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RESUMEN 

GUADARRAMA SOSA FERNANDO. Manual da lnterpretaclOn de 

loa Reaultadoa de IH Prueba• de Patologla Cllnlca en Cardoa. 

(bajo la Asesorla de los M.V.Z. Ma. Luisa Ordonez Badillo, Roaa Ma. Gordillo 

Mata y Martha Fuentes Rangel). 

En eate trabajo se presenta la Información relacionada, con la 

lntarprataclOn de hallazgos da laboratorio, en las prlnclpalas enfermedades 

da los Cardos Domésticos, describiendo brevemente la enfermedad, haciendo 

hincapié en los signos cllnlcos, anatomopatologla 'I los Resultados da 

Patologla Cllnlca (sanalando cambios en los constituyentes sanguíneos, 

Qulmlca Sangulnaa 'I Urianillsls, según sea al caso). También se mencionan 

pruebas espaciales para al diagnóstico da la enfermedad a tratar, asl como 

diagnósticos diferenciales da cada enfermedad. 
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INTRODUCCION 

El cerdo, ocupa un lugar Importante en la ganadería nacional, detrés de 

él se mueve toda una gama de Intereses económicos creados a partir de las 

·ventajas que brinda como especie doméstica explotable. 

Mlentrils mils adelantos hay para su explotación; al Médico Veterinario 

Zootacnlsta daba ampliar su capacitación, como es sabido entra més 

especializada esté una especia, mils susceptible seré a las enfermedades. 

Por esto es primordial que el Médico Veterinario use las herramientas con 

que cuenta para ejercer una préctlca médica, mils exacta, siendo una de 

éstas la Patología Cllnlca. 

SI blén por medio del BKaman cllnlco podemos orientar el diagnóstico 

de la enfermedad, debamos recordar que este diagnóstico seré en una gran 

mayoría de casos, presuntivo y para su corroboración necesitaremos hacer 

uso da los examanas da laboratorio; talas como Blometría Hemética, Química. 

Sanguínea, Biopsias etcétera, y en Patología Clínica sa Incluyen este tipo de 

anéllsls qua son Indispensables para el dasempefto médico. 

El cllnlco necesita saber el tipo de examenes complementarlos a usar, 

ul como la Interpretación da los resultados da los mismos, en relación al 

cuadro cllnlco estudiado. 

La Patología Cllnlca, es uno da los elementos de apoyo, més 

importantes para el profasionlsta dedicado a la préctica cllnlca. De ahí su 

utilización para la elaboración de diagnósticos, pronósticos, terapias y 

medidas profiléctlcas; sea en nuestros tiempos casi obligatoria para la 

realización de la medicina actual; la cual debe ser objetiva y precisa. 
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Pero, la utilidad de los datos obtenidos en Patología Clínica, esté 

limitada a la capacidad del clínico para interpretar los resultados de las 

pruebas de laboratorio y correlacionarlos con los datos dados por la Historia 

Clínica y el Examen Físico. 

Actualmente no se cuenta con un manual que sirva para la 

interpretación de los hallazgos de laboratorio de Patología Clínica en las 

enfermedades más Importantes del cerdo, usando hasta la lecha métodos 

diagnósticos sin un apoyo de laboratorio. 

De ahí, la necesidad da elaborar un manual donde al clínico dedicado a 

los cerdos, se apoya para dasempaftar una práctica médica més aliciente. 



ANAUSIS DE LA INFORMACION 

ENFERMEDADES BACTERIANAS 

BRUCELOSIS 
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La Brucelosis es una ·enfermedad bacteriana que afecta a todas las 

especies de animales domésticos y al hombre, las diferentes especies de 

brucelas muestran un patrón de especificidad hacia la especie animal que 

afectan ( 25, 60, 74 ). La brucela que afecta al cerdo es la Brueell1 1ul1, 

pero existen evidencias de que la brucelosis porcina también sea causada 

por la Brycell• ebprty1, en menor frecuencia ( 60, 74 ). Su distribución 

actualmente es mundial causando danos severos a la porcicultura, la 

enfermedad se caracteriza por afectar los genitales de los animales, 

ocasionando abortos, retenciones placentarias, orquitis, epididlmills y una 

considerable reducción en la eficiencia reproductiva de los animales ( 25, 

60, 74, 199 ). Las manifestaciones clínicas dependen de la edad, sexo y 

etapa en la que se encuentren los animales ( 60 ). La infección puede 

ocurrir cuando la bacteria penetra ya sea por vfa oral, conjuntiva! o durante 

la cópula, posteriormente se produce una bacteremia, seguida por la 

colonización a distintos tejidos corporales, predominando los genitales, 

donde la infección puede volverse crónica, eliminando constantemente al 

microorganismo en las secreciones vaginales y en el semen ( 25, 60, 74, 

137, 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos se traducen en repetición de calores, ciclos astrales 

irregulares, baja concepción después de un número considerable de montas, 

las cerdas muesiran cervlcifis y metritis, llegando hasta la infertilidad, a 

causa de las lesiones producidas en el endometrio. propiciando la muerte del 

embrión y alargando el ciclo reproductivo ( 25, 60, 74 ). 

,··,;,:;:1,,,_ ••.•. _,, 
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Las ~ardas regularmente adquieren la enfermedad durante el coito con 

machos Infectados, los embriones mueren aproximadamente a los 22 dlas de 

gestación, pasando desapercibido el aborto ( pérdida embrionaria ), cuando 

la cerda adquiere la infección entre los 30 y 45 dlas de gestación, los 

abortos suelen ocurrir entre los 70 y 80 dias de gestación, una vez que 

ocurre el aborto, las marranas suelen entrar en calor de nuevo y concebir sin 

problemas, un 75% puede recuperarse exponténeamente, cuando las cerdas 

adquieren la Infección en el último tercio de la gestación, es muy probable 

que no ocurra el aborto, sin embargo, nacen muchos lechones muertos y los 

que sobreviven estén demasiado débiles y mueren en 1 ó 2 semanas ( 25, 60, 

74, 199 ). 

En los machos las brucelas se localizan en vesículas seminales, · 

prostata y epldldlmo, i>roplclando su eliminación en el semen, los signos son: 

orquitis unilateral o bilateral, epldldimltls y prostatitis, con una marcada 

reducción de libido, en procesos crónicos se observan cojeras de grado 

variable, Inflamación de las articulaciones y paréllsls de tren posterior 

(25, 60, 74, 137, 199 ). 

ANATOMOPATOLOOIA 

Los cambios de los tejidos afectados se caracterizan por Inflamación 

Intensa, necrosis focal, abscesos y c61ulas granulometoÍlas en procesos 

crónicos ( granulomas y células gigantes) ( 25, 60, 74 ). 
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En procesos crónicos se observa metritis, Inflamación nodular, 

engrosamiento y presencia de abscesos en el útero, en cerdos que presentan 

claudicaciones e lncoordlnación del tren posterior, se observa artritis y 

necrosis de los cuerpos vertebrales de la región lumbar, la esplenitis 

nodular es un hallazgo caracterlstlco de la brucelosls porcina, si no se 

acompalla de otras lesiones ( 25, 60, 199 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Se observa leucocitósls solo a nivel experimental, la enfermedad es 

mejor diagnóstlcada por Aislamiento Bacteriano, pruebas serológlcas como 

Aglutinación en placa y tubo, prueba de tarjeta o Rosa de Bengala, Fijación 

de Complemento y Ensayo lnmunoabsorbente de Enzima Ligada (ELISA) ( 25, 

60, 74, 137, 141 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Osteomalacia, lamlnltls, leptosplrosls, enterovlrus, reovlrus y 

parvovirus ( 25, 74, 196, 199). ojo azul ( 187 ). 
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CLOSTRIDIASIS 

Los clostrldios son bacterias ampliamente difundidas en el medio 

ambiente e Intestinos de todos los animales, varias especies de estas 

bacterias astan relacionadas con enfermedades que afectan al cerdo, de los 

cuales tenemos a el Clq1trldlum perfrlngon1 fwolcb!U tipos A y C., .c.l. 

atpt!cym f11pt!gue>. .cJ.. btmplyt!cym CJ...1t.1UIL .cJ.. cbnyoel 

U111rl>. C,L. DJLlUtl fg1d1m1t11nal y el .cJ.. bptyllnym. todos son 

bacilos anaerobios gram (+), formadores de esporas y productores de 

toxinas, la variedad de los cuadros clínicos de que son capaces, dependen de 

la accl6n y potencia de sus distintas toxinas ( 23, 25, 199, 201 ). Las 

enfermedades que producen cada uno de estos clostrldlos son, en orden de 

Importancia: Enterotoxemla (Cloatrldtym pertrlng1n1 tipo C). Esta 

Infección se caracteriza por la variación de sus signos. tiene 

presentaciones sobreaguda, aguda, subaguda y crónica, alecta a los lechones, 

més comunmente entre los 3 primeros dlas de vida, raramente en lechones 

de una semana de vida y excepcionalmente en animales de 4 semanas, la 

presentación a esta edad probablemente se deba a la inhibición de los 

procesos enzlmélicos por el calostro de la madre, la infección se establece 

en el yeyuno, algunas veces se extiende al lleon, se ven alectados los 

ganglios llnfétlcos y el mesenterio, las lesiones son necróticas y se 

observan en el epitelio de revestimiento de la vellosidad intestinal, 

extendiéndose hasla la base y a la conjuntiva de la mucosa de la misma 

vellosidad, se necrosa hasta quedar denudada y con una cubierta de 

clostrldios, eslo provoca hemorréglas, trombosis y enllsema. En ocasiones 

la asoclaci6n E1cberlcbla con. provoca que. las lesiones no sean 

necr6ticas (12, 23, 201 ). 
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Edema Maligno (Clostcldlum HDtlcyml. Esta infección Involucra a 

la piel y al tejido subcutáneo, en la mayoría de los casos, la piel resulta 

perforada en el sitio de infección Inicial, que favorece el establecimiento de 

la enfermedades, la lesión local se hace mas grande por el electo 

necrotizante de la toxina alfa que produce la bacteria, la lnfecci6n en 

ocasiones llega hasta el músculo, los animales mueren por la toxemla, 

encontrlindose adama pulmonar y exudado sarolibrinoso en pericardio y 

cavidad torácica ( 5, 23 ). 

Gangrena GaHOH IC!oatr!d!um perfrlngen1 tipo A). Esta 

infaccl6n no es muy común en cerdos, es aguda y altamente fatal, se 

presenta en cerdos jóvenes y se le considera una complicación al inyectar 

hierro a los lechones ( 23, 94 ), aunque en realidad la principal fuente de 

Infección, es el lntrumantal y jeringas contaminadas, además da una mala 

desinfección en heridas y cirugías. En ocasionas la Infección puede 

asociarse a Lull y a Cloatrldlym 11pt1cum. ll.llUJ. y ao.tlUlll, entre 

otros. Cuando aparece el problema la mortalidad puede llegar hasta al 50%, 

las heridas son un factor necesario para que se presente la enfermedad, la 

bacteria produce toxinas que provocan mlosltis y áreas de tejido necró!lco 

extensas, el tejido vascular se va afectado y provoca anoxla regional, 

agravando la enfermedad, esta gangrena presenta gran cantidad da gas y las 

toxinas viajan a la corriente sanguínea provocando la toxamia que mata al 

animal ( 23, 25, 201) 

Pierna Negra. (Cloatrldlum cbayyoe!I. Et cerdo se considera 

resistente a esta bacteria, pero llegan a presentarse casos clfnlcos de este 

problema de manera muy aislada, et organismo penetra por vía oral, viaja 

por vla portal hacia varios tejidos provocando necrosis, mlosltis y toxemla 

letal ( 23, 25, 195, 212 ). 
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Muerte Sllblte. ·¡ C!ostr!d!um noyy! ). Esta infección tiene 

caracterlslicas agudas y sobreagudas, los cerdos mueren generalmente en 

aparente normalidad, la Infección se adquiere por vla oral, los clostridios 

atraviesan la mucosa digestiva y llegan por vla sangulnea al hlgado. 

alojándose ahl por un tiempo, hasta que haya suficientes condiciones de 

anaerobiosls, las parasitosis. infecciones de otra lndole y toxicos favorecen 

el desencadenamiento de la enfermedad ( 23, 25, 27, 201 ). 

T6tenoe IC!olfrldlum lal•nll. Esta infección es poco frecuente en 

los cerdos y además son poco susceptibles, esta se produce generalmente 

después de heridas profundas, es una condición indispensable para que se 

produzca la enfermedad, el periodo de incubación es variable y va de unos 

dlas hasta de algunas semanas. Los casos con un periodo de incubación 

corto son más agudos y fulminantes que los de periodo de incubación largo, 

la bacteria produce una toxina que tiene afinidad por el Sistema Nervioso 

Central, el mecanismo de como llega hasta éste, no está bien claro. La 

muerte se presenta por diversos factores, en casos crónicos se debe por 

prolongada recumbencia, con la consiguiente inanición, en casos agudos 

generalmente los animales mueren por falla respiratoria, debida a los 

constantes espasmos de la musculatura esquelética ( 23, 25, 199, 201 ). 

Botullemo. (C!Htrldlum botyllnum). Esta enfermedad se le 

considera una intoxicación alimenticia, al ingerir alimentos contaminados 

con la toxina. Muy raramente llega el cerdo a enfermar, es muy resistente a 

la acción de la tóxlna y su intestino muy poco permeable para la absorción 

de la misma. 
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El período entre que el cerdo consume la toxina y aparecen los signos 

es de 8 horas hasta 3 días o más, el sitio de accl6n de la toxina es la unl6n 

mlóneural, bloqueando la llberacl6n de acetll colina, provocando parálisis 

flécida progresiva, la muerte ocurre por asfixia ( 23, 25, 32, 119, 180 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Enterotoxemle 

Forma sobreaguda. Se presenta en cerdos de 1 a 2 días de nacidos, con 

diarrea llquida, amarillenta, que rllpldamente se torna hemorráglca, dejan de 

lactar, presentan disnea. hipotermia, no se mueven y mueren, algunos por 

aplastamlento. 

Forma aguda. Se presenta en cerdos de 3 días de edad, los animales 

solo sobreviven 2 6 3 días de comenzados los sígnos, la díarrea es de color 

café rojizo y cori restos necrótlcos de mucosa, los demés signos son muy 

parecídos a la forma sobreaguda. 

Forma subaguda. Se presenta en cerdos de 5 a 7 días de edad, presentan 

diarrea persistente no hemorrágica, de color blanca amarilíenta que luego 

cambia gris con restos necr6tícos de mucosa, los animales se mantienen 

alertas, activos y con buen apetito, mueren por emaciación progresiva. 

Forma cr6nlca. La diarrea es intermitente y persistente por más de una 

semana, su color es gris amarillenta y mucoíde, los animales logran 

sobrevivir 2 semanas o mlls, manteniéndose activos y vigorosos, su 

crecimiento se ve gravemente retardado y tienden a la emaciación lo que 

obliga a eliminarlos ( 12, 23, 25. 199, 201 ). 
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Edema Maligno. La infección generalmente es de curso agudo· y fatal, 

en menos de 24 horas, los sitios más comunes de los abultamientos 

característicos de la enfermedad son: la región Inguinal, la región 

abdominal, la cabeza, la región cervical y el hombro, los animales bajan de 

peso, la piel del llrea afectada se torna de color rojo obscuro, a la palpación 

de la zona el edema fluctúa y crepita ( 23, 25 ). 

Gangrena GaaeoH. Esta enfermedad es de signologfa escasa, se 

limita a alteraciones morfológicas y funcionales locales, las partes más 

frecuentemente afectadas son: la región inguinal, axilas y porción ventral 

del cuello, aparecen éreas hinchadas, la piel se ve distendida y manchada de 

manera irregular de un color calé obscuro hasta rojo púrpura. A la palpación 

se aprecia fluctuación del edema y crepitación ( 25, 23, 199, 201 ). 

Pierna Negra. Los cerdos son resistentes a esta enfermedad, 

experimentalmente se ha encontrado edema laríngeo, hinchazón de la cara, 

garganta y orejas, el olor de fas lesiones es parecido al de la mantequilla 

rancla. 

Muerte Súbita. El carécter agudo de esta enfermedad no permite que 

haya signos en particular, solo se ven signos cuando la toxemia se hace 

presente ( 23, 25 ). 

Tétanoa. Los signos son muy caracterlslicos, los animales presenten 

espasmos en la musculatura esquelética, su tiempo de evolución es de 

aproximadamente 2 dlas, hay dificultad al caminar, presentan las orejas 

erectas al Igual que la cola, opistótonos y protrusión del tercer párpado, a la 

palpación los músculos se sienten rígidos, caen en decubito lateral y con las 

extremidades exlendldas, convulsiones prolongadas y generalizadas ( 23, 

201 ). 
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Botullamo. Los signos varlan en función de la cantidad de toxina 

Ingerida y absorbida, la primera manifestación es parélisls flécida 

progresiva de los músculos voluntarios, en casos agudos se observa paso 

espéstico, ma~cha rlgida y muerte. En casos crónicos hay debilidad del tren 

posterior, marcha vacilante, los animales se hachan en decúbito lateral, con 

flacidez muscular muy marcada. Otros signos son pupilas dilatadas, 

anorexia, lordosis, visión reducida, afonla, salivación excesiva, defecación 

y micción incontrolada, los animales mueren por Inanición y paréllsis 

respiratoria ( 23, 25, 180, 199, 201 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Enterotoxemle. 

Forma sobreaguda. Se aprecia el yeyuno de color rojo obscuro, lleno de 

liquido sanguinolento, ese mismo liquido también se puede encontrar en la 

cavidad abdominal, los ganglios linlétlcos se observan congestionados y 

hemorrégicos, a nivel microscópico se aprecia enteritis 

necrótico-hemorréglca y afecciones en las vellosidades intestinales. 

Forma aguda. Se observa enteritis necrótica con focos hemorrégicos 

dispersos, la pared Intestinal se observa engrosada y con segmentos 

enflsematosos, serositls fibrinosa con adherencias entre asas intestinales 

vecinas, la mucosa se presenta gris amarillenta y caseosa, el contenido 

Intestinal esté formado por coégulos y restos necr6ticos, los vasos 

sangulneos de la mucosa presentan trombos. 
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Forma subaguda. Las partes lesionadas presentan engrosamiento y se 

encuentran friables, la enteritis no se presenta con hemorrágias, la mucosa 

intestinal se ve sustituida por una membrana necrótica y con bandas 

amarillentas. 

Forma crónica. No se presentan lesionas fáciles ·da observar a slmpla 

vista, en ocasionas sólo se observan paquallos focos da 1 a 2 cantlmatros de 

diámetro qua coincidan con zonas nacróticas da la mucosa Intestinal ( 12, 

23, 25, 199, 201 ). 

Edema Mallgno. Se observa aumento de vólumen en el sitio de 

Infección _primaria, al lncfdlrlo se observa adema subcutineo, hemorrAglas 

focales, gas en caritldades variables, el mllsculo esquelético presenta estos 

mismos cambios, el olor es butfrlco muy caractarlstlco, los nódulos 

linfoides regionales se encuentran aumentados de tamano, hemorráglcos y 

anllsematosos, también se observa peritonitis llbrlno hemorráglca, 

esplanomegalla, adema y congestión pulmonar, fluido fibrlnoso en cavidad 

torácica y pericardio, el cadáver se descompone rápidamente, notándose 

enfisema en la canal. Microscóplcamente hay adama en al subcutls, con gran 

contenido da células inflamatorias agudas y bacterias, trombos en venas 

subcutáneas y linfáticos, al músculo esquelético presenta coagulación y 

necrosis. 

Gangrena GaaaoH. Encontramos edema gelatinoso y hemorrágico en 

al tejido subcutllneo, además de enfisema, el músculo presenta Inflamación 

y necrosis de color púrpura o incluso negro, con sacos de gas, el olor es 

putrefacto y característico ( 23, 25, 201 ). 



14 

Pierna Negra. Los cambios son muy parecidos a los del edema 

maligno. 

Muerte Súbita. Se observa faringitis hemorráglca, congestión y 

edema pulmonar. exudado sanguinolento en tráquea, los ganglios regionales 

presentan hemorréglas y edema gelatinoso, el rln6n presenta hemorrágias, 

en hlgado se aprecian tocos necr6ticos, gas, áreas hiperémicas, exudado 

flbrlnoso y serosangulnolento en pericardio y cavidad pleural ( 23, 25, 199, 

201 ). 

T6tanoa. No hay laslones especificas en esta enfermedad, 

eventualmente su observan abrasiones en la piel, congestión y edema 

pulmonar, asl como abscesos en la herida primaria de la infección ( 23, 25, 

199, 201 ). 

Botullamo. No se encuentran lesiones especlllcas el contenido 

estomacal es muy Importante, de él se puede recuperar la toxina, en 

ocasiones se observa neumonia por aspiración consecuencia de la parélisis 

de los músculos responsables de la deglución ( 21, 23, 25, 201 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Entarotoxemla. Los lechones presentan hipogticemla intensa. aunque 

no es un hallazgo caracteristlco de la enfermedad ( 25 ), también puede 

diagnosticarse por Hlstopatologia, Aislamiento Bacteriano, 

Seroneutralizacl6n, lmunolluorescencia, pruebas de Protecci6n en rat6n y 

Microscopia Elecir6nica ( 23, 25. 199, 201. 206 ). 
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Edema Maligno. No se han hecho estudios hemáticos, su diagn6stlco 

se hace por Aislamiento Bacteriano, frotls directos e lnmonufluorescencia 

( 23 ). 

Grangena GaaeoH. No se han. hecho es!udlos hemátlcos, se 

dlagn6stica por Aislamiento e ldentlllcacl6n bacteriana, frotls y tinct6n da 

las lesiones, lnmonufluorescencla (23, 25, 201 ). 

Pierna Negra. No hay estudios h.emato16glcos, se dlagn6stlca por 

ldantlflcacl6n o Aislamiento Bacteriano a lnmunofluorascencla ( 17, 23 ). 

Muerte SOblta. No se han hecho estudios hematol6glcos, se 

dlagn6stlca por Aislamiento Bacteriano a lnmunofluorescencia ( 23 ). 

T6tanoa. No se han hecho estudios hematol6glcos, se dlagn6stlca por 

Aislamiento Bacteriano, frotls directos a lnmonufluorescencla ( 23 ). 

