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I. INTRODUCCION

1 desarrolle de la Industria Porocina en Guoatemala se  ha
incrementado en los dltimoz afos a un ritmo bastante significativo:

profteicas ague

tanto &% asi que se considera como una de las fuernts

5 1 ola alimanticias e

e un future no my lejano Llenard las nece

una poblacion cada wvez mas numerosa. Dentro de las wenta

e
ofrace la Industria Porcina, cabe destacar la calidad de la carne
v por supdssto la gran wvariedad ode subprodoactos gue se pueden
ot recar al mercado., 2in embargo, su explobacidn reguisre ung serie
oder Fachores qgue deben conjugarse sficlentemsnte para gue la misma

aporte la rentabilidad deseade por el porcioultor.  Debido & esto

incent ivom oA mlvel

wltimo v tomando en consideracion la aus

WRNF: T8 1%

gubarnamental , s ario gque @l porclioultor bhosoue un ade

P e

L8 cla

nivel de teconificacidn acords & sus peos s ol le perimlna

P rmArECer @ un mercado tan compe i tivao, Lipen oden Lo il poa b sos

cler 1y

me enfrentan

prroblemas con el aue los porcioul Eores
raorbandad cel lTechdn ean el periodo de lactaocidn v el e lograr oue

la camada alcance el mavor peso posible al finalizar dicho periodo:

o cgadros dilaree A e

asumacdo & =stoe, el aparecimianto w o [ e

e er restrao mediod, viensn en deteinento de la catidad de la

cria oy por ende de la relacidn costo-benel tolo del produchor
fratanco e encontracle ona salida a odiohos obsbdaculos,  se b

vearrtido inplementando recientements una sarie do medidas higidnioo-

profilacticas oo el Fin de elevar el sistoama Tnmune del laechon;




tal es el caso de la aplicacidn de suero sanguineo en las primeras

seis horas después del nacimiento.




1. HIPOTESIS

La aplicacidén de suere sangulneos materno a lechones recien
nacidos reduce significativamente el aparecimiento de cuadros
diarréicos, mejora la ganancia de pesoe al destete v disminuve la

mortandad <de lechones.
11D, OBJETIVO GENERAL

Evaluar la administracidon de sueroe sanguineo materno &
lechones recién nacidos v observar sy efecto sobre el aparecimiento
de cuadros diarrdicos, tasa de suparvivencia v ganancia de peso al
clestete.,

ITI. I OBJETIVOE ESPECIFICOSE

. Evaluar el efecto de la aplicacidn de suerce sangldineo materno

a lechones recién nacidos sobre la ganancia de pesce al destete.

2. Determinar el efecto de la asplicacién de suero sangulneo
materno a lechones recién naclides sobre el aparecimliento de cuadros

diarréicos.

x. Medir el efecto de la aplicacidn de suero saguineo mabl irno &
lechones recién nacidos sobre la tasa de sobrevivencia de las

Crigas.




IV. REVISION DE LITERATURA

SISTEMA INMUNE DEL LECHON Y COMPOSICION DEL SUERO SANGUINEOC

DE LA CERDA

En los lechones, el tejide linfoide fetal es estimulado ante
ciertos antigenos como las endotoxinas de E. goli Og due logran
atravesar la barrera placentaria, observandose en los sueros
pequefias cantidades de anticuerpos (&, 12, i?jM Se considera gue
la IgG, cuantitativamente en los cerdos es la inmunogamaglobulina
mas importante, pues se encuentra en el suero sanguineo v calostro
de la cerda en un 80% (19, 27). También se encuentran clases cles
TaG, diferencidndose ésta por su antigenicidad vy caracteristicas
fisico~quimicas, siendo dos las subclases de Ig@ principales (Ig&1
e IQGZ) (107}.

La ITgG, se encuentra involucrada en cierta inmunidad primaria
responsable de cerdos libres de gérmenes. La IgM, es una proteina
de molécula de mavor tamafo; se produce de manera caracteristica en
la respuesta humoral de anticuerpos contra un antigeno y es
producida por células plasmaticas (12).

La Igaz s también la menos abundante de las tres; se
ancuentra arn SURIC sangulneo ¥ calostros, coﬁstituyendo
aproximadamente el 5% (28). aAdemis han demostrado gue tienen gran

valar contra bacterias gramnegativas donde ejerce su caracteristica

bacteriostatica, protegiendo al recién nacido (28, 29%.  En




MS.,,..
infocciones por B onli, la faM, e Ig6G se encuentran en mayor nivel
en la circulacion sanguinea que la Igh (19). i se dertiene &l
calostro, la capacidad de absorber gleobulinas se prolonga; a mayor
volumen ingerido, mds corte el periode de absorciodn. Esto D ueds
tener importancia para cerrar la puerta de entrada del epitelig
intestinal a los patdgenos, también, de modo que para tener majores
resultados, suele ser necesaria la ingestidn temprana vy sostanida
‘de calostro. Varley v Col, (1985} observaron el efecto del calostro
en la supervivencia y concentraciones plasmaticas de IgG,
comprobando que el sistema inmune de los Jlechones gue son
destetados dentro de las 24 horas después del nacimiento, es
deficiente, cuando se compara con el de lechones Jgue  maman
sostenidamente durante las seis semanas de lactaclon {2831. Se ha
determinado que el calostro de la cerda tiene aproximadamente 1&0
mg/ml de proteinas y de ésta, el 55% es gammaglobulina (&,12); se
considera que la IgG, cuantitativamente en los cerdos, s@a. 1la
inmunoglobulina mas abundante. Esta inmunoglobulina .pued@
sintetizarse durante la vida fetal comoAuna respuesta antigénica
(14, 19, 29). La Igh, es de accion local y se sintetiza por
cé&lulas plasmaticas, proporcionando una priméra linea de defensa
contra invasores potenciales que se encuentran en el organismo,
siendo especialmente activas contra el virus. Esta inmuﬁoglmbulina
produce linfocitos en ldmina propia del intesting, formando una
barrera inmunobioldgica que mantiene la integridad y funcién de 1la

superficie epitelial de la mucosa (2, 6, 1l4). El paso

trasplacentario de inmunoglobulinas no ocurire en




Forma normal en Los loohomess, ya que después de la ingestion del

calostro, se absorben immunoglobulinas en el intestino por meciio
del proceso llamado micropicnocitosis v este se interrumpe entre 1@
v 24 horas después del nacimiento vy el periodo durante el cual los
anticuerpos atraviesan el epitelio intestinal es muy variable, v
depende principalmente de: el momento en gue tomé por primera VEE
&l calostro v la cantidad de globulinas gque éste contenia (&),
Debido a esto, se dice que los lechones nacen sin niveles
importantes de gammaglobulinas, méds aﬁn,! se dice gue SOnN
agammaglobulinémicos (&, 12, 19), lo que los hace muy susceptibles
a infecciones, mientras no han ingerido calostro vy absorbido
cantidades suficientes (1%, 29, 31). Aungue el mecanismo  de
absorcion de anticuerpos no es muy bien conocido, pero se sabe que
se encuentra bastante influenciado por varics Factores, (12, 173,
los cuales permiten el pasco de anticuerpos a través de la pared
intestinal del recién nacido, siendo estos la actividad
antitripsinica vy proteinasa, va gue ambos inhiben la enzima
proteclitica, permitiendo de esta manera la absorcidén de proteinas
del calostro (14, 19, 29, 30, 31). Young Undanal (1949)
reportaron gue los anticuerpos del calostro se encuentran en L&
sangre de los recién nacidos aproximadamente a los 30 minutos de la
primera succion de leche, alcanzando un valor maximo & las & horas
{1, 2), asi, se entiende que, durante las primeras horas <o vida

(&) la mucosa intestinal del lechsén es capax de absorber rapida v

eficientemente la globulina anticuerpo; ¥ con cada hora gue




byanscurra se va perdiendo por parte de la mucosa intestcinal la
capacidad absorbente de globulinas, llegando a cesar practicamente
& las 48 horas (1, 10, 1é&, 20, 23).

Dunn v Benet (195%8) concluyeron gue la colibacilosis, la cual
produce mortalidad en la primera semana de vida en lechones gue
tienen niveles de inmunoglobulinas bajas o nulos, resultando obwvio
gue el buen manejo de la camada en sus primeros dias es vital (22,
29). En resumen, log lechones gue a las doce horas no han ingerido
calostro, se consideran hipogammaglobulinémiéo%, y tienen pocas
oportunidades de sobrevivir (10, 16, 20, 23, 31).

