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RESUMEN

GUADARRAMA SOSA FERNANDO. Manual de Interpretacion de
ios Resultados de las Pruebas de Patologia Clinica en Cerdos.
(bajo la Asesoria de los M.V.Z. Ma. Luisa Ordofiez Badillo, Rosa Ma. Gordillo
Mata y Martha Fuentes Rangel).

En este trabajo se presenta la informacién relacionada, con la

lmérpretacibn de hallazgos de laboratorio, en las principales enfermedades
de los Cerdos Domésticos, describiendo brevemente la entermedad, haciendo
. hincapié en los signos clinicos, anatomopatologia y los Resultados de
Patologia Clinica (sefalando cambios en los constituyentes sanguineocs,
Quimica Sanguinea y Urianélisis, segun sea el casc). También se mencionan
.‘p'ruebas especiales para el diagnéstico de la enfermedad a tratar, asf/ como
diagnésticos diferenciales de cada enfermedad. ‘ '



INTRODUCCION

El cerdo, ocupa un lugar importante en la ganaderia nacional, detras de
6l se mueve toda una gama de intereses econémicos creados a partir de las _
‘vantajas que brinda como espacie doméstica explotable.

Mientrds mas adelantos hay para su explotacion; el Médico Veterinario
Zgotecnista debe ampliar su capacitacién, como es sabido entre mas
especializada esté una especie, mas susceptible serd a las enfermedades.
Por esto es primordial que el Médico Veterinario use las herramientas con
que cuenta para ejercer una practica médica, mas exacta, siendo una de
éstas ia Patologfa Clinica.

Si bién por medio de! examen clinico podemes orientar e! diagnéstico
de la enfermedad, debemos racordar que este diagndstico serd en una gran
mayoria de casos, prasuntivo y para su corroboracién necesitaremos hacer
uso de los examenes de laberatorio; tales como Biometria Hemética, Quimica.
Sanguinea, Biopsias etcétera, y en Patologia Clinica se incluyen este tipo de
analisis que son indispensables para el desempefio médico.

-El elinico nece_si!_a _saber el tipo da axamanes complamentarios a usar,
asi como {a interpretacién de los resultados de los mismos, en relacion al
cuadro clinico estudiado.

) La Patologia Clinica, es uno de los elementos de apoyo, méas
iﬁiponantes para el profesionista dedicado a la practica clinica. De. ahi su
utilizacidon para la elaboracién de diagnosticos, pronésticos, terapias y
medidas profilacticas; sea en nuestros tiempos casi obligatoria para la .
realizacién de la medicina actual: la cual debe ser objetiva y prec{sa.'



Pero, la utilidad de los datos obtenidos en Patologia Clinica, esta
limitada & !a capacidad del clinico para interpretar los resultados de las
pruebas de laboratorio y correlacionarios con los datos dados por la Historia
Clinica y el Examen Fisico.

Actuaiments no se cuenta con un manual que sirva para la
interpretacién de los hallazgos de laboratorio de Patologia Clinica en las
enfermedades mas importantes del cerdo, usando hasta la fecha métodos
diagnésticos sin un apoyo de !aberaterio.

De ahli, la necesidad de elaborar un manua! donde e! clinico dedicado a
los cerdos, se apoye para desempefiar una préctica méadica mas eficiente.
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ANALISIS DE LA INFORMACION

ENFERMEDADES BACTERIANAS
BRUCELOSIS

La Brucelosis es una enfermedad bacteriana que afecta a todas las
espacies de animales domésticos y al hombre, las diferentes especies de
brucelas muaestran un patrén de especificidad hacla la especie anima! que
afectan ( 25, 60, 74 ). La brucela que afaecta al cerdo es la Brucella suls.
pero existen evidencias de que ia brucelosis porcina también sea causada
por la Brucella abortus, en menor frecuencia ( 60, 74 ). Su distribucién
ﬁctualmente es mundial causando danos Severos a la porcicultura, la
enfarmedad se caracteriza por afectar los genitales de los animales,
ocasionando abortos, retenciones placentarias, orgquitis, epididimitis y una
considerable reduccién en la eficiancia reproductiva de los animales ( 25,
60, 74, 199 ). Las manifestaciones clinicas dependen de la edad, sexo y
etapa en la que se encueniren los animales ( €0 ). La inteccién puede
ocurrir cuando la bactaria penetra ya sea por via oral, conjuntival o durante
la copula, posteriormente se produce una bacteremia, seguida por a
colonizacién a distintos tejildos corporales, predominando los ganitales,
donde la infeccién puede volverse crénica, eliminando constantemente al
microorganismo en las secreciones vaginales y en el semen ( 25, 60, 74, .
137, 199 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos se traducen en repsticion de calores, ciclos estrales
lrregdlar‘es. baja concepcién después de un numero considarable de montas,
las cerdas muestran cervicitis y maetritis, llegando hasta la infertilidad, a
causa qe las fesiones producidas en el endometrio, propiciando la muerte de!
embridn y alargando el ciclo reproductivo ( 25, 60, 74 ).




Las cerdas regularmente adquieren la enfermedad durante el coito con
machos infectados, los embriones mueren aproximadamente a los 22 dias de
gestacién, pasando desapercibido el aborto ( pérdida embrionaria ), cuando
fa cerda adquiere la infeccién entre los 30 y 45 dias de gestacién, los
abortos suelen ocurrir entre los 70 y 80 dias de gestacion, una vez que
ocurre el aborto, las marranas suelen entrar en calor de nuevo y concebir sin
problemas, un 75% puede recuperarse axpontaneamente, cuando las cerdas
adquieren la infeccion en el Gitimo tercio de la gestacion, es muy probabie
que no ocurra el aborto, sin embargo, nacen muchas lechcnes muertos y los
que sobreviven estdn demasiado débiles y mueren en 1 6 2 semanas ( 25, 60,
74, 199 ). '

En los machos las brucelas se localizan en vesiculas seminales,
prostata y epididimo, broplciando su eliminacién en el semen, los signos son:
orquitis unilaterat o bilateral, epididirhltls y prostatitis, con una marcada
reduccién de Iibido, en procesos crénicos se observan cojeras de grado
variable, inflamacién de las articulaciones y pardlisis de tren posterior

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

ANATOMOPATOLOGIA

‘Los cambios de los tejidos afectados se caracterizan por inflamacién

‘ B ; * intensa, necrosis focal, abscesos y células granulomatosas en procesos

- “¢erénicas ( granulomas y células gigantes ) ( 25, 60, 74 ).



En procesos crénicos se observa metritis, Iinflamaci6én nodular,
engrosamiento y presencia de abscesos en el (tero, en cerdos que presentan

. claudicaciones e incoordinacién del tren posterior, se observa artritis y

necrosis de los cuerpos vertebrales de la regién lumbar, la. esplenitis
nodular es un hallazgo caracteristico de la brucelosis porcina, si no se
acompafia de otras lesiones ( 25, 60, 199 ).

PATOLOGIA CLINICA

Se observa leucocitdsis solo a nivel experimental, la enfermedad es
mejor diagnésticada por Aislamiento Bacteriano, pruebas serolégicas - como
Agiutinacién en placa y tubo, prusba de tarjeta o Rosa de Bengala, Fijacién
ds Complemento y. Ensayo Inmunoabsarbente de Enzima Ligada (ELISA) ( 25, .

60, 74, 137, 141 ).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Osteomalacia, Jlaminitis, leptospirosis, enterovirus, reoqus yf
parvovirus ( 25, 74, 196, 199 ), ojo azul ( 187 ). :
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CLOSTRIDIASIS

Los clostridios son bacterias ampliamente ditundidas en el medio
ambiente e intestinos de todos los animales, varias especies de estas
bacterias estan relacionadas con enfermedades que afectan a! cerdo, de tos
cuales tenemos a el Clostridium periringens (welchll) tipos Ay C., Cl,
septicum (septigue), €L hemelyticum, CL. jetant, C1. chauvoel
(feserl), Cl. novyl (oadematisans) y el Cl. botulinum, todos son
bacilos anaerobios gram (+), formadores de esporas y productores de
toxinas, |a variedad de los cuadros clinicos de que son capaces, dependen de
la accién y potencia do sus distintas toxinas ( 23, 25, 199, 201 ). Las
enfermedadas que producen cada uno de estos clostridios son, en orden de
importancia: Enterotoxemia (Cloatridium _perfringens tipo C). Esta
infeccién s@ caracteriza por la variacibn de sus signos, tiene
presentaciones sobreaguda, aguda, subaguda y cronica, afecta a fos lechones,
mas comunmente entre los 3 primeros dias de vida, raramente en lechones
de una semana de vida y excepcionalmente en animales de 4 semanas, la
presentacién a esta edad probablemente se deba a |a inhibicion de Ibs
procesos enzimaticos por el calostro de la madre, la infeccion se establece
en el yeyuno, algunas veces se extiende al ileon, se ven afectados los
gangtlios linfaticos y el masentario, las lesiones son necréticas y se
observan en @l epitelio de revestimiento de la vellosidad intestinal,
gxtendiéndose hasta la base y a la conjuntiva de la mucosa da la misma
veliosidad, se nacrosa hasta quedar denudada y con una cubierta de
clomldioé. esto provoca hemorrAgias, trombosis y enlisema. En 6casioﬁe§
la asociacién ﬁlnm.r.lsml__:.o.ll provoca que. las lesiones no sean
necréticas (12, 23, 201). '



Edema Maiigno (Clostridium septicum). Esta infeccién involucra a

ta plel y al tejidc subcutdneo, en a mayoria de los casos, fa piel resuita
poerforada en el sitio de infeccitn inicial, que favorece el establecimiento de
ta enfermedades, la lesién local se hace mas grande por ©l elacto
ngcrotizante de la toxina alfa que produce la bactaria, !a infeccion en
ocasiones llega hasta el musculo, los animales mueren por fa toxemia,
encontrdndose edema pulmonar y exudado sarcfibrinose en pericardio y

cavidad tordcica ( 5, 23 ).

Gangrena Gasesosa (Clostridium _ periringsns tipo A). Esta

infeccién no es muy comun en cerdos, es aguda y altamente fatal, se
. presenta en cerdos jévenes y se le considera una complicacion atl inyectar
hiarro a los lechones ( 23, 94 ), aunque en realidad la principal fuente de
infeccion, es el intrumental y jeringas contaminadas, ademas de una mala
desinfecciébn en heridas y cirugias. En ocasiones ia infeccién puede
_asoclarse a E. goll y a Clostridium _septicum. novyl y serdelll, entre
otros. Cuando aparece el problema ia mortaildad puede legar hasta e! 56%,
-las heridas son un factor necesario para que se presente !a enfermedad, ia
_bacteria praduce foxinas que provecan miositis y éreas de tejido necrbtico
oxtensas, e! tejido vascular se ve afsctado y provoca anoxia regional,
-agravando (a enfermedad, esta gangrena presenia gran cantidad de gas y las
toxinas viajan a fa corrients sanguinea provocando la toxemia que mata al

animal ( 23, 25, 201)

Plstna Negra. (Glostrigium chauyvoel).  El carda se considera
resistante a esta bacteria, pero Hegan a presentarse casos clinicos de este
problama de manera muy aislada, el organismo penetra por. via oral, viaja
por via portal hacia varios tejidos provuéando necrosis, miositis y toxemia

letal { 23, 25, 195, 212 ).



Muerte Subita.( Clostridium novyl ). Esta infeccién tiene

caracteristicas agudas y sobreagudas, los cerdos mueren generalmente en
aparente normalidad, la infeccién se adquiere por via oral, los clostridios
atraviesan la mucosa digestiva y llegan por via sanguinea al higado,
alojandose ahi por un tiempo, hasta que haya suficientes condicicnes de
anaerobiosis, las parasitosis, infecciones de ofra indole y toxicos favorecen
el desencadenamiento de la enfermedad ( 23, '25. 27, 201 ).

Tétanos (Clostridium tetan]). Esta infeccién es poco frecuente en

los cerdos y ademés son poco susceptibles, esta se produce generalmente
después de heridas profundas, es una condicion indispensable para que se
_produzca la enfermedad, el periodo de incubacién es variable y va de unos
dias hasta de algunas semanas. Los casos con un periodo de incubaciéon
corto son méas agudos y fulminantes que los de periodo de incubacién largo,
la bacteria produce una toxina que tiene afinidad por el Sistema Nervioso
Central, el mecanismo de como llega hasta éste, no est4 bien claro. La
muerte se presenta por diversos factores, en casos crénicos se debe por
prolongada recumbencia, con la consiguiente inanicién, en casos agudos
generalmente los animales mueren por falla respiratoria, debida a los
constantes espasmos de la musculatura esqueiética ( 23, 25, 199, 201 ).

Botulismo. (Clostridium botulinum). Esta enfermedad se le
considera- una intoxicacién alimenticia, al ingerir alimentos contaminados
. con la toxina. Muy raramente llega el cerdo a enfermar, es muy resistente a
ta accion de la t6xina y su intestino muy poco permeable para la absorcién
‘ de’'la misma.
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El periodo entre que el cerdo consume la toxina y aparecen los signos
6s de B horas hasta 3 dias o mas, el sitic de accién de !a toxina es la unién
mioneural, bloqueando la liberacion de acetil colina, provocando paralisis
flacida progresiva, la muerte ocurre por asfixia ( 23, 25, 32, 119, 180 ).

SIGNOS CLINICOS

Enterotoxemia

Forma sobreaguda. Se presanta en cerdos de 1 a 2 dias de nacidos; con
diarréa liquida, amarillenta, que rdpidamente se torna hemorragica, dejan de
lactar, presentan disnea, hipotermia, no se muaven y mueren, algunos por

aplastamiento.

Forma aguda. Se presenta en cerdos de 3 dias de edad, los animalas
solo sobreviven 2 6 3 dias de comenzados los signos, la diarrea es de color
caté rojizo y con restos necréticos de mucosa, los demas signos son muy

parecidos a la forma sobreaguda.

Forma subaguda. Se presenta en cerdos de 5 a 7 dias de edad, prasentan

diarrea persistente no hemorrdgica, de color blanca amarilienta que luege

-cambia gris con restos necr6ticos de mucosa, los animales se mantienen
alertas, activos y con buen apetito, mueren por emaciacién progresiva.

Forma crénica. La diarrea es intermitente y persistente por mas de una
semana, su color es gris amarillenta 'y mucoide, los animales Iograh
sobrevivir 2 semanas o mAs, manteniéndose actives y vigorosos, Su
~crecimiento se ve gravemente retardado y tisnden a la emaciacién lo que
obliga a eliminarlos ( 12, 23, 25, 199, 201 ).
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Edema Maltigno. La infeccidon generalmente es de curso agudo y fatal,

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

caracteristicos de la enfermedad son: la regién inguinal, la regién

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

peso, la piel del &rea afectada se torna de color rojo obscuro, a la palpacion
de la zona el edema fluctaa y crepita ( 23, 25 ).

Gangrena Gaseosa. Esta enfermedad es de signologia escasa, se
limita a alteraciones morfolégicas y funcionales locales, las partes mas
fracuentemente afectadas son: la regién inguinal, axilas y porcién ventral
del cuello, aparecen areas hinchadas, la piel se ve distendida y manchada de
manera irregular de un color café obscuro hasta rojo purpura. A la palpacién
so aprecia fluctuacién del edema y crepitacién ( 25, 23, 199, 201 ).

Pierna Negra. Los cerdos son resistentes a esta enfermedad,
experimentaimente se ha encontrado edema tfaringeo, hinchazén de ia cara,
garganta y orejas, el olor de las lesiones es parecido al de la mantequilla
rancia.

Muerte Subita. E| caracter agudo de esta enfermedad no permite qué
haya signos en particular, solo se ven signos cuando la toxemia se hace
presente ( 23, 25 ).

Tétanos. Los signos son muy caracteristicos, los animales presentan
espasmos en la musculatura esqueldtica, su tiempo de evolucién es de
aproximadamente 2 dias, hay dificultad al caminar, presentan las orejas
erectas al igual que la cola, opistétonos y protrusion del tercer parpado, a la
palpacién fos musculos se sienten rigidos, caen en decubito lateral y con las
exwremidades extendidas, convulsiones prolongadas y generalizadas ( 23,
201. ).
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Botulismo. Los signos varian en funcién de la cantidad de toxina
ingerida y absorbida, la primera manifestacidon es parélisis flacida
progresiva de los musculos voluntarios, en casos agudos se observa paso
espastico, marcha rigida y muerte. En casos crénicos hay debilidad del tren
posterior, mar;:ha vacilante, los animales se hechan en decuibito lateral, con
flacidez .muscuiar muy marcada. Otros signos son pupilas dilatadas,
anorexia, lordosis, visidon reducida, afonia, salivacién excesiva, defacacion
y miccién incomrolrada. los animales mueren por inanicién y paralisis
respiratoria ( 23, 25, 180, 199, 20t ).

ANATOMOPATOLOGIA
Enterotoxemla.

Forma sobreaguda. Se aprecia el yeyuno de color rojo obscuro, lleno de
mjuido sanguinolento, ese mismo liquido también se puede encontrar en la
c_avidad abdominal, los ganglios linfaticos se observan congestionados y
hemorragicos, a nivel microscépico se aprecia enteritis
. necrético-hemorragica y afecciones en las vellosidades intestinales.

Forma aguda. Se observa enteritis necrética con focos hemorragicos
disparsos, la pared intestinal se observa engrosada y con segmentos
enﬁséinatdsos. serositis fibrinosa con adherencias entre asas intestinales
vecinas, la mucosa se presenta gris amarillenta y caseosa, el contenido
intestinal est4 formado por codgulos y restos necréticos, los vasos
sanguineos de !a mucosa prasentan trombos. '
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Forma subaguda. Las partes lesionadas presentan engrosamiento y se
encuentran friables, la enteritis no se presenté con hemorragias, la mucosa
intestinal se ve sustituida por una membrana necrética y con bandas
amarillentas.

Forma crénica. No se presentan lesiones fAciles de chservar a simple
vista, en ocaslones sélo se observan pequefios focos de 1 a 2 centimetros de
diametro que coinciden con zonas necréticas de la mucosa intastinal ( 12,
23, 25, 199, 201 ).

Edema Maligno. Se observa aumento. de vélumen en et sitio de
infecclén primaria, al incidirlo se observa edema subcutaneo, hemorrigias
focales, gas en cantidades variables, el musculo esquelético presenta estos
mismos cambios, el olor es butirico muy caracteristico, los nédulos
linfoides regionales se encuentran aumentados de tamafio, hemorragicos y
anfisematosos, también se observa peritonitis fibrino hemorragica, .
esplanomegalia, edema y congestién pulmonar, fluldo fibrinoso en cavidad
torcica y pericardio, el cadaver se descompone rapidamente, notandose
enfisema en la canal. Microscopicamente hay edema en el subcutis, con gran
contenido de células inflamatorias agudas y bacterias, trombos en venas
subcutdneas y linfaticos, el musculo esquelético presenta coagulacién y
necrosis.

Gangrena Gaseosa. Encontramos edema gelatinoso y hemorragico en
el tejido subcuténeo, ademéds de enfisema, el muscufo presenta inflamacién
'y necrosis de i:olor purpura o incluso negrd. con sacos de gas, el olor es
putrefacto y caracteristico  ( 23, 25, 201 ).
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Pierna Negra. Los cambios son muy parecidos a los del edema
maligno.

Muerte Subita. Se observa faringitis hemorragica, congestién y
edema puimonar, exudado sanguinolento en traquea, los ganglios regionales
presentan hemorragias y edema gelatinoso, el rifién presenta hemorragias,
en higado se apracian focos necréticos, gas, areas hiperémicas, exudado

fibrinoso y serosanguinolento en pericardio y cavidad pleural’ ( 23, 25, 199,
201 ).

Tétanos. No hay lesiones espacificas en esta enfermedad,
eventuaimente su observan abrasiones en la piel, congestién y edema
" pulmonar, asi como abscesos en la herida primaria de la infeccion ( 23, 25,
199, 201").

Botulilsmo. No se encuentran lesiones especificas el contenido
estomacal es muy importante, de 6! se puede recuperar la toxina, en
ocasiones se observa naumonia por aspiracién consecuencia de la pardlisis
de los musculos responsables de la deglucién ( 21, 23, 25, 201 }.

PATOLOGIA CLINICA

Enterotoxemia. Los lechones presantan hipoglicemia intensa, aunque
‘no es’ un_hallazgo caracteristico de la enfermedad ( 25 ), también puede
diagnosticarse por -Histopatologia, Aislamiento 'Bacterrlanq.
‘Seroneutralizacién, Imunofluorescencia, pruebas de Proteccién en ratén y
" Microscopia Electrénica ( 23, 25, 199, 201, 206 ).
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Edema Maligno. No se han hecho estudios hematicos, su diagnéstico
se hace por Aislamiento Bacteriano, frotis directos e Inmonufluorescencia
(23).

Grangena Gaseosa. No se han. hecho estudios hematicos, se
diagnéstica por Aislamiento e Identificacion bacteriana, frotis y tincién de

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

.Plerna Negra. No hay estudioé hematolégicos, se diagnéstica por
|dentificaciéon o Aislamiento Bacteriano e Inmunofiuorescencia ( 17, 23 ).

ﬁuerlo Sublte. No se han hecho estudios hematoldgicos, se
diagnostica por Aislamiento Bacteriano e Inmunofluorescencia ( 23 ).