Botullamo. Los análisis muestran albuminuria y glucosuria Intensas 

25 ), se dlagn6stlca también aislando la toxina de la sangre y del 

contenido estomacal e Inoculaciones en rat6n ( 23, 201 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Entarotoxemla. Gastroenteritis transmisible, hipogliceinla, 

coccldiosls, enteritis por rotavirus, disentería, trlchuriasls y salmonelosfs 

(. 196 ). 



16 

Muerte Súbita. Antrax, úlcera gástrica y sfndrome del estres. 

T6tano1. Rabia, listeriosls, pseudorrabla, enfermedad del edema, 

intoxicación por sal, meningitis por estreptococos. 

Botull1mo. lntoxlcacl6n por arsénico, Intoxicación por sal, 

pseudorrabla, intoxicación por mercurio y plomo, deficiencia de vitamina A y 

meningitis por estreptococos ( 196 ) . 
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COLIBACILOSIS ENTERICA 

Es una enlermedad inlecciosa bacteriana producida por la E1chortcbla 

G.AU.. se le CO!"IOCe también como septicemia, enteritis y enfermedad 

edematosa por E......GJlll ( 25, 142, 199 ). La E. epi! es una bacteria 

habitante normal del tracto gastrointestinal, las cepas anteropatógenas se 

caracterizan por tener estructuras superficiales de adherencia, conocidas 

como antígenos adhesivos K88, K99, 987P y 41, también produce una 

endotoxina denominada, enterotoxina emt+ ( 142 ). 

SIGNOS CLINICOS 

La algnologfa ·se manifiesta regularmente a las 12 horas del 

nacimiento, algunos animales pueden morlr exponténeamente y sin diarrea, 

los que muestran diarrea generalmente son cerdos en etapa de destete, la 

diarrea es acuosa, profusa, blanca y luego se torna color café, alcalina, los 

animales muestran deshidratación, decaimiento e incoordinación, el vómito 

se presenta aunque no es muy lrecuente, la monalidad es alta en cerdos 

recién nacidos y varfable en cerdos al destete ( 184 , 199, 210 ). Esta 

enfermedad es regularmente el producto de una mala higiene en loa 

paridaros y otro factor imponente es la Introducción y mantenimiento de 

animales ponadores sanos de la E....Cll.ll anleropalógena ( 156. 184 ). 
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ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones se enfocan a estómago e intestino, macrosc6picamente se 

aprecia el estómag01 distendido con presencia de leche cuajada e Infartos 

venosos, el intestino delgado también se encuentra distendido con presencia 

de gas y fluidos, microscóplcamente se aprecian lesiones como atrofia de 

vellosidades, congestión y hemorrégias, no es muy frecuente encontrar a la 

E.Wl en la mucosa Intestinal pocas horas después de la muerte del animal 

(25, 184, 210 ). 

PATOLOOIA CLINICA 

A los pocos minutos de iniciados los signos, se observa leucopenia 

marcada, la cual en 24 horas, va seguida de una leucocltósls con desviación 

a la izquierda moderada, las pruebas para su diagnóstico a elección son: 

Prueba del Asa Ligada, Aislamiento Bacteriano, lnmunofluorescancia y ELISA 

( 57, 141, 176 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se debe hacer con Gastroenteritis transmisible, salmonelosls, 

infecciones por rotavirus y coronavlrus ( 25, 156, 184, 196, 199, 210 ). 
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DISENTERIA PORCINA 

La Disenteria es una enfermedad entérica Infecciosa, que es producida 

por el Trepon1m1 hygdy11ntert1e, como agente primario. algunos autores 

afirman que también estén Involucrados el C1mpyfgb1eter epi! y cierto 

tipo de virus, aunado a factores estresantes ( como destete, transpo~e. 

vacunación, etc. ) ( 75, 82, 88, 108, 199 ). En México esta enfermedad 

causa grandes pérdidas, aún cuando se diagnóstica con relativa frecuencia 

( 75 ). La enfermedad se caracteriza por presentarse en forma aguda y 

crónica, aunque solamente varlan en el tiempo y forma de su presentación, 

afecta cualquier etapa o edad, pero la etapa de destete es la que se ve més 

afectada, siendo més susceptibles Incluso hasta los 4 meses de edad ( 82, 

88 ), el periodo de Incubación es varlsble y puede ir de algunos dlas hasta 2 

ó 3 meses, esto depende de la edad de los animales, su resistencia y las 

condiciones de estres a las que estén expuestos, la Infección se adquiere por 

vla oral, llega a Intestino grueso e invade las criptas, se multiplica, darla el 

epitelio y las células caliciformes, ocasionando una respuesta Inflamatoria, 

como consecuencia el epitelio del colon es Incapaz de resorber Iones de 

cloro, sodio y agua, la pérdida de líquidos y Iones provoca la muerte de los 

anlmales ( 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los animales muestran anorexia, fiebre. diarrea gris · amarillenta, en 

2 (¡ 3 dlas la diarrea se vuelve mucohemorrágica, para entonces los animales 

se muestran emaclados, muriendo algunos en esta etapa, los que sobreviven 

pueden quedar como portadores sanos y denotan un retraso en su desarrollo 

bastante severo ( 75, 82, BB ) 
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El diagnostico generalmente se realiza en base a los signos y a las 

lesiones macroscópicas, aislando a la bacteria, otras pruebas mis 

complicadas, pero més especificas que sirven para su dlagn6stlco son: 

Prueba del Asa Ligada, lnmunonuorescencla directa e Indirecta, Fijación de 

Complemento, Aglutinación y ELISA ( 75, 79, 82, 141, 199 ). 

DIAONOmco DIFERENCIAL 

Saimonelosls, Infecciones por E....GAIL gastroenteritis transmisible, 

enteropatla prolileratlva, enterocolitis hemorréglca, Infecciones por 

Trlchyrla Hla y allatoxicosis ( 75, 79, 82, 88, 108, 185, 196, 199 ). 



ENTERms PROUFERATIVA 

(Complejo Intestinal Adenomatoso) 
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Con este término se han agrupado a diferentes alteraciones del tubo 

Intestinal d.el cerdo, que comparten algunas caracteristlcas comunes como 

es la presencia de Campvlpb1etu app intracelularmente y el 

engrosamiento de la mucosa Intestinal con cambios proliferativos, estas dos 

condiciones se observan más comúnmente en el lleon terminal y en 

ocasiones en Intestino grueso ( 166, 191, 199 ). A las al!eraclones se les ha 

denominado de diferente forma. existen 4 diferentes entidades cllnlco 

patótoglcas, son: Adenomatoala lntHtlnal del Cerdo, Enteritis 

Necróllca, tleltla Termina! y Enteritis Hemorriglca Prollferatlva. 

( 166, 191, 199 ). Estas 4 entidades se han relacionado etlológlcamente con 

el Campylpbacter'Hutorum var. mucp11!!1 y el Campylobtclor 

bvolnteat!na!la, estos se encuentran en cerdos clfnicamente sanos, se 

creen que existen otros !actores que provocan la enfermedad, como retraso 

en la velocidad de tránsito del contenido Intestinal, alimentación con 

salvado, estres del destete, deficiencias de blotlna y asociaciones 

bacterianas, principalmente con S1!m9nell1 cb9!or11yla ( 162, 166, 191 

). Los estados de la República Mexicana en donde se han dlagnósticado casos 

son: Puebla, Distrito Federal, Jalisco y Guanajuato ( 191 l: 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos cllnicos se observan mlls comúnmente en cerdos de entre 6 y 

20 semanas de edad, en la adenomatosis intestinal frecuentemente pasan 

desapercibidos, los animales solo presentan grados variados de anorexia y 

retraso en el crecimiento. 
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En la lleitis Terminal, solo observable a nivel de rastro, el íleon se 

encuentra rígido (Intestino de Manguera), la capa muscular esta engrosada 

de 3 a 5 veces més del normal, la luz del Intestino se encuentra reducida, no 

se encuentran cambios macroscópicos de la mucosa, en la histología se 

observa hipe.rtrofia de la capa muscular, el epitelio glandular se observa 

normal, la lémlna propia esté engrosada con aumento de tejido conjuntivo y 

gran cantidad de células inflamatorias, en especial eoslnófilos y 

macrófagos, en esta entidad no se ha recuperado al C1mpylpb1ettr en la 

Enteritis Hemorréglca Proliferatlva, el íleon se encuentra engrosado en su 

porción terminal, turgente, edematoso, de color obscuro y con sangre 

coagulada en su interior, adherida a la mucosa, que también se observa 

engrosada, en Intestino grueso se observa también sangre pero no hay 

cambios en su mucosa, e la histología la mucosa se ve engrosada con 

epitelio hlparpléslco Inmaduro, las vellosidades con marcada congestión y 

exudado en la luz da las glándulas, también se ha recuperado el 

C1m1Y!Qbtcttr ( 166, 191, 199 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Excepto en la lleltls Terminal, los animales presentan anemia marcada, 

el hematocrrto se encuentra alterado en un 20% ( 199 ), otros métodos para 

su diagnóstico son Histología de las lesiones, Aislamiento Bacteriano, 

lnmunofluorescencia, Microscopia Electrónica y ELISA ( 38, 141 , 166 ) . 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Síndrome Hemorrégico Intestinal, salmonelosis entérica, disenteria 

porcina y antrax intestinal ( 166, 191, 196, 199 ). 

. ¡ 
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ESTREPTOCOCOSIS 

Las Infecciones por diversas especies de E1tr1ptpcpccu1 estén 

asociadas con diferentes manifestaciones cllnlcas dependiendo del tipo de 

Estreptococo que las produc,, son microorganismos que habitan 

normalmente. en las vlas respiratorias, en el intestino y en los órganos 

genitales de los animales 'I el hombre ( 133 ). Existen especies patógenas 

que astan asociadas a otras enfermedades Importantes o que son parte 

secundarla de ellas, como Invasores oportunistas, las especies més 

Importantes asociadas a infecciones en el cerdo son: el Streptpcpccy1 

zoo1pldermlcy1, que causa septicemias: el s. 1qyl1lml!l1, que provoca 

septicemia y artitris, meningitis 'I encefalitis ( 25, 133, 174, 198, 199 ). 

Con frecuencia las infecciones causadas por estreptococos se tornan mixtas, 

asocléndose a otros agentes como el Cpryneb1cterlym pypgene1, 

Sllphylpcpccua 1yrtU1 'I prpttYI Hp ( 133,198 ). La infección se 

adquiere por vfa ex6gena o endógena, la vfa exógena se dé por lnhafaclón de 

aerosoles qi¡e provienen de animales Infectados, consumo de agua 

contaminada, alimentos contaminados con descargas de abscesos 'I exudados 

cérvlco-vaglnales, la forma endógena sucede a partir de una infección 

locallzada (abscesos ), por falta de higiene en el descolmillado, mala 

desinfección del ombligo, castración en condiciones pobres de higiene 'I 

jeringas contaminadas, los Estreptococos van al torrente sangulneo 

produciendo una bacteremla, desencadenando la enfermedad, en oc3S!ones se 

quedan e Instalan en el sitio de entrada, muy común en mucosa faringes ( 

25, 133 ). Existen factores predlsponentes como una baja de defensas del 

animal, que provocan la Infección ya sea local o generalizada, en estas 

condiciones se pueden producir neumonlas asociadas a Pasterellas, 

meningitis, endocarditis, encefalitis y artritis ( 25, 133, 174 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los signos dependen da la especia de Estreptococo Involucrada, pero 

generalmente se puedan apreciar abscesos en cuello, flancos y codos, 

tendiendo a fectar ganglios cervicales, también las articulaciones se ven 

afectadas por abscesos qua causan claudicaciones y en consecuencia pérdida 

da peso ( 25, 133, 174 ). 

ANATOUOPATOLOOIA 

Las lesionas més frecuentes son: pus en escroto, ganglios llnffltlcos 

Inguinales aumentados de volumen y con adama, abscesos an cavidad pélvlca 

y peritoneo, abscesos en vertebras sacras, pulmones, corazón, hígado, rin6n 

y bazo, otras lesiones menos frecuentes son meningilis y encefalitis ( 25, 

133, 174 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Las cuantas laucoclllcas son da 20000/mlcrolitro o más, con presencia 

da nautrofllia con desvl1ci6n a la Izquierda ( 13, 25, 133, 174 ). El 

diagnóstico se limita al Aislamiento Bacteriano por medio da pruebas 

bloqulmicas y a las lesiones encontradas en la necropsia. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En lechones se deba realizar principalmente con infeccionas 

provocadas por Ac!lnqbscll!ua (H11mopb!lua1 peraaula. Intoxicación 

por sal, pseudorrabla, enfermedad del adema, enfermedad de teschen, 

lntoxicaci6n con 6rganofosforados, neumonfas, rabia y listarfosis ( 25, 133, 

174, 196, 199 ). 



ERISIPELA 

La Erisipela porcina es una enfermedad infecciosa, contagiosa que 

afecta e los cerdos, es producida por la bacteria Ery1lpetqthrtx 

ru1bl0Hthl11 ( ln1!dlq11 >. ( 25, 199, 213 ). Existen 3 tipos de cepas, .la 

cepa A generalmente asociada a la forma septicémica, la cepa B considerada 

de baja virulencia, provoca infecciones subcllnlcas produciendo Inmunidad 

natural y la cepa N menos frecuente, al parecer de tipo sapr6fito ( 25, 136 ). 

En México se aisló desda 1920 y solo se logr6 aislar de nuevo hasta 1966 en 

las ciudades de lrapuato, Celaya, Guadatajara y Distrito Federal, 

aC1ualmente se encuentra en tos estados de Mlchoacán, Jalisco, Ouarétaro, 

Estado de México y Distrito Federal, extendlandose a últimas lechas a 

Coahulla, Hidalgo y Veracruz ( 136 ). La enfermedad tiene 3 variantes en su 

presentaciOn cllnlce: aguda o septicémica, subaguda y crónica ( 25, 136, 199 

). Et garmén contamina el medio por estar presente en las heces, orina, 

vomito y piel de animales enfermos y recuperados, resiste en et medio 

ambiente por algunos meses, la transmisiOn se efectúa por ingestlOn de 

material contaminado y más rara vez por lesiones cutáneas, aunque se sabe 

de Infecciones provocadas por picaduras de insectos hematófagos ( mosca 

Stqmgna calcftrana ), ( 136 ). La bacteria entra por vla oral, a través da 

tas amlgdatas o del tubo gastrointestinal y por abrasiones da ta piel, se 

multiplica rápidamente produciendo una bacteremla en menos de 24 horas, 

Invade las paredes vasculares, produciendo una lesiOn urticaria! 

inflamatoria, que se traduce en eritema, hemorrágias y trombosis local, a 

veces se produce hasta necrosis ( hipersensibilidad tipo 111 ), los signos 

dependen de ta resistencia del animal y virulencia del agente ( 25, 136, 199, 

213 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los signos clínicos dependen de la forma y curso que adopte la 

enfermedad: 

Curso Agudo o Septicémico.- En esta forma encontramos muertes 

repentinas entre un 25 y 75% de la piara, los signos més frecuentes son: 

fiebre, decaimiento, gimen cuando se les mueve, muchos se apartan del 

grupo, presentan cojeras, que si se recuperan se vuelven en artritis crónica, 

también manifiestan anorexia, periodos Intermitentes de constipación y 

diarrea en loa animales jóvenes, en esta forma de presentación de la 

enfermedad, las lesiones cutáneas de forma romboidal características son 

poco frecuentes, en razas de piel oscura s~n diflclles de apreciar, las 

lesiones tienen un color rosa o rojo púrpura, aparecen distribuidas en el 

abdomen, cuello, orejas y cara Interna de los muslos, en la fase crónica de la 

enfermedad se necrosan estas lesiones ( 25, 136, 189, 213 ). 

Curso Subagudo.- Los signos varian solamente en su grado de 

Intensidad, en esta fase son menos severos, pero de Igual forma los 

animales manifiestan fiebre ligera, apetito disminuido, decaimiento, sed, 

las lesiones cU1áneas son más frecuentes en esta fase, se pueden presentar 

abortos, repetición de calores y los verracos pueden manifestar Infertilidad 

temporal ( 25, 136, 199, 213 ). 

Curso Crónico.- Se caracteriza por cambios necróticos en la piel. las 

lesiones se tornan de color oscuro y la piel se desprende, los animales 

pueden perder hasta la punta de las orejas. se presentan afecciones 

cardiacas, como endocarditis vegetativa en las válvulas cardiacas. 



29 

Esto aumenta el ritmo cardiaco y el pulso, escuchándose un murmullo a 

la auscultación, se manifiesta en los cerdos como cansancio, dificultad. 

para realizar cualquier tipo de ejercicio y para levantarse cuando están 

acostados, también se observa artritis, después de 2 ó 3 semanas las 

articulaciones se endurecen y se anquilosan, muy frecuentemente sucede en 

columna vertebral, causando parAllsis, los cerdos que sobreviven no sanan 

del todo y nunca alcanzan el peso adecuado ( 25, 136, 199, 213 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones más frecuentes son: congestión de la canal, coloración 

anormal de la piel, estos cambios sólo se observen en la fase aguda ( 199 ), 

ademAs de lesiones de septicemia en la canal, a nivel microscópico. se 

encuentran hemorragias petequiales en eplcardio, endocardio, rillones y a 

veces en tejido subcuténeo, congestión y edema en pulmones, hlgado y bazo, 

en algunos casos hay gastroenteritis y regularmente los ganglios Unfétlcos 

se encuentran aumentados de larnallo, hemorrágicos y con tumefacción, en la 

forma crónica se aprecia artritis proliferatlva, en algunos casos anquilosis, 

regularmente en columna vertebral y cadera ( 25, 136, 199, 213 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

En la forma aguda el frotis sanguíneo revela bacterias dentro de los 

leucocitos, regularmente se observa leucocitósls debida a monocitosis, en 

estados avanzados de la enfermedad se puede apreciar leucopenia moderada 

con monocltosls, linfocitósis y eosinofllia, también se observan valores 

bajos de hemoglobina y hematocrfto, con eritrocitos nucleados. 
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Volumen de Sedimentación Globular (VSG) aumentado, hlpogllcemla, 

aumento de Transamlnasa Gluiémlco Oxalacétlca (TGO) sérlca, creatlnlna y 

uraa ( 2~, 136, 199, 213 ). La enr.ármedad también se puede diagnosticar 

por medio de otras pruebas como Aislamiento Bacteriano, Inoculación en 

Animales, Aglutinación en Placa, Fijación de Complemento e 

Jnmunofluorescencla indirecta y ELISA ( 11, 25, 141, 199, 213 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Cólera Porcino, salmonelosla a intoxicación con nitratos, dermatitis 

erltematoaa, bursltls, paraqueratosls, ptlrlasls rosea, necrosis de piel y 

epldermltis exudatlva ( 25, 136, 196, 213 ). 
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LEPTOSPIROSIS 

Esta enfermedad es producida por diferentes especies del género 

Leptospira, tiene como caracterlstica el que cualquier tipo de Leptosplra 

puede causar la enfermedad en cualquier especie animal, solo con 

variaciones en la gravedad de los signos y en las lesiones producidas ( 96, 

199 ). Todas la Leptosplras pat6genas estlln clasificadas dentro de una 

especie: LeptQlp!ra lnterrog101 que estll dividida de acuerdo a métodos 

serol6glcos, en 16 serogrupos y 180 serolipos ( 96 ). En cerdos se han 

encontrado anticuerpos a L. ppmona. L. c1nlcpl1. L. bvoatpr111pyl. L. 

lct1[ph11mprrhHl1t. L 111ro1. L bardjp. L. ba!lym. L. br11!1jav1 y 

L. 1ytumD1H1 ( 25, 199 ). En México los serotlpos mlls comunes son .L.. 
ppmpn1 L 1b1rm1nl L br1t11l1y1 L lcterpb1emqrrt11ql1e y L 

ltl..UJuD. ( 76, 95, 96 ). Su dlstrlbucl6n es prllctlcamente mundial, en 

México, causa graves pérdidas por presentar patrones subcllnicos ( 76 ). La 

lnfeccl6n se realiza a través de soluciones "de continuidad en la piel, 

mucosas, conjuntiva o por cualquier medio donde pueda penetrar a los 

tejidos, las leptosplras viven largo tiempo en el agua estancada, orina y 

otros materiales Infectados, una vez dentro del organismo, Invade el 

sistema circulatorio, multiplicllndose activamente en 2 6 7 dlas se 

encuentra en casi todas las visearas, teniendo mayor afinidad por el tejido 

renal, entre el dla 10 y 14 de la lnfeccl6n podemos encontrar anticuerpos, en 

esta etapa las leptosplras pueden pasar del rill6n a la vejiga, ellminllndose 

vivas en la orina, también se pueden encontrar en útero provocando abortos y 

en verracos se alojan en las veslculas seminales ( 25, 76, 87, 96, 199 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los· signos presentan diferentes grados de severidad, desde infecciones 

subcllnlcas hasta cuadros crónicos. 

lnfeccl6n Subcliníca. Pasa desapercibida generalmente, lo que hace que 

sea s,ubestlmada, depende de las condiciones en las que se encuentren los 

animales y el serotlpo Involucrado. 

lnfecci6n Aguda. En realidad la manifiestan pocos cardos, los signos 

más eomunes son inapetencia, fiebre y diarrea, que persisten durante 1 a 3 

dlas, hamoglobinurla, Ictericia y elevada mortalidad en los lechones, en 

casos muy raros se llegan a presentar signos nerviosos, también 

encontramos abortos a las 4 b 5 semanas de gestacl6n, mortinatos y 

lechonas débiles, qua no sobreviven más allá de unos dlas ( 76, 87, 96, 199). 

