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INTRODUCCION:

Dentro de los problemas reproductives el nimerc de lechones nacidos
muertos (LNM) es de especial importancia pues se refleja en el
nimerc de nacidos vivos y en el nGmerc de destetados. Algunds
autores consideran gque un 5.2% de lechones nacidos muertos es
normal, y se presentan en ausencia de causas infecciosas & de
manejo (2). Se le llama nacido muerto a aguel producto que alcanza
su completo desarrollo morfolédgico, pero gue por alguna razdn muere
antes & durante el parto: Los nacidos muertos se clasifican en dos
categorias: muerte prematura (tipe I), y muerte intraparte (tipeo
II). El primer tipo es menos frecuente, la piel es cafe grisasea,
el tejido conectivo se observa edematoso; el higado, pulmones y
bazo tienen un color café rojizo debido a hemdlisis, autdlisis y
cierto grado de reabsorcién; las cavidades frecuentemente contienen
abundante ligquido serosanguinolento (4). Tipo II generalmente se
produce por anoxia durante el parto por diferentes razones. Son
animales de tamafio y conformaciédn normal nacidos a término La
anoxia durante el parto causa un aumento del peristaltismo
intestinal, provocando la eliminacién de meconic y su aspiracién,
por lo cual es posible observar grénulos de meconio y moco en
trdquea y grandes bronguios. Los pulmones no se expanden
(atelectasia) y la cavidad torécica se observa llena de un liguido
pajizo (5).

Entre las causas gue elevan el porcentaje de nacidos muertos
estan enfermedades como  pseudorrabia, parvovirus porcino,
enfermedad de ojo azul, leptospirosis, fiebre porcina cléasica,
sindrome respiratorio disgenésico del cerdo y encefalomiocarditis
infecciosa. Otros factores gque influyen sobre el porcentaje de
nacidos muertos son los sigulentes: temperatura corporal vy
ambiental, intoxicacién de hembras gestantes con selenioc, raza de
la hembra, alimentacién durante la gestacién, distocias, estres
antes y durante el parto, vacunaciones durante la gestacién,
sistema de produccién, tdéxicos inhalados & ingeridos durante 1la
gestacién y parto e infecciones bacterianas del tracto genital
{4) .
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OBJETIVOS

Determinar las lesiones histolégicas en lechones nacidos
muertos y clasificar el proceso patolégico relacionado.

MATERIAL Y METODOS

Se recolectaron lechones nacidos muertos procedentes de tres
granjas comerciales de ciclo completo ubicadas en el Estado de
México. La granja A se encuentra en Zumpango, con 500 vientres y
0.9% de LNM, la granja B localizada en Tecloyucan, con 700 vientres
Y 1.2% de LNM, y la granja C situada en Texcoco con
2 500 vientres y 0.8 LNM. A los cadiveres obtenidos como muestra se
procedié a efectuar la necropsia, y se descartaron agquellos
lechones con lesiones macroscdpicas caracteristicas de muerte
intraparto. De cada caso se tomaron muestras de cerebro, pulmbn,
higado, bazo, timo y rifié5n, se fijaron en formalina al 10%
bufferada y se procesaron por la técnica de inclusidn en parafina
obteniendo cortes de 6 micrémetros de espesor y se tifieron con
hematoxilina eosina.

RESULTADOS Y DISCUSION

Se procesd un total de 42 LNM, de los cuales 8 corresponden a
la Granja A, 22 a la granja B y 12 a la granja C.

En cerebro se encontraron 9 casos con encefalitis no
supurativa, sugestiva de infeccidn viral, Yy 4 con congestién
moderada a severa, atribuible a hipoxia, el origen de la hipoxia
puede ser debido a 1la ruptura del cordén umbilical al
desprendimiento prematuro de 1la placenta. De 1los cuadros
inflamatorios 4 corresponden a la granja A, 4 a la granja B y uno
a la granja C. Cabe mencionar gque las granjas B y C son
seropositivas a la Enfermedad del 0Ojo Azul y las tres son
seropositivas y se vacuna contra Pseudorrabia. en la literatura se
asocian los cuadros encefaliticos con los virus de Pseudorrabia,
Parvovirus, Encefalomiocarditis wviral (1,3,4). Otros autores en
estudios semejantes no realizaron histopatologia de cerebro (4).

A nivel de timo se encontraron lesiones en 12 cerdos, de los
cuales 3 presentaron infiltrado inflamatorio polimorfonuclear ¥
necrosis en centros germinativos, en uno se observé congestién
severa y hemorragias, en 6 habia hiperplasia linfoide y 2 tuvieron
depresidén linfoide. En otro estudio se encontré atrofia del tinn
en 50 nacidos muertos de 183 examinados (4).

En bazo 1 animal presenté infiltrado polimorfonuclear e
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hiperplasia linfoide. En otros dos casos s6lo de presentd el
proceso hiperplasico de los centros germinales. En un lechdn se
observd depresidn del tejido linfoide.

En pulmén se encontraron 7 casos con residuos de meconio a
nivel bronquial, lo que nos indica claramente la hipoxia como causa
de muerte. Ademds se observaron 9 pulmones con infiltrado
inflamatorioc mononuclear en septos alveolares; esta lesién es
posible observarla en animales infectados por pseudorrabia &
enterovirus porcino (1). De estos 2 corresponden a la granja A, 2
a la granja B ¥y 4 a la granja C. En 7 lechones se detectd
congestidén severa.

En higado se encontrd un animal con fibrosis periportal y 18
con un cuadro congestivo severo.

En rifidn se encontraron 4 rifiones congestionados.

CONCLUSTIONES

El examen postmortem de los LNM no se realiza con frecuencia
por lo gue existen pocas referencias de los hallazgos macroscépicos
y de las lesiones histopatolégicas.

Podemos concluir gue se reguieren estudios m&s amplios a este
respecto, para integrar un diagndstico conjunto con otras pruebas
de laboratorioc para el caso de enfermedades infecciosas. Por otra
parte se observa la utilidad del examen histopatolégico para
detectar lechones asfixiados sin lesiones macroscodpicas. El nimero
de muertos intraparto puede ser reducido implementando un manejo
adecuado durante el parto.
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