Bibuesco Ferron, J.C. (1985) svaluaron el efecto de  la
aplicacién de suero sanguineo en lechones neonatos sobre  su
crecimiento durante la lactancia, demostrando due el peso de los
lechones fue significativamente mayor que los del grupo Lestigo a
los 4, 14 vy 30 dias de edad, recomenddndose su aplicacidn por su
aficiencia v facilidad de uso (2). El fundamento de la aplicacion
de suero sanguineo via oral a lechones recién naaidma se basa en la
presencia de anticuerpos o bien a la estimulacidn del sistems
reticuloendotelial del lechdn por hormonas u otros factores aun no
identificados que el suerc contiene (20, 22, 297, fTambien es
posible que el efecto pueda deberse a la presencia de aminocacidos
o macromoléculas que estimulen una mayor absorcion del‘calwﬁtrm &
vraves del epitelio intestinal del lechan (1, 2, 10, Z1).

El aumento de gammaglobulinas en la sangre, es dificil de

demostrarlo estadisticamente, debido a gue la concentracidn de




proteina plasmatica estd regulada por mecanismos homeostaticos (20,
223.

Asimismo, Estrada Correa, et. al. {1985%) evalud el efecto de
ta administracion oral de suero sanguineo sobre las diarreas de los
lechones demostrando que los animales tratados desarrollaron un

mayor vigor pero sin diferencia estadisticamente significativa en
ganancia de peso entre los tratados y los testigos. Cuanco se
aplict susro en forma controlada hubo  una reduccion en sl
Taparecimiento de lechones con diarrea v los animai@s tuvieron mavor
vigor, el cual fue dificil de cuantificar. De igual forma, s
evalud la respuesta de los lechones al tratamiento con sanure, la
cual fue similar, pero en menor . proporcion, yva que la sangre
cantiens menor cantidad de suero, ez decir, 5 ml. de susro
contienen mas inmunoglobulinas qus % ml. de sangre (L, 10, 30).
Sobre la ganancia de peso si existid diferencia pero no e
estadisticamente significativa; en la mortalidad tampoco se observd
un efecto claro del suero, posiblemente a gue existen demasiados
factores colaterales que intervienen en sl proceso (£, 10, 3L).
Se han utilizado, como vemos, vaﬁiaﬁ técnica@ orisntadas a
wlevar los niveles de inmunoglobulinas en el lechdn recién nacido,
asi como también a disminuir el aparecimiento de cuadros diarréicos
mediante métodos mds Jdirectos, tal s el caso de Rossles Ortega, O.
et. al. (1983), quien evalud el sfecto del wogourt v un preoarado

de bacteriss acidificantes sobre las diarreas de los lechones v

cuves resultados se basan en el efecto bactericida del bajo pH del




vogaurt v bacteriasas acidificantes {(22). sin embargo, sigue siendo
de mavor v medor ubilided la ubilizacion de suero sanguineo oral,
el cusl seqln Vega, M. A. et al [(198&), recomienda aplicarlo an
dosis de % mwml  por lechdn, proporcionando  asi 50 mg de
gammaglobulina en las primeras ¢ horas de nacido. Es mas efectivo
ubilizar suero de animales de la misma granja v a las cerdas a las

cuales se les obtendra sangre, se les puede inmunizar o darles a

comer heces diarréicas de animales enfermos {(29).

¢




PRINCIFPALES ENFERMEDADES Y CONDICIONES QUE AFECTAN

AL LECHON EN EL PERIODC DE LACTACION
L. DE ORIGEN BACTERIAND

1.1 COLIBACILOSIS

Fa una de las enfermedades mds comunes de los recién nacidos.
Se conocen por lo menos dos tipos diferentes de la enfermedad:
enterchacilosismanifiesta, caracterizada prinéipalmente por grados
variables de diarrea v colibacilosis septicémica caracterizada por
septicemia y muerte rdpida (4).

Feta enfermedad es causada por.varios serotipos Qe Escherichia
coli, los cuales son habitantes normales del tracte digestivo.
Algunos tipos de colibacilosis pueden ejercer accidon patdgena
cuando los lechones se encuentren desprovistos de anticue&paﬁ
especificos y cuando existen deficiencias en la alimentacion vy
alojamiento, asimismo, se ha observado que lechones de mas de cinco
semanas se vuglven resistentes (4, 5). La mavoria de las cepas de
Escharichia coli enteropatégena procedentes de neonatos porcinos
producen antigenos pillosos K88, 987P o K99, que se adhieren a las
vellosidades {leales, las colonizan intensivamente y causan diarrea
profusa cuando se administran a cerdos recién nacidos (%, ). 8in
embargo, hay también algunas cepas enterotoxigenas gue no praducen
ninguno de los tres antigenos, el K88 produce enterotoxina

termolabil, los otros no la producen, v los tres tipos producen

CentFiiAG GE LA GNVLASIAD BE SAR Wit % u i0RINALA |
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taxina termoeoestable en oriass de ratdn. Algunos aislamientos no
producen ni termolabil ni termoestable, pero si enterotoxina, en
asas intestinales ligadas de porcinos (4).

La colibacilosis enterotéxica (o diasrrea de los lechones)
afecta principalmente a los animales desde las 12 horas de edad
hasta varios dias; la maxima incidencia ocurre a los tres dias (5).
Al igual <gue en la forma septicémica, por lo general mas de un
lechdén enfermo o toda la lechigada. El primer aviso son charcos de
heces en &l piso. Los animales enfermos $igueﬁ mamando durante los
primeros estadios, pero pierden el apetito a medida que el
padecimiento avanza. La consistencia de las heces varia de pastosa
4 acuosa y el color de amarillento a parduzco (5). Cuando la
diarrea es profusa v acuosa, la cola suele estar tiesa y hameda.
L.a temperatura puede ser normal o subnormal. El padecimiento es
progresivo: la diarrea, la deshidratacidn v la turgencia de la pisl
avanzan, los animales mueren en el términe de 24 horas después de
iniciados los signos. En los brotes graves t@da la camada puede
resultar afectada y morir pocas horas después de haber nacido (5).

El tratamiento debera estar orientado a eliminar la E. ¢oli
patdgena, reducir los efectos de las toxinas y combatir la acidosis
resultante de la diarrea; para tal efecto, las drogas que mejores
resul tados han ofrecido son sulfatrimetropin v la gentémicina (4,
5. Se recomienda asimismo la aplicacion dex farmacos
parasimpaticoliticos v protectores del intestino (4).

El principal factor gue influye &n la supervivencia de las




crias es el nivel de inmunidad por calostro en el paciente o
comienzo del proceso diarréico. El prandgstico es desfavorable si
el nivel de inmunoglobulinas es bajo, sea cual fuere la terapeutics
antimicrobiana v la administracicn intensiva de liguido {47,

For la compleiidad del padecimiento, es insensato lograr la
erradicacidon total de la enfermedad, sin embarao, el control
aefectivo de la colibacilosis puede lograrse aplicando  los

principios siguientes:

£ ) Practicas adecuadas de higiene, manejo v alimentacidn son las
principales medidas de control de la enfermedad.

£33 Inmunizacidn de la cerda con cepas especificas de E. coli, ast
como el adecuado consumo de calostro por parte de los lechanes

en las primeras horas de wvida.

C) Loz lechones nacidos en confinamiento ‘tmtal uaden estar
expuestos a una alta tasa de infecciones, por lo tanto, es
recomendable el sistema de partos de lechigada todos dentro,
todos afuera, en el cual los grupos de cerdas tienen parto en
UNa Semand. Este sistema permite que la persona encargads
destete a los lechones en un grupo de cerdas an uﬁ dia o dos
v limpis, d@ginfect@ vy deije vacants, un grupo de poras de

lechigadas para el siguiente grupo de cerdas. FEste sistems

reduce el riesgo de ccupacidn v asimismo, la tasa de




~ 13 -
infecciones (4,5%).

1.2 CLOSTRIDIOSIS

Fa producida por un tipe de Clostridium, lo gue aorigina una
enteritis necrética grave con diarrea v disenteris (7). Se observas
@n los primeros dias de vida del lechdn hasts las cuabro semanas
aproximadamente (4, 5, 261].

