enfermedad o son de nueva constitucion a partir de ndcleos negativos. La
excepcion son aguellas granjas que han conseguido la negativizacion después de

un historial de brote de la enfermedad.

12.5.3.2 Granjas positivas estables

Son aquellas en las que estd presente el virus, pero su nivel de replicacion y
difusidon no provoca alteraciones notables en los parametros productivos y signos

clinicos relacionados con la enfermedad.
Estas granjas pueden dividirse a su vez en tres tipos:
Granjas con una baja prevalencia, en base a los test ELISA comerciales.

Granjas con una altisima prevalencia, pero en la que predominan los animales

protegidos.

Granjas con una posible circulacion virica intensa, pero que no tiene

consecuencias clinicas, posiblemente debido a la cepa de virus involucrada.

12.5.3.3 Granjas positivas inestables

Son las granjas con una prevalencia media o elevada en las cuales hay un
continuo trasiego de animales entre subpoblaciones que conlleva consecuencias

clinicas y econdémicas de gravedad variable.
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Estacionalmente en toda la granja, especialmente en reproductoras (problemas
reproductivos) y lechones destetados (infecciones respiratorias o complicaciones

bacterianas de otro tipo).

Cada vez que se introducen animales de reemplazo afectandolos con problemas
respiratorios y reproductivos, o a los animales que estan en la granja con

trastornos reproductivos.

En los lechones de transicion o cerdos de cebo (problemas respiratorios,

digestivos o de desmedro).

12.5.4 Vacunas

La apariciébn de una vacuna inactivada cre6 muchas expectativas que se fueron
desvaneciendo con el tiempo, en parte por los resultados poco satisfactorios y por

el establecimiento de patrones epidémicos distintos.**°

Los resultados con vacunas vivas son irregulares y han dado una insatisfaccion
generalizada. Espafia es el pais con mas experiencia en la utilizacién de vacunas
vivas de SRRP, tanto a base de cepa americana como de cepa europea; tanto en

lechones como en ganado reproductor. %

Sin embargo, las pruebas de campo y la experiencia comercial de utilizacion de
una nueva vacuna inactivada en Francia, han mejorado los indices reproductivos
alterados por el SRRP en granjas con infecciones endémicas, aumentando en
mas de medio lechén el promedio de destetados al afio, reduce la circulacién

virica en los reproductores y disminuye el numero de lechones virémicos al
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nacimiento y destete en un 85%. Mejora la adaptacién de las nuliparas negativas
de nueva incorporacion a las granjas positivas, evita riesgos de introducir nuevas

cepas a las granjas.'*
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13. ANALISIS DE LA INFORMACION

La falla reproductiva es una consecuencia que puede estar ocasionada por
diversos factores que incluyen problemas de disefio de instalaciones, problemas
genéticos, enfermedades bacterianas o virales, problemas con micotoxinas. Es de
vital importancia el manejo de registros, si se revisan constantemente se podra
observar las anormalidades de algun pardmetro, para iniciar a investigar las
causas que originan la falla y poner en marcha un plan para corregir el problema.
Se requiere de conocer cuales son los principales signos de las enfermedades
para poder emitir los diagndésticos diferenciales y saber como confirmar el
diagnéstico. El uso de vacunas va a depender de la zona donde se localice la
empresa y el esquema de vacunacion debe ser especialmente disefiado para cada
granja, tomando en cuenta los agentes etiolégicos que estan ocasionan los
problemas.

Esto sin dejar atrds las buenas practicas de manejo, ya que se pueden tener
parametros normales a pesar de estar conviviendo con agentes etioldgicos,
algunos de éstos por ejemplo al SRRP.

En este trabajo se mencionaron las principales enfermedades que provocan falla
reproductiva, aunque muchas otras enfermedades que cursan con fiebre pueden
ocasionar dicho problema.

En una granja todo va relacionado y no se puede omitir ningan elemento de la

zootecnia; genética, reproduccion, alimentacion, medicina preventiva y medio
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ambiente. Por ello es indispensable tener en cuenta las necesidades de los
animales para brindarles todo lo necesario y que ellos puedan expresar su

potencial genético.
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