La lnfecci6n crónica se caracteriza por lesionas renales, sin signos cllnlcos 

aparentes { 76, 87, 96 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones en casos agudos. se aprecia Ictericia, sepllcamla 

generalizada, dallo hepático, en rlllonas se observan focos grisáceos de 1 a 3 

mm. da diámetro, colocados en la corteza renal, también se observan 

hamorráglas, necrosis a Infiltración linfocitarla. el hígado se va aumentado 

de tamallo, pálido y con locos necr6ticos, los fetos abortados muestran 

lesiones hepáticas, Ictericia, momificación y excesivo liquido amarillento 

en las cavidades ( 25, 76, 87, 199 ). 
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PATOLOGIA CLINICA 

Se observa anemia, fragilidad arltrocltlca, laucoclt6sis moderada, en 

al urlanélisls se observa hamogloblnurla y albuminuria, la leucoclt6sls que 

se observa se debe a nautrolllla con desviación a la Izquierda, 4 a 8 dlas da 

axposlcl6n la hemoglobina, elementos célulares y al nitrógeno no prolélco 

puedan encontrarse normales ( 25, 76, 87, 199 ), otras pruebas para su 

dlagn6stlco son Aglutlnacl6n, Saroneutrallzacl6n, Tiplflcacl6n 

Bactarlol6glca y ELISA ( 25, 76, 87, 95, 141, 199 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Brucalosls, eparltrozoonosls, parvovlrus, raovlrus, antarovlrus, 

psaudorrabla, cólera porcino, pasta porcina africana ( 25, 87, 196 ). 
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NEUMONIA POR BORDETELLA 

Esta enfermedad es causada por la bacteria Bordo U 11 a 

brpncbl1optlc1, coloniza el epitelio ciliado de las vías respiratorias 

superiores por medio de un factor adherente (2), provocando rinitis 

levemente atrófica en los lechones, también coloniza las vías respiratorias 

inferiores, provocando bronquitis purulenta y neumonías persistentes, en 

consecuencia, los animales bajan su ritmo de crecimiento y ganancia de peso 

( 4, 25, 83, 199 ). La transmisión de la infección se realiza de forma 

directa, por medio de aerosolas, siendo los cerdos jóvenes més susceptibles, 

padeciendo una rinitis activa ( 83 ), después de colonizar los cilios del 

aparato respiratorio superior, hay una marcada reacción neutrofliica, 

desapareciendo el epitelio ciliado, la bacteria produce toxinas que inducen 

una reacción fibrosa que altera los osteoblastos de los huesos de la cavidad 

nasal, en etapas tempranas es común encontrar bronconeumonla, que afecta 

sobre todo, los lóbulos pulmonares craneales, mediales y bronquiolos, por lo 

menos 2 a 3 meses post-infección ( 83, 199 ), la infección se puede 

complicar con otros agentes, como p1111urell• multgcld1, yycqpl11ma 

hyprhlnl1 y H11mPPbl!y1 <Acllnpb1cl!!Y1!, siendo estos 2 últimos los 

més frecuentes en la neumonía (25, 83, 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos en cerdos jóvenes son: estornudos, resoplidos, epistaxis, 

rinitis catarral, las descargas nasales comienzan de color claro y luego se 

vuelven purulentas, estos signos se exacerban en presencia de 

cltomegalovlrus ( 83 ). 
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En cerdos grandes la rinitis es poco apreciable, mostréndose más 

frecuentemente el cuadro neumónico, cuando los cerdos jóvenes llegan a 

padecer este cuadro, lo manifiestan de manera muy servera, esta neumonla 

es mu Intensa en Invierno, se manifiesta como bronconeumonía, tos, disnea, 

fiebre, mostrando muy alta mortalidad en cerdos jóvenes ( 25, 83, 199 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Se observa rinitis de tipo catarral, falta de huesos conchales y 

etmoturblnados, con distorsión del tabique nasal, la mucosa nasal se 

encuentra con exudado, lnftamada y con metaplasla, se observa bronquitis 

purulenta, bronconeumonla con Areas de consolidación y enrojecimiento 

Areaa de flbrósls y concavidades en loa lóbulos, hlstológlcamente se 01>.5erva 

ptrdlda del epitelio y una Intensa Infiltración da células Inflamatorias, en 

casos crónicos se prHénta metaplasla, pérdida de células caliciformes, 

presencia de tejido fibroso en la submucosa, con disminución de 

oateoblastos ( 25, 83, 199 ). 

PATOLOOIA CUNfCA 

Las cuentas leucocitarias son de 15000/mlcrolitro o menores, para el 

diagnóstico de la enfermedad H uaan prueba• como Alalamlento Bacteriano, 

lnmunofluorescencla, Inhibición de la Hamoaglutlnacl6n y la prueba de ELISA 

( 83, , .. 1. 179 ). 

DIAGNQSTICO DIFERENCIAL 

Rinitis atrófica, naumonla por PHteurtlla myltoelda, neumonla por 

Aetlngbec!llH IHHmgpbllH>, deficiencia de hierro, pseudorrabla, 

toxoplasmosls ( 25, 83, 196, 199 ). 
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NEUMONIA ENZOOTICA 

Esta enfermedad es producida por el Mycppl11ml byopneumpn!H 

f1ylpn1ympnl1el se caracteriza por ser muy contagiosa y por afectar a 

los animales, que bajan su desempello productivo considerablemente, los 

6rganos afectados son causa de decomiso en los rastros ( 4, 144, 165, 199). 

No solo el Myeppl11m1 hyppneymonlae esta involucrado, también el 

Mycopl11m1 byorblnla el M. bvp1ynpyl11 y el M flgcyll(e ( 123, 144, 

165). Estos Micoplasmas alac:tan a los cerdos en formas distintas, 

dependiendo de la especie de Mlcoplasma que est6 involucrada, asi tenemos 

4 formas de infección. 1.- Naumonla da los lechones naonatos. causada por el 

M hy.prhtnla y el M. f!pcylare; 2.- Neumonla en ·animales destetados, 

mejor conocida como Neumonla Enzootlca, causada por el L 
hyppneympnl11; 3.- Pollserosllls en lechones o Enfermedad de Glasser, 

provocada por el M. byorblnla y el Actlnpb1cl!IU1 l H11mPPhlly1) 

par11ul1 y 4.- Artritis en anlmalas adultos, cauiado por el L 
hypnnpy!H asociado a Estreptococos, Erisipelas y Act109b1cl!!y1 

<H11mpphl!ua) ( 144, 165 ) A la enfermedad también se le conoce como 

Gripa de los lechonas y Neumonla Viral ( 144 ). La inlecclón ocurre como 

consecuencia de la lnhalacl6n de aerosoles, producidos por animales 

afectados o por contacto directo, los Mlcoplasmas ee alojan en las vlas 

respiratorias, en partlcul111 en las dlulas ciliadas del epitelio bronquial, 

traqueal y bronquiolar. permaneciendo por largo tiempo hasta que la 

presencia del microorganismo causa desprendimiento y degeneración de los 

cilios, provocando acumulación de secreciones en los lóbulos pulmonarei, en 

3 dfas aproximadamente aparecen éreas de color rojo oscuro en los lóbulos 

anteriores, con la posterior consolldaci6n del lóbulo aleclado todo esto 

coincide aproximadamente 15 dfas post·destele ( 25, 41, 144, 165, 199 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los signos son pocos, los cerdos muestran estornudos y respiración 

forzada después de ejercicio leve, en la mayoría de los casos esta 

enfermedad es crónica y a veces subclfnfca, casi siempre su diagnóstico se 

realiza en el rastro, los animales muestran severo retardo en su 

crecimiento, siendo esta la verdadera Importancia de la enfermedad, ademés 

del decomiso de los órganos afectados ( 144 ). Existe una forma aguda, 

donde los animales manifiestan fiebre y tos, la pueden sufrir animales de 

cualquier edad, provocando la muerte de algunos adultos y hasta un 50% de 

los lechones, los verracos llegan a manifestar Inactividad reproductiva 

( 25, 41, 199 ). 

ANATOllOPATOLOGIA 

Las lesiones son: bronquitis supurativa, neumonla, se observa un 

exudado grlséceo y a veces mucopurulento, lo que denota cierta implicación 

da P. my!tocfda ( 25, 41, 144, 165, 199 ), 

PATOLOGIA CUNICA 

Las cuentas de leucocitos son de 15000/ mlcrolltro o menos ( 179 ), 

las pruebas usadas para su diagnóstico son: Fijación de Complemento, 

lnmunofluorescencia, Hamoaglutlnacl6n y ELISA ( 25, 123, 141, 165, 199 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Ascariasis, metastrongilosls, influenza, neumonía por Bordetella, 

puteyre!la mul!gcida y Ac!lngbacll!us (Haemophl!ysl ( 25, 144, 

196 ). 



NEUMONIA POR HAEMOPHILUS (Actlnobaclllua) 

( Pleuroneumonra Porcina ) 
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La enfermedad es producida por bacterias del género Act!npbtclllu1 

fHHmppb!!yal, especialmente por el A IH>. plturopneumonlH, el A...Qll. 

pare1vl1 provoca la enfermedad de Glasser o Poliserositls, junto con el IL 
b!Q[hlnl1, el A <H>. 1yl1 y con el virus de la influenza, provoca una 

infección mixta (Ent. Respiratoria Aguda), ( 4, 70, 80, 131, 143, 199 ). En 

México causa grandes pérdidas cuando aparece un brote, su mayorla de los 

casos en zonas con grandes poblaciones de cerdos ( 70, 143 ). La enfermedad 

se produce por el ingreso de aerosoles a las vías respiratorias superioras, 

cantidades pequenas de bacterias dan como resul!ado una Infección local en 

pulmón causando infartos locales, ·cuando la entrada de bacterias es grande, 

sit produce pleuresla, neumonla extensiva y septicemia, los cambios rápidos 

producidos por la bacteria sugieren la participación de toxinas, producidas 

por ella misma, se han identilicado sustancias inhlbldoras en la tréquea, la 

infección puede ser directa al alveolo o por vla sangulnea, después da la 

inoculacl6n lntranasal ( 70, 131, 199, 202 ). Los serotlpos responsables 

son el 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 y 9, de los cuales en México los más Importantes 

son el 1 y el 5, ( 42, 62, 80 ). 

SIGNOS CUNICOS 

La enfermedad presenta 2 formas de slgnologla; 1 .· Neumonla · 

Hemorrégica Aguda, causa muertes repentinas, hemom\gias nasales, fiebre, 

cianosis de la piel y las orejas, opist6tonos y muerte. 
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2.- Pleuroneumonía Contagiosa Crónica, los animales manifiestan 

anorexia, disnea, caracterizada por respiraciOn diafragmática rápida, 

posiciOn de perro con la boca abierta, cianosis en orejas y extremidades, 

inmovilidad, tos breve, vomito ocasional y muerte con hemorrégias nasales, 

estos signos· duran aproximadamente 4 días, algunos cerdos pueden 

recuperarse ( 131, 143, 202 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones encontrada son irregulares, en pulmones las lesiones son 

més frecuentes en los lóbulos Apical, medio y diafragmético, con presencia 

de espuma tenida con sangre ( cavidad nasal, tráquea y pulmones ), ademés 

congestión y edema en el tabique interlobular, exudado fibrinohemorrégico 

en la superficie de la pleura y con adherencias, pericarditis, hidropericardio, 

hidrotorax con liquido sanguinolento, hemorrégias en miocardio, infarto en 

lóbulos diafragmáticos, la zona afectada se encuentra friable, a nivel 

microscópico se observan infartos, edema alveolar, inflltraciOn 

peribronquial y perivascular de linfocftos. macrófagos y hemorrégias en 

alveolos ( 131, 143, 199, 202 ). es frecuente apreciar destrucciOn de 

macrófagos alveolares (efecto citotoxico, debido a una toxina termolébil que 

produce el microorganismo), ( 81 ). 

PATOLOGIA CLINICA 

Se observa granulocitósis con desviación a la izquierda, también se 

observa metaplasla de la médula ósea ( 202 ). las cuentas leucocfticas son 

de aprox. 15000/microlltro o menores, generalmente ( 179 ). 
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La prueba mu confiable en este momento es la prueba de ELISA ( 92 ), 

Aglutinación en placa, Precipitación en anillo, Coaglutinación y 

Fluorescencia Indirecta ( 80, 141 ) . 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Influenza, pleuroneumonla por p myltpeld1 neumonía por E.. 
mu!tpeld1 y por mycoplasma ( 196, 199 ). 
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NEUMONIA POR PASTEURELLA 

La pasteurellosls pulmonar en cerdos es una de las enfermedades més 

comunes en nuestro pals ( 145 ), las bacterias causantes son del género 

paateur11!a mu!tpclda y en menor grado la p11teuralla b11mplyt!C1 

(4, 25, 145 ). La patogenia no ha sido blén establecida, la lnoculaclón 

intratraquaal a lntranassl puedan producir signos neumónicos cléslcos, ( 

199 ). La mucosa traqueal se va disminuida por efecto da virus y 

mycoplasmas, qua permitan la colonización del pulmón por la pastaurella, 

esto debido a un factor adhesivo qua permita la Invasión ( 2 ), las lesiones 

producidas por p. mullpctda son consideradas secundarlas a Infeccionas 

virales e infecciones producidas por otras bacterias, por ejemplo como en la 

Naumonla Enzootlca, Rinitis Atrófica y después de vacunaciones contra el 

Cólera Porcino con virus vivos, provoca trastornos secundarlos a la 

vacunación, también se sabe de su inleracclón con el virus de Aujeszky ( 40, 

145, 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos principales son: disnea, respiración abdominal, tos, descarga 

nasal leve y fiebre, clanosls da las extremidades, los animales respiran con 

la boca abierta y sus sonidos pulmonares se oyen a cierta distancia, en 

casos crónicos los signos se vuelven menos severos, manlfestandn ademé& 

rinitis crónica y atrófica, noténdose un declive en la ganancia de peso, sin 

llegar a alcanzar el peso adecuado nunca, en algunos casos muy extranos los 

animales pueden presentar cuadros de tipo nervioso y abortos ( 25, 69, 145, 

199°). 
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ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones son algo caracterlstices, hay consolldacl6n rojo-grisácea. 

adherencias cuando esta Involucrada la Neumonla Enzootica, se observa 

pericarditis y pleuritis ( 69, 145 ), cuando la inlecci6n no es muy severa 

s61o los 16bulos pulmonares anteriores están lesionados, con la 

consolidaci6n rojo grisácea en casos cr6nlcos y s61o rojiza en casos más 

agudos, también se observa atelectasia, lnflamacl6n seroflbrlnosa en pleura 

con adherencias, asto as muy caracterlstico de pasteurellosls, 

mlcrosc6picamente, se observa bronconeumonla de tipo exudatlvo, 

lnftltracl6n da llnlocltos y macr6fagos al rededor da los bronquiolos y vasos 

sangulnaos, espacios alveolares Invadidos por este tipo de células y algunos 

neutr6filos, en casos muy severos se observa, bronconeumonla muy severa y 

una hlparplasla linfoide parlbronqulal, la presencia de exudado 

mucopurulento y neutr61llos en alveolos y bronquiolos, es casi 

patognom6nlco de la enfermedad ( 69 145 ), se ha reportado que el serotlpo 

A de Pa111yrtll1 my!tpclda causa otras lesiones como pleuritis 

absedativa caracterizada por pleuritis extensiva, neumonla librlnosa y 

abscesos, muy semejante a la que produce Acllnpbte!l!YI (ff11mophllu1> 

pleuropneymon!H ( 77, 78, 80 ). 

PATOLOOIA CUNICA 

Las cuentas leucocltlcas totales son da 20000/mlcrolitro o más ( 69, 

179 ), su dlagn6stlco se realiza más seguro por Hl~topatologla, Aislamiento 

Bacteriano y ELISA ( 25, 69, 77, 141, 145 ). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Neumonía Enzootica, neumonía por Act1npb1clflu1 <H1100Dblly1>, 

enfermedad de Glasser, salmonelosls, metastrongllosis 'I ascarlasls ( 25, 

69, 196, 199 ), 



44 

RINmS ATROFICA 

Es una enfermedad que afecta a cerdos j6venes causando atrofia de los 

huesos turbinados y dlstorsi6n del tabique nasal, lesiones que pueden 

perdurar toda su vida, la etiologla es múltiple encontrando como principales 

causantes a las bacterias, Bgrd1t1!!1 brpncbl11pllc1 y P•ll•Urtll1 

myllpcld1 •o• y "A" con presencia de fimbrias ( 25, 69, 83, 93, 120, 181, 

199 ), aunque otros microorganismos como Tr!cbpmgn11 1y!1. 

Mycppl11m1 hyprblnl1. Myogpl11m1 llpcyl1r1 Cpryn1b1ot1rlum 

pypHnH enterovlrus, subaspecles de Acllngb1cllly1 !H11mppbl!ys> y 

fyHb1ctarlym necrgpbprH ( 25, 69, 83, 93, 181 ). En México el 

problema existe y su causa puede ser la importacl6n de cerdos para ple de 

crla, actualmente se encuentra diseminada en todos los estados con 

explotaciones porclccilas ( 100, 203 ). La enfermedad se manifiesta en 

piaras en las cuales astan presentes los dos agentes infecciosos, con 

sistemas de manejo deficientes en los cueles los lechones son expuestos a 

cambios de temperatura bruscos, con mala higiene, mal control de entrada 

de animales nuevos y en granjas donde juntan lechones de corta edad mal 

inmunizados con lechones mAs grandes y en gran número al destete ( 25, 69, 

83, 199 ). La morfología de los cornetes puede modificarse por el retardo de 

la formacl6n de su matriz 6sea o por una resorcl6n excesiva del tejido 6seo 

del mismo cornete, la lesl6n primaria que causa la B. brpncbl11pllcs, 

sugiere que la remodelacl6n no se altera, pero causa dlsminuci6n de la 

formaci6n del hueso, secresi6n osteoide y alteración de la captación del 

calcio, todo este proceso causado por la accl6n de las toxinas que produce la 

bacteria ( 3, 25, 93, 121, 199 ), estas toxinas también actuan sobre los 

osteoblastos y osteocltos directamente ( 83 ). 



La afeccl6n a estas estructuras promueve deformidades de los huesos 

faclales, causando abonbamlento y depresiones de la cara. si la lesl6n es 

unilateral el hocico se desvla hacia un lado, esto provoca dlflcultad en la 

prehensi6n de los alimentos, tambl6n reduce la capacidad protectora de la 

cavidad nasal ( 25, 199 ). La presencia de p myttpclda provoca que estos 

cambios sean més drésticos asl como la asoclacl6n de Mycoplasmas, que 

Incluso pueden llegar a causar cuadros hemorrégicos ( 69, 83, 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Loa signos en lechonea de entre 1 y 8 semanas de edad son rinitis, 

estornudos, lagrimeo, epistaxis (no muy frecuente), ruidos respiratorios 

provocados por el moco dentro de la cavidad nasal (resoplldos), arrojan 

exudado mucopurulento, presentan leganas, conjuntivitis ligera, hemorrégla 

unilateral, cuando esté Involucrado el FyHbacterlym necrppbprym hay 

inflamacl6n severa de los cornetes, decaimiento, exudado nasal més 

abundante, oscuro y de olor desagradable, la lnfeccl6n puede convertirse en 

una sinusitis y neumonla ( 69, 83, 93, 199 ). 

ANATOMOPATOLOOIA 

Las lesionea caracterlsticas son: hlpoplasia de cornetes ( porci6n 

ventral ), con presencia de exudado mucopuruiento a caseoso, sinusitis en 

los casos cr6nicos, con presencia de pus en los senos frontales, los cornetas 

presentan descamaci6n epitelial, infiltracl6n celular en la submucosa, 

hiparplasia de glándulas tubuloalveolares. 
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El epitelio pseudoestratlllcado se encuentra reemplazado por. epitelio 

' cuboldal, las células lnllltrantes son neutrólllos. y linfocitos, también se 

observa engrosamiento de los vasos sangulneos de la mucosa ( 25, 69, 83, 

93 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

No u observan cambios en los eritrocitos totales, leucocitos totales o 

en tas cuentas diferenciales ( 86 ), generalmente la enfermedad es 

.dlagnóstlcada por medio de Hlstopatologla, Aislamiento Bacteriano, 

Aglutlnacl6n y ELISA ( 25, 69, 83, 93, 141 ). 

DIAGNomco DIFERENCIAL 

Rinitis necrótlca, rinitis por cuerpos de Inclusión (Cltomegalovirus), 

paeudorrabla, encetalomlelltls hemoaglutlnante y aleccionas cong6nltas 

( 25, 69, 83, 196, 199 ). 
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SALMONELOSIS 

La salmonelosls es una enfermedad bacteriana que afecta a todas las 

especies animales 'I al hombre, las ·especies que afectan al cerdo son: 

S1fmpntll1 chg!1ra 1y!1 'I 11 &1!mgn1!!1 1yphlaul1, en primer grado, 11 

primera esta Involucrada en problemas de salud pública y la segunda 

pr6ctlcamente solo afecta al cardo ( 33, 148, 209 ). otras especies de 

salmoneras que afectan al cardo son: S tvphlmyrlym (causan!e de 

enterocoll!ls), ( 180 ), s dtrby, s. 11!ntpgy1 s. b1!d1!b1ra y la S... 
ent1r!tldl1 todas son causantes de Infecciones secundarlas 'I algunas 

veces aslntom6!1cas, provocando grandes problemas de salud pública ( 146, 

199 ). Las fuentes de lnfecel6n son b6slcamente por animales enfermos o 

portadores aslntom6tlcos que contaminan répldamente el medio, los 

alimentos tambltn son contaminados por la salmonela, en especial , .. 

harinas d1 carne, hueso 'I pescado, el agua puede llegar a ser contaminada 

por aves 'I roedores ( 25, 199, 209 ). Los signos ci!nlcos dependen da la vfa 

da entrada, virulencia de la salmonera Involucrada 'I la resistencia natural 'I 

adquirida del cerdo, cuando la entrada es por vla oral, el g6rmen llega a 

Intestino lnlclindose un periodo de reproducción lntralumlnal, Invade la 

mucosa Intestinal en especial la del lleon, destruye el epitelio datiando asl a 

los entarocltos, la salmonela es fagocitada por macr6fagos pero no 

destruida, esto provoca una lnflllraclón de tejido linfoide en la zona 

causando una reacción Inflamatoria con dallo mlcrovascular y trombosis de 

la limlna propia 'I de la submucosa,. la bacteremla fatal puede ocurrir en 72 

horas después de la entrada del microorganismo, la alteración de las 

defensas naturales del Intestino 'I el uso de an!lbl6tlcos que alteran la flora 

normal, asl como cualquier causa que afecte la motilidad Intestinal, 

provocan que la reproducción lntraluminal de la bacteria se facilite 'I se 

Incremente ( 146, 209 ). 
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La infección por S. cbolere aula no requiere tanto de la 

multiplicación intralumlnal por tener propiedades mucho més invasivas que 

otros serotipos, causando casi siempre cuadros septicémicos a agudos 24 a 

72 horas posteriores a los signos de diarrea ( 98, 209 }. Los signos de 

diarrea que produce esta enfermedad, son producidos por una mala absorción 

del Intestino y pérdida de fluidos, estos son el resultado de la necrosis e 

Inflamación del Intestino, la diarrea también es producida por un 

decremento en la resorción de sodio, Incremento en la secreción de cloro y 

aumento en los niveles de AMP clcllco, esto promueve la liberación de 

prostaglandinas junto con adenllclctasa, todo esto provocado por el dallo al 

enteroclto, los cambios pueden ser el resultado del efecto de una toxina 

producida por la salmonera ( 61, ;e, 209 }. 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos dlnicos de la Salmonelosls Porcina varían en su forma de 

presantación y el cuadro que loa acompalla, podemos observar septicemia, 

enterocolitis y mes rara vez neumonla, menlngoencelalitls y enfermedad de 

tipo crónico, la forma septicémica ocurre en cerdos de menos de 4 meses y 

ocasionalmente en adultos, se presentan muertes súbitas, los animales 

muestran fiebre, Inapetencia, lntranquliidad, el primer signo en realidad son 

los muertos con presencia de áreas púrpuras en extremidades y en el 

vientre, la diarrea no es·· un signo caracterlstico de esta forma de 

salmonelosls, sólo se llega a presentar hasta el 3° ó 4• dla, las heces son 

acuosas y amarillentas, esta forma de salmonelosis provoca una alta 

mortalidad y su morbilidad es incierta ( usualmente por debajo del 10%). 
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La forma enterocolltica adquiere un cuadro exclusivo de diarrea, esta 

forma puede ser aguda o crónica, se presenta en cerdos mlls frecuentemente 

desde el destete hasta los 4 meses de edad, provocando una mortalidad 

relativamente alta, los animales manifiestan diarrea acuosa amarillenta, 

después es sanguinolenta y con moco, afecta rllpidamente un gran número de 

cerdos, la diarrea puede durar de 3 a 7 d.fas, persistiendo an algunos casos 

por semanas, la aparición da sangre an las hacas es asporlldlca y rara vez es 

profusa ( no como an la Disenteria ), en. esta forma se observa liebre, 

Inapetencia. la mortalidad es baja y sólo se presenta después da la dlarre ... 

resultado de la dethldrataclón a hlpokalemia ( 25, 98, 146, 209 ). 