En los cerdos jdvenes y de cebo se proaducen casos de mugrbe
rapentinag despuds de cambios bruscos de dieta,'can$uma exoesilvo de
piensos protéicos o circunstancias similares. Par lo general,
enfermen solo algunos cerdos, pero con frecuencia wmortalmente,
pudiendo aparecer heces hemorrdagicas. Elle induce a confusiones
con la dizsenteria. A veces se observan también sintomas nerviosos
como convulsiones vy pardlisis; para un diagndstico clerto, hace
falta identificar la toxina en el intestino (7).

¥l cuadre clinico puede wvariar, v puede ser dividido en las

formas sigulientes:

- peraguda

- agidda
subaguda

- cranica (4).

Como Onica alternativa eficaz de tratamiento, se encuentra la

administracidn de suero hiperinmune, tambidén se manclona como




medida adicional ta aplicacidn via oral de penicilina (5.
Como medida preventiva, la aplicacidn de bact@rimina_o toxal o
de tipo especifico es la unica medida preventlva; se aconselas

cuande la enfermedad es enzodtica, vacunar a las madres (4, 5 1.

1.3 DISENTERIA PORCINA

Enfermedad infectocontagiosa que se caracteriza gue afecta a
cerdos entre dos a sels meses de edad, produciéndose una severas
ﬁiarrea mucoide, sanguinolenta o fibrinosa, ﬁcaﬁionandm & veces

muerte repentina {11).

El agente etiologico es LA eapirogueta: Treponamna
hvodisenteriae, la cual elabora toxinas. Los cambios bruscos de
ambiente, alimentacidn, castraciones, etc., favorecen @l

#parecimiento de la enfermedad {4, 7, 11).

La enfermedad se diseming por cerdos portadores, introduccién
He heces contaminadas: sin embargo, la forma mas comun de contagio
és la via oral, va que el germen se elimina por las heces. Los
cerdos que se  recuperan del cuadro elinico =se convierten
automaticamente en portadores vy, dgbidm_a la ﬁend&noia 4 recidivas
de la enfermedad, es dificil determinar el grado de inmunidad (4,
7.

gl inicico se observan heces fluldas, anorexia, decaimiento, v
las heces tienen un  aspecto caracteristico, va  gue astan
parcialmente formadas, de consistencia blanda, un color gris ligero

& oscuro v se puede observar también la presencia de estrias de




sangre con moldes epiteliales (4, 5, 7). Conforme el Tiempa
transcurre, hay mavor presencia de sangre, v en las etapas finales,
las heces se tornan escasas vy de olor pUtrido con  exudana
fibrinoso. En los lechones lactantes se observa una axcepcidn an
cuanto a la forma tipica de la disenteria, va gue es comin
encontrar una enteritis catarral sin hemorragia, aunque a wveces
también puede observarse la forma tipica de la enfermedad (4, 7.
117,

1 tratamiento aconsejado para esta entidéd patoldgica incluve
preparados  arsenicales, asi  como drogas como: furazol idona,

lincomicina, tilosina, bacitracina (11).

1.4 SALMCGNELOSIS

Es causada por varias especies de salmonelas v se manifiesta
por ung o mds de estos tres sindromes: septicemia peragudau
enteritis aguda o enteritis orénica: en el caso de los pQFQiﬁQS, el
agente etioldgico es la 8. thyphimurium 'y la 8, cholerae suis (4,
5.

En la actualidad, ocurren relativamente pocos brotes v de
pegueio alcance, debido en gran parte a la limitacion de desechos
en el alimento, a la restriceicon de movimiento de los ahimales v e
la venta en subastas piOblicas, v a los enfoques poﬁitivoé adoptados
por la Industria Porcina (incluvendo el desarrollo de un |ote an
cerdos exentos de patdogenos expecificos, una politica de todos

adentro ~ todos afuera en las unidades comerciales de engorda, v lo




gue es mas inportante, la integraclidn vertical en las empresss
porcinas). Debido a esto, en aguellas piaras en las que ocurre la
enfermedad, la invasidn casi siempre se debe a la entrada de un
cerdo portador infectado. $in embargo, es posible gue la infeccidn
se propague por moscas o por posibles movimientos de objetos
inanimados como equipo v utensilios de limpieza (R26). Mo es
probable la persistencia e este microorganismo en arroyvos o
corrientes contaminadas por desechos de piaras. Se cree gque la
susceptibilidad & la salmonelosis en pmécinos aumenta  por
enfermedades interrecurrentes, sobre todo Colera Forcino,
deficiencia de acido nicotinico vy otros factores nutricionales de
estrés como cambio sUbito de dieta. (5).

Ern la forma septicémica en cerdos afectados por $. Choleras
wyuis, destaca una coloracidn plarpura o roja obscura de la piel,
sobre todo en abdomen v orejas, ¥y pueden verse también hemorragias
petequiales subcutianeas. Son a veges muy manifiestos los signos
nerviosos, incluyvendo temblor, debilidad, pardlisis v convulsiones,
log cuales ocurre en una gran proporcion de los pacientes afectados
{(26).

Fl indice de mortalidad en esta forma es usualmente del 100%
(5.

En la forma aguda, hay también tendencia a la participacian
pulmonar, pero la caracteristicse tipica de la enfermedad es la
enteritis, con neunonia 9 en ocasiones, encefalitiz, sdélo con

sldanos secundarios. En algunas situaciones los cerdos mugren




debido a septicemia producida por 3. cholerae suis, mientras que
log gque padecen enteritis aguda suelen ser infectados por $.
thyphinurium, v se caracteriza tal proceso por una enterocolitis
prolongada con proctitis ulcerosa que causa clcatrizacion anular de
la pared del recto, 2 a % om por delante de la unidn anorrectal:
esto provoca dilatacion del colon y atrofia por compresiéon de las
visceras abdominales v toracicas; desde el punto de vista clinico
e observa distensidn  abdominal v progresiva, inapetencia,
emaciacidn, deshidratacidon v heces liguidas o §a$t0$as (5, 286). L&
astrechez del recto puede palparse por exploracidén digitel de ese
drgano. La mavoria de los cerdos mueren o son sacrificados, sin
embarge, algunos que tienen estenosis incompletas no musstran
signos clinicos. l.a enfermedad puade s producida
experimentalmente con 3, thyphimurium; también es posible producir
proctitis ulcerosa isguémica mediante la manipulacién quirﬁrgica
del aporte sanguineo arterial rectal (4, 5).

Con el tratamiento =e busca cdntrolar ¥ o prevenir el
aparecimiento de la enfermedad v las medidas a tomar en cuenta son

las siguientes:

- Alslar animales enfermos v desmedrados,

- Higiene v desinfeccidn de locales v vehiculos de transporte,

- Mantener el suelo de las pilaras seco vy con aislaniento
térmico,

Comprar animales de granja donde no exista el problema,
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Yvacunar a las madres tres veces con intervalos de 7 a 14 dias,
- Yacunar a los lechones entre las dos v selis semanas antes de

trasladarlos a pocilgas de engorde (26).
1.5 PASTEURELOSIS

Esta considerada como enfermedad secundaria, gqgue actla
'cmnjuntamente con alguna otra entidad para debilitar al cerdo
'paulatinamente (4). La pasteurelosis de porcihos suele ascompafiarse
de infeccién por P, mulitocida., vy asdopta generalmente forma
neumonica. Es casi imprescindible para que se presente la
enfermedad, la existencia de elementos debilitantes del sistema
inmune (4,57). El microorganismo es transmitido por contacto
directo con secreciones provenientes de animales infectados, pero
puede  ser  también transmitida por el contacto con  vémitos
contaminades con secreciones respiratorias. Fl agente usualmente
se localiza en las membranas mucosas del tracto respiratorio
superior v los animales portadores juegan un papel importante en el
mantenimiento v diseminacion de la enfermedad. la morbilidad v
mortalidad pueden ser del 40% v kg r@&ﬁectivamente {4, 5, 2&).

La forma mas frecuente de la enfermedad, se manifiesta por una
érav& neumenia (crupal), come consecuencia de la cual se‘produce ern
ccasiones necrosis de cliertas zonas pulmonares e inflamacidr de la
pleura. Los cerdos afectados exhiben fiebre superior a 40.5° C,

disnea, tos seca y convulsiva, algo de flujo nasal viscoso y




diarrea. Los animales mueren en pocos dias o pueden superar la
enfermedad queddndoles la tos, acusado desmedro y en algunas
ocasiones, inflamacién de algunas articulacioness (5, 18).