Tétanos. No se han hecho estudios hematolégicos, se diagnéstica por

Aislamiento Bacteriano, frotis directos e Inmonufluorescencia (23).

. Botulismo. Los andlisis muestran albuminuria y glucosuria intensas
(25 ), se diagnéstica también aislando la toxina de la sangre y del

 contenido estomacal ‘e Inoculaciones en ratén ( 23, 201 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Enterotoxemia. Gastroenteritis transmisible, hipogliceinla.

~._coccidiosls, enteritis por rotavirus, disenteria, trichuriasis y- salmonelosis

(.196').
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Muerte Suabita. Antrax, dlcera gastrica y sindrome del estres.

Tétanos. Rabia, listeriosis, pseudorrabia, enfermedad del edema,
intoxicacién por sal, meningitis por estreptococos.

Botulismo. Intoxicacién por arsénico, intoxicacion por sal,
pseudorrabia, intoxicacidn por mercurio y plomo, deficiencia de vitamina A y
meningitis por estreptococos ( 196 ). '
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COLIBACILOSIS ENTERICA

Es una enfermedad infecciosa bacteriana producida por la Escharichia
coll., se le conoce tambidn como sopflcomia, enteritis y enfermedad
edematosa por E. goll ( 25,6 142, 199 ). La_E, coll es una bacteria
habitante normal del tracto gastrointestinal, ias cepas enteropatégenas se
caracterizan por tener estructuras superliciales de adherencia, conocidas
como antigenos adhesivos K88, K99, 987P y 41, también produce una
endotoxina denominada, enterotoxina emt+ ( 142 ).

SIGNOS CLINICOS

La signologia ‘se manifiesta regularmente a las 12 horas del
nacimiento, algunos animales pueden morir exbonlanoamente y sin dlnrrea;
los que muestran diasrea generaimantie son cerdos en etapa de destete, la
diarrea es acuosa, profusa, blanca y luego se torna color café, alcalina, ios
animales muestran deshidratacién, decaimiento e Incoordinacién, ef vémito
se presenta aunque no es muy frecuente, la mortalidad es alta en cerdos
recién nacidos y variable en cerdos al destste ( 184 , 199, 210 ). Esta
enfermedad es regularmente el producto de. una mata higiene en los
parideros y otro factor importante es la introduccién y mantenimiento de
animales portadores sanos de la E._Qoll enteropaiégena ( 156. 184 ). 7
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ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones se enfocan a estdmago e intestino, macroscdpicamente se
aprecia el estémago distendido con presencia de leche cuajada e infartos
venosos, el intestino delgado también se encuentra distendido con presencia
de gas y fluidos, microscoOpicamente se aprecian lesiones como atrofia de
vellosidades, congestion y hemorragias, no es muy frecuente encontrar a la
E. goll en la mucosa intestinal pocas horas después de la muerte de! animal

(25, 184, 210 ).

PATOLOGIA CLINICA

A los pocos minutos de iniciados los signos, se observa leucopenia
'marcada. la cual en 24 horas, va seguida de una leucocitdsis con desviacion
.a la izquierda moderada, las pruebas para su diagnéstico a elsccién son:
Prueba del Asa Ligada, Aislamiento Bacteriano, Inmunofiuorescencia y ELISA
( 57, 141, 176 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe hacar con Gastroenteritis transmisible, salmonelosis,
" infecciones por rotavirus y coronavirus ( 25, 156, 184, 196, 189, 210 ).
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DISENTERIA PORCINA

La Disenteria es una enfermedad entérica infacciosa, que es producida

por ¢l Treponema hvodysenteriae. como agente primario. algunos autores
afirman que también estadn involucrados el Campylobacter coll y cierto
tipo de virus, aunado a faclores estresantes ( como destete, transporte,

vacunacién, etc. } ( 75, 82, 88, 108, 199 ). En México esta enfermedad
causa grandes pérdidas; aun cuando se diagnoéstica con relativa frecuencia

{ 75 ). La enfermedad se caracteriza por presentarse en forma aguda y
crénica, aunque solamente varian en el tiempo y forma de su prasentacién,
afecta cualquier etapa o edad, pero la etapa de destete es la que ss ve mas
: aleélada. siendo mas susceptibles incluso hasta los 4 meses de edad ( 82,
88 ), el parlodo de incubacién es variable y puade it de algunos dias hasta 2
6 3 meses, esto depende de la edad de los animales, su resistencia y las
condiciones de estres a las que estén expuestos, la infeccién se adquiere por
via oral, llega a intestino grueso e invade las criptas, se multiplica, dafia el
epitelio y las células caliciformes, ocasionando una respuesta inflamatoria,
como consecuencia el epitelio de! colon es incapaz de rasorber iones de
cloro, sodio y agua, la pérdida de liquidos y iones provoca la muerte de los
animales ( 199 ).

SIGNOS CLINICOS

Los animales muestran anorexia, fiebre, diarrea gris - amarilienta, en
2.6 3 dlas la diarrea se vuelve mucohemorragica, para entonces. los animales
_se muestran emaciados, muriende algunos en esta etapa, los que sobreviven
pueden qUadar como portadores sanos y denotan un retraso en su desarrollo
basfante severo. {( 75, 82, 88 )



El diagnéstico generalmenté se realiza en base a los signos y a las
lesiones macroscépicas, aislando a la bacteria, otras pruebas mas
complicadas, perc més especificas que sirven para su diagndstico son:
Prueba del Asa Ligada, Inmunofluorescencia directa e indirecta, Fijacion de
Complememo. Aglutinacién y ELISA ( 75, 79, 82, 141, 199 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Salmonelosis, infecciones por E._coll, gastroenteritis transmisible,
enteropatia prolllefativa. "enterocolitis  hemorrdgica, infecciones por
Trichuris suls y aflatoxicosis ( 75, 79, 82, 88, 108, 185, 196, 199 ).



ENTERITIS PROLIFERATIVA
{Complejo intestinal Adanomatoso)

Can este término se han agrupade a diferantes alteracionss de! tubo
intastinal del cerdo, que comparten algunas caracteristicas comunes como
" @8 l!a presencia de Campylchacter __asap intracelularmente y el
engrosamiento de la mucosa intestinal con cambios proliferatives, estas dos
condiciones se observan mas comGnmente en ef fleon tarminal y en
6casiones én intestino grueso ( 166, 191, 199 ). A las alteraciones se las ha
denominado de diferente forma, axisten 4 diferentes entidadas clinico
patdlogicas, son: Adenomatosis Intestinal dei Cerdo, Enteritis
Necrética, lleitis Terminal y Enteritis Hemorragica Proliferativa.
( 166, 191, 199 ). Estas 4 entidades se han relacionado etiolégicamente con
o Campylobacter sputorum var. mucosalls y o Camoylobacter
hyaintestinalis. estos se encusntran en cerdos clinicamente sanos, se
cresn que axisten otros factores que provocan ja enfermedad, como retraso .
en la velocidad de trAnsito del contenido intestinal, alimentacién. con
salvado, estres da! destete, deficiencias de biotina y asociaciones
bactarianas, principalmente con Saimonelis cholerasuls ( 162, 166, 191
). Los estados de ia Repliblica Mexicana en donde sa han diagnosticado casos
son: Puebla, Distrito Federal, Jalisco y Guanajuato { 191 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos se cbservan mé&s cominmente 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.



24

En la Heitis Terminal, solo observable a nivel de rastro, el ileon se
encuentra rigido (Intestino de Mangusi‘a). la capa muscular esta engrosada
de 3 a 5 veces mas del normal, la fuz del intestino se encuentra reducida, no
se encuentran cambios macroscépicos de la mucosa, en la histologia se
observa hipertrofia de la capa muscuiar, el epitelio glandular se observa
normal, la lamina propia esta engrosada con aumento de tejido conjuntivo y
gran cantidad de células inflamatorias, en easpecial eosinéfilos y
macréfagos, en esta entidad no se ha recuperado al Campylobacter, en la
Enteritis Hemdrréglca Proliferativa, el ileon se encuentra engrosado en su
porcién terminal, turgente, edematoso, de color obscuro y con sangre
'cqagulada 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, a la histologia la mucosa se ve engrosada con
"epitelic hiperplasico inmaduro, las vellosidades con marcada congestion y
exudado en la luz de las glandulas, también se ha recuperado el

- Campylobacter ( 166, 191, 199 ).
PATOLOGIA CLINICA

Excepto en la lleitis Terminal, los animales presentan anemia marcada,
el hematocrito se encuentra alterado en un 20% . { 199 ), otros métodos para
su diagnéstico son Histologia de las lesiones, Aislamiento Bacteriano,
Inmunoﬂhéreséencia, Microscopia Electrénica y ELISA ( 38, 141, 166 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sindrome Hemorragico Intestinai, salmonelosis entérica, disenterla
‘porcina y antrax intestinal ( 166, 191, 196, 199 ).

;
!
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ESTREPTOCOCOSIS

Las infecciones por diversas especies de Esatrepilococcus estan
asociadas con diferentes manifestaciones clinicas dependiendo del tipo de
Estreptococo que las producg, son microorganismos que habitan
normalmente en las vias respiratorias, en el intestino y en los érganos
genitales de los animales y el hombre ( 133 ). Existen especies patégenas
que estan asociadas a otras enfarmedades importantes o que son parte
secundaria de ellas, como invasores oportunistas, las especies mas
importantes asociadas a infecciones en él cerdo son: el Streptococcus
tooepidermicuys, que causa septicemias; el §._aquisimilis, que provoca
septicemia y artitris, meningitis y encefalitis ( 25, 133, 174, 198, 199 ).
Con frecuencia las infecciones causadas por estreptococos se tornan mixtas,
asocidndose a otros agentas como el Corynebacterlum pvogenes,
Staphviococcus . surous y Proteus app ( 133,198 ). La infeccién se
adquiere por via exégena o sndégena, la via exégena sa da por inhalacién de
aerosoles que provienen‘de animalas infectados, consumo de agua
contaminada, alimentos contaminados con descargas de abscesos y exudados
cérvico-vaginales, la forma éndégena sucede a partir de una infeccién
localizada (abscesos ), por falta de higiene en ¢l descolmillado, mala
desinfeccidén del ombligo, castracién en condiciones pobre.# de higiene y
jeringas contaminadas, los Estreptococos van al torrente sanguineo
produciendo una bacteremia, desencadenando la enfermedad, en ocasicnes 58
quedan e instalan en el sitio de oniradu. muy comun en mucosa faringea . {
25, 133 ). Existen factores pradisponentes como- una baja de dsfensas del
anhﬁal. que provocan la infeccién ya sea tocal ‘o generalizada, en astas
condiciones se pueden producir neumonias asociadas a 'Paslerellas.
‘menihgitls, endocarditls, encefalitis y artritis - { 25, 133, 174 ),

L



SIGNOS CLINICOS

Los signos dependen de la especie de Estreptococo involucrada, pero
generalmente se pueden apreciar abscasos en cusllo, flancos y codos,
tondiando'a foectar ganglios cervicales, también las ariculaciones se ven
afectadas por abscesos que causan claudicaciones y en consacuancia pérdida
de peso ( 25, 133, 174).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones mas frecusntes son: pus en e@scroto, ganglios linfaticos
inguinales aumentados de volumen y con edema, abscesos en cavidad pélvica
y peritoneo, abscesos en veriebras sacras, pulmones, corazén, higado, rifién

.y bazo, otras lesiones menos frecuentes son meningitis y encelalitis ( 25,
133, 174 ).
PATOLOGIA CLINICA

Las cuentas leucociticas son de 20000/microlitro o més, con presencia
ao neutrofilia con desviacién a la izquierda ( 13, 25, 133, 174 ). EI
diaghdsﬁco se limita al Aisiamiento Bacteriano por medio de pruebas
bioqulfnicas y a las lesiones encontradas en la necropsia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

. En techones se debe realizar principaimente con infecciones

provocadas por Actingbaciius (Hasmophilus) parasuls, Imoxic_aciéh

" por sal, pseudorrabla, enfermedad del edema, enfermedad de teschen,
* intoxicacién con érganotosforados, neumonias, rabia y listeriosis ~ ( 25, 133,
174,196, 199 ). E



ERISIPELA

La Erisipela porcina es una enltermedad infecciosa, contagiosa que
afecta a los cerdos, es producida por la bacteria Erysipelathfix
rushiopathiae ( Insidiosa ). ( 25, 199, 213 ). Existen 3 tipos de cepas, ia
cepa A generalmente asociada a ia forma septicémica, la cepa B considerada
de baja virulencia, provoca infecciones subclinicas produciendo inmunidad
natural y {a cepa N menos frecuante, al parecer de tipo sapréfito ( 25, 136 ).
En México se aislé desde 1520 y solo se logré aislar de nuevo hasta 1966 en
las ciudades de !rapuate, Celaya, Guadalajara y Distritc Fedaral,
actuaimente se encuentra en fos estados de Michoacan, Jalisco, Querétaro,
Estado de México y Distrito Fedaral, extendiendose a duitimas fachas a
Coahuila, Hidalgo y Veracruz { 136 ). La enfermedad tiene 3 variantes en su
presentacidn clinica: aguda o septicémica, subaguda y cronica { 25, 136, 199
). Ef garmén contamina 6! medio por estar presente en las heces, orina,
vomila y plel de animales enfermos y recuperados, resiste en el medio
ambients por algunos meses, la transmisién se electia por ingestidn de
material contaminado y mas rara vez por lasianes cutdneas, aunque se sabe
Vde' infecciones provocadas por picaduras de insectos hematéfagos ( mosca
Stomoxys calcitrana ), ( 136 ). ia bacteria entra por via oral, a través de
las amigdalas o del tubo gastrointestinal 'y por abragiones de la piel, se
multiplica rapidamente produciendo una bactersmia en menos de 24 horas,
invade -las paredes vasculares, produciendo una lesién urticarial
_inﬂamyatoria, que se traduce en . eritema, hemorragias y trombosis local, a
veces se produce. hasta necrosis'( hipersensibilidad tipo i1l ), los signes
depanden de la rasistencia del animal y virulencia del agents ( 25, 136, 199,

213 ).



SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos dependen de la forma y curso que adopte la
anfermedad:

Curso Agudo o Septicémico.- En esta forma encontramos muertes
rapentinas entre un 25 y 75% de la piara, los signos mas frecuentes son:
fiebra, decaimier_nd, gimen cuando sé les mueve, muchos se apartan dt;l
grupo, presentan cojeras, que si se recuperan se vuelven en artritis crénica,
también manifiestan anorexia, periodos intermitentes de constipacién y
diarrea en los animales jovenes, en esta forma de presenlacioh de ia
enfarmedad, las lesionas cuténeas de forma romboidal caracteristicas son
poco frecuentss, en razas de piel oscura son diticiles de apraciar, las
lesiones tianan un color rosa o rojo purpura, aparecen distribuidas en el
abdomen, cuallo, orejas y cara interna de los muslos, en la fase crénica de la
enfermedad se necrosan estas lesionss ( 25, 136, 189, 213 ).

Curgo Subagudo.- Los signos varian solamente en su grado de
intensidad, en esta Ia_se son menos saveros, pero de igual forma los
animales manifiestan fiebre ligera, apetito disminuido, decaimiento, sed,
las lasiones cutdneas soh més frecuentas en esta fase, se pueden presentar
abortos, repeticion de calores y los verracos puedan manifestar infertilidad
temporal ( 25, 136, 199, 213 ).

Curso Crénico.- Se caracteriza por cambios necréticos en la piel, las
" lesiones se tornan de color oscuro y ia piel sa desprende, los animales
pueden perder hasta la punta de las orejas. se presentan afecciones

‘cardiacas, como endocarditis’ vegetativa_en las valvulas cardiacas.



Esto aumenta el ritmo cardiaco y el pulso, escuchandose un murmullo a
la auscuMacion, se manifiesta en los cerdos como cansancio, dificuitad,
para realizar cualquier tipo de ejercicio y para levantarse cuando estan
acostados, iambién §8 observa artritis, después de 2 6 3 semanas las
articulaciones se endurecaen y se anquilosan, muy frecuentemante sucede en
columna vertebral, causandc paralisis, los cerdos que scobreviven no sanan
de}! todo y nunca alcanzan el peso adecuado ( 25, 136, 198, 213 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones mas frecuentes son: congestién de la canal, coloracién
anormal de la piel, estos cambios sélo se observan en la fase aguda ( 199 ),
ademés de lesiones de septicemia en la canal, a nivel microscdpico. se
encuentran hemorrigias petequiales en epicardio, endocardio, riffiones y a
veces en tejido subcutdneo, congestién y edema en pulmones, higado y bazo,
en algunos casos hay pastroenteritls y regularmanté los ganglios linfaticos
S8 encuentran aumentados de tamafio, hemorragicos y con tumefaccién, an la
forma crénica se aprecia artritis proliferativa, en atgunos casos anguilosis,
ragularmente en columna vertobra! y cadera ( 25, 136, 199, 213 ).

PATOLOGIA CLINICA

Eﬁ la forma sguda ol frotis sanguineo rovela bacterias dentro de los
leucocitos, regularmente se observa leucocitésis debida a monocitosis, en
estados avanzados de la enfermedad se puede apreciar leucopenia moderada
con monocitosis, lintocitdsis y - eosinotilia, también se observan valores
bajos de hemoglobina y hematocrito, con eritrqcicoé nucteados.



Volumen de Sedimentacién Globular (VSG) au'mentado. hipoglicemia,
aumento de Transaminasa Glutamico Oxalacética (TGO) sérica, creatinina y
urea ( 2_5. 136, 199, 213 ). La en{e'rmadad también se puede diagnosticar
por medio de otras pruebas como Aislamiento Bacteriano, Inoculacién en
Animales, Agldtlnacién en Placa, FijaciSn de Complemento e
" Inmunofluorescencia indireclﬁ y ELISA ( 11, 25, 141, 199, 213 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Coélera Porcino, salmonelosis e intoxicacién con nitratos, dermatitis

' efitematosa, bursitis, paraqueratosis, ptiriasis rosea, necrosis de piel y
dpidarmitis oxudativa - ( 25, 136, 196, 213 ).
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LEPTOSPIROSIS

Esta enfermedad es producida por diferentas especies del género
Leptospira, tiene como caracteristica el que cualquier tipo de Leptospira
puede causar la enfermedad en cualquier especie animal, solo con
variaciones en ia gravedad de los signos y en las lesiones producidas ( 96,
199 ). Todas la Leplospiras patégenas estan clasificadas dentro de una
aspecie: Leptoapira interrogans. que estad dividida de acuerdo a métodos
seroloégicos, en 16 serogrupos y 180 serotipos ( 96 ). En cerdos se han
encontrado anticuerpos a L._pomona, L. c¢anicols, L. hyostorassovi. L,
Icterohasmorrhagias. L _seirce. L_hardio, L. bslium. L. bratislava v
Lautumnatis ( 25, 199 ). En México los serotipos mas comunes son L,
‘pemona, L. shermanl. L. bratisiava, L. icterohsemorrhaglae y L,
ballum ( 76, 95, 96 ). Su distribucién es practicamente mundial, en
México, causa graves pérdidas por presentar patrones subclinicos ( 76 ). La
infeccion se realiza a través de soluciones de continuidad en la piel,
mucosas, conjuntiva o por cualquier medio donde bueda penetrar a los
tejidos, las leptospiras viven largo tiempo en el agua estancada, orina y
otros materiales infectados, una vez dentro del organismo, invade el
sistema circulatorio, multiplicaindose activamente en 2 6 7 dias se
encuentra en casi todas las visceras, teniendo mayor afinidad por el tejido
. renal, entre el dia 10 y 14 de la infacciébn podemos encantrar anticuerpos, en
) esta otapa las laptospiras .pueden pasar del rihdn a la vejiga, eliminando';e
vivas en la orina, también se pueden encontrar en (tero provocando abortos y
en verracos se alo']an en las vesiculas seminales ( 25, 76, 87, 96, 199 ).
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SIGNOS CLINICOS

Los “signos presentan diferentes grados de sevaridad, desde infecciones
subclinicas hasta cuadros crénicos.

Infecciéon Subclinica. Pasa desapercibida generalmente, lo que hace que
sea subestimada, depende de las condiciones en las que se encuentren los
animates y el sarolipo involucrado.

Infeccién Aguda. En realidad fa manitiestan pocos cerdos, los signos
mas comunas son inapetencia, fiebre y diarrea, que parsistan durants 1 a 3
dias, hemoglobinuria, ictaricia y elevada morialidad en los fechones, en
casos muy raros se legan a presentar signos nerviosos, también
anconiramos abortos a las 4 6 5 semanas de gestacién, mortinatos y
lachones débiles, que no sobreviven mas alla de unos dias ( 76, 87, 96, 199).
La infeccibn crénica se caracteriza por iesiones renales, sin signos clinicos
aparentes { 76, 87, 96 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lasiones en casos agudos, Se aprecia ictericia, sepﬁcmﬁia
genaralizada, dafio hepético, en riflones se observan focos grisacess de t a 3
bmm. de. diametro, colocados en la corteza renal, también se observan
hemorragias, necrosis e Infiltracion linfocitaria, el higado se ve aumentado
de tamana, palido y con focos necréticos, los tetos abortados'muestran
" lesionas hepaticas, lctericia, momificacion y excesivo liquido amariliento
en las cavidades ( 25, 76, 87, 199 ).