ANATOMOPATOLOOIA 

En la forma septicémica se obServa a nivel macrosc6plco: cianosis de 

extremldadH y reglón ventral, mucosa gbtrica infartada y congestionada, 

esplanomagalia. hapatomagalla, nódulos linflltlcos masantllrlcos aumentados 

de tamano, focos de necrosis en hlgado, cianosis difusa en pulmón, an cerdos 

que sobrevivan se observa colitis qua va de serosa a nacrótlca ( aunque es 

mlls coml'.ln en la forma enterocolitlca ), a nivel microscópico se observa 

necrosis hepatocalular coagulatlva, una lesión tlplca de salmonelosis es la 

trombosis flbrlnolde de las venas da la mucosa gllstrica, en la forma 

entarocolitlcs se observa colitis • tlllltls necrótlca, las lesiones sa . van de 

color gris amarillento, edema de la mucosa, nódulos llaocecaias aumentados, 

las lesiones se puedan extender hasta al recto, algunas veces se aprecian 

úlceras botonosas, al hlgado y el bazo se encuentran congestionados, a nivel 

microscópico se observa necrosis focal a difusa en las criptas y superficie 

de los enterocltos, lllmlna propia y submucosa, contienen numerosos 

macrólagos y unos pocos linfocitos, la necrosis puede extenderse a la capa 

muscular, submucosa y follculos linfoides ( 61, 98, 209 ). 
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PATOLOOIA CUNICA 

La cuenta leucocltlca total en promedio es de 30000tmlcrolltro, con 

varlacl6n de 16000 a 56000fmlcrolitro ( 105, 179 ), los valores de 

eritrocitos y hemoglobina se encuentran por debajo del normal, el 

hematocrlto se encuentra elevado y también se observa hipokalemla ( 209 ), 

los métodos de dlagn6sttco mu usados son: Aglutlnacl6n en Placa, 

Aislamiento Mlcrobiol6glco, Hl1topatologla y ELISA ( 98, 141, 209) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Disenteria, enteritis necr6tica, rotavlru1, coronavlrus, colibacilosis, 

coccldlosls , c61era porcino ( 25, 146, 156, 185, 196, 199, 209 ). 
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ENFERMEDADES VIRALES 

AWESZKY 

La enfermedad de Aujeszky es tambllln conocida como Pseudorrabla, 

Prurito Loco y Parill1l1 Bulbar lnlecclosa ( 48, 113, 175, 199 ). Esta es 

una enfermedad Infecciosa de tipo viral, que se caracteriza cllnlcamente por 

la presentacl6n de lnlenso prurito en la zona de penetración del virus (en 

rumiantes, caninos, felinos y roedores), en cerdos provoca cuadros 

encefalllicol de elevada morbllldad y mortalidad, siendo mis afectados los 

cerdos lactantes ( 25, 48, 113, 175, 199 ). Esta enfermedad es producida 

por un virus que parten- a la familia HarHaylrldH ( 25, 48, 113, 175, 

199). La Infección se lleva a cabo por vla oral, nasal o ambas, se multiplica 

en la mucosa nasofarlngea, en los órganos llnfóldas como las tonsilas y 

nódulos llnfitlcos, a partir del sitio lnlclsl da replicación el virus viaja por 

el nervio olfatorio, glosofarlngeo o bien por el nervio trlgémlno, la 

localización primaria del virus en encllfalo o médula no es importante, por 

que una vez ·ahl se disemina répldamente a toda la corteza cerebral, 

pulmones y útero ( 25, 48, 85, 113, 175, 199 ). Esta enfermedad se 

encuentra dentro de las 5 epizootlcas qua mis afectan económlcámente a la 

porclcultura de México, se le ha diagnósticado en los estados de Guanajuato, 

Hidalgo, Jalisco, Edc. de México y MlchcacAn ( 58, 114, 115, 122, 157, 158 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Estos dependen de la edad del cerdo afectado, los lechones presentan 

vómito, salivación excpsiva, temor, incoordinación motora y desequilibrio al 

caminar, los cerdos afectados a esta edad duran de 24 a 48 horas con estos 

signos, en la fase terminal se sientan, dan vueltas, se postran, hay 

convulsiones, queratoconjuntlvitls, temblor muscular, coma y muerte ( 25, 

85, 112, 113, 199 ). 

Los cerdos en la etapa de destete presentan: anorexia, tos, estornudos, 

conjuntivitis, fiebre, los signos de tipo nervioso son menos frecuentes, 

pueden llegar a presentar parélisls del tren posterior pasajera y la muerte 

es menos frecuente que en los lechones ( 25, 85, 112, 113, 199 ). El pie de 

crla es menos alee1ado, se observan abortos, mortinatos, fetos momificados 

y los problemas nerviosos al Igual que la muerte son muy raros en este 

periodo ( 25, 48, .112, 175, 199 ). 

ANATOMOPATOLOOIA 

Generalmente se observan pocos. cambios macroscópicos, puede haber 

pequenas hemorráglas y congeslión de los ganglios linfáticos, asi como 

petequias en la ·corteza renal, en sistema nervioso se observa congestión 

meníngea y presencia de liquido celalorraquldeo en exceso, la mucosa nasal 

se aprecia congestionada con focos necróticos, déndole un aspecto moteado, 

los fetos abortados también pueden presentar estos focos necrótlcos en el 

bazo e hlgado ( 25, 48, 85, 112, 113, 183, 199 ). A nivel microscópico el 

encefalo presenta: meningoencelalltls, meningoencetalomielitis, neuritis 

no supurativa, cuerpos de inclusión intranucleares, infiltración eosinofllica, 

necrosis naural y congestión meníngea ( 25, 48, 85, 199 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

la cuenta leucocltica total generalmente se encuentra por debajo de 

los 10000 leucocllos/ul ( 85, 179 ), otras pruebas para su diagnóstico, mfls 

complejas pero más exactas son: Seroneutralizaclón, lnmunolluorescencla, 

Inoculación en Conejo, Microscopia Electrónica, ELISA, Fijación de 

Cof!lplemento, Hemoaglutlnación e lntradermoreacclón ( 53, 85, 125, 177, 

183 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Enlermedad de tallén o de teschen, Intoxicación con sal, ojo azul, 

cólera porcino, disenteria y peste porcina africana ( 25, 48, 85, 199 ). 
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COLERA PORCINO 

El Cólera Porcino es una enfermedad viral, producida por un 

P•atMrua de la familia T0Hylrld11 ( 49, 66, 155, 204 ). En México es 

una de las enfermedades de los cerdos més difundidas, produciendo pérdidas 

Incalculables por concepto de abortos, retrasos de crecimiento, gastos 

medicas, mortalidad y el hecho de no poder exportar cerdos a paises libres 

de ésta, perdiéndose una Importante fuente de Ingresos para el porclcultor y 

para el pals ( 49, 1~5, 163 .l• nacionalmente se le conoce desde hace 

bastante tiempo y se le denomina según la región, asl encontramos que le 

llaman •peste•, "fiebre•, 'mal", "plaga de los cerdos• o simplemente 'cólera' 

( «49, 155, 163 ). La Infección ocurre por vla oral, a trav6s de la mucosa 

bucal, de las tonsilas y tambl6n· por vla respiratoria, después invade 

ganglios llnfAtlcos, vasos sangulneos, hlgado, rillón, pAncreas, músculos y 

médula ósea ( 49, 66, 204 ). Hasta hace poco se le consideraba como una 

enfermedad aguda, altamente cont~giosa y mortal en un alto porcentaje, 

pero este concepto se ha modificado, evidencias y experiencias actuales 

describen nuevos tipos de cuadros clínicos, caracterizados po'r producir la 

enfermedad de tipo crónico, de baja mortalidad en adultos y pérdidas 

bastante severas en jóvenes ( 34, 49, 65, 66, 155, 163, 204 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Esta enfermedad puede presentarse en dos variantes cllnlcas, 

conocidas como: Cólera Porcino CIAslco y Cólera Porcino Atlplco. 
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Cólera Porcino Clésico. Los signos observados son: anorexia, liebre de 

41-42 °c, temblores musculares, los animales permanecen hachados y 

amontonados en los rincones, presentan secreción mucopurulenta en ojos 

(chlnquifta o legafta), manchas rojizas en abdomen y cara Interna de los 

muslos, trastornos respiratorios con disnea y secreción mucosa en la nariz, 

en los estadios llnales de la enfermádad, se observan trastornos nerviosos, 

paso vacilante de los miembros posteriores, parélisls, convulsiones y 

muerte ( 8, 49 , 88, 155, 204 ). 

Cólera Porcino Atlplco. Es producido por las cepas llamadas de baja 

virulencia, que se han modificado naturalmente en el campo o que el mismo 

hombre las ha modlllcado con linea vacunales, esto ha causado distintos 

cuadros maS o meno& definidos, generalmente son 4: 

1.- Tremor Congénito Tipo A1. Se le conoce como mioclonra congénita 

o enfermedad da los cardos brlncildores, sa manifiesta al nacimiento y se 

caracteriza por temblores de la cabeza, cuello, 8Spalda y miembros 

posteriores, los animales se muestran dabllas, no maman, pierdan el 

aqulllbrlo y mueren r6pldamente. 

2.- Cólera Agudo en Recién Nacidos por Contagio Materno. Esto sucede 

en lechones qua son infectados por la madre que no esta vacunada, la 

enfermedad no afecta a la hembra, pero a los lechonas los mata muy r6pldo, 

los signos son muy parecidos a los del Cólera Porcino Cléslco. 

3.- Cólera Agudo por Contacto con Animales Vacunados. Sucede en 

lechones provenientes de hembras no vacunadas, los cuales adquieren el 

virus por contacto con animales vacunados senos, con vacunas de virus vivo 

modificado .. 
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4.- C61era Post-Vacuna! de baja Patogenlcldad. Se observa al vacunar 

cerdos con cepaa modillcadas, se manifiesta .de.10 a 15 dfas después de 

haber sido vacunados, responden bien a la terapéutica con antlblotlcos, la 

mortalidad es variable y se atribuye a complicaciones de origen bacteriano 

( 8, 34, 49, 66, 155, 204 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones en los casos sobreagudos son dlficiles que se presenten, 

en casos agudos y subagudos se observan: petequias y equimosis en muchos 

6rganos y tejidos, causado por la lenta clrculacl6n y degeneracl6n hldr6plca 

de las células endotellales (que recubren la cara Interna de los vasos 

sangufneos), ocasionando ruptura de los mismos, los ganglios linlé.tlcos se 

aprecian aumentados de tamallo, edematosos, congestionados, con petequlaa 

y hemorré.glas; tonsilas con lnllamaclón, necrosis, úlceras y abscesos; 

pulmones congestionados con Infartos, hemorré.g.las, bronco-neumonfa, 

pleuritis y atelectasla; coraz6n con congestión del miocardio, Infartos, 

hldroperlcardlo y hemorré.glas; bazo con Infartos subcapsulares (son casi 

patognomónlcos de fa enfermedad); rill6n con Infartos, hemorré.glas y 

necrosis; hfgado con Infartos, hemorré.gfas y necrosis; la vejiga se aprecia 

congestionada y con petequias; est6mago vacfo, congestionado y 

hemorráglco; colon y vafvufa Ileocecal con úlceras botonosas (hallazgo 

comlln); en encefalo se observa encefalitis, mielitis, lnflltracl6n vascular y 

perlv¡1scular, Inflamación endotellal, hemorráglas mlcroscOplcas 

perlvasculares y tueas de hiallnlzacl6n ( e, 34, 49, 63, 66, 155, 204 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

Se observa leucopenia variable, las cuentas normales van de 10000 a 

40000 gl6bulos -blancos por mm, con un promedio de 21000. En cerdos 

enfermos las cuentas leucocitarias bajan a 9000 e incluso hasta 3000, entre 

el 10. y 7o. dla de la enfermedad, hay que recordar que los cerdos sanos de 

menos de 5 semanas de edad tienen cuentas leucocitarias bajas, los cerdos 

también presentan tromboc:ltopenla, cuando las cuentas normales son de 

200000 a 500000, en el cólera encontramos cuentas de 5000 a 50000 (·e, 

22, 46, 63, 65, 66, 124, 155, 204 ). La lnoculacl6n de cerdos con la cepa 

china virus lapinlzado, en cerdos sanos de 20 semanas de edad, produjo 

dlsmlnucl6n leucocitaria del 31 al 71 dla post-vacunacl6n, recuperé.ndose los 

valores normales de los leucocitos al 121 dia, los valores antes de la 

vacunacl6n eran de '21194 leucocitos en promedio, 3 dlas después de la 

vacunacl6n fueron de 8991 leucocitos, al 7" dia fueron de 12937 leucocitos 

en promedio y al dla 12 post-vacunacl6n fueron de 18714 leucocitos en 

promedio ( 37, 43, 45 ). Experimentalmente en cerdos Inoculados con el 

virus del cólera porcino. se observaron los siguientes cambios: leucopenia al 

51. dia post-lnoculacl6n, baja de neutr6filos, bas6fllos, eosln6fllos, 

linfocitos T de alta allnidad y elevaci6n en los linfocitos T aut61ogos o 

Inmaduros, en el suero sanguineo al 5• dia se observ6 una considerable baja 

de protelnas plasmétlcas, de entre un 13 y un 31 %, algunos cerdos 

conservaron esta condlcl6n hasta que murieron, los que sobrevivieron 

aumentaron sus proteinas totales en el dla 9, por medio de electroforesis se 

detect6 hlpoalbumlnemla e hlpergamaglobullnemla en los sobravlvlentes a 

partir del dia 9 y 19 dlas después se elevaron estos valores en un 250%, se 

observ6 que las protelnas se pierden por la glomerulonefrltis que causa la 

enfermedad ( 43, 44, 124 ). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Béslcamente con Peste Porcina Africana (exótica en el pals), 

salmonelosls, aujeszky, disenteria porcina ( 8, 63, 196, 204 ). Debido a que 

Peste Porcina Africana es una enlermedad exótica en nuestro pals, se debe 

poner especial énfasis en su posible diagnóstico, es muy parecida el cólera 

porcino, también hay leucopenia, entonces se debe recurrir a pruebas como 

Seroneutrallzaclón, Aislamiento viral, lnmunolluoresce.ncla, 

lnmunoelectroforesls, Prueba Biológica, Hemoabsorción y ELISA (25, 35, 63, 

65, 199, 204) 
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GASTROENTERmS TRANSMISIBLE 

Es una enfermedad fnlecclosa, viral y entérica, sumamente contagiosa, 

afecta principalmente a los lechonas. causando grandes pérdidas a la 

porcfcultura ( 68, 118, 169, 199 ). El agente atfológico as un Corpn1ylru1 

ANA ( 169, 199 ). En México se encuentra distribuida béslcamente en la 

Ciudad de México, San Martín Texmalucan, Puebla, Guanajuato y Michoacén 

( 68 ). Eplzootlológlcamente se mencionan 3 formas: 1.- Eplzootlca, 2.

Enzootlca y 3.- Enzootlca Intermitente ( 169 ). 

1.- Forma EPlzootlca. Mueetra a cerdos da tocias las edades lnlectadoa, 

pre1entindose prlnc1i>&im1nte en fnvlarno, loa 1nlmale1 manlfl1&tan vómito, 

Inapetencia '/ dlatrea. se deshidraten muy rApfdo, en cardos de 2 a 3 semanas 

de edad, las mananu presentan anorexia '/ agalactfa, contribuyendo a la 

mortalidad de 101 lechones. 
2.- Forma Enzootlca. se refiere a la persistencia de la enfermedad y 

del virus, eslo se di por cardos susceptibles en la granja, al haber cerdos 

lnfectado1 '/ cerdos susceptlbllS se favorece la prevalencia de la 

enfermedad, las cerdas contribU)'en con su calostro a una buena Inmunidad 

pasiva, esta forma se presenta da 6 dlas hasta 2 semanas después del 

destete, cuando la Inmunidad materna decrece tolalmente, la mortalidad se 

presenta de un 10 a un 20%, la mortalidad eslA determinada por el grado de 

Inmunidad y la edad de ros cerdos afectados, los cerdos jóvenes presentan 

diarrea compllc4ndosa con Infeccionas con Bgtavlrua y L..l:All. 

3.- Forma Enzootlca Intermitente. Ea la raentrad1 de el virus en la 

piara, puede ocurrir al Introducir cerdas Infectadas portadoras sanas, esta 

forma se dá en r11glones con altas concentraciones da cerdos ( 25, 104, 118, 

169 ). 
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La infección entra por vla oral, por ingestión o inhalación de material 

fecal, el virus se multiplica en células del aparato respiratorio y digestivo 

( duodeno, yeyuno e lleón ), la replicación viral provoca un reemplazo de 

células inmaduras en las bases de las criptas, pérdida de células de las 

puntas de las microvellosldades, como consecuencia una reducción de 

epitelio y aumento en la profundidad de las criptas, todo esto reduce la 

capacidad de absorción del intestino delgado, generando una diarrea de tipo 

osmotlco, con la consiguiente pérdida de electrolitos y agua, qua provocan la 

muerta del animal ( 68, 118, 169, 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos predominantes son: diarrea profusa, ·vómito, deshidratación, 

réplda baja da peso, pelo hirsuto, postración y muerte, después de 3 6 4 diu 

del comienzo de la enfermedad, la diarrea es de color amarillento con olor 

bastante desagradable, al vómito sólo se observa al principio de la 

enfermedad, la temperatura se mantiene normal durante et transcurso de la 

lnfecci6n ( 68, 169 ). La mortalidad depende de la edad de los animales, de .o 
a 7 dlas de edad, la mortalidad puede alcanzar hasta un 100%, de 8 a 14 dias 

de edad, la mortalidad llega hasta un 50%, de 15 a 21 dlas de edad, la 

mortalidad puede alcanzar un 25% ( 1119 ). Las cerdas en lactación muestran 

fiebre, agalactia, diarrea, vómito y anorexia, tardando hasta 6 dias para 

recuperarse ( 68, 118, 169, 199 ). 
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ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones se limitan al tracto gastrointestinal, 88 observa el 

estómago distendido con leche cuajada en su Interior, mucosa géstrlca 

congestionada, en ocasiones se encuentran úlceras y hemorrégias, el 

intestino también se encuentra distendido y con presencia de leche no 

digerida, la pared Intestinal se observa casi transparente, estos cambios 88 

aprecian principalmente en yeyuno e lleon, otros cambios menos frecuentes 

son: engrosamiento de vasos sangulneos mesentéricos, cambios 

degenerativos en rillón, con acúmulo de uratos en la pelvicllla renal, a nivel 

mlcroacóplco se observa congestión y necrosis de vasos sangulneos 

terminales de las células epiteliales de las criptas gistrlcas, atrofia de 

vellosidades lnte1t1nal11, con necrosls, vacuolaclón y plcnosls, congestión 

de la mucosa y de lit lámina propia, Inflamación catarral con hemorréglas y 

edema de la submucosa, todo esto generalmente en yeyuno e lleon ( 25, 104, 

169, 199 ). 