El diagnéstico se basa en la historia clinica, sintomas
abservados al examen clinico v a los hallazgos postmortem (26).

El tratamiento de la pasteurelosis incluye el uso de los
siguientes farmacos antimicrobianos: exitetraciclina, penicilina
procainica, penicilina benzatinica, tilosina y ampicilina, todos
estos administrados parenteralmente, v para usé oral se recomienda:
sulfonamida v clorotetraciclina u oxitetramiclina, por lo menos
durante cinco a siete dias en el alimente hasta la desaparicidn
total de los sintomas (18, 26). .

1 mantenimiento de la integridad del sistema respiratorio es
la clave para prevenir la enfermedad. Sg ha reportado el uso
experimental de bacterias intranasales para el control de
pasteurelosis neuménica en cerdos, pero los experimentos han sido
pocos ¥y ho se ha tomado en cuenta el aspecto ecanémicau

El control se basa también en proporcionar un adecuado nivel
de nutricién, instalaciones aprmpiada§, eviﬁar ruidos, cambios

bruscos de temperatura, etc. (4).

1.6 NEUMONIA ENZOOTYCA
Fa una enfermedad muy contagiosa de los cerdos gue se
manifiesta clinicamente bor neumonia de gravedad moderada e

insuficiencia del crecimiento: la neumonia se caracteriza por




producir una tos seca v persistente (7).

La enfermedad es causada por el Mycoplasms hygpngumoniae
(suipneumoniae) (4,5). El microorganismo habita en las vias
respiratorias de los cerdos y parece tener especificidad de
huésped. Sobrevive en el ambiente por un corto periodo de tiempo.
Fn muchos paises v rebafios también se encuentra Rinitis Atrofica
junto con Neumonia Enzodtica, y las dos enfermedades en conjunto
pueden ejercer un efecto econdmico mavor gque cada enfermedad por si
sola. Cuando ocurren brotes de enfermedad‘reﬁpiratoria de los
cerdos, a menudo son resultado de interacciones complejas de muchos
agentes (4,7), por eso, la importancia de M, hyopneumoniae no solo
@s su efecto como patdgeno primarip, sino también su capacidad de
actuar sinérgicamente con otros microorganismos parsa CAUSEr una
enfermedad respiratoria grave (5).

Se propaga por contacto directo de un animal a otro por
inhalacién de aerosoles. La introduccidén de la infeccidn en una
pidara suele tener lugar por maedio del ingreﬁe‘de cerdos anfermos ©
por medic de  portadores cronicos de la  enfermedad. Son
susceptibles cardos de todas las edades, sin ehbargo, las crias que
por lo regular adquieren el Mycoplasma Jde la madre, son las méas
gravemente afectadas (4). La cifra de mortalidad desciende mucho
a medida gue el cerdoe aumenta de edad vy es muché menor  1a
frecuencia de lesiones pulmonares @n las cerdas aan  cuando
ialbarguen al microorganismoe, sin embargo, cuandoe la Neumonia

Enzootica llega a un hato gue previamente ha estado libre de la




enfermedad, los cerdos de todas las edades enferman y la mortalidad
puede ocurrir incluso entre los adulteos (7).

El periodo de incubacion varia entre 5 a 16 dias, pero pusde
reducirse entre % y 12 dias en casos de transmision experimental
(7). La forma crénica de la enfermedad es mucho mds frecuente y es
el patron que se observa en los hatos endémicamente afectados. Los
lechones enferman cuando tienen de 3 a 10 semanas de edad vy los
signos clinicos pueden observarse en los lechones mamones. L&
principal manifestacidén es la tos, en hatos in%ectados puede oirse
gue los animales tosen en cualgquler momento, peho ia tos &3 mas
notable en la actividad inicial de la mafiana vy a la hora de
alimentarse. .

La tos puede forzarse haciendo gue los lechones caminen
alrededor de la porqueriza, v ocurre con mayor frecuencia en el
pericdo inmediatamente posterior al ejercicio {4, 5 3. Es
caracteristica muy comin la tos seca, de dificil expulsion y
repetitiva (4,5).

La determinacion de la presencia o ausencia de neumonia
enzodtica dentro de un hato para fines de c&rﬁificacién puede ser
dificil v debe realizarse con cautela. No debe basarse en un zsolo
procedimiento de examen. Reqgquiere un sistema de vigilancia que
combine visitas regulares a la grania y examen serolégiéa, tisular
v de cultivos de porcinos seleccionados v de los que se ensvian al
sacrificio (4,5).

Mo existe un tratamiento altamente eficaz contra la infeccion,




sin embarge, las tetraciclinas impiden la transmision y suprimen la
formacidén de lesiones en cerdos enfermos experimentalmente (&6). Se
ha visto también que la clorotetraciclina es menos activa que la

oxitetraciclina v la doxicilina (4,5).
2 DE ORIGEN VIRICO

2.1 COLERA PORCINO

El Célera Porcine es una septicemia wviral muy contagiosa que,
como su nombre lo indica, afecta aolamentera los cerdos. Se
caracteriza por comienzo siubito, morbilidad vy mortalidad altas,
signos vy lesiones diversas causadas por cepas de virulencia
variable (73}.

La enfermedad es causada poer un togavirus, se encuentra
Gnicamente un tipo antigénico, pero hay varias cepas de virulencia
v antigenicidad wvariables (7., 11). Fe un virus Tiltrable cuyvo
nombre genérico y de sspecie es de Tortor suis (11).

Los cerdos parecen ser los Onicos animal&g gue se infectan en
Forma natural con el wvirus, aunque esta enfermedad puede ser
transmitida v pasada por animales de 1aborat6riwh El virus del
Calera Porcino tiene una relacion antigénica con el virus gue causa
la diarrea viral de los bovinos (26).

El periodo de incubacidn es de 5 a 10 dias, sin embargo, se
han registrado casos extraordinarios de hasta 35 dices; se
carscteriza al inicio por anorexia, depresién, fiebre, leucopenia.

Luego suelen aparecer los signos mas especificos como




conjuntivitis, exudacidn adherente ocular vy nasal. Poco despusgs s
presenta Jdiarrea, que a veces se acompafa de estrefiimiento; la
falta de reproduccién puede también ser un signo importante de
infeccidn por virus de Coélera Porcino y pueds ocurrir sin otros
signos patolégicos en el mismo hato (4, 5); la infeccidn de las
hembras puede no mostrar signos clinicos ademas de fiebre leve,
pero puede ir seguida de una alta frecuencia de abertos, pequefo
tamafio de la lechigada, momificacidn de fetos, mortinatos v
arnomalias de los lechones (4, 5). L.os 1ecﬂone$ nacidos vivos,
aungue quedan como portadores, pueden ser débiles o clinicamente
normal es . Se ha descrito una infeccidn congénita de colera
porcino, la cual se caracteriza por viremia persistente, excrecion
continua del wirus v un inicio tardio de la enfermedad (7, 14).

Se debe sospechar siempre de ocdlera porcino ante el
aparecimiento de una enfermedad altamente infecciosa, hemorréﬁica
y fatal entre los cerdos con un curso entre cinco a siete dias
{14).

1 diagnostico se hace mediante la técnica de laboratorio de
anticuerpos fluorescente en secciones cgngeia&ag de amigdalas o en
cultivos de tejidos inoculados con una suspension de amigdalas o de
bazro, para el ai&lamiento del virus. Fs siempre dificil faormular
un diagnéstico positio de cdlera porcino sin practicar previamente
pruebas de transmisidn, lo aue resulta particularmente clerto en
tas farmas cronicas de 1afenfermedad, menos espectaculares Eﬁﬁ}.

El suaro hiperinmunizante ez el dnico tratamiento efectivoe que




puede tener wvalor si se administra en etapas tempranas de  la
enfermedad en dosis de 50 a 15%0 ml. Se halla indicado este suero
especialmente como medio de proteccion de los animales expuestos
(5., 26 ).