PATOLOGIA CLINICA

' Se. observa anemia, fragilidad eritrocitica, leucocitésis- moderada, en
al uriandlisis se observa hemoglobinuria y albuminuria, la leucocitésis que
se observa se debe a neutrofilia con desviacién a la izquierda, 4 a 8 dias de
axposicién la hemoglobina, elementos célulares y el nitrégeno no protéico
pueden encontrarse normales ( 25, 76, 87, 199 ), otras pruebas para su
diagnéstico son  Aglutinacién, Seroneutralizacién, Tipificacion

* - Bacteriolégica y ELISA ( 25, 76, 87, 95, 141, 199 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

} Brucelqais, eperitrozoonosis, parvovirus, reovirus, enterovirus,
pseudorrabia, colera porcino, peste porcina africana ( 25, 87, 196 ).




NEUMONIA POR BORDETELLA

Esta enfermedad es causada por la bacteria Bordetella
bronchiseptica, coloniza el epitelio cillado de las vias respiratorias
superiores por medio de un factor adherente (2), provocando rinitis
levemeante atréfica en los lechonas, también coloniza las vias respiratorias
infericres, provocando bronquitis purulenta y neumonias persistentes, en
consecuancia, i0s animales bajan su ritmo de crecimiento y ganancia de peso
{ 4, 25, 83, 199 ). La transmisién de la infeccién se realiza de forma
directa, por medio de aerosoles, siendo los caerdos jévenes mas susceptibles,
padeciendo una rinitis activa ( 83 ), después de colonizar los cilios del
aparato respiratorio superior, hay una marcada reaccién neutrofiiica,
desapareciendo el epitelio ciliado, la bacteria produce toxinas que inducen
una reaccién fibrosa que aitera los osteoblastes de los huesos de la cavidad
nasal, en etapas fempranas es comuin encontrar bronconeumonia, que afecta
sobre todo, los lobulos pulmonares craneales, mediales y bfonqulolos. por lo
menos 2 a 3 meses post-infeccion ( 83, 199 ), la infeccién se puede
complicar con otros agentes, como Pasteurslis muitogida Mycoplasma

hyorhinis v Haemophilus (Actinobacillus), siendo estos 2 ultimos los
mas frecuentes en la neumonia (25, 83, 199 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos en cerdos jovenes son: estornudos, resoplidos, epistaxis,
' rinitis catarral, las descargas nasales comienzan de color claro y luego se
vuslven purulentas, estos signos se exacerban en presencia de
citomegalovirus ( 83 ).
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) En cerdos grandes la rinitis as poco apreciable, mostrandose mas

frecuentemente e! cuadro neuménico, cuando los cerdos jévenes llegan a

padécer este cuadro, lo maninostan de manera muy servera, esta neumonia

es mas intensa en invierno, se manifiesta como brenconeumonia, tos, disnea,
fiebre, mostrando muy alta mortalidad en cerdos jévenes ( 25, 83, 199 ).

ANATOMOP'ATOLOGIA_

Se observa rinitis de tipo catarral, falta de huesos conchales y
etmoturbinados, con distorsién del tabique nasal, la mucosa nasal se
sncuenira con exudado, inflamada y con metaplasia, se observa bronquitis
purulenta, 'bronconoumonia. con éreas de congolidacién y enrojecimiento
areas de fibrosis y concavidades en los l6bulos, histolégicamente se olgsorva
) pérdida del epitelio y una intensa infiltracién de células inflamatorias, en

" .casos crénicos se presenta metaplasia, pérdida de células calicitormes,

presencia de  tefido fibroso en la submucosa, con disminucién- de
osteoblastos ( 25, 83, 199 ).

PATOLOGIA CLINICA

“'Las cuentas leucocitarias son de 15000/microlitro © menores, para el
‘ diagnéstico de ia enfermedad s¢ usan prusbas como Aislamiento Bacteriano,
Inmunofiuorescencia, Inhibicién de la Hemoaglutinacién y la prueba de ELISA

' ('83, 141, 179).

- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
R _ Rinitis atrética, neumonia por Pasteursiia multocida. neumonfa por '

‘Agnngmml__m.mmunn delicuencia de hierro, pseudorrahla.‘
. uxop!asmosls { 25, 83, 196, 199 ). :



NEUMOCNIA ENZOOTICA

Esta enfermedad es producida por o Mvcoplagma hyepnesumoniae
{snipneumonian), se caracteriza por ser muy contagiosa y por afectar a
fos animales, que bajan su desempefio productivo considerablemente, ios
drganos afeclados son causa de decomiso en los rastros ( 4, 144, 165, 199).
No solo el W esta involucrado, también ef
Mycopisama hyorhinis, el M, _hyosvnovias y of M, _flocuiare ( 123, 144,
165). Estos Micoplasmas afectan a los cerdos en formas distintas,
dependiendo de la sspecie de Micoplasma que esté involucrada, asi{ tenemos
4 formas de infeccién. 1.- Neumonia de los lechones neonatos, causada por el
M._hbvaorhinis y of M. _floculara: 2.- Neumonia en ‘animales destetados,
mejor conocida como WNeumonia Enzootica, causada por el M.
nmnmug, 3.- Poliserosgilis en lschones o Enfermedad de Giasser,
provacsda por e M._hyorhinis y of Actinobacillus { Hasmaphijus)
RAIRRUls y 4.- Artritis en animales adultos, causado por ol M,
hyoaynovias, asociado a Estreptococos, Erisipelas y Actinghaciiius
{Hasmophilus) ( 144, 165 ) A ia enfermedad también se le conoce como
Gripa de los lechones y Neumonia Viral ( 144 ). La inleccidn ocurre como
consecuencia de la inhalacion de aerosoles, producidos por animales
afectados o por contacto directo, los Micoplasmas se alojan sn las vias

- respiratorias, en particular en las céiulas ciliadas del epitelio bronguial,

~ tragueal y bronquiolar, permaneciendo por largo tiempo hasta que la
- presencia dal microorganismo causa desprendimiento y degeneracién de .los
cilios, provocando acumulacion de secreciones en los I4bulos pulmonares, en
5' dias aproximadamente aparecen &reas de color rojo oscuro en los lébulos
anteriores, con la postarior consolidacion del lobulo afectado todo asto
coincide aproximadamente 15 dias post-destate ( 25, 41, 144, 165, 199 ).



SIGNOS CLINICOS

Los signos son pocos, los cerdos muestran estornudos y respiracién
forzada después de ejercicio leve, en la mayoria de los casos esta
enfermedad es crénica y a vaces subclinica, casi siempre su diagnéstico se
realiza en el rastro, los animales muestran severo retardo en Ssu
crecimiento, siendo esta la verdadera importancia de la enfermedad, ademas
del decomiso de los 6rganos afectados ( 144 ). Existe una forma aguda,
donde los animales manifiestan fiebre y tos, la pueden sufrir animales de
cualquier edad, provocandoA la muerte de algunos adultos y hasta un 50% de
los lachones, los verracos llegan a manifestar inactividad reproductiva
(25, 41,199 ). - '

ANATOMOPATOLOGIA
Las lesionss son: bronquitis supurativa, neumonia, se observa un
exudado grisiceo y a veces mucopurulento, lo que denota clierta implicacién
de P._multocida ( 25, 41, 144, 165, 199 ).
PATOLOGIA CLINICA
Las cuentas de leucocitos son de 15000/ microlitro 0 menos ( 179 ),
las pruebas usadas para su diagnéstico son: Fijacion de Complemento,
Inmunoflucrascencia, Hemoaglutinacién y ELISA ( 25, 123, 141, 165, 199 ),
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Ascariasis, metastrongilosis, influenza, neumonia por Bordetella,

emumm_mumm;_y_ammnm_mnmmmf( 25, 144,
196 ).



NEUMONIA POR HAEMOPHILUS (Actinabacilius)
{ Pleuronsumonla Porcina )

La enfermedad es producida por bacterias del género Actinobaciitus
{Haemophifus). especiaimente por e A_(H), pleuropneumoniag. e! A (H).
parasuls provoca ia enfermedad de Glasser o Poliserositis, junto con el M.
hiorhinis. o A_{H),_ suls y con el virus de la influenza, provoca una
infaccién mixta (Ent. Respiratoria Aguda), ( 4, 70, 80, 131, 143, 199 ). En
México causa grandes pérdidas cuando aparece un brote, su mayoria de fos
€asos en zonas con grandes poblaciones de cerdos ( 70, 143 ). La enfermedad
se produce por el ingreso de aerosoles a las vias respiratorias superiores,
cantidades pequefias de bacterias dan como resultado una infeccién locat en
pulmén causando infartos locales, ‘cuando la entrada de bacterias es grande,
se produce pleuresia, neumonia extensiva y septicemia, los cambios rapidos
producidos por la bacteria sugieren la participacion de toxinas, producidas
por ella misma, se han identificado sustancias inhibidoras en la traquea, la
infoccion puede ser directa at alveolo o por via sanguinea, después de la
inoculaclbn intranasal (70, 131, 199, 202 ). Los serotipos responsables
sonel1,2 34,5 6, 7 8y 9, de los cuales en México los mas importantes
sonel 1yel5 (42 62, 80).

SIGNOS CLINICOS
La enfermedad presenta 2 formas de signologia; 1.- Neumonia’

Hemorragica Aguda, causa muertes fepentinas, hemorragias nasales, fiebre,
cianosis de la plel y las orejas, opistétonos y. muerte. '



2.- Pleurcneumonia Contagiosa Créniéa. los animales manifiestan
anorexia, disnea, caracterizada por respiracién diafragmatica r4pida,
posicién de perro con la boca abierta, cianosis en orejas y extremidades,
inmovilldad. tos breve, vomito ocasional y muerte con hemorrigias nasales,
estos signos - duran aproximadamente 4 dias, algunos cerdos pueden
recuperarse ( 131, 143, 202 ).

ANATOMOPATOLOGIA

- Las lesiones sncontradas son irregulares, en pulmones las lesionas son
mas fracuentes en los l6bulos #pical!, medio y diafragmaético, con presencia
de espuma tefiida con sangre ( cavidad nasal, traquea y pulmones ), ademéas
congestion y edema en el tabique interlobular, exudado fibrinohemorragico
en la superficie de la pleura y con adherancias, pericarditis, hidropericardio,
hidrotorax con liquido sanguinolento, hemorrdgias en miocardio, infarto en
lébulos diafragméticos, fa zona atectada se encuentra friable, ‘a nivel
microscépico se observan infartes, edema alveolar, infiltracion
peribronquial y perivascular de linfocitos, macréfagos y hemorrdgias en
alveolos  ( 131, 143, 199, 202 ). es frecuente apreciar destruccién de
mmxéfagoa ‘aiveclares (efecto citotoxico, debido a una toxina termolabil que
produce el microorganismo), ( 81 ).

PATOLOGIA CLINICA
Se observa granulocitésis con desviacion a la izquierda, también se

‘observa metaplasia de_ la médula 6sea ( 202 ), las cuentas leucociticas - son
de apfrox. 15000/microlitro o menores, generaimente ( 179 ).



La prueba més confiable en este momento s la prueba de ELISA ( 92 ),
" Aglutinacion - en placa, Pracipitacién en anillo, Coaglutinacién vy
Fluorescencia indirecta ( 80, 141 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Influenza, blouroneumon(a por P._multocida, neumonia por P,
multocida y por mycoplasma ( 196, 199 }. :
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NEUMONIA POR PASTEURELLA

La pasteurellosis pulmonar en cerdos es una de las enfermedades mas
comunes en nuestro pais ( 145 ), las bacterias causantes son del género
Pasteurslla muitocida y en menor grado la Pasteuralis hsemolytica
(4, 25, 145 ). - La patogenia no ha sido bién establecida, la inocutacién
intratraqueal e intranasa! pueden producir signos neumdnicos clésicos, (
189 ). La mucosa traqueal se ve disminuida por efecto de virus y
mycoplasmas, que permiten la colonizacién del pulmén por la pasteuralls,
esto debido a un factor adhesivo que parmite la invasién ( 2 ), las lesiones
producidas por P, multocida son consideradas secundarias a infecciones
virales e infecciones producidas por otras bacterias, por ejemplo como en fa
Neumonia Enzootica, Rinitis Atrética y después de vacunaciones contra !
Colera Pofcino con virus vivos, provoca trastornos secundarios a la
vacunacién, también se sabe de su interaccién con el virus de Aujeszky ( 40,
145, 199 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos principales son: disnea, respiracion abdominal, tos, descarga
nasal leve y fiebra, cianosis de las extremidades, los animales respiran con
la boca abierta y sus sonidos pulmonares se oyen a cierta distancia, en
‘casos crénicos los signos se vuelven menos severos, manifestando ademis
rinitis crénica y atréfica, notandose un declive en la ganancia- de péso, sin
llegar a alcanzar el peso adecuado nunca, en algunos casos muy extrafios los
ariimaies pueden presentar‘cuadros de tipo hervioso Yy abortos ( 25, 69, 145,
199).
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ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones son algo caracteristicas, hay consolidacién rojo-grisacea,
adherencias cuando esta involucrada la Neumonia Enzootica, se observa
pericarditis y pleuritis ( 69, 145 ), cuando !a infeccién no es muy severa
sélo los I6bulos pulmonares anteriores estin lesionados, con la
consolidacion rojo grisicea en casos crnicos y sdélo rojiza en casos mas
agudos, también se observa atelectasia, inflamacién serofibrinosa en pleura
con adherencias, esto es muy caracteristico de pasteurellosis,
microscOpicamente, se observa bronconsumonia de tipo exudativo,
infiltracién da linfocitos y macréfagos al rededor da los bronquiolios y vasos
sanguineocs, espacios alveolares invadidos por este tipo de células y algunos
neutrdfilos, en casos muy sevaros se observa, bronconeumonia muy severa y
una- hiperplasia linfoide peribronquial, la presencia de exudado
mucopurulento y neutrtilos en aliveolos y bronquiolos, es casi
patognomoénico de la enfermedad ( 69 145 ), se ha reportado que e! serotipo
A dam_mum causa otras lesiones como pleuritis
absedativa caracterizada por pleuritis extensiva, neumonia fibrinosa y
abscesos, muy semejante a la que produce Agltinobacilius (Haamophilus)
pleuropqeumontse { 77, 78, 80 ).

PATOLOGIA CLINICA
Las cuantas leucociticas totales son de 20000/microlitro o mas { 69,

"179‘):., su .diagnbsﬁco‘ se realiza mas seguro. por Histopatologia, - Aislamiento
Bacteriano y ELISA ( 25, €9, 77, 141, 145 ).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Neumdnla Enzootica, neumonia por Actlinobacilius {(Haenophiius),
enfermedad de Glasser, salmonelosis, metastrongilosis y ascariasis ( 25,
69, 196, 199 ).



RINITIS ATROFICA

Es una enfermedad que afecta a cerdos j6venes causando atrofia de los
huesos turbinados y distorsion del tabique nasal, lesiones que pueden
- perdurar toda su vida, la eticlogia es muitiple encontrando como principales
causantes a las bacterias, Bordstelia tdronchiseptica vy Pasteurslia
multecida "O" y "A" con prasencia de fimbrias ( 25, 69, 83, 93, 120, 181,
199 ). aungue otros microorganismos como Irichomonas _suis,
Mycoplasma hyorhinis. Mycoplasma. {loculare. Corynebacterium
pyogenss. enterovirus, subespecies de Actinobacliius (Hasmophilus) y
Eusobacterlum _necrophorus ( 25, 69, 83, 93, 181 ). En México el
problema existe y su causa puede ser la importacién de cerdos para pie de
cria, actualmente se encuentra diseminada en todos los estados con
nplotndonés porcicolas ( 100, 203 ). La enfermedad se manifiesta en
piaras en las cuales estan presentes los dos agentes infecciosos, con
sistemas de manejo deficientes en los cuales los lechones son expuestos a
cambios de temperatura bruscos, con mala higiens, mal control de entrada
de animales nuevos y en granjas donde juntan lschones de corta edad mal
inmunizados con lechones méas grandes y en gran numero al destete ( 25, 69,
83, 199 ). La morfologia de los cornetes puede modificarse por el retardo de
la formacién de su matriz 6sea o por una resorcién excesiva del tejido ¢seo
del mismo cornete, la lesién primaria que causa la B, bronchiseptica,
sugiere quae la remodelacién no se altera, pero causa disminuciéon de fa
" formacién de! hueso, secresién ostecide y alteracién de la captacién del
caicio, todo este proceso causado por la accién de las toxinas que 'producd la
. bacteria ( 3, 25, 93, 121, 199 ), estas toxinas también actuan sobre los
ostacbiastos y osteocitos directamante (83). )
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" La afeccién a estas estructuras promueve deformidades de los nhuesos
faciales, causando abonbamiento y depresiones de la cara, si la lesibon es
unilateral el hocico se desvia hacia un lado, esto provoca dificultad en la
prehensiéon de 10s alimentos, también reduce la capacidad protectora de la
cavidad nasal ( 25, 199 ). La bresencln de P,_multocida, provoca que estos
. cambios sean mas drasticos asiy como la asociacién de Mycoplasmas, que
incluso pueden llegar a causar cuadros hemorrdgicos ( 69, 83, 199 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos en lechones 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 (resoplidos), arrojan
exudado mucopurulento, presentan legafias, conjuntivitis tigera, hemorragia
unilateral, cuando asth involucrado ef Fusobacterium _necrophorum. hay
inflamacién severa de los cornetes, decaimiento, exudade nasal mas
abundante, oscuro y de olor desagradable, la infeccién puede convertirse en
una sinusiis y neumonia { 69, 83, 93, 199 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las |esiones caracteristicas son: hipoplasia de cornetes { porcién
ventral ), con presencia de exudado mucopurulento a caseoso, sinusitis-én
“los casos crénicos, -con presancia de pus en los senos frontales, los cornetes
- presentan ‘de;cemacién epigslial. infiltracion celular en la submucosa,
_hiperplasia de glandulas tubuloalveolares.
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El epitelio pseudoestratiticado se encuentra resmplazado por, epitalio
~
cuboidal, las células infiltrantes son neutrétilos y linfocitos, también se
observa enuvosar_niento de los vasos sangu(neos de fa mucosa ( 25, 69, B3,
93 ).

PATOLOGIA CLINICA

No se observan cambios en los eritrocitos totalas, leucocitos totales o
en las cuentas diferenciales ( 86 ), generalments la enfermedad es
_dllqrioﬁtlcadl por medio de Histopatologia, Aislamiento Bacteriano,
Aglutinacion y ELISA ( 25, 69, 83, 93, 141 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

" _Rinitis necrética, rinitls por cuerpos de inclusién (Cltomogalovirus).r
pseudorrabia, encefalomislitis hemoaglutinante y afecciones congénitas
( 25, 69, 83, 196, 199 ). :
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SALMONELOSIS

La salmonelosis es una enformedad bacteriana que afecta a todas las
especies animales y al hombre, las -especies que afectan al cerdo son:
Saimonelia cholera suls y la Saimonelia typhisuis. en primer grado, la
primera esta involucrada en problemas de salud publica y la segunda
practicamente solo afecta a! cerdo { 33, 146, 209 ), otras especies de
saimonelas que Aafoctan al cerdo son: K. tvphimurlum (causante de
enterocolitis), ( 180 ), S._derby, §. saintpoul S. heidelberg y la S.
snteritidis, todas son causantes de infacciones secundarias y algunas
veces asintométicas, pr;:vocaﬁdo grandes problemas de salud pabliéa { 146,
199 ). Las fuentas de infaccién son basicamente por animales enfermos o
portadores asintomdticos que contaminan rdpidamente el medio, los
alimentos éamblan son contaminados por la salmonela, en especial ias
harinas de carne, hueso y pescado, el agua puade liegar a ser contaminada
" por aves y rosdores ( 25, 199, 209 ). Los signos clinicos dependen de ia via
de entrada, virulancia de la saimonsia involucrada y la resistencia natural y
adquirida de! cerdo, cuando la entrada es por via oral, el gérmen llega a
intestino Iniciandose un periodo de reproduccisn intraluminal, invade la
mucosa intestinal en especial la del ileon, destruye el epitelio dafiando asfi a
los om.orocitos. la saimonela es tfagocitada por macréfagos pero no
destruida, esto provoca una Iinfiltracién de tejido linfoide en la zona
causando una reaccién inflamatoria con dafio microvascular y trombosis de
ia lkmina propia y de la submucosa, la bacteremia fatal puede ocurrir en 72
horas dsspdés de la entrada del 'mlcroorganlsmo. la alteracion de las -
defﬁnsas naturales de! intestino y el uso de antibiéticos que alleran la flora
‘normal, asi como cualquier causa que afecte la motilidad intestinal, -
: 'grovbcan que la reproduccién intraluminal de la bacteria se facilite y se
incremente { 146, 209 ). ' AT




La infeccidn por S, _chotara suls. no requiere tanto de la
multiplicacién intraluminal por tener propiedades mucho mas invasivas que
olros sarotipos, cavsando casi siempre cuadros septicémices 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 absorcién
del intestino y pérdida de fiuldos, estos son el resultado de fa necrosis e
inflamacion del intestino, la diarrea también es producida por un
decremento en ia resorcién de sodio, inc}amonto en la sacrecion de cloro y
aumento en los niveles de AMP ciclico, esto promueve la fiberacién de
prostagiandinas junto con adeniiciclasa, todo esto provocade por el dafio al
enterocito, (os cambios pueden ser ! resultado del efecto de una toxina
producida por ia salmonela ( 61, 88, 209 ).