PATOLOOIA CUNICA 

En etapas· tempranas 18 observa leucopenia, cuando hay recuperación 

puede observarse leucocltósls, la gllcemla se mantiene normal, as poco 

frecuente observar h!ponatremla, también se observa uremia, los niveles de 

bicarbonato y el PH sangulneo disminuyen dando como resultado, una 

acidosis metabólica, el nitrógeno urelco, el nitrógeno no protélco y el 

potasio se Incrementan considerablemente ( 25, 68, 104, 169 ); Otras 

pruebas para su diagnóstico son: Cultivos Célulares ( efecto cltopétlco ), 

Inhibición de la Hemoaglulinaci6n Pasiva, Seroneutrallzaclón, 

Histopatologfa, Aislamiento Viral e fnmunoffuorescencla (67, 134, 135, 

177). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Colibacilosis, rotavlrus, coccldlosls.. pseudorrabla, diarrea epidémica 

porcina, deficiencia de tlamlna, deficiencia de rlboflavlna, úlceras 

gistricas, cólera porcino y peste porcina africana ( 169, 196, 199 ). 
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OJO AZUL 

En 1980 ae observó por primera vez en México, una enfermedad 

caracterizada por signos nerviosos y opacidad de la córnea en lechones, en 

adultos se presenta unicamente opacidad comeal, de ahi su denominación de 

Slndrome del Ojo Azul ( 173, 194 ). Loa intentos por determinar la 

etlologla del problema fueron complicados, por que los signos nerviosos 

también loa presentan enfermedades como el Cólera , Porcino, Tremor 

Congénito, Enfermedad de Aujeszky y Rabia ( 189, 194 ). Después se 

descubrió que la etiología era de origen viral, logrando aislar un virus, 

claslll~dolo como un P1rtmlggylru1 de los primeros brotes en la Piedad 

Mlchoactn ( 173, 193 ). La enfermedad se diseminó rApldamente afectando 

a 12 estados de la República Mexicana, en 1982 se diagnóstico en el estado 

de México, en 1983 'en el D. F., Nuevo León, Hidalgo, Tlaxcaia, Yucattln, 

Tabasco y Querétaro, en 1984 en Tamaullpas (173,189, 193, 194 ). Su 

patogenia no es bien conocida, se piensa que la ruta natural de entrada es 

nasofarlngea, pero el sitio de replicaci6n inicial no esta bien esclarecido, 

estudios realizados indican que la replicación se efectúa en mucosa nasal 

(cornetes) y tonsilas, ya que éstos tejidos son de elección para el 

aislamiento del virus ( 139, 182, 189, 193 ). El virus se disemina a 

sistema nervioso y a pulmón, aunque no se sabe como llega al encefalo, 

sucediendo esto al inicio de la lnfecci6n ( 188 ), todas las edades son 

susceptibles de padecer la enfermedad, pero es mtls severa en los lechonas 

( 173, 188, 189, 193, 194 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Lechones: tos, estornudo, fiebre, constipación, pelo erizado, eritema 

cuté.neo, salivación excesiva, ·lomo arqueado, espasmos musculares, 

lncoordlnaclón, rigidez de los miembros posteriores, postura y marcha 

anormal, hipersensibilidad, postración, pedaleo, ceguera, nlstagmus, coma y 

muerte 24 a 48 horas de Iniciados los signos, otros signos caracterlstlcos. 

son conjuntivitis, edema palpebral, lagrimeo y ojos pegados por la legana 

( 173, 189, 192, 193, 194 ). 

Cerdos al destete y engorda: presentan fiebre, ·tos, constipación, 

diarrea, anorexia, depresión, postración, lncoordlnaclón, marcha sin rumbo, 

paso de ganso o brinco corto, slndrome vestibular, ceguera, oplstótonos, 

convulsiones, pedaleo, postración, espasmos, opacidad de la có.rnea en casi 

el 10% de los animales, la muerte sobreviene en poco tiempo ( 173, 189, 

192, 193 ). 

Ple de Crla: las cerdas gestantes presentan anorexia, depresión, fallas 

reproductivas, como repetición de calores, baja fertllldad durante meses 

( 15 - 20'l'o ), alto nl)mero de lechones nacidos muertos ( 24'l'o ) y fetos 

momificados ( 5% ), ( 173, 182, 187, 189, 190, 192, 193, 194 ) 

ANATOMOPATOLOGIA 

Se observa congestión menlngea, aumento de liquido cefalorraquldeo, 

hemorrll.glas, edema en cerebelo, con petequias y friable, médula oblonga con 

petequias y edema, opacidad comeal, atrofia serosa de la grasa coronarla, 

corazón con edema y hemorré.glas en surco coronarlo, hilos de fibrina en 

peritoneo, tonsilas con edema, hemorréglas y necrosis, cartllagos larlngeos 

con equimosis y congestión, gangllo~ llnfétlcos edematosos, pulmones con 

edema, consolidación y abscesos, hepatización, pseudomembranas y 

hemorrll.glu ( 139, 173, 182, 186, 189, 190, 193 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

No se han hecho estudios hemátlcos sobre la enfermedad, actualmente 

se están usando técnicas de laboratorio como lnmunofluorescencia, 

Inhibición de la Hemoaglutinación, lnmunodifusión en Gel, ELISA, 

Seronautralización, Microscopia Electrónica e Histopato1ogra ( 139, 173, 

1~1~1~1~1•1a1a1~~ 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Cólera Porcino, pseudorrabia, enfermedad del edema, meningitis 

estreptocóccica, Intoxicación por sal, rinitis atrófica, leplospirosls, 

brucalosis ( 182, 186, 189, 192, 193, 194 ). 
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PESTE PORCINA AFRICANA 

Es una enlermedad hlperaguda, muy contagiosa, que provoca una 

mortalidad bastante elevada en los porcinos, es causada por un virus DNA de 

la familia lrldoylrfdet ( 71, 111 ). En México esta enlermedad es exótica 

y representa un grave peligro para la porcicultura, as tan persistente en la 

población, qua se tandrla qua sacrificar a todos los cerdos para erradicarla, 

en paises como Afrlca y Espatla as todavra anzootica, Francia, Italia y Cuba 

lograron erradicarla ( 25, 50, 111 ). Los cerdos salvajes Oaballes) son 

rasarvorios da la enfermedad; la propagación se efectúa por medio de 

vectores como los écaros, Oroltbpdprpa mpub111 y el H11m1tgphlnu1 

.l.llÍa y la ingestión de alimentos contaminados (principalmente escamocha). 

( 25, 111 ). La enlarmadad as da répida propagación, ancontrlmdosa al virus 

en la nasofarlnge al principio da los signos, después vé a todos los órganos, 

se replica en ganglios linféllcos, se presenta una viramia entre 48 y 72 

horas, se generaliza la enfermedad eliminando al virus por las excrasionas 

nasofaríngeas, en las hacas y en la orina ( 25, 111, 199 ). al igual qua en el 

Cólera Porcino, al principal dallo lo sufre al endotelio vascular originando 

hemorrégias, exudados serosos, infarto local y adama ( 63, 111, 1.99 ), al 

virus afecta los macrófagos y células del sistema ratrculo andotalial, se 

aprecia una linfopania severa, por la destrucción da células da estos tejidos 

( 25, 34, 50, 63, 65, 111 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los signos aparecen 5 a 10 dfas del periodo de Incubación, el primer 

signo en manifestarse es fiebre intensa, después de 4 dlas la fiebre declina 

y aparecen manchas clanótlcaa en la pfel, sa observa depresión, anorexia, 

tendencia a agruparse, debilidad e incoordlnaclón, en ciertos casos hay 

diarrea sanguinolenta, vómito y abortos, la muerte sobreviene a los 2 dfas 

de Iniciados los signos, precedida de convulsiones ( 25, 50, 63, 111 ), la 

enfermedad puede manifestarse de manera hlperaguda, causando gran 

mortalidad, pero también puede haber casos subagudos o crónicos, 

permaneciendo los animales como portadores sanos hasta por 15 meses 

( 25, 34, 50, 65, 111 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones macroscóplas son parecidas a fas del Cólera Porcino, pero 

més· severas aún, se observan hemorr6glas petequiales, bajo la superficie 

serosa de los ganglios linfétlcos. subperlcardlcos y subendocardicos, 

congestión mucosa en colon, edema y congestión pulmonar, en esta 

enfermedad son menos frecuentes las úlceras botonosas en ciego y colon e 

Infartos esplénicos subcapsulares, siendo més frecuentes en el Cólera 

Porcino, lo mismo sucede con las hemorr6glas petequiales en corteza renal y 

vejiga ( 25, 50, · 63, 111 ). Los casos crónicos manifiestan pericarditis, 

neumonla Intersticial y linfadenltls, a nivel microscópico las lesiones 

tienen mucho valor diagnóstico, se observan lesiones en el endotelio 

vascular, carlorrexls de llnfocftos, tanto en depósitos linfoides normales 

como en lnflltracfones y órganos parenquimatosos, también se observa 

encefalitis ( 25, 63, 111, 199 ). f 
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PATOLOGICA CUNICA 

Se observa una leucopenia Intensa, con neutrofllia y desviación a la 

Izquierda, en casos crónicos se aprecia hlpergamaglobullnemia, la cuenta 

eritrocltlca, hemoglobina y el Volumen del Paquete Célular (VPC) 

generalmente estén normales, eoslnófilos, basólllos y monocltos también 

se alteran poco en casos hlperagudos ( 25, 34, 50, 59, 63, 65, 111 ). · 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Cólera Porcino y salmonelosls, aflatoxlcosis, parvovlrus, pseudorrabla, 

enterovlrus, adenovlrus, cltomegalovlrus, gastroenteritis transmisible· y 

diarrea epidémica porcina ( 25, 34, 63, 65, 111, 196 ). 
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ENFERMEDADESPARASrrARIAS 

ASCARIASIS 

Es una enfermedad parasitaria, producida por la Infestación del 

nemétodo A1s1r11 1umm en estado adulto y formas larvarias ( 149 ). 

Esta enfermedad es de gran Importancia económica ya que la distribución del 

.nemétodo es cosmopolita y afecta el crecimiento y desarrollo de los cerdas 

jóvenes ( 150 ). En M6xlco este parásito causa graves problemas, por las 

lesiones que producen las larvas en su migración. por el hígado, corazón y 

pulmones, siendo causa de decomiso en los rastros ( 150 ). Su distribución 

en M6xlco es varl.ada, encontrando mayor Incidencia en las estados de 

Veracruz, Edo. de M6xlco, Durango, Michoac6n y Guanajuata, donde todavla 

existen sistemas de producción n'.lstlcas que favorecen la prevalencia del 

paréslto ( 149, 150 ). El cuadro clínico rara vez es detectado en cerdas 

adultos, pero éstas siempre llevan una carga llgera de parésltas, · 10 que hace 

que sean responsables de la contaminación del medio ( 149, 150 ). Los 

lechones y cerdas jóvenes son las més afectadas par la ascarlasls, can una 

mayor Incidencia cllnlca entre las 2 y 5 meses de edad ( 25, 150, 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Se hacen manllleatos en una notable reducción en el ritmo de 

crecimiento y dlemlnución en la tasa de conversión alimenticia, otros signos 

· dependen de la aeverldad de la Infestación y el grado de desarrollo de los 

par6sltos ( 25, 150, 199 ). 
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Los que manifiestan la enfermedad presentan trastornos pulmonares, 

con tos húmeda compllc:Andose con neumonlas de tipo secundarlo, todo este 

cuadro producido por la migración larvaria del parásito, los animales 

afectados pueden morir de 7 a 10 dlas de iniciados los signos ( 51, 150, 

199). Si hay Infecciones leves y repetidas encontramos fibrosis. hepética 

variable y dallo pulmonar que se manifiesta con estertores asmatiformes, en 

la fase Intestinal el paréslto provoca diarreas de tipo mecénico, 

decaimiento y desnutrición, los animales pueden llegar a vómltar los 

parésltos, algunas ocasiones se aprecia Ictericia, como consecuencia de la 

obstrucción de los canallculos billares con las larvas del paréslto ( 25, 

149, 150, 199 ). Los animales Infestados son propensos a enfermedades 

como la Neumonla Enzootlca y la lnlluenza de los Cerdos, se cree qua la 

vacunación da Cólera Porcino con virus vivo, es exacarvada por esta 

enfermedad ( 51, 150, 207 ). 

ANATOMOPATOLOOIA 

Se observan varios grados de neumonitis y bronquitis con presencia de 

los parésltos, se aprecia Infiltración llnfocltarla y hamorrégla 

lntra-alveolar, los cerdos que muestran ictericia, presentan los conductos 

billares . taponados con larvas del parásito. el hlgado presenta perforaciones 

hemorrégicas y lesiones fibrosas comunmante llamadas •Manchas de Leche", 

el Intestino tambl6n se encuentra lleno de ascarls mostrando una enteritis 

catarral subaguda o crónica, asociada con destrucción de la mucosa ( 51, 

199 ). 
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PATOLOGIA CLINICA 

Se observa anemia normocítlca normocrónlca, 32 días post-Infección, 

aosinofflla Intensa y elevación da las enzimas Transamlnasa Glutimlca 

Oxalacéllca (TGO), Transamlnasa Glutimlca Plrúvlca (TGP) y Aldolasa. que 

alcanzan su miximo al segundo o tercer día de Infección, asto causado por la 

migración larvaria ( 25, 51, 149, 150, 199 , 207 ). Los recuentos da 1000 

huevos o mis por gramo da haces se consideran graves ( 149, 150 ). Pueden 

estar elevados los valoras da blllrrubinas y Foslatasa Alcalina Sérica 

(FAS), ( 51, 207 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Neumonia Enzootica, neumonía por P11teyrelle myltocldt neumonía 

por Ac!lnpbacll!ua IH11mPPhlly1> matastrongflosis, mycoplasmosis, 

salmonelosis, insuficiencia cardiaca ( 25, 51, 196, 199 ). 
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CISTICERcOSlS 

La cisticercosis porcina es una enfermedad parasitaria, provocada por 

el Cl1tlcorcu1 cel!y!g111, que es una fase intermedia en el ciclo 

biológico de le T110!1 Hllum. estl es un céstodo que paraslta a el hombre 

en su fase adulta, el cerdo se Infecta al Ingerir huevos de la tenla, 

forméndose dentro del cerdo la etapa de cisticerco, el hombre es el huésped 

definitivo del ciclo biológico ( 1, 91, 147 ). Esta enfermedad es muy 

frecuente en nuestro pals; entre 1980 y 1981 en 34 rastros del pals se 

encentro el 1.5% de cisticercosis, en contraste sólo en el estado de México, 

se encontraron porcentajes desde un 6.38% hasta un 30 .. Bo/. ( 1, 72 ). Las 

pérdidas económicas que produce son muy grandes, se calculó que en 1981 se 

perdieron 1000 mlllon91 de pesos por concepto del decomiso de carne de 

cerdo Infectada con cisticercos ( 1, 72 ). La consecuencia más grave de 

esta enfermedad, es que el consumo de la carne Infectada perpetua el ciclo 

vital de la tenla que afecte al hombre y provoca la cisticercosis en el 

mismo, siendo un problema de salud pl)bllca bastante grave ( 1, 72 ). Cuando 

el cerdo Ingiere los huevos de la T11nl1 egllum. eclosiona en el Intestino 

un embrión llamado exacanto, este tiene una oncosfera que se activa en 

presencia de bilis y penetra a los vasos sangulneos de . la submucosa del 

Intestino, pasa al hlgado y de ahl a todo el organismo, los músculos 

estriados son el punto principal de localización, pero también va a pulmones, 

cerebro, rlllón, ojos, corazón y epiplón ( 1, 91, 147 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los cisticercos ejercen poco o nlngün efecto en los cerdos, se sabe de 

cerdos que contenlan hasta 30000 cisticercos sin mostrar ninguna 

manifestación clínica, sólo an muy raras ocasiones los cerdos llegan a 

manifestar senslbllldad muy marcada en el hocico, paréllsls de la lengua y 

convulsiones ( 72, 91 ). 

ANATOMOPATOLOGfA 

El parésito no causa lesiones aparentes, ~lo se ve alojado en los 

tejidos sin cambios, los sitios de localización del parúlto, més frecuentes 

son: müsculos, ojos, lengua, diafragma, hígado, pulmón y rlllón ( 91, 171 ). 

A nivel microscópico se observa una reacción Inflamatoria en los tejidos 

adyacentes a la locallzaclón del paréslto, formada por eoslnólllos y 

anticuerpos especificas, sin mostrar dallo alguno el tegumento del paréslto 

( 1, 6, 91, 171 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Los cerdos no muestran perfll h.ematológlco en especiar, se ha 

Intentado su diagnóstico a nivel experimental usando la 

lnmunoelectroforesls en sueros de cerdos infectados, la prueba reacciona a 

un antígeno, denominado antlgeno B, pero la respuesta Inmune es muy 

variable, ya que los anticuerpos reaccionan hasta con 8 antlgenos 

diferentes, también se esté· usando experimentalmente la prueba de ELISA 

( 147, 184 ). 
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DIAGNOmco DIFERENCIAL 

·El diagnóstico diferencial es muy dificil, la enfermedad es casi 

aslntométlca en el cerdo, su dlagn6stlco més frecuente se hace a nivel de 

rastro, esta enfermedad reviste mayor lm_portancia en el terreno de la salud 

pública, pero por los cerdos que llegan a mostrar signos, se tendrla que 

hacer .principalmente con: meningitis por estreptococos, lntoxlcacl6n por 

hierro, enfermedad de ·teschen, tremor congénito, pseudorrabla, enfermedad 

de tallén, mal- formaciones congénitas ( 1, 72, 73, 91, 196 ). 
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METASTRONGILOSIS 

Esta es una enfermedad producida por el nemétodo M1t11trpngy1u_1 

6JW I M tlpngitua l. el M. PydtndptectY' y el M. ytml. siendo los dos 

primeros los més importantes en las neumonías de tipo parasitario en 

cerdos de nuestro pals. La bronquitis vermlnosa que causa este parésito es 

muy difundida en los estados de Veracruz, Ciudad de México, Hidalgo y 

Tamaullpas (151,152). 

Los parésitos se alojan en los bronquios y bronquiolos, generalmente 

partea profundas del Arbol bronquial, los cerdos se Infectan por vla .oral al 

Ingerir huevos embrlonados del parésito que contaminan el medio, en 

realidad la infección se lleva a cabo al ingerir lombrices de tierra 

ILymbrlpua Terre1trl1 L rybtlly Helpdrlly1 El11ml1 

Qtndrpb11na> lnlaCtadas con las larvas Intermedias del metastrongllus 

(L1, L2 y L3). LI L3 es liberada da la lombriz en el Intestino delgado del 

cardo, da ahl perfora la mucosa y vA por vla linlétlca a corazón derecho que 

la transporta a los pulmones, lnlesténdo alveolos, bronquios y bronquiolos, 

ahí se convierte en adulto, cuando el cerdo Ingiere huevos embrlonados, las 

larvas eclosionan pero no llegan a ser lnlectantas, muriendo en poco tiempo 

( 51, 151, 152 ). Los lechones de 2 a e semanas son especialmente 

susceptibles, esta paraslt6sls s61o se presenta en granjas que tienen poca 

tecnlllcacl6n, con pisos de tierra que son propicios para las lombrices, que 

cierran al ciclo vital de este parésito, la deficiencia da vltémlna A, ascaris, 

virus y/o bacterias 1gravan notablemente ta enfermedad ( 25, 51, 152, 

199 ) 
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SIGNOS CUNICOS 

Aparecen 10 dlas post infecci6n y dependen de la cantidad de parásitos 

presentes, los cerdos presentan heces blandas, diarrea de color negruzco, 

los signos respiratorios dependen de la cantidad de larvas presentes en los 

pulmones, en infestaciones leves no hay signos muy notorios, en 

infestaciones mayores se observa tos ronca, con expulsi6n de moco de 

manera abundante, este moco generalmente es tragado, posteriormente las 

descargas mucosas se vuelven purulentas, los huevos del parásito se pueden 

recuperar de este moco, también se observa disnea, bronquitis cr6nica, 

estertores y ronquidos al respirar, 101 cerdos también muestran baja del 

apetito, pobre conversi6n alimenticia y pérdida de peso, la metastrongilosls 

generalmente se relaciona con infecciones secundarias por el virus de la 

influenza porcina, las larvas del parAsito también pueden transmitir al 

Mycppl11m1 byPPnjympnl11 ( 25, 51, 152 ). 

ANATOllOPATOLOGIA 

Las litslones se localizan principalmente en .la parte posterior de los 

pulmones, borde ventral de los 16bulos diafragmAticos, en infestaciones 

masivas, invade incluso el borde dorsal del 16bulo pulmonar, encontramos 

enfisema de color blanco amarillento, que crepita a la paipaci6n, bronquiolos 

taponados con los parAsltos, n6dulos pseudotubercuiosos, que contienen en 

el centro larvas del parAsito y gran cantidad de eosin6filos, a nivel 

microscópico se .observan focos granulomatosos eosinolllicos y linfoides, 

macrólagos y células gigantes, también se observan larvas fagocitadas del 

parésito, los ganglios linfétlco1 presentan hipertrofia especialmente los 

mesentéricos y traqueobronquiales ( 25, 51, 151, 152, 199 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

Eosinofrlia del 1 O al 15% al inicio, hipergamaglobulinemia, 

experimentalmente se encuentra eosinofilia macrocftica ( bandemia ), la 

enfermedad es bién dlagnOstlca por Coproparasitoscopia e 

lnmunofluorescancia ( 51, 151, 152 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Neumonlas por A1c1rl1 aymm infecciones por Actlnpb1cll!y1 

fbeemOPbl!ua) mycoplasmosls, Stentococcya 1yl1 ( 51, 196 ). 
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TRICHURIASIS 

Esta enfermedad parasitaria es producida por el nemátodo Tr!cburla 

.llll.a. su distribución es bastante extensa en el mundo, de tal manera que 

granjas con. sistemas deficientes; muy frecuentemente se ven afectadas, en 

México no es muy com6n esta enfermedad, pero no está exento da ella, llaga 

a causar mortal.idades considerables, sobretodo en cardos en etapa da 

destete ( 25, 117, 150 ). Et dalla que causa este parásito está confinado al 

ciego y et colon, donde se aloja el extremo anterior del parásito, se 

establece en la mucosa. por sus hilbltos hematófagos, et nemitodo se torna 

de color rojo grlséceo, aprecléndose muy fécllmente es estos órganos, su 

acción lrrltatlva promueve Inflamación da la mucosa y enteritis catarral en 

ciego y colon, necroSls hamorriglca y adama da la mucosa. con formación de 

úlceras y nódulos, las Infecciones severas dependan de la cantidad de 

parésltos y la asociación con infecciones bacterianas ( 85, 150 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los animales presentan anorexia, diarrea sanguinolenta y con moco, 

anemia, debilidad, emaciación, deshldratacl6n, lncoordlnacl6n y muerte, ta 

morbltldad llaga al 50% y la mortalidad puede llagar a un 15%, resultando 

mis dallados los cerdos al desteta ( 25, 117 ) , cuando la Infección no es muy 

severa, tos signos ae reducen a diarreas Intermitentes, reducción de peso y 

anemia leva ( 150 ). 



ANATOMOPATOLOGIA 

Macroscóplcamente se observa colltls tlflitls catarral, con edema y 

formación de nódulos, hasta una tlllltls ulcerativa severa, con cantidades 

variables de sangre en al lumen del ciego y del colon espiral, 

mlcroscóplcamanta, hay lnflllraclón celular en la lámina propia, dilatación 

de los capilares, hlperplasla de c61ulas callclforrnes y formación de úlceras, 

en cortes histológicos se encuentran segmentos del nem4todo con 

Infiltración llnfocltarla y edema ( 117, 150-). 