Los métodos que se usan para el control de la enfarmedad
incluyen erradicacidn vy vacunacion. ¥n las areas en que puaden
establecerse barreras efectivas a la reintroduccion de 1la
enfermedad, es por lo general deseable erradicar el padecimiento
con métodos de sacrificio, de ser asi posiblé (Z6). La vacuna a
virus vivo modificado (Cepa china) es la mas utilizada, pudiéndose
vacunar cerdos desde los dos meses de edad; sin embargo, se
recomienda que cerdas de sustitucidn sean vacunadas por lo menes
dos meses antes del apareamiento, ya que puede producirse infeccidn
fetal; adiciconalmente se deben aplicar las siguientes medidas
sanitarias: cocinar o tratar los desperdicios suministrados a los
cerdos, evitar que los cerdos tengan contacto conb animales que na
hay certeza de gue estén libres de la enfermedadg aislar a los
cerdos recién comprados durante 21 dias, poner en prédctica buenas
medidas de sanidad v control de moscas, evitar en lo poaible

visitas a otras granjas donde se corian cerdos (4, 26).

2.2 PSEUDORABIA
ks una enfermedad wiral que afecta principalmente a los
cerdos, pero puede ocurrir incidentalmente en otras especies (4).

£l padecimiento sfecta el aparato respiratorio, el sigstema nervioso




y el aparate reproductor, y sSus principales manifestaciones son
esncefalitis e incapacidad productiva, en otras especies causa
encefalitis v prurite local intenso (4, 5, 26).

La enfermedad es causada por el Herpevirus suls, el cual e
relativamente termcestable y resistente a los cambios de pH. El
virus causal puede sobrevivir de dos a seis semanas en un media
infeccioso vy hasta cinco semanas en la carne. Fl wirus %
lipofilico v es sensible a una amplia variedad de desinfectantes de
uso comun, el hipoclorito de sodic es quizé éi desinfectante mas
deseable v practico para usarse an La mavor parte de
circunstancias. El virus se desarrolla facilmente en cultivos de
tejidos, produce alteraciones citopaticas, y puede ser también
pasade en conejos y pollos de un dia de nacidos (4, 5).

Lo tipico ez que el padeciniento se propagus con rapidez en
las porguerizas infectadas en un periodo de una o Jdos semanas y'que
la etapa aguda de un brote dure entre uno v dos meses (5). oL
lachones lactantes alcanzan una morbilidad vy mmrtalidad del 100%,
pero en cerdos adultos, 1a enfermedad puede ser asintomatica w
desaparecer en forma espontéanea (4. 5)ﬁ

La infeccidén generalmente se ha iniciado 48 horas antes del
comienzo de los primeros signos de estornudo v tos, seguldos
rapidamente por pirexia, anorexia, embotamiento vy luego el
comprometimiento neuroldégico, el cual se caracteriza por toemblor,
marcha aexcitada, incoa?dinacién, QSPASMNOS tonico~clonicos,

convulsiones, estado de coma y muerte (26). En lechones lactantes




se observa la mavor mortandad (7, 1é6}.

No existe tratamiento especifico. La administracion de suero
hiperinmune a los lechones en el momento de la infeccidn da coma
resyltado un descenso importante de la mortalidad pero no evita gue
ocurra la infeccidén. Reduce notablemente el indice de mortalidad
ta administracion subcutdnea de 5 ml de suero hiperinmung A4
jechones mamones de una piara en que la enfermedad se ha confirmadao
{(26).

1l efecto del suero s mayor an 1echbne$ de cerdas con
anticuerpo sérico contra el virus. Los animales en crecimienta
deben recibir agua, va que la anorexia reduce la hidratacion (5,
26). .

£l control es dificil y poco confiable, ya que los cerdos
normales pueden quedar infectados y liberar o albergar virus
durante wvarios meses. Se corea solida inmunidad después  de
infeccién natural o vacunacion, y los lechones nacidos de hembras
inmunes generalmente quedan protegidos contra la enfermedad clinica
durante el periodo de lactancia por la inmunidad que le confiere el
calostro (26), sin embargo, la presencia de anﬁicuerpoa circulantes
noe impide gque aparezca la infeccion viral ¥ ia éubsacuentw
liberacién del virus. La vacuna solo estdé permitida en algunos
paises, y se recomienda para reducir la mortalidad. Se emplean

vacunas en base a virus atenuados (7, 26).




2.3 ENCEFQLOMIELITIS VIRAL PORCINA

Enfermedad viral, caracterizada por producir hiperestesia,
temblor, paresias y convulsiones (14).

Se sabe gue  causan encefalomielitis en porcinos varios
enterovirus muy afines pero antigénicamente distintos que pueden
crecer en cultivo de tejidos. El wirus Teschen, fue aiéladw @r
Checoslovaquia, parece ser el mas virulento (4, 5).

Exte padecimiento es transmisible experimentalmente por
ingestion, instilacion intranasal v por inyecéién intracerebral o
intramuscular. $Se supone que en brotes naturales las dos primeras
vias son las mas importantes (14).

£E1 wvirus se duplica principalmente en el intestino, pero
también en las vias respiratorias (4, 5, 26, asi cuando 1a.
enfarmedad llega a un hato se propaga con rapidez v los animales de
todas las edades pueden excretar virus en las heces. Seg&n'lﬂ
virulencia de la cepa infecciosa las manifestaciones clinicas se
presentan principalmente en cerdos jévenes, pero también se les
puede encontrar en individuos mayores. A medida que la infeccidn
se hace endémica vy se desarrolla iﬁmunidéd eﬁ a1l hato, la
liberacioén del virus se limita estrictamente a animales o atepados
y a los que emplezan a crecer. Los adultos por lo general tiepen
altos tituloes dJde ahticuerp0$ circulanteé .{14) v los lechones
mamones estdn protegidos contra la infeccion por anticuerpos del
calostro de la madre. En estas circunstancias, puede ocurrir

enfermnedad esporadicamente en los cerdos mamones de lechigadas




nacidas de cerdas ne inmunes o con baja cantidad de anticuerpos, ¥
puede también ocurrir en lechones destetados a medida que se
vuelven susceptibles a la infeccidn (14, 19).

La encefalomielitis viral aguda, que se parece notablemente a
la natural, tiene un periodo de incubacidn de 10 a 13 dias, después
del cual sobrevienen varios dias de fiebre de 40 a 41° C, y seguido
sobrevienen los signos de encefalitis que son méds extensos y agudos
ﬁespuég de inoculacion intracerebral, v entre los gue cabe sefalar
rigidez de las extremidades, incapacidad para hantener&e el animal
sobre sus cuatro patas, con caida hacia un 13do, seguida de
temblor, nistagmo ¥y convulsiones cldnicas tremendamente violentas;
puede haber vémito y la anorexia es casi completa {4, 5).

£l periodo convulsivo dura de 24 a 36 horas. Se comprueba a
continuacién caida brusca de la temperatura, seguida de coma vy
muerte al tercere o cuarto dia, pero en casos de duracioén mds

cida que afecta

1)

larga, a la etapa convulsiva sigue pardlisis Tl
principalmente las extremidades traseras (5). E£n los casos menos
graves, a la rigidez y debilidad tempranas siguen paralisis
flacida, sin fendmenos de irritacidn como convulsiones o temblor
(5).

1 cuadro clinico de la forma subaguda es mencs intenso gue en
la aguda v las cifras de morbilidad y mortalidad son més.bajaﬁ. Es
méds frecuente y grave el padecimiento en lechones de menos de dos
semanas de edad. Los animales mayvores también son afectados, pera

mas levemente y pueden llegar a curar por completo {4, 5). Las




cerdas gue lactan camadas enfermas puaden enfermar leve VY
transitoriamente: la mortandad en lechones jdévenes es a menudo del
100% (5). El sindrome clinico incluye anorexia,. pérdida rapida del
estado general, estrefiimiento, vomitos frecuentes de  poca
importancia, y temperatura normal ¢ ligeramente elevada. Fn
algunos brotes la diarrea puede preceder a la aparicidn de signos
nerviosos, los cuales aparecen varios dias después del comienzo de
la enfermedad. Los lechones hasta de dos semanas de edad muestran
hiperestesia, temblor muscular., debilifamiento de las
articulaciones, ataxia, ambulacidén retrograda, po$tura de perrde
sentado y decubito lateral como sigho terminal, con convulsiones en
remo, nistagmo, ceguera y disneaj en cerdos de mas aedad, de cuatra
a seis semanas, se advierte anorexia transitoria y paresia
posterior (14).