7/

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos de la Salmonelosis Porcina varian en su forma de
prosoh_mclén y el cuadro que los acompafta, pedemos observar septicemia,
éntarocolms y mdas rara vez neumonia, meningoencefalitis y enfermedad de
tipo crénico, ia forma septicémica ocurre en cerdos de menos de 4 meses y
ocasionalmente en adulios, se presentan muertes subitas, los animales
muestran fiebre, inapetencia, intranquilidad, e! primer»sfgno en realidad son
ios muertos con presencia de &reas purpuras en extremidades y en el
vientre, ia diarrea no es un signo caracteristico de esta forma de
salmonelosis, s6lo se llega a presentar hasta el 3% 6 4® dia, las heces son
. acuosas y- amarillentas, esta forma de salmonelosis provoca una aita
- mortalidad y su morbilidad es incierta ( usualmente por debajo del 10%).
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La forma enterocolitica adquiere un cuadro exclusivo de diarrea, esta
forma puede ser aguda o crénica, se presenta en' cerdos mas fracuentemaénte
dosde el destete hasta los 4 meses de edad, provocando una mortalidad
relativamente alta, los animales manifiestan diarrea acuosa amariilenta,
después es sanguinolenta y con moco, afecta rapidamente un gran numero de
cerdos, la diarrea puede durar de 3 a 7 dias, persistiendo en algunos casos
por semanas, la aparicion de sangre en las heces es esporadica y rara vez es
profusa ( no como en la Disenteria ), en.esta forma se obsarva fiebre,

' inapetencia, la mortalidad es baja y sblo se presenta después de la diarrea,
roiultudo de la deshidratacién & hipokalemia ( 25, 98, 146, 209 ).

ANATOMOPATOLOGIA

En ia forma septicémica se observa a. nivel macroscopico: clanosis de
extremidades y region ventral, mucosa gistrica infartada y congestionada,
esplenomegalia, hepatomegalia, nodulos linfaticos mesentéricos aumentados
de tamafio, focos de necrosis en higado, cianosis difusa en pulmén, en cerdos
q'ue sobreviven se observa colitis que va de serosa a necrética ( aunque es
mé&s comin en la forma enterocolitica ), a nivel microscopico se observa
necrosis hepatocelular coagulativa, una lesion tipica de salmonelosis es la
trombosis fibrinoide de las venas de la mucosa gstrica, en la forma
enterocolitica se observa colitis - tiflitis necrética, las lesiones se ven de
color gris ninarillemb, edema de la mucosa, nddulos ileocecales aumentados,
las lesiones se puedan extender hasta el recto, algunas veces se aprecian
" vlceras botonosas, el higado y el bazo se encuentran congestionados, a nivel
microscopico se observa necrosis focal a difusa en las criptas y superticie
de los enterocitos, tamina propia y. submucosa, contienen numerosos
macréfagos y unos pocos linfocitos, 1a necrosis puede extenderse a la capa
muscular, submucosa y foliculos linfoides ( 61, 98, 209 ).



PATOLOGIA CLINICA

‘la cuenta leucocitica total en promedio es de 30000/micrelitro, con
“variacién de 16000 a S6000/microlitro ( 105, 179 ), los valores de
eritrocitos y hemoglobina se encuentran por debajo del normal, el
hematocrito se encuentra elevado y también se observa hipokalemia ( 209 ),
los métodos de diagndstico mAs usados son: Aglutinacibn en Placa,
Aislamiento Microbiolégico, Histopatologia y ELISA ( 98, 141, 208 )

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Disenteria, enteritis necrética, rotavirus, coronavirus, colibacilosis,
coccidiosis , colera porcino ( 25, 148, 156, 185, 196, 199, 209 ).
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ENFERMEDADES VIRALES

AUJESZKY

* La enfermedad de Aujeszky es también conocida como Pseudorrabia,
Prurito Loco y Pardlisis Buibar Infecciosa ( 48, 113, 175, 199 ). Esta es
una enfermedad infecciosa de tipo viral, que se caracteriza clinicamente por
la presentacién de intsnso pruritc en Ia zona de penetracién dal virus (en
rumiantes, caninos, l.ollnos y roedores), en cerdos provoca cuadros
encefaliticos de elevada morbilidad y mortalidad, siando mas afectados los
cerdos lactantes ( 25, 48, 113, 175, 199 ). Esta enfermedad es producida
por un virus que pertensce a Ja familia Herpeaviridas ( 25, 48, 113, 175,
189). La infeccién se lleva a cabo por via oral, nasal ¢ ambas, se multiplica
en la mucosa nasofaringea, en los érganos linféides como las tonsilas y
nédulos linfAticos, a partir del sitio inicial de replicacion el virus viaja por
el nervio olfatorio, glosofaringeo o bien por el nervio trigémino, la
localizacién primaria del virus en encéfalo o méduia no es importants, por
que una vez ahi se disemina rapidaments a toda la corteza cerebral,
pulmones y Gatero ( 25, 48, 85, 113, 175, 199 ). Esta enfermedad se
encuentra dentro de las 5 epizooticas que més afectan econémicamente a la
_porcicultura de México, se le ha diagnésticado en los estados de Guanajuato,
) Hldalgo. Jaliseo, Edo. da México y Mlchoac&n { 58, 114, 115, 122, 157, 158 )
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SIGNOS CLINICOS

Estos depanden de la edad del cerdo afectado, los lechones presentan
vimito, salivacién excesiva, temot, lncoordiﬁacién motora y deseqguilibrio 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

v convuisiones, queratoconjuntivitis, temblor muscular, coma y muerte ( 25,
85, 112, 113, 199 ). '

Los cerdos en la etapa de destete presentan: anorexia, tos, estornudos,
conjuntivitls, flebre, los signos de tipo nervioso son menos fracuentes,
puoditi llegar a presentar paralisis del tren posterior pasajera y la muerte
es menos fracuente que en ios lechones ( 25, 85, 112, 113, 199 ). E! pie de
cria @s menos afectado, se observan abortos, mortinatos, tetos momificados
y los problemas nerviosos al igual que ia muerte son muy raros en este
pariodo ({ 25, 48, 112, 175, 199 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Generalmente se observan pocos. cambios macroscépicos, puedé haber
peqdaﬁas hemorragias y congestion de los ganglios linfdticos, asi como
petaquias en ia ‘corteza renal, en sistama nervioso se observa congestién
meningea y prasencia de liguido cefalorraquideo en exceso, la muccsa nasal

- 88 aprecia congestionada con focos nacrélicos, déndole un aspacto moteado,
los fetos: abortados también pueden presentar estos focos necréticos en el
bazo e higado ( 25, 48, 85, 112, 113, 183, 199 ). A nivel microscépico el
encefalo presenta: meningoencelalitis, meningoencetfalomislitis, neuritis
no supurativa, cuerpos de Inclusion intranucleares, infiltracion eosinofifica,
‘nectosis neural y congestién meningea ( 25, 48, 85, 199 ).




PATOLOGIA CLINICA

‘La cuenta leucacitica total generaimente se encuentra por debajo de
los 10000 leucocitos/ul ( 85, 179 ), otras pruebas para su diagnésﬂco. mas
complejas pefoc méas exactas son: Seroneutralizacion, Inmunofluorescencia,
Inoculacién en Conejo, Microscopia Electrénica, ELISA, Fijacién de
Complemento, Hemoagiutinacién e Intradermoreaccion ( 63, 85, 125, 177,

183 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Enfermedad de talfan o de teschen, intoxicacién con sal, ojo azul,
colera porcino, disenteria y peste porcina africana ( 25, 48, 85, 199 ).



COLERA PORCINO

. Ei Célera Porcino es una enfermedad viral, producida por un
Pastivirus de la familia Togayiridae ( 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
maedicos, mortalidad y el hecho de no poder exportar cerdos a paises libres
de ésta, pardiéndose una importante fuente de ingresos para el porcicultor y
para el pals " ( 49, 155, 163 )," nacionaimente se le éonoco desde hace
bastante tiempo y se Ié denomina segun la regién, asi encontramos que e
llaman “peste”, “fiebre®, "mal". “plaga de ios cerdos® o simpleamente “célera”
(49, 155, 183 ). La infeccién ocurre por via oral, a través de la mucosa
bucal, de ias tonsilas y también- por via raspiratoria, después invade
ganglios linfdticos, vasos sanguinaos, higado, rifién, pancreas, musculos y
médula 6sea ( 49, 66, 204 ). Hasta hace poco se le consideraba como una
enfermedad aguda, altamente contagiosa y mortal en un alto porcentaje,
pero este concepto se ha moditicado, evidencias y experiencias actuales
describen nuevos tipos de cuadros clinicos, caracterizados por producir la
anfermedad de tipo crénico, de baja mortalidad en adultos y .pérdidas
bastante severas en jévenes ( 34, 49, 65, 66, 155, 163, 204 ).

SIGNOS CLINICOS

Esta enfermedad puede presentarse en dos variantes clinicas,
conocidas como: Coélera Parcino Clasico y Célera Porcino Atipico. '



Colera Porcino Clasico. Los signos observados son: anorexia, fiebre de
41-42 %c, temblores musculares, los animales permanacen hechados y
amontonados en los rincones, presentan secracién mucopurufenta en ojos
{chinquifia o legafia}, manchas rojizas en abdoman y cara interna de los
muslos, trastornos respiratorios con disnea y secrecién mucosa en la nariz,
en los estadios finales de la enfermedad, se observan trastornos nerviosos,

paso vacilante de los miambros posteriores, paralisis, convuisionss y
" muerte (B, 49 , 86, 155, 204 ).

Cdlera Porcing Atiplco. Es producido por las cepas llamadas de baja

- virulencia, que s8 han modificado naturalmente en el campo o qua & mismo
hombre las ha modificado con fines vacunales, esto ha causado distintos
cuadros mas © menos definidos, generaiments son 4:

1.~ Tremor Congénito Tipe A1.. Se le conoce como mioclonia cangénita
o enfermedad de los cardos brincadores, se manifiesta al nacimiento y se
caracteriza por temblores de la cabeza, cuello, espalda y miembros
posteriores, los animales se muaesiran debiles, no maman, pierden et
aquilibric y mueren rapidamente. ’

2.- Cblara Agudo en Raclén Nacidos por Contagio Materno. Esto sucede
an lachones que son infactados por ta madre que no esta vacunada, 1a
enfermedad no afecta a la hembra, pero a los lechones {os mata muy répldo.-

" ios signos son muy parecidos a los del Colera Porcino Clasica.
3.- Colera Agudo por Contacto con Animales Vacunados. Suceds en
- lechor‘:esrprovén.la'me_s de hembras no vacunadas, los cuales adquieren el

virus por. contacto con animales vacunados 3aN0s, CON vacunas de Virus vive
modificado..



4,- Colera Post-Vacunal de baja Patogenicidad. Se.observa al vacunar
cerdos con cepas modificadas, se manifiesta.de: 10 a 15 dias después de
haber sido vacunados, fesponden bien a la terapéutica con antibioticos, la
mortalidad es variable y se atribuye a complicaciones de origen bacteriano
( 8, 34, 48, €6, 155, 204 ),

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones en los casos sobreagudos son dificiles que se presenten,
en césos agudos y subagudos se observan: petequias y equimosis en muchos
érganos y tejidos, causado por la lenta clirculacién y degeneracién hidrdpica
de las células endoteliales (que recubren la cara interna de los vasos °
sanguineos), ocasionando ruptura de los mismos, los ganglios lintaticos se
aprecian aumentados de tamafio, edamatosos, congestionados, con petaquias
y hemorragias; tonsilas con inflamacién, nacrosis, uUlceras y abscesos;
puimones congestionadas con infartos, hemorragias, bronco-neumonia,
pleuritis y atelactasia; corazén con congestion del miocardio, infartos,
hidropericardio y hemorragias; bazo con infartos subcapsulares (son casi
patognomodnicos de la entermedad); rifbn con infartos, hemorragias y
necrosis; higado con intartos, hemorragias y necrosis; la vejiga se aprecia
congestionhda y con petequias; estdmago vacio, congestionado vy
-hemorragico; colon y valvula ileccecal con (iceras botonosas (hallazgo
comOn);' en encofalo se observa encefalitis, mialitis, Infiltracion vascular 'y
perivascular, - inflamacién endotelial, hemorragias microscopicas
perivasculares y areas de hialinizacién * { 8, 34, 49, 63, €6, 155, 204 ).



PATOLOGIA CLINICA

Se observa leucopenia variable, las cuentas normales van de 10000 a
40000 glébulos -blancos por mm, con un promedio de 21000. En perdés
enfermos las cuentas leucocitarias bajan a 9000 e incluso hasta 3000, ehﬁe
el 10. ¥ 70. dia da la enfermedad, hay que recordar qus los cordos sanoi de
menos de S semanas de edad tienen cuentas leucocitarias bajas, los cerdos
también presentan trombocitopenia, cuando las cuenfas normales son de
200000 a 500000, en e} cilera encontramos cuentas de 5000 a 50000 ('8,
22, 46, 63, 65, 66, 124, 155, 204 ). La inoculacion de cerdos con 1a cepa
china virus Iaplnizldo.. en cerdos sanos de 20 semanas de edad, produjo
disminucion leucocitaria dal 3° al 7® dia post-vacunacion, recuperandose los
vaioras normales de los leucocitos al 129 dia, los valores antas de la
vacunacién eran de 21184 leucocitos en promedio, 3 dias después de la
vacunacién fueron de 8991 leucocitos, al 7° dia fueron de 12937 leucocitos
en promedio y al dia 12 post-vacunacién fueron de 18714 leucocitos en
promadio { 37, 43, 45 ). Experimentalimente en cerdos inoculados con el
virus de! célera porcino, se observaron los siguientes cambios: leucopenia al
5% dia postinoculacion, baja de neutréfilos, basbtllos. eosindfilos,
linfocitos T de aita afinidad y elevacién en los linfocites T autblogos o
inmaduros, en el suero sanguinec al 5° dia se observé una considerable baja
de proteinas plasmaticas, de entre un 13 y un 31%, algunos cerdos
conservaron esta condicién hasta que murieron, los que sobrevivieron
aumentaron sus proteinas totales en e! dia 9, por medio de electroforesis se
detecté hipoatbuminemia e hipergamaglobulinemia en los Sobrevivientes a
partir det dia 9 y 19 dias después se elevaron estos valores en un 250%, se .
observé que las proteinas se pierden por la giomerulonefritis que causa la
enfermedad { 43, 44, 124 }. '



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Basicamente con Peste Porcina Africana (exética en el pais).’
salmonelosis, aujeszky, disenteria porcina ( 8, 63, 196, 204 ). Debido a que
Peste Porcina Africana es una enfermedad exética en nuestro pafs, se debe .
poner especial énfasis en su posible diagnéstico, s muy parecida el célera
porcino, también hay lsucopenia, entonces se debe recurrir a prusbas como
Seronsutralizacién, Aislamiento viral, Inmunofluorescencia,
Inmunoelectroforesis, Prusba Biolégica, Hemoabsorcién y ELISA (25, 35, 63,
85, 199, 204) '

t



GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE

Es una enfermedad infecciosa, viral y entérica, sumamente contagiosa,
afacta principalmente a los fechones, causando grandes pérdidas a la
porcicultura ( 68, 118, 169, 199 ). El agente etiolégico es un Coronavirus
RNA ( 169, 199 ). En México se encuentra distribuida basicamente en la
Ciudad de México, San Martin Texmelucan, Puebla, Guanajuato y Michoacan
(68 ) 'Eplzootlologfcamente -] mencidnan 3 formas: 1.- Epizootica, 2.-
Enzootica y 3.- Enzootica Intermitente ( 169 ). '

1.- Forma Epizoctica. Muestra a cerdos de todas las edades Infodldos.
presentandose pﬂn_dpllmonto on inviarno, los animates manifiestan vémito,
inapetencia y diarrea, se deshidraten muy rédpido, en cerdos de 2 a 3 semanas
de edad, jas marranas presentan ancrexia y agalactia, contribuyendo a fa
mortalidad de los lechones. _

2.- Forma Enzootica. Se refiere a la persistencia de la enfermedad y
del vlius, esto  se di por cerdos susceptibles en .la granjs, al haber cerdos
infactados y cerdos susceptibles se favorece la prevalencia de la
anfermedad, las cerdas contribuyan 'oon su calostro a uha buena inmunidad
pasiva, esta forma se presenta de 6 dias hasta 2 semanas después del
destete, éuando ia inmunidad materna decrece totalmente, la mortalidad se
presbnta de un 10 a un 20%, la mortalidad esta determinada por el grado de
inmunidad y la adad de los cerdos afectados, los cerdos jévenes prasentan
diarrea complicAndose con infecciones con Botsvitug y E. coll,

3.- Forma Enzootica Intermitente. Es la reentrada de el virus en la
piara, puede' ocurrir al introducir cerdas infectadas portadoras sanas, esta -
forma se da en regiones con altas concentraciones de cerdos ( 25, 104, 118, =
169 ). -
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La infaccién entra por via oral, por ingestién o inhalacién de material
fecal, el virus se muitiplica en células del aparato respiraterio y Vdigos'ﬂvo
{ duodeno, yoyuno e ileén ), la replicacion viral provoca un reemplazo de
células inmaduras en las bases de las criptas, pérdida de células de las
puntas de las microvellosidades, como consecuencia una reduccidn de
apitelio y aumento en la profundidad de las criptas, todo esto reduce la
capacidad de absorcién del intestino delgado, generando una diarrea de tipo
osmolieo. con la consiguiente pbrdidn de electrolitos y ague, que provocan ia
muerte del animal ( 68, 118, 169, 199 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos predominantes son: diarrea profusa, vémito, deshidratacion,
rﬂpidi baja de paso, pelo hirsuto, postracion y muerte, después de 3 6 4 dias
dal comienzo de la enfermedad, ia diarrea es de color amarillento con olor
bastante desagradable, e vomito s6i0 se observa al principio de la
entermedad, la temperalhra se mantiene normal durante el transcurso de la
infeccién ( 68, 169 ). La moralidad depende de la edad de los animales, de O
a 7 dias de edad, la monatidad puede alcanzar hasta un 100%, de 8 a 14 dias

“de edad, |a mortalidad llega hasta un 50%, de 15 a 21 dias de edad, la
niodalidad puede alcanzar un 25% ( 199 ). "Las cerdas en lactacién muestran
tiebre, agalactia, diarrea, vémito y anorexia, tardando hasta 6 dias para
recuperarse ( 68, 118, 169, 199 ). ' '

i
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ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones se limitan al tracto gastrointestinal, se observa el
estémago distendido con leche cuajada en su interior, mucosa gastrica
congestionada, en ocasiones se encuentran Ulceras y hemorragias, el
intestino también se ancuentra distendido y con .presencia de leche no
digerida, la pared intestinal se observa casi transparente, estos cambios se
aprecian principaimente en yeyuno e flecn, otros cambios menos fracuentes
son: engrosamiento de vasos sanguineos mesentéricos, cambios
degenerativos en rifibn, con acumulo de uratos en la pelvicilla renal, a nivel
microscopico se ohsirvn congestién y necrosis de vasos sanguineos
terminales de las células apiteliales de las criptas géstricas, atrofia de
vellosidades intestinales, con necrosis, vacuolacién y picnosis, congestion
de I mucosa y ‘do Ia lamina propia, inflamacién catarral con hemorrfigias y
edema de la submucosa, todo esto generaimente en yeyuno e lleon ( 25, 104,
169, 199 ).

~

" PATOLOGIA CLINICA
L

"En atapas tempranas se observa leucopenia, cuando hay recuperacién
puodo observarse leucocitésis, la glicemia se mantiene normal, es poco
fracuente observar h_iponatremfa. también se observa uremia, los niveles de
bicarbonato y el PH sangulneo disminuyen dando como ,résultado, una
. acidosis metabélica, el nitrégeno ureico, el nitrégeno no protéico y el '
potasio se incrementan conpiderabiemente ('25.‘ 68, 104, 169 ). Otras
: prﬁebas para su d'iagnomico:son: Cultivos Célularés ( efecto citopatico'),
7 Inhibicién - de Ia " Memoaglutinacién Pasiva, Seroneutralizacién,
" Histopatologia, Alslamiento Viral e Inmunofiuorescencia (67,134, 135,
177).



