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INTRODUCCION

En la producciéon porcina, aproximadamente el 6% de los
lechones nacen muertos, y algunos cerdos nacidos vivos
reflejan una reduccion en la viabilidad al nacimiento (1),
principalmente relacionada con la duraciéon de la asfixia
intrauterina (2). Ademés de ser menos propensos para
adaptarse a la vida extrauterina. El objetivo de este trabajo
fue establecer la interaccion compleja entre las alteraciones
bioquimicas y metabdlicas producidas en el nacimiento y su
impacto negativo en la disfunciéon neuroldgica (3).
MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron todos los lechones nacidos de 20 cerdas
(Yorkshire-Landrace) del 2 al 5 parto. No se administrd
ningun inductor o acelerador del parto. Los lechones fueron
clasificados como muertos intraparto, hipdxicos intraparto y
sin evidencia de asfixia. Para superar las diferencias
naturales en el numero de lechones nacidos por cerda los
datos fueron ajustados a 100 lechones por grupo. Se tomo
una muestra sanguinea de vena cava en los lechones durante
los primeros 30 s de nacidos y durante el periodo de apnea.
El bicarbonato (mmol/L), pH, presiéon parcial de CO,
[PaCO, (mm Hg)] y oxigeno [PaO, (mm Hg)], y electrolitos
[(Na', K" and Ca’" (mEq/L) fueron obtenidos a través del
analizador de gases (GEM Premier 3000). La temperatura
corporal se midid segundos antes de la toma de muestra
sanguinea. Para el andlisis de los datos se aplicd un andlisis
de varianza, para la comparacion de pH sanguineo entre
grupos, se utilizoé la prueba Kruskal-Wallis, los pardmetros
que no pudieron ser medidos con esta prueba se evaluaron
con la prueba t de Student y se hizo una regresion lineal para
la calificacion de la vitalidad de los lechones. Los andlisis
estadisticos fueron desarrollados a través del Stats Direct
2.4.5 (StatsDirect Ltd., Cheshire, United Kingdom). El
limite de la significacion fue fijado a P <0.05.
RESULTADOS

Doscientos treinta lechones nacieron de veinte cerdas, de
estos el 8.3% (n=19) murieron intraparto, 21.7% (n=50)
nacieron con hipoxia intraparto y el 70% (161) nacieron sin
evidencias de hipoxia intraparto. El peso de los lechones sin
evidencia de haber cursado asfixia intraparto tuvieron un
promedio aproximadamente de 240g mas bajo que los
lechones que cursaron por un proceso de asfixia o que los
muertos intraparto (P <0.0001). La temperatura corporal de
los lechones muertos intraparto fue de un promedio de 0.4°C
a 0.7°C mas bajo que en los otros 2 grupos. La escala de
vitalidad fue aproximadamente 3 unidades mas baja de los
que sobrevivieron a la hipoxia intraparto, que en los
lechones sin evidencia de hipoxia (Cuadro 1). En la latencia
a primer contacto con la teta se observo que fue 2 veces mas
largo en los lechones con evidencia de asfixia intraparto que

en los cerdos sin evidencia de ello (P <0.0001). El nivel de
glucosa en sangre fue aproximadamente 2.5 veces mas alto
en los lechones muertos intraparto que en los otros 2 grupos
(Cuadro 1). Los niveles de Na’, K y Ca’" fueron
significativamente mas altos en los lechones que
sobrevivieron a la asfixia que en el grupo sin evidencia de
ella (Cuadro 1). Con respecto a la acidosis metabolica fue
mas severa en los cerdos que sobrevivieron a la asfixia en
comparacion con el grupo que no presentd evidencias (P
=0.002; ANOVA).

Cuadro 1. Caracteristicas clinicas y de laboratorio en

cerdos con diferentes grados de asfixia.

Muertos Vi\fos con Yivos §in
Variables Intraparto Hipoxia evidencia de
7}3 Intraparto Hipoxia P

(n=19) (n=50) (n=161)
Temperatura 36.9%0.5 373208 376207  <0.0001
corporal (°C)
Vitalidad Neonatal 0 5407 8.7x0.8 <0.0001
Latencia a conectar - 537272 257+76 <0000l
la teta (min)
Glucosa (mg/dL) 148.6 £34.3 66.3 £36.5 62.3 +8.9 <0.0001
Na" (mmol/L) 1379+ 1.6 134.1£3.0 1354 3.7 0.0003
K" (mmol/L) 9913 64x08 6.6+0.7 <0.0001
Ca®" (mmol/L) 2202 1.8+0.1 1.6+0.1 <0.0001

6.70 (6.50- 7.08 (6.87- 7.20 (7.00-

0.0001*
pH 6.90) 7.43) 7.50) =
pCO, (mm/Hg) 150+9.0 85.0+13.9 52.5+93 <0.0001
pO, (mm/Hg) 11.3+24 21271 259+6.3 <0.0001
Lactato (mg/dL) 129.7 4.8 86.3 +28.4 35238 <0.0001
Bicarbonato
- 20.7+24 22.0£2.6 0.002
(mmol/L)
DISCUSION

En este estudio, es importante sefialar que los lechones vivos
con hipoxia que presentaron lactoacidemia, incrementaron la
latencia a conectar la teta y redujeron notablemente su vigor,
reflejado a través de la escala de vitalidad. La hipoxia
seguida por acidosis respiratoria y metabolica a un
metabolismo anaerobio, describe esencialmente la asfixia.
En este estudio los lechones muertos intraparto con niveles
de pH sanguineos <6.90 y niveles de CO, y lactato fueron
incluidos como predictores significativos de la reduccion de
la viabilidad en los lechones, apoyando que la severidad de
la acidosis metabdlica que da origen a la hipoxia puede ser
un buen indicador de la muerte del intraparto.
CONCLUSION

Las alteraciones bioquimicas y metabdlicas pueden explicar
la severidad de la disfunciéon neurologica de en los lechones
recién nacidos. El lechon recién nacido es un buen modelo
para el estudio de la asfixia intraparto y de medidas
neuroprotectoras (3).
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