PATOLOGIA CUNICA 

Se aprecia anemia mlcrocltlca hlpocrómlca, hlperalbumlnemla, 

reducción de la secreción de ácido clorhldrlco y jugo gutrtco ( 16, 20, 51, 

89, 117, 148, 153 ), la enfermedad se puede diagnosticar también por 

Coproparasltoscopla, en base a los signos y la necropsia ( 25, 51, 117 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Disenteria Porcina, Infecciones por campylobacter, coccldlosls, 

aalmonerosls, lleltls prollferatlva hemorráglca, enteritis necrótlca y antrax 

Intestinal ( 25, 51, 117, 150, 196 ). 

ESTA TESIS ND DEBE 
StillR OE LA BIBUITECA 
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TRIQUINELOSIS 

La Triquinelosis es una enfermedad parasitaria provocada por el 

nemétodo Trlchlnel!1 1plr11!1, este parésito afecta a todos los 

mamileros y a las aves, en especial a los carnlvoros. los herbivoros llegan a 

infectarse accidentalmente ( 51, 91 ). En México es conocida por primera vez 

en el último cuarto del siglo XIX ( 160 ), los parésitos se alojan 

profundamente en la mucosa Intestinal y las larvas se localizan como 

quistes en los músculos, principalmente en el diafragma, maseteros, lengua 

y músculos intercostales ( 51, 91, 160 ), este parásito tiene como 

peculiaridad. que puede usar a su huesped definitivo como huésped 

intermediario, machos y hembras se encuentran en los pliegues de las 

mucosas del huésped y entre las vellosidades. ahl copulan, las hembras 

penetran a los espacios donde producen gran cantidad de hueveclllos por un 

período de 12 a 16 semanas, aunque algunas larvas eclosionan dentro de la 

hembra y salen como larvas viables, después van a la circulación llnlética, 

pasan al dueto torécico y van al corazón derecho, después van a pulmones y 

pasan a. corazón izquierdo, de ahí son distribuidas a todo el organismo, 

alojéndose preferentemente en el tejido muscular, ahí se enquistan y 

crecen; aproximadamente 6 meses después comienzan a calclllcarse, pero 

las larvas siguen viables por mucho tiempo, el ciclo se completa cuando la 

carne de cerdo es consumida, por esta razón es una zoonosis muy importante 

( 51, 91, 199 ). 
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SIGNOS CLINICOS 

Los parásitos adultos causan enteritis y hemorrágias, por su 

penetración en la mucosa Intestinal, los cerdos sufren poco o casi nada por 

la Infestación de este nemátodo, sólo algunos pueden llegar a presentar baja 

de peso, en realidad la enfermedad se aprecia cuando se realiza la 

Inspección sanitaria a nivel de rastro, en el hombre los signos son muy 

drásticos, hay fiebre de tipo e intensidad variable, dolores musculares, 

cefalea frontal,edema bilateral Intenso de párpados y en ocasiones en toda 

la cara, congestión conjuntlval, leucocltósls y eoslnofllia de más del 10%, 

también hay odlnofágla y dlsfágla, congestión farlngea, erupción cutánea, 

parestesia e insomnio, diarrea, dolor abdominal, nauseas y vómito (51, 91, 

180 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lellones son escasas, se llega a apreciar enteritis hemorrégica, es 

necesario hacer otros cortes histológicos para apreciar las larvas 

enquistadas en 101 m6sculos, esto sólo se puede hacer con el trlquinoscoplo 

( 51, 91 ), las larvas presentan un proceso degenerativo con Infiltración de 

polimorlonucleares, linfocitos y macrófagos, los eoslnófllos son muy 

abundantes y en casos muy graves puede haber ml.ositis eosinoflllca ( 154 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

Se aprecia eoslnofilla Intensa e hlpergamaglobullnemla ( 19 ), la 

emfermedad es mejor diagnosticada por pruebas como ELISA, 

lnmunolluorescencla, lnmunopreclpltacl6n, lnmunodllusl6n en Doble Gel, 

Ouchterlony·y Trlqulnoscopra ( 9, 10, 18, 28, 51, 154, 161, 187, 168, 170 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Es dillcH establecerlo, la enfermedad no causa signos evidentes en el 

cerdo, en casos gravas solo se tendría que hacer con entidades que afecten a 

los mllsculos ( mlosltls eoslnofrnca ) ( 196 ). 
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ENFERMEDADES MISCELANEAS 

PTIAIASIS ROSEA 

Ea una anfermedad de etlologla aún desconocida, pero ·presenta un 

componente genético gobernado por un gen dominante, se manifiesta 

principalmente en cerdos jóvenes, la rua Lendrace es la más predispuesta, 

se cree que hay asociación de virus y ciertos hongos para que se pueda 

menllestar la enfermedad ( 24, 47, 197, 199 ). 

SIGNOS CUNICOS 

La enfermedad puede afectar a los cerdos de manera Individua! o a 

camadas completas entre las 2 y 4 semanu de edad, aparecen manchas. 

hlperémlcas en flancos, Ingles y muslos, también algunos animales al Inicio 

de la enfermedad pueden presentar diarrea, vómito e inapetencia, las 

lesiones se transforman en anillos rojizos de borde resaltado con el centro 

normal, al radador .de 2 meses, las manchas desaparecen totalmente, es muy 

caracterlstico d.e la enfermedad la ausencia de prurito, el problema real es 

el mal aspecto que tienen los animales en el momento de su venta. esto hace 

que su precio sea castigado ( 15, 24, 47, 197, 199 ). 
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ANATOMOPATOLOGIA 

La enfermedad no presenta lesiones características. es transltória y 

autollmitante. 

PATOLOOIA CUNICA 

No se han realizado estudios sobre hematologla, ni otras pruebas para 

su diagnóstico. 
·' 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Dermatitis eoalnofflica, viruela porcina, paraqueratosls, tilla, satna 

sarcóptlca, dermatomicosls, erisipela porcina y dermatosis alérgicas ( 15, 

24, 25, 47, 196 ). 



SINOROME DEL ESTRES 

Este slndrome se caracteriza por ser un complejo de varias 

enlermadades,intlmamente relacionadas por un gen receslvo autosomal, de 

expreslOn y panetrancla variable, las enfermedades que conforman este 

slndroma son: Hipertermia Maligna, Enf. del Míisculo Exudatlvo Blando y 

Pélido y Necrosli de loa M(lsculoa Dorsales ( 24, 25, t99, 200 ). 

SIGNOS CUHICOS 

La hipertermia maligna aa presenta en cerdos cuando son anestesiados 

con halotane, Oxido nitroso, cloroformo, tlopental y succlnilcollna, esta 

ausceptlbllldad es altamente heredable, el cerdo al ser anestesiado presenta 

hiperventllación, taqulpnea, rigidez muscular con cianosis de la piel, 

taquicardia, répldo Incremento de la temperatura ( 42 - 45 °c ) y acldosls 

lictlca, es característico el Incremento de la enzima Creatlnln Fosfo Clnasa 

( CPI< ), las rllZas més predispuestas son la Pletraln y Landrace ( en especial 

razas con menor proporción de grasa corporal), los cerdos afectados 

responden anormalmente al estres, en cerdos estres-susceptlbles, se ha 

ldentlllcado un gen autosomal, esto también se relaciona con la presencia de 

la enzima Fosfohexosa tsomerasa (PHI) en concentraciones elevadas y la 

·presencia del grupo sangulneo H, son factores que Interactúan para que se 

presente la enfermedad ( 24, 25, 2<!0). 
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En cerdos que son sometidos a un ejercicio excesivo y que son 

portadores del gen, se ha visto que sufren una excesiva liberación de 

catecolamlnas estimulando la actividad del músculo y aumentando la 

glucogen61isls, causando agotamiento del ATP, con metabolismo anaerobio 

subsecuente, con producccl6n de écldo léctlco y un aumento en la produccl6n 

de calor, provocando entonces hlpertemla, en estos momentos se pueden 

encontrar muertes repetlnas cuando el sfndrome se manifiesta de manera 

aguda, aunado al manejo en ese momento ( vacunación, transporte, cambio de 

focal, etc. ). Los cerdoa manifiestan rigidez muscular, disnea, fiebre (hasta 

de 45° C o més), palidez y eritema cuténeo, colapso y muerte, esto puede 

durar de 4-6 minutos, el rigor mortis y la dascomposlcl6n del cadéver puede 

verse més répldamente ( 24, 25, 199, 200 ). 

Las lesiones se aprecian en: visearas congestionadas, aumento de 

liquido perlcardlco, congestl6n y edema pulmonar, los músculos glúteo 

medio y bfceps femoral sa encuentran pélidos y de consistencia blanda 

(25, 199). Los cerdos Landrace muestran cierta susceptibilidad al problema 

de necrosis de músculos dorsales después de estados de tensión, esto dura 

aproximadamente dos semanas, manlfesténdose tumelaccl6n y dolor en los 

músculos del lomo, con arqueamiento y flexl6n lateral de la espina dorsal, 

los animales muestran rebeldfa para moverse; el músculo después de un 

tiempo se atrofia y el dolor desaparece al Igual que la tumefacción, las 

crestas espfnales son prominentes; todo esto es causado por la gfuc61isls 

excesiva; produccf6n de écldo léctico y descenso en el PH muscular, los 

músculos afeé:tados manifiestan més rápidamente el rigor mortis, tienen un 

PH menor de 6, la carne es de mala calidad y de mal sabor ( 24, 25, 199, 

200). 



ANATOllOPATOLOGIA 

Lesiones: Edema parcial y colapso de los pulmones, r4plda aparicl6n 

del rigor mortis ( 15 minutos daspu6s de la muerta ), axudacl6n, blanelura y 

palidez muscular, PH da los músculos con valor de 8 6 menos, 

microscóplcamente se observa deganeracl6n y ragenaracl6n de las fibras 

musculares, las lesionas musculares se deben a un acúmulo excesivo de la 

CPK s6rica y ácido léctlco ( 25, 199, 200 ). 

PATOLOOIA CUNICA 

PH Sangulneo : se encuentia bajo, debido a que los niveles del Acldo 

14ctlco se encuentran elevados ( 425mg/100 mi. ), el PH desciende de 8.9 a 6 

6 menos, el metabolismo del glucógeno se vuelve Incontrolable, la velocidad 

de transformaci6n de lactato, alanlna y aspartato a C02 en el hlgado de los 

cerdos que sufren la enfermedad, se reduce en un 61, 59 y 76% 

respectivamente ( 58 ) . 

Electrolitos Plasmáticos: El fósforo se incrementa del 2.8 mg/100 mi 

a 3.2 mg/100 mi, aparentemente hay una aceleracl6n desconocida de ATP en 

loa cardos susceptibles, los niveles de fosfato se incrementan, por asta 

causa, el potasio se eleva a 9.3 mEq/L, el calcio sagulneo aumenta y el sodio 

sanguíneo baja en sus niveles ( 97 ) . 
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Enzimas Sanguíneas : Los niveles de Deshidrogenasa Láctica ( DHL ) 

aumentan, al igual qua los da Aldolasa, pero sobretodo los nivelas da 

Craatlnln Fosfo Cinasa ( CPK ) se encuentran bastante elevados ( 110 ) , los 

valoras encontrados estan en relación con las condiciones fisiol6gicas de 

los animales, también hay una variacl6n diurna normal, los nivelas da 

Tirosina se encuentran bajos, al Igual qua loa de Dopamina urinaria, la 

Dopamína en nClclao caudado también se encuentra baja en sus nivelas, 

resultando en una astlmulación motora anormal.( 14, 200 ). 

Los valores hem6ticos reportan una considerable baja da hemoglobina, 

elevación da los bicarbonatos y valores bajos de .co2 ( 14, 200 ). 

El dlagn6stlco también se realiza por : Exposición da cerdos al 

halotane, Valores de CPK , Raza del animal, necropsia, PH. muscular y 

Deteccl6n del grupo sanguíneo H ( 14, 25, 199, 200 ) • 

DIAONOSTICO Dtl'EM!NCIAL 

Hlpocalcemia, deficiencia de plridoxlna, deficiencia de vitamina E. y/o 

Selenio, deficiencia de !lamina, lntoxicacl6n por 6rganofosforados, 

ancefalomialltls, salmonalosis septicémica a Infeccionas por 

Aclfnpb1Ql!!ue I H11mpphllu1 >. ( 24, 25, 196, 199, 200 ) . 
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SINDROME DE MASTITIS METRITIS AGALACTIA 

Este síndrome es un complejo de padecimientos y se caracteriza por 

afectar a las cerdas s61o en la etapa de pos-parto y se diferencia de otras 

enfermedades parecidas, precisamente por presentarse en ese periodo y no 

en otras etapas del ciclo reproductivo ( 25, 64 ). La enfermedad es muy 

Importante ya que cuando se presenta hay una gran mortalidad de lechones, 

por fnaníc16n e Infecciones secundarlas ( 64, 199 ). La etiología no se ha 

determinado con preclsl6n, pero se. ha visto que en base a observaciones 

clínicas y epldemlol6glcas, que las causaá més comunes propuestas ·son: 

mastltls, metrjtis, sobreallmentaci6n durante la prenez, deficiencias 

nutrfclonafes' y disfunciones endocrinol6glcas, infecciones, fallas en 

programas allmenticlos, admlnistracl6n de antlperistéltlcos, condiciones 

estresantes, admlnlstracl6n de cortlcosteriodes, entidades patof6glcas 

como GET, Aujeszky y Ratanclone,!I Placentarias también Intervienen 

factores hereditarios que promueven una secreci6n léctea reducida 

( 25, 64 ). En fas causas Infecciosas mas comunes, se encuentra en 

primer fugar a la E. col!. Kl1b1l1!!1 Streptocpccu1 B hemolft!cp y 

Streptococcu1 equl1!m!!l1 menos frecuentemente encontramos 

involucrados a los Actlnpb1cll!u1. Actlnpmyc11 Aerobteter 

_ C!oatrldlum. Cprynebtcter!um. Enterobactor 

prgteut Myeppl11m11. St1phylpepeey1 y Cl1mlda1 

p1eudompn11. 

( 64 ). En ras 

causas end6crlnas encontramos como primer causa el aumento de 17 B 

estradlol y cortisol, las dietas altas en carbohldratos durante fa prenez 

favorecen la aparici6n de la enfermedad, también son muy comunes los 

defectos en las glándulas mamarias, los problemas de sanidad en la granja 

complican el problema ( 25, 64, 172) . 
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SIGNOS CUNICOS 

Se observa Inflamación da la glAndula mamarla, agalactla, toxamla, 

constipación, algunos animales puedan llagar a presentar mastitis 

nacro111111ta, anorexia. daprasión, postración, temblores, cambio da actitud, 

se rehusan a dar da comer a los lechonas, se muestran muy nerviosas, 

tambl6n hay descargas vaginales da color claro al principio y mucopurulanta 

después da un tiempo, con olor desagradable ( 172) • 

PATOLOGIA CUNICA 

Los aoslnófilos clrculanlas tia!'dan a sulrlr daplaslón, lo qua Indica que 

la agalactla post-parto se asocia a un aumento da la función da las glAndulas 

suprarrenales, entra la primara y las 24 horas después del parto, se 

presenta disminución transll@la en · las cuantas de laucocltlcas totales, 

predominando un aumento en los nautrólilos en banda y segmentados ( 127, 

128 ), aunque generalmente, pocas horas después el número de leucocitos 

· aumenta relativamente, predominando los neutróllios segmentados con una 

disminución relativa de linfocitos, las cuentas eritrocltlcas varlan muy 

poco ( 107). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Parvovlrus, rotavirus, brucelosls, leptosplrosis, slndrome del estras, 

eperltrozoonosls, gastroenteritis transmisible, deficiencia de vitamina E y 

Selenio, deliclencla de Acido pantoténlco y riboflavina ( 196 ) . 
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ULCERAS OASTRICAS 

Esta as una entidad patológica qua causa ulceración en la porción 

asoféglca del estómago, en animales mantenidos en condicionas Intensivas 

de manejo, se manlllasta por producir muertas súbitas, en ocasiones se 

presenta en cuadros crónicos y subcllnlcos, en México se ha reportado en el 

11.4% da los cardos enviados al rastro ( 116 ) . Su atlologla es variable, 

desda una predisposición genética hasta factoras como estación del afio, 

sexo, paleteado del alimento, enfermedades crónicas como el Cólera Porcino, 

Salmonalosls, Gl?T, anorexias prolongadas, paraslt6sls, tóxicos, promotoras 

del crecimiento, nivelas bajos da vitamina E, clstlna y mationlna, 

administración da pradnisolona y estres ( 24, 25, 116, 132 ) . 

SIGNOS CUNfCOS 

Los animales més afectados son los qua se encuentran en etapa de 

desteta, sa presentan varios cuadros clínicos: al cuadro sobra agudo, se 

caracteriza por muertas súbitas, después da astados da excitación y manejo, 

sólo manlllaslan hemorréglas masivas lntragéstrlcas, en al cuadro agudo, se 

manifiesta por anemia, pollpnea, dolor géstrlco, anorexia, vómito, haces 

sanguinolentas, hipotermia, al Igual qua en al cuadro agudo; al subagudo' 

manifiesta los mismos signos, sólo con un periodo da mayor tiempo, en el 

cuadro crónico, hay melena, heces da color oscuro, anorexia, emaciación 

progresiva, anemia, diarreas Intermitentes, los signos pueden durar hasta 

60 dlas (24, 25, 55, 11 s, 132 ). 



ANATOllOPATOLOOIA 

Las lesiones <. úlceras ) se localizan en el área esofágica al rededor del 

cardias y cuerpo del estómago, hay engrosamiento del epitelio con color 

pardo amarillento, ulceraciones profundas, pasando por leves erosiones 

superficiales color pardo claro, las úlceras puedan estar cubiertas por 

material necrótlco y sangre coagulada, las úlceras crónicas pueden aparecer 

como cráteres apoyados sobre el músculo liso, la clcatrflzaclón reduce la 

luz del asflnter del cardias, en cerdos muertos súbitamente se aprecia 

palidez, el estómago se encuentra distendido con sangre coagulada y los 

Intestinos saturados de la misma, la hemorrágla puede estar localizada en el 

borde o en el piso de una úlcera aguda o crónica; en casos extremos se 

observan úlceras con perforaciones, en ocasiones las úlceras llegan a 

cicatrizar, mlcroscópleamente, se observa Inflamación da la lámina propia, 

lnflltraclón eoslnollllca, células mononuclaares y neutrófllos, flbrosls en 

úlceras crónicas, membranas flbronecrótlcas con bacterias ( 24, 25, 55, 89, 

116, 132, 199 ). 

PATOLOOIA CUNICA 

Se observa anemia mlcrocltlca progresiva, después de una 

hemoconcentraclón transitoria, a medida que la anemia avanza, los valores 

de hemoglobina bajan hasta 3.3 g/dl, los eritrocitos bajan hasta 

1580000/mlcrolitro, al Volumen del Paquete Celular ( VPC ) baja hasta un 

12%, en casos crónicos se aprecia linlocitósis y nautropenla, el dlagn6stico 

también se puede realizar por Endoscopia Flbróplica (84, 101, 102; 103, 

132 ). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Disentería porcina, aalmonelosrs, Intoxicación por cobre, síndrome 

hemorráglco lntestlonal, Intoxicación por warlarina y síndrome de mastitls, 

metrltls, agalactia (25, 132, 196, 199 ). 



DEFICIENCIAS NUTRICIONALES 

GLUCIDOS 

HIPOGUCElllA 

Es un problema que surge como conaecuencla de la restrlccl6n de 

alimentos en el recl6n nacido, acaaeando la muerte de este ( 25, 199 ). Las 

causas del consumo lnaullclente de leche se engloban a todas las que 

provoquen una falla lactaclonal de la madre y las que afectan al lach6n 

mismo ( congtnltos, ·1nfaccioaos etcttara ). El lechón nace con gluc6gano 

almacenado en el hlgado, aproximadamente con 1 o a 14 mg/100 g de 

tejidos, sus nivelas da glucosa circulante son de aprox. 80 a 100 mg/ 100 mi 

de sangre ( 25, 199, 208 ). La fructosa es al azClcar fetal y esta presente en 

aproximadamente SO a 60 mg/ 100 mi, cuando existe el problema la gucosa y 

la fructosa disminuyen rápidamente, la gluconaogénesls del lechón es 

ineficiente y s61o hasta loa 7 dlas de edad puede llevarse a cabo 

eficazmente, cualquier deficiencia en el aporte de leche haré que las 

reservas de gluc(>geno hepttlco desaparescan totalmente en poco tiempo 

( 25, 199, 208 ). Los nivelas de glucosa dependen estrictamente del aporte 

de leche al lechón, bajan répldo sin este aporta. cuando los niveles de 

glucosa bajan hasta 50 mg/ 100 mi de sangre, los signos de la hipoglucemia 

se hacen presentes ( 25, 159, 199, 208 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los lechonea mAs afectedos son los menores de 7 dlas de edad, 

muestran paso vacilante, apoyan la trompa en el piso, rehusan a moverse, los 

muy afectados se presentan en decúbho aslarnal, lateral y con convulsionas, 

taquicardia, hipotermia, temblores y apatla, los animales generalmente 

mueren a las 24 a 36 horas de Iniciados los signos ( 25, 159, 199, 208 ). 

ANATOMOPATOLOQIA 

No se aprecian cambios en loa animales muertos por asta enfermedad. 

PATOLOGIA CUNICA 

Los valores da glucosa en sangre y glucógeno hapitlco, 18 encuentran 

por debajo del normal, valores da 50 mg/tOO mi da sangra, son ya 

patol6glcos a Indicativos de la enfermedad ( 25, 159, 176, 199, 208 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Psaudorrabla, tramor congénito, meningitis por estreptococos, 

enfermedad da teschan y tallan, inloxicaclón por hierro y órganofosforados 

y daflclancla de vitamina A ( 196 ). 
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MINERALES. 