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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Colibacilosis, rotavirus, coccidiosis, pseudorrabia, diarrea epidémica

porcina, - deficiencia de - tiamina, deficiencia de riboflavina,
géstricas, ctlera porcino y peste porcina africana ( 169, 196, 199 ).

ulceras
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En 1880 se obsarvs por primera vez sn México, una enfermedad

... caracterizada por signos nerviosos y opacidad de la cérnea en lechones, en

adultos s8 prasenta unicamants opacidad corneal, de ahi su denominacion de
Sindrome dei Ojo Azul ( 173, 194 ). Los intentos por determinar la
aticlogia del problama fueron complicados, por que los signos nerviosos
también loa presentan enfermedades como el Célera Porcino, Tremor
Congénito, Enfermedad de Aujeszky y Rabia ( 189, 194 ). Después se
dascubrié que fa eticlogia era de origen viral, logranda aislar un virus,
clasiticéndolo como uﬁ Blu.m.lxnzlnu, de los primeros brotes en la Piedad
Michoacn ( 173, 193 ). La enfermedad s8 disemind rapidamente afectando
a 12 estados de la Republica Mixtcanl. on 1982 se diagnéstico en ! estado
da México, en 1983 en el D. F., Nuevo Ladn, Hidalgo, Tiaxcata, Yucatén,
Tabasco y Querétaro, en 1934 en Tamaulipas (173,189, 193, 194 ). Su-
patogsnia no es bian conocida, se piensa que ia ruta natural de entrada as
nasofaringsa, pero el sitic da replicacién inicial no esta bien asclarecido,
estudios realizados indican que la replicacién se efectéa en mucosa nasai
(cornetes) y tonsilas, ya que éstos tejidos sen de elaccién para 8l
aislamiento del virus ( 139, 182, 189, 193 ). El virus se disemina a
sistema naervioso y a p_ulmdn. aunque no se sabe como Hega at encefalo,
sucediendo esto al inicio de la infeccién ( 186 ), todas las edades son
suscaptibles de padecer la enfermadad, paro és mas Severa en los lachones
{ 173, 188, 189, 193, 194 ).



SIGNOS CLINICOS

Lechones: tos, estornudo, fiebre, constipacién, pelo erizado, esitema
cutan;o. salivacién excesiva, 'lomo arqueado, espasmos muséulares.
incoordinacién, rigidez de los miembros postariores, postura y marcha
anormal, hipersensibilidad, postracién, pedaleo, ceguera, nistagmus, coma y
muerte 24 a 48 horas de Inictados los signos, otros signos caracteristicos,
son conjuntivitis, edema palpebral, lagrimeo y ojos pegados por la legafia
(173, 189, 192, 193, 194 ).

Cerdos al destete y engorda: presentan fiebre, tos, constipacién,
 diarrea, anorexia, depresién, postracién, incoordinacién, marcha sin rumbo,
- paso de ganso o brln}:o corto, sindrome vestibular, caguera, opistétonos,
- convulsionas, pedaleo, postracién, espasmos, opacidad de la cérnea en casi
el 10% do los animales, la muerte sobraviene en poco tiempo ( 173, 189,
192, 193 ). )

Pie de Cria: las cerdas gestantes presentan anorexia, depresién, fallas

reproductivas, como repeticién de calores, baja ferilidad durante meses
‘ (15 - 20% ), alto nimero de lechones nacidos muertos ( 24% ) y fetos
momificados (5% ), (173, 182, 187, 189, 190, 192, 193, 194 )

ANATOMOPATOLOGIA

Se observa - congestién meningea, aumento de liquido ceféldrraquldeo.
hemorragias, edema en cersbelo, con petequias y friable, médula oblonga cpﬁ
‘ petequlas y edama opacldad comoal atrofia serosa de la grasa coronaria,
vcorazon con edema y hemorrtgias en surco coronario, hilos de fibrina.en
paritoneo, tonsllas con edema, hamorraolas y necrosis, cartilagos laringeos
con ‘equimosis y congestién, ganglios linf&llcos edematosos, pulmones con

B edema, consolidacion .y a’bscosos. hepatizacion, pseudomembranas 'y "

: hemorragiu {:139, 173, 182, 186, 189, 190, 183 ).
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PATOLOGIA CLINICA

No se han hecho estudios hematicos sobre la enfermedad, actualmente
se estAn usando técnicas de laboratorio. como Inmunofluorescencia,
Inhibicion de ia Hemoaglutinacién, Inmunodifusién en Ge), ELISA,
Seroneutralizacién, Microscopia Electrénica e Histopatologfa ( 139, 173,
182, 186, 1868, 189, 190, 192, 193, 194 ).

BIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cdiera Porcino, pseudorrabia, enfermedad - del edema, meningitis
estreptocdccica, intoxicacién ~por sal, rinitis atrética, leptospirosis,
‘brucelosis ( 182, 186, 189, 152, 193, 194 ). ’
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" PESTE PORCINA AFRICANA

Es una enfermedad hiperaguda, muy contagiosa, que provoca una
" mortalidad bastante elevada en los porcinas, es causada por un virus DNA de
la familia lrigoviridme ( 71, 111 ). En México esta enfermedad es exética
y representa un grave peligro para la porcicultura, es tan persistente en fa
poblacion, que se tendria que sacrificar a todos los cerdos para erradicarla,
en palses como Africa y Espafia es todavia enzootica, Francia, Italia y Cuba
lograron erradicarla ( 25, 50, 111 ). Los cerdos salvajes (jabalies) son
reservorios de !a enfermedad, la propagacién se efectia por medio de
vectoras como los acaros, Qrnithodoros moubata y ei Haamatophinus
suls y ia ingestion de alimentos contaminados (principaimenta escamocha),
{ 25, 111). La enfermedad es de ripida propagacién, encontrandose al virus
en la nasofaringe al principio de los signos, después va a todos los érganos,
se replica en ganglios linfAticos, se presenta una viramia entre 48 y 72
horas, se ganerailza ta enfermedad eliminando al virus por las excresiones
nasofaringeas, en ias haces y en la orina  ( 25, 111, 199 ), al igual que en el
Coélera. Parcino, el principal dafio lo sufre el endotelio vascular originando
hemorrégias, exudados serosos, infarto local y edema ( 63, 111,199 ), al
virus afecta los macréfagos y células del sistema reticulo endotelial, se
aprecia 'u_na linfopenia severa, por 1a destruccién de células de estos tejidos
( 25,:34, 50, €3, €5, 111 ),



SIGNOS CLINICOS

Los éignos aparecen 5 a 10 dias del periodo de incubacién, el primer
signo en manifestarse es fiebre intensa, después de 4 dias la fiebre declina
y aparecen manchas cianéticas en la piel, se observa depresién, anorexia,
tendencia a agruparse, debilidad e incoordinacién, en ciertos casos hay
diarrea sanguinoienta, vomito y abortos, la muerte sobreviens a fos 2 dias
de iniciados los signos, praecedida de convulsiones ( 25, 50, 63, 111 ), la
entermedad puede manifestarse de manera hiperaguda, causando gran
mortalidad, pero tambidn puede haber casos subagudos o crénicos,
permaneciendo los anlmi!es como portadores sanos hasta por 15 meses
{ 25, 34, 50, €5, 111 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las leslones macroscopias son parecidas a las del Colera Porcino, pero
" ‘'méAs severas aun, se observan hemorragias petequiales, bajo ta superficie
7--saro'sa de los ganglios linléﬂcbs. subpericardicos y subendocardicos,
congestién mucosa en lcolon. edema y congestibn pulmonar, en esta
enfermedad son menos frecuentes las Glceras botonosas en clego y colon e
infartos osplénlcos subcapsulares, sliendo mas frecuentes en 8l Coélera
Porcing, lo mismo sucede con las hemorragias petequiales en corteza renal y
vejiga (.25, 50, 63, 111 ). Los casos cronicos manifiestan pericarditis;
neumonia -intersticial y' fintadenitis, a nivel microscépico las lesiones
tisnen mucho valor diagnéstico, se observan lesiones en ‘8l endotelio
imscular. cariorrexis de ilnfoénos.r tanto en depositos  finfoides normales
’ 'éqrrio " en infiitraciones y érganos perenquimatosos, también se observa

encefalitis - ( 25, 63, 111, 199 ).
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PATOLOGICA CLINICA

Se observa una leucopania intensa, con nseutrofilia y desviacién a la
izquierda, en casos crénicos se aprecia hipergamaglobulinemia, la cuenta
éritrociﬂca. hemoglobina y el Volumen del Paquete Célular (VPC)
generaimente estdn normales, eosindfilos, basdfilos y monocitos también
. 80 alteran poco en casos hiperagudos ( 25, 34, 50, 59, 63, 65, 111 ). -

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

. Célera Porcino y salmonelosis, aflatoxicosis, parvovirus, pseudorrabia,
enterovirus, adenovirus, citomegalovirus, gastroenteritis transmisib!a'-y
-diarrea epidémica porcina ( 25, 34, 63, 65, 111, 196 ).




ENFERMEDADES PARASITARIAS

ASCARIASIS

Es una entermedad parasntaria, producida por 'la infestacién del
: nemﬂtodo Ascaria summ. en estado adulto y formas larvarias ( 149 ).

‘ Esta enfermedad s de gran importancia econémica ya que la distribucion dsl
nematodo es cosmopolita y afecta el crecimiento y desarrollo de los cerdos
]6ve'nes { 150 ). En México este parasito caun'gravn problemas, por las
Iosi"ones que' producen las larvas en su migracion. por el higado, corazén y
pulmones, siendo causa de decomiso en los rastros ( 150 ). Su distribucién
an México es variada, encontrando mayor incidencla en los estados de
Veracruz, Edo. de México, Durango, Michoacan y Guanajuato, donde todavia
existen sistemas de produccidn risticos que favorecen fa. prevalencia de!
parasito ( 149, 150 ). El cuadro clinico rara vez es detectado en cerdos
' ‘adultos, pero éstos siempre llevan una carga ligera de parasitos, fo que hace
que sean responsables de la contaminacién dal medio ( 149, 150 ). Les
lechones y cerdos jévenes son los mds afectados por la ascariasis, con una
mayor incidencia clinica enire los 2 y 5 meses de edad ( 25, 150, 199 ).

SIGNOS CLINICOS

Se hacen manifiestos en una notable reduccion en el ritmo  de
crecimiento y disminucién en la tasa de conversion alimenticia, otros signos’
- dependen de la severidad de la infestacién y el grado de desarrollo de los
parésitos ( 25, 150, 199 ).
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Los que manifiestan la enfermedad prasentan trastornos pulmonares,
con tos humeda complicAndose con neumonias de tipo secundario, todo este
cuadro producido por la migracién larvaria del parasita, los animales
‘afectados pueden morir de 7 a 10 dias de iniciados los signos ( 51, 150,
199). Si hay infecciones leves y repetidas encontramos fibrosis hepética
variable y dafio pulmonar que se manifiesta con estertores asmatiformes, en
* la fase intestinal el pardsito provoca diarreas de tipo mecanico,
'decnimiemo y desnutricién, los animales pueden llegar a vémitar los
. parasitos, algunas ocasiones se aprecia ictericia, como consecuencia de la
obstruccién de los canaliculos biliares con las larvas del pardsito ( 25,
149, 150, 199 ). Los animales infestados son propensos a enfermedades
como la Neumonia Enzootica y la influenza de los Cerdos, se cree que la
vacunacion de Célera Porcino ¢on virus vivo, . es exacervada por esta
enfermedad ( 51, 150, 207 ).

ANATOMOPATOLOGIA

) Se observan varios grados de neumonitis y bronguitis con pr_ésencia de
: . los -parésitos, se aprecia infiltracién linfocitaria y hemorragia
intra-alveolar, los cerdos que muestran ictericia, presentan los  conductos ‘
biliares .taponados con larvas del parasito, el higado presanta perforaciones '
' hehon&oicu y lesiones fibrosas comunmente llamadas *Manchas de Leche",
ol lntestiﬁo también se encuentra lleno de ascaris mostrando una enteritis
Vt':atarral subaguda o crénica, asociada con destruccidn de la mucosa ( 51,
199 ). ) i
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PATOLOG!IA CLINICA

Se observa anemia normocitica normocrénica, 32 dias post-infeccién,
asosinofilia intensa y elevacién de las enzimas Transaminasa Glutamica
Oxalacética (TGO), Transaminasa GlutAmica Piravica (TGP) y Aldolasa, que
alcanzan su méaximo al segundo o tercer dia de infaccion, esto causade por la
migracion larvaria ( 25, 51, 149, 150, 199 , 207 ). Los recuentos de 1000
huevos o mas por gramo de heces se consideran graves ( 149, 150 ). Pueden
estar elevados los valores de bilirrubinas y Fosfatasa Alcalina Sérica

( FAS), (561,207).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Neumonia Enzootica, neumonia por Pasteurells multocida, neumonia
‘por Actinobaclilus (Hsemophtius), metastrongilosis, mycoplasmosis,
salmonelosis, insuficiencia cardiaca ( 25, 51, 196, 199 ).



CISTICERCOSIS

i La cisticercosis porcina es una enfermedad parasitaria, provocada por
el Clsticarcus cellulosae, que es una fase intermedia en el ciclo
biolégico de la Tasnia gollum, este és un céstodo que parasita a el hombre
en su fase adqha, el cerdo se infecta al ingerir huevos de |a tenia,

formandose dentro del cerdo la etapa de cisticerco, el hombre es el hudsped

definitivo del ciclo biolégico ( 1, 91, 147 ). Esta anlérmedad es muy
frecuente en nuestro pals, entre 1980 y 1981 en 34 rastros del pais se
encontro el 1.5% de cisticercosis, en contraste s6lo en el estado de México,

. s@ encontraron porcentajes desde un 6.38% hasta un 30.8% (1, 72 ). Las -

pérdidas econémicas que produce son muy grandes, se calculé que en 1981 se
perdieron 1000 millones de pesos por concepto del decomiso de carne de
cerdo infectada con cisticercos ( 1, 72 ). La consecuencia més grave de
esta enfermadad, es que el consumo de la carne infectada perpetua et ciclo
vital de la tenia que afecta al hombre y provoca la cisticercosis en el
mismo, siendo un problama de salud piblica bastante grave ( 1, 72 ). Cuando
" el cerdo ingiere los huevos de ia Taenla solium. eclosiona en el intestino
un embrién llamado exacanto, este tiene una oncosfera que se activa en
presencia de bilis y penetra a los vasos sanguineos de la submucosa de!
lntostlrio, pasa al higado y de ahi a todo el organiamo, los nju‘:sculos
estriados son el punto principal de localizacién, pero también va a pulmones,
. carebro, rifidn, ojos, oorazbn y epiplén ( 1, 91, 147 ),

i et e e, oy e Av i+



" SIGNOS CLINICOS

Los cisticercos ejercen poco o ningin efecto en los cerdos, se sabe de
cerdos que contenian hasta 30000 cisticercos sin mostrar ninguna
manifestacion clinica, s6lo en muy raras ocasiones los cerdos llegan a
manifestar sensibilidad muy marcada en el hocico, paralisis de lq lengua y
_convulsiones ( 72, 91 ).

ANATOMOPATOLOGIA

El parasito no causa lesiones aparentes, sélo ie ve alojado en.los
tojldbs sin cambios, lo-s sitios de localizacién del parésito, mas frecuentas
son: musculos, ojos, lengua, diafragma, higado, puimén y rifién (91, 171 ).
A nivel microscépico se observa una reaccién inflamatoria en los tejidos
ndyacentei a la localizacién del parasito, . formada por eosindfilos y
_anticuerpqs espacificos, sin mostrar dafio alguno el tegumento del parasito
- (1,6,91,171). ‘

PATOLOGIA CLINICA

Los cerdos no muestran perfil hematologico en especial, se ha’
intentado - su diagnéstico a nivel experimental usando la
_,inmunoeléctroforesls en suercs de cerdos infectados, la prueba reacciona a
un anuga_no. denominado 'ahtlgeno B, pero la respuesta inmune es muy .
variable, ya que los anticuerpos reaccionan hasta con B8 antigenos
diferentes, también se estd usando experimenlalmedle la prueba de ELISA
( 147, 184°). '
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

CE diagnéstico diferencial es muy dificil, la enfermedad es casi
asintomatica en el cerdo, su diagnéstico mas frecuente se hace a nivel de
' ‘rastro, esta enfermedad reviste mayor importancia en el tarreno da la salud
publica, pero por los cerdos que Ilegan‘ a mostrar signos, se tendria que
hacer ,principalmento con: meningitis por estreptococos, intoxicacion pdr
" hierro, enfermedad de ‘teschen, tremor congehno, psqudorrabia. enfermedad
de talfén, mal- formaciones congénitas ( 1. 72, 73, 61, 186 ).




75
METASTRONGILOSIS

Esta es una enfermedad producida por e! nsmatodo Metastrongylus

* Aprl (M, slongatus ), e! M,_Pudandotectus y o M,_salmi, siendo los dos

primeros los mas importantes en las neumonias de tipo parasitario en
cerdos de nuestro pais. La bronquitis verminosa que causa este parasito es
muy difundida en los estados de Veracruz, Ciudad de México, Hidalgo vy
Tamaulipas (151,152).

Los parisitos se alojan en los bronquics y bronquioles, generaimente
partes profundas del arbol bronguial, los cerdos se infectan por via oral al
ingerir huevos ombriohados del parésito que contaminan el medio, en
reafidad la iInfecciébn se lleva a cabo al ingerir lombrices de tierra

(Lumbricus Terrastris . L. _rubeliu, Helodrilus, Elsemis,

m_n,ﬂmnml infectadas con las larvas intermedias del maetastrongilus

(Li, 12 y L3). La L3 es liberada de la lombriz en el intestino delgado del
cerdo, de ahl perfora la mucosa y va por via linfatica a corazén derecho que
la transporta a los pulmones, infestando alveolos, bronquios y bronquiolos,
ahl se convierte en adulto, cuando el cerdo ingiere huevos embrionados, las
tarvas eclosionan pero no llegan a ser infectantes, muriendo en poco tiempo
(51, 151, 152 ). Los lechones de .2 a 8 semanas son espaciaimente
susceptibles, esta parasitésis sélo se presenta en granjas que tienen poca
tecnificacién, con pisos de tiera que son propicios para las lombrices, Ggue

_cierran dl ‘eiclo vital de este parasito, Ia daficiencia de vitdmina A, ascaris,
'vl;us y/o bacterias agravan notablemente la enfarmedad _'( 25, 51, 152,

1998°) i
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SIGNOS CLINICOS

Aparecen 10 dias post infeccién y dependen de la cantidad de parasitos
presentes, los cerdos presentan heces blandas, diarrea de color negruzco,
los signos respiratorios dependen de la cantidad da larvas presentes en los
pulmones, en infestaciones leves nob hay signos muy notorios, en
infestaciones mayores se obsaerva tos ronca, con expulsién de moco de
‘manera abundante, este moco genaralme'nte es tragado, postariormente las
descargas mucosas se vuelven purulentas, los huevos del parasito se pueden
recuperar de este moco, también sea observa disnea, bronquitis crénica,
estertores y ronquidos al respirar, los cerdos también muestran baja del
apetito, pobre cqnvofsibn alimenticia y pérdida de peso, la metastrongilosis
generalmente se relaciona con infecciones secundarias por e! virus de la
influenza porcina, las !arvas de! parasito también pueden transmitir al
Mycoplaama hyopnaumoniae ( 25, 51, 152 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones se localizan principaiments en la pané posterior de los
pulmones, borde ventral de los I6bulos diafragmaéticos, en infestaciones
masgivas, invade incluso el borde dorsal detl I6bulo pulmonar, encontra'm_os
anfisema de color blanco amarillento, que crepita a ia palpacién. bronquiclos
" taponados con los parasitos, nédulos pseudotuberculosos, que contienen en
el centro larvas del parasito y gran cantidad de eosinbtilos, a nivel
microscépico se observan focos granulomatosos eosinofilicos y linfoides,
- macréfagos y células gigantes, también se observan tarvas fagocitadas dei
' paréasito, los ganglios linfaticos presentan hiperirofia - especiaimente los
" mesentéricos y traqueobronquiates - { 25, 51, 151, 152, 199 ).



PATOLOGIA CLINICA

Eosinofilia del 10 al 15% al iniclo, hipergamaglobulinemia,
experimentalmente se encuentra eosinotilia macrocftica ( bandemia ), la
enfermedad es bién diagndstica por Coproparasitoscopia e

Inmunofluorescencia ( 51, 151, 152 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Neumonias - por - Ascaris summ, infecciones por Actinobacllius
{hasmophilue). mycoplasmosis, Staptococcus suls ( 51, 198 ).



TRICHURIASIS

Esla enfermedad parasitaria as producida por el nemétodo Irichurla
suls, su distribucién es bastante extensa en el mundo, de 1al manera que
dranias con . sistemas deficientes, muy trecuentemente se ven atectadas, en
México no es muy comun esta enfermedad, pero no esta exento de ella, Hega
a causar moralidades considerablas, sobratodo en cerdos en etapa de
destete ( 25, 117, 150 ). £l dafio que causa aste parAsito estd confinado al
ciego y ol colon, donde 39 aloja e extremo anterior del parasite, se
establesce en la mucosa, par sus hibitos hematéiagos, el nemétado se torna
de color rojo griséceo, apreciandose muy faclimente es estos édrganos, su
accion irritativa promuave inflamacién de fa mucosa y enteritis catarral en-
ciego y colon, necrosis hemotrdgica y edema de la mucosa, con formacién de
ﬂlcéras y nodulos, ias intacciones severas dependen de la cantidad de
parésitos y-la asociacién con inﬁeocienes bacterianas { 85, 150 ).

SIGNOS CLINICOS

‘Los ‘animales preseman anorexia, diarrea sanqulnolenta y . ¢on moco,
‘anomil. debilidad, emaciacién, deshidratacién, incoordinacion y muerte, la
. \‘morbmdad llqgn at 50% y la moralidad puade flegar a un 15%, resultando
' . ‘més dafiades los cardos al destate ( 25, 117 ), cuando la Snlaecion no es muy

severa, 10s signos se reducen a diareas intermitentes, roducciﬁn de peso y
ansmia leve ( 150 ).