£l diagnéstico de las enfermedades que producen signos de
participacion cerebral es sumamente dificil en porcinos vy st
comprobacién definitiva depende la mayoria de veces de analisis
minuciosos de laboratorio (12). por otro lado, no se recomienda
tratamiento alguno.

E1 control de la enfermedad, en paises donde se considera
exento del padecimiento se recomiendan politicas de vagcunacion

periférica, sacrificio de los animales enfermos (14).




2.4 GASTROENTERITIS VIRAL CONTAGIOSA

Se trata de una enfermedad infecciosa de los porcinos causada
por un virus que se manifiesta clinicamente por vémito, diarrea,
deshidratacién v mortalidad elevada de los lechones muy javenes
(7). afecta principalmente a lechones entre la primera y segunda
semanas de vida (3, 7). En cerdos mayores de cinco semanas, la
morbilidad puede ser alta, pero la mortalidad es baja (7).

La enfermedad se debe a la accidn de un COronavirus que s
relativamente especifico del huésped para los cerdos. Los animales
de laboratorio no pueden infectarse, perc el virus pueds replicarse
en perros sin producir manifestaciones clinicas y se elimina por
las heces durante periocdos que abarcan hasta dos semanas {12).

El periodo de incubacion es de 24 a 48 horas, Vv terminado
énte, se observa el comienzo del vdmito y diarrea; =1 bien algunos
lechones afectados pueden continuar mamando hasta unas horas antes
de la muerte. La diarrea es profusa y violenta con heces acuosas
verdeamarillentas (5). En ccasiones se observa fiebre pasajera,
pero en la mayor parte de los casos, la temperatura es normal (14},
o bien subnormal (14, 15).

Se observa deshidratacidn v depresion intensa, erizamiento de
pelo, debilidad vy adelgazamiento progresivos, con muerte hacia el
segundo o gquinto dias. Los lechones gque sobraviven quedén an grado
extremo de consuncidn y ganan peso muy lentamente. La enformadad

puede iniciarse 24 horas después de nacido el lechén (7)., se
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abserva que a medida que la enfermedad permanece en una granja, los
signos clinicos se tornan menos graves {47.

£l diagnéstico de este padecimiento se basa principalmaente an
la sintomatolegia clinica v en el curso de la enfermedad {43, asi
como en la alta martalidad de cerdos Jjdvenes. Igualmente, la
diarrea profusa y su rapida difusidn entre los animales adultos,
Unos 2 o 3 dias después de haber iniciado la enfermedad, facilita
el diagnésticao con alguna certeza. VYomito v diarrea pueden oourrir
en otras enfermedades infecciosas tales como Colera Porcing v en
los envenenamientos por substancias irritanteé v corrosivas, Ccomo
sl arsénico. En estas tardias condiciones es usual encontrar otros
sintomaé distintos y lesiones toxicologicas que determinan la
especificidad de la enfermedad. .El rasgo caracteristico de la
Gastroenteritis Transmisible es el color tipico del excremanto v
gque puede ser transmitido por contacto directo o por el alimento a
huevas camadas susceptibles (1, 4, 5, 19, 26). El diagndstico de
laboratorio se lleva a cabo generalmente por unoe o mas
procedimientos generales sigulentes: detéccién del antigeno viral
(anticuerpos fluorescentes en secclones congeladas del yeyvuno) vy
deteccion microscopica del wvirus (cmntanido‘intestinal v hege:s
abservadas al microscopico electronico, alislamiento @
identificacién viral v diagndstico seroldgico (14, 19).

Para el tratamiente de la enfermedad se haﬁ amp leado
sulfamidas v antibidticos de amplio espectro, sin  afectos

claramente apreciables. Dada la deshidratacidn grave v la




Frecuencia de hipoglucemia en este padecimiento, se aconsejan, ol
el valor del animal lo justifica, las inyecciones intraperitonealss
de soluciones de eleatrmlitma v glucosa. Asimismo, los
tratamientos antivirales especificos, efectuados mediante la
administracidon de suero de animales recuperados reéién sacrificados
o los lechones, puede ser del todo satisfactoria (19), dado qﬁe hay
pérdida de vellosidades intestinales y de la enzima lactasa, el
tratamiento ideal seria reducir la ingestidn de leche durante
incluso cinco dias., ¥ administrér por via b@cal urna solucion de
glucosa, glicina y electrolitos a intervalos e algunas pocas horas
para conservar la hidratacién (14).

Es deseasble el tratamiento .liquido per via bucal a los
lechones afectados cada hora, lo cuales un procedimiente laborioso
cuando estdn afectadas muchas camadas, sin embargo, el tratamiento
ligquido por via bucal mejorara el indice de supervivencia, ya‘que
los lechones afectados se recuperan algunos dias despugs de
iniciado el tratamiento (4, 5, 14).

Es recomendable también, el uso via oral de una solucion de
glucosa, glicina v electrolitos, como un tratamiento de sostén para
evitar un indice de mortandad elevado.

Para prevenir la entrada del virus a una plara, se deben tener

en cuenta las siguientes recomendaciones:




Fuponer al virus a henbras proximas a paric (no menos de dos
seimanas vomedial,
Fvitar el oconbagio de hembras gue vavan 8 paric en un lapso

e o che dos semnanss (143

@5 INFECCIOGN ROTAVIRICA PORCINA

Erfermedad carscterizada por producic diarres protusa en

fechcnes  recién nacides {197 Se ha rdentiticade el agente

sbiotagico como robavirus v ose le considera la causa primaria de

{f

do  aislados oo

a

especie, sin emnbargo, han s

ofiairea @n e
wiries, fales como coronaviras (14).

Todas  los  rotavicus,  eran  conosidos  anteriormente como
reovicus, tos rotavicoes sisladeos de lechones infectan con facilidad
cultivos de calulas renales (21, 26,

Er lechonss, la diarrea por robtavivus oouree de la prinera a
ta ootava semanas oe edad, pero s mas coman en osrdos gue se
destetan en condiciones de nanelo intensivos a lag Lires semanas de
@dad (571, La enfermedad semnsia Lo que se ha llamado diarrea por

lachs, o diarrea de las bres semanas.  La morbilidad alcanza un 80%

voel dndice de mortalided en los casos varia de 5 a Q0%, sedgin el

ive ] de sanidad. Bl destete temprano de lechones de algunos pooos

manas oe edad bapide gue se adouiera el

ias oo wodad o a las Lres

snbiouerpo adininistrade por la leche de la cerda (4).

HOPEUAT BF LA UNEASUIAD T SAN Ui 05 1 0101 Al
Sibtiotgse Contral |
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Se caracteriza por provocar diarrea aguda y abundante, ademas
de vémito. Los lechones afectados quizés sigan mamando durante
varias horas después del inicico de la diarrea. Fl indice de
mortalidad de los casos afectados es alto en lechones menores de
siete dias: los cerdos mayores por lo comdn sobreviven a la
enfermedad. La Colibacilosis Entérica suele ocurrir en lechongs
menores de tres Jdias., Hay diarrea aguds, deshidratacion y muerte
rapida. Los cerdos con septicemia coliforme pusden moarir sin que
ocurra diarrea obvia, v su aspecto por lo regular es cianotico.
pueden estar afectadas camadas enteras, y el indic@ de mortalidad
posiblemente sea del 100%; el tratamiento temprano con antibidticos
yw liquido subcutdneo producird la recuperacidn (24).

No existe un tratamiento especifice para la diarrea wviral,
pero se usan antimicrobianos por vias bucal y parenteral para
tratar la posible existencia o aparicion de infecciones bacterianas
entéricas v sistémicas; si no hay complicaciones, la recuperacion
de la enteritis viral puede ocurtir sin tratamiento especifico de
dos a cinco dias, lo gue corresponde al‘tiempa de substitucidn w
maduracion completas probablemente requieren varios dias después de
aparecer la diarrea (5, 19).