ANEMIA FERROPRIVA 

Es una enfermedad causada por la deficiencia del hierro, se presenta en 

cerdos criados en condiciones de confinamiento, con locales que tienen pisos 

de cemento y donde no tienen acceso a la tierra ( 25, 159, 199, 208 ). El 

lechón al nacer tiene una cantidad adecuada de hemoglobina, no asl de hierro, 

sus reservas de hierro son de SO mg, al nacer tiene 12 g. de hemoglobina por 

cada 100 mi. de sangre, durante los primeros 10 dlas de vida hay una 

decllnacl6n llsl61oglca de los valores de hemoglobina de hasta 8g/100 mi. de 

sangre, los lechones que son suplementados con cantidades adecuadas de 

hierro, qulntuplican su cantidad de hemoglobina en este tiempo, los valores 

normales de hemoglobina en sangre son de 12 a 14 g/100 mi. de sangre, 

siempre y cuando haya una erltropoyesls activa, los requerimientos de 

hierro en esta etapa son de 15 mg/dfa,sl no tiene un medio de extraer hierro 

o las es suplementado, desarrollan una anemia mlcrocltlca hlpocr6mlca, 

bajando los niveles de hemoglobina hasta 8 g/100 mi. de sangre y a las 4 

semanas de vida pueden bajar hasta 3 a 5 g/100 mi. de sangre ( 25, 159, 

178, 199, 208 ). 



SIGNOS CUNICOS 

Los signos cUnlcos comienzan a las 3 ssmanas de edad, para entonces 

pueden haber desarrollado una anemia grave, el crecimiento se deprime 

cuando los valores de hemoglobina caen a 7g/100 mi de sangre, los lechones 

se aprecian pilldos y peludos, esto es mis evidente en cerdos gordos y de 

color claro, hay lctarlcla, mucosas pilldas, edema de la cabeza y patas, en 

ocasiones hay diarrea sin cambios en la coloración de las heces, ~ay letargo, 

disnea y marcado latido apical, algunos suelen morir expon!Aneamente y no 

todos los lechones muestran estos signos ( 25, 159, 199, 208 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Se observa edema muscular y pulmolar, el corazón se aprecia dilatado 

con hldroperlcardlo; en hlgado se observa hepatomegalla, también 

observamos esplenomegalla y sangre sin coagular ( 25, 159, 199, 208 ). 

PATOLOOIA CLINICA 

Se observa anemia mlcrocltlca hlpocrómlca con concentraciones de 

hemoglobina de menos de 7g/100 mi de sangre en la primera semana de 

edad; durante la 3a. semana de edad, los valores de hemoglobina pueden 

bajar hasta 4g/100 mi de sangre, los recuentos de eritrocitos se encuentran 

entre 3000000/ul y 5000000/ul en los cerdos afectados, los cambios mis 

comunes en el eritrocito son la hlpocromasla y mlcrocltósls ( 25, 29, 176, 

178, 199, 208 ). 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

lnlacclonas, por coccidias, clostridlasis, intoxicaciOn por warlarina, 

l)fceras géslricas, trichuriasis, aperilrozoonosis y allatoxicosis ( 25, 159, 

198, 199, 208 ). 



DEFICIENCIA DE COBRE 

La falta del mineral en la dieta provoca ésta enfermedad, presenta 

pocos signos cllnlcos, siendo los mis Importantes la anemia y debilidad 

( 25, 54, 178 ). El cobre forma parte de dos enzimas claves para el 

metabolismo aeroblco, la cltocromo oxldasa y la super6xldo dlsmutasa 

(antas conocida como erltrocuprlna, hepatocuprlna o cerebrocuprlna ), 

también forma parte de la enzima monoamlno-oxldasa y da la tlroslnasa 

( 25, 29, 178 ). Los nivelas hepitlcoa en bllls son de 4 ppm, estos nivelas 

se acumulan desde al desarrollo embrionario, al nacer los niveles de cobre 

son da 40 a100 ppm, la leche es deficiente en su contenido de cobre y en los 

cerdos lactantes, la 1'..inlca fuente de cobre son sus reservas hepétlcas, al 

destete los niveles baian hasta 4 ppm ( 178 ). Las funciones del cobre son: 

lormacl6n da los gl6bulos rojos, favorece la absorcl6n del fierro en 

Intestino delgado, favorece la llbaracl6n del fierro del sistema raticulo 

endotlal y da las células parenquimatosas del hlgado, hacia la sangre, forma 

parte de la Integridad estructural del hueso, participando como componente 

del colégeno, la elasllna de la aorta y del resto del sistema cardlovascular; 

el cobre, el hierro y el zinc, estén ligados lntlmamente, una deficiencia de 

hierro y zinc, pueden favorecer una deficiencia de cobre hepAtico ( 25, 29, 

199). 

SIGNOS CUNICOS 

Los ·animales afectados por esta deficiencia, manlllestan 

arqueamiento en el tren posterior, fracturas expontAneas, taquicardia, 

hipertrofia cardiaca y anemia microcltlca hlpocr6mica ( 176, 178, 208 ) . 
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ANATOMOPATOLOGIA 

Se observan pocos cambios, eventualmente aparecen fracturas, 

hepatomegalia e hipertr6fia cardiaca ( 178, 208 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Se observa anemia microcltlca hipocr6mica y ligera leucopenia ( 25, 

176; 178, 199, 208 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Deficiencia de hierro, deficiencia de cianocobalamina, Intoxicación por 

wartarina y úlceras géstricas ( 199, 208 ). 
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DEFICIENCIA DEL SELENIO 

Esta enfermedad está relacionada con la alimentación de cerdos con 

vegetales, provenientes de suelos carentes de niveles adecuados de selenio, 

hace tiempo se le consideraba toxico, ahora es uno de los minerales 

esenciales en la dieta de loa cerdos ( 29, 178, 199 ). El selenio es 

componente de la enzima glutatlon peroxidasa, responsable de la reducción 

del peróxido de hidrógeno corporal, camblandolo a H20, esta enzima en este 

proceso se oxida a glutation peroxldasa oxidada o reducida y protege a los 

llpldos de las membranas celulares y a otros componentes celulares del dallo 

de la oxidación causado por el peróxido da hidrógeno y los hldroperóxldos de 

los ácidos grasos, también se sabe que el selenio Interviene en procesos 

Inmunológicos, slntesls de ublqulnonas y bloslntesls de ATP mitocondrlal, 

Interacciona con la vtiamlna E, evitando la formación de peróxidos de ácidos 

grasos, asr los componentes celulares qua son bajos en glutatlon peroxldasa 

normalmente, no sarán afectados por loa peróxidos o por una deficiencia de 

selenio, por que están protegidos por la vitamina E, que también actúa como 

anti oxidante ( 29, 199, 208 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos puden presentar dos variantes, los relacionados con la 

deficiencia da selenio y vitamina E y los que son causados por una 

deficiencia de selenio pura ( 178 ). En la mayoría de casos encontramos 

necrosis hepática, falla cardiaca y muerta en animales que sólo, sulten la 

carencia de selenio y cuando esta combinado el padecimiento con deficiencia 

de vitamina E, se aprecia distrófla muscular, disnea y enteritis ( 29, 176, 

178, 199 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

Los niveles de Glutatlon Peroxldasa se encuentran bajos.esto es muy 

Indicativo da la enfermedad ( 25, 176, 199, 208 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Con la deficiencia de vitamina E principalmente, slndrome del estres y 

tremar congénito ( 25, 178, 198, 199, 208 ). 
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DEFICIENCIA DE ZINC 

( Paraquaratosil de los Cerdos ) 

Esta enfermedad es provocada por el uso de dietas altas en protelnas y 

carbohidrato• de origen vegetal ( puta de soya o pasta de ajonjoll ). La 

soya contiene leido lltlco qua neutraliza la absorcl6n del zinc, un alto 

contenido da calcio en la dieta, tambl6n favorece a asta condlcl6n, al 

crecimiento aC411arado del animal combinado con nivelas bajos da icldos 

grasos no saturados y sumado a problemas dlarrélcos, son factores que 

agravan el problema ( 159, 178, 199 ). 

llGN08 CUNICOS 

Los signos los manifiestan los cerdos da entra 2 y 4 meses de edad, 

provocando dlsmlnucl6n en al ritmo da crecimiento, aparecen 6raas 

artt.amatosas en lu superficies del abdomen, cara Interna da los muslos~ 

flancos y en ocasiones en al dorso, astas lesiones evolucionan a papulas y 

posteriormente a costras, se extienden al lomo y a lu extremidades, 

algunas lesiones se abran y exudan suero, compllcéndo11 con bacterias, el 

prurito no as una condlcl6n qua se presenta normalmente ( 25, 159, 199, 

208 ). 

ANATOMOPATOLOOIA 

Las lesionas se limitan a la piel, apreclindose cambios no 

Inflamatorios, queratlnlzacl6n Incompleta del estrato c6rneo y 

engrosamiento Irregular del mismo, también se observa hipertrofia de las 

glindulas cebéceas ( 25, 159, 199, 208 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

Los niveles de zinc sérico se encuentran bajos al igual que los de calcio 

y Fosfatasa Alcalina Sérica ( 25, 199 ), también se aprecia linfopenia, 

hlpoalbuminemia, elevación de alfa y gama globulinas, neutrofllia con 

bandemia ( 208). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Sarna sarcOptica, epidermitis exudative, piojos, ptirlasis rosea, 

viruela, necrosis de piel, erisipela ( 25, 196, 199, 208 ). 
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OSTEOMALACIA 

Es una enfermedad metabólica producida por la deficiencia de calcio, se 

presenta en cerdas que tienen una alta producción de leche en el último 

periodo de lactación y que ademés tienen un número elevado da lechones, 

esto se compile~ cuando la dieta es deficiente en el aporte de calcio y 

fósforo ( 25, 199, 208 ). El calcio es formador de los componentes de la 

lecha y se pierde cuando las cerdas astan amamantando a los lechones, la 

pérdida del calcio también es provocada por un exceso de fósforo en la dieta, 

todo esto provoca fragllldad ósea, siendo los huesos més afectados como el 

fémur, huesos pélvlcos y vértebras de la reglón lumbosacra ( 25, 178, 199, 

208 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos aa traducen en lracturas expontineas, lmposlbllldad para 

mover las patas traseras ( ae mantienen sentados como un perro ), también 

suelen presentar paréllsls del tren posterior y cojeras de Intensidad 

variable ( 159, 199, 208 ). 

PATOLOOIA CUNICA 

Los ·animales presentan los valores del calcio en sangre por debajo de 

los limites normales, también se observa ·una elevaci6n en la concentración 

de Fosfatasa Alcalina Sérica ( 25, 29, 178, 199, 208 ) 



106 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Osteomielitis, fracturas, tarsitis, artrosis deformans, brucela, 

necrosis del músculo blando, gabarro ( 25, 196, 199, 208 ) 
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RAQUmSMO 

Es uns enfermedad metabólica producida por la deficiencia de calcio, 

fósforo y vitamina O, es poco frecuente y sólo se manifiesta en cerdos 

jóvenes alimentados con dietas muy deficientes en algunos de los 

componentes béslcos ya mencionados, los cerdos mil afectados son los de 2 

a 6 meses de edad ( 25, 159, 199, 208 ). 

SIGNOS CLINICOS 

Los animales muestran anorexia, cojeras, articulaciones Inflamadas, 

arqueamiento. de las patas delanteras, xifosis, movimientos anormales de 

las mandlbulas, fiebre, rehusan a moverse y sobre todo el retraso en el 

crecimiento es muy mercado ( 25, 159, 199, 208 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesionas se observan mis frecuentemente en los huesos largos, se 

aprecian blandos, fracturados y algunos con astillas, es frecuenta encontrar 

fracturas en la cadera y en las costillas, ·con presencia da "Rosario 

Raqultlco• en las uniones costoconclrales ( 25, 159, 178, 199, 208 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

Los valores normales de calcio son de 1.58 mg/100 mi. de sangre a 2.5 

mg/100 mi. de sangre, los animales afectados muestran nivelas bajos de 

calcio. en la sangre, cuando la deficiencia no es el calcio y estan 

involucradas deficiencias de fósforo o vitamina O, los valores de calcio se 

encuentran normales ( 2.24 mg/100 mi. de sangra ) ( 25, 176, 199, 208 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Artritis séptica, lntscciones por Mycppl11m1 hyp1lnpvl11, 

arlslpala, bursltls, tarsltls, osteocondrltls degenerativa ( 25, 159, 178, 

196, 199, 208 ). 



109 

VITAMINAS UPOSOLUBLES 

DEFICIENCIA DE VrTAMINA A 

Esta dellclencls se considera poco com(m en explotaclnes comerciales, 

pero si frecuente en cerdos de traspétio ( 25, 29, 178 ). Existen 3 tipos de 

compuestos que se engloban dentro del concepto vitamina A, estos son: el 

retlnol o vitamina A alcohol, retinar o vitamina A aldehido y el écldo 

retlnólco o vitamina A écldo ( 178 ). En los vegetales la vitamina A se 

encuentra como pigmentos conocidos como B- carotenos, precursores de la 

vitamina A en el Intestino, la presencia de écldos grasos no saturados en la 

dieta y el proceso de paleteado del alimento pueden originar la destrucción 

de la vitamina, reduciendo sus valores en la ración, una deficiencia de 

grasas en la dieta puede promover una mala absorción, la vitamina A 

necesita una porción de grasa suficiente para englobarla en la mlcela, 

también una falla hepétlca provoca una reducción de écldos billares que 

desencadenan una mala absorción de la vitamina, las funciones de la 

vitamina A son muy variadas e importantes, en la visión el retino! reacciona 

con la rodopslna~ que al ser expuesta a la luz se convierte en transretlnal y 

es posible su conversión en lmégenes, es parte Integral de los epitelios 

mucosos del aparato digestivo, respiratorio, genitourinario y ocular, 

mantiene la permeabilidad de la membranas y controla la presión del líquido 

cefalorraquldeo ( 25, 29, 178, 208 ). 
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SIGNOS CUNICOS 

Los signos se traducen en baja en la ganancia de peso, lncoordinaclón, 

parllllsis, xeroftalmla y fallas reproductivas como repetición de calores, 

abortos, retenciones fetales y momificaciones, los lechones nacidos de 

hembras que padecen la deficiencia, se. muestran débiles, se postran, hay 

mlcroftalmla, la mayorra mueren répido o nacen muertos con· presencia de 

ascitis, algunos muestran alteraciones teratológicas como malformaciones 

de cerebro, médula espinal, paladar hendido, mlcroftalmia, anoltalmla y 

anormalidades en la córnea ( 25, 29, 178, 199, 208 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones Incluyen desmlellnlzaclón de médula espinal, edema 

subcuténeo, liquido seroflbrlnoso saturando las cavidades, hlgado gris· 

amarillento en los que mueren y en los moribundos sa observa el hlgado 

congestionado, también se observa hlpoplasla cerebelar y defectos 

cardiacos ( 25, 29, 199, 208 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Los valores de vitamina A en el plasma normalmente son de 15 a 20 

U.l./100 mi. de sangre ( 7 a 8 ug/100 mi.), la enfermedad se manifiesta 

cuando los valores de vitamina A bajan hasta 2 a 5 ug/100 mi. de sangre 

( 4 a 10 U.1./100 mi.), también es frecuente observar un aumento en la 

presión del liquido cefalorraquldeo, elevación de TGP sérlca y el Hquldo 

ascitico se muestra con fibrina ( 25, 29, 176, 178, 199, 208 ). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Hlpogllcemle, pseudorrabla, tremor congénito, meningitis por 

streptococos, enfermedad de teschen y tallAn, Intoxicación por hierro y por 

sal, malformaciones congénitas, brucela, leptosplrosls, toxoplasmosis 

(196 ). 
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DEFICIENCIA DE VITAMINA E ( Tocoferol.) 

Esta enfermedad esta asociada a varios slndromes, como la hepatosis 

dietética, dlstrolla muscular nutrlclonal ( enfermedad del mllsculo blanco ), 

enfermedad del corazón de mora, enfermedad de la grasa amarllla e 

Infertilidad ( 25, 29, 199, 208 ). Sus funciones son muy Importantes, actlla 

como antioxidante, participa en la respiración celular, tiene relación 

directa con el selenio y la vitamina A, anteriormente se le coaocla como 

vlt.amlna anti- infertilidad, pero se demostró que sólo en la rata, tiene 

electos sobre la reproducción, en el hombre y en las demis especies no tiene 

tal electo, cuando hay dellclencla de ésta ( 25, 178, 199, 208 ). Los valores 

bajos de la vitamina E son producidos por dietas deficientes en selenio, 

metlonlna, clstlna y con elevadas concentraciones de grasas ( 178 ) • 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos cllnlcos de esta dellclancla, al parecer, son producto de la 

accl.ón de la vitamina sobre el metabolismo energético, siendo los 

hepatocltos las células m6s afectadas, después las células muscularas 

cardiacas y es(iuelétlcas, encontramos que hay cerdos que muer.en 

expontanaamante y presentan necrosis hapétlca y dlstrólla muscular, en 

lechones da 2 semanas ·de edad se observa letargo, cianosis, temblor 

muscular y en algunos casos anemia ( 25, 29, 178, 199, 208 ). 
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ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones se observan en músculo estriado, como Uneas blancas en 

la superficie de estos ( degeneración de Zenk8r ), también se observa 

degeneración del músculo cardiaco ( enfermedad del corazón de Mora), es 

una lesión muy caracterlstlca, la grasa cambia a un color amarillo anormal, 

el hlgado aperece pélldo y con hemorrágias, en casos crónicos donde tamlíién 

hay deficiencia cíe metlonlna ·Y clstlna, el hígado se aprecia amarillento con 

puntos rojizos, Indicando signos de regeneración, otras lesiones menos 

fr11cuentes son: edema del tejido subcutineo, edema pulmonar, 

hldroperlcardlo y ascitis ( 25, 29, 199, 208 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

Los animales afectados muestran una elevación de enzimas sérlcas, · 

como la Transamlnasa Glutémlco Oxalacetlca ( TGO ), Creatlnln fosfo Clnasa 

CPK ), Ornltlna Carbamll Transferaaa y Deshldrogenasa Lictlca, 

leucosltósls devlda a neutrofllla, llnfopenla, la hemoglobina y el Volumen 

del Paquete Célular ( VPC ) se encuentran bajos, generalmente el Volumen 

Corpuscular Medio ( VCM) se encuentra normal ( 25, 29, 129, 199, 208 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Con neumonlas e Insuficiencia cardiaca aguda, slndrome del estres,' 

edema, intoxicación por sal, úlcera gastrica, slndrome hemorráglco, vólvulo 

gástrico, falla cardiaca, salmonelosls sistémica, clostridiasis ( 196 ). 
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DEACIENCIADEvrrAU~AK 

Ea una deficiencia muy poco frecuente, en condiciones naturales los 

aumentos de erigen vegetal contienen una gran cantidad de sustancias con 

actividad da vitamina K, en cerdos s61o se presenta cuando hay una 

lntoxlcacl6n con venenos como la warlarlna o cumarlns, en cerdos 

mantenidos en pisos de alambra, donde no ae pueda llevar a cabo la 

coprolagla, ta admlnlstracl6n prolongada da antlbl6tlcos mata a laa 

bacterias responsables de la slntasls da vitamina K ( como la 

aullaqulnoxallna ), la presencia de mlcotoxlnas en al alimento tambl6n causa 

una lnactlvaci6n de la vitamina ( 25, 29, 178 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Loli llgnos u caractarlzan por hamorrAglas generallzedu, provocando 

muartaa rapantlnas, loa animales presentan mancha rojlzu debajo de ta 

plel ( hamorrAglas subcutAnaas ), dando la apariencia de piel azulota ( 25, 

211, 199, 208 ). 

PATOLOGIA CUNICA 

En toa animales . u obMrva anemia normocltlea normoa6mica, aumento 

en et tiempo de protrombina y tromboPlutlna parcial ( 25, 176, 1~ ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

tntoxlcaci6n con warfarlna - eumarina, cólera porcino, erisipela, 

satmoneloiils, slndrome del estres ( 25, 29, 196, 208 ) 
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DEFICIENCIA DE TIAMINA (.VITAMINA B1 ) 

Esta .deficiencia se encuentra rara vez en las explotaciones, se 

presenta cuando los animales son alimentados con grandes cantidades de 

carbohidrato& expuestos al calor, como son loa despedlclos de pastelerla, 

tambl•n los coccldlostatos antagonlzan la sfntesls de vltamla 81 ( 25, 29, 

199 ). La función de la t111mlna es de ser carboxilasa ( tiamina plrofosfato ) 

en el metabolismo de las grasas, carbohidrato• y protelnas, ac:túa con otras 

enzimas ( NAO y Co. A ) para convllltir el Acldo plrovico en Acetll Coenzlma 

A, los cereales y su1 subproductoa como la levadura de cerveza, 10n fuentes 

rlcu en esta vltamlnii, siendo casi Imposible encontrar dallclanclas cu1ndo 

se adicionan estos 1ubproducto1 en la dlet1 ( 25, 29, 178, 199, 208 ). 

SIONOS CUNICOS 

los animales presentan anorexia, v6mlto, debilidad y rigidez muscular, 

hipotermia, paiAllsls, baja en el ritmo da crecimiento, en animales de menos 

de 5 semanas u observan muertas por falla congestiva cardiaca ( en 

condiciones experimentales ), con prftlllcia de clanosl1 da piel y mucosas 

( 25, 29, 178, 199, 208 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

las lesionas son escasas, pero se llaga a observar necrosis focal 

m(lltiple en al miocardio, con flacidez y dilatación de la~ paredes, pero sin 

hipertrofia cardiaca ( 25, 208 ). 
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PATOLOGIA CUNICA 

Los animales manlliestan concentraciones de écido pirúvlco y écldo 

léctlco elevados en sangre ( 25, 29, 176, 199, 208 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Encefalomlelltls, deficiencia de rlboflavlna, Intoxicación por 

levamlsol, carbadox, órganolosforados, cadmio, ars6nlco, gastroenteritis 

transmlslble, diarrea ·apld6mlca, pseudorrabla, cólera, peste porcina 

africana, úlcera giltrlcu ( 196 ). 
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DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA (VITAMINA B 2) 

Esta deficiencia no es común, ya que las fuentes naturales de la 

vitamina son las plantas verdes, levaduras, leche en polvo, suero de leche, 

harina de pescado, harina de carne, visearas y desperdicios de cervecer!a 

( 29, 178 ). La función de esta vitamina es la de participar en funciones 

de óxido reducción anivel celular, forma parte de enzimas como la 

cltocromo reductass, xantina oxldasa, amino4cido-oxidasas, hiataminasa y 

como parte de las coenzimu FMN y FAD ( 25, 29, 178, 208 ). 