ANATOMOPATOLOGIA

MacroscOpicamente se observa colitis tiflitis catarral, con edema y
fgrmnclbn de nédulos, basta una tiflitis ulcerativa severa, con cantidades
variables. de sangre en el lumen del ciego y del colon espiral,
microscépicamente, hay Inlill_racibn celular en la {amina propia, dilatacién
de los capilares, hiperplasia de células caliciformes y formacién de Ulceras,
an cortes histolégicos se encuentran segmentos del nemétodo con
infiltracién linfocitaria y.edama { 117, 150-).

PATOLOGIA CLINICA

Se aprecia anemia microcitica hipocrémica, hiperalbuminemia,
_reduccion de la secrecién de acido clorhidrico y jugo gastrico { 16, 20, 51,
89, 117, 148, 153 '), la enfermedad se puede diagnosticar también por
Coproparasitoscopla, en base a los signos y la necropsia { 25, 51, 117 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Disenterla Porcina, infecciones por campylobacter,  coccidiosis,
salmonelosis, ileitis 'proiltemiva hemorragica, enteritis necrética y antrax
intestinal ( 25, 51, 117, 150, 196 ). : '

ESTA TESIS MO DERE
SR OE LA BIBUIOTECA



TRIGUINELOSIS

La Triquinelosis es una enfarmedad parasitaria provocada por el
neméatodo Xrichinella spiralis, este parasitc afecta a todos los
mamiferos y a las aves, en especial a los carnivoros, los herbivoros llegan a
infactarse accidentalmente ( 51, 91 ). En México es conocida por primera vez
en el Oitimo cuarto del siglo XIX ( 160 ), los parasitos se alojan
profundamente en la mucosa intestinal y las larvas se localizan como
quistes en los musculos, principalmente en el diafragma, maseteros, lengua
y masculos intercostales ( 51, 91, 160 ), este parésitb tiene como
.peculiaridad. que pueds usar a su huesped definitivo como huésped
intermediario, machos y hembras se encuentran en los pliegues de las
mucosas del huésped y entre las veliosidades, ahi copulan, las hembras
penetran a los espacios donde producen gran cantidad de huevecilios por un
periodo de 12 a 16 semanas, aunque algunas larvas eclosionan dentro de la
hembra y salen como larvas viables, después van a la circulacion linfatica,
pasaﬁ al ducto toricico y van al corazén derecho, después van a pulmones y
pasan a.corazén izquierdo, de ahi son distribuidas a todo el organismo,
alojandose preferentemente en el tejido muscular, ahi se enguistan y
cracen; aproximadamente 6 meses después comienzan a calcificarse, pero
las larvas siguen viables por mucho tiempo, el ciclo se completa cuando la
carne de cerdo es consumida, por esta razdn es una zoonosis muy impertante
{51, 91,199 .).
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SIGNOS CLINICOS

Los parasitos adultos causan enteritis y hemorragias, por su
penstraciéon en la mucosa intestinal, los cerdos sufren poco o casi nada por
la infestacién de este nhemétodo, sélo algunos pueden llegar a presentar baja
de peso, en realidad la enfermedad se aprecla cuando se realiza la
inspeccion sanitaria a nivel de rastrd, en ¢l hombre los signos son muy
drasticos, hay fiebre de tipo e intensidad variable, dolocres musculares,
cefalea frontal,edema bilateral intenso de pirpados y en ocasiones en toda
la cara, congestion conjuntival, laucocitésis y eosinofilia de mas del! 10%,
también hay odinotagia y disfagia, congestién faringea, erupcién cuténea,
parestesis e insomnio, diarrea, dolor abdominal, nauseas y vémito (51, 91,
160 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones son escasas, se llega a apraeciar enteritis hemorrégica, es
necasarid hacer otros cortes histologicos péra apreciar las larvas
enquistadas en los musculos, esto sélo se puede hacer con el triquinoscoplo
( 51. 91 ), las iarvas presentan un proceso degenorntlvo con infiltracién de
- polimorfonucteares, linfocitos y macréfagos, los eosinéfilos son muy
abundantes y en casos muy graves puede haber miositig eosinofilica ( 154 ).



PATOLOGIA CLINICA

Se aprecia eosinofilia intensa e hipergamaglobulinemia { 19 ), la
emfermedad eos moi@r diagnosticada - por pruebas como ELISA,
lnmunail‘uovescancia. lhmunoprecipltacién. inmunodifusion en Doble Gel,
Ouchteriony 'y Triquinoscopia ( 9, 10, 18, 28, 51, 154, 161, 1687, 168, 170 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es dificll establecerlo, la enfermedad no causa signos evidentes en el
cardo, en casos graves solo e tandria que hacer con enlidadea_ que al'lcten: a
los musculos ( miositis eosinofilica ) ( 196 ).



ENFERMEDADES MISCELANEAS

PTIRIASIS ROSEA

Es una enfermedad de etiologia ain desconocida, pero presenta un
components genético gobernado por un gen dominante, se manifiesta
. principaimente en cerdos jévenas, la raza Landracs es |a méis predispuesta,
se cree que hay asociacién de virus y ciertos hongos para que se pueda
manifestar 1a enfermedad ( 24, 47, 197, 199 ).

SIGNOS CLINICOS

La enfermedad puede afectar a los cerdos de manera individual o a
camadas comp!eias entre fas 2 y 4 semanas de edad, aparecen manchas
hiperémicas en flancos, Ingles y muslos, también algunos animales al inicio
de la imlerrnednd pueden presentar diarrea, vémito e inapetencia. las
leslohes. se transforman en anillos rofizos de borde resaltado con e! centro
normal, al rededor de 2 meses, las manchas desaparecen 1otarménta; es muy -
caracteristico de la enfermedad la ausencia de prurito, i problema real os
elb mal aSpec«o que tienen los animales en ¢! momento de su venta, esto hécé R
que su precio sea castigado { 18, 24, 47, 197, 199 ).



ANATOMOPATOLOGIA

“La ‘enfarmedad no presanta Iesiones caracteristicas, es transitéria Yy

) autolimnamo

PATOLOGIA CLINICA

No se han roallzado estudios sobro hematologla. ni otras pruabas para

.8y diagnbsﬁco

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ‘

Dermamls eosinofilica, viruela porcina, paraquemtosis. tifa, safna )

Psachptlca. dormmomlcosis. ‘erisipela .porcina y dermatosis aIérgicas ( 15,
_,,24 25, 47, 196 ).



SINDROME DEL ESTRES

Este sindrome se caracteriza por ser un compleio de varias
entermadades intimaments relacionadas por un gen recesivo autosomal, de
expresibn y penetrancia variable, las enfermedades que conforman este
sindrome son: Hipertarmia Maligna, Enf. de} Musculo Exudativo Blando y
Palido y Necrosis de los Musculos Darsales { 24, 25, 188, 200 ).

SIGNOS CLINICOS

La hlpénermin maligna se presenta en cerdos cuando son anestesiados
- con halotane, éxido nitrogso, cloreformo, tiopental y succinilcolina, esta.
. suscéptibilidad es allaments heradable, el cerdo al ser anestesiado presenta
hiperventitacién, taquipnea, rigidez muscutar con cianosis de la piel,
taquicardia, répido incremento de ia temparatura ( 42 - 45 % ) y acidesis
‘lﬂclica. es caracteristico el incremento de fa enzima Creatinin Fosfo Cinasa
( CPK ), tas razas més predispuestas son ia Pietrain y Landrace ( en especial
‘rjnzas -.con menor proporcién de grasa corporal), ios cerdos afectados
' responden anormalmente al estres, en cerdos estres-suscaptibles, se ha
" identificado un gen autosomal, esto también se relaciona con la presencia de
la enzima Fosfohexosa isomerasa (PHI) en concentraciones elavadas y la-
" 'presencia del grupo sanguingo H, son factores que interactian para que se
"presents ia enfermedad ( 24, 25, 200).



En cerdos que son sometidos a un ejercicio excesivo y que son
portadores de! gen, se ha visto que sufren una excesiva liberacién de
" catecolaminas estimulando la actividad del mulsculo y aumentande la
glucagendlisis, causando agotamiento del ATP, con metabolismo anaerobio
'subsecuenta. con producccién de Acido lactico y un aumento en la produccion
de calor, provocando entonces hipertemia, en estos momentos se puedean
anconfrar muertes repetinas cuando el sindrome se manifiesta de manera
aguda, aunado al manejo en ese momento { vacunacién, transporte, cambio de
local, etc. ). Los cerdos manifiestan rigidez muscular, disnea, fiebre (hasta
de 45° C o mas), palidez y eritema cutdneo, colapso y muere, esto puede
durar de . 4-6 minutes, el rigor montis y la descomposicién del cadaver puede
verse mas rapidaments ( 24, 25, 199, 200 ). '

Las lesiones se aprecian en: visceras congestionadas, aumente de
liquido pericardico, congestion y edema pulmonar, los musculos gliteo
madio y biceps femoral se encuentran palidos y de consistencia blanda
(25,189). Los cerdos Landrace muastran cierta susceptibilidad al problema
de necrosis de muisculos dorsales después de estados de tensién, esto dura
aproximadamente dos semanas, manifestandose tumefaccién y dolor en los
" musculos del lomo, con arqueamiento y flexion- lateral de la espina. dorsal,
. los animales muestran rebeldia para moverse; el musculo después de un
tiempo se atrofia y el dolor desaparece al igual que ia tumefaccién, las
crestas espinales son prominentes; todo esto es causado por ia glucélisis
excesiva; produccion de acido tactico y descenso en el PH muscular, los
" musculos alectados manifiestan més rapidamente el rigor mortis, tienen un
PH menor de 6, la carne es de mala calidad y de mal sabor ( 24, 25, 199,

200) .



ANATOMOPATOLOGIA

Lesiones: Edema parcial y colapso de los pulmones, rapida aparicién
- del rigor mortis ( 15 minutos después de la muerte ), exudacién, blandura y
palidez muscular, PH de los misculos con valor de. 86 6 menos,
microscépicamonte se observa degeneracién y regeneracion de las fibras
musculares, las lesiones musculares se deben a un acdmulo excesivo de la
CPK sérica'y tefdo lActico ( 25, 199, 200 ).

PATOLOGIA CLINICA

PH Sangulneo : se encuentra bajo, debido a gue los niveles del 4cido
lactico se encusntran elevados ( 425mg/100 mi. ), el PH desciende de 6.9 a 6
4 menos, e! metabolismo del glucbgéno se vuelve incontrolable, la velocidad
de transformacién de lactato, alanina y aspartato a CO2 en el higado de los
cerdos que sufren ia enfermedad, se reduce en un 61, 59 y 76%
respectivamente ( 56 ) .

Electrolitos Plasmdticos: El fésforo se incrementa del 2.6 mg/100 m!
a 3.2 mg/i100 m!, aparentemente hay -una aceleracién desconocida de ATP en
“los cerdos suscept‘iblea. ios niveles de foslato se incrementan, por esta
causa, el potasio se eleva a 9.3 mEg/L, el calcio saguineo aumenta y e! sodio
sanﬁulneo baja en sus niveles { 97 ) . ) ’



. Enzimas Sanguineas : Los nivales dq Deshidrogenasa Lactica ( DHL )

aumentan, al igua! que los de Aldolasa, pero sobretodo 103 niveles de
Creatinin Fosfo Cinasa ( CPK ) sa8 encuentran bastante elevados ( 110 ), los
.valoras encontrados estan en relacién con las condiciones fisioldgicas de
los animales, también hay una variacién diurna normal,” los niveles de
Tirosina se encuenimn bajos, al igual duo los de Dopamina urinaria, la
Dopamina en nucleo caudado también se encuentra baja en sus niveles,
" resultando en una estimulacién motora anormal ( 14, 200 ). o
; Los valoras hemaéticos reportan una considerable baja de humodioblna.
elevacién de los bicarbonatos y valores bajos de CO2 ( 14, 200 ). ‘

' ‘ = diagnostico también se realiza por : Exposicién de cerdos al
halotane, Valores de CPK , Raza del anima!, necropsia, PH, muscular -y
Deteccion del grupo sanguineo H ( 14, 25, 199, 200 ) . - '

DIAGNOSTICO bIFFRENCIAL

Hipocalcemia, deficlencla de piridoxina, deficiencia de vitamina E y/o
Selenio.' deficiencia de tiamina, intoxicacién por Org‘a,nolosiorados.‘
encotalom}hlltis. salmonelosis septicémica e infacciones ..por
Actingbacilius { Haemoghilus ). ( 24, 25, 196, 199, 200 ) . |



SINDROME DE MASTITIS METRITIS AGALACTIA

Este sindrome es un complejo de padecimientos y se caracteriza por
afectar a las cerdas sb6lo en la stapa de pos-parto y se diferencia de otras
anfermedades parecidas, precisamente por presantarse an osb periodo y no
en otras etapas del ciclo reproductivo ( 25, 64 ). La enfermedad es muy
importants ya que cuandoc se presenta hay una gran mortalidad de lechones,
por inanicidn e infecciones secundarias ( 64, 199 ). La etiologia no se ha
determinado con precisién, pero se ha visto que en base a observaciones
clinicas y epldamiologléas. que las causas MAS cOmunhes propuastas son:
mastitis, metritis, sobrealimentacién durante la prefiez, deficiencias
nutricionales y disfunciones endocrinolégicas, intacciones, fallas en
programasA alimenticios, administracién de antiperistalticos, condiciones
estresantes, administracibn de corticosteriodes, entidades patoldgicas
como GET, Aujeszky y Retencionas Piacentarias también intervienen
factores hereditarios que promueven una secrecién lactea reducida

( 25, 64.). En Ias causas infecciosas mas comunes, Se encuentra en

primer lugar a la E. coll. Xlisbale)la, Streptococcus B hemolitico vy
Streptococcus _eguisimiils, menos frecuentemente encontramos
Involucrados a los Actinobaglitus, Actinomyces, _ Asrobacter,
Clostridium, Corynebacterium. Enterobacter. Pseudomonas,
Protaus, Mycopiaamas. Staphylococcus v Clamidas ( 64 ). En las

causas endécrinas encontramos como primer causa el aumento de 17 B
astradiol y cortisol, las dietas altas en carbohidratos durante la prefiez
favorecen la aparicién de la enfermedad, también son muy comunes los

_defectos en las glandulas mamarias, los problemas de sanidad en la granja

complican el problema ( 25, 64, 172 ) .

-~



SIGNOS CLINICOS

Se observa infiamacién de !a glandula mamaria, agalactia, toxemia,
constipacién, algunos animales pueden llegar a presentar mastitis
necrosante, anorexia, depresién, postracién, temblores, cambio de actitud,
se rehusan a dar de comer a los lechonas, s8 muesiran muy nerviosas,
tambisén hay descarges vaginales de color claro a! principio y mucopurulenta
despuds de un tismpo, con olor desagradable ( 172 ) .

PATOLOGIA CLINICA

-Las eosindfilos circulantes tienden a sufrir deplesién, 1o que indica que
la agatactii poai-partd se asocia & un aumento de a funcion de las glandulas
suprarrenales, entreé ia primera y las 24 horas después del parto, se
presenta disminucién transitotia en ias cuentas de leucociticas totales,

predominando un aumento en los neutrdfilos en banda y segmentados ( 127,
- 126 ), aunque generaimente, pocas horas después el nimero do feucocitos
- aumenta relativamente, predominando los neutr6filos segmentados con una

disminucién relativa de linfocitos, las cuentas eritrociticas varian muy
poco ( 107 ) . ‘

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Parvovirus, rotavirus, brucelosis, leptospirosis, sindrome del estres,

eperitrozoonosis, gastroenteritis. transmisible, deficiencia de vitamina E y
. ‘Selenio, deficiencia de acido pantoténico y riboflavina ( 196 ) .
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ULCERAS GASTRICAS

Esta @s una entidad patolégica que causa ulceracién en la porcién
esofagica del estomago, en animales mantenidos en condiciones intensivas
de manejo, s8 manifiesta por producir muertes subitas, en ocasiones Sse
presenta en cuadros crénicos y subclinicos, en México se ha reportado en el
11.4% de lbs cerdos enviados al rastro ( 116 ) . Su etiologia es variable,
_desde una predisposicién genética hasta factores como estaciéon de! afio,
sexo, peleteado de! alimento, enfermedades crénicas como el Coélera Porcino,
Saimonelosis, GgT, anorexias prolongadas, parasitésis, téxicos, promotores
del crecimiento, niveles bajos de vitamina E, cistina y metionina,

administracién de prednisolona y estres ( 24, 25, 116, 132 ) .

SIGNOS CLINICOS

Los nnimhles mas afectados son loé que se encuentran en etapa de
déstete, se presentan varios cuadros clinicos: el cuadro sobre agudo, se¢
'caract’etlza por muertes subitas, después de estados de excitacién y manejo,
s6lo. manifiestan hemorrégias masivas intragastricas, en el cuadro agudo, Se
. maniflesta por anemia, pollpnéa, dolor gastrico, anorexia, vémito, heces
sanguinolentas, hlpotermia, al igual que en el cuadro agudo; el spbanudq'
maniﬂista los niismos signos, so6lo con un periodo de mayor tiempo, en el
cuadro crénico, hay melena, heces de color oscuro, anorexia, emaciacién
progresiva, anemia, diarreas intermitentes, los signos pueden durar hasta
80 dias (24, 25, 55, 116, 132).
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ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones ( ulceras ) se localizan en el &rea esolégica al rededor del
cardias y cuerpo del estémago, hay engrosamiento del epitelio con color
parde amarillento, ulceraciones profundas, pasando por leves erosionss
superficiales color pardo claro, las dlceras pueden estar cubiertas por
material necrético y sangre coagulada, las Glceras crénicas pueden aparecer
como créteres apoyados sobre el masculo liso, la cicatriizacién reduce fa
luz de! esfinter del cardias, en cerdos muertos subitamente se aprecia
palidez, el estémago se encuentra distendido con sangre coagulada y los
intestinos saturados de la misma, la hemorragia puede estar localizada en el
borde o en el piso de una dlcera aguda o crénica; en casos extremos se
observan Ulceras con perforaciones, en ocasiones las UGlceras flegan a
cicatrizar, ﬁlcrosobpiéamente. s¢ observa inflamaciébn de la !amina propia,
infiltracién eosinofilica, células mononucleares y neutréfilos, fibrosis en
tlceras crénicas, membranas fibronecréticas con bacterias ( 24, 25, 55, 89,
116, 132, 199 ). :

PATOLOGIA CLINICA

Se observa anemia microcitica progresiva, después de una
hemoconcentracion transitoria, a medida que la anemia avanza, los valores

: .. . de hemoglobina bajan hasta 3.3 g/di, los eritrocitos bajan hasta

' 1580000/mlcrolitro el Volumen del Paquato Colular ( VPC ) baja hasta un
12%. _en casos cronicos se a_precla linfocitésis y neutropenia, el diagnéstico
tamblén se puede realizar por Endoscopia’ Fibréptica (84, 101, 102, 103,
132 ). ' '
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Disenteria porcina, salmonelosis, intoxicacién por cobre, sindrome

’ -hemorragico Intestional, Intoxicacién por warfarina-y sindrome de mastitis,
metritis, agalactia (25, 132, 196, 1989 ).



DEFICIENCIAS NUTRICIONALES

GLUCIDOS

HIPOGLICEMIA

Es un problema que surge como consecuencia de la restriccién de
alimentos en el recién nacido, acarreando la musrne de este ( 25, 199 ). Las
causas del consumo insuficiente de leche se engloban a todas las que
provoquen una falla lactacional de ila madre y las que afecten al lechén
mismo ( ednginltos. infecciosos etcétera ). El lechén nace con glucbgeno'
a_lmacénndo an el higado, aproximadamente con 10 a 14 mg/100 g ds
tejidos, sus niveles de glucosa circulante son de aprox. 80 a 100 mg/ 100 mt
de sangre ( 25, 1_99. 2_08 ). La fructosa es el azicar fetal y esta prasente en
. aproximadamente 50 a 60 mg/ 100 ml, cuando existe el problema la gucosa y
la fructosa disminuyen répidamente, la gluconeogénesis del lechdn es
. ineficiente y s6lo hasta los 7 dias de edad puede llevarse a cabo
eficazmente, cualquier deficiencia en el aporte de leche hard que las
reservas de glucégeno hepético desaparescan totaimente en poco tiempo
“( 25, 199, 208 ). Los niveles de glucosa dependen estictamente dal aporte
_@le' leche ‘al lechén, bajan répido ‘sin este aporte, cuando los niveles de
glucosa bajan hasta 50 mg/ 100 ml de sangre, los signos de la hipoglucemia
" se hacen presentes ( 25, 159, 199, 208 ).
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SIGNOS CLINICOS
Los iechones mas afectados son los menores de 7 dias de edad,
muestran paso vacilante, apoyan la trompa en e} piso, rehusan a moverse, los
muy afectados se pressntan en dacibito esternal, lateral y con convulsiones,

taquicardia, hipotermia, temblores y apatia, los animales genaraimente
mueren a las 24 a 36 horas de iniciados los signos ( 25, 159, 199, 208 ).