Fs muy esenhcial el tratamiento con liguidos bucales vy
parenterales, segin esté indicado. Una formula electrolitica de
glucosa y glicina es un tratamiento liquide eficaz bara cerdos

afectados can diarrea experimental por rotavirus (4, 5).




cuando sea posible, los animales afectados, en especial los
becerros y los lechones, deberan aislarse de las zonas de parto v
de otros congéneres recién nacidos, gue son muy susceptibles hasta
%as tres semanas de edad. Cuando ocurren brotes de la enfermedad
en cualquier especie, debe hacerse hincapié en los principios de la
ademuada sanidad e higiene para reducir al minimo la propagacion de

la infececion (5).
5. DE ETIOLOGIA VARIABLE

%.1 ANEMIA DE LOS LECHONES

£1 término anemia quiere decir disminucidn en el nanerg de
glébulos roejos, acompafada por una digminucidn de la tasa de
hemoglobina y hematocrito. Las causas mas frecuentes de anemia en
general, son muy diversas y se encuentran, por ejemplo, heridas,
pardsitos, enfermedades, infecciones, carencias vitaminicas,
carencias minerales, etc. (4), sin embargo, la causa de la anemla
de los lechones es el insuficiente aporte de hierro en la leche
materna, ya que mientras las necesidades del lechén son de 7 ~ 1%
mg/dia, los animales reciben con l1a leche materna tan solo 1 mg..,
y las reservas del lechoén son de 40 - 50 wmg., lo gque impide al
lechan formar glébulos rojos a partir de la segund% o tercera
semana de vida (5, 14).

Los animales afectados presentan el pelo édspero, la piel

arrugada, la cola y las orejas caidas, palidez en las nmucosas,
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respiracion dificil v no son raras las diarreas blanco~amarillentas
gue manchan la cola vy las inmediaciones del ano (11); la muerte
suels venir en 4 - & dias acompafiada de continuwo enflaguecimiento
el animal (11).

LLa profilaxis de este padecimiento se basa en la rutinaris
administracion de suplementos ferrosos a los lechones en los
primeros dias de vida, acompafado de otros elementos como Cu vy Mn
(4). También se debe tomar en cuenta la adecuada nutricién de la
madre en el periodo de gestacidn, =in embargo, aun aplicando hierro
a madres proximas a parir, no se logra crear eﬁ el lechdn adecuados
depésitos que representen cierta cuantia, por lo tantoe, la
aplicacidn de compuestos ferrosos, especlialmente en camadas

confinadas, es préctica de manejo pbligatoria (4, 5).

3.2 HIPOGLUCEMIA

Las fallas en la gluconecgénesis es la causa mas significativa
en la muerte de lechones por una deficiencia de glucosa (24). La
agalactia ez la causa predisponente, 1a'incapacidad de las crias
para nutrirse, es también un factor que lleva Tacilmente a un
tuadro clasico de hipoglucemia (4).

La glucosa en la sangre, en los animales sanos v vigorosos
Fluctla entre &0 v 140 mg/l00 ml de sangre (8, 24), pero cuando esa
concentracidén desciende alrededor de %0 mg/l00 ml los cérdm& va N
muestran su salud normal, v cuando baja a 40 mg/100 ml aparecen los
gsintomas. Cuando £l azlcar desciende a 20 mg/lo0 ml © menos, Se

presenta el coma v posteriormente,. la muerte (5). En este estado,




e 3‘?’ -

el cerdo es incapaz de estarse quieto, y frecuentemente galopa o
tiene movimientos en las piernas. La cabeza pueden echarla hacla
atrdas, o la tuercen hacia uno u otro lado. La temperatura decrece
a menos de 35: ., el pelo frecuentemente se pone tieso, &l corazdn
puede presentar sincope, v el pulso es apenas perceptible. 6 vecss
emiten chillidos agudos (4, 7).

son afectados solo lechonss de menos de una semana de edad
{(d4). Para el tratamiento deben administrarse invecciones de
glucosa por via intraperitoneal en dosis de 15 oo, en una
concentracion de 5%, 3 veces al Jdia. L& adainistracién de este

tratamiento debe suspenderse cuando los cerdos pueden ya consumir

leche o algun derivade de ella (2, 5).
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PRACTICAS DE MANEJO DEL LECHON DESDE EL NACIMIENTO

HASTA EL DESTETE

PRIMER DIA

- Dejar que la hembra de el parto ella misma, s6lo vigilando que
éate suceda sin problemas. Al nacer cada lechdn, limpiar
todas las mucosidades y membranas adheridas a &l para evitar

muerte por asfixia (3, 8, 9).

Cortar el ombligo dejdandole 1 - 2 cm. de largo y desinfectarie
con  un producto de base de wodo. Fs conveniente qgue para
cortar 21 ombligo, la ligue o presione con pinzas
hemostaticas, o torcion del ombligo.

e Pesar v registrar los pesos al nacer (&, 18},

- guministrar calefaccidén en climas frios v templados durante

acho dias.
Cambica de cama, cuando esté humeda (15, 187.
o Aseo diario del corral de cria, utilizando una asooba .

- Evitar la humedad v éobra todo, no mojar los lechones (3, 8,

113,




~ MHacer la primera seleccién descartando los lechones que no

tengan un peso minimo de 600 gramos (1, 18).

TERCER A SEXTO DIA

- Marcarles. Puede usar el sistema de muescado (18).

- aplicar hierro intramuscular en dogis de 150 mg. © la
siguiente mezcla suministrada a vaoluntad a los lechones desde
el tercero hasta los 25 dias: 30% de sulféto de hierro + 1.5%
de sulfato de cobre + 68.5% de azocar. Esta mezcla se
suministra a disposicion de los lechones en cantidad de 50 mg.

diarios (1, 18).
pescolmillar si se ha programade segun criterio (1, 18, 21).

DECIMO CUARTO DIA
- Iniciar el suministro de concentrade (dieta de preiniciacian),
la cual debe contener un alto porcentaje de proteina, aprox.

20 -~ 22% (13, 18, 217
- Castracién (1, 18).

- Retirar la hembra con su camada de la Jjaula de paricion v

llevarla a un corral independiente, donde permanecerdn hasta




— {!0 o

el destete. Pusde hacerse a los 10, 15 vy hasta 20 dias,

dependiendo del clima (8, 9).

TRIGESIMO DIA

Se hace el destete, llevando la hembra a corrales de pastoreo
y dejando a los lechones en el mismo corral en que estaban; al

menos durante una semana segun las disponibilidades (1, 18).

CUADRAGESIMO SEGUNDO DIA

aplicar vacuna contra Colera Porcino, en desis de 2 co., par

via intramuscular (1, 18).
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V. MATERIALES Y METODOS

RECURSOS HUMANOS

- Estudiante investigador del tema.

- Tres catedrdticos asesores. PFersonal de la unidad de computo
de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Personal

que labora en la granja donde se realizara el estudio.

RECURSOS BIOLOGICOS
- veinticinco henmbras porcinas.
o Ciento setenta y cuatro lechones de veinticinco hembras.

- Suero sanguinece materno.

RECURSOS MATERIALES

- Jeringas de 10 ml.

~ Jeringas <de 3 ml.

- Centrifuga para cuatro tubos.

- Tubos de ensayo de 10 ml. estériles.
- Masking tape.

- Lapices.

- Balanza.

- Fquipo de identificacion (tatuaje).
- Refrigerador.

- Bafio Maria.

- Termometro.




VI. MANEJO EXPERIMENTAL

Se wutilizaron dos muestras pareadas, e decir dos grupos
experimentales los cuales tuvieron las mismas condiciones
ambientales ya que de cada camada que se utilizd, la mitad de la

misma recibid el tratamiento v la otra no.
VI.1 DESCRIPCION DEL EXPERIMENTO

Se seleccionaron veinticinco hembras, tres dias antes del
parto, a las cuales se les extrajo 30 ml. de sangre a través de la
vena marginal de la oreja; la sangre se centrifugd a 3000 rpm
durante diez minutos para obtener el suero gue posteriormente se
congeld. Seis horas después del parto, se formaron dos grupos de
las lechones nacidos; al primer grupo se le administrd suero
maternc en dosis de 1 ml. via oral v 0.5 ml. via subcutdanea, previo
descongelamiento del suero an bafio Maria a 37fcm

El segundo grupo no recibio ningdn tratamiento, va que fueron
los del grupo control. El manejo y las condiciones fisico-
ambientales fueron los mismos para anbos grupos.

Se observd diariamente el aparecimiento de cuadros entéricos,
v al destete (30 diaS} se pesaron htodos los grupos v ée midio la
tasa de sobrevivencia. Todos los eventos se registraron an una

ficha control (ver anexosy.