SIGNOS CLINICOS 

Notable reducción en la ganancia de peso, miembros encorvados, piel 

engro1ada con erupc!ones y exudado, alopecia, cambios oculares como 

opacidad y vaacularización corneal, conjuntivitis, en lechones se observa 

alopecia, diarrea, colitis ulcerativa, inflamación de la mucosa anal y 

vómito, tambi6n observamos incoordinación, debilidad y sobrevivencia 

reducida en. lechones que nacen de madrea con deflclenclaa, en las cerdas 

suelen suceder irregularidades en el ciclo estral y aneltros ( 25, 29, 178, 

178, 199, 208 ) .. 

PATOLOGIA CLINICA 

Las concentraciones de Glutatlon Reductasa se encuentran 

disminuidas en los eritrocitos, también se observa anemia de tipo 

mormoc!tlco (176, 199, 208 ). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Deficiencia de tiamina, ulceras gástricas, cólera, pseudorrabia, 

gastroenteritis transmisible, rotavirus, intoxicación por sal, levamisol, 

6rganofosforados y por hierro, deficiencia de vitamina A, de cobre, de 

magnesio, de ácido pantoténico y ojo azul ( 196 ). 
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DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA (VITAMINA B 6) 

Esta deficiencia también as poco frecuente,. la vitamina se encuentra 

ampliamente distribuida en la naturaleza, encontrándose en grandes 

cantidades en la pasta de girasol, germen de trigo, harina de alfalfa, 

melaza de cana y harinas animales, loa procesos a que son sometidos los 

alimentos, causan inactivaclón da la vitamina, paró no lo hacen en gran 

medida y por tanto no u causa de la deficiencia ( 178 ). A la vitamina se 

le· encuentra en 3 form~s: piridoxol, pirldoxal y plridoxamina fosfato, que 

son coeniÍmas responsable• de la descarboxilación, transaminaclón y 

desulfuración de los aminoácidos ( 29, 178 ). 

BIGNOS CUNICOS 

El signo mú caracterlstico es la anemia, pero también sa presentan 

convulsiones epileptilormes, retardo en el crecimiento y fallas en la 

reproducción ( 25, 29, 178, 208 ). 

ANA10MOPATOLOGIA 

Se observa infiltración adiposa en el hlgado, hemosiderosis 

generalizada e hipoplasia de médula ósea ( 25, 29, 208 ). 
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PATOLOGIA CLINICA 

Se observa an.emia microcrtlca hipocrómlca, debido a la falla de 

sintésis de protoporfírlnas, también se observa un aumento del hierro y 
•, . 

disminución del cobre sangufneos( 25, 29, 176, 178, 208 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Deficiencia de Vitamina A, brucelosis, leptospirosls, deficiencia de 

ácido pantoténico y riboflavina, intoxlcaclón por hierro y sal, cólera, 

paeudorrabla, gastroenteritis transmisible y sfndrome del estres ( 196 ) . 

.. 
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DEFICIENCIA DE CIANOCOBALAMINA (VITAMINA B 12) 

Esta deficiencia se encuentra en cerdos alimentados con dietas que no 

Incluyen subprodÚctos de origen animal, siendo estos productos los únicos 

que la contienen, además de los de fermentación bacteriana. La presencia 

de cobalto en Intestino delgado favorece a las bacterias para producir la 

vitamina B 12 y poder ser absorbida en el colon. La función de la vitamina 

e 12 se limita a la de coenzlma, es Indispensable para la acción de varias 

enzimas Involucradas en el metabolismo de los carbohidrato&, aminoácidos 

y ácidos nucleicos, también es esencial en el desarrollo y maduración i 

normal de los eritrocitos ( 25, 29, 178, 208 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos de la deficiencia de esta vitamina son anemia, falta de 

crecimiento, los lechones que nacen con deficiencia de vitamina B 12 

presentan lncoordlnaclón del tren posterior, anemia normocltlca, hlgado y 

glándula tiroides aumentada de tamano, en cerdas se presenta abort.os 

camadas pequenas, fetos anormales y una producción láctea deficiente 

( 25, 29, 178, 208 ). 

PATOLOGIA CLINICA 

Cerdos grandes presentan anemia normocl!lca, al Igual que los 

lechones nacidos de madres que sufren de la deficiencia ( 29, 176, 

199, 208 ). 
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DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO ( FOLACINA ¡ 

Los cerdos son particularmente deficientes en la síntesis de ácido 

fóllco, de tal manera que cualquier deficiencia de éste en la dieta, causa 

signos de la enfermedad ( 29, 178 ). Esta vitamina. se encuentra 

ampliamente distribuida en distintos tipos de alimentos, esto hace que su 

deficiencia sea muy poco común ( 29, 178 ). La función de esta vitamina, 

es la de coenzlma, en un gran número de reacciones enzimáticas, 

Involucradas en el transporte de radicales de un sólo átomo de carbono 

( metilo, formllo e hldroxlmetllo ), participa en el metabolismo 

Intermediario de aminoácidos, purlnas y plrlmldlnas, la administración de 

aullas y otros antlmlcrobianos Inhiben la síntesis de esta vitamina ( 29, 

178 ). 

SIGNOS CUNICOS 

Los signos son más evidentes en las cuentas erltrocítlcaa y cuentas 

leucocitarias, encontramos una anemia de tipo macrocítlco, leucopenia, 

trombocltopénla, presencia de neutrófllos viejos (desviación a la derecha) 

e hlpoplasla de la médula ósea ( 25, 29, 178, 199, 208 ). 

PATOLOGIA CLINICA 

Se observa anemia macrocltlca aguda, leucopenia ·con presencia . de 

neutrófllos hlpersegmetnados y trombocltopénla leve ( 25, 178, 208, · 211 ). 

/ 
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DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO . ( NICOTINAMIDA ) 

Esta daflclancla sa dá an cardos que son alimentados con granos y con 

un bajo aporte de protalnas ( al malz llana bajo contenido de trlptófano, 

qua as precursor del ácido nlcotrnlco ). El ácido nlcotlnlco se encuentra 

distribuido an la naturaleza como tal, en las plantas y como nlcotlnamlda 

en los tejidos animales, los subproductos como granos de dastllarla, 

lavaduras da· cerveza, harinas da carne y paseado son abundantes en esta 

vitamina, ,us funcionas son muy Importantes, forma parta da dos 

coanzl.mas rasponsabl•s da las reaccionas da 6cldo reducción, astas 

enzimas son la NAD y la NADP, que participan en al metabolismo da 

csrbohldratos, llpldoa, protalnas y en la slntasls de rodopslna ( 29, 178 ). 

SIQNQS'CUNICOS 

Los signos prlnclpalas son: reducción en el ritmo da crecimiento, 

anorexia, diarrea persistente, enteritis nacrótlca, dermatitis con la piel 

amarillenta y de aspecto sucio ( 25, 29, 199, 208 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lailonas incluyan hemorráglas en pared gástrica y duodenal, 

· congestión e Inflamación de la mucosa del Intestino delgado, una lesión 

.caracterlstlca son las !llceras en Intestino grueso ( 25, 29, 199, 208 ). 
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DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO 

Esta deficiencia está presente cuando se les alimenta a los animales 

con dietas bajas en cerbohidratos deficientes en esta vitamina, al igual 

que los alimentados con malz, harina de linaza, pasta de soya, cártamo y 

ajonjolí. 

Las fuentes más ricas de esta vitamina son las levaduras, las partes 

aéreas de las plantas verdes y las harinas de origen animal, las funciones 

del ácido pantoténico son: formador del grupo prostetlco de la coenzlma A, 

que es parte de las reacciones de acetilaclón en el metabolismo de 

carbÓhidratos, grasas, aminoácidos e indispensable para el lnlco del ciclo 

de Krebs y la bioslntesis de asteroides ( 29, 178 ). 

SIGNOS CLINICOS 

Los principales signos son: falta de crecimiento, engrosamiento ds la 

piel, alopecia, secrecclones oculares color café, diarrea, cojera del tren 

posterior conocida como "paso de ganso" ( 25, 29, 208 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

En las lesiones se aprecian: edema Intestinal, úlceras y abscesos en 

colon, degeneración en nervios periféricos y ralees ganglionares 

posteriores, también se presenta desmieilnlzaclón de la médula espinal 

( 25, 29, 178, 199, 208 ). 
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PATOLOGIA CLINICA 

N~ se han hecho estudios sobre hematología en esta enfermedad 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Cólera porcino, pseudorrabla, intoxicación por sal, deficiencia da 

vitamina A, calcio, fósforo, magnesio, nlaclna y riboflavlna ( 196 ) . 
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INTOXICACIONES 

INTOXICACION POR PLOMO 

La intoxicación por plomo es conocida desde hace mucho tiempo ( 

4000 allos A.C.), hoy en dla se han incrementado las intoxicaciones por este 

metal, siendo muy coml)n en animales ( 214 ). De las especies domésticas, 

el cerdo por sus h6bitos alimenticios es muy diffci! que se Intoxique, el 

perro es el que muestr.a mú tendencia para sufrir de esta intoxicación al 

Igual que el ganado ( 30, 138 ). Las fuentH da intoxicación por esta metal, 

provienen en su mayorla da pinturas qua lo contienen ( casi en un 50 '% ), 

grasas y aceites de 111aqulnárla, agua c0ntamlnada, pesllc!das y vegetación 

con altos nivelas de plomo, generalmente las granjas que se encuentran 

~arca da áreas fabriles, son las qua m6s riesgos tienen da sufrir la 

toxlcosls por plomo ( 31, 130 ). La vla de intoxicación más coml)n es la vla 

oral, el problema para al veterinario as identificar la fuente que contiene 

al plomo, hay que tomar en cuanta, que las pinturas no todas lo continan, 

asl qua al hacho da que los animales por cualquier razón hayan consumido 

pintura no asegura al. diagnóstico ( 31, 130 ). Los niveles de plomo 

acumulados en el cuerpo a causa da una toxlcosls crónica, son el resultado 

de exposiciones al metal en muy pequellas cantidades ( 205 ), el plomo es 

relativamente Insoluble, sólo el 1 ó 2 % del plomo consumido as absorbido 

en tracto digestivo, sin embargo una gran cantidad del absorbido as 

retenido en los tejidos blandos y depósltado posteriormente en los huesos, 

compuestos como al tatraatiléno da plomo son rápidamente absorbidos por 

la piel, por vla intramuscular, subcutánea y tracto respiratorio ( 99 ). 
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t:I plomo consumlelo pasa a la circulación en 48 a 72 horas, pero los 

nivelas sanguíneos llegan a elevarse hasta 1 ó 2 meses después de la 

exposición ( 7 ). Esto es causado por la baja capacidad de excreslón que 

tiene el organismo para eliminar el metal, causando la toxicidad crónica, 

el plomo se combina con los eritrocitos encontrandose en gran cantidad 

dentro de estos, más no sucede así en el plasma, la anemia es el primer 

signo por Incrementarse la fragilidad del eritrocito, destruyendose 

prematuramente y secundariamente a esto, el tejido óaeo pierde capacidad 

da erltropoyesls, por ser depósito del metal, el Sistema Nervioso Central 

se ve afectado por decremento en el flujo sanguíneo, dano que resulta en 

adama y colapso de pequenos capilares, el Sistema Nervioso Periférico es 

danado por la desmlelinlzaclón que provoca el metal causando 

Interferencias en la conducción del impulso nervioso, se observa parálisis 

laríngea, tac.tal y bucal, en al rtnón hay degeneración y necrosis de células 

tubulares, en la Intoxicación aguda se presenta necrosis de la mucosa 

gastrointestinal y ·degeneración hepática, en animales jóvenes el plomo se 

acumula en la médula de los huesos largos, Incrementando su densidad 

radiográfica, el plomo cruza la barrera placentaria y llega al hígado fetal, 

acumulandose en niveles toxlcos, provocando abortos, absorciones fetales 

y esterilidad ( 31 ), también causa ruptura de lisosomas liberando fosfatos 

ácidos que son Indispensables para la producción de energía y síntesis 

protéica. afecta también la blsíntesls del heme, el efecto más Importante 

del plomo es el bloqueo del metabolismo del ácido Amino Levutrnlco ( ALA 

), provocando grandes cantidades de ácido Delta Amino Levulfnlco ( t. · ALA 

), apareciendo en el plasma y en la orina, la detección de niveles altos de 

éste Isómero en orina son de gran valor diagnóstico ( 99 ). El plomo 

bloquea la Incorporación del hierro a la molécula del grupo heme, además 

promueve una baja en la resistencia hacia Infecciones bacterianas e Inhibe 

la producción de anticuerpos ( 90 ). 
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SIGNOS CLINICOS 

Los signos cHnicos se dividen en dos grupos: los tipo gastroentérlco y 

loa de tipo nervioso, los primeros se manifiestan en anorexia, depresión, 

constipación seguida de diarrea, abdomen recogido y salivación excesiva, 

loa signos nerviosos se manifiestan como ataxia, marcha en clrculos, se 

golpean contra objetos, loa ojos los mueven de manera rápida, desordenada 

y violenta, convulsiones y marcada excitación, los animales mueren 

después de Iniciados estos signos ( 31, 214 ). 

ANATOMOPATOLOGIA 

Las lesiones que se aprecian en el cuadro agudo y subagudo son: 

gastritis, hlgado con degeneración centro lobular, los hepatocltos 

presentan corpllsculos de Inclusión ecidofllicos lntranucleares, rlllones 

hlperémlcos y hemorréglcos, en casos crónicos los rillones se aprecian con 

degeneración y flbrosls, en la hlstopalologfa la capsula glomerular se ve 

engrosada y con bandas de hlalina, degeneración epitelial de los tubulos 

contorneados proximal y distal, también se observa necrosis y corpúsculos 

de inclusión acldoffllcos lnlranucleares, las meninges se presentan 

hemorréglcas, flufdo cerebro espinal aumentado, edema en cerebelo, 

tálamo y cerebro, frecuentemente se ven hemorréglas en corazón y 

poliencefalomalacia ( 31, 39, 99 ). La linea glnglval conocida como la línea 

de plomo, no es muy frecuente en todos los casos ( 99 ). 
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PATOLOGIA CLINICA 

En oñna aparecen grandes cantidades de écldo Delta Amino Levullnlco 

( llo • ALA ) al Igual que en la sangre ( 26 ), también se aprecia puntilleo 

basofllico en eritrocitos ( 99, 106 ), anemia mlcrocftlca hlpocrOmica ( 39, 

99 ), acumulación de protoporfirlna IX y hierro en eritrocitos y no en el 

hem ( 99 ), en orina se encuentran niveles altos de coproporflñna 111 ( 99 ). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Oellclenclaa nuVlclonales, eperltrozoónosls, Intoxicación por . sal, 

arsenlco, Organoclorados, Organofoaforados, mercurio, nitratos, nitritos, 

higromlclna, estreptomicina y herbicidas ( 196 ). 
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INTOXICACION POR SAL 

Esta enfermedad se presenta por un exceso de sal en la dieta en 

conjunto con la privación del consumo de agua en los animales ( 25, 36, 

140, 199 ). El cloruro de sodio se utlllza en los animales en forma de Iones 

de sodio y cloro, la intoxicación la produce el Ion sodio principalmente, sin 

Importar en gran medida el Ion cloro, en la presentación de la enfermedad 

el agua desempena un papel importante, no presentandoss cuando su aporta 

es suficiente, el cuadro se desencadena cuando por cualquier causa el 

aporte del líquido. se va Interrumpido, a asto hay que agregar la adición de 

sal en la dieta, si rinon se ve afectado en su capacidad para eliminar 

sustancias toxicas, debido a la falta de agua que es requerida para estos 

procesos de desecho, actuando como vshlculo ( 25, 36, 140, 199 ). Los 

niveles de sodio en el plasma y liquido csfalorráquideo son de entre 135 a 

145 y 130 a 145 mEq/ L, respectivamente ( 140 ). Cuando se restringe el 

agua los niveles da sodio sanguíneo aumentan haste 160 • 190 mEq/ L y las 

cantldadea da sodio en el liquido cefaforraquldeo se elevan 150 • 185 

mEq/l, con estas concentraciones de sodio se Inhibe la glucóflsls 

anaerobia, bajando fa producción de energla, el transporte activo se 

disminuye y el paso de sodio del líquido cefalorraquldeo al plasma se ve 

Imposibilitado, esto provoca edema en el tejido nervioso desencadenando 

el cuadro cflnlco, aunque esto no ha sido comprobado totalmente ( 25, 36, 

140 ). 
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SIGNOS CLINICOS 

Los signos dependen de muchas variables como condición cllmátlca, 

capacidad de excreción del Individuo, niveles de sodio en la dieta y 

cantidad de agua disponible, los cerdos presentan vómito, poliuria, 

polldlpsla y diarrea en cerdos que tienen acceso al agua, sin ótros signos 

aparentes, en cerdos con restricción total de agua manifiestan anorexia, 

prurito, hiperestesia, convulsiones Intermitentes eplleptlformes, 

contracciones de la nariz, cabeza, orejas y miembros, salivación profusa y 

oplstótonos,estos signos duran desde algunos minutos hasta varias horas 

( 25, 136, 140 ) 

ANATOMOPATOLOGIA 

Los cambios Incluyen deshidratación, úlceras en la mucosa Intestinal, 

presencia de heces secas y enteritis, mlcroscóplcamente se observa 

lnflltrac:lón. eoslnoflllcs en meninges y corteza cerebral, edema 

perlvascular y perlcelular en la sustancia blanca ( 25, 36, 140, 199 ). 

PATOLOGIA CLINICA 

Los valores de sodio se encuentran elevados en el suero sanguíneo, 

generalmente se observa leucocltósls debida a eoslnofllla, en las etapas 

terminales de la enfermedad se observa eoslnopenla, regularmente el 

Volumen del Paquete Celular ( VPC ) se encuentra elevado ( 25, 36, 52, 

140, 199 ). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Cólera porcino, enfermedad encefalftica viral, pseudorrabia, 

Intoxicación por órganoclorados, enfermedad del corazón de mora y del 

edema, ojo azul, deficiencias nutrlclonales, lntox. por plomo, estricnina y 

arsénico ( 36, 140,' 196 ). 
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ANEXO 

*Valores hematológlcos estandar en cerdos. 

serie eritrocltlca 

Hamatocrrto ( Ht % ) .....•.•.............•..•....................................... 32 - 50 

Hemoglobina ( Hb g/dl ) •••........••..•••......•••.•••..••••......•••...•.•.••.. 1 O - 16 

Eritrocitos ( 1061u1 ).......................................................... 5 • 8 

Volumen Corpuscular Medio ( VCM ti ) ••.•••.•••••..•...••....••• 50 • 68 

Concentración Media da Hemoglobina Corpuacular •.• 30 • 34 

Ratlculoc:ttos ( % ).......................................... .••••...••.••••...•••.•• O • 1 

Plaquetas ( 105/ul ) •..•....••.•.•.•.....•••....•.••.•.•.•.......•...••..•••...•.. 300 • 700 

Protelnas Plasm6llcaa ( g/dl ) .•••••...••..••.••••..•..•••••••••..••..• 6 • 8 

Flbrtnógeno ( mg/dl )... •••••.•.•..•. ..•••..•••..•••.•••..••••.•.• ..••...••.•••. 1 • 5 

Serta laucocltlca 

Leucocitos ( mm~ ) ...•....•......•...•..•••............••.••..••....••...••.•.•.• 11000 • 22000 

Nautr6filo9 ( % ) ••••.•••.••. ···••···••••··••·••·•··•••··•••··•••·•··•··••••·••···· .•• 28 • 47 
Bandas ( "' ).............................................................................. o . 4 

Unlocitos ( % ) .•.••••....••..•.••....••••...•.•.•.•...•..•.•.•.••..•••..••••..••.•... 39 • 62 

Monocito9 ( "' )................................ ...•..•••••.•.••••...••.••.•........... 2 • 1 o 
EOlin6filOI ( % ) ..................................................................... 0.5 • 11 

Bas6fllos ( % )............................ ............................................ O· 2 

ºtomado de Schalm,O.W: Hematologla Veterinaria, 1981. 
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ºValores químicos sérlcos estandar en cerdos 

Colesterol ( mgl100ml ) .................................... : .•.•......•... 36 - 54 

Ac. Urlco ( mgt100ml ) ..•.......••.•.•..••.....•.•....•.....•.•....•.•••.•.. o -2 

Albl)mlna ( g/100ml ) ...••.••.•.•.•..••..•...••.......•..•••..•••••.•..•••.•.. 3 - 4 

Protelnas Totales ( Íl/1 OOml ) ..•.....•.•.•.••.•...•••...••••...•..... 6.8 - 8 

Globullna ( g/100ml )......................................................... 4 

TGP (u/mi ) ............................................................................ 19-35 

TGO (utml ) ............................................................................. 17 - 45 

Foafatua Alcalina S«lca ( u/mi ) •••..••••..•...•...•..•.•...•. 1.5 - 1.8 

Deshldrogenasa Láctica ( UIA. ) •.•...•...•......•••......•..••..... 96 - 160 

Deahldrogenasa del Sorbitol ( IUL ) ••..••.••••.••••••••......• 1.0 - 5.8 

Creatlnlna ( mg/ml ) ••••.••••••..•••.••.••..•......•....•...•....•.••......... 0.7-1.3 

Blllrrublna Total ( mg11oom1 !···································· o -0.6 
Blllrrublna Indirecta ( mg/1 OOml )............................ O - 0.3 

Glucosa ( rng/100ml ) ......................................................... 65 - 95 

Vitamina A ( ug/100ml ).................................................. 7- 8 

Vitamina E tocolerol ( mg/100ml )............................ 160 

Sodio ( mEqll.') ..................................................................... 140·160 

Potallo ( mEqll ) .•..••••...•..••.•..••.••.••••..••..•.....••••.•••••••.•.••.••..• 4.9 • 7.1 

catclo ( mEqll ) .••.•••..••...••••.......••••.•••.••...•••••..••••••.•...•••....••• 5.5 • 5.7 

Magnesio ( mEqll ) .................................. _............................. 1.9 • 3.2 

Cloruro ( mEq/L).·:··················: ........•••••.••.•.••...••••....•.•.•.••.••• 100 • 10_5 

Fosfato ( mEqll ) •.••..•.•••.•.•••....••..•••....•••.•.•.•••..•..•.••..•.....•..... 5.3 • 9.6 

Cobre ( mg/L ) •••.. ; .•.•••....••...•..•.......••.......•. ; .••••.•..•• : .•..•.•..•..•... 0.9 • 1.6 

•tomado_ de Benjamln, M.M: Patología Clínlc11 en Veterinaria, 1984. 
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