" ANATOMOPATOLOGIA

‘No se aprecian cambios en los animales muertos pbr esta enfermedad.

PATOLOGIA CLINICA

Los valores de glucosa en sangre y glucégeno hepético, se encuentran
* por debajo ‘del -normal, valores de 50 mg/100 ml de sangre, son ya
patolégicos @ indicativos de la enfermedad ( 25, 159, 176, 199, 208 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Pseudorrabia, . tremor congériito, meningitis _por eslraplococds.’

kentormedad de teschen .y falfan, intoxicacién por hiarro y érganoloslorados .
y deficiencia de vitamina A ( 196 ). .



MINERALES'

ANEMIA FERROPRIVA

Es una enfermedad causada por la deficiencia de! hierro, se presenta en
.cerdos criados en condiciones de confinamiento, con locales que tienen pisos
de cemento y donds no tisnen acceso a la tierra ( 25, 159, 199, 208 ). EI
lachdn al nacer tiene una cantidad adecuada de hemoglobina, no as{ de hierro,
sus reservas de hierro son de 50 mg, al nacer tiene 12 g. de hemoglobina por
cada 100 ml. de sangre, durante los primeros 10 dias de vida hay una
declinacién fisidlogica de los valores de hamoglobina de hasta 8¢g/100 ml. de
sangre, los lechones que son suplementados con cantidades adecuadas de
hierro, quintuplican su cantidad de hemoglobina en aste tiempo, los valores
normales de hemoglobina en sangre son de 12 a 14 g/100 mi. de sangre,
siempre y cuando haya una eritropoyesis activa, los requerimientos de
hierro en esta etapa son de 15 mg/dia,si no tiene un medio de extraer hiarro
o les es suplementado, desarrollan una anemia microcitica hipocromica,
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,
176, 199, 208 ). ' ' : :



SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos comienzan a las 3 semanas de adad, para entonces
pueden haber desarrollado una anemia grave, el crecimiento se Jeprime
cuando los valores de hemoglobina caen a 79/100‘ mi de sangre, los lachones
se aprecian palidos y peludos, esto es mas evidente en cerdos gordos y de
color claro, hay ictericia, mucosas pdlidas, edema de la cabaza y patas, en
ocasiones hay diarrea sin cambios en la coloracién de las heces, hay letargo,
disnea y marcado latido apical, algunos suseien morir expont&neamente y no
todos los lechones muestran estos signos ( 25, 159, 199, 208 ).

ANATOHDPATOLOGIA

. Se observa edema muscular y pulmolar, el corazén se aprecia dilatado
con -hidropericardio; en higado se observa hepatomegalia, también
observ_amo‘s esplanomegalia y sangre sin coagular { 25, 159, 199, 208 ).

PATOLOGIA CLINICA
Se observa anemia microcitica hipocrémica con concentraclonés de
_ hemoglobina ds mencs de 7g/100 mi de sangre en la primera semana de
,edéd; durante la 3a. semana de edad, los valores de hemoglobina pueden
Ba]af hasta 4g/100 ml de sangre, los recuentos de eritrocitos se encuentran
antre 3000000/ully 5000000/ul en los cerdos afectados, los cambios mas
comunes en el eritrocito son la hipocromasia y microcitésis { 25, 29, 176,
178, 199, 208 ). '



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Infecciones, por coccidias, clostridiasis, intoxicacion por warfarina,
Glceras gastricas, trichuriasis, eperitrozoonosis y aflatoxicosis ( 25, 159,
196, 199, 208 ).



DEFICIENCIA DE COBRE

La falta del mineral en la dieta provoca ésta enfermedad, presenta
pocos signos clinicos, siendo los mas importantes la anemia y debilidad
(25, 54, 178 ). El cobre forma parte de dos enzimas claves para el
metabolismo aerobico, la citocromo oxidasa y la superdxido dismutasa
(antes conocida como eritrocuprina, hepatecuprina o cersbrocuprina ),
también forma parie de la enzima monoamino-oxidasa y de la tirosinasa
{ 25, 29, 178 ). Los niveles hepéticos en bilis son de 4 ppm, estos niveles
se acumulan desds el desarrollo embrionario, al nacer los niveles de cobre
son de 40 a100 ppm, la leche es deficiente en su contenido de cobre y en los
cerdos lactantes, la anica fuente de cobre son sus reservas hepaticas, al
destete los ‘niveles bejan hasta 4 ppm ( 178 ). Las funciones del cobre son:
formacién de los glébulos fojos, favorece ia absorcion del fierro en
intestino delgado, favorece la liberacién del fierro del sistema reticulo
endotial y de las células parenquimatosas de! higado, hacia la sangre, forma
parte de la integridad estructural del hueso, participando como componente
del colageno, la elastina de la aorta y del resto del sistema cardiovascular;
el cobre, el hisrro y el zinc, estan ligados Intimamente, una deficiencia de
hierro y zinc, pueden favorecer una deficiencia de cobre hepético ( 25, 29,
199) .

SIGNOS CLINICOS
Los -animales afectados por esta deficiencia, manitiestan

arqueamiento en el tren posterior, fracturas expontaneas, taquicardia,
- Ii'lipemollav cardiaca y anemia microcitica hipocrémica { 176, 178, 208 ) .
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ANATOMOPATOLOGIA

- Se observan pocos cambios, eventualmente aparecen fracturas,
‘hepatomegalia e hipertréfia cardiaca ( 178, 208 ).
PATOLOGIA CLINICA

Se observa anemia microcitica hipocrémica y ligera leucopenia ( 25,
176, 178, 193, 208 ).

DIAGNQSTICO DIFERENCIAL

Deficiencia de hiarro, deficiencia de cianocobalamina, intoxicacién por
~ wartarina y ulceras gastricas ( 199, 208 ).
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OEFICIENCIA DEL SELENIO

Esta enfermedad esta relacionada con la alimentacién de cerdos con
vegetales, provenientes de suslos carentes de niveles adecuados de selenio,
hace tiempo se le consideraba toxico, ahora es uno de los minerales
esenciales en la dieta de los cerdos ( 29, 178, 199 ). El selenio es
componenta de la enzima glutation peroxidasa, responsable de la reduccion
de! perbéxido de hidrégeno corporal, cambiandolo a H20, esta enzima en este
proceso se oxida a glutation peroxidasa oxidada o reducida y protege a !os
Iipidos de las membranas celulares y a otros componentes celulares del dafio
de 1a oxidacién causad6 por el perdxido de hidrégeno y los hidroperéxidos de
los 4cidos grascs, también se sabe que el saelenio interviene en procesos
inmunolégicos, sintesis de ubiguinonas y biosintesis de ATP mitocondrial,
interacciona con la vitamina E, evitando la formacién de perdxidos de acidos
grasos, asl los componentes celulares que son bajos en glutation peroxidasa
normaimente, no serén afectados por los perdxidos o por una deficiencia de
"selenlo, por que astan protegidos por la vitamina E, que también actia como
anti oxidante ( 29, 199, 208 ).

SIGNOS CLINICOS

' Los signos puden presentar dos variantes, los relacionados con la
) doficiencla-do s:elenio' y vitamina E y los que son causados por una
&ollclencla de selenio pura ( 178 ). En ia mayoria de casos encontramos
necrosis hepdtica, falla cardiaca y muerte en animales que sélo_ sufren la
carencia de selenio y cuando esta combinado el padecimiento con deficiencia
de vitamina E, se aprecia distréfia muscular, disnea y enteritis ( 29,176,
178, 199 ). ‘ :
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PATOLOGIA CLINICA
_ Los niveles de Glutation Peroxidasa se encuentran bajos,esto es muy
indicativo do la enfermedad ( 25, 176, 199, 208 ).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Con la deficiencia de vitamina E principaimente, sindrome del estres y
tremor congénito ( 25, 176, 196, 199, 208 ).



'
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DEFICIENCIA DE ZINC

( Paraqueratosis de los Cardos )

Esta enfermedad es provocada por el uso de dietas aitas en proteinas y
carbohidratos de origen vegetal ( pasta de soya o pasta de ajonjoli ). La
soya contlene acido fitico que neutraliza la absorciéon del zinc, un alto
contenido de calcio en la dieta, también favorece a esta condicién, el
cracimienic acelerado del animal combinado con niveles bajos de #cidos
grasos no saturados y sumado a problemas diarréicos, son factores que
agravan ¢ problema ( 159, 178, 199 ).

%

SIGNOS CLINICOS

. Los signos los manifiestan los cerdos de entre 2 y 4 mases de edad,

provocando  disminucién en el ritmo da cracimiento, aparécen areas
"erqu_ulosu on las superticies del abdomen, cara interna de los muslos:

flancos y en ocasiones en el dorso, estas lesiones evolucionan a papulas y
pbltérlormonto a costras, se extienden a! lomo y a las extremidades,
algunas Iasiona'_s se abren y exudan guero, complicdndose con bacterias, el
'piutitoI no es una condicién que se presente normalmente ( 25, 159, 199,
208 ).

X ANATOMOPATOLOGIA

‘Las lesiones se limitan a la piel, apreciandose cambios né

" inflamatorios, queratinizacion incompleta del estrato cérneo y
" engrosamiento irregular del mismo, también se observa hipertrofia de las
: v' glandulas cebaceas ( 25, 159, 199, 208 ). :



104

PATOLOGIA CLINICA

Los niveles de zinc sérico se encuentran bajos al igual que los de calcio
y Fosfatasa Aicalina Sérica ( 25, 199 ), también se aprecia linfopenia,
hipoalbuminemia, elevacién de alla y gama globulinas, neutrotilia con
bandemia ( 208 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sarna sarcéptica, epidermitis exudativa, piojos, ptiriasis rosea,
viruela, nacrosis de piel, erisipela ( 25, 186, 199, 208 ).
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OSTEOMALACIA

Es una enfermedad metabélica producida por la deficiencia de calcio, sa
presenta en cerdas que tienen una alta produccién de leche en el ditimo
pericdo de lactacién y que ademas tienen un namerc elevado de lechones,
asto se compiica cuando ia dieta es deficiente en el aporte de calcio y
tésforo { 25, 199, 208 ). El calcio es formador de los componentes de la
leche y se plerde cuando las cerdas estan amamantando a los lschones, la
pérdida del calcio también es provocada por un exceso de fisforo en la dlatn.
tcdo esto provoca fragilidad dsea, siendo l0s huesos méas afectados como el
fémur, huesos pélvicos y vériebras de la regidén lumbosacra ( 25, 178, 199,
208 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos se traducen en iracturas exponténeas, mposibilidad para
mover las patas traseras ( s8 mantienen sentados como un perro ), también
suelen presentar pardlisis de! tren posterior y cojeras de intensidad
variable ( 159, 199, 208 ).

PATOLOGIA CLINICA

i Los “animales presentan los velores del calcio en sangre por debajo de
los limites nom!alés, también so observa una elevacién en la concentracién
de Fosfatasa Alcalina Sérica ( 25, 29, 178, 199, 208 ) '



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Osteomielitis, fracturas, tarsitis, artrosis deformans,
necrosis del misculo blando, gabarro ( 25, 196, 199, 208 )

106

brucela,
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RAQUITISMO

Es una enfermedad metabdlica producida por la deficiencia de calcio,
fésforo y vitamina D, es poco frecuente y s6lo se manifiesta an cerdos
jovenes alimentados con dietas muy deficientes en algunos de los
componentes basicos ya mencionados, los cerdos mas afectados son los de 2
a 6 meses do edad ( 25, 159, 199, 208 ),

SIGNOS CLINICOS

Los animales muestran anorexia, cojeras, articulaciones inflamadas,
arqubnmiento' de las patas delanteras, xifosis, movimientos -anormales de
las mandibulas, fiebre, rehusan a moverse y sobre todo el retraso en el
-crecimiento es muy marcado ( 25, 159, 199, 208 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones se observan mas fracuentements en los huesos largos, se
apracian blandos, fracturados y algunos con astillas, es frecuente 'en'contra_r
fracturas  en la cadera y en las costillas, con prasencia de “Rosario
R‘aquuico' en Iasr uniones costocondralqs ( 25, 1_59. 178, 199, ZQB ).
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PATOLOGIA CLINICA

Los valores normales de caicio son de 1.58 mg/t100 ml. de sangre a 2.5
mg/100 mt, de sangre, los animales afectados muestran niveles bajos de
calcio. en la sangre, cuando la deficiencia no es el calcio y estan
involﬁcradas deficiencias de f6sforo o vitamina D, los valores da calcio se
encusntran normales ( 2.24 mg/100 ml. de sangre ) ( 25, 176, 199, 208 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Artritis  séptica, infecciones por Mycopiasma _hyoesinovise,

erisipela, bursitis, tarsitis, osteocondritis degenerativa ( 25, 159, 178,
196, 199, 208 ).
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VITAMINAS LIPOSOLUBLES

DEFICIENCIA DE VITAMINA A

Esta deficiencia se considera poco comin en explotacines comerciales, -
‘pero si frecuente en éorqos de traspétio ( 25, 29, 178 ). Existen 3 tipos de
compuestos que se engioban dentro del concepto vitamina A, estos son: e!
retinol o vitamina A alcohol, retinal o vitamina A aldehido y el &cido
retindico o yitamiha A é4cido ( 178 ). En: los vegetales la vitamina A se
"~ encuentra como pigméntos conocidos como B- carotenos, precursores de la
_vitamina A en el intestino, la prosencié de acidos grasos no saturados en la
dieta y el proceso de peleteado de! alimento pueden originar la destruccion
de la vitamina, reducﬁendq sus valores en !a racién, una deficiencia de
grasas en la dieta ﬁuede promover una mala absorcién, la vitamina A
necesita una porcién de ﬁrasa suficiente para englobarla en ia rﬁicela,
‘ también una falla hepética provoca una reduccién de &cidos biliares que
desancadenan una mala absorcién de la vitamina, las funciones de la
vitamina A son muy variadas @ importantes, en la visién el retinol reacciona
con la rodopsina, que a! ser expuesta a la luz se convierte en transretinal y
es posible su conversiéon en imagenes, es parte integral de los epitelios
' mucosos det - aparato digestivo, respiratorio, genitourinario y. ocular,
mantiene la permeabilidad de la membranas y controla la presion del liquido
' 'cefalorraquideo ( 25, 29, 178, 208 ).
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SIGNOS CLINICOS

- Los signos se traducen en baja en la ganancia de peso, incoordinacion,
parélisis, xeroftalmia y fallas reproductivas como repeticion de calores,
abortos, retenciones fetales y momificaciones, los lechones nacidos de
hembras que padecen la deficiencia, se. muestran débiles, se poslrén. hay
microftalmia, la mayoria mueren répido o nacen muertos con- presencia de
ascitis, algunos muestran alteraciones teratolégicas como malformaciones
de cerebro, médula espinal, paladar hendido, microftalmia, anoftalmia y.
anormalidades en la cérnea ( 25, 29, 178, 199, 208 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones incluyen desmielinizacion de médula espinal, edema
subcutédneo, liquido serofibrinoso saturando las cavidades, higado gris-
amarillento en los que mueren y an vlos moribundos sa observa el higadeo
congestionado, también se observa hipoplasia cerebelar y defectos
cardiacos ( 25, 29, 199, 208 ).

PATOLOGIA CLINICA

Los valores de vitamina A en el plasma normalmente son de 15 a 20
" U.L/A00 ml. de Sangre { 7 a 8 ug/100 ml.), la enfermedad se manifiesta
cuando los valores de vitamina A bajan hasta 2 a 5 ug/100 ml. de sangre
(4 a: 10 U.LL/100 ml), también es frecuente observar. un aumento en ia
presion . del liquido cefalorraquideo, elevacion de TGP sérica y el liquido
ascitico se muestra con fibrina ( 25, 29, 176, 178, 199, 208 ). -
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hipoglicemia, pseudorrabia, tremor congénito, meningitis por
‘streptococos, enfermedad de teschen y tallan, intoxicacién por hierro y por
sal, malformacionas congénitas, brucefa, leptospirosis, toxoplasmosis
(196 ).




DEFICIENCIA DE VITAMINA E ( Tocofsrol )

Esta enfermedad esta asociada a varios sindromes, como la hepatosis
dietética, distrofia muscular nutricional ( enfermedad del masculo blanco ),
enfermedad del corazén de mora, enlermedad de la grasa amerilla e
infertilidad ( 25, 29, 198, 208 ). Sus funciones son muy importantes, actia

como antioxidante, participa en la resplracib'n celular, tiene (elaclén
directa con el selenio y la vitamina A, anteriormente se le conocia como
vitamina anti- intertilidad, pero se demostr6 que s6lo en la rata, tiene
efectos sobre la }optoduccién. en el hombre y en las demés especies no tiene
" tal efacto, cuando hay delldenpla de ésta ( 25, 178, 199, 208 ). Los valores
bajos de la vitamina E son producidos por dietas deficientes en selenio,
inetl_onlna. cistina y con elevadas concentraciones de grasas ( 178 ) .

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos de esta deficiencia, al paracer, son producto de la
. acclébn de la - vitamina sobre el metabolismo energético, siendo los
heﬁatocitos las calhlas maéas afectadas, después las rt_:élulas musculares
‘cardiacas y esqueléticas, - encontramos qus hay cerdos Qque mueren
;expor'uaneamame'y presentan -necrosis hepatica y distréfia muscular,' en
lechones de 2 semanas dc;-edsd sa observa letargo, cianosis, temblor
muscular y en algunos casos anemia ( 25, 29, 178, 199, 208 ).
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ANATOMOPATOLOGIA

Las lesionas se observan en musculo estriado, como lineas blancas en
la superficie de estos ( degeneracién de Zenkér ), también se observa
degeneracion del musculo cardiaco ( enfermedad del corazén de Mora), es
una lesion muy caracteristica, ta grasa cambia a un color amatillo anormal,
el higado aparece palido y con hemorragias, en casos ¢rénicos donde gambién
_hay deficiencia de metionina y cistina, ¢! higado se aprecia amarillento con
puntos rojizos, indicando signes de regeneracién, otras lesiones manos
frecuentes son: odémn del tejido subcuténeo, edema pulmonar,
hidropericardio y ascitis ( 25, 29, 199, 208 ).

PATOLOGIA CLINICA

"Los animales afectados muestran una elavacién de enzimas séricas,’
como la Transaminasa GlutAmico Oxalacetica { TGO ), Cieatinin fosfo Cinasa
( CPK'), Ornitina Carbamil Transferasa y Deshidrogenasa Lactica,
leucositésis devida a neutrofilia, finfopenia, 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 neumonfas e insuficiencla cardiaca aguda, sindrome del estres,
edema, intoxicacion por sal, Glcera gastrica, sindrome hemorragico, véivulo
4 gastrico, falla cardiaca, salmonelosis sistémica, clostridiasis ( 196 ).
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DEFICIENCIA DE VITAMINA K

Es una deficlencia muy poco frecusnte, en condicionss naturales los
alimentos de erigen vegetal contlenen una gran cantidad de sustancias con
actividad de vitamina K, en cerdos sélo se presenta cuando hay una
intoxicacidn con vengnos como la warlarina o cumaring, en cardes
minlanidos on pisbs de alambre, donde no se puada flevar a cabo ia
_ ‘coprofagia, la administracién prolongada de antibidticos mata a las
- bactarias responsables de la sintesis de vitamina K { como la
sulfaquinoxalina ), la presencia de micotoxinas en o alimento también causa
‘una inaclivacién de la vitamina ( 25, 29, 178 ).

SIGNOS CLINICOS
Los signos se caracterizan por hemorrdgias generalizadas, provocando
mysrtes repentinas, log animaies presantan manchas rojizas debajo de ia

piel ( hemomragias subcutineas ), dando la aparienciz de piel azulosa ( 25,
29, 199, 208 ).

PATOLOGIA CLINICA

: En los animales se observa snemia normocitica normocramica, aumento
* en e tlempa de protrombina y tromboplastina parcial ( 25, 176, 199 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

. Intoxicacién con wartarina - cumarina, colera porcino, erisipeta,
" saimonelosis, sindrome del estres ~ (25, 29, 196, 208 ) '
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| VITAMINAS HIDROSOLUBLES,

DEFICIENCIA DE TIAMINA ( VITAMINA B1)

Esta _deficiencia se encuentra rara vez en las explotaciones, 80
pressnta cuando los animales son alimentados con grandes cantidades de
carbohidratos expuestos al calor, como son los despedicios de pasteleria,
también los coccidiostatos antagonizan la sintesis de vitamia B1 ( 25, 29,
188 ). La funcién de la tiamina es de ser carboxilasa ( tiamina pirofosfato )
en o metatolismo de lis grasas, carbohidratos y proteinas, actia con otras
enzimas { NAD y Co. A ) para convertir e! dcido pinivico en Acetil Coenzima
A, los cereales y sus subproducios como ia lsvadura de cerveza, son fuentes
ricas en esta vitamina, siendo cas! imposible encontrar deficiencias cuando
se adicionan estos subproductos en la dieta ( 25, 29, 178, 199, 208 ).