VII. ANALISIS ESTADISTICO

Para la variable aAparecimiento de Enfermedades Entéricas, se
anotaran en un cuadro con un 81 a la aparicién v con un NO &
la ausencia. Se utilizdé la prueba "chi cuadrado”™ {17, 25,

27, 32).

Para la variable Sobrevivencia se midié en base a diferencia

porcentual y "chi cuadrado" (17, 25, 27, 32).

Para la variable Ganancia de Pesc, se utilizd la prueba de

varianza (17, 25, 27, 32).

Los resultados del presente estudio fueron anallizados con el .

programa de computacidn STATISTIX 3.1.
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VIII. FINANCIAMIENTO

Fl financiamiento de la presente invastigécién fue cubliarto en
su totalidad por el estudiante investigador a excepcidn de las
hembras multiparas (25) proporcionadas por la granja porcina y el
aequipo de centrifugacién de sangre ¢l cual facilito el Departamento
de Reproduccidn de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia

de la Universidad de San Carlos de Guatemala.




IX. RESULTADOS Y DISCUSION
“;;g;

K1 presente estudio consistidé en administrar suerce sanguineo
materno a lechones recién nacidos (& hogas post-parto aprox.). Las
variables estudiadas fueron: 1. aparecimiento de cuadros
diarréicos en el pgriodo de lactacidn, 2. ganancia de pesco al
destete v 3. porcentaje de sobrevivencia.

£En lo gue respecta al aparecimiento de cuadros diarréicos
durante el periocdo de lactacidn, se cbserva?oa diariamente las
camadas vy se anotd en una ficha control (ver anexo 1) los lechones
que presentaban diarrea. Se pudo observar que a los ocho dias de
edad se tuvo la mayor incidencia de cuadros diarréicos; siendo en
su gran mayoria los lechones que no recibieron el tratamiento
{grupo testigo). El andlisis estadistico (ver cuadro No. 1)
realirade sobre los resultados indican que hay una relacion
altamente significativa entre la aplicacidn de suero sanguineo
materno v la prevencién de enfermedades @ntéricasn Fl paorcentalje
de lechones con diarrea del grupo tratado fue de 17.28% mientras
gque para el grupo testigo fue de 66.66%.

En lo referente a la ganancia de peso obtenida al final del
periodo de lactacioén para el grupo tratado correspondid un promedio
de 20.63% 1bs. mientras gue para el grupo control de 19,34 1bs., lao
que sequn el andlisis estadistico (ver cuadro MNo. 3) s1 existe una
diferencia significativa, es decir, si se mejoro la ganancia de

peso al destete en los cerdos que recibieron tratamiento.




La desviacidn standard para el grupo control fue de 1.571,
mientras gue para el grupo tratado fue 1.836.

lLa ganancia de peso en el grupo tratado tiene relacion directsa
con la ausencia de enfermedades entéricas va que en este periodo
los cuadros diarréicos afectan considerablemente el desarrollo
corporal de la cria. !

por altimo, el porcentaje de sobrevivencia de los lechones que
recibieron tratamiento fue de 86% v del grupo control fue de 82%,
sin embargo, no existid diferencia significati@a (ver cuadro No. 2)
entre uno v otro grupo vya gue gl 0% de las muertes se debid a

o

desnutricien, un 7% a aplastamiento y un 3% a enfermedades

gntéricas.
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X. CONCLUSIONES

1. El tratamiento con suero sanguingo maternc a lechones recién
nacidos tierne una relacién de alta signifﬁcancia sobre la
prevencian de cuadros diarréicos en el periocdo neonatal.

2. Con el tratamiento anteriormente descrito se obtiene una
aanancia de peso significativa al final del periodo de lactacion en
el grupo tratado a diferencia del grupo control.

3. £1 tratamiente no tuvo diferencia significativa en el
porcentaje de sobrevivencia de los lechones debido a la diversidad
de causas de muerte necnatal en la granja porcina donde se realizd

esta investigacion.
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XI. RECOMENDACIONES

AL Utilizar el tratamiento de suero sanguineo materno en lechones
recién nacidos como una alternativa ;Dréctida an granjas donde
exista problemas de diarreas en lechones.

b. El uso del tratamiento debe ir paralelo con buenas medidas de
maneic e higiene.

C. Realizar un estudio similar considerandeo la posibilidad de

prevenir cuadros de tipo neumdnico.
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RESUMEN

Para estudiar el efecto de la aplicacidn de suero sanguineo
materno a lechones recién nacidos v su  efecto sobre el
aparecimiento de cuadros diarréicos, tasa de $0brevivencia. W
ganancia de peso al destete, fueron utilizados 174 lechones, 81 que

corresponde al grupo tratado y 93 al grupo testigo.

Estadisticamente, hubo diferencia significativa entre el grupo
tratado versus el no tratado respecto a la aparicidn de cuadros
diarréicos, va que el grupo tratado presentd un 17.28% de casos cles
diarreas mientras gue el grupo control un 66.66%. La diferencia

porcentual entre uno y otro grupe fue de 48.72.

La ganancia de peso del grupo tratado fue de 20.63 lbs., v del
no tratado de 19.34 lbs. lo que estadisticamente tiene diferencia

significativa entre ambos Qrupos.

£l porcentaje de sobrevivencia del grupe tratado fue do 86% v

del grupo control de 82%.  lo que estadisticamente no tiene




diferencia significativa.
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Ficha No. 1

Control individual de cada lechén v peso de cada uno al final del periodo de lactacidn.

DIA

# LECHON

PESO Al NACTMIENTO

# MADRE

APARECTMIENTO DE
CUADRDS DIARREICOS

TRATALDD

NI} TRATADD

PESD AL
AL DESTETE
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Ficha No. 2

Control por camada.

¥ CAMADA | X LECROKES | ¥ LECHOKES ¥ LECHONES ¥ LECHONES | # LECHONES | # LECHONES
KACIDOS VIVOS NACIDOS MUERTOS | TRATADOS ND TRATADOS] DBESTEIADOS




Cuadro No. 1

resultados de 1a presentacion de diarrea en la investigacion.

e e S B s S R R AR RO SR SR R L s it B o A A O PR i O S S0 A1

DIARREA NO DIARREA

<3 :mm:.::m:mmm::::r:;m::m:w:.:, e “22':7—'7;"’”””""""""’”“"“:‘.“:5 ...... i m.u-:wm-"-':mm‘zf::x:-‘-":z'x:.,,:::-..;:_-:.::::::v,::-.':,,w._”,-

TRATHDOT 14 &7 &L

NO TRATADOS &2 31 FE

7 & 58 174

I U S

Relacién altamente significativa¥*

66 .66

% de lechones del grupo control gue presentd diarrea

]

% de lechones del grupo tratado que presento diarrea 17.28

% de lechones del grupo control que no presento diarrea = 33.34

82.72

i

% de lechones del grupo tratado que no presentd diarrea

* Valor de probabilidad (p):

p = < 0.00001 (relacién altamente significativa)
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Cuadro No. 2

Resultados de sobrevivencia de los lechones tratados y no tratados.

T 1 v;y}}?j:“"“"éﬁé;?géjl'm?ET?E """"" W

TRATADOS 70 11 : 8l

NO TRATADOS T 16’ wumwwmw;; wwwwwwwwww

T | .
| T AU U ——

%x Relaciébn estadisticamente no significativa

% de sobrevivencia del grupo tratado 86.41

% de sobrevivencia del grupo testigo = 82.79

H

* valor de probabilidad {p):

p = >0.05 (relacion astadisticamente nNo significativa)
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Cuadro No. 3

promedio de ganancia de peso de lechones tratados y no tratados.

X n DE
TRATADOS 20.63 lbs. &1 183%6
NO TRATADOS 19.34 lbs. 23 1571

*x Relaci6n estadisticamente significativa
valor de probabilidad (p):

p = < 0.00001

x
H

promedio

muestra

P
H

DE = desviacién estandar




e Sé e

Grafica No. 1

GANANCIA DE PESO DE GRUFEO TRATADO Y
GRUFPOD TESTYIGE (LBS.)

i A = 20.63
20 -
o B = 19.34
15 -
10 -
5«.—
A B

A = grupo que recibid tratamienteo

B = grupo testigo
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Grafica No. 3

CAaSOrs DE DX ORI ES DE
GRUFO CONTFROL. Y GROUPO  TRWTADO
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