SIGNOS CLINICOS
Los animalss presentan anorexia, vémito, debilidad y rigidez muscular,
hipotermia, pardlisis, baja en el ritmo de crecimiento, en animales de menos ‘
de 5 semanas se observan mueries por falla congestiva cardiaca  ( en

' _condiciones experimentales ), con presencia de cianosis de puel y mucosas
{ 25, 29, 178, 199, 208) :

ANATOMOPATOLOGIA

Las. lesiones son escasas. pero se llega a observar necrosis focal '

L mltiple en el miocardio, con flacidez y dilatacién de las paredes, poro sin ’

_ hipertrofia cardiaca { 25, 208 ).
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PATOLOGIA CLINICA

Los animales manifiestan concentraciones de #cido .pirivico y Aacido
lactico elevados en sangre ( 25, 29, 176, 198, 208 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Encoi;lomlolllls. deficlencia de riboflavina, intoxicacién por
" levamisol, carbadox, drganofosforados, cadmio, arsénico, gastroenteritis
_ transmisible, diarrea ‘epidémica, pseudorrabia, célera, pests porcina
-ifrlclni. ulceras gastricas ( 196 ).
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DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA { VITAMINAB 2)

) Esta deficiencia no es comun, ya que las fuentes naturales de la
vitamina son fas plantas verdes, levaduras, leche en polvo, suero de leche,
harina de pescado, harina de carne, visceras y desperdicios de cerveceria

(29, 178 ). La funcién de osta vitamina es la de participar en funciones
de Oéxido reduccién anivel celular, forma parte de enzimas como la
citocromo reductasa, xantina oxidasa, aminodcido-oxidasas, histaminasa y
como parte de las coenzimas FMN y FAD ( 25, 29, 178, 208 ).

SIGNOS CLINICOS

Notable reduccién en la ganancia de peso, miembros encorvados, piel

- engrosada con erupciones y exudado, alopecia, camblios oculares como

opacidad y vascularizacién corneal, conjuntivitis, en lechones se observa

alopecia, diarrea, colitis ulcerativa, inflamacion de la mucosa anal y

vémito, también observamos incoordinacidn, debilidad y sobrevivencia.

: reducida en lechones que nacen de madres con deficiencias, en las cerdas

'quelen suceder irregularidades en el ciclo estral y anestros ( 25, 29, 176,
178, 189, 208 ).

PATOLOGIA CLINICA
Las concentraciones de Glutation Reductasa se encuentran

disminuidas en los eritrocitos, también se observa anemia de tipo
‘mormocitico (176, 199, 208 ).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deficiencia de tiamina, ulceras gdstricas, célera, pseudorrabia,
gastroonteritis transmisible, rotavirus, intoxicacién por sal, levamisol,
érganofosforados y por hierro, deficiencia de vitamina A, de cobre, de
magnesio, de dcido pantoténico y ojo azul { 196 ).
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DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA (VITAMINAB 6)

Esta deficiencia también es poco frecuente,: la vitamina se encuentra
ampliamente distribuida en la naturaleza, encontrandose en grandes
‘cantidades en la pasta de girasol, germen de trigo, harina de alfalfa,
melaza de cafia y harinas animales, los procesos a que son sometidos los
alimentos, causan inactivacién de la vilamina, pero no lo hacen en graﬁ
medida y por tanto no es causa de la deficiencia ( 178 ). A la vitamina se
fe encuentra en 3 formas: piridoxol, pitidoxal y piridoxamina fostato, que
ion coonz'imas responsabies de la descarboxilacién, transaminacién y

desulfuracién de los aminodcidos ( 29, 178 ).

SIGNOS CLINICOS
EI‘ signo més caracteristico es la anemia; perc también se presentan

convulsiones epileptiformes, retardo en el crecimiento y fallas en la
*“reproduccién ( 25, 29, 178, 208 ).

BTty

ANATOMOPATOLOGIA

Se .observa infiltracién adiposa en el higado, hamosiderosi(s,
- generalizada e hipoplasia de médula G6sea ( 25, 29, 208 ). .- ‘
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PATOLOGIA CLINICA

So observa anemia microcitica hipocrémica. debido a ia falta de
- gintésis de protoporﬁrlnas. también se observa un aumento de! hierro y
'dismlnucién del cobre sangulneos( 25, 29, 176, 178, 208 )

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Défic!encia de Vitamina A, brbucelosls. leptospirosis, deficiencia  de
- 4cido pinloléyilco y riboflaving, ' intoxicacién por hierro y sal, .célera,
pseudorrabia, gastroenteritis transmisible y sindrome del estres (k‘196" ).
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DEFICIENCIA DE CIANOCOBALAMINA ( VITAMINA B 12)

Esta deficiencia se encuentra en cerdos anmeﬁtados con distas que no
Incluyen subproductos de origen animal, siendo estos productos los Gnicos
que la contienen, ademds de los de fermentacién bacteriana. La presencia
de cobaltb en intestino delgado favorece a las bacterias para producir la
vitamina B 12 y poder ser absorbida en el colon. La funcién de la vitamina
B 12 se limita a la de coenzima, es indispensable para la accién de varias
enzimas involucradas en el melabolismo de los carbohidratos, aminodcidos
y écidos nucielcos. también es esencial en el desarrollo y maduraciéni
normal de los eritrocitos ( 25, 29, 178, 208 ).

SIGNOS CLINICOS

Los gignos de la deficiencia de esta vitamina son anemia, faita de
crecimiento, los lechones que nacen con deficiencia de vitamina B 12
presentan incoordinacién del tren posterior, anemia normocitica, higado y
dlandula tiroides aumentada de tamafio, en cerdas se presenta abortos
caniadas pequefias, fetos anormales y una produccién lactea deficiente

( 25, 29, 178, 208 ).

PATOLOGIA CLINICA
Cerdos grandes presentan anemia normocitica, 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 éen la sintesis de dacido
félico, de tal manera que cualquier deficlencia 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 comun { 29, 178 ). La funcién de esta vitamina,
es la de coenzima, en un gran numero de reacciones eﬁzlmetlcas,
involucradas en el téanspone de radicales de un sdlo dtomo de carbono
(- metilo, formilo. e hidroximetilo ), participa en ei metabolismo
intermediario de aminodcidos, purinas y pirimidinas, la administracién de
sultas y otros amlmlcroblanos inhiben la sintesis de esta vitamina ( 29,
178 ) )

SIGNOS CLINICOS
‘ Los signos son mds evidentes en las cuentas eritrociticas y cuentas -
" leucocitarias, encontramos una anemia de tipo macrocitico, leucopénia

: trombocltopénla, presencia de neulrdlllos viejos (desviacién a la derecha) '
] hlpoplasln de la médula ésea ( 25, 29, 178, 199, 208 )

PATOLOGIA CLINICA

39 observa ‘anemia. macrocmca aguda. leucopenla con presencia de" :

neutrblilos hipersagmetnados y trombocltopénia Ieve { 25, 178 208 211 )
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DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO ( NICOTINAMIDA )

Esta deficiencia se d4 en cerdos que son alimentados con granos y con
un bajo aporte de proteinas ( ¢! malz tiene bajo contenido de triptétano,
que es precursor del dcido nicotinico ). El écido nicotinico se encuentra
distribuido en la naturaleza como tal, en las plantags y como nicotinamida
en los tejidos animales, los subproductos como granos de destileria,
lovaduras de cerveza, harinas de carne y pescado son abundantes en esta
vitamina, sus funciones son muy importantes, forma parte de dos
coenzimas responsables de ias reacciones de Acido reduccion, estas
enzimas son ia NAD y la NADP, que parlicipan en e! metabolismo de
carbohidratos, lipidos, proteinas y en ia sintesis de rodopsina ( 29, 178 ).

SIGNOS CLINICOS
) Lo‘s signos principales son: reduccién en el ritmo de cracimiento,
anorexia, diarrea persistente, enteritis necrética, dermatitis con ia piel
amarillenta y de aspecto sucio («»25. 29, 199, 208 ).
ANATOMOPATOLOGIA
Las lesiones incluyen hemorrdgias en pared gdstrica y duodenal,

“congestién o Inflamacién de la mucosa del intestino delgado, una lesidn
‘caracteristica son las ulceras en intestino grueso ( 25, 29, 199, 208 ).
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DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO

Esta deficiencia esta presente cuando se les alimenta a los animales
con dietas bajas en carbohidratos deficientes en esta vitamina, al igual
que los alimentados con maliz, harina de linaza, pasta de soya, cartamo y

“ajonjoll.

Las fuentes mds ricas de esta vitamina son las levaduras, las partes
aéreas de las plantas verdes y las harinas de origen animal, las funciones
del 4cido pantoténico son: formador del grupo prostetico de la coenzima A,
que es parte de las reaccliones de acetilacién en el metabolismo de
carbbh'ldratos. grasas, aminodcidos e indispensable para el inico dei ciclo
de Krebe y ia biosintesis de estercides ( 29, 178 ).

SIGNOS CLINICOS

Los principales signos son: falta de crecimiento, engrosamiento de la

- piel, alopecia, secrecciones oculares color café, diarrea, cojera del tren

posterior conocida como “paso de ganso” ( 25, 29, 208 ).

ANATOMOPATOLOGIA

En las lesiones se aprecian: edema intestinal, tlceras y abscesos en
colon, degeneracién en nervios periféricos y rafces ganglionares
posteriores, también se presenta desmiselinizacién de la médula espinal

( 25, 29, 178, 199, 208 ).
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PATOLOGIA CLINICA

No ‘ée han hecho estudios sobre hematologia en esta enfermedad

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Célera porcino, pseudorrabia, intoxicacién por sa!, deficiencia de
- vitamina A, calcio, fésforo, magnesio, niacina y riboflavina (196 ) .
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INTOXICACIONES

INTOXICACION POR PLOMO

La intoxicacién por plomo es conocida desde hace r't'\ucho, tiempo . (

4000 afios A.C.), hoy en dia se han incrementado las intoxicaciones por este

me_tal. siendo muy comun en ahimalos { 214 ). Do las espacies domésticas,;

ol cerdo por sus hidbitos. afimenticios es muy dificil que se intoxique, el

-perro es ef que muastra mas tendencia para sufrir de esta intoxicacién al
igual que e! ganado ( 30, 138 ). Las fuentes de intoxicacion por este metal,

‘provienen en su mayoria de pinturas que lo contienen ( casi en un 50 % ),
grasas y aceites de maquindria, agua contaminada, pesilcidas y vegetacion

- "con altos niveles de plomo, generatmente las granjas que 86 encuentran
cerca de dreas tabrites, son las que mds riesgos tienen de sufrir la
~ toxicosis por plomo ( 31, 130 ). La via de Intoxicacién mas comuin es la via
oral, of problema para el veterinaric es idehu!lcgr la fuente que contiene

'al plomo, hay que tomar en cuenta, que (as pinturas no todas lo continen,
as{ - que el hecho de que los animales por cualquier razén hayan consumido

pintura no asegura el diagnéstico { 3t, 130 ). Los niveles de plomo

acumulados en el cuerpo a causa de una toxicosis crénica, son el resultado

- de - exposiciones al metal en muy pequefias cantidades ( 205 ), ei plomo es
relativamente insoluble, sélo e 1 & 2 % del plomo consumido es absorbido

en tracto digestivo, sin embargo una gran cantidad del absorbido es

retenido en los tejidos blandos y depdsitado posteriormente en los huesos,

compuestos como el telraetlléno de plomo son répidamaente absorbidos por o

la plel por vIa mtramuscular subcutdnea y tracto respiratorio { 99 ).
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El plomo consumide pasa a la circulacién en 48 a 72 horas, pero los
niveles sanguineos llegan a elevarse hasta 1 6 2 meses después de la
exposicién ( 7 ). Esto es causado por la baja capacidad de excresién que
tiene el organismo para eliminar el metal, causando la toxicidad crénica,
el plomo se combina con los eritrocitos encontrandose en gran cantidad
dentro de estos, mds no sucede asi en el plasma, !a anemia es el primer
sigho por incrementarse la fragilidad del eritrocito, destruyendose
prématuramome y secundariamente a esto, el tejido 6seo pierde capacidad
de eritropoyesis, por ser depésito del metal, el Sistama Nervioso Csntral
se ve afectado por decremento en el flujo sanguineo, dafio que resulta en
edema y colapso de pequefios capilares, el Sistema Nervioso Peritérico es
dafado por la desmielinizacién que provoca el metal causando
interferencias en ia conduccién del impulso nervioso, se observa pardlisis
iar[ngea. fac.ial y bucal, en el rifidn hay degeneracién y necrosis de células
tubulares, en . la intoxicacién aguda se presenta necrosis de la mucosa
gastrointestinal y ‘degeneracién hepdtica, en animales jévenes el plomo se
acumula en fa médula de log huesos largos, incrementando su densidad
radlogréﬂca. el plomo cruza la barrera placentaria y llega al higade fetal,
acumulandose en niveles toxicos, provocando abortos, absorciones fetales
. y esterilidad ( 31 ), también causa ruptura de lisosomas liberando fosfatos
- 4cidos que son indispensables para la produccién de énergla y sintesis
‘ protéica, afecta también la bisintesis del heme, el efecto mas importante
del plomo es el bloqueo del metabolismo del 4cido Amino Levulinico { ALA
: ), provocando grandes cantidades de Acido Delta Amino Levulinico ( | - ALA
). apareciendo en el plasma y en la orina, la deteccién de niveles altos de
éste isémero en orina son de gran valor diagnéstico { 99 ). El plomo
“bloquea la incorporacién del hierro a la melécula del grupo heme, ademis
: prorhubve una baja en la resistencia hacia infecciones bacterianas e (nhibe

la produccién de anticuerpos { 90 ).
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SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos se dividen en dos grupos: los tipo gastroentérico y
los de tipo nervioso, los primeros se manifiestan en anorexia, depresion,
constipacién seguida de diarrea, abdomen recogido y salivacién excesiva,
los signos nerviosos se manifiestan como ataxia, marcha en circulos, se
golpeaf\ contra objetds. los ojos los mueven de manera rdpida, desordenada
y violenta, convulsiones y marcada excitacién, los animales mueren
después de- iniciados estos signos ( 3t, 214 ).

ANATOMOPATOLOGIA

Las lesiones que se aprecian en el cuadro agudo y subagudo son:
gastritis, higado con degeneracién centro lobular, los hepatocitos
prese'ntan' corpt’xsculbs' de inclu'sién acidotilicos intranuclearas, rifiones
hiperémicos y hemorrdgicos, en casos crénicos 1os rifiones se apracian con
dogéneraclén y fibrosis, en la histopatologia la capsula glomerular se ve
engrosada y con bandas de hialina, degeneracién epitelia! de los tubulos
contorneados proximal y distal, también se observa necrosis y corpusculos
de inclusién acidofflicos intranucleares, las meninges se presentan
hemorragicas, fluido cersebro espinal 'aumemado, edema en cerebelo,
tdlamo y cerebro, frecuentemente se ven hemorrdgias en corazén y
. poliencefalomalacia ( 31, 39, 99 ). La linea gingival conocida como la linea
" de plomo, no es muy frecuente en tados los casos ( 99 ).
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PATOLOGIA CLINICA

En orina aparecen greindos cantidades de #4cido Delta Amino Levuiinico

{ D - ALA ) at igual que en la sangre ( 26 ), también se aprecia puntilleo
basofitico en eritrocitos ( 99, 106 ), anemia microcltica hipocrémica ( 39,
99 ), acumulaciSn de protoporfirina IX y hierro en eritrocitos y- no- en el
hem { 99 ), en orina se encuentran niveles altos de coproporfirina 1 { 99 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deticiencias nutricionales, eperitrozoonosis, intoxicacion bor 'sai.
arsenico, 6rganoclorados, -6&rgancfosforados, mercurio, nitratos, nitritos, )
higromicina, estreptomicina y herbicidas ( 196 ).
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INTOXICACION POR SAL

Esta enfermedad se presenta por un exceso de sal en la dieta en
con]unto con la privacién del consumo de agua en los animales ( 25, 36,
140, 199 ). El cloruro de sodio se utiliza en los animales en forma de iones
de sodio y cloro, 1a intoxicacién la produce el ion sodio principaimente, sin
importar en gran medida el ion cloro, en la presentacién de la enfermedad
al agua desempefia un papel importante, no presentandose cuando su aporte
es suficiente, el cuadro se desencadena cuando por cualquier causa el
. aporte del lfquido' 1) Qe interrumpido, a esto hay que agregar la adicién de
sal en la dieta, el rifion se ve afectado en su capacidad para eliminar
sustancias toxicas, debido a la falta de agua que es requerida para esios
procesos de desacho, actuando como vehiculo { 25, 36, 140, 199 ). Los
niveles de sbdio en el plasma y liquido cefalorrdquideo son de entre 135 a
145 y 130 a 145 mEq/ L, respectivamente { 140 ). Cuando se restringe el
agua los niveles de sodio sanguineo aumentan hasta 160 - 190 mEq/ L y las
cantidades de sodio en el liquido cefalorraquideo se elevan 150 - 185
mEqg/l. con estas concentraciones de sodio se inhibe la glucdlisis
anaerobia, bajando la produccién de energia, el transporte activo se
disminuye y el paso de sodio del liquido cefalorraquideo al plasma se ve
imposibilitado, esto provoca edema en el tejido nervioso desencadenando
ol cuadro clfnico, aunque esto no ha sido comprobado totaimente ( 25, 36,

140).
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SIGNOS CLINICOS

Los signos dependen de muchas variables como condicidn climdtica,
capacidad de excrecién del individuo, niveles de sodio en la dieta y
cantidad de agua disponible, los cerdos presentan vémito, poliuria,
polidipsia y dlaryea en cordos que tienen acceso al agua, sin 6tros signos
aparentes, en cerdos con restriccién total de agua manitiestan anorexia,
prurito,  hiperestesia, convulsiones int'ermitenles epileptiformes,
contracciones de la nariz, cabeza, orejas y miembros, salivacién profusa y
opistétonos,estos signos duran daesde algunos minutos hasta varias horas

(25, 136, 140 )

ANATOMOPATOLOGIA
Los cambics lnéluyen deshidratacién, Glceras en la mucosa intestinal,

hresancln de heces secas y enteritis, microscépicamente se observa
infiltracion = eosinofilica en meninges -y corteza cerebral, edema

.. perivascular y pericelular en la sustancia blanca ( 25, 36, 140, 199 ).

PATOLOGIA CLINICA

Los'vhlores de sodio 8@ encuentran elevados en el suero sangulneo,

‘,-génqr'alk_nq‘nte se observa leucocitdsis debida a eosinofflia, en las etapas
~terminales de .la enfermedad se observa eosinopenia, regularmente el
Volumen del Paquete Celutar { VPC ) se encuentra elevade ( 25, 36, 52,

140, 199 ).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Célera porcino, enfermedad encefalitica viral, pseudorrabia,
intoxicacién pdr érganoclorados, enfermedad del corazén de mora y del
edema, ojo azul, deficiencias nutricionales, intox, por plomo, estricnina y
arsénico ( 36, 140, 196 ).
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ANEXO

' 'Vélores hematolégicos estandar en cerdos.

Serie eritrocitica .

Hematocrito ( Ht % ). SR 32-50
Hemoglobina ( Hb g/di ) ‘ 10-16
Eritrocitos { 108/u1) : ' ' 5-8
Volumen Corpuscular Magio ( VOM1)...............iewceon 50-68
Concentracién Media de Hemoglobina Corpuscular...30 - 34
Reticulocitos { % ) 0-1
Plaquetas { 105/ )...... 300 - 700
Proteinas Plasmaticas ( g/d) ) 6-8
Fitrindgeno ( mg/dt )... : 1-5
Serie laucocitica

Leucochtos ( mm3) 11000 - 22000 -
"Neutrdfios ( % ) 28 - 47
Bandas (%) ‘ 0-4
Linfocitos ( % )... : 39-62

' Monocitos ( %) ' e 2410
Eosindfiios ( %) - 0.5-11

Baséfilos (% ) ; 02

*tomado de Schalm,D.W: Hematologfa Veterinaria, 1981.



*Valores quimicos séricos estandar en cerdos
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- Colesterol ( mg/100mi ) .36 - 54
Ac. Urico ( mg/100ml ).... 0-2
Albuimina { g/100mi ) . ‘ 3-4
Proteinas Totalas { G/100MI )........vrrroocereeeresrmeenerern 68-8
Globulina ( g/100mi ) ' 4
TGP (wmi ). 19-35
TGO (wml) 17-45
Fosfatasa Alcaling SOca (WM J...........oeevveussensevnions 15-18
Deshidrogenasa LACHCE (UL ).........cceeeroemerrssoneereie 96 - 160
Deshidrogenasa del SOrHO! ( IL/L )........ccc..ecueeeeseeee 1.0-5.8
Creatinina ( mg/ml ). 0.7 -1.3
Bilirrubina Total ( mg/100mi ) , 0-06
Bilirrubina Indirecta { ME/100M! )..cuvieervririrersurensase 0-03.
Glucosa { mg/100mi ). ' 65-85
" Vitamina A ( ug/100ml }. 7-8
_Vitamina E tocoferol ( mg/100mi ).........ccccevueiueneee 160
Sodio ( mEQAL') 140 - 160
Potasio (mEQA. ) 49-71
Calcio (mEgAL ). 55-57
* Magnesio (mEqlL ) 19-32
Cloruro { mEQL)... 100 - 105
Fastato ( mEg/L. ) 53-96
Cobre (mgiL) 09-1.6

"tomado_'do Banjamin, M.M: Patologla Clinica en Veterinaria, 